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Szanowni Panstwo,

trafia do Panstwa rgk kolejne wydanie dwumiesiecznika ,Aesthetica”. Mija juz rok, od
kiedy nasze pismo pojawito sie na polskim rynku wydawniczym, dlatego tez niniejsze
wydanie traktujemy jako jubileuszowe. Jestesmy wdzieczni za wszystkie uwagi, listy do
redakgji i stowa uznania, ktére Panstwo kierujg do nas. Dofozymy wszelkich staran,
aby z kazdym kolejny numerem dostarczac Panstwu najnowszych i najistotniejszych
doniesien z zakresu medycyny estetycznej i kosmetologii.

Jednoczesnie pragne w imieniu swoim, jak i catego zespotu redakcyjnego oraz
wydawcy podziekowac weciqz poszerzajgcemu sie gronu naszych Czytelnikéw
za zaufanie, ktorym obdarzyliscie Paristwo nasz dwumiesiecznik. Dofozymy wszelkich
staran, aby ta dobra passa trwata.

Wyrazy uznania i podzigkowania kierujemy réwniez do Autordéw tekstéw opubliko-
wanych na naszych famach za znakomite artykuty oraz chec podzielenia sie z nami
swojqg gtebokg wiedzq.

A co w biezgcym numerze? Zachecam Panstwa do lektury artykutu dra n. med.
Wojciecha Rybaka pt.: ,Metody terapii przewlekfej niewydolnosci zylnej”. W niniej-
szym tekscie znajdq Panstwo informacje dotyczqgce diagnostyki, profilaktyki i leczenia
tego popularnego schorzenia.

Sporo miejsca poswiecilismy réwniez wplywowi lekéw na stan skéry. W artykule
dotyczgcym tej tematyki dr n. med. Renata Suchanek-Raif opisuje dziatania niepozq-
dane lekéw, manifestujgce sie wptywem na skére i jej przydatki oraz te grupy lekow,
ktore powodujg najbardziej intensywne skdrne dziatania niepozgdane.

Gorgco polecam takze wywiad z wybitnym specjalistqg medycyny estetycznej, drem
Andrzejem Ignaciukiem. Dr Ignaciuk odpowiadajgc na nasze pytania, zdradzi m.in.
jak widzi przysztos¢ medycyny estetycznej w Polsce oraz opisze role mediéw spofecz-
nosciowych na polskim rynku medycznym.

Nie mniej ciekawy jest tekst autorstwa dr n. med. Moniki Paul-Samojedny, zaty-
tutowany ,Ekwiwalenty skory stosowane do testowania produktéw kosmetycznych”,
Z niniejszego tekstu dowiemy sie, jakie ekwiwalenty skdry stosowane sq przez
firmy kosmetyczne testujqce bezpieczenstwo kosmetykdw oraz surowcdw kosmetycz-
nych, czym sq ludzkie odpowiedniki skdry oraz jaka jest réznica pomiedzy prawdziwg
skérg a jej sztucznq reprezentacjq.

Biorgc pod uwage, ze nasz jubileuszowy numer jest jednoczesnie numerem
swigtecznym, pragne ztozy¢ Panstwu zyczenia zdrowych, spokojnych i rodzinnych
Swigt Bozego Narodzenia oraz wszelkiej pomysinosci w Nowym Roku.

Przyjemnej lektury.

Stawomir Wilczynski
redaktor naczelny
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Terapla konwencjonalna

| eksperymentalna

atopowego zapalenia skory

/

Atopowe zapalenie skory (AZS) to zapalna, przewlekta i nawrotowa
dermatoza o charakterystycznej morfologii i lokalizacji zmian
skornych. Charakterystycznymi klinicznymi objawami podmiotowymi
AZS s3 silny swiad oraz suchosé¢ skory. Wystepowanie atopowego
zapalenia skory zwiazane jest czesto z wystepowaniem innych choréb
atopowych, najczesciej alergicznego niezytu nosa oraz astmy

atopowej (alergicznej).

Powszechnie okredla sie je mianem tria-
dy alergicznej. AZS charakteryzuje sie wy-
pryskowymi zmianami skérnymi, zlokalizo-
wanymi najczesciej w zgieciowe] powierzch-
ni duzych stawodw, karku i twarzy. W postaci
ciezkiej moga wystepowac uogdlnione zmia-
ny skorne. Wykwitem pierwotnym jest grud-
ka saczaca o rumieniowym podfozu, nato-
miast wykwity wtdérne to przeczosy, rozpa-
dliny i strupy™™. W rozwoju objawéw Kkli-
nicznych stanu zapalnego skéry w przebiegu
AZS biorg udziat m.in. aeroalergeny (alerge-
ny powietrznopochodne), alergeny pokar-
mowe, réznorodne substancje draznigce,
autoalergeny oraz alergeny bakteryjne (m.in.
gronkowca zlocistego)P'®,

Wedlug aktualnego stanu wiedzy w pa-
tofizjologii AZS biorg udzial: interakcje po-
miedzy genetycznie uwarunkowanymi zabu-
rzeniami struktury i funkcji bariery naskorko-

wej, zaburzenia odpowiedzi immunologicz-
nej i zapalnej, czynniki infekcyjne oraz Srodo-
wiskowe®. Podstawowe znaczenie w patofi-
zjologii AZS maja zaburzenia immunologicz-
nych mechanizméw komérkowych (zwigza-
nych z limfocytami T) kontrolujgcych synteze
swoistych przeciwciaf klasy Igk. Mechanizmy
te zwigzane s3 z prezentacjg antygenu (aler-
genu) przez komdrki Langerhansa (KL),
wchodzace w skfad skérnego uktadu immu-
nologicznego SIS (skin immune system).
W péznej fazie przebiegu AZS, podobnie jak
w innych schorzeniach atopowych, alerge-
nowoswoiste IgE przytaczajg sie do recepto-
réw na powierzchni komérek tucznych i gra-
nulocytéw  zasadochfonnych  (bazofili).
Przytaczenie alergenu prowadzi do uwolnie-
nia mediatorow: histaminy, cytokin (m.in.:
czynnika martwicy nowotwordow typu alfa,
czyli TNF-a., interleukiny 5, tj. IL-5), leuko-



trienéw, prostaglandyn, proteaz, ktére wy-
wolujg rozmaite reakcje w réznych narza-
dach (skdra, oczy) i ukfadach (oddechowym,
pokarmowym)?: 718,

Diagnostyka i rozpoznanie atopowego
zapalenia skéry obejmuje badanie podmio-
towe i przedmiotowe, wykonanie testéw
punktowych z alergenami pokarmowymi
i powietrznopochodnymi, oznaczenie steze-
nia catkowitych oraz antygenowoswoistych
IgE w surowicy krwi oraz okresleniu alergii
kontaktowej na zwigzki chemiczne za pomo-
cg klasycznych testow naskdrkowycht ',
Ocene stanu klinicznego w przypadku dia-
gnostyki AZS prowadzi sig, stosujac rézne
skale, jednakze najczesciej wykorzystywany-
mi sg kryteria wigkszet i kryteria mniejsze”
podane przez Hanifina i Rajke w 1980 r.2%,
Rozpoznanie AZS opiera sie na stwierdzeniu
3 kryteriow wiekszych i przynajmniej 2 kry-
teridéw mniejszych. Do kryteriéw wiekszych
(gtéwnych) naleza: 1) Swiad, 2) typowa mor-
fologia i lokalizacja zmian, 3) przewlekty i na-
wracajacy charakter oraz 4) wywiad atopo-
wy u chorego i/lub u cztonkdw rodziny. Naj-
bardziej charakterystyczne kryteria mniejsze
obejmujg m.in.: sucho$¢ skory, wezesny po-
czatek choroby, skionnos¢ do nieswoistych
stanéw zapalnych dtoni i stép, nawrotowe
zapalenie spojéwek, swiad podczas pocenia,
nietolerancje pokarmowa oraz wplyw czyn-
nikéw $rodowiskowych i emocjonalnych na
zaostrzenie przebiegu schorzenia™ ",

Atopowe zapalenie skéry przebiega
w dwdch fazach klinicznych: typu wyprysko-
watego oraz typu liszajowatego. Typ wypry-
skowaty AZS wystepuje u niemowlat i ma-
tych dzieci, a stan zapalny zajmuje gtoéwnie
twarz i odsiebne czesci konczyn. W ciez-
szych przypadkach klinicznych stan zapalny
moze sie rozprzestrzenia¢ na skére catego

ciata i prowadzi¢ do erytrodermii (uogdlnio-
ny stan zapalny skory). Typ liszajowaty, ogni-
skowy lub uogdlniony, ktéry dotyczy dzieci,
miodziezy i dorostych, zajmuje giéwnie
ograniczone powierzchnie (np. doty tokcio-
we i podkolanowe). Podobnie jak typ wy-
pryskowaty moze prowadzi¢ do zajecia
wiekszych powierzchni, a nawet uogdlnio-
nego stanu zapalnego skory®?!,

Trzema gtéwnymi elementami postepo-
wania w przypadku rozpoznania AZS sa: pro-
filaktyka, wiasciwa pielegnacja skéry atopowej
oraz leczenie. Dzialania profilaktyczne obej-
mujg profilaktyke pierwotna, wtdrng i dodat-
kowa. Dziatania profilaktyki pierwotnej powin-
ny dotyczy¢ dzieci rodzin obcigzonych atopia,
u ktérych brak typowych objawdw klinicz-
nych. Dziatania te to: przedfuzenie karmienia
piersig do 3-6 miesiecy, niepalenie tytoniu
podczas cigzy, ograniczenie ekspozydji na aero-
alergeny (np. roztocza kurzu domowego).
Dziatania obejmujace profilaktyke wtdrng do-
tycza 0séb z klinicznymi objawami schorzenia.
Nalezg do nich: dokladna diagnostyka alergo-
logiczna (alergiczny typ AZS Iub niealergiczny
typ AZS), prawidiowa pielegnacja skory, elimi-
nacja alergenu oraz unikanie ekspozygji skory
na czynniki draznigce. Dziatania obejmujace
profilaktyke dodatkowa majg na celu zapobie-
ganie rozwojowi objawdw klinicznych ze stro-
ny innych narzaddéw niz skéra, np. ukladu od-
dechowego. Bardzo wazne, zaréwno dla
chorego, jak i jego rodziny, jest korzystanie
z poradnictwa psychologicznego oraz uczest-
nictwo w zajeciach szkoly atopii®'*'?.,

Charakterystyczng cechg skory atopowe;j
jest jej suchos¢, zwigzana z defektem funkcjo-
nowania bariery skornej oraz ze zwiekszong



przeznaskérkowa utratg wody (TEWL). Do-
datkowo wystepuje intensywny $wiad i stan
zapalny skoéry. Wiasciwe zabiegi pielegnacyj-
ne sg podstawg leczenia AZS zaréwno w fa-
zie zaostrzenia, jak i w trakcie remisji zmian
skérnych. Odpowiednia pielegnacja skory
atopowej ma na celu poprawe funkcjonowa-
nia bariery naskérkowej. Podstawowym ele-
mentem pielegnacji skoéry atopowej jest
systematyczne i regularne nawilzanie i nattu-
szczanie skory? 2,

Preparaty nawilzajgce i nattuszczajace
skore okresla sie mianem emolientéw. Emo-
lienty wykazuja wielokierunkowe dziafanie,
m.in. okluzyjne, nawilzajace, odbudowujace
funkcje barierowe naskérka, ztuszczajace,
przeciwzapalne, przeciwbakteryjne, anty-
utleniajgce®™. Dziatanie okluzyjne emolien-
téw zapewnia powstawanie na powierzchni
naskérka  warstwy  chronigcej  przed
nadmierng utrata wody. Najczesciej stoso-
wanymi skfadnikami kosmetykow, zapew-
niajacymi tworzenie okluzji sg: parafiny, wo-
ski, sterole, fosfolipidy, kwasy tluszczowe
(stearynowy, lanolinowy) oraz alkohole ttu-
szczowe (lanolinowy, stearynowy, cetylo-
wy). Nawilzanie skéry suchej i atopowej po-
przez inne mechanizmy niz tworzenie bton
okluzyjnych na powierzchni skéry zapewnia
stosowanie humektantow (glicerol, manni-
tol, sorbitol, mocznik, kwas mlekowy).
Odbudowe i poprawe funkcjonowania funk-
qji barierowych skéry zapewnia stosowanie
niezbednych nienasyconych kwaséw tiu-
szczowych (NNKT). Do NNKT nalezg kwas
linolowy i linolenowy, ktére sa prekursorami
m.in. ceramidéw syntetyzowanych w na-
skorku. Cennym skfadnikiem jest kwas y-lino-
lenowy obecny w oleju z nasion wiesiotka
i ogdrecznika lekarskiego. W skiad kosmety-
kéw dla skéry atopowej wchodzg réowniez
oleje z kietkdw pszenicy, migdatéw, awoka-
do, jojoby czy orzechdw makadamii. NNKT
w nich obecne przywracajg réwnowage
kwasowo-wodno-lipidowa w skérze, przy-

spieszajg regeneracje naskodrka oraz utatwia-
ja przyswajanie witamin rozpuszczalnych
w tluszczach. Sucho$¢ skéry u chorych z AZS
jest spowodowana m.in. zaburzeniami fizjo-
logicznego ztuszczania warstwy rogowej na-
skérka. Do substancji utatwiajacych ztuszcza-
nie nalezg mocznik, kwas laktobionowy.
Oprécz czesto stosowanych skfadnikéw ak-
tywnych (alantoina, D-pantenol) dziatajacych
fagodzaco i przeciwzapalnie, niektére emo-
lienty zawierajg takze ekstrakty roslinne (alo-
es zwyczajny, owies zwyczajny, zywokost le-
karski) wykazujace dziatanie przeciwzapalne,
przeciwbakteryjne i antyutleniajace. Emolien-
ty powinny by¢ stosowane przynajmniej 2-3
razy dziennie, a w zaleznosci od stanu klinicz-
nego czedciej, poniewaz czas ich dzialania
wynosi maksymalnie 6 godzint#,

W leczeniu miejscowym przeciwzapal-
nym atopowego zapalenia skéry stosuje sie
przede wszystkim miejscowo glikokortyko-
steroidy, miejscowo inhibitory kalcyneuryny
oraz miejscowe leczenie przeciwdrobnou-
strojowel™.

Miejscowo stosowane  glikokortykoste-
roidy stanowig istotny element postepowa-
nia w trakcie zaostrzen przebiegu AZS.
Terapia miejscowa glikokortykosteroidami
(MGKS) wywotuje efekt przeciwzapalny, an-
typroliferacyjny oraz immunosupresyj-
ny?##1 W zaleznosci od sity dziatania miej-
scowe GKS podzielono na 7 grup (klasyfika-
Cja amerykanska, w ktérej grupa | odpowia-
da najsilniejszym preparatom, a grupa
VII — najstabszym) lub na 4 grupy (klasyfikacja
europejska, w ktérej najsilniejsze steroidy
zakwalifikowano do grupy V). Leczenie
miejscowe preparatami GKS powinno by¢
oparte na aktualnych wytycznych i uwzgle-
dnia¢ nasilenie procesu chorobowego, loka-
lizacje zmian oraz wiek chorego?.



W leczeniu miejscowym przeciwzapal-
nym AZS stosowana jest takze nowa gene-
racja lekdw o dziataniu immunomoduluja-
cym, do ktdrej zalicza sie m.in. miejscowe
inhibitory kalcyneuryny mlIK (pimekrolimus
i takrolimus), a takze stosowang ogdlnie
cyklosporyne A P2222728  Mechanizm dziafa-
nia inhibitoréw kalcyneuryny polega na
faczeniu sie z biatkami cytoplazmatycznymi
— immunofilinami  (makrofiling-12, zwang
réwniez FK-binding protein, w przypadku
takrolimusu i pimekrolimusu, oraz cyklofiling
w przypadku cyklosporyny A). Powstaty
kompleks lek-immunofilina hamuje kalcyneu-
ryne. Kalcyneuryna jest enzymem o aktyw-
nosci fosfatazy serynowo-treoninowej akty-
wowanym przez jony wapnia. Do wzrostu
stezenia wolnych jonéw wapniowych w ko-
maorce dochodzi w wyniku m.in. reakgji an-
tygen-przeciwciato, zachodzacej w zmienio-
nej atopowo skérze. W wyniku aktywacji
kalcyneuryny dochodzi do aktywacji komple-
ksow biatek pobudzajacych ekspresje gendw
dla wielu réznych cytokin prozapalnych syn-
tezowanych przez limfocyty T, ktore odgry-
waja kluczowa role w patomechanizmie
AZS. Rezultatem dziatania kompleksu lek-
immunofilina jest zahamowanie produkgji cy-
tokin prozapalnych i obnizenie wrazliwosci
limfocytéw T na dziafanie antygendw?=",
Ponadto pimekrolimus i takrolimus hamuja
uwalnianie mediatoréw prozapalnych z ko-
morek tucznych (mastocytéw) i bazofili,
ktore réwniez posiadajg biatko wigzace ma-
krofiline-12. Dodatkowo takrolimus, zmniej-
szajac ekspresje niektdrych receptoréw na
powierzchni komdrek Langenhausa, uposle-
dza funkcje tych komorek™*. Mas¢ zawiera-
jaca takrolimus jest dostepna w krajach Unii
Europejskiej pod nazwa Protopic 0,03%
i 0,19%F. Od roku 2003 pimekrolimus jest
dostepny w Polsce w postaci kremu pod na-
zwa handlowa Elidel™. Takrolimus znajduje
takze zastosowanie w ,terapii proaktywnej”.
Polega ona na ciaglym, diugoterminowym

leczeniu zewnetrznymi $rodkami przeciwza-
palnymi, stosowanymi w rejonach skéry
wczesniej zajetych przez wyprysk atopowy,
po uzyskaniu remisji tych zmian. Dzieki takim
zalozeniom terapia ta dziata na subkliniczny
stan zapalny obecny w skérze pozornie
zdrowej?***4. Zaleca sie takze uzupetnianie
terapii proaktywnej emolientami, aplikowa-
nymi na 2 godz. przed terapiag mIK albo po
jej zastosowaniu®,

U oséb chorych na AZS wystepuja
zaburzenia immunologiczne, ktére moga pro-
wadzi¢ do nadkazen drobnoustrojami (bakte-
rie, wirusy, grzyby). Ponadto u chorych na
AZS wystepuje znaczna kolonizacja skéry
chorobowo zmienionej i niezmienionej gron-
kowcem ztocistym (S. aureus). U chorych na
AZS stosuje sie miejscowo preparaty odkaza-
jace oraz antybiotyki. Stosowane popularnie
$rodki odkazajgce: triklosan i chlorheksydyna
nie tylko poprawiaja stan kliniczny, ale takze
wykazujg maty potencjat indukujacy opornos¢
szczepdw drobnoustrojowych. Srodki odka-
Zajace moga by¢ stosowane jako dodatek do
emolientéw lub w formie np. oklfadow?.
W leczeniu AZS stosuje sie takze antybiotyki
i inne leki przeciwdrobnoustrojowe. Zawiera-
ja one substancje przeciwbakteryjne (erytro-
mycyne, neomycyne, mupirocyne, kwas fusy-
dowy, retapamulin), substancje przeciwgrzy-
bicze (np. mikonazol, ketokonazol) oraz dzia-
fajace na wirusy (np. acyklowir). W ciezkich
przypadkach zaostrzeh stanu zapalnego
skéry w przebiegu AZS stosuje sie antybioty-
koterapie ogdlng®**.,

W leczenie ogdlnym AZS stosuje sie leki
przeciwhistaminowe, immunosupresyjne,



antybiotyki oraz leki przeciwwirusowe.
W leczeniu przyczynowym stosuje sie
immunoterapie swoistg"”.

Swiad skéry jest jednym z czterech wiek-
szych kryteriow (wg Hanifina i Rajki) rozpo-
znawczych AZS. Histamina jest jednym
z gléwnych mediatoréw $wiadu i stanu zapal-
nego w skérze. Pobudzenie receptora HI
przez histaming prowadzi¢ moze m.in. do
skurczu miesni gtadkich, rozszerzenia naczyn
krwionosnych i nastepowego spadku ciénie-
nia, zwiekszenia wydzielania $luzu na bfonach
Sluzowych. Dziatanie antagonistow receptora
H 1 polega na odwracalnym i konkurencyjnym
wigzaniu z receptorem H1, przez co znoszo-
ne jest dziatanie histaminy. Ze wzgledu m.in.
na wybidrczos¢ dziatania leki przeciwhistami-
nowe dzieli sig na leki I, Il i Il generacji. Leki
przeciwhistaminowe | generacji charakteryzu-
ja sie brakiem selektywnosci wzgledem re-
ceptora H [ -histaminowego. Oprécz dziatania
blokujacego receptor H1 leki tej grupy sg an-
tagonistami innych receptoréw (m.in. recep-
toréw cholinergicznych i o-|-adrenergicz-
nych). Zdolno$¢ lekéw HI-przeciwhistami-
nowych do blokowania innych klas recepto-
réw odpowiada za szereg dziatar niepozada-
nych, m.in.: sucho$¢ w jamie ustnej, zaburze-
nia widzenia, zaparcia, trudnosci w oddawa-
niu moczu, spadek cisnienia tetniczego krwi.
Jednakze gtéwnym dziafaniem niepozadanym
lekéw przeciwhistaminowych | generacji jest
hamujacy wpfyw na czynnos¢ osrodkowego
ukiadu nerwowego (OUN). Do lekéw prze-
ciwhistaminowych | generacji zarejestrowa-
nych w Polsce naleza: klemastyna (Clema-
stin), antazolina (Phenazolinum), dimetinden
(Fenistil), prometazyna (Diphergan), hydro-
ksyzyna (Hydroxizinum), cyproheptadyna
(Peritol), ketotifen (Zaditen, Pozitan).

Leki przeciwhistaminowe Il generacji
charakteryzuja sie wysoka selektywnoscia
w stosunku do receptora histaminowego
typu HI i niewielkim wptywem na czynnos¢
OUN. Dodatkowo leki te wykazujg pozare-
ceptorowe dzialanie przeciwzapalne. Do
lekdw  przeciwhistaminowych |l generacji
naleza m.in.: cetyryzyna (Zyrtec, Amertil,
Allertec), loratadyna (Aleric, Loratan, Claritine).
Najnowsza grupe lekéw przeciwhistamino-
wych stanowig metabolity lub izomery sub-
stancji farmakologicznie aktywnych wcho-
dzacych w skiad lekéw nalezacych do
Il generacji. Leki te wykazujg wiekszg selek-
tywnos$¢ w stosunku do receptora HI niz ich
zwigzki macierzyste i sa catkowicie pozba-
wione dziafania na OUN. Do najnowszych
lekéw przeciwhistaminowych naleza: deslo-
ratadyna (aktywny metabolit loratydyny —
Aerius), feksofenadyna (aktywny metabolit
terfenadyny — Telfast), lewocetyryzyna
(aktywny lewoskretny izomer cetyryzyny
— Xyzal). Podobnie jak zwigzki macierzyste
(Il generacji) wykazujg pozareceptorowe
dzialanie przeciwzapalnel”#37=,

Leczenie systemowe AZS glikokortyko-
steroidami prowadzi do wystapienia wielu
powaznych dzialan niepozadanych (zaburze-
nia wzrostu, osteoporoza, zaéma, zmniej-
szenie ilosci limfocytdw w krwi obwodowej
— limfopenia). Glikokortykosteroidoterapie
systemowa stosuje sie w przypadku znacz-
nego nasilenia objawdw klinicznych (np.
w uogdlnionym stanie zapalnym skory).
Czas leczenia powinien by¢ maksymalnie
krétki. Po zakonczeniu leczenia systemowe-
go glikokortykosteroidami moze takze
dochodzi¢ do szybkiego nawrotu zmian
skérnycht &2,



Cyklosporyna A jest inhibitorem kalcy-
neuryny skutecznym w leczeniu ogdlnym
przewlektych chordb zapalnych skéry (m.in.
AZS, tuszczycy). Cyklosporyne A stosuje sie
w postaci doustnej, poniewaz nie przenika
przez skére (z powodu duzej masy czastecz-
kowej). Zastosowanie cyklosporyny w le-
czeniu AZS jest ograniczone z powodu wy-
stepowania powaznych dziatant ubocznych
(leczenie Il rzutu). Najczestszymi niepozada-
nymi dziataniami cyklosporyny A jest uposle-
dzenie funkgji nerek, nadcisnienie tetnicze,
zaburzenia czynnosci watroby oraz dolegli-
wosci zotadkowo-jelitowe!? 4,

Metotreksat jest antymetabolitem, antago-
nista kwasu foliowego, hamujacym aktywnosé
reduktazy dihydrofolianowej, katalizujacej prze-
miane dihydrofolianu w tetrahydrofolian. Me-
totreksat hamuje synteze puryn i pirymidyn bu-
dujacych m.in. DNA i RNA, hamuje zatem
synteze DNA, RNA i biatek. Metotreksat dzia-
fa na proliferujgce komorki w fazie S cyklu ko-
maorkowego™. Metotreksat wykazuje takze
dziafanie przeciwzapalne poprzez hamowanie
uwalniania cytokin prozapalnych i wzrost steze-
nia adenozyny, ktéra ma wiasciwosci przeciw-
zapalne. Zgodnie z wytycznymi leczenia ato-
powego zapalenia skory z 2012 roku mozliwe
jest stosowanie metotreksatu w leczeniu AZS
u dorostych, jesli cyklosporyna jest przeciw-
wskazana lub nieefektywna. Do dziafar niepo-
zadanych wywotywanych leczeniem metotre-
ksatem zalicza sie: hepatotoksyczno$¢, supresje
szpiku kostnego, zapalenie jamy ustnej, wzrost
wrazliwosci na $wiatto stoneczne*+".

Azatiopryna jest pochodng 6-merkapto-
puryny wykazujaca dziatanie immunosupre-

syjne i cytotoksyczne. Mechanizm dziatania
azatiopryny polega na blokadzie grup sulfhy-
drylowych przez alkilacje. Azatiopryna wyka-
zuje dziafanie antymetaboliczne w stosunku
do zasad purynowych, prowadzac do zabu-
rzen tworzenia DNA przez wbudowanie do
fancucha DNA analogéw puryn. Poprzez
hamowanie biosyntezy kwaséw nukleino-
wych zapobiega proliferacji komorek, ktére
uczestniczg w odpowiedzi immunologicznej
(gtéwnie limfocyty T). Azatiopryne stosuje
sie w terapii ciezkich przypadkéw AZS,
opornych na dotychczasowe leczenie” .,

Immunoterapia swoista polega na poda-
waniu wzrastajacych dawek ekstraktow aler-
gendw (szczepionek) w celu zabezpieczenia
przed wystgpieniem objawdw klinicznych
zwigzanych z ekspozycja na okreslony aler-
gen sprawczy. Immunoterapia swoista od-
dziatuje na mechanizmy lezace u podstaw
rozwoju atopowego zapalenia skory. Jest to
rodzaj swoistego leczenia przyczynowego.
Zastosowanie immunoterapii swoistej moze
by¢ rozwazane u chorych na AZS, u ktérych
istnieje dobrze udokumentowana IgE-zalezna
alergia powietrznopochodna (np. w odnie-
sieniu do alergendw roztoczy kurzu domo-
wego, pytku traw, zbdz itp.). Sukces tera-
peutyczny immunoterapii swoistej moze
zapewni¢ prawidfowe wyselekcjonowanie
chorych, dobranie odpowiedniego skiadu
szczepionki oraz systematyczne i diugotrwate
prowadzenie leczenia™.

Eksperymentalnie w leczeniu atopowego
zapalenia skéry stosuje sie leczenie systemo-
we w oparciu o mykofenolat mofetylu,
immunoglobuliny, leki biologiczne i tiazolidy-
nediony.



Mykofenolat mofetylu (MMF) jest prole-
kiem przeksztalcanym w organizmie do kwa-
su mykofenolowego (MPA), ktéry specyficz-
nie i odwracalnie hamuje dehydrogenaze
inozynomonofosforanu (IMPDH). IMPDH
bierze udziat w syntezie nukleozydow
guanozynowych niezbednych do budowy
DNA. MMF wykazuje silne dziatanie immu-
nosupresyjne. MMF, hamujac synteze nukle-
ozyddw, wplywaja cytostatycznie na limfocyty
T i B. MMF ogranicza takze rekrutacje limfo-
cytdw i monocytéw do regiondw toczacego
sie procesu zapalnego, jak réwniez dziata
supresyjnie na produkgje cytokin prozapal-
nych (TNF-0)**. W Polsce mykofenolat
mofetylu jest stosowany w skojarzeniu
z cyklosporyng i kortykosteroidami w profi-
laktyce ostrego odrzucania przeszczepdw,
natomiast nie zostat do tej pory zarejestro-
wany w leczeniu AZSP,

Efekty dziafania immunoglobulin poda-
wanych dozylnie zalezg od zastosowanej
dawki. Duze dawki (1-2 g/kg m.c.), dzialajace

przeciwzapalnie, wykorzystuje sie w leczeniu
choréb wielu choréb  (reumatycznych,
hematologicznych, neurologicznych), w tym
dermatologicznych. Dawki substytucyjne im-
munoglobulin podawanych dozylnie (do 400
mg/kg m.c. co 3-4 tygodnie) wykazujg dzia-
fanie stymulujace. Preparaty immunoglobulin
stosowane w leczeniu AZS moga mie¢ zna-
czenie w zmniejszaniu proliferadji i aktywnosci
limfocytéw T. Immunoglobuliny stosowane
w leczeniu AZS moduluja takze synteze réz-
nych cytokin (IL-2, IL-12, IL-1B, TNF-a,
INF-0) oraz neutralizujg przeciwciala, jed-
nakze mechanizm ich dziafania nie jest catko-
wicie poznany. Leczenie dozylne immuno-
globulinami jest kosztowne, ale odnotowano
pozytywny wplyw na leczenie objawdw
klinicznych AZS u dzieci. Podawanie immu-
noglobulin moze wigza¢ sie z wystepowa-
niem objawdw niepozadanych. tagodne
objawy niepozadane to m.in.: stan podgo-
raczkowy, dreszcze, bdle plecow, brzucha,
bdle miesniowe i glowy, zaostrzenie astmy.
Ciezkie objawy podawania immunoglobulin
obejmujg najczesciej m.in. anafilaksje, hipo-
tensje, hemolize, utrate przytomnosdi,
obrzek pluc, zespdt ostrej niewydolnosci
oddechowe[*,



Mianem lekdw biologicznych okresla sie
biatka pochodzace z zywych komérek lub
uzyskiwane z zastosowaniem metod biotech-
nologicznych, wykazujace dziafania farmako-
logiczne. Dziafanie lekéw biologicznych jest
zwigzane z nasladowaniem funkgji prawidto-
wych biatek ludzkich, takze w zakresie interak-
qji z krazacymi biafkami lub tez z receptorami
komorkowymi. Znaczna cze$¢ lekdw biolo-
gicznych funkcjonuje jednoczesnie jako tzw.
modulatory odpowiedzi immunologicznej
IRM (immune response modifiers), ktdre anga-
zUjg podczas leczenia wiasny uktad odporno-
$ciowy chorego. Wyrdznia sie 3 zasadnicze
grupy lekéw biologicznych: przeciwciata mo-
noklonalne, biatka fuzyjne oraz rekombino-
wane biatka ludzkie™*. Do lekéw mogacych
mie¢ zastosowanie w leczeniu atopowego za-
palenia skory naleza inhibitory czynnika mar-
twicy nowotwordw typu alfa — TNF-o. (eta-
nercept, infliksimab). TNF-a jest jedna
z gtéwnych cytokin bioracych udziat w odpo-
wiedzi zapalnej i immunologicznej. Kolejnym
lekiem biologicznym stosowanym w terapii
nikonwencjonalnej AZS jest omalizumab,
ktdry wigze wolne przeciwciata klasy IgE i za-
pobiega faczeniu sie IgE z receptorem IgkE.
Efalizumab to przeciwcialo monoklonalne
swoiscie wigzace sie z antygenem CD1 la na
bfonie limfocytéw T, co prowadzi do hamo-
wania aktywacji i proliferacji limfocytéw T.
Mepolizumab to przeciwcialo monoklonalne
neutralizujgce interleukine 5 (anty-IL-5), co
prowadzi do zmniejszenia naptywu eozynofi-
I6w do skéry. Alefacept to biatko fuzyjne zbu-
dowane m.in. z czasteczki LFA-3. Alefacept
przylacza si¢ do antygenu btonowego (CD2)
obecnego na bfonie komdrkowej limfocytu T.
Zablokowanie przez alefacept antygenu
blfonowego CD2 na limfocytach T hamuje
ich aktywacje i proliferacje. Moze takze pro-
wadzi¢ do ich programowanej $mierci (apop-
tozy)Ho4,

Tiazolidynediony to antagonisci receptora
y aktywowanego przez proliferatory pero-
ksysoméw PPAR-y (peroxisome proliferator-
activated receptor gamma), ktére moga
odgrywac role w leczeniu i prewencji AZS
ze wzgledu na swoje wiasciwosci przeciwza-
palne. Ponadto leki te normalizujg réznico-
wanie komorek naskoérka, wykazujac dziata-
nie naprawcze na bariere naskdrkowa! =%,

Atopowe zapalenie skory uwaza sie za
epidemie XXI wieku lub chorobe cywiliza-
cyjng, Co znaczy, ze na jej rozwdj maja
wptyw nie tylko czynniki genetyczne i immu-
nologiczne, ale réwniez czynniki Srodowi-
skowe. Przez przewlekty i nawrotowy cha-
rakter choroba ma duzy wptyw na jakos¢ zycia
chorego i jego funkcjonowanie w spofeczen-
stwie. Mimo wielu badan nadal nie jest znany
mechanizm powstawania atopowego zapa-
lenia skéry, co uniemozliwia leczenie przy-
czynowe. W patofizjologii AZS istotng role
spefniajg ztozone interakcje pomiedzy gene-
tycznie uwarunkowanymi
struktury i funkgji bariery naskérkowej, zabu-
rzeniami odpowiedzi immunologicznej oraz
zapalnej, czynnikami infekcyjnymi oraz ele-
mentami otaczajacego srodowiska (alergeny
pochodzenia). Postepowanie
u chorych na AZS obejmuje trzy gidwne ele-
menty: profilaktyke (pierwotng, wtdrng oraz
dodatkowg), wiadciwg pielegnacje skory ato-
powej, leczenie miejscowe oraz leczenie
ogdlne. W miejscowym leczeniu przeciwza-
palnym atopowego zapalenia skéry stosuje
sie miejscowo glikokortykosteroidy, miejscowo
inhibitory kalcyneuryny oraz miejscowo
dziatajgce preparaty przeciwdrobnoustrojo-
we (przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze).
Terapia systemowa atopowego zapalenia
skéry obejmuje zastosowanie lekdw prze-

zaburzeniami

réznego



ciwhistaminowych, immunosupresyjnych,
aw niektérych przypadkach antybiotykotera-
pii i lekéw przeciwwirusowych. W odniesie-
niu do leczenia przyczynowego na obecnym
poziomie wiedzy jedyng mozliwoscig takiego
postepowania w przypadku choroby atopo-
wej jest immunoterapia swoista. Ponadto ze
wzgledu na istotny udziat ztozonych mecha-
nizmdw immunologicznych w etiopatogene-

zie schorzenia obiecujacym sposobem lecze-
nia wydaje sie terapia biologiczna, zwfaszcza
ze stwarza ona mozliwos¢ postepowania
bardziej swoistego. Jednakze lepsze zrozu-
mienie zfozonych zaburzer immunologicz-

nych warunkujacych rozwdj objawdw AZS
stanowi podstawe do tworzenia coraz sku-
teczniejszych metod postepowania terapeu-
tycznego.
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Wptyw lekdw na stan

przydatkow

Leki, oprécz pozadanego efektu terapeutycznego, moga doprowa-
dza¢ do wystapienia réinego rodzaju powiktan, ktére wynikaja
z takich zjawisk jak niepozadane czy toksyczne dziatanie leku. Przez
dziatanie niepozadane leku (adverse drug reaction — ADR) rozumie si¢
kazda szkodliwa i niezamierzona reakcje organizmu wystepujaca po
zastosowaniu leku w dawkach zalecanych u ludzi. Dziatanie toksyczne
leku powstaje w wyniku przedawkowania leku, czyli przekroczenia

maksymalnej dawki leczniczej'.

Dziafania niepozadane lekéw sg bardzo
rézne i dzielg sie na szes¢ typow, ktdre ozna-
cza sie duzymi literami alfabetu od A do F:

° typ A — zalezne od dawki leku (augmen-
ted, drug actions),

° typu B — niezalezne od dawki (bizarre,
patient reactions),

° typ C —zalezne od diugotrwatego stoso-
wania (chronic use),

° typ D — opdznione w czasie (delayed),

° typ E — wywofane odstawieniem leku

(end of use).

Niepozadane dziatanie lekdéw stanowi
zarébwno istotny problem zdrowotny, jak
i ekonomiczny. Najczesciej obserwuje sie
wystepowanie dziata niepozadanych typu A
(70-80%), na drugim miejscu — typu B (20-
25%). Dzialanie niepozadane leku typu B,

czyli te niezalezne od jego leku sa najczescie;
nieprzewidywalne i majg charakter immuno-
logiczny. Zalicza sie tu wszystkie rodzaje
wedtug podziatu  Gella
i Coombsa, jak réwniez reakcje pseudoaler-
giczne, czyli o obrazie podobnym do reakgji
alergicznej typu |, jednak bez udziatu prze-
ciwciat IgE!.

nadwrazliwosci

Obraz kliniczny reakgji polekowych jest
bardzo zréznicowany i obejmuje zakres od
zmian miejscowych do reakgji ogdlnoustro-
jowych, takich jak wstrzas, choroba posuro-
wicza, goraczka polekowa. Reakcje narzado-
we obejmujg najczescie] watrobe, nerki,
osrodkowy uktad nerwowy, skére, ukiad
oddechowy, krwionosny, przewdd pokar-
mowy. Obecne sie takze zespoty przypomi-
najace kolagenozy™?,



Reakcje skérne jako odczyny polekowe
nalezg do jednych z najczesciej spotykanych
form dziatan niepozadanych lekéw. Z tego
powodu skére uznaje sie za tzw. narzad ,sy-
gnatowy” w procesie diagnostycznym niepo-
zadanych reakgji polekowych. Obraz klinicz-
ny polekowych zmian skérnych jest bardzo
zrdznicowany i nie jest powigzany z danym
lekiem. Pewne zmiany skorne jedynie nasu-
waja podejrzenie zwiazku z zastosowaniem
leku. Rézne preparaty moga powodowad
identyczne zmiany skérne, a ten sam lek —
rézne morfologicznie objawy  kliniczne.
W praktyce klinicznej najczestszej spotykane
skérne odczyny polekowe to osutki, po-
krzywka, obrzek naczynioruchowy, rézne
typy rumieni, plamice, wyprysk kontaktowy,
reakcje fototoksyczne i fotoalergiczne. Do
lekdw najczescie] wywolujacych niepozada-
ne skorne reakcje naleza: antybiotyki (peni-
cylina, ampicylina, cefalosporyny, tetracykliny,
streptomycyna), leki przeciwpadaczkowe
(karbamazepina, pochodne fenytoiny), nie-
steroidowe leki przeciwzapalne (fenacetyna,
aspiryna, indometacyna, fenylobutazon,
ketoprofen, naproxen), sulfonamidy, leki
przeciwmalaryczne (arechina), sole zlota,
allopurinol, izoniazyd. Ponadto zalicza si¢ tu
réwniez dziegcie, psolareny i niektére ziofa
jak dziurawiec czy rumianek?**4l,

Osutki plamisto-grudkowe nosza tez
nazwy osutek odropodobnych czy rézyczko-
podobnych, gdyz ich obraz kliniczny przypo-
mina czasem obraz choroby zakaznej, jak
odra, rézyczka czy plonica. Osutki plamisto-
grudowe sa3 jedna z najpowszechniejszych
postaci skornych reakeji polekowych. Objawy
rozwijaja sie pomiedzy 5 a |4 dniem od zazy-
cia leku i s3 umiejscowione symetrycznie
gléwnie na tufowiu i konczynach, rzadko na
twarzy. Praktycznie kazdy lek moze wywotad

ten typ zmian skérnych. Najczesciej odnoto-
wuje sie je po zastosowaniu niesteroidowych
lekow przeciwzapalnych (NLPZ), antybioty-
kow beta-laktamowych, sulfonamiddw, lekéw
przeciwdrgawkowych (gléwnie barbitura-
néw), tetracykliny (szczegdlnie doksyckliny)?”4,

Pokrzywka (fac. urticaria) objawia sie
pojawieniem sie babli
o czerwonym i rbzowym zabawieniu. Zawsze
towarzyszy im $wiad i obrzek gdrnych
warstw skéry wiasciwej. Wykwity pojawiaja
sie szybko i znikajg bez pozostawiania sladéw.
Ze wzgledu na czas trwania pokrzywki dzie-
limy na ostre i przewlekte. Pokrzywki prze-
wlekfe to te, ktére trwaja diuzej niz 6 tygodni.
Leki wywotujace pokrzywki to gidwnie anty-
biotyki, a szczegdlnie penicylina oraz radiolo-

pokrzywkowych

giczne srodki kontrastowe, leki zwiotczajace
miesnie, miejscowe leki znieczulajace. Przy-
kiadem pokrzywki przewlektej jest pokrzywka,
ktora rozwija sie wskutek nietolerancji kwasu
acetylosalicylowego, nazwana aspirynowa??,

Obrzek  naczynioruchowy  (obrzek
Quinckego) jest odmiang pokrzywki, w ktorej
obrzek umiejscowiony jest w glebszych war-
stwach skéry. Skéra objeta zmianami obrze-
kowymi nie wykazuje cech stanu zapalnego,
nie ma odczucia $wigdu. Obrzek najczesciej
dotyczy warg i okolic oczodotéw, ale réw-
niez rozwija sie na tufowiu, konczynach
i w okolicy narzadéw ptciowych zewnetrz-
nych. Sytuacja zagrozenia zycia moze wy-
stapi¢, gdy obrzek obejmie bfony $luzowe
krtani lub glosni. Leki wywotujace obrzek
naczynioruchowy to inhibitory konwertazy
angiotensyny, antagonisci receptora angio-
tensyny ll, leki firynolityczne, estrogeny oraz
leki przeciwbdlowe i przeciwzapalnet ',

Przejawia sie zwykle jako wyraznie
odgraniczone od otoczenia pojedyncze



wykwity o brunatnym zabarwieniu. Po kazdym
zazyciu leku zmiany te pojawiaja sie w tym
samym miejscu, dlatego nasza nazwe ,trwafe”.
U czgdci pacjentdw wykwity pozostawiaja
diugo utrzymujace sie przebarwienia. Obecnie
coraz czedciej dla tych zmian stosuje sie
nazwe ,polekowe wykwity trwate” (fixe drug
eruption — FDE), gdyz zamiast rumieni moga
czasem pojawi¢ sie takze pecherze, drobne
wybroczyny lub grudki, w tym przypomina-
jace liszaj ptaski. Zmiany skérne typu rumie-
nia trwatego sa wywotane najczesciej przez
takie leki jak: barbiturany, paracetamol, po-
chodne pirazolonu, sulfonamidy, tetracykliny
(czesto z zajeciem Sluzdwek), kwas acetylo-
salicylowy, NLPZ, metronidazol, blokery ka-
natéw wapniowych, inhibitory konwertazy
angiotensyny!'"l,

Plamice sg wynikiem wynaczynienia krwi
do skéry, moga towarzyszy¢ osutkom lub
tworzy¢ samodzielny obraz chorobowy.
W wigkszosci przypadkéw plamice maja
charakter niealergiczny. Powstaja one na
wskutek dziatania leku na ilos¢ lub jakosc
trombocytéw (trobocytopenie, trobcytopa-
tie). Dlatego plamice czesto mogg pojawic
sie po zastosowaniu kwasu acetylosalicylo-
wego, ktdry hamuje agregacje ptytek lub po
cytostatykach, obnizajacych z kolei ilos¢
trombocytéw. Druga przyczyna rozwoju
plamic sg stany zapalne lub uszkodzenia
szczelnosci $cian naczyn powstate w wyniku
zazywanego leku. Ten typ zmian objawia sie
réznopostaciowymi wykwitami krwotoczny-
mi, grudkowymi i pecherzowymi, a umiej-
scawia sie gldwnie na konczynach. Do
lekdw, ktdre moga wywotad rozwdj plamic,
zaliczmy: ampicylineg, diuretyki tiazydowe,
sulfonamidy, aspiryne, furosemid, NLPZ,
penicyline, tetracykliny, leki przeciwgruZlicze,
sole ztota. Natomiast plamice o charakterze
immunologicznym rozwijajg sie po chininie,
chinidynie czy chlorotiazydzie!'*'.

Jest rodzajem wyprysku powstalego na
skutek bezposredniego kontaktu z alerge-
nem, na ktdry juz wczedniej wytworzyta sie
nadwrazliwo$¢. Wyprysk ten jest zwigzany
z reakcjami alergicznymi typu péznego. Pier-
wotnym objawem jest grudka wysiekowa
oraz pecherzyk wraz z towarzyszacym uczu-
ciem $wiadu. Zmiany po ustapieniu nie po-
zostawiajg Sladu. Wyrdznia sie dwie postacie
kliniczne: ostrg i przewlekla. Do lekow
wywotujacych wyprysk alergiczny naleza
neomycyna, antybiotyki aminoglikozydowe
(gentamycyna, kanamycyna, amikacyna)®.
Antybiotyki alergizujg nie tylko osoby nimi
leczone, ale takze osoby narazone na nie
zawodowo, czyli wytwdrcdw leku, pieleg-
niarki i lekarzy weterynarii. Najsilniejszym
alergenem kontaktowym jest penicylina,
nastepnie streptomycyna i neomycynal'“.
Czesto przyczyng wyprysku kontaktowego,
oprécz samej substancji aktywnej, sg podto-
za i $rodki konserwujace obecne w leku.
Odnotowano reakcje alergiczne na lanoling
i eurycynel®. Z preparatow roslinnych na
pierwszym miejscu znajduje sie rumianek,
ktéry wchodzi w skiad kosmetykow!,

Nalezg do fotodermatoz egzogennych,
a to oznacza, ze do ich wystapienia koniecz-
ny jest czynnik zewnetrzny. W tym przypad-
ku jest to skfadnik leku, kosmetyku lub sub-
stancji roslinnej. Po ekspozycji na promienio-
wanie stoneczne przy obecnosci leku w orga-
nizmie dochodzi do powstania reakcji zapal-
nej skory. Reakcje fototoksyczne i fotoaler-
giczne majg odmienne objawy, ktére wynika-
ja z réznych mechanizmdw powstawania.

Odczyn fotoalergiczny ma charakter
immunologiczny, dochodzi tu do rozwoju
reakdji alergicznej typu péznego. Wynika to
z faktu, ze substancja fotouczulajaca nabiera
petnych  wiasciwosci  immunizacyjnych
dopiero po zadziataniu promieniowania UV.



Objawy rozwijajg sie po 24-48 godzin od
ekspozycji na promieniowanie UV i maja
posta¢ fotoalergicznego wyprysku kontakto-
wego, grudek wraz z towarzyszacym $wia-
dem. Objawy poza miejscami odstonietymi
moga réwniez pojawic sie w miejscach nie-
eksponowanych na storice. Nasilenie zmian
nie zalezy od ilosci substancji alergizujacej
i moze ujawnic¢ sie juz po mafych dawkach
promieniowania sfonecznego. Odczyn foto-
alergiczny moze by¢ wywotany przez leki:
sulfonamidy, pochodne fenotiazyny (chlor-
promazyna, prometazyna), leki przeciwgrzy-
biczne, tiazydy, a takze skfadniki fittréw
stonecznych, jak kwas p-aminobenzoesowy
(PABA) czy benzofenony!®.

Odczyn fototoksyczny nie ma charakteru
immunologicznego. Substancja chemiczna
powoduje wieksza wrazliwos¢ skéry na dzia-
fanie promieniowania sfonecznego na dro-
dze generowanie wolnych rodnikdw, ktére
to uszkadzajg struktury komodrkowe i sa
przyczyna rozwoju ostrej reakcji zapalnej.
Objawy rozwijajg sie bardzo szybko, tzn.
bezposrednio lub do kilku godzin po ekspo-
zycji na storice. Klinicznie objawy manifestuja
sie rumieniem, obrzekiem, pecherzem oraz
bolesnoscig, przypomina to oparzenia sto-
neczne | i 2 stopnia. Reakcja fototoksyczna
jest wylacznie ograniczona do miejsca eks-
pozydji na swiatto sfoneczne. Stopien nasile-
nia objawdw zalezy od dawki leku. Do ujaw-
nienia sie objawdw potrzeba diuzszej ekspo-
zycji na stonce oraz duzej dawki substancii
uwrazliwiajacej. Fototoksycznos¢ jest czesciej
spotykang fotodermatozg niz fotoalergie,
jednak nie jest zawigzana z wytworzenia sie
trwalej nadwrazliwosci. Po usunieciu czynni-
ka fototoksycznego dochodzi do szybszych
proceséw naprawczych lecz w niektérych
przypadkach utrzymuja sie dfugotrwale prze-
barwienia”'¥. Leki wywotujace fototoksycz-
nos$¢ to: sulfonamidy tetracykliny, hydrochlo-

rotiazyd, chloropromazyna, furosemid,

amiodaron. Sposréd lekdw  stosowanych
zewnetrznie najbardziej fototoksyczne sa
fumokumaryny, psolareny, dziegcie i barwni-
ki, takie jak eozyna, antrachinon'. Ponadto
Srodki zapachowe stosowane w kosmety-
kach zawierajace w swym skfadzie terpeny,
aldehydy, alkohole i estry réwniez moga
wywotac ten typ zmian skérnycht”.

Do lekéw mogacych dawad zaréwno
reakcje fototoksyczne, jak i fotoalergiczne
naleza niesteroidowe leki przeciwzapalne,
szczegdlnie ketoprofen. Zwigzek ten absor-
buje promieniowanie UVA-UVB w zakresie
do 350 nm* W wyniku ekspozycji na pro-
mieniowanie UV ketoprofen przeksztatca sie
w kilka pochodnych benzofenonu, zwigzku
bedacego fotoinicjatorem™",

Wiele grup lekéw moze by¢ odpowie-
dzialnych za rozwdj zaburzen w obrebie
paznokci. Moga one objag¢ kilka lub réwno-
czesnie wszystkie 20 paznokci. Pozostaja
w  korelacji czasowej z przyjmowanym
lekiem. Czes¢ polekowych zmiany paznokci
objawia sie jedynie jako problem kosmetycz-
ny, inne natomiast wywotujg bdl, dyskomfort
i powodujg ostabienie zdolnosci manualnej
reki czy utrudnienie chodzenia. Do lekéw,
ktére czesto wywotujg zaburzenia wygladu
i ksztattu ptytek paznokciowych, naleza: leki
przeciwnowotworowe, psolareny, retionidy,
tetracykliny, leki przeciwmalaryczne. Poleko-
we zmiany w paznokciach moga wynika
z zaburzen podziatu komdrek macierzy
paznokci. Obserwuije sie wtedy takie zabu-
rzenia jak: linie Beau (poziome rowki na ptyt-
ce paznokcia), bielactwo prawdziwe (prze-
barwienia w postaci pojedynczych lub zle-
wajacych sie plam) oraz rozmiekanie, kru-
cho$¢ lub atrofie ptytki paznokcia. Kolejnym
dziataniem niepozadanym lekéw na paznok-
cie moze by¢ wywotanie onycholizy, czyli
oddzielenia sig ptytki od tozyska paznokcia.
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Z kolei metotreksat i retinoidy s3 czesta
przyczyna rozwoju zanokcicy polekowej,
ktdra to moze obejmowad jeden lub kilka
paznokci i rozwija sie wkrétce po podaniu
leku. Polekowe zmiany krwotoczne w obre-
bie paznokci moga przybiera¢ réznorodna
posta¢ od malenkich punktowych wylewdw
do obejmujacych catg ptytke paznokcia
krwiakéw. Zmiany te czesciej rozwijaja sie
na paznokciach ndg niz rak. Leki mogace po-
wodowac rozwdj podpaznokciowych krwia-
kéw to pochodne kwasu acetylosalicylowe-
go (aspiryna), acetanilid, pencylamina, warfa-
ryna i inne antykoagulanty. Toksyczny efekt
lekéw na paznokcie moze objawiad sie
wzrostem produkgji melanin, co wywoluje
ciemnienie plytek paznokci albo w postaci
prazkéw albo catej ptytki®?. Niektore leki
stosowane u kobiet w ciagzy moga osfabic¢
rozwdj paznokci u ptodu, powodujac hipo-
plazje lub dystrofie pftytki. Zmiany takie
wykazano dla lekéw przeciwdrgawkowych
(karbmazepina, fenytoina, kwas walproino-
wy) i przeciwkrzepliwych (warfaryna)®.

Wypadanie wioséw, inaczej tysienie,
moze by¢ wywotane przez wiele grup
lekdw. Polekowe tysienie wynika z wptywu
leku na cebulki wiosdw, w wiekszosci przy-
padkéw jest procesem odwracalnym, to
znaczy, ze po zakonczonym leczeniu wiosy
odrastajg. Leki cytostatyczne stosowane
w leczeniu choroby nowotworowej powo-
dujg utrate do 90% wiosdéw na glowie. Inne
leki powodujgce wypadanie wtoséw  to:
antymetabolity (kolchicyna, winkrystyna,
cyklofosfamid, metotreksat), leki immunosu-
presyjne, interferon, leki hormonalne
(androgeny, progestageny, tyroksyna, tréjjo-
dotyronina), retinoidy (etretinat, acitretin),
duze dawki witaminy A, leki tyreostatyczne
(metylotiouracyl), antykoagulanty (heparyna,
wafaryna), leki przeciwgrzybicze, beta-blo-
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kery (propranolol). Poszczegdlne leki moga
powodowac wypadanie wloséw w rézne;
fazie ich wzrostu”*1. Wyrdznia sie 3 fazy
wzrostu wiosa: anagen — faza wzrostu wio-
sa, trwa 4-6 lat; katagen — faza przejsciowa,
trwa 2-4 tygodni, ustajg podzialy komaorko-
we, wios przestaje rosna¢; telogen — faza
wypadniecia wlosa i odpoczynku komorek
macierzy, trwa 5-6 tygodni®,

Leki moga réwniez powodowad
nadmierny rozrost wioséw. Wyrdznia sie
dwie postacie nadmiernego owlosienia:
hirsutyzm i hipertrichoze. Hirsutyzm charak-
teryzuje sie wystepowaniem u kobiet i dzieci
nadmiernego owfosienia w okolicach charak-
terystycznych dla owtosienia typu meskiego
(gérna warga, podbrodek, policzki, piersi,
podbrzusze, wewnetrzna powierzchnia ud).
Hipertrichoza jest natomiast zjawiskiem
nadmiernego owlosienia, ktére moze wysta-
pi¢ w dowolnej okolicy ciata, zaréwno u kobiet,
jak i u mezczyzn, nie towarzyszy mu podwa-
zone stezenie hormondw (androgendw).
Hirsutyzm powoduja nastepujace leki: feny-
toina, diazoksyd, minoksydyl, danazol, gliko-
kortykosteroidy, neuroleptyki. Hipertrichoze
wywolujg: streptomycyna, glikokortykoste-
roidy, penicylamina, minoksydyl, cyklospory-
na A, psoralen, diazoksyd, interferony® >,

Podczas stosowania niektdrych lekow
obserwowano, ze oprécz gtéwnego efektu
terapeutycznego pojawialy sie dodatkowe
efekty w postaci korzystnego wpfywu na stan
skéry lub jej przydatkdw. Zdarza sie, ze
ludzie sg sktonni stosowac taki lek wytacznie
w celu poprawy mankamentéw urody.
Dos¢ czesto spotykang sytuacj jest stosow-
nie masci zawierajacych w swoim skfadzie



glikokortykosterydy na wszelkiego rodzaju
zaczerwienienia czy wypryski na skérze, bez
konsultacji medycznej. Glikokortykosterydy
poprzez silne dziatanie przeciwzapalne
hamuja zmiany alergiczne i zapalne skéry,
zmniejszajg zaczerwienienie i s$wigd. Przynosi
to szybka poprawe wygladu skory, ale nie-
stety nie znosi przyczyny, ktdéra wywolata
zmiane skdérng. Ponadto moga pojawic sie
skérne objawy uboczne glikokortykostery-
déw, ktére dodatkowo zacieniajg obraz
kliniczny pierwotnej zmiany, co utrudnia
lekarzowi jej diagnoze. Wsrdd czestych
skérnych efektow ubocznych glikokortyko-
sterydéw jest miejscowa atrofia naskdrka
i skory wiasciwej, ktdra moze przyczynic sie
do powstania nieodwracalnych rozstepdw
skéry oraz trudno goracych sie peknied.
Ponadto moga pojawic sie: zmiany tradziko-
podobne, zapalenie mieszkéw witosowych,
zapalenie skéry wokdt ust, rumien, zwiek-
szona skionno$¢ do zakazen bakteryjnych,
wirusowych, grzybiczych i pasozytniczych
skéry, nadmierne owlosienie. Glikokortyko-
sterydy, a w szczegdlnosci hydrokortyzon,
stosowane miejscowo mogg by<¢ przyczyna
wyprysku kontaktowego. Ze wzgledu na ich
dziafanie przeciwzapalne czesto jednak maskuja
objawy, ktérych same sa przyczyna. Przy
diuzszym ich stosowaniu istnieje duza szansa
rozwoju przewleklego zapalenia skory??7,
Kolejnym przyktadem moze byc lek
Lumigan, ktdry zawiera substancje czynna
bimatoprost, jest to syntetyczny prostamid
o budowie zblizonej do prostaglandyn.
Bimatoprost zmniejsza ci$nienie wewnatrzgat-
kowe poprzez zwiekszenie odptywu cieczy
wodnistej. Po podaniu do worka spojéwkowe-
go dobrze przenika do rogéwki i twarddwki.
Preparat jest wskazany w obnizaniu podwyz-
szonego cisnienia wewngatrzgatkowego u doro-
stych z przewleklg jaskrg z otwartym katem
przesaczania lub nadcisnieniem wewnatrz-
gatkowym. W takcie leczenia obserwowano
zmiany w wygladzie rzes, takie jak ich wydtu-

zenie, pogrubienie i zwiekszenie ilosci.

Stosowanie leku Lumigan u oséb zdro-
wych wyfacznie w celach estetycznych
(wydtuzenia rzes) moze skutkowaé powaz-
nymi komplikacjami zdrowotnymi. Miejsco-
we dziafania niepozadane dotycza jednego
lub obu oczu, s3 to: pieczenie i $wiad, prze-
krwienie spojowek, punkcikowate zapalenie
rogéwki, nadzerka rogdwki, alergiczne zapa-
lenie spojowek, zapalenie brzegdw powiek,
nieostre widzenie, zaburzenia widzenia,
obrzek spojéwek, uczucie ciata obcego, bdl
oka, suchos¢ oka, swiattowstret, tzawienie,
wydzielina z oka, wzmozona pigmentacja te-
czoéwki, kurcz powiek, torbielowaty obrzek
plamki, retrakcja powieki, zapalenie teczow-
ki, krwawienie do siatkdwki, zapalenie biony
naczyniowej oka, zaczerwienienie powiek,
Swiad powiek, zmiana zabarwienia skéry
wokét oczodotdw, obrzek powiek. Mozliwe
jest réwniez wystapienie ogdlnoustrojowych
dziatan niepozadanych, takich jak: bdle
i zawroty glfowy, nadcisnienie tetnicze, nud-
nosci, nadmierne owlosienie, stan zmecze-
nia/ostabienia (astenia), zwiekszenie aktyw-
nosci enzyméw watrobowych?.

Po wprowadzeniu na rynek leku o na-
zwie Prosca (substancja czynna finasteryd)
stosowanego w celu leczenia hipertrofii pro-
staty, obserwowano odrost wioséw u pa-
cjentdw dotknietych tysieniem androgeno-
wym. Ta obserwacja spowodowata wypro-
dukowanie leku o nazwie Propecia, przezna-
czonego dla pacjentéw dotknietych tego
rodzaju fysieniem. Czesto jednak cena leku
na wypadanie wiosdw jest znaczaco wyzsza,
co moze skfania¢ osoby do samoistnego sto-
sowania leku Prosca. Do dzialar niepozada-
nych tego leku naleza: impotencja, zmniej-
szenie libido, zmniejszona objetos¢ ejakula-
tu. Sporadycznie stwierdzano bolesnos¢
i powiekszenie gruczotéw piersiowych, bdl
jader, z reakgcji skérnych obserwowano
obrzek warg i twarzy, swiad, pokrzywke”.
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Odpowiednia pielegnacja skéry moze
Znaczaco przyspieszy¢ szybkosé gojenia sie
skérnych zmian polekowych. Warto unikad
goracych kapieli, ktére zarbwno przesuszaja
skore, jak i wywoluja jej przekrwienie. Zasady
pielegnacji skoéry suchej obejmujg prawidio-
we jej oczyszczanie na drodze stosowania
tagodnych $rodkéw myjacych. Ponadto
regularng aplikacje preparatéw natfuszczaja-
co-nawilzajacych, ktére pomoga wrdcic
skérze do réwnowagi. Nadmiernie sucha
skéra charakteryzuje sie niedoborem lipi-
déw w warstwie rogowej oraz obnizong
zdolnoscig wigzania i zatrzymywania wody
w naskérkuP?. Ponadto czesto oprdcz nawil-
zania i nattuszczenia, skéra sucha wymaga in-
tensywnej regeneracji, gdyz jej powierzchnia
czesto fuszczy sie, moze jej towarzyszy< nie-
przyjemne uczucie Sciagniecia, $wiadu czy
pieczenia. Skéra taka fatwo ulega podraznie-
niom czy uszkodzeniom na skutek np. drapa-
nia jej, a powstate w ten sposéb pekniecia
czy zadrapania moga z kolei przyczynic¢ sie
do rozwoju infekgji bakteryjnych. Po konsul-
taqji z lekarzem mozna stosowac srodki pie-
legnacyjne o dziafaniu fagodzacym, regene-
racyjnym czy majacym zdolno$¢ przyspiesza-
nia procesu gojenia sie ran. Warto na jakis
czas zrezygnowac z perfum czy wdéd po
goleniu, gdyz zawarty w nich alkohol moze
podrazni¢ oraz przesuszy¢ skére. Przy
tuszczacej sie skdrze ust warto zastosowad
ochronne i natfuszczajgce pomadki. Przy
zmianach zlokalizowanych na skérze dtoni
prace w domu czy ogrodzie warto wykony-
wac w rekawiczkach.
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Lifting skory

twarzy oraz ksztattowanie sylwetk

~Venus Legacy

Branza medyczna coraz skuteczniej odpowiada na nasze potrzeby.
W obecnych czasach mamy mozliwos¢ korzystania z wielu profesjo-
nalnych urzadzen majacych na celu poprawic¢ ksztatt sylwetki oraz
cofngé czas, ktéry nieubtaganie i konsekwentnie wptywa na jakosé
i jedrnosé naszej skéry. Jednym z urzadzen spetniajacych nasze wyma-

gania jest Venus Legacy.

Venus Legacy to sprzet o wielu zastosowa-
niach, ktérego mozemy uzywad zaréwno do
zabiegdw na twarzy, jak i na ciele. Skutecznie
i bezbolesnie redukuje cellulit, ksztattuje sylwet-
ke, zmniejsza obwody, sptyca zmarszczki, a tak-
ze zwieksza napiecie i elastyczno$¢ skory twa-
rzy, szyi oraz ciafa.

Czynnikiem  wyrdzniajacym  powyzszy
sprzet od innych jest miedzy innymi chroniona
patentem technologia (MP)2 i technologia Venus
4DTM. Jest to nowy standard wsrdd zaawanso-
wanych urzadzen medycyny estetycznej. Venus
Legacy posiada certyfikat FDA (Food And Drug

Ryc. I. Venus Legacy — glowice zabiegowe:

Administration) i stosuje innowacyjne technolo-
gie, stanowiagc kombinacje fali radiowej (RF)
z impulsowym polem magnetycznym (PEMF),
technologie VARI-PULSETM (VP) oraz techno-
logie podniesienia temperatury tkanki w czasie
rzeczywistym (Real Time Thermal Feedback).
Ponadto urzadzenie jest pod wzgledem tech-
nicznym zbudowane w taki sposéb, aby osoba
wykonujaca zabieg miata mozliwos¢ obserwadji
szczegdlowego wykresu postepdw  zabiego-
wych oraz, dzieki wbudowanemu w glowice
termometrowi, przez caly czas trwania zabiegu
mogla precyzyjnie kontrolowa¢ wzrastajaca

A — LiftFXTM, B — SculptFXTM, C — DiamondPolar™, D — OctiPolar™.
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Ryc. 2. Venus Legacy.

temperature ciafa, ktéra jest bardzo istotnym czyn-
nikiem gwarantujagcym uzyskanie pozadanego
efektu.

Venus Legacy jest wyposazony w cztery
glowice zabiegowe. Daje to terapeucie wiele
mozliwosci w pracy z ciatem pacjenta.

LiftFXTM to mata glowica przeznaczona do
twarzy, szyi oraz biustu, w ktérej zastosowana
jest technologia (MP)2 oraz VariPulsTM. Raczka
zabiegowa przeznaczona jest do wykonywania

zabiegdw majacych na celu poprawe krazenia,
a w konsekwencji zmniejszenie obrzekdw
w okolicach oczu i redukcje tkanki tluszczowej
z okolic podbrédka, ramion oraz biustu.

Glowica SculptFXTM dziala na zasadzie
technologii (MP)2 oraz VariPulse TM, co umoz-
liwia wytworzenie glebokiego obszaru pod-
grzanej tkanki, co w efekcie pozwala na kontu-
rowanie ciafa, a takze na redukcje cellulitu.
Technologia VariPulseTM w sposdb znaczny
poprawia krazenie, stymuluje drenaz limfatycz-
ny oraz lipolizg w danym obszarze zabiego-
wym. Glowice SculptFXTM, a takze OctiPo-
larTM cechuje duza powierzchnia dziafania, co
procentuje zwiekszong emisjg ciepfa i wyzsza
temperatura w czasie sesji zabiegowej. W kon-
sekwencji zabieg jest wykonywany szybciej
i przede wszystkim skuteczniej.

Raczki zabiegowe z technologia (MP)2,
takie jak DiamondPolarTM i OctiPolarTM,
w ktorych pofaczono fale radiowe (RF) i pole
magnetyczne (PEMF), umozliwiajg homoge-
niczne podniesienie temperatury na catym ob-
szarze zabiegowym i w obrebie wszystkich
warstw skory. Technologia ma bezposredni
wplyw na wzmozong produkcje kolagenu. Fala
radiowa stymuluje fibroblasty w celu zwieksze-
nia syntezy widkien kolagenowych poprzez
uwolnienie FGF-2. Zostaje rowniez zwigkszo-
na sama ilos¢ kolagenu i elastyny. Istotny jest
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takze fakt, ze dochodzi do remodelingu istnieja-
cych juz widkien oraz nowotworzenia naczyn
krwionosnych. Dodatkowo glowica OctiPolarTM
wptywa na proces lipolizy, minimalizujac widocz-
nos¢ cellulitu i zmniejszajac obwody ciata.

Zabiegi Venus Legacy nie wymagaja wielu
powtdrzen. llos¢ spotkan jest indywidualnie
dostosowywana do danego pacjenta, pod uwa-
ge brane jest zaawansowanie problemu i ocze-
kiwania klienta. Standardowo poleca sie okoto
6-8 zabiegdw na dany obszar ciafa. Sesja zabie-

gowa nie trwa dtugo, Srednia czasu poswiecana
pacjentowi to ok. 30 minut na jeden zabieg.
Odstep miedzy kolejnymi spotkaniami powi-
nien wynosi¢ 7-10 dni. Zabieg nie wymaga re-
konwalescencji, jest tak zwanym zabiegiem
Jlunchowym”, czyli po spotkaniu z terapeuty
bez zadnego problemu mozna wréci¢ do co-
dziennych obowigzkow. Pacjent odczuwa
w trakcie masazu przyjemne ciepto. Bezposre-
dnio po zakonhczeniu sesji na ciele klienta
widoczny jest réwnomierny rumien, ktory
ustepuje w przeciaggu kilkunastu minut.

Komentarz

Dr n. med. Magdalena topuszynska

dermatolog, lekarz medycyny estetycznej

Gabinet Kosmetyki Lekarskiej BELLA
www.bella-derm.pl

Firmy przescigaja sie w prezentowaniu
coraz to doskonalszych urzadzeh do modelo-
wania sylwetki i likwidacji cellulitu, ale pamietaj-
my, ze zabieg nie zastgpi petnego programu
odchudzania, obejmujacego zréwnowazona
diete i ruch fizyczny. Metoda na poprawe
wygladu ciafa jest nowo$¢ — Venus Legacy.
Urzadzenie to faczy az cztery rézne technolo-
gie: opatentowang multipolarng fale radiowa,
impulsowe pole magnetyczne, prézniowy
masaz VariPulse i podnoszenie temperatury
tkanki w czasie rzeczywistym (widac jg przez
caly czas na ekranie). Dzieki tym zaawansowa-
nym rozwigzaniom zabieg jest przyjemny
w odczuciach i jednoczesnie bardzo skuteczny.
Przypomina masaz podcisnieniowy na ciepto.
Ustawienia s dobierane komputerowo, a pa-
cdent ma wplyw na wysokos¢ tolerowanej
przez siebie temperatury. Pierwsze efekty sg
natychmiastowe — dochodzi do skurczenia sig
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widkien kolagenowych, dzieki czemu widad
poprawe napigcia i uniesienie skory. Na wyeli-
minowanie komorek ttuszczowych i pefng
przebudowe kolagenu (na skutek pobudzenia
do pracy fibroblastéw) trzeba jednak poczekad
ok. 2-3 tygodni. Wtedy zobaczymy ostateczne
rezultaty. Zabieg najlepiej powtarza¢ ok. 4-10
razy (zwykle 6), w odstepach co 7-10 dni.
Potem zaleca si¢ wykonywanie seanséw przy-
pominajacych (co 2 miesigce). Pacjentki
powinny tez pamieta¢ o piciu w tym okresie
duzych ilosci wody — przyspieszy to drenaz
i ufatwi usuwanie rozbitych komaérek tiuszczo-
wych. Venus Legacy to swietny zabieg wspo-
magajacy przy odchudzaniu i po cigzy. Bardzo
skutecznie redukuje tez cellulit. Urzadzenie
wyposazone tez jest w specjalng glowice do
zabiegdw na twarz i szyje — efektem jest
wygladzenie zmarszczek i nieinwazyjny lifting
twarzy.
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Zamykanie naczyh na nogach
— LUTRONIC CLARITY laser YAG/ALEX

o dtugim impulsie

\

Optymalna dtugos¢ fali

Wybdr optymalnej diugosci fali $wiatfa do
zamykania naczyr uwarunkowany jest stop-
niem pochfaniania $wiatfa przez tkanke nad
zmiang. Pozornie oczywisty jest wybdr diu-
gosci fali silnie pochtanianej we krwi, ale jed-
noczesnie, aby w ogdle dotrze¢ do naczynia,
musimy wzig¢ pod uwage transmisje tkanek
nad zmiana. Analizujac krzywe absorpdji $wia-
tla w chromoforach wystepujacych w tkan-
kach (hemoglobina, melanina i woda), zapo-
mina sie czesto, ze tkanki to nie jednorodny

optycznie roztwdr, tylko zawiesina, w ktére;
o propagacji $wiatla decyduje nie tylko jego
pochtanianie, ale rdwniez rozpraszanie.
Udziat rozproszenia w osfabianiu impul-
su Swiatta gwaltownie rosnie z droga, jaka
Swiatto musi przejs¢ w tkance. Rozpraszanie
maleje przy wzroscie diugosci fali, co ozna-
cza, ze skuteczne dziatanie na glebiej potozo-
ne naczynia uzyskamy tylko, gdy zastosujemy
fale diuzsze, tj. podczerwien. Istotny udziaf
rozproszenia oznacza takze, ze wystapi duza
rdznica penetracji zwigzana ze S$rednica
wiazki na skorze. Przy tej samej gestosci
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Ryc. I. Absorpcja swiatfa w funkgji diugosci fali dla podstawowych skfadnikéw tkanek.
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Ryc. 2. Wzgledna gestosc¢ energii w skorze w zaleznosci od srednicy plamki.

energii wigzka laserowa o wiekszej $rednicy
dotrze gtebiej.

Czynnikiem dziatajacym na tkanki jest za-
wsze gestos¢ energii [J/cm?], nazywana cza-
sami dawka lub dawka energii (fluence), lub
gestoscig mocy [W/cm?], a nigdy catkowita
mocg czy calkowita energia. Zachowanie
state] gestosci energii przy coraz wiekszych
plamkach wymaga duzej energii impulsu. Na

wykresie (ryc. 3.) pokazano wzrost energii
impulsu, niezbedne] do zachowania statej
gestosci energii dla coraz wiekszych plamek,
np. przy $rednicy 6 mm wystarczy 5 |, ale
przy 12 mm potrzebny jest impuls laserowy
o energii 20 J.

Whplyw rozproszenia $wiatla w zakresie
bliskiej podczerwieni dobrze opisuje empi-
ryczne prawo moéwiace, ze glebokos¢ dzia-

Ryc. 3. Gwattowny wzrost energii impulsu niezbedny do zachowania stalej gestosci energii przy

wzroscie Srednicy plamki.

30



4 I .
]
E‘a.s /\ '
s 3 1
2 {
S 25 -
| 2 1 1 T
w |
- 4 \
g 1 _ "\
F-
2 05 A / ™\
0 ;
400 600 800 1000 1200 1400 1600 1800  200C

Wavelength [nm]

Ryc. 4. Penetracja $wiatta w skdrze w funkgji dfugosci fali.

fania impulsu laserowego jest w przyblize-
niu réwna potowie $rednicy plamki na
skorze. Inaczej wigzka o Srednicy 2 mm jest
skuteczna do gtebokosci | mm, ale po to,
by skutecznie dziafa¢ na gltebokosci 4 mm,
wigzka musi mie¢ srednice > 8 mm. Jedno-
znacznie potwierdzajg to efekty kliniczne —
naczynie, ktére nie reaguje na impulsy
o srednicy plamki 2, 3 czy 5 mm, zamyka
sie natychmiast, gdy plamka osigga srednice
8 mm — caly czas méwimy o tej samej ge-
stosci energii.

Krzywe absorpcji sktadnikéw tkanek po-
dane powyzej nie wyznaczajg granicy, do
ktérej dotrze ostatni foton w tkance. Ozna-
czajg jedynie grubos¢ warstwy, ktéra po-
chtonie 63% padajacego swiata (I /e). Pozo-
stafe 37% wnika dalej i na pewno powoduje
reakcje biologiczne. Wydaje sie, ze bardziej
uzytecznym parametrem jest droga penetra-
gji $wiatta, na ktérej pochtoniete zostanie
90% energii.

Uwzglednienie rozpraszania prowadzi
do zaskakujacego wyniku, pokazanego na ry-

Laser Dtugosc¢ fali [nm] | Penetracja [mm] Chromofor

H Il YAG 532 1,33 Melanina, krew
Barwnikowy 585 2,0 Krew, melanina
Rubinowy 694 3,99 Melanina
Aleksandrytowy 755 4,32 Melanina
Nd:YAG 1.064 531 Melanina, krew
ErYAG 2.940 0,003 Woda
CO2 10.600 0,065 Woda

Tabela |. Penetracja swiatfa réznych laserow w biafej skorze — gfebokosc, na jakiej zostanie

zaabsorbowane 90% wiqgzki.
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Ryc. 5. Przykfad znakomitych efektéw zamykania duzych zyt siatkowatych laserem Nd:YAG

(za pozwoleniem dra Davida Wildera, Augsburg, Niemcy).

sunku 4. W przedziale 1000-1180 nm wy-
stepuje wyrazne ,okno” transmisyjne. Chcac
skutecznie dziata¢ w glebi skory, trzeba sie
postugiwac $wiatlem z tego zakresu.

Selektywnos¢ dziatania swiatta

Genialnie prosta zasade selektywnej fo-
totermolizy tkanek sformutowali w 1983 r.
Anderson i Parrish [Selective Phototermoly-
sis, Science 1983, 220, 524-7] — nalezy tak
dobra¢ diugosc¢ fali i czas impulsu, aby uzy-
ska¢ optymalny efekt w tkance zmiany, na
ktora chcemy dziatac, przy minimalnym efek-
cie w tkankach otaczajacych. Zgodnie z t3
zasadg mamy:

* doprowadzi¢ fotony z minimalnymi stra-
tami do wybranej tkanki,

® przez wybdr diugosci fali lasera zapewnic
maksymalne  pochfanianie  fotondw

w wybranej tkance i podgrzanie jej az do

wywolania destrukgji (termoliza),
® ograniczy¢ do minimum uszkodzenia

termiczne tkanek otaczajgcych.

W przypadku zmian naczyniowych pro-
ces selektywnej termolizy realizuje sie przez:
* selektywnos¢ spektralng — wybdr opty-

malnej dla danej lokalizacji naczynia dtu-
gosci fali, maksymalnie pochtfanianej
przez krew i dobrze transmitowanej
przez tkanki nad zmiana,

® selektywnos$¢ termiczng — taki dobdr sek-
wencji czas impulsu $wiatla/czas prze-
rwy, aby doprowadzi¢ do maksymalne-
go podgrzania krwi w naczyniu (>60°C)
przy jednoczesnym nieoparzeniu tkanek
otaczajacych. Selektywnos¢ termiczna
uwarunkowana jest proporcja czaséw
relaksacji naczynia (a ten zalezy od $re-
dnicy naczynia) i otaczajacej tkanki. Im
wieksze naczynie, tym wolniej stygnie
w stosunku do tkanek otaczajacych. Roz-
nica temperatury moze by¢ zwiekszona
przez zastosowanie dodatkowego chfo-
dzenia skéry przed impulsem lasero-
wym.

Mamy rézne sposoby techniczne Iub
metodologiczne, ktére umozliwiajg optyma-
lizacje efektu dziatania impulsu laserowego.
Selektywno$¢ spektralna wydaje sie warun-
kiem trywialnym tak dtugo, gdy nie weZmie-
my pod uwage glebokosci potozenia naczy-
nia. Samo dopasowanie dtugosci fali impulsu
lasera do absorpcji hemoglobiny, np. piku
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przy 532 nm, prowadzi na manowce, gdy
naczynie lezy gtebiej niz 0,5 mm pod po-
wierzchnig skory. Ta diugosc fali tam po pro-
stu nie dotrze, a do tego znacznie oparzymy
naskérek! Aby oming¢ absorpcje gdrnych
warstw skory, musimy przesunac sie w kie-
runku fal diuzszych: 585 nm — laser barwni-
kowy lub laser Nd:YAG — 1064 nm czy laser
pdtprzewodnikowy — 970 nm. Ten ostatni ze
wzgledow technicznych ma problem z gene-
racjg krotkich impulséw o duzej energii.
Zmiana naczyniowa, zwilaszcza duza,
stygnie znacznie wolniej niz otaczajaca skéra,
co umozliwia ,budowanie” temperatury na-
czynia kilkoma kolejnymi impulsami o czasie
trwania krétszym od czasu relaksadji termicz-
nej naczynia i czasie przerwy miedzy impul-
sami wiekszym od czasu relaksacji skory.
Oznacza to, ze w czasie przerwy tkanki ota-
czajace naczynie odprowadzg ciepto i obnizg
temperature przed kolejnym impulsem,
a naczynie pozostanie gorace. Kolejne im-
pulsy powiekszg te rdéznice, doprowadzajac
do uszkodzenia termicznego naczynia bez
nieodwracalnych zniszczeh w skérze.
Dziatanie kilkoma krétkimi impulsami ma
jeszcze te istotng zalete, ze po zaabsorbo-

Ryc. 6. Ztozone zmiany naczyniowe:
A — stan przed zabiegiem.

waniu pierwszego mikroimpulsu hemoglobi-
na przechodzi w metahemoglobine, ktére;
absorpcja dla 1064 nm jest znacznie (4-5 ra-
zy) wiekszal Kolejne impulsy o tej samej
energii beda wiec znacznie silniej nagrzewac
naczynie.

Termiczny mechanizm zamykania
naczyn

Przy pomocy lasera Nd:YAG jestesmy
w stanie zamkna¢ przeptyw w zyle o $redni-
cy do 5 mm potozonej do 4 mm pod skéra.
Takie naczynia stanowia najwigkszy dyskom-
fort estetyczny, glebszych po prostu nie wi-
dad. Jeszcze kilka lat temu starannie tluma-
czytem na wykladach, jak to impuls lasero-
wy, pochtoniety w hemoglobinie, podgrze-
wa jg az do powstania ,clodu” zamykajacego
naczynie. Teoria byfa fadna, tylko praktyka
pokazywata, ze niektére naczynia ,stawaty”
dopiero |-3 dni po zabiegu, a to juz do teo-
rii skoagulowanej hemoglobiny nie pasowa-
fo! Teraz widzimy problem jako bardziej zto-
zony i kilkuetapowy. W laserowej technice
zamykania naczyn pierwszy impuls powodu-
je podgrzanie krwi i zamiane hemoglobiny

B — 3 miesigce po zabiegach: 2 zabiegi laserem Nd:YAG i 3 zabiegi glowicg IPL

(Dr Marc Troxler (flebolog), Arlesheim, Szwajcaria).
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Ryc. 7. Laser Clarity z torem swiatfowodowym.

w metahemoglobine, ktéra ma znacznie
wyzszg absorpcje dla 1064 nm. Kolejne im-
pulsy podnosza temperature krwi w naczy-
niu, a ta nagrzewa i w koncu parzy $rédbfo-
nek naczynia. To komdrki $rédbtonka spra-
wiaja, ze krew w calym uktadzie krazenia
ptynie laminarnie i praktycznie bez oporul
Bez nich nasze serce, aby wymusic¢ kragzenie,
musiatoby mie¢ moc ok. 400 W i bytoby no-
szone na plecach, a baterie akumulatoréw
w obu rekach!

Oparzony $rédblonek traci swoje cu-
downe wiasciwosci i powoduje wykrzepia-

Ryc. 8. Koricéwka zabiegowa ze $wiatfowodem
do lasera Clarity.

nie krwi az do powstania ,clodu”, zamykaja-
cego krazenie 1-2 dni po zabiegu. W szcze-
gdInych warunkach moze doj$¢ do ,znikniecia”
naczynia zaraz po strzale lub do natychmia-
stowego zatrzymania krazenia. Naczynie
wtedy staje sie ciemniejsze i nie znika po na-
cisnieciu. W pierwszym przypadku doszto do
wypchniecia krwi przez wytworzong pare
wodna, efekt bardzo czesty przy ptytkich na-
czyniach i diugosci fali 532 nm. W drugim
krazenie byto wolne i korek ze skrzepu wy-
tworzyt sie natychmiast.

Oba te pozytywne rezultaty oznaczaja,
ze zastosowana gestos¢ energii byla za duza.
To samo mozna byto osiagnad nieco pdzniej,
stosujac nizsze parametry, mniej niszczace
otaczajace tkanki. Konieczne jest doskonate
poznanie sprzetu, na ktérym sie pracuje.
Trzeba cierpliwie nabra¢ duzej wprawy, nie
zrazad sie brakiem natychmiastowego efektu
lub pokazowymi oparzeniami. Optymalne
parametry leza posrodkul!

Clarity Nd:YAG/ Alex
— uniwersalna platforma laserowa
do zamykania zmian naczyniowych

Laser Clarity jest impulsowym laserem
Nd:YAG o bardzo duzej energii — do 100 |
w jednym ,strzale”. Krétkie impulsy 0,35-5,0
ms sa monoimpulsami. Impulsy o czasie
trwania 12-300 ms skiadaja sie z kilku
(2-6) mikro impulséw o czasie trwania
5 ms kazdy. Taki sposéb dziatania zwieksza
absorpcje w metahemoglobinie i pozwala
ostygnac skorze, chroniac jg przed oparze-
niem. Laser wyposazony jest w elastyczny
Swiattowdd prowadzacy wigzke do koncodw-
ki zabiegowe] o zmiennej $rednicy pola za-
biegowego (2-20 mm). Maksymalna gestos$¢
energi (Nd:YAG) siega 600 J/cm?* Czas
trwania impulséw mozna regulowaé w za-
kresie 0,35-300 ms, natomiast czestotliwosc¢
powtarzania impulsow 0,5-10 Hz. Prosto-
katny impuls elektryczny, zasilajacy lampe
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Ryc. 9. Zestaw wymiennych koricéwek z soczewkami.

pompujaca, zapewnia catkowicie pfaski profil
gestosci energii na tkance, co daje wyjatkowa
powtarzalnos¢ efektdw leczenia. Niespoty-
kany, bardzo szeroki zakres parametrow im-
pulséw laserowych umozliwia zamykanie
zmian naczyniowych o srednicy 0,2-5 mm
na glebokosci do 4 mm. Mozna skutecznie
zamykac¢ takze naczyniaki jamiste. W wersji
Clarity Combo zamontowane sg dwa lasery:
Nd:YAG i alksandrytowy o energii impulsu
do 55 ).

Technika naswietlania naczyn

Metoda naswietlania jest bardzo istotna
dla skutecznosci zabiegu. Naszym celem jest
jak najsilniejsze ogrzanie naczynia na dfugim

odcinku bez oparzenia skéry. Chcemy zde-
ponowac jak najwieksza energie i dlatego

Ryc. 10. Schematy naswietlania naczyr.
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maksymalizujemy droge $wiatla w naczyniu
—schemat B i C, kat 45°. Naswietlanie pro-
stopadie zapewnia najkrétsza droge Swiatfa
i stosujemy je do naczyn matych (0,5-1,0
mm) i piytkich. Nigdy nie nalezy ,strzelac”
dwa razy w to samo miejsce, co wiecej od-
stepy miedzy kolejnymi impulsami powinny
by¢ wieksze niz 1,5 $rednicy plamki. Np.
plamka 4 mm — kolejne punkty odlegte o 6
mm. Taki sposéb dziafania ogranicza praw-
dopodobienstwo oparzenia. Ucisk na naczy-
nie (przed impulsem lasera) 2 cm w kierun-
ku dystalnym powiekszy naczynie, zwolni
przeptyw i poprawi skutecznos¢. Zabiegi po-
wiarza sie nie czgsciej jak co 8- 12 tygodni. Tym
diuzsza przerwa, im wigksze byto naczynie.
Prostym i skutecznym sposobem ochro-
ny skory przed oparzeniem jest zastosowa-
nie chfodzenia przed i diugo (> 15 min) po



Ryc. I'l. Usuwanie zmian naczyniowych aparatem Vasculight

A — stan przed zabiegiem.

B — 3 zabiegi laserem YAG na zyly siatkowe (144 J/cm? 2 imp. po 5,5 ms z przerwq 15 ms).
Potem 3 zabiegi gfowicq IPL VL na pozostafe teleangiektazje (47 Jcm?, filtr 570 nm, 2 imp.

po 3,5 ms z przerwg 15 ms)

(Dr Marc Troxler, Szwajcaria).

impulsie laserowym. Jednak chfodzenie
przed zabiegiem naczyrn powierzchownych
i malych (<1 mm) jest bledem, poniewaz
kurcza sie i pochtaniajg mniej swiatfa. Pomi-
niecie chtodzenia po zabiegu zamykania na-
czyn na nogach jest duzym btedem i czestym
powodem widowiskowych blizn oparzenio-
wych. Nieocenione sg najprostsze sposoby
chtodzenia, np. zel (naczynia mate) i zimne
,cold” packi przyfozone na chwile przed
i ponad |5 min po zabiegu. Oczywiscie, wy-
dtuza to zabieg, ale wspaniale skraca czas go-
jenia. Firma Candela wprowadzita bardzo
przemysline ,inteligentne” chfodzenie skéry
natryskiem kriogenu — szybko parujacego
plynu, ktéry natryskiwany jest na utamek se-
kundy przed uderzeniem impulsu laserowe-
go i drugi raz chwile po. Dziata to doskonale
przeciwbdlowo, po impulsie zimna skéra nie
rejestruje nastepnego impulsu parzacego.
Metoda sprawdza sie przy $rednich gesto-
$ciach energii, w depilacji. Przy zmianach na-
czyniowych cold pack odprowadza [00-
1000 razy wiecej ciepta niz impuls bardzo
wygodnego kriogenu.
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OBAG!

(medycyna estetyczna

— dbamy o Twoje piekno

Kosmetyki amerykanskiej marki OBAGI zna juz caly swiat. Nadszedt
wreszcie czas, aby trafity takze na polski rynek.

Nazwa OBAGI wywodzi sie od nazwi-
ska amerykanskiego lekarza, dra Zeina Oba-
gi, eksperta w dziedzinie dermatologii este-
tycznej, twdrcy programu pielegnacyjnego,
ktéry utrzymuje skére w dobrej kondycji,
niezaleznie od jej koloru i wieku. Jego nazwi-
sko stato sie dla kobiet na calym $wiecie sy-
nonimem kompleksowych rozwigzan dla
uzyskania zdrowej, pieknej skéry.

Kiedy trzy dekady temu dermatologia
skupiafa sie na leczeniu pojedynczych jedno-

stek chorobowych skéry,
dr Zein Obagi byt wow-
czas pionierem w swoich
rewolucyjnych  koncep-
cjach poprawy i utrzyma-
nia ogdlnej kondycji skory.
Dzieki takiemu podejsciu
stat sie czotfowym autory-
tetem w  dziedzinie
odmtadzania, a opraco-
wane kosmetyki i systemy
pielegnacyjne pozwolity
mu osiggna¢ miedzynaro-
dowa sfawe.

Przewodnie hasto jego fir-
my — ,Obagi for life” do-

Ryc. I. Hydrate.
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skonale odzwierciedla zobowigzania marki
wobec kobiet. Rolg Obagi jako lidera w pie-
legnacji i utrzymaniu zdrowej skory jest do-
starczenie kosmetykéw innowacyjnych, wy-
jatkowych, dopasowanych do réznych po-
trzeb, wieku i typow skory.

Od 1988 r. firma Obagi Medical oferuje
lekarzom na catym swiecie produkty do piele-
gnacji skory, ktére z ich rekomendagji i na re-
cepte sg sprzedawane pacjentom. Oryginalne
systemy i zestawy Obagi, dzieki swojemu sil-
nemu dziafaniu, s3 do kupienia tylko w reno-
mowanych gabinetach dermatologii i medycy-
ny estetycznej oraz chirurgii plastycznej.

Firma farmaceutyczna Valeant z mysla
o wszystkich, ktdrzy cenig profesjonalne roz-
wiazania i pielegnacje na najwyzszym $wiato-
wym poziomie, wprowadza wifasnie na pol-
ski rynek marke Obagi. Pierwsza grupa ko-
smetykdw z niezwykle bogatego portfolio
marki jest juz dostepna. Oferta bedzie syste-
matycznie powiekszana i juz w przysztym ro-
ku w sprzedazy pojawia sie kolejne systemy
i produkty.

Obagi Hydrate i Obagi Hydrate
Luxe to preparaty dfugotrwale nawilzajace,
ktére zmniejszajg utrate wody na powierzch-




ni skéry. Dodatkowo wy-
gladzaja jg, redukuja po-
wstawanie drobnych linii
i zmarszczek. Wspomagaja
tez naturalny proces odno-
wy skéry, zmniejszaja jej
wrazliwos¢ oraz przywraca-
ja réwnowage po szkodli-
wym dziafaniu czynnikéw
zewnetrznych.

Elastiderm Eye Com-
plete Complex Serum to
lekkie jedwabiste serum
pod oczy na bazie kofeiny,
o klinicznie potwierdzone;
skutecznosci, pomaga zre-
dukowa¢  drobne
zmarszczki i obrzeki. Skéra
pod oczami staje sie bar-
dziej jedrna i sprezysta. Do-
skonale nawilza i stanowi

linie,

Swietng baze pod makijaz
oraz kremy tonujace, po-
nadto sprawia, ze skoéra nie
wyglada na zmeczong.

Ryc. 2.
Elastiderm Eye.

Serum Obagi Professional-C™
zwalcza przedwczesne oznaki starzenia sie
skory dzieki zawartosci silnego antyoksydan-
tu, jakim jest witamina C. Ogranicza pojawia-

nie sie drobnych linii i zmarszczek, a takze

Ryc. 3. Professional-C™ Serum.

redukuje te istniejace. Dodatkowo produkty
z gamy Professional-C™ wspomagajg synte-
ze kolagenu, tagodza stany zapalne, rozja-
d$niajag skére, usuwajg przebarwienia, zatrzy-
muja wilgod, zwiekszaja ochrone UV oraz
stabilizujg witamine E. Sprawiajg rowniez, ze
skéra staje sie mieksza, gladsza i bardziej
promienna.

Sun Shield Matte
Broad Spectrum SPF
50 nie tylko zapobiega
poparzeniom
nym, ale réwniez powsta-
waniu plam i przebarwien.

stonecz-

Dr Obagi wskazuje
trzy podstawowe kierunki
przywrocenia
zdrowia naszej skérze. Po
pierwsze — korygowad
(poprawa stanu naskérka),
po drugie — stymulowac
(poprawa skoéry wiasci-
wej), po trzecie — wybie-
la¢ (poprawa problemdw zwigzanych z pig-
mentacja). Zaleca réwniez faczenie tych me-
tod w réznych kombinacjach.

Firma Obagi Medical, bazujac na ogrom-
nej wiedzy na temat skory, stale rozwija swo-
je portfolio, ulepsza produkty, wprowadza
innowacyjne rozwiazania. W USA jest nume-

rem jeden na rynku od kilku-
nastu lat.

w  celu

Ryc. 4.
Sun Shield.

Zapraszamy na strone
www.obagi.pl w celu uzy-
skania wiekszej ilosci infor-
macji na temat dostepnego
portfolio oraz adreséw reno-
mowanych klinik prowadza-
cych odsprzedaz kosmety-
kéw Obagi Medical.
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we Wroctawiu | Warszawie

Vetody terapll
Drzewlekte

niewydolnoscl zylne|

Szacuje sig, ze choroby o etiologii naczyniowej dotycza dzis niemalze
co drugiego Polaka i stanowia ok. 20% wszystkich choréb na swiecie.

Badania podaja,

ze problem niewydolnosci

zylnej wystepuje

u znacznej czeséci spoleczenstwa i dotyczy 47% kobiet i 37%
mezczyzn. Problemy naczyniowe sa powszechniejsze niz choroby

nowotworowe.

O wszechstronnosci tego zjawiska decy-
duje w duzej mierze czynnik genetyczny
i komponenta cywilizacyjne. Na wzrost za-
chorowalnosci na choroby naczyniowe majg
bowiem wplyw dzisiejsze warunki zycia
przecietnego czfowieka. Ten spoteczny pro-
blem jest o tyle powazny, ze ponad potowa
chorych ignoruje objawy i nadal nie szuka
pomocy u spedjalistdw. Juz w czasach staro-
zytnych do najczesciej leczonych chordb zyt
nalezaty zylaki i powikiania spowodowane
brakiem leczenia.

Zylaki to trwale poszerzenia zyt po-
wierzchownych, ktére wystepuja w postaci
wezowatych, przewaznie wypukiych sznu-
réw. W dotyku sa miekkie i niebolesne.
Przyczyng ich powstawania sg zaburzenia
stosunku miedzy cisnieniem krwi w zyle
a wytrzymatoscia jej Sciany. Czesto o choro-
bie moze $wiadczy¢ pojawienie sie wenekta-
zZji, czyli poszerzonych naczyn, przeswituja-

cych przez naskérek w postaci czerwonych
badz sinawych nitek. Wygladem przypomi-
naja ,wachlarzyk”. Wenektazje pojawiajg sie
na udach, podudziach, pod kolanami
i w okolicach kostek. Takie pierwsze objawy
mozna fatwo zignorowaé. W dzisiejszych
czasach wiekszos¢ przypadkéw chordb zyt
konczyn dolnych okredla sie mianem prze-
wileklej niewydolnosci zylnej (PNZ). Pomi-
mo ze dolegliwosci, ktére towarzysza cho-
robie, rozwijaja sie powoli i bezobjawowo,
nie nalezy ich ignorowac. Przewlekig niewy-
dolnos¢ mozna, co wigcej, trzeba leczy¢ na
kazdym etapie rozwoju. Lekarze juz we
wczesnym stadium choroby zalecajg diagno-
styke, przeprowadzajac bezinwazyjne bada-
nie ultrasonograficzne ukfadu zylnego. USG
Dopplerowskie pokazuje stan zyt oraz para-
metry przeptywu krwi w ich obrebie, dzieki
czemu mozna ustali¢ dalszy plan leczenia. Je-
$li na nogach widoczne sg juz zylaki, badanie
dopplerowskie jest nadal niezbedne, jednak
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nalezy podjg¢ kolejne kroki. Juz przy pierw-
szych objawach zwigzanych z niewydolno-
$cia zylna, kiedy na nogach pojawiajg sie pa-
jaczki, bdl i uczucie ciezkich nég, mozna za-
stosowac wyroby uciskowe. Kompresjotera-
pie warto stosowac takze profilaktycznie
u pacjentdw, u ktérych istnieje podwyzszo-
ny stopien ryzyka wystapienia zylakdw, np.
pracujacych w pozydji stojacej lub siedzacej
oraz obcigzonych genetycznie. Polecana jest
réwniez kobietom w cigzy i w trakcie poro-
du, a takze osobom spedzajacym duzo cza-
su w podrézy.

Pragnienie osiagnigcia jak najlepszych
wynikéw leczenia przy jak najmniej inwazyj-
nej procedurze skionito lekarzy do poszuki-
wania nowych metod leczenia. Tak powsta-
ty nowatorskie metody, ktére stanowig alter-
natywe dla klasycznego zabiegu operacyjne-
go i pozwalajg mato inwazyjnie zamknac nie-
wydolne zyly i usuna¢ zylaki. W Stanach
Zjednoczonych metody wewnatrznaczynio-
we sg stosowane od ponad |0 lat. Obecnie
w USA okoto 90% chorych ze stwierdzong
niewydolnoscia zylng jest leczonych metoda
wewnatrznaczyniows z zastosowaniem lase-
ra lub fal radiowych wysokiej czestotliwosci.
Metody endowaskularne w odréznieniu od
metod tradycyjnych pozostawiajg niewielkie
Slady, wigzg sie z mniejszym bdlem, szyb-
szym powrotem do zdrowia, a sama proce-
dura jest krotsza i prostsza. Opierajg sie na
zamknieciu Swiatta chorej zyly za pomoca
wysokiej temperatury lub $rodkiem che-
micznym, ktéry zamyka zyte od $rodka. Za-
biegi majace na celu usuniecie zyty wysoka
temperatura wykorzystuja swiatto lasera, pa-
re wodng lub fale radiowe. Procedura, ktéra
zamyka naczynie srodkiem chemicznym, na-
zywana jest skleroterapia. Swiattowdd lase-
ra, cewnik uzywany w falach radiowych lub
parze wodnej mozna wprowadzi¢ przez
wenflon lub cienki cewnik, wiec nie ma ko-
niecznosci nacinania skéry, dzieki czemu jej
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uszkodzenia s3 minimalne. Metody we-
whnatrznaczyniowe doprowadzajg do obkur-
czenia sie $wiatfa zmienionej chorobowo zy-
ty, a po pewnym czasie dochodzi do zwidk-
nienia $ciany naczynia duzej zyty, ktére prze-
stajg by¢ widoczne nawet podczas badania
USG. Osiagniety efekt jest wowczas w pelni
zadowalajacy.

Dodatkowo, po wymienionych wyzej
zabiegach czesto stosuje sie kompresjotera-
pie, ktéra stuzy profilaktyce oraz leczeniu
przewlektej niewydolnosci zylnej, obrzekdw
limfatycznych i zakrzepicy zylnej. Polega ona
na zastosowaniu kontrolowanego i scisle
okreslonego ucisku na konczyne, ktory prze-
nosi sie na naczynia krwionosne i tkanki. Naj-
wiekszy ucisk znajduje sie wokdt kostki
i stopniowo zmniejsza sie w kierunku uda,
dzieki czemu wspomaga odprowadzanie
krwi zylnej do serca. W tym celu stosuje sie
specjalne wyroby ponczosznicze o réznej
klasie ucisku, ktére muszg byc¢ indywidualnie
dobrane do kazdego pacjenta. Istniejg 4 kla-
sy ucisku o wzrastajacej sile kompres;ji. Klasa
| zalecana jest gfdéwnie w profilaktyce prze-
wlektej niewydolnosci zylnej, w okresie cig-
zy, w przypadku obecnosci niewielkich zyla-
kéw. Klasa Il stanowi umiarkowany stopien
ucisku i zalecana jest w przypadku duzych zy-
lakdw w czasie cigzy, po skleroterapii i ope-
racjach na zylaki, a takze przy wystepowaniu
obrzekdw i zagojonych owrzodzen. Wyro-
by uciskowe w Il klasie ucisku zalecane sa
w przypadku wyraznie zaznaczonej niewy-
dolnosci zylnej, obrzekach limfatycznych,
pourazowych oraz w zagojonych owrzo-
dzeniach. Produkty w klasie IV maja najsil-
niejszy stopien ucisku i powinny by¢ stoso-
wane tylko w ciezkim zespole pozakrzepo-
wym oraz w nieodwracalnych obrzekach
limfatycznych.

Laserowe usuwanie zylakéw podswietla
niewydolny pien zylny za pomoca wprowa-

dzonego do jego wnetrza widkna laserowe-
go. Wyzwolona w ten sposdb energia po-
woduje obkurczenie i zamknigcie niewydol-
nej zyly, przez co nie ma potrzeby jej usu-
wania. Metoda ta pozwala uniknaé ciecia
w pachwinie i powikian zwigzanych z kla-
sycznym zabiegiem operacyjnym.

Metoda Steam Vein Sclerosis (SVS) stano-
wi istotny krok w rozwoju nowoczesnych
technologii w leczeniu zylakdw. W 2008 roku
zostala ona oficjalnie zatwierdzona w krajach
Unii Europejskiej, a w 2009 roku — wprowa-
dzona na rynek. W Polsce zabiegi z wykorzy-
staniem pary wodnej rozpoczeto w 2012 ro-
ku. Jest to w tej chwili najnowoczesniejsza
wprowadzona na rynek terapia leczenia zyla-
kéw konczyn dolnych. Stosowana podczas
zabiegu sprezona para wodna doprowadza
do destrukgji $rédbfonka i zwidknienia blony
srodkowej, co w efekcie sprawia, ze chora zy-
fa zostaje zamknieta. Niezbedna do zamknie-
cia zyly energia przenoszona jest dzieki czystej
wodzie dostarczanej w mikrodawkach pod
postacia sprezonej pary wodnej wtryskiwanej
na koncu cewnika. Specjalny przetwornik
dawkuje pare do $wiatfa naczynia. nyy o du-
zej Srednicy potrzebujg czasem dwu-, trzy-
lub nawet czterokrotnej dawki. Bol odczuwa-
ny w trakcie oraz po zabiegu jest zdecydowa-
nie mniejszy niz w przypadku innych proce-
dur. Czesto nie ma koniecznosci zazywania
lekéw przeciwbdlowych w przeciwienstwie
np. do zabiegdw laserowych czy przy uzyciu
fal radiowych.

Niewatpliwg zaletg SVS jest dostepnosc
metody przy zamykaniu zyt o zbyt ptytkim
potozeniu pod skérg lub kretym przebiegu,
np. odcinkowo zmienionych czy pozakrze-
powych, ktére sg dyskwalifikowane z innych
procedur ze wzgledu na wystepujaca trud-
nos$¢ w przejsciu cewnikiem. W przypadku
duzych zylakéw o kretym przebiegu nierzad-
ko konieczne byto przeprowadzenie zabiegu
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chirurgicznego usuniecia zylakéw  (minifle-
bektomia) uzupetniajacego leczenie we-
wnatrznaczyniowe. Metoda doskonale
sprawdza sie réwniez w leczeniu zylakow
nawrotowych po wczesniejszych zabiegach.
Dzieki SVS mozliwe jest w tej chwili leczenie
praktycznie kazdych zylakéw. Jest to obecnie
jedyna metoda, ktéra umozliwia zamkniecie
zaréwno gleboko osadzonych pni zylnych,
jak i widocznych zylakéw podczas jedne;
procedury. Po zabiegu, w odréznieniu od
klasycznego strippingu, zaleca sie ruch, nato-
miast nalezy uwaza¢, by nadmiernie nie
nadwyreza¢ operowanej nogi. Zabieg chi-
rurgiczny polega na usunigciu chorej zyty
z organizmu, w metodzie SVS zamknieta zy-
ta pozostaje w $rodku. Wielkos$¢ zyty decy-
duje o tym, ile czasu jest potrzebne do jej za-
mkniecia. Zamkniecie zylakdw o Srednicy do
4 mm moze trwac kilka tygodni, natomiast te

powyzej 4 mm potrzebujg nawet do pét ro-
ku. Przed zabiegiem pod kontrolg USG zyla-
ki s3 mapowane w celu zaznaczenia miejsca
ujscia zyly odpiszczelowej i odstrzatkowej,
a takze ujscia zylakéw niewydolnych zyt
przeszywajacych. Po doktadnym oznaczeniu
zyt nastepuje przygotowanie pacjenta do za-
biegu. SVS przeprowadza sie w znieczuleniu
miejscowym. Do zyly odpiszczelowej i wiek-
szych zylakow umieszczane zostajg wenflo-
ny, przez ktére do swiatfa chorej zyty wpro-
wadza sie elastyczny, cienki cewnik, przez
ktéry podawana jest pod cisnieniem prze-
grzana para wodna, ktéra zamyka $wiatto na-
czynia. Cata procedura przeprowadzana jest
pod kontrolg USG, dzieki czemu mozna
uznac jg za bezpieczng dla pacjentéw i wy-
godng dla lekarzy. Zamkniete naczynie ulega
zwidknieniu. Po zabiegu zakifadane sg opa-
trunki oraz wskazana jest kompresjoterapia



przy pomocy ponczoch o stopniowanym
ucisku. By jednak sprawnie dziafaty, koniecz-
na jest praca miesni, stad po zabiegu wyma-
gany jest ruch. Dzieki wyrobom uciskowym
w zytach nie zalega krew, a w okolicznych
tkankach nie gromadzi sig chfonka. Poprawia
sie zatem odptyw krwi zylnej i chtonki. Kom-
presjoterapia stanowi bardzo wazne uzupet-
nienie innych metod leczniczych. W zalez-
nosci od zalecen lekarza, ucisk nalezy stoso-
wac przez kilka tygodni. Zaleca sie, by wyro-
by byly noszone przez pierwszg dobe po za-
biegu, a nastepnie na noc zdejmowane, a na
dzier zakfadane. Po zabiegu pacjent moze
wréci¢ do codziennych aktywnosci. Wizyty
kontrolne ustalane sg po 7-10 dniach po za-
biegu, a nastepnie po 4-8 tygodniach.

Co wazne, klasyczny stripping, czyli usu-
niecie zmienionej chorobowo zyly, przynosi
nawrdt choroby w 30-80% przypadkow
w ciggu 5 lat od zabiegu. W metodach we-
wnatrznaczyniowych — laserowej EVLT czy
parowej SVS — problem zylakdéw nawroto-
wych ograniczony jest do minimum, wyste-
puje u mniej niz 25% oséb w ciggu 5 lat od
zabiegu, co stanowi bardzo satysfakcjonujacy
wynik. Dzieki malej inwazyjnosci zabiegdw,
mozna je przeprowadzi¢ u osdb otytych
i obcigzonych innymi chorobami. Przeciw-
wskazaniem do metod wewnatrznaczynio-
wych sg za$ wady serca, hemofilia, ciezkie
uszkodzenia watroby. Jesli istniejg przeciw-
wskazania do operadji, jedyna opcja terapeu-
tyczng pozostaje noszenie ponczoch Il klasy

ucisku. Nalezy jednak pamieta¢, ze ta forma
leczenia nie usuwa zylakéw, moze natomiast
zahamowac postep choroby. Bardzo wazna
jest wiec profilaktyka i noszenie specjalnych
wyrobdw uciskowych, by nie doprowadzi¢
do rozwoju choroby.

W czesci przypadkdw problem jest wy-
facznie powierzchowny. Jedli wynik badania
USG jest prawidlowy, a nasze nogi pokryte
sg szpecacymi pajaczkami, wowczas taki
defekt estetyczny mozna zlikwidowac odpo-
wiednio dobrang laseroterapia badz -
w przypadku zyt o wiekszej Srednicy — skle-
roterapig. Czesto by osiggna¢ dobry efekt te-
rapeutyczny, leczenie wymaga potaczenia
obu metod. O tym, ktéra z metod jest zale-
cana w danym przypadku, decyduje lekarz
podczas konsultacji. Rzecz jasna, po leczeniu
operacyjnym wspomniana interwencja jest
jak najbardziej mozliwa.

Wraz z postepem medycyny zmienia sie
podejscie do leczenia przewlektej niewydol-
nosci zylnej. Nowe technologie nieuchron-
nie wypieraja tradycyjne zabiegi chirurgiczne.
Metody wewnatrznaczyniowe pozwalajg
uzyska¢ w petni zamierzony efekt terapeu-
tyczny, a przy tym umozliwiajg uzyskanie
bardzo dobrych efektdéw estetycznych, nie
pozostawiajac widocznych $ladéw po zabie-
gu. By¢ moze z biegiem czasu wewnatrzzyl-
na laseroterapia czy zamykanie niewydol-
nych zyt para wodng beda standardowymi
metodami w leczeniu zylakdw.
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Ekwiwalenty skory
stosowane do testowania
produktow kosmetycznych

)

Ekwiwalenty skéry
- charakterystyka

Poczawszy od wrzesnia 2004 r. w kra-
jach Unii Europejskiej obowigzuje zakaz te-
stowania kosmetykéw i produktdw higie-
nicznych na zwierzetach. Obejmuje on skfa-
dniki lub ich kombinacje, jesli odpowiednia
metoda alternatywna do ich testowania zo-
stafa zwalidowana. Ponadto od marca 2009 r.,
zgodnie z 7 poprawka do Dyrektywy Ko-
smetycznej, zostal on rozszerzony na wszy-
stkie substancje wykorzystywane podczas
produkgji kosmetykdw (wyjatek: toksycznosé
dawki powtarzanej, toksykokinetyka, wptyw
na rozrodczo$¢). Od marca 2013 r. obowig-
zuje catkowity zakaz testowania substancji
chemicznych na zwierzetach (warunek: do-
stepnos¢ odpowiednich metod alternatyw-
nych) (Dyrektywa 2003/1 5/WE; 7 poprawka
do Dyrektywy Kosmetycznej 76/768/WE)
[EU, Seventh Amendment to the EU Co-
smetics Directive 76/768/EEC, in: The Euro-
pean Parliament and the Council of the Eu-
ropean Union (Ed.), Brussels, 2003].

Dzieki zaawansowanym metodom inzy-
nierii tkankowej mozliwe stato sie kliniczne
zastosowanie ekwiwalentdw skory, np. w le-
czeniu ostrych i przewlektych ran, w bada-
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niach podstawowych lub prowadzonych na
preparatach farmaceutycznych [Ponec,
2002], ocena bezpieczenstwa (identyfikacji
zagrozenia) substancji chemicznej uzywane;
do produkgji kosmetykdéw w przypadku no-
wych substangji (zrédio naturalne, synteza
chemiczna) badz starych-nowych substancii
(synteza chemiczna). Mozliwe jest takze te-
stowanie potaczenia kilku substancji chemicz-
nych, zastosowania nowych nosnikéw (lipo-
somy), rozpuszczalnikéw organicznych i nie-
organicznych, substancji pomocniczych czy
wypelniajacych oraz scharakteryzowanie
wiasciwosci substancji wchodzacych w skiad
kosmetykdéw  (wilasciwosci  stymulujace
wzrost, pigmentacyjne lub depigmentacyjne,
przeciwzapalne). Gloéwne czynniki decyzyjne
w projektowaniu substytutéw skéry to bez-
pieczenstwo pacjentdw, skuteczno$¢ klinicz-
na i fatwos¢ stosowania [MacNeil, 2007].
Ludzkie odpowiedniki skéry (HSE) to
substytuty uzyskane metodami bioinzynierii,
a zlozone z pierwotnych ludzkich komaorek
skéry (keratynocyty, fibroblasty i/lub komor-
ki macierzyste) i sktadnikdw macierzy ze-
whnatrzkomorkowej (gléwnie kolagenu). Na
ogdt HSE sa stosowane w dwdch giéwnych
kategoriach — jako zamienniki skory i materiat
do przeszczepéw oraz jako modele do



badan przenikalnosci leku i przesiewowych
badan toksycznosci [Zhang i Michniak-Kohn,
2012].

Wazna role w rozwoju i walidacji alter-
natywnych metod badan odgrywa Europej-
skie Centrum Walidacji Metod Alternatyw-
nych (European Centre for the Validation of
Alternative Methods — ECVAM), ktére za-
twierdzito juz niektére z testdéw na hodow-
lach komdérkowych. Mozliwe jest ocenianie
wchifaniania preparatéw kosmetycznych
przez skére, ocena ich dziatania zracego
oraz ostrej fototoksycznosci. Trwa walidacja
alternatywnych testéw na podraznienia
skéry oraz oczu. Zatwierdzone w latach
1998-2008 przez ECVAM testy in vitro to
Epiderm i EPISKIN (ocena dziatania zracego
— 1998 r., draznigcego — 2007 r.), SkinEthic
Human Skin Model (ocena dziafania zracego
— 2006 r.), EpiDerm SIT i SkinEthic RHE
(ocena dziafania draznigcego — 2008 r.), test
wychwytu czerwieni obojetnej (3T3 Neutral
Red Uptake, NRU, do oceny fototoksyczno-
sci — 1997-1998 r.), CORROSITEX (ocena
dziafania zracego — 2000 r.) [Chomiczewska
i wsp., 2009]. Wiadomo, ze wyniki badan
przeprowadzanych na ekwiwalentach skory
s3 wysoce skorelowane z wynikami testow
przeprowadzanych na zwierzetach.

Zaleznie od rodzaju prowadzonych
badan wykorzystuje sie jednorodne hodow-
le komérek (fibroblasty, keratynocyty, mela-
nocyty, komérki Langerhansa), linie komor-
kowe (komorki genetycznie zmodyfikowane
czy w réznych stadiach transformagji i rézni-
cowania), kokultury réznych komorek (np.
keratynocyty z melanocytami lub z komdrka-
mi uktadu odpornosciowego), tréjwymiaro-
we substytuty naskérka, skéry wiasciwe;,
a takze substytuty petnej grubosci skéry
[Gojniczek i wsp., 2005; Choi i wsp., 2013;
Schéfer-Korting i wsp., 2008; Roguet i wsp.,
2000]. W przypadku medycyny regeneracyjnej
korzysta sie ze subkonfluentnych komaorek

hodowanych na chemicznie obojetnym
nosniku, mogacych stanowi¢ opatrunek
w przypadku ran pooparzeniowych, prze-
wlektych i bielactwa [Eves i wsp., 2008;
Chua i wsp., 2008].

Ekwiwalenty skéry vs prawdziwa
skora

W przypadku LSE (Living Skin Equivalent)
— zywych substytutéw peinej grubosci skory
zasadniczg rdéznicg w odniesieniu do natural-
nej dojrzatej skory jest obecnos¢ keratyn nie-
wystepujacych naturalnie w skérze (Ké, K16,
K19), wysoka zawartos¢ lipidéw oraz tréjgli-
cerydéw, obecnos$¢ tenascyny w macierzy
pozakomadrkowej (w dojrzatej skdrze ludzkiej
w tkance podskérnej). Obserwuje sie tez
réznice morfologiczne w postaci nieciaglej
bfony podstawnej, nie w pefni wyksztaiconej
warstwy rogowej naskérka oraz funkcjonalne
— zwigzane z wiekszg przepuszczalnoscia dla
réznych zwiazkdw. Zasadniczg réznica po-
miedzy skéra naturalng a jej substytutami jest
tez obecno$¢ przydatkdw skéry (mieszki
wilosowe, gruczoty potowe i fojowe) moga-
cych wptywaé na przepuszczalnos¢ skory
[Scheuplein, 1967].

Komercyjnie dostepne ekwiwalenty
skory

Dostepne sg réznego typu ekwiwalenty
skéry. Jednym z nich jest EpiDermFT (Mat-
Tek Corp, Ashland, MA, USA) — pelnej gru-
bosci ekwiwalent skéry 3D, zawierajacy do-
brze zachowane potaczenia typu naskérek-
-skéra wiasciwa (z zachowaniem interakgji).
Jego cecha charakterystyczng jest dobrze
zréznicowany naskérek (warstwa podstaw-
na, kolczysta, ziarnista i dobrze wyksztalcona
warstwa rogowa). Dobrze wyksztaticona
btona podstawna i skéra wiasciwa zawieraja
zywe fibroblasty. W obrebie warstwy epite-
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Rok zatwierdzenial

Nazwa Producent przez FDA Charakterystyka
Substytuty skéry o zastosowaniu klinicznym

Integra®DRT Integra Lifesciences 1996 Cienki silikonowy film obejmujacy porowatg matryce
z krowiego kolagenu i glikozaminoglikanu

Apligraf® Organogenesis 1998 Fibroblasty i kolagen pofaczone w matryce skéry, w obrebie
ktdrej keratynocyty tworza warstwe naskédrkowa.

Epicel® Genzyme 2007 Autologiczne keratynocyty hodowane ex vivo w obecnosci
fibroblastéw myszy.

Transcyte®/ Advanced Tissue Sciences/ |1997/2001 Ludzkie fibroblasty wysiane na polimerowej siatce i hodo-

Dermagraft® Advanced Biohealing Wane ex vivo.

Orecel FortiCell Bioscience 2001/2008 Ludzkie naskérkowe keratynocyty i fibroblasty hodowane
w oddzielnych warstwach w obrebie specjalnej ,gabki”
z bydlecego kolagenu typu |.

Alloderm®/Strattice® | LifeCell Co. Bezkomorkowa matryca skéry pochodzaca ze zwiok.

StrataGraft® StrataTech Substytut pelnej grubosci skéry z prawie diploidalnymi
ludzkimi keratynocytami (linia komdrkowa NIKS).

CellSpray Clinical Cell Culture - Hodowane lub nie hodowane autologiczne keratynocyty.

EpiDex Modex Therapeutiques Hodowane autologiczne komdrki zewnetrznej osfonki
mieszkdw wiosowych.

EpiBase Laboratoires Genevrier, | Hodowane konfluentne autologiczne keratynocyty.

Sophia Antipolis
MySkin CellTran Ltd Hodowane subkonfluentne keratynocyty.
BioSeed-S BioTissueTechnologies Subkonfluentne autologiczne hodowane na matrycy

GmbH

fibrynowej keratynocyty.

Modele do badan

przesiewowych (testy

przenikania i toksycznosci)

SkinEthic Rhe
(zrekonstruowany
ludzki naskérek)

SkinEthic

Ludzkie keratynocyty hodowane na obojetnym poliwegla-
nowym filtrze na granicy faz powietrze-ciecz w zdefiniowa-
nej chemicznie pozywce.

Episkin SkinEthic Keratynocyty ludzkie hodowane na bazie kolagenu,
mozliwe koncowe rdznicowanie i odbudowa naskérka
z funkcjonalng warstwa rogowa.

Epiderm MatTek Noworodkowe, ludzkie keratynocyty (NHEK) warunkujace
utworzenie struktury wielowarstwowej, model wysoce
zréznicowany.

EpidermFT MatTek Noworodkowe ludzkie skérne fibroblasty (NHFB) i NHEK
hodowane w kokulturze w celu wytworzenia struktury
wielowarstwowej, bardzo zrdznicowany model ludzkiej
skory wiasciwej i naskérka.

StrataTest StrataTech Model petnej grubosci skory, zawierajacy prawie diploidalne
ludzkie keratynocyty (NIKS).

Epidermal Skin Test | CellSystems Zrekonstruowany model naskérka z keratynocytéw ludz-

1000 (EST 1000) Biotechnologie GmbH kich; zawiera w pelni zréznicowany naskérek z zywych
i zrogowaciafych warstw.

Advanced Skin Test | CellSystems Model petnej grubosci skéry sktadajacy sie z fibroblastéw

2000 (AST2000) Biotechnologie GmbH jako podstawy i warstwy keratynocytow na gérze.

|_7ro’dio: Zhang i Michniak-Kohn, 2012; Groeber i wsp., 201 |; Kamel i wsp., 2013].

Tabela |. Charakterystyka komercyjnie dostepnych substytutow skéry o zastosowaniu klinicznym.
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lialnej zlokalizowane sa markery réznicowa-
nia keratynocytéw w naskérku (inwolukryna,
cytokeratyna K1 i K10, profilagryna, transglu-
taminaza typu ). Keratynocyty zawierajg
dobrze widoczne wigzki keratyn i ziarnistosci
keratohialinowe. Sktadowe lipidowe cemen-
tu w warstwie rogowej s3 podobne do wy-
stepujacych in vivo. EpiDermFT moze byc
przechowywany przez okoto 28 dni. Jedno-
czesnie mozliwe jest wielokrotne aplikowa-
nie przez diuzszy czas zaréwno ksenobioty-
kéw, jak i kosmetykéw w parogodzinnych
odstepach, a tym samym obserwowanie
zmian i badanie przenikalnosci aplikowanych
substandji (zalety) [Schlotmann i wsp., 2000].
Wada ekwiwalentu jest wigksza grubos¢
i przepuszczalno$¢ warstwy rogowej naskor-
ka w poréwnaniu z naturalng skéra [Ponec
i wsp., 2002] oraz brak naczyn krwiono-
$nych i nerwdw. EpiDermFT znajduje zasto-
sowanie w badaniu sygnalizacji pomigdzy ke-
ratynocytami a fibroblastami, badaniu przeni-
kalnosci ksenobiotykéw przez skore i okre-
$laniu ich optymalnych stezen w produktach
kosmetycznych oraz w badaniach toksykolo-
gicznych [Hayden i wsp., 2003]. Inny to Apli-
graf — dwuwarstwowy ekwiwalent skory,
zbudowany z kolagenu bydlecego | i alloge-
nicznych komorek. To pierwszy produkt
inzynierii tkankowej posiadajacy zaréwno
warstwe epidermalng, jak dermalna. Z uwagi
na fakt, ze w przygotowaniu Apligrafu wyko-
rzystuje sie keratynocyty i fibroblasty z ho-
dowli pierwotnych zafozonych z wycinkdw
pochodzacych z napletkéw noworodkdw —
niemal catkowicie wykluczono mozliwos¢
transmisji wiruséw. Inny substytut naskérka
to SkinEthic® [Poneciwsp., 1997], wykorzy-
stywany w badaniach fototoksycznosdi,
testach podraznienia i przenikania [Netzlaff
i wsp., 2005]. W tabeli | zamieszczono cha-
rakterystyke komercyjnie dostepnych sub-
stytutdw skéry o zastosowaniu klinicznym
i jako modeli do badah przesiewowych
w postaci testéw toksycznosci i przenikania.

49

Dwuwymiarowe i tréojwymiarowe
ekwiwalenty naskoérka, skéry
wiasciwej i petnej grubosci
ekwiwalenty skéry

Hodowle dwuwymiarowe to najbardziej
uproszczony model tkanek budujgcych
skére. Moga by¢ wykorzystane do badania
morfologii i proceséw zachodzacych we-
wnatrz komdrek, ale niestety nie odzwier-
ciedlajg zaleznosci miedzy warstwami ko-
morek czy calymi warstwami skoéry. Nie-
mozliwe jest tez powierzchniowe nakfadanie
substangji tak, jak ma to miejsce podczas apli-
kacji kosmetyku na skoére [Schlotmann
i wsp., 2000]. Na rynku dostepne sg dwu-
wymiarowe hodowle komorek skéry — za-
réwno jednorodne (zawierajace keratynocy-
ty lub fibroblasty), jak i kokultury komadrek
(np. keratynocyty z melanocytami, keratyno-
cyty z komdrkami Langerhansa), stanowigce
doskonaty model do badan podstawowych
na poziomie komaorkowym i molekularnym
w kosmetologii [Roguet i wsp., 1997], takich
jak okreslenie dziafania ksenobiotykow za-
wartych w kosmetykach oraz ich optymal-
nych stezen w tkankach czy wptywu czynni-
kéw zewnetrznych (np. promieniowania
UV) na fizjologie komdrek skory [Bamberger
iwsp., 2002; Wondrak i wsp., 2003]. Ich za-
leta jest stosunkowo prosta do przeprowa-
dzenia i tania hodowla oraz mozliwos¢ za-
stosowania w badaniach nad wptywem kse-
nobiotykdw na fizjologie okreslonego rodza-
ju komarek, za$ wadg — brak warstwy rogo-
wej, co uniemozliwia badanie kosmetykdw.

Dostepne hodowle tréjwymiarowe po-
zwalajg na obserwowanie proceséw zacho-
dzacych w skérze i poznania ich podtoza, jak
réwniez badania bariery dla wiekszosci
zwigzkéw chemicznych — warstwy rogowej
naskoérka [Lawrence, 1997; Ponec i wsp.,
2002]. Umozliwiaja tez analize oddziafywan
komdrka — komodrka (wplyw czynnikéw



egzogennych) w poszczegdlnych warstwach
skéry [Klausner i wsp., 2002] oraz analize in-
terakgji pomiedzy naskérkiem a skéra wiasci-
wa, mogacych wptywac na kondycje skory
nie tylko w efekcie dziatania czynnikéw
egzogennych, ale takze towarzyszacych pro-
cesowi starzenia sie skéry, zwiaszcza pod
wptywem promieniowania UV [Roguet
i wsp., 2000; Zucco i wsp., 2004; Reymer-
mier i wsp., 2003]. Substytuty ludzkiej skory
mozna podzieli¢ na trzy gléwne kategorie:
substytuty naskérka, skéry wiasciwej i mode-
le petnej grubosci skory.

Modele naskérka uzyskuje sie dzieki bio-
psji 2-5 cm? skéry, z ktérej jest izolowany na-
skorek, a nastepnie keratynocyty hodowane
na fibroblastach [Groeber i wsp., 201 1]. Jed-
nym z modeli naskérka jest Epicel® (Genzy-
me Tissue Repair Corporation, Cambridge,
MA, USA) wytwarzany z autologicznych
komorek naskérka (naswietlanych UV fibro-
blastow pobranych od $winki morskiej)
z uzyciem warstwy odzywczej, a wykorzy-
stywany jako przeszczep w przypadku ran
oparzeniowych [O'Conner i wsp., 1981].
Ekwiwalenty naskérka dzieki warstwie rogo-
wej stanowiacej bariere dla wiekszosci
zwigzkéw chemicznych sg istotnym narze-
dziem w badaniach kosmetologicznych. Ko-
mercyjnie dostepne ekwiwalenty naskérka
to EPISKIN i EpiDerm. EPISKIN (IMEDEX,
Francja) to substytut opracowany przez Ti-
nois [Tinois i wsp., 19917 niezawierajacy
wszystkich elementéw morfologicznych na-
skérka, z grubsza i bardziej przepuszczalng
warstwa rogowa. Skfada sie z naskérka pet-
nej grubosci (warstwa podstawna, kolczysta,
ziarnista i rogowa). Obecna jest w nim wiek-
szo$¢ markerdéw réznicowania komaorek
(profilagrynaffilagryna, inwolukryna, keratyny
I i 10, wszystkie klasy lipidow budujacych
cement) oraz elementy pofaczen naskérek-
skéra wiasciwa (kolagen typu IV i VI, integryny
i lamininy) oraz dobrze wyksztatcone hemi-
desmosomy [Roguet i wsp., 2000]. EPISKIN

jest wykorzystywany do badania przenikania
ksenobiotykdw przez warstwe rogowa na-
skérka, okredlaniu ich optymalnych stezen
w kosmetykach oraz w badaniach toksykolo-
gicznych do okreslania potencjafu drazniace-
g0 czy ryzyka powodowania alergii przez
ksenobiotyki. Dzieki jego wielowarstwowe;j
strukturze mozliwa jest powierzchowna apli-
kacja zaréwno czystej formy ksenobiotyku,
jak i catego kosmetyku [Roguet i wsp., 2000;
Roguet i wsp., 1998]. Z kolei EpiDerm
(MatTek Corp, Ashland, MA) — opisany
przez Cannon i wsp. (1994) to model z do-
brze rozwinieta warstwa rogowa, ztozong
z 8-12 warstw komorek odpowiedzialnych
za stymulowanie warstwy podstawnej, kol-
czystej i ziarniste] oraz wszystkie wczesniej
wymienione markery réznicowania [Netzlaff
i wsp, 2005; Hayden i wsp., 2003]. Chociaz
oba opisane ekwiwalenty wykazujg duze
podobienstwo do naskérka fizjologicznego,
to jednak w przypadku prowadzenia badan
z ich wykorzystaniem konieczne jest uwzgle-
dnienie sktadu chemicznego warstwy zrogo-
wacialej (grubszej niz w naturalnym naskér-
ku), ktéry rézni sie nieco od obecnego we
wiasciwym naskérku. W przypadku lipidéw
obserwuije sie wyzsza zawartos¢ trojglicery-
déw i nieco wyzszy poziom nienasyconych
kwaséw ttuszczowych oraz ich nieréwno-
mierne rozfozenie, co warunkuje wyzszy
poziom penetracji i absorpdji w przypadku
opisanych substytutdow [Schlotmann i wsp.,
2000 Ponec i wsp., 2002]. Inny model to
KeraSkin™— VM (MCTT Inc, Seul, Korea),
przygotowywany z ludzkiego napletka,
a o morfologii, charakterystyce wzrostu
i wzorze ekspresji bialek podobnych do
ludzkiego naskérka. Jego wielowarstwowa
struktura i warstwa rogowa stanowig bariere
poréwnywalng z natywna ludzka skoérg [Jung
i wsp., 2014]. Ekwiwalenty naskoérka znajdujg
zastosowanie w badaniach nad bariera, jaka
stanowi dla ksenobiotykdw warstwa rogowa
naskérka. Sa takze wykorzystywane do

50



okresdlania optymalnego stezenia ksenobioty-
kéw w produktach kosmetycznych, a takze
w badaniach toksykologicznych (okreslenie
potencjatu draznigcego) lub ocenie ewentu-
alnego ryzyka indukowania alergii przez dany
ksenobiotyk. Ich niewatpliwa zaleta to wielo-
warstwowa struktura z wyksztatcong war-
stwa rogowa, umozliwiajaca aplikowanie nie
tylko czystego ksenobiotyku, ale caftego
kosmetyku. Wadg jest natomiast brak wszy-
stkich morfologicznych elementdw naskérka
oraz obecnos$¢ grubszej i bardziej przepu-
szczalnej warstwy rogowe].

W 1979 r. pojawit sie pierwszy ekwiwa-
lent skory wiasciwej opracowany przez Bella
i wsp. (1979). Kolejny oparty na konstrukgji
z nylonowej siatki z przylegajacymi do niej
fibroblastami syntetyzujgcymi kolagen, fibro-
nektyne i glikozoaminoglinoglikany skonstru-
owali Naughton i wsp., (1989) [Roguet
i Schaefer, 1997]. Dostepne ekwiwalenty
wykorzystywane do testowania kosmetykdw
zawieraja nie tylko kolagen, ale réwniez bio-
polimery zbudowane z kolagenu, glikozami-
noglikandw i chitosanu [Drukafa, 2001; Kubo
i Kuroyanagi, 2004]. Mozna je wykorzystac
do badania wptywu ksenobiotykéw na syn-
teze kolagenu i innych biatek budujacych
skére wiasciwag [Wondrak i wsp., 2003],
a takze w badaniach nad procesami starzenia
sie skoéry [Reymermier i wsp., 2003].

Substytuty skéry wiasciwej majace zasto-
sowanie kliniczne moga by¢ wytwarzane ze
skory ludzkiej pozbawionej komodrek. Ich
podstawe tworzy macierz skory ludzkiej
z zachowang btong podstawnga. Do tego ty-
pu substytutow naleza np. AlloDerm® (Life-
Cell Corp., Brandburg, NJ, USA), Karo-
derm® (Karocell Tissue Engineering AB,
Stockholm, Szwecja), SureDerm® (Hans
Biomed Corp., Seoul, Korea) czy Graft
Jacket® (Wright Medical Technology Inc.,
Arlington, TN, USA). [Shevchenko i wsp.,
2010]. Jak wspomniano wczesniej, zastoso-
wanie w praktyce klinicznej majg takze pre-

paraty ksenogeniczne — np. Matriderm® (Dr
Suwelach Skin and Health Care AG, Biller-
back, Niemcy), zbudowany z liofilizowanej
bydlece; komorek
i pokrytej dodatkowo hydrolizatem elastyny.
Inny substytut z tej grupy to Permacol Surgi-
cal Implant (Tissue Science Laboratories pk.,
Aldershot, UK), zawierajacy $winska skore
wiasciwg czy OASIS Wound Matrix (Cook
Biotech, Inc., West Lafayette, IN, USA),
zawierajacy warstwe podsluzows jelita cien-
kiego swini [Shevchenko i wsp., 2010; van
der Veen i wsp., 201 17.

Niektére substytuty skéry wiasciwej to
preparaty syntetyczne — np. Terudermis®
(Olympus Terumo Biomaterials Corp.,
Tokyo, Japonia), syntetyzowany w oparciu
o denaturacje na goraco kolagenu bydlecego
formowanego w gabke pokrywana nastep-
nie btong silikonowa. Inny to Biobrane®
(Dow Hickam Pharmaceuticals Inc., Sugar
Land, TX, USA) — utworzony z siatki nylono-
wej zawierajace] dodatkowo kolagen,
a ktérego zewnetrzng warstwe stanowi pét-
przepuszczalny silikon imitujacy naskorek
[Rahmanian-Schwarz i wsp., 201 1]. Kolejny
substytut — EZ Derm® (Brennen Medical
Inc., MN, USA) to produkt zawierajacy row-
niez kolagen swini potaczony dodatkowo
wigzaniami krzyzowymi z aldehydem. Znany
jest takze Suprathel® (Polymedics Innova-
tions GmbH, Denkendorf, Niemcy) — synte-
tyczny kopolimer (D, L-lactidetrimethylene-
carbonate + e-caprolactone) [Shevchenko
i wsp., 2010; Rahmanian-Schwarz i wsp.,
201 17. Inny to Pelnac Standard Type (Medi-
cal Materials Center, Kyoto, Japonia), w skfad
ktérego wchodzi gabka kolagenowa pokryta
dodatkowo filmem silikonowym [Shevchen-
ko i wsp., 2010; Halim i wsp., 2010]. Kolej-
ny substytut tego typu to Integra Dermal
Regeneration Template (Ethicon Inc., Som-
merville, NJ, USA), powstajacy w wyniku
potaczenia kolagenu bydlecego typu | (ulega-
jacego biodegradadji) z siarczanem chondro-

skory  pozbawionej
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ityny, pokrytych dodatkowo silikonowym
pseudonaskérkiem  [Shevchenko i wsp.,
2010; Halim i wsp., 2010; Ryssel i wsp.,
2010] pefnigcym role ochronng i zapobiega-
jacym utracie plynéw oraz zakazeniu rany
przez bakterie [Shevchenko i wsp., 2010;
Halim i wsp., 2010; Papa i wsp., 201 I]. Inny
wykorzystywany preparat takze z czasowo
obecng warstwa silikonowa to Hyalomatrix
PA® (Fidia Advanced Biopolymers, Abano
Terme, Wiochy), zawierajacy kwas hialuro-
nowy poddany estryfikacji alkoholem benzy-
lowym. Ostatnim preparatem do czasowe-
go stosowania jest PolyActive® — skérno-na-
skorkowy  substytut  skéry [Shevchenko
i wsp., 2010].

Modele skoéry wiasciwej stosowane
w medycynie regeneracyjnej zapewniaja
wiekszg stabilno$¢ mechaniczng i zabezpie-
czajg rane. Jednym z takich substytutdw jest
Transcyte® (Advanced Tissue Sciences, Inc.
La Jolla, Kalifornia, USA) [Purdue, 1997]. Jego
pochodng jest Dermagraft® (Advanced Bio-
healing) zawierajacy biodegradowalng siatke
z poligalaktynu oraz allogeniczne fibroblasty
noworodkowe. Mozna go stosowac zardwno
czasowo, jak i na stafe [Gentzkow i wsp.,
1996; Shevchenko i wsp., 2010]. Innymi
substytutami z tej grupy sa AlloDerm® i Strat-
tice® (LifeCell, Branchburg, NJ, USA). Pierw-
szy z nich mozna wykorzysta¢ w procesie
gojenia ran (w tym ran oparzeniowych)
[Cuono i wsp., 1986]. Wymienione ekwi-
walenty pozwalajg na prowadzenie badan
nad wplywem czynnikdw zewnetrznych
i ksenobiotykéw na budowe i fizjologie skory
wiasciwej. Ich zaletg jest mozliwo$¢ analizo-
wania wylacznie reakcji zachodzacych
w obrebie skéry wiasciwej, za$ wada brak
btony podstawnej i potaczen z naskédrkiem
oraz brak nerwdw i naczyn krwionosnych.
Pefnej grubosci ekwiwalenty skéry sa zbudo-
wane z ekwiwalentu skéry wiadciwej zawie-
rajacego fibroblasty, bfone podstawng
i ustratyfikowanego ekwiwalentu naskérka
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ztozonego z keratynocytéw i majg dobrze
zachowane pofaczenia typu naskérek-skodra
wiasciwa [Shevchenko i wsp., 2010]. Do tej
grupy nalezy opisany wczesniej EpiDermFT
[Hayden i wsp., 2003]. Ekwiwalenty tej grupy
mozna wykorzysta¢ do badania sygnalizacji
komaorkowe] keratynocyty/fibroblasty, sygna-
lizacji za posrednictwem integryn, w badaniu
przenikalnosci ksenobiotykdw przez skore,
okreslaniu ich optymalnych stezert w kosme-
tykach oraz w badaniach toksykologicznych.
Sa to najlepsze sposrdd dostepnych ekwiwa-
lentéw skory zawierajace wszystkie jej war-
stwy z obecnymi potfaczeniami naskoérek-
skéra wiasciwa mogace byc¢ wielokrotnie
aplikowanie na skére. Wadg jest z kolei obe-
cno$¢ grubszej i bardziej przepuszczalnej niz
w skoérze warstwy rogowej naskédrka oraz
brak nerwdw i naczyn krwionosnych.

Obok komercyjnie dostepnych ekwiwa-
lentdw naskérka lub pefnej grubosci skory,
dostepne sg ekwiwalenty o okreslonych wia-
Sciwosciach do wykorzystania w badaniach
fizjologicznego lub patologicznego stanu
skéry. Jednym z nich jest substytut sktadajacy
sie z komdrek wyizolowanych od oséb po
60 r.z., ktdry mozna wykorzysta¢ do badania
zZmian zwiazanych z procesem starzenia sie.
Jego zastosowanie pozwala na wykrywanie
zmian w budowie lamininy 5 i kolagenu typu
IV i VII, zmiany ich proporcji w skérze, jak
réwniez zmian w sygnalizacji miedzykomaor-
kowej w obrebie naskérka i skory wiasciwe]
[Reymermier i wsp., 2003]. Hodowle in vitro
ekwiwalentéw skéry moga zostal takze
dodatkowo wzbogacone o okreslone typy
komorek, np. melanocyty czy komdrki Lan-
gerhansa. Wymieniona grupa — ekwiwalenty
zawierajagce dodatkowe komorki pozwalaja
wiec np. na badanie melanogenezy, identyfi-
kacje uszkodzen powodowanych przez pro-
mieniowanie UV oraz badanie fotoprotekdji
i dziatania kosmetykéw o wiasciwosciach
rozjasniajacych (jesli zawierajg melanocyty).
Mozliwe jest takze badanie z ich zastosowa-



niem potencjatu draznigcego i okreslanie
ryzyka wystapienia reakcji alergicznej na
kosmetyk czy tez nad indukcja odpowiedzi
immunologicznej w odpowiedzi na czynniki
zewnetrzne (jedli zawierajg komorki Lange-
rhansa) [Kimber i wsp., 2004; Yoon i wsp.,
2003; Graf i wsp., 2009].

Zastosowanie ekwiwalentéw skory
w kosmetologii

Dzieki wykorzystaniu hodowli komdrko-
wych in vitro w kosmetologii mozliwa stata
sie ocena aktywnosci proliferacyjnej oraz
morfologiczna ocena komdrek poddanych
dziafaniu ksenobiotyku [Alonso-Lebrero
i wsp., 2003; Hecker i wsp., 2002], co jest
istotne, poniewaz wiele zwiazkdéw, np.
o dziafaniu nawilzajacym lub ochronnym
wzgledem promieniowania UV, moze jed-
noczesnie wykazywac wiasciwosci antymito-
tyczne. Mozliwe jest badanie wptywu kseno-
biotykdéw na ekspresje okreslonych gendw
czy aktywnos¢ enzyméw komdrkowych
badZ przyspieszanie lub hamowanie syntezy
kolagenu, filagryny czy melaniny [Liu i wsp.,
2002; Savini i wsp., 2002]. Mozliwa jest takze
obserwacja zmian w ilosci uwalnianych przez
komdrki cytokin i interleukin po zastosowa-
niu danego czynnika aktywnego i tym samym
whioskowanie o mozliwosci wystapienia re-
akdji alergicznych lub odpowiedzi ukfadu im-
munologicznego na dziatanie draznigce kse-
nobiotykéw [Kimber i wsp., 2004]. Istotna
jest tez mozliwos¢ okredlania optymalnych
stezen ksenobiotykéw, ktére majg by¢
zawarte w kosmetyku [Eris i wsp., 2003].

Zastosowanie ekwiwalentéw skory
w medycynie regeneracyjnej

Shores i wsp. (2007) definiujg substytuty
skéry jako heterogeniczng grupe materiatéw
wykorzystywanych do zamykania ran i przej-
mujacych czasowo lub na stafe funkcje skory

[Shores i wsp., 2007]. Zaleznie od budowy
substytuty skéry wykorzystywane w medy-
Cynie regeneracyjnej mozna podzieli¢ na trzy
klasy — klasa | to jedno- badz dwuwarstwo-
we czasowe materiaty opatrunkowe, klasa ||
to epidermalne lub dermalne substytuty
skory, za$ do klasy Ill nalezg ztozone substy-
tuty skéry [Kumar, 2008]. Zadaniem czaso-
wych substytutéw skory jest przejsciowe za-
mkniecie rany w celu zabezpieczenia jej
przed kolejnymi urazami i dziataniem czynni-
kéw infekeyjnych. Mozna je wykorzysta¢ do
pokrywania powierzchownych badz gtebo-
kich ran, a takze zabezpieczenia miejsc,
z ktdrych wczesniej pobrano skére do prze-
szczepu. Z kolei state substytuty skory wyko-
rzystuje sie do ostatecznego uzupetnienia
ubytkdw skory.

Znany jest takze podziat na biologiczne
lub syntetyczne substytuty skéry [Shevchen-
ko i wsp., 2010; Halim i wsp., 2010]. Sub-
stytuty biologiczne mogg pochodzi¢ od
osobnikéw innego gatunku (ksenografty) lub
tego samego gatunku (allografty — pobierane
ze zwlok lub od zywych dawcédw) [Halim
i wsp., 2010]. Wazna zaletg biologicznych
substytutow skéry jest praktycznie nienaru-
szona struktura macierzy zewnatrzkomaorko-
wej [Halim i wsp., 2010; van der Veen
i wsp., 201 1], a w przypadku syntetycznych
substytutéw mozliwe jest modyfikowanie ich
wiasciwosci, np. poprzez dodawanie czynni-
kéw wzrostu czy skladowych macierzy ze-
wnatrzkomaorkowe). Wada tej grupy substy-
tutéw jest brak podobienstwa struktury
przestrzennej do naturalnej skory oraz nie-
obecno$¢ blony podstawnej [van der Veen
i wsp., 2011]. Przykfadem syntetycznego
substytutu skéry jest PoliActive® otrzymywa-
ny dzieki polgczeniu miekkiego PEO (polye-
thylene oxide terephthalate) i twardego PBT
(polybuthylene terephthalate), zapewniajace-
mu  utworzenie porowate]
w obrebie ktérej zlokalizowane sg hodowane
keratynocyty i fibroblasty. Kolejny substytut

macierzy,
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to Tissue Tech Autograft System, zbudowa-
ny z dwoch réznych biomateriatéw: Hyalo-
graftu 3D (substytut skéry wiasciwej) i Laser-
skinu (substytut naskérka). Ten substytut ma
charakter membrany z kwasu hialuronowe-
g0 zaopatrzonej w hodowane autologiczne
fibroblasty i keratynocyty. Stosuje sie takze
keratynocyty hodowane na specjalnych
membranach usuwanych albo pozostawia-
nych w obrebie rany razem z komdrkami.
Ich zastosowanie pozwala zapobiec koniecz-
nosci enzymatycznego oddzielania komaorek.
Tego rodzaju membrany sg np. wykonane
z materialéw syntetycznych, np. silikonu jak
w przypadku substytutu MySkin® (CellTran
Ltd, Sheffield, UK) badz poliuretanu albo ma-
teriatéw biologicznych, takich jak np. kwas
hialuronowy w przypadku preparatu Laser-
skin (Fidia Advanced Biopolymers, Abano
Terre, Wlochy) badz klej fibrynowy w przy-
padku preparatu Bioseed-S® (BioTissue
Technologies GmbH, Freiburg, Niemcy)
[Shevchenko i wsp., 2010].

W medycynie regeneracyjnej zastoso-
wanie majg np. hodowane autografty naskor-
kowe — opisany wczesniej Epicel™, dajacy
mozliwo$¢ trwalego i szybkiego zamkniecia
rany, zastosowania po namnozeniu na
duzych powierzchniach rany z mafego pier-
wotnego bioptatu, szybkiego zniesienia bdlu
oraz dajacy lepsze wyniki funkcjonalne i ko-
smetyczne niz wolne przeszczepy skory.
Wady to: konieczno$¢ chirurgicznego pobra-
nia fragmentu skory, utrzymanie pacjenta
przez 5 tyg. w dobrym stanie ogdlnym
i miejscowym (konieczne dla hodowli), moz-
liwos¢ wystepowania przykurczy bliznowa-
tych, niestabilne przyczepianie sie do podtoza
oraz wysoki koszt. Wskazaniem do jego za-
stosowania s3: bielactwo, pecherzowe od-
dzielenie sie naskdrka (epidermolysis bullosa),
przewlekle owrzodzenia podudzi, prze-
szczep rogdwki, oparzenia, rana skéry po
wycieciu wrodzonego znamienia barwniko-
wego, wrodzone spodziectwo czy odlezyny.

Kolejng grupe stanowig zywe, allogenne
fibroblasty skérn, np. Dermagraft™ (Advan-
ced Tissue Sciences Inc, La Jolla, CA, USA)
znany od 1987 r., stosowany do leczenia
owrzodzen i oparzen, a uzyskany z ludzkich
noworodkowych fibroblastéw na sieci z po-
liglikanéw (kwas poliglicolowy lub poliglacti-
na-910 — Dexon™ lub Vicryl™). Wymienio-
na macierz mozna wykorzystac jako oddziel-
na jednostke lecznicza, jako podioze dla siat-
kowanych autoprzeszczepdw skory lub ho-
dowanych komérek nabtonkowych. Stosuje
sie takze pozakomorkowa macierz z allogen-
nych ludzkich skérnych fibroblastéw, np.
TransCyte™ (Smith & Nephew, Inc., Largo,
Florida), uzyskiwany z noworodkowych allo-
gennych fibroblastow hodowanych i namna-
zanych na widknach nylonowych, a nastep-
nie umieszczanych po 4-6 tygodniach na
folii silikonowej. Wymieniony substytut ma
zastosowanie w leczeniu oparzen, a jego
zaletg jest mozliwo$¢ natychmiastowego sto-
sowania i fatwe przechowywanie. Wykorzy-
stuje sie tez zywa dwuwarstwowsg allogenng
skére, np. Apligraft™ (Organogenesis Inc,
Canton, MA, USA and Novartis Pharmaceu-
ticals Corporation, East Hanover, NJ, USA)
— dwuwarstwowy zywy ekwiwalent skory
(inaczej Graftskin™) zarejestrowany w 1998 .,
zawierajacy naskorek i skére wiasciwg. Pro-
dukuje on liczne cytokiny i czynniki wzrostu
(TGF-o0 i TGF-B, IL-1, -6, -8, interferon-a.
i p\IGF-l oraz PDGF). Nie zawiera niektérych
komaorek skéry (melanocyty, komarki tuczne
i Langerhansa) oraz przydatkéw skory. Dzieki
nieobecnosci komodrek $rédbtonka nie ob-
serwuje sie reakcji ostrego odrzucania.
W sktad dermis wchodzi kolagen zwierzecy
typu I, a pokrywajaca ja warstwa zywych
ludzkich keratynocytéw pochodzi z hodo-
wanych komérek z noworodkowych naplet-
kéw. Opisany ekwiwalent posiada zdolnosé
do samoregeneracji i moze sie goic z rekon-
strukcja naskérka, a jego stosowanie zaleca
sie w przypadku owrzodzen o réznej etiologii
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(np. u pacjentdw z necrobiosis lipoidica) [Eagl-
stein i wsp., 1995]. Apligraft i Dermagraft na-
leza do opatrunkéw do stosowania miejsco-
wego, przeznaczonych do leczenia odlezyn
w kazdym stadium zaawansowania procesu
chorobowego [Burda i wsp., 2009]. Kolejny
substytut to ztozona hodowana skéra —
OrCel™ (Ortec International, Inc., New
York, NY, USA), zawierajaca allogenne fibro-
blasty i keratynocyty namnozone in vitro
i wysiane na przeciwne strony dwuwarstwo-
wej macierzy z kolagenu wotowego pokry-
tego pepsynowanym nierozpuszczalnym
kolagenem. Ten ekwiwalent znajduje zasto-
sowanie w leczeniu recesywnie dystroficzne;
epidermolysis bullosa, syndaktylii czy przykur-
czéw zgieciowych palcdw. Inny substytut
majacy zastosowanie w medycynie regene-
racyjnej to swinska warstwa podsluzéwkowa
jelita cienkiego — Qasis™ (Healthpoint Ltd,
San Antonio, Texas, USA) dostepny w po-
staci uwodnionych i liofilizowanych arkuszy.
Warstwa podéluzéwkowa zawiera naturalna,
tréjwymiarowg macierz pozakomaorkowsa
(potencjalny magazyn cytokin i czastek przy-
trzymujacych komorki — kolagen typu |, IlI
i V; czynniki wzrostu: TGF-p i FGF-2). Wia-
domo, ze struktura i skfad chemiczny Slu-
zowki jelita cienkiego warunkuje przemode-
lowanie tkanki tacznej. Bfona surowicza,
migsnie gladkie i sluzéwka sg usuwane. Do-
stepna jest tez bezkomdrkowa, ksenogenna
macierz kolagenowa — E-Z-Derm™ (Bren-
nen Medical Inc., Saint Paul, Minnesota,
USA) stanowigca czasowy substytut skory.
Jest on dostepny w postaci opatrunku perfo-
rowanego lub nieperforowanego, potaczo-
nego z Iniang gaza usuwana w chwili nakfada-
nia opatrunku na rane. Innym substytutem
jest autogenny naskorkowy ekwiwalent skor-
ny EpiDex™ (Modex, Geneva, Switzerland)
wytwarzany in vitro z mieszkéw wiosowych
pacjenta (komérki warstwy zewnetrznej
ostonki korzenia wiosa) [Cieslik i wsp.]. Sub-
stytutem skoéry majacym rowniez zastosowanie
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w leczeniu ran oparzeniowych jest Perma-
Derm® (Regenicin, Inc), w przypadku ktore-
go keratynocyty i fibroblasty pacjenta wysie-
wa sie na gabke z kolagenu [Boyce i wsp.,
2006]. Ten autologiczny substytut skory jest
wykorzystywany w leczeniu ran pooparze-
niowych, pozwalajac na znaczne zmniejsze-
nie kosztéw terapii (zatwierdzony przez
FDA — czerwiec 2012). Integra® i Apligraf®
znajdujg zastosowanie w leczeniu ran poo-
parzeniowych skory, ran przewlektych oraz
owrzodzen u chorych na cukrzyce [van der
Veen i wsp., 201 |; Papa i wsp., 201 I; Cua-
dra i wsp., 2012; Waymack i wsp., 2000].
Wykazano, ze zastosowanie Apligraf® w po-
faczeniu z przeszczepem autologicznym wa-
runkuje lepszy efekt terapeutyczny niz sam
tylko przeszczep [Waymack i wsp., 2000].
W pofaczeniu z przeszczepem autologicz-
nym dzigki obecnosci elastyny pobudzajacej
angiogeneze moze takze zosta¢ zastosowa-
ny Matriderm®, stosowany np. u chorych
z oparzeniami rak, u ktérych sprawdzano
skuteczno$¢ samego przeszczepu w odnie-
sieniu do pofaczenia zastosowania Matri-
derm® z autologicznym przeszczepem
skoéry. Zaobserwowano znacznie lepsze
efekty w przypadku zastosowania Matriderm
w pofaczeniu z przeszczepem [Ryssel i wsp.,
2010]. W innym badaniu wykazano jego
skutecznos¢ w leczeniu ran pourazowych
[Cervelli i wsp., 201 7. U innych pacjentéw
Z ranami pooparzeniowymi stosowano Bio-
brane® i Suprathel® i stwierdzono pefne wy-
gojenie rany po 23 i 24,8 dniach [Rahma-
nian-Schwarz i wsp., 201 1]. Korzystne rezul-
taty obserwowano takze po zastosowaniu
Suprathel®, chociaz wykorzystanie wymie-
nionego substytutu w przypadku innych cho-
rych — z oparzeniami powierzchownymi
i glebokimi bylo skuteczne tylko w 10,3%
przypadkoéw [Uhlig i wsp., 2007]. W przy-
padku chorych z gtebokimi oparzeniami sku-
teczny okazat sie Suprathel® [Keck i wsp.,
2012]. Réwniez skuteczne jest zastosowanie



substytutu Biobrane® [Whitaker i wsp.,
2008], chociaz wyniki innych badan,
w ktérych poréwnywano skutecznos¢ sub-
stytutu Biobrane® i substytutu Orcel® wska-
zUja, ze drugi z wymienionych substytutéw
w wiekszym stopniu skraca czas gojenia rany
i w jego przypadku mniejsza jest takze skion-
nos¢ do tworzenia blizny [Still i wsp., 2003].
Cho¢ dostepnych jest wiele réznego
typu substytutéw skéry, ciagle dazy sie do
opracowania idealnego materiatu zastepcze-
go skory, wykorzystujgc nowoczesne tech-
nologie — np. electrospinning (ES) umozli-
wiajgcy uzyskanie nano- i mikrowtdkien,
lepiej imitujacych strukture macierzy zewna-
trzkomdrkowej ludzkiej skéry [Metcalfe
i Ferguson, 2007; van der Veen i wsp.,
201 17. Ustalono, ze proliferacja fibroblastéw
przebiega najlepiej na matrycach wykona-
nych z widkien o rozmiarze 250-467, 500-
900 i 120-600 nm, powstatych dzieki zasto-
sowaniu electrospinningu i potaczenia za je-
go pomoca kwasu polimlekowego i poligli-
kolowego [Kumbar i wsp., 2008]. Nadzieje
wigze sie takze z zastosowaniem techniki
pozwalajace] na sterowane komputerowo
tworzenie trojwymiarowych  rusztowan
poprzez odkfadanie kolejnych warstw (tzw.
solid freeform fabrication) [Metcalfe i Fergu-
son, 2007; van der Veen i wsp., 201 1].
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Mgr Aleksandra Debowska

Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Katowicach

Zapobieganie zakazeniom
w gabinecie medycyny
estetyczne]

W zwiazku z powyzszym w gabinecie
medycyny estetycznej nalezy kfas¢ szcze-
gdlng uwage na zapobieganie zakaze-
niom, ktdre moga wystapi¢ w kazdym ga-
binecie udzielajacym $wiadczen zdrowot-
nych, niezaleznie od jego wielkosci i pro-
filu. Z uwagi na réznorodno$c i specyfike
wykonywanych zabiegdw gabinet medy-
cyny estetycznej powinien by¢ traktowany
jako gabinet o profilu zabiegowymf®.

W gabinecie medycyny estetycznej
podczas zabiegdw z naruszeniem ciggfo-
ci tkanek moze dojs¢ do przeniesienia
zakazen drogg krwiopochodng, m.in. wi-
rusami HIV, HBV, HCV. Istnieje réwniez
mozliwos¢ przeniesienia innych wiru-
sow, bakterii, grzybdw, a takze pasozy-
téw réwniez poprzez zakazone rece
personelu oraz nieprawidiowo przygo-
towane instrumentarium.

Istnieje kilka newralgicznych punk-
téw, na ktére nalezy zwrdci¢é uwage

w celu zapewnienia bezpieczenstwa
klientom korzystajgcym z ustug gabinetu
medycyny estetycznej. Nalezg do nich:
higiena rak,
higiena sprzetu medycznego i narze-
dzi,
higiena pomieszczen i powierzchni,
higiena i ochrona pracownika.

Higiena rak to obszar, ktéry nadal
jest czesto niedoceniany, a w szerzeniu
sie zakazern odgrywa zasadnicza role.
Transmisja za posrednictwem skazonych
rak personelu medycznego stanowi naj-
powszechniejszy model przenoszenia
patogendw. Przeniesienie zakazenia na
innego pacjenta poprzez rece personelu
stanowi istote tzw. zakazen krzyzo-
wychl. Najskuteczniejszym i najprost-
szym sposobem zapobiegania im jest
stosowanie prawidtowych technik mycia
i dezynfekcji rak oraz opracowanie,
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wdrozenie i prawidlowe stosowanie
procedur w tym zakresie.

WHQO zaleca mycie rak woda z my-
dtem w przypadku widocznego zabru-
dzenia rak krwig lub innymi ptynami
ustrojowymi, po skorzystaniu z toalety,
a takze w przypadku podejrzenia lub po-
twierdzenia ekspozycji na organizmy
przetrwalnikujace, w tym laseczki Clostri-
dium. Natomiast w przypadku, gdy rece
nie sa w sposdb widoczny zabrudzone,
preferuje sie przecieranie rak Srodkami
na bazie alkoholu, dotyczy to m.in. takich
sytuacji: przed i po kontakcie z pacjen-
tem, przed kontaktem ze sprzetem
inwazyjnym zastosowanym u pacjenta
niezaleznie od tego, czy uzywane s3
rekawiczki, po kontakcie z ptynami ustro-
jowymi, wydzielinami, btonami luzowy-
mi, naruszong powtoka skérng lub opa-
trunkami, przechodzac od zakazonej
czesci ciata do innej czedci ciafa pacjenta,
po kontakcie z powierzchniami znajduja-
cymi sie w bezposrednim otoczeniu pa-
cjenta, przed przygotowaniem lekdw,
po zdjeciu sterylnych lub niesterylnych
rekawic®. Miejsce do mycia i dezynfekgji
rak powinno by¢ wyposazone w umy-
walke, dozownik zawierajagcy mydto
w plynie, dozownik zawierajacy srodek
dezynfekcyjny, reczniki jednorazowego
uzytku, pojemnik na zuzyte reczniki.
Wskazane jest korzystanie z baterii umy-
walkowych uruchamianych bez koniecz-
nosci kontaktu z dfonig.

Z higieng rak zwigzane jest stosowa-
nie rekawic ochronnych. WHO w zakre-
sie wykorzystania rekawic ochronnych
zaleca, aby zawsze uzywad rekawic, gdy
istnieje mozliwo$¢, ze dojdzie do kontaktu
z krwig lub innym potencjalnie zakaznym
materiatem, btonami sluzowymi lub naru-
szong powloka skéry. Do zabiegu przy
jednym pacjencie nalezy uzy¢ jednej pary
rekawic. Nie mozna uzywac tych samych

rekawic do czynnosci przy kolejnym
pacjencie. Nalezy pamieta¢, iz rekawice
nie zastepuja higieny rak prowadzone;
W oparciu o preparaty wcierane w recell,

Istotng role odgrywa dostepnos¢ na
stanowisku pracy odziezy ochronnej,
w tym réwniez rekawic ochronnych
w odpowiedniej ilosci i asortymencie. Dla-
tego tez pracodawca powinien zapewnic
los¢ rekawic adekwatng do liczby wykony-
wanych procedur i specyfiki zakiadu.

Kolejnym waznym obszarem w walce
z zakazeniami w gabinecie medycyny
estetycznej jest wlasciwie przygotowane
instrumentarium medyczne. Wszystkie
sprzety (narzedzia, materiaty medyczne),
ktore sg uzywane podczas zabiegdw na-
ruszajacych ciaglosc skory i tkanek musza
by¢ bezwzglednie sterylneP*?. Coraz
czesciej w podmiotach
korzysta sie z jednorazowych narzedzi
medycznych, ktére po uzyciu traktowa-
ne sg jako opady medyczne. W przypad-
ku stosowania narzedzi jednorazowych
dochodzi do znacznej redukgji kosztéw
zwigzanych z dekontaminacja w pod-
miocie leczniczym. Natomiast narzedzia
i materiaty wielorazowego uzytku nalezy
poddawac procesom dekontaminacji po
kazdym ich uzyciu. Sterylizacje narzedzi
i materiatéw medycznych mozna zlecac,
w ramach podpisanych umdw, podmio-
tom zewnetrznym lub wykonywac jg we
wlasnym zaktadzie pod warunkiem
dotrzymania wymagan stawianym podmio-
tom leczniczym. Dobdr metody i para-
metréw sterylizacji powinien by¢ okre-
Slony przez producenta sprzetu medycz-
nego, ktdéry wraz z dostarczonym sprze-
tem winien przekaza¢ informacje o ko-
niecznych procesach pozwalajacych na
jego ponowne uzycie obejmujacych
mycie, dezynfekcje, pakowanie, metode
sterylizacji oraz winien okresli¢ zakres
krotnosci uzyc?.

leczniczych
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Metody sterylizacji mozna podzieli¢
na wysokotemperaturowe i niskotempe-
raturowe. Do metod wysokotemperatu-
rowych zalicza sie m.in. sterylizacje parg
wodng pod cisnieniem Z kolei do najcze-
ciej stosowanych metod sterylizacji
niskotemperaturowej zaliczamy zastoso-
wanie tlenku etylenu, formaldehydu lub
plazmy gazu. Jednak najczesciej stosowa-
na metoda wyjatawiania w podmiotach
leczniczych jest sterylizacja goraca para
wodng pod cisnieniem, czyli autoklawi-
zacja. Narzedzia wielorazowego uzytku
po uzyciu, przed przystapieniem do ste-
rylizagji w autoklawie nalezy odpowie-
dnio przygotowac. Bezposrednio po
zabiegu lub wykonanej procedurze
medycznej sprzet nalezy zdezynfekowac
W roztworze preparatu o szerokim spek-
trum dziafania, nastepnie umy<, wysu-
szy¢, zapakowaé w opakowanie steryli-
zacyjne (papierowe, papierowo-foliowe,
widkninowe, pojemnik sterylizacyjny),
a nastepnie wysterylizowad. Procesy ste-
rylizacji nalezy kontrolowa¢ kazdorazo-
wo za pomocg wskaznikdw: fizycznych
i chemicznych oraz okresowo za pomo-
ca wskaznikéw biologicznych, przy czym
wskazniki biologiczne nalezy stosowac
nie rzadziej niz raz na 3 miesiace lub po
kazdym usunieciu awarii. W przypadku,
gdy nie posiadamy automatycznego po-
miaru i zapisu parametréw krytycznych,
kontrole biologiczng nalezy stosowac
w kazdym cykIu®®,

Istotng role odgrywa prowadzenie
wiasciwej dokumentacji procesu steryli-
zaqji, dokumentacja kazdego cyklu po-
winna zawierac takie informacje jak: data,
metoda sterylizacji, wynik kontroli para-
metrow  krytycznych procesu, nazwa
(kod) sterylizatora, nazwa (kod) cyklu,
wyniki kontroli chemicznej, wyniki kon-
troli biologicznej, o ile byta przeprowa-
dzona, imig i nazwisko lub kod identyfi-

kujacy osobe odpowiedzialng za proces.
Sterylnos¢ zawartosci opakowania zalezy
przede wszystkim od sposobu przecho-
wywania. Materiaf sterylny nalezy prze-
chowywa¢ w wydzielonym magazynie
materialéw sterylnych lub w szczelnie
zamykanych szafach lub szufladach.
Materiat sterylny nie moze by¢ przechowy-
wany blisko Zrédta wody oraz dozowni-
kéw ze Srodkami do mycia i dezynfekd;i
rak. Jest to podyktowane tym, iz dotyka-
nie lub rozprysk ptynéw uszkadza struk-
ture opakowania sterylizacyjnego, opa-
kowanie przestaje by¢ szczelne, a mate-
riat w nim przechowywany uznaje sie za
niejatowy. Materiat sterylny powinien by¢
opatrzony data sterylizacji oraz datg
przydatnosci do uzycia. Dlatego nalezy
systematycznie kontrolowac sprzet pod
katem dat waznosci, a takze pod katem
ewentualnego uszkodzenia systemu
opakowaniowegoF.,

Przekroczenie okresu przydatnosci
materiatéw jednorazowego uzycia wyma-
ga ich utylizagji, natomiast w przypadku
materialéw wielokrotnego uzycia wyma-
ga ponowne; sterylizacji (po przejsciu catej
procedury dekontaminacyjnej, czyli dezyn-
fekgji, mycia, suszenia i ponownego pako-
wania). Po procesie sterylizacji materiaf
pozostaje jalowy do czasu skazenia go
w czasie przechowywania, transportu lub
przy wyjmowaniu z opakowania. Pamie-
tajmy, iz zawarto$¢ opakowania uszko-
dzonego uwaza sie za niesterylng®®.

Kolejnym obszarem istotnym w za-
pobieganiu zakazen jest utrzymanie czy-
stoéci gabinetdw, w tym mycie i dezyn-
fekcja powierzchni. Preparaty dezynfek-
cyjne stosowane w obszarze medycz-
nym zalicza sie do produktéw biobdj-
czych lub w okreslonych przypadkach do
wyrobdw medycznych. Jest to regulo-
wane ustawg z dnia 20 maja 2010 r.
o wyrobach medycznych (Dz. U.z2010r.

64



nr 107, poz. 679, z pdzn. zm.) oraz
ustawa z dnia |3 wrzesnia 2002 r. o pro-
duktach biobdjczych (Dz. U. z 2007 r. nr
39, poz. 252, z pézn. zm.).

W procesie dezynfekcji najwazniej-
sze jest stosowanie preparatow dezyn-
fekeyjnych o spektrum dziatania dostoso-
wanym do wymogdw stawianych przez
uzytkownika oraz stopnia zagrozenia,
jakie wystepuje w danym obszarze. Aby
osiggnac petna skutecznosd, istotne s ta-
kie elementy jak: technika dezynfekdj,
zawartos¢ w preparacie skfadnikdw
aktywnych, stezenie roztworu robocze-
go oraz czas dezynfekgji. Dezynfekcje
powierzchni i sprzetu prowadzi sie po-
przez przecieranie (rzadziej spryskiwa-
nie), a czasem takze zamglawianie. Uzy-
wane $rodki dezynfekcyjne musza by¢
dostosowane do stopnia i rodzaju zanie-
czyszczenia sprzetul'®.
sprzetdw i aparatury, ktére byty stoso-
wane w czasie zabiegdw i procedur me-
dycznych podlegaja dezynfekdji prepara-
tami o szerokim spektrum dziafania, czyli
o dziataniu bakteriobdjczym, grzybobdj-
czym, pratkobdjczym i wirusobdj-
czym. Zalecane jest uzywanie srodkow
dezynfekcyjnych o dziataniu bdjczym
w czasie nie dluzszym niz |5 minut,

Powierzchnie

zawsze zgodnie z instrukcjg producenta.

Podtogi blaty i szafki sali zabiegowe;
powinny by¢ myte i dezynfekowane grun-
townie po calym dniu pracy i dodatkowo
po kazdym widocznym zabrudzeniu.
W przypadku zanieczyszczenia po-
wierzchni materiafem biologicznym (krew,
inne wydzieliny) nalezy w pierwszej kolej-
nosci usuna¢ znajdujacy sie na powierzch-
ni material biologiczny za pomoca higro-
skopijnego materiatu  jednorazowego,
a nastepnie wykona¢ dezynfekcje przy
uzyciu preparatéw o spektrum bdjczym
adekwatnym do zagrozenia. Przy prowa-
dzeniu procedur utrzymania czystosci

trzeba pamieta¢ o zastosowaniu podczas
tych czynnosci odziezy ochronnej.

Powyzej zwrédcono uwage na kilka
elementéw istotnych dla zapewnienia
bezpieczenstwa epidemiologicznego pa-
gentéw. Na uwage zastuguje takze fakt
ochrony personelu, ktéry podczas co-
dziennej pracy narazony jest na ryzyko
zakazenia. Waznym elementem zapo-
biegania zakazeniom jest stosowanie
szczepien profilaktycznych. W Polsce od
989 r. prowadzi sie szczepienia oséb
narazonych na zakazenia HBV w zwiaz-
ku z wykonywang praca zawodowa.
Natomiast szczepienie pracownikéw
medycznych przeciwko grypie nalezy od
lat do grupy szczepien zalecanych.

W gabinecie zabiegowym praco-
dawca musi zapewni¢ srodki ochrony
osobistej takie jak: fartuchy robocze, far-
tuchy ochronne, maski, okulary ochron-
ne, rekawice jednorazowe w wystarcza-
jacej ilosci. Waznym elementem stuza-
cym ocenie ryzyka wystapienia zakazenia
réwniez dla personelu medycznego jest
przeprowadzenie wywiadu epidemiolo-
gicznego z pacjentem dotyczacego m.in.
obecnego stanu zdrowia, nosicielstwa
czynnikdw biologicznych, przebytych za-
biegdw z naruszeniem ciaglosci tkanek.
W tym miejscu nalezy podkresli¢, iz kaz-
dego pacjenta nalezy traktowac jako po-
tencjalne Zrédto zakazenia w zwigzku
z tym, iz nie kazdy ma $wiadomosé
dotyczaca nosicielstwa czynnikéw biolo-
gicznych wywotujacych choroby przeno-
szone np. droga krwit,

Ustawa z dnia 5 grudnia 2008 r. o za-
pobieganiu oraz zwalczaniu zakazen i cho-
rob zakaznych u ludzi (Dz. U. z 2013 r.
poz. 947 z pozn. zm.) zobowiazuje m.in.
osoby udzielajace $wiadczen zdrowot-
nych do podejmowania dziafar zapobie-
gajacych szerzeniu sie zakazen i chordb
zakaznych, w tym do opracowania,
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wdrozenia i nadzoru nad procedurami zapobie-
gajacymi zakazeniom chorobom zakaznym zwig-
zanym z udzielaniem $wiadczen zdrowotnych.
Zatem zawsze nalezy opracowac i wdrozy<¢ pro-
cedury m.in.: dekontaminacji skéry i bton $luzo-
wych, dekontaminacji wyrobdw medycznych,
stosowania $rodkdw ochrony indywidualne;
i zbiorowej, prowadzenia kontroli wewnetrznej
zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia
z dnia 27 maja 2010 r. w sprawie zakresu, spo-
sobu i czestotliwosci prowadzenia kontroli we-
whnetrznej w obszarze realizacji dziatar zapobie-
gajacych szerzeniu sig zakazen i chordb zakaznych
(Dz. U. z 2010 r., nr 100, poz. 646). Kontrolg
wewnetrzng nalezy obja¢ m.in. obszary: higiene
rak, stosowanie odziezy roboczej i ochronnej,
dekontaminacje (dezynfekcje, sterylizacje, sprza-
tanie), postepowanie z odpadami. Rzetelnie
przeprowadzona kontrola wewnetrzna ma na
celu zminimalizowanie ryzyka zakazeh w gabine-
cie oraz ich wyeliminowanie.

Gabinet medycyny estetycznej zawsze
kojarzy sie z odprezeniem, relaksem, poczu-
ciem piekna, dlatego nalezy zadba¢ o to, aby byt
takze bezpieczny dla klienta i personelu. Stawia-
jac nacisk na prawidiowe stosowanie procedur
sanitarno-higienicznych w gabinecie medycyny
estetycznej, przyczyniamy sie do poprawy sytu-
acji epidemiologicznej w zakresie wystepowania
zakazen i chordb zakaznych nie tylko tych prze-
noszonych droga krwi.
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Nowosci i Wydarzenia)

Relacja z XIV Miedzynarodowego
Kongresu Medycyny Estetyczne)
| Anti-Aging

W dniach 3-5 pazdziernika 2014 roku w Hotelu Hilton w Warszawie
juz po raz 14 odbyt sie Miedzynarodowy Kongres Medycyny
Estetycznej i Anti-Aging. Przygotowania do kongresu koordynowat
komitet organizacyjny, na ktérego czele stat dr Andrzej Ignaciuk,
przewodniczacy Polskiego Towarzystwa Medycyny Estetycznej i Anti-
-Aging. Wydarzenie bylo objete patronatem Polskiego Towarzystwa

Lekarskiego oraz Union Internationale de Médecine Esthétique.

Atrakcyjny program Kongresu, znakomi-
ci goscie, doskonafa organizacja oraz luksu-
sowa oprawa Hotelu Hilton jak co roku
zainteresowata ponad tysigc specjalistéw
z kraju i $wiata.

Podczas trzydniowych obrad prezento-
wane byty zaréwno zagadnienia teoretyczne,
jak i warsztaty praktyczne. Tematyka tego-

rocznego kongresu dotyczyta bardzo szero-
kiego zakresu tematéw. W4rdd nich domi-
nowaly prace poswiecone takim zagadnie-
niom jak: leczenie blizn, cellulitu, walka z oty-
todcia, zastosowanie nowoczesnych postaci
lekdw i kosmetykdw w medycynie estetycz-
nej, przeglad najnowszych osiagnie¢ farma-
kologii w terapii przeciwstarzeniowej. Trady-
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cyjnie podjeto rowniez problematyke zwia-
zang z zastosowaniem wypetniaczy, toksyny
botulinowej i skleroterapii.

Omdéwiono ponadto najnowsze osig-
gniecia z zakresu zastosowania nici liftinguja-
cych. Na szczegdlng uwage zastugiwata tak-
ze szeroka oferta ,workshopow” i kursoéw
praktycznych.

Wydarzania naukowe i warsztaty prak-
tyczne uzupetniaty réwniez liczne imprezy
towarzyszace, pozwalajace nawigzad kontak-
ty towarzyskie, sprzyjajace wymianie mysli,
idei oraz doswiadczen z innymi specjalistami.
XV Miedzynarodowy Kongres Medycyny
Estetycznej i Anti-Aging byt niezwykle uda-
nym przedsiewzieciem nie tylko pod wzgle-

dem merytorycznym i organizacyjnym, ale
takze poprzez wazna idee inicjowania
wspdtpracy ze specjalistami reprezentujacy-
mi roznorodne osrodki w kraju i na $wiecie.
Udane obrady, przebiegajace w mitej atmo-
sferze, inspirujacej do dalszej dziatalnosci sg
dla organizatoréw kongresu najlepszym do-
wodem na potrzebe realizacji tego typu
przedsiewziec. Tegoroczny kongres po raz
kolejny stat sie inspiracjg nie tylko do wspdl-
nego poszukiwania odpowiedzi na intryguja-
ce zagadnienia, ale réwniez okazja do przed-
stawienia najnowszych osiagnie¢ w medycy-
nie estetycznej i anti-aging oraz dzielenia sie
wiedzg i doswiadczeniem.

Rozmowa z doktorem Andrzejem Ignaciukiem,
gldwnym organizatorem XIV Migdzynarodowego Kongresu

Medycyny Estetycznej | Anti-Aging

— ,Aesthetica”: W dniach 3-5 pazdziernika

tego roku juz po raz |4 odbyft sie Miedzy-
narodowy Kongres Medycyny Estetycz-
nej i Anti-Aging. Organizacyjnie — jak
zwykle — perfekcyjnie, poziom meryto-
ryczny konferencji réwniez, juz tradycyj-
nie, byt bardzo wysoki.
Jaki jest klucz do sukcesu w organizacji
Jjednego z najwazniejszych spotkan spe-
¢jalistow z branzy medycyny estetycznej
i anti-aging?

— Dr Andrzej Ignaciuk: Kongresy, aby byty
udane, musza by<¢ organizowane przez
osoby kompetentne, znajace zaréwno
przedmiot, jak i najlepszych wyktadow-
cdw z danej materii. Musza by¢ dedyko-
wane uczestnikom tak, aby mogli poznac
jak najwiecej, sprawdzi¢, czy to, co
robig, robig dobrze; mogli porozmawiac
z wyktadowcami, zapoznac sie z nowo-
$ciami, ale i tez oceniali krytycznie, aby
byli traktowani jak najmilsi goscie.
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Powinny by¢ zachowane odpowiednie
proporcje pomiedzy informacjami ko-
mercyjnymi a naukowymi. Wystawcy
powinni czu¢, ze sa wazng czescia rynku
medycyny estetycznej i ze opfaca sie im
tu by¢. A sprawa najwazniejsza jest to,
by kongres robita osoba, ktéra kocha
medycyne estetyczna.

— A Uczestnicy kongresu zawsze zwracali
uwage na praktyczne aspekty omawianej
problematyki. Jakim ,kluczem” sugerujq sie
Paristwo, dobierajgc prelegentéw?

— Al: Wykladowcy muszg by¢ nie tylko
najwyzszej klasy specjalistami, ale takze
by¢ do dyspozydji uczestnikdw, nie moga
niczego ,chowac”, musza mie¢ w sobie
troche z nauczyciela. Dobrze tez, jesli sa
praktykami i naszymi przyjaciétmi —
z ktdérymi rozumiemy sie bez stow. Do-
brze, jezeli zostawiajg po sobie dobra sfa-
we. | nie robig tego dla pieniedzy.



— A Ktdre z wystgpien w tegorocznej edycji

kongresu byfo tym, na ktére Pan czekat
najbardziej?

A.l: Najbardziej czekafem na sesje doty-
czaca nieznanych aspektdw kwasu hialu-
ronowego, pokazujaca to, czego o kwa-
sie hialuronowym nie wie ogromna
wiekszos¢ ,ekspertdw”, a co prawdziwy
lekarz medycyny estetycznej powinien.
Interesujace byty réwniez sesje dotycza-
ce modelowania twarzy w oparciu o ana-
tomie.

A: Udziat w konferencji pozwala poznac no-
we narzedzia stosowane w medycynie este-
tycznej j anti-aging, wymieni¢ doswiadcze-
nia, czy poszukac inspiracji oraz nowych
metod pracy. Waznq rzeczq sq tez nowe
kontakty. Jak role w Pana ocenie odgrywa
udziat w tego typu spotkaniach w kontek-
scie poszerzania wiasnych kwalifikacji?

A.l.: Kontakty osobiste zaréwno pomie-
dzy wyktadowcami, jak i pomiedzy wy-
stawcami oraz odbiorcami majg bardzo
duze znaczenie. Sa one nie do przecenie-
nia, gdyz to one nadaja kongresowi cech
prawdziwosci, entuzjazmu i bliskosci oraz
tworzg wiez w $rodowisku medycyny
estetyczne).

A: | oczywiscie pytanie, ktdrego nie moze
zabrakng¢ na koniec: jak Paristwo wyobra-
zajq sobie kolejng edycje i czym tym razem
zaskoczg nas Organizatorzy? Czy juz majqg
Panstwo zarys planéw organizacyjnych
i merytorycznych kolejnej edycji?

A.l.: Za rok bedzie tak samo, tylko lepiej,
ciekawiej, wiecej. Prawdopodobnie tez
diuzej oraz bardziej praktycznie i bardzie
miedzynarodowo.

A: Dziekujemy za rozmowe.
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