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Nieoperacyjna korekta okolicy
powliekowo-policzkowe] w przypadku
wystepowania przepukliny tfuszczowe
powleki dolne

Okolica powieki dolnej to czesty problem wystepujacy w praktyce leka-
rza medycyny estetycznej. Opisywane zagadnienie jest skomplikowane,
gdyz dotyczy nie tylko wiotkosci skéry tej okolicy, lecz zwigzane jest
takze z tendencja do odznaczania sie granic wiezadta jarzmowo-skoér-
nego i wiezadta podtrzymujacego oczodotu (orbicularis retaining liga-
ment ORL) oraz skionnoscia do wystepowania w tej okolicy przepuklin
tluszczowych. Pacjent czesto okresla taka przypaditos¢ cieniami pod

oczami i wrazeniem zmeczonego spojrzenia.

Dodatkowa trudnos¢ sprawia specyficzny
optyw chtonki okolicy oka oraz tendencja do
retencji wody, co przy uzyciu preparatéw
opartych na kwasie hialuronowym moze
zwiekszy¢ obrzeki tej okolicy lub spowodo-
wac wystapienie efektu Tyndala. Usuniecie
przepuklin powieki dolnej jest w pierwszej
kolejnosci zabiegiem chirurgicznym, o czym
nalezy poinformowac pacjenta, jednak z wie-
lu przyczyn nie zawsze jest on gotowy zde-
cydowac sie na taka procedure.

Rozwdj anatomii czynnosciowej oraz po-
znanie kompartmentéw tluszczowych twa-
rzy — zarbwno glebokich, jak i powierzchow-
nych daje nam szanse na poprawe optyczng
tej okolicy z uzyciem preparatéw kwasu hia-
luronowego (Ryc. ).
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Opisywane zabiegi zostaly przeprowa-
dzone w oparciu o game preparatow Styla-
ge. Z mojego doswiadczenia wynika, iz
w  kwestii kompartmentéw powierzchow-
nych (Ryc. |A) lepiej uzywal preparatow
o niskiej wiskoelastycznosci (Stylage S i M),
natomiast zabiegi naprawcze kompratmen-
téw gtebokich (Ryc. 1B) wymagaja zabiegdw
opartych na preparatach gestych (L oraz XL).

W przypadku wystepowania przepuklin
powieki dolnej, ktére uwypuklaja obszar po-
wyzej wigzadta ORL, optyczna poprawa
ww. okolicy mozliwa jest w przypadku unie-
sienia przysrodkowego oraz bocznego gle-
bokiego kompartmentu tluszczowego po-
liczka, nie przekraczajac bariery wiezadfowe;.
Zabieg oparty jest na niewielkich depozytach



Ryc. 1. Kompartmenty tfuszczowe powierzchowne (A), kompartmenty gfebokie twarzy (B).

Na podstawie: Salvatore Fundaro, Giovanni Mauro, Alberto Di Blasio, Chiara Di Blasio and Pierre Schembri-Wismayer, Anatomy and aging of cheek
fat compartments; Med Dent Res, 2018, Volume 1(3): 1-7; doi: 10.15761/MDR.10001 I |

Stylage L lub XL nadokostnowo, w sesjach
co 4-6 tygodni. Srednia iloé¢ zabiegdw to 2 lub
3. Ze wzgledu na mozliwo$¢ wiazania wody
przez preparaty kwasu hialuronowego preferu-
je hipokorekdje z mozliwoscig ,dostrzykniecia”
preparatu na kolejnej sesji, jeslh wywiad ostat-
niego miesigca po zabiegu nie wykazuje poja-
wienia sie retencji ptynu w okolicach powieki
dolnej i preparat rozklada sie réwnomiernie.
Specyfika opracowywanej okolicy wyma-
ga poinformowania pacjenta, iz w przypadku
wystapienia zastoju chtonnego lub pojawie-

Wiezadto
oczodotowo-
-policzkowe

Tiuszez
podoczodotowy

Dolna krawedz
migsnia
jarzmowego
duzego

nia sie nadmiernego depozytu kwasu hialu-
rownowego wymagana bedzie korekcja
z uzyciem hialuronidazy. W kwestii doboru
pacdjenta wazna jest objetos¢ przepukliny po-
wieki dolnej oceniania en face, jak i bocznie.
Niezbedny jest tez wywiad dotyczacy ten-
dencji do obrzekdéw — zbyt duza wymaga-
taby nadmiernej projekcji przedniej przy-
Srodkowej i bocznej okolicy policzka, co
skutkuje zmniejszeniem szpary ocznej oraz
nadaje ,posterydowy”, obrzekniety obraz
twarzy.

Miesien
okrezny oka

Wiezadlo
oczodolowo-
-policzkowe

Kompartment
tluszczu
nosowo-
-wargowego

Ryc. 2. Kompartment ttuszczu nosowo-wargowego.

Na podstawie: Andrea Alessandrini, Anatomia twarzy dla lekarzy praktykujqcych medycyne estetyczng; pod redakcjq naukowq

wydania polskiego Andrzeja Ignaciuka.
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Ryc. 3. Optyczna poprawa okolicy powieki dolnej dzieki uniesieniu przysrodkowego oraz bocznego
gfebokiego kompartmentu tfuszczowego policzka z zastosowaniem preparatéw Stylage. Stan przed

zabiegiem (A), po zabiegu (B).

Kolejng trudnoscig pracy w tym obszarze
jest jej ruchomos¢, ze wzgledu na prace po-
wiek, migsnia okreznego oka, miesni policzka
oraz cykle zmiany objetosci (np. poranne
obrzeki itd.) Wskazana jest tutaj ostrozno$¢
oraz kilkuetapowe podejscie do rekonstrukgji.
Jednakze zréznicowanie i trwatos¢ produktdw
Stylage — przy wiasciwym zastosowaniu — po-
zwalajg na efektywna poprawe okolicy potg-
czenia powieki dolnej z gérna czgscia policzka
w miejscu, gdzie mamy do czynienia z trzema
problemami: cieniem doliny tez, poglebieniem
wiezadia ORL i skérno-jarzmowego oraz od-
dalenie w czasie procedury chirurgiczne;j.

MEDYCYNA ESTETYCZNA

www.drordynowski.pl
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Bezpieczenstwo | skutecznose
aceponianu metyloprednizolonu
w chorobach skory

-

Glikokortykosteroidy stosowane miejscowo (MGKS) zostaty wprowadzo-
ne do lecznictwa dermatologicznego w 1952 r.l'. Do dnia dzisiejszego sta-
nowia jedng z najwazniejszych grup preparatéw stosowanych w leczeniu
dermatoz o podtozu zapalnym, a takze schorzen autoimmunologicznych
i hiperproliferacyjnych™. Pod ich wptywem uwalniane sa dwie wazne pro-
teiny: lipokortyna-| i wazokortyna. Lipokortyna-1 hamuje aktywnos¢ en-
zymu fosfolipazy A2, odpowiedzialnego miedzy innymi za uwalnianie
z fosfolipidow bton komérkowych kwasu arachidonowego, ktéry — jak
wiadomo, jest substratem dla syntezy prostaglandyn i leukotrienow.
Z kolei wazokortyna oddziatuje na stan i motoryke naczyn skory™. Po-
nadto glikokortykosteroidy wykazuja dziatanie przeciwzapalne, antypro-
liferacyjne oraz immunosupresyjne™‘. Wywieraja efekt przeciwswiado-
wy, pro- i antyapoptotyczny oraz wazokonstrykcyjny!'l. Gtéwne kierunki
dziatania glikokortykosteroidéw przedstawiono na rycinie 1.

Sita dziatania miejscowych
glikokortykosteroidéw (mGKS)

Dziafanie terapeutyczne mGKS zalezy od
kilku czynnikdw. Nalezy tu wymieni¢ przede
wszystkim ich budowe chemiczng oraz rodzaj
zastosowanego podioza. Masci, ktére maja
dziafanie okluzyjne zwigkszaja uwodnienie
warstwy rogowej, a takze i przezskdrna pene-
tragje. Stosowane sg gléwnie na ogniska hi-
perkeratotyczne z tendencjg do lichenifikacji.
Preparaty w formie kremdw, ze wzgledu na
swoje wiasciwosci hydrofilne, stabiej penetru-

ja przez skére, sa lepiej akceptowalne przez
pacjentdw z ostrym stanem zapalnym skéry
z towarzyszacym wysiekiem. Z kolei lotiony
i roztwory dzialajg powierzchownie, zatem
wskazane s3 do leczenia zmian skérnych
w okolicach owlfosionycht' 2,

Efekt terapeutyczny miejscowych gliko-
kortykosteroidéw zalezy takze od obecnodci
w preparacie substancji dodatkowych, takich
jak na przykiad sktadniki antybakteryjne (neo-
mycyna, gentamycyna, gramicydyna), prze-
ciwgrzybicze (klotrimazol, nystatyna, nata-
mycyna), czy chociazby kwas salicylowy,



Ryc. |. Gfowne kierunki dziatania
glikokortykosteroiddw!”.

ktéry wykazuje dziatanie keratolityczne
i zwieksza penetracje GKSH.,

Na biodostepnos¢ i wchtanianie prepara-
téw steroidowych ma wptyw takze grubosé
i stopien nawilzenia naskérka — im lepsze
uwodnienie, tym wigksza przenikalnos¢.
Wykazano, ze najwiekszy stopief penetradji
tych preparatéw przez skére wystepuje
w okolicach genitalnych, fatdach skérnych,
w obrebie powiek i twarzy, a z kolei naj-
mniejszy — na skérze grzbietowych po-
wierzchni rak i stop oraz dioni i podeszew
stép. Glikokortykosteroidy wchianiajg sie bar-
dzo dobrze z bfon $luzowych), Bez watpie-
nia, na site dziafania. MGKS wptywa takze
wiek pacjenta, czestotliwos¢ i sposdb aplikaci
preparatu, jak réwniez czas trwania terapiit”.

Miejscowe glikokortykosteroidy stosuje
sie zazwyczaj jeden lub dwa razy dziennie.
Czestsza aplikacja tych preparatéw zwieksza
jedynie ryzyko wystapienia dziatai niepoza-
danych, zjawiska tachyfilaksji i tolerandji, po-
zostajac bez wplywu na skutecznos$¢ tera-
pil". Leki nowej generacji stosuje sie na
skdre zmieniong chorobowo raz na dobe, ze
wzgledu na przedtuzony czas dziatania. Co
wiecej, stwierdzono, ze jednorazowa aplika-
cja mGKS jest réwnie efektywna, jak uzywa-
nie preparatu dwa razy dziennie!.

Dziatania niepozadane terapii mGKS

Dziafania niepozadane zwykle wynikaja
z niewlasciwie prowadzonej terapii — diugi
czas leczenia, zastosowanie zbyt mocnego
glikokortykosteroidu, nieodpowiedni dobdr
podifozaf. Wiérdd czynnikdw ryzyka rozwoju
ukfadowych dziafa niepozadanych, zwiaza-
nych ze stosowaniem miejscowej steroidote-
rapii nalezy wymieni¢ przede wszystkim:
miody wiek chorego (szczegdlnie okres no-
worodkowy i niemowlecy), uszkodzenie wa-
troby i nerek, wystepowanie nasilonego stanu
zapalnego skoéry, a zwlaszcza erytrodermii,
stosowanie okluzji, zmiany strukturalne skory
(m.in. zespdt Nethertona) czy brak nadzoru
lekarza™, Wiegkszo$¢ skutkdw ubocznych jest
efektem hamowania przez kortykosteroidy
proliferacji keratynocytow i fibroblastéw,
dziatania supresyjnego na ukfad immunolo-
giczny, a takze zmniejszenia syntezy kolage-
nu, elastyny i glikozaminoglikanow® .

Istotnym problemem, z praktycznego
punktu widzenia, o ktérym nie wolno zapo-
mnie¢ w przypadku stosowania przewlekiej
terapii miejscowymi  glikokortykosteroidami
jest zjawisko tachyfilaksji. Polega ono na
zmniejszeniu wrazliwosci na stosowany lek,
co jest zwigzane z wyczerpywaniem sie
zdolnosci wiazania glikokortykosteroidu ze
swoistym receptorem. Ma charakter odwra-
calny, co wskazuje na konieczno$¢ prowa-
dzenia tzw. terapii przerywanej, czyli naprze-
miennego stosowania mGKS i samego
podfoza lekuB.,

W tabeli | przedstawiono najwazniejsze
dzialania niepozadane miejscowe i uktadowe
terapii mGKS.

Aceponian metyloprednizolonu

Aceponian metyloprednizolonu nalezy
do silnie dziafajacych mGKS. Po podaniu na
skére, jego stezenie jest najwigksze w na-
skérku i skérze wiasciwej, gdzie jest metabo-



Tab. |. Dziatania niepozqdane terapii mGKSP*+4,

Dziatania niepozadane terapii mGKS

Miejscowe

rumien steroidowy

teleangiektazje, wybroczyny

atrofia posteroidowa

rozstepy

przebarwienia i odbarwienia skory

fatwa urazalnos¢ skory (ang. easy bruising)

tzw. gwiazdziste pseudoblizny (ang. stellate pseudoscars)

hirsutyzm

uposledzony proces gojenia ran i owrzodzen
zapalenie okotoustne (ang. perioral dermatitis)
tradzik posteroidowy

nasilenie objawdw tradziku zwyktego i rézowatego

maskowanie infekcji skéry (fac. tinea incognito)

nasilenie zmian skérnych w przebiegu opryszczki,

kandydozy czy demodekozy

reakcje nadwrazliwosci na mGKS (alergiczne
kontaktowe zapalenie skory)

ziarniniak posladkéw niemowlat

zmiany dotyczace narzadu wzroku: za¢ma, jaskra

posteroidowa
zespdt z odstawienia (ang. rebound effect)

lizowany, w wyniku hydrolizy, do gléwnego
metabolitu | 7-propionianu  6a-metylopre-
dnizolonu. Ma on wieksze powinowactwo
do wewnatrzkomdrkowych receptoréow gli-
kokortykosteroidowych. Preparat dostepny
jest w postaci masci, kremu i emulsji. Znalazt
zastosowanie w leczeniu schorzen takich jak:
wyprysk (atopowe zapalenie skéry, neuro-
dermit), kontaktowe zapalenie skory, wy-
prysk potnicowy, wyprysk niealergiczny czy
wyprysk u dzieci. Zgodnie z charakterystyka
produktu leczniczego, aceponian metylopre-
dnizolonu moze by¢ stosowany od 2. roku
zycia. Duzg zaletg preparatu jest sposéb jego
aplikagji — raz na dobe. W przypadku oséb
dorostych nie nalezy go uzywac diuzej niz 12
tygodni, z kolei u dzieci okres leczenia nie
moze przekracza¢ 4 tygodni. U pacjentéw
pediatrycznych nie nalezy stosowac opatrun-
kéw okluzyjnych. Trzeba mie¢ na uwadze,
ze tego typu role mogg spefniaé pieluszki,
a podobne warunki wystepujg w okolicach
takich jak: pachy, pachwiny, faldy skorne czy
skéra migdzy palcami”.

Ukfadowe

supresja osi podwzgorze-przysadka-
-nadnercza

niewydolnos¢ nadnerczy

otylosc

cukrzyca posteroidowa

jatrogenny zespdt Cushinga
nadci$nienie tetnicze

osteoporoza posteroidowa
zahamowanie wzrostu u niemowlat
i matych dzieci

wrzdd zofadka i zapalenie zofadka
zaburzenia elektrolitowe

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest jed-
nym z najczesciej wystepujacych schorzen
dermatologicznych o charakterze przewle-
ktym, nawrotowym. Ta niezakazna dermato-
za zapalna, zwykle pojawia sie we wczesnym
dziecinstwie i moze utrzymywal sie przez
cafe zycie, przebiegajac z okresami zaostrzen
i remisji. Czesto wspdfistnieje z innymi IgE-
zaleznymi chorobami atopowymi, takimi jak:
astma oskrzelowa, alergiczny niezyt gérnych
drég oddechowych i spojéwek czy alergia
pokarmowa. Powstaje w wyniku ztozonych
interakgji czynnikdw genetycznych, epigene-
tycznych, srodowiskowych i immunologicz-
nych, naklfadajacych sie na defekt bariery na-
skérkowej. Przebieg wyprysku atopowego
moga zaostrza¢ migdzy innymi: alergeny po-



wietrznopochodne, pokarmy, stres, palenie
papieroséw, gospodarka hormonalna, czyn-
niki draznigce, klimatyczne i infekcyjne.
W ostatnich dekadach znacznie wzrosta liczba
zachorowan na te dermatoze, szczegdlnie
u dzieci, co stanowi bardzo powazny pro-
blem medyczny i terapeutyczny dermatologii,
alergologii, pediatrii i medycyny rodzinnej®.

Gléwnymi objawami choroby sg sucho$c¢
i $wiad skory, co prowadzi do powstawania
nadzerek i przeczoséw. U pacjentéw wyste-
puje sktonnos¢ do nawrotowych infekcji bak-
teryjnych, wirusowych i grzybiczych. Zmiany
na skérze majg charakter rumieniowy, zapal-
ny i wypryskowy. W fazie przewlekiej cha-
rakterystyczne jest pogrubienie (zliszajowa-
cenie lub lichenifikacja), a takze zluszczanie
naskorka. Typowe umiejscowienie wykwi-
téw chorobowych to zgiecia tokciowe i kola-
nowe, a takze twarz i szyja; w przypadkach
bardziej nasilonych moga obejmowad skore
calego ciata (erytrodermia). Lokalizacja zmian
skérnych zalezy od wieku. Ze wzgledu na
przebieg choroby wyrdznia sie AZS u nie-
mowlat, dzieci i oséb dorostych?,

Podstawg leczenia wyprysku atopowego
jest wiasciwa pielegnacja skory polaczona z co-
dzienna terapia emolientowa, unikanie czynni-
kéw draznigcych i prowokujacych alergendw,
a takze miejscowe leczenie przeciwzapalne.
Niezwykle istotne jest wiasciwe dobranie tera-
pii przeciwzapalnej: miejscowe preparaty gli-
kokortykosteroidéw i/lub miejscowe inhibitory
kalcyneuryny (mlIK), w zaleznodci od lokalizaji
i nasilenia zmian chorobowych™'%,

Od ponad 50 lat miejscowe glikokortyko-
steroidy, w tym aceponian metyloprednizolo-
nu, stanowig podstawe leczenia atopowego
zapalenia skéry zaréwno u dorostych, jak
i u dzieci. W skojarzeniu z emolientami dajg
one znakomity efekt terapeutyczny®'®. Po-
zwala to zminimalizowac ilos¢ aplikowanych
preparatow sterydowych oraz wpfywa na re-
generacje uszkodzonej bariery naskérkowef!'!,
W wyprysku atopowym najlepsze efekty daje

stosowanie aktywnych emolientdw, w ktdrych
skiadzie dominujg ceramidy, gdyz w tej jedno-
stce dermatologicznej stwierdzany jest ich naj-
wiekszy niedobdrt®. Ze wzgledu na suchosc¢
skory preferowane s3 mGKS w postaci masdi,
z wyjatkiem zmian saczacych, w przypadku
ktdrych nalezy zastosowac Izejsze postaci: lo-
tion, spray czy krem. Aplikacja miejscowych gli-
kokortykosteroidow zmniejsza kolonizacje
skéry gronkowcem ztocistym™'. Inng opcja
terapeutyczng jest zastosowanie miejscowych
inhibitoréw kalcyneuryny — takrolimusu i pime-
krolimusu, ktére hamujg aktywacje limfocytéw
T oraz uwalnianie cytokin zapalnych®.

W zaostrzeniu zmian skérnych w prze-
biegu atopowego zapalenia skéry aceponian
metyloprednizolonu stosujemy raz dziennie,
do czasu ustapienia wykwitéw chorobowych,
a nastepnie w terapii weekendowej, przery-
wanej celem podtrzymania efektu (. raz
dziennie w sobote i niedziele, a w pozostate
dni preparaty regenerujace i natfuszczajace).
W przypadku wystepowania zmian skornych
O mnigjszym nasileniu mozemy aplikowac
aceponian metyloprednizolonu w terapii na-
przemiennej raz dziennie co drugi dzien, do
czasu ustgpienia wykwitdw chorobowych,
przy czym w dniach, w ktorych nie uzywamy
mGKS nakfadamy preparaty natfuszczajace
i odbudowujace bariere naskérkowa.

W leczeniu wyprysku atopowego mozna
takze wykorzystad strategie krétkiego zasto-
sowania miejscowego glikokortykosteroidu,
a nastepnie przejécie na inhibitor kalcyneury-
ny w terapii reaktywnej, z kolei po ustgpieniu
wykwitéw chorobowych — w terapii proak-
tywnej. Polega ona na dtugotrwatym, przery-
wanym aplikowaniu na skére miejscowych
preparatéw przeciwzapalnych, w tych rejo-
nach, gdzie zwykle wystepowaty objawy.
Wsrdd pacjentdw, u ktdrych stosowano te-
rapie proaktywna takrolimusem, uzyskano
zmniejszenie czestoéci zaostrzer choroby,
wydfuzenie czasu od pierwszego nasilenia
objawdw, a takze poprawe jakosci zycia™.



Miejscowo stosowany aceponian mety-
loprednizolonu redukuje takie objawy wy-
prysku atopowego jak rumien, swiad czy pie-
czenie skéry”. W badaniu przeprowadzo-
nym na 26 osobach z atopowym zapaleniem
skory, Beridze i wsp. stwierdzili bardzo do-
bra tolerancje preparatul”. Co wiecej, ace-
ponian metyloprednizolonu stosowany w le-
czeniu AZS u bardzo matych dzieci wykazy-
dziatania  niepozadane
ogdlnoustrojowe!”. Stwierdzono takze jego
skutecznos¢ w fagodzeniu $wigdu u dzieci
z wypryskiem atopowym, przez co stanowi
jedna z opdji terapeutycznych zaréwno w za-
ostrzeniu choroby, jak i terapii podtrzymuja-
cej U pacjentow pediatrycznycht,

wal  znikome

Kontaktowe zapalenie skoéry powstaje
w wyniku bezposredniego dziafania na skére
substangji toksycznych Iub alergicznych, po-
chodzacych ze $rodowiska zewnetrznego.
Pod wptywem czynnikdw wywotujacych na
drodze mechanizmdw niealergicznych i aler-
gicznych dochodzi do wystapienia reakcji za-
palnych w obrebie skory. Wyrdzniamy dwie
gldwne odmiany tego schorzenia: wyprysk
kontaktowy z podraznienia (ang. irritant con-
tact dermatitis) i wyprysk kontaktowy alergicz-
ny (ang. dllergic contact dermatitis)®.

Wyprysk kontaktowy z podraznienia jest
skutkiem dziatania zewnetrznych czynnikdw
draznigcych, takich jak: mydto, rozpuszczalni-
ki, woda, detergenty, stabe roztwory kwa-
séw, zasad, soli czy sokéw owocowych. Po-
wtarzajacy sie kontakt z tymi substancjami
prowadzi do uszkodzenia bariery ochronnej
skéry i rozwoju stanu zapalnego klinicznie
objawiajacego sie wypryskiem®. Na uwage
zastuguje fakt, ze choroba ma charakter nie-
swoisty, co znaczy, ze u kazdej osoby, ktéra
ma kontakt z dang substancja po przekrocze-
niu indywidualnego progu tolerancji wystapi

reakcja podraznieniowal™. Schorzenie to
czesto bywa faza wstepna wyprysku alergicz-
nego, z tego wzgledu, ze przez zapalnie
zmieniong skére fatwiej penetrujg alergeny
kontaktowe.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skéry
jest najczestszym objawem klinicznym alergii
kontaktowej, do rozwoju ktérej dochodzi
w mechanizmie reakgji typu opdznionego,
podtypu [Va i IVc (wg Klasyfikacji Gella Co-
ombsa). Odpowiedz immunologiczng zapo-
czatkowuje bezposredni kontakt zwiazkdw
drobnoczasteczkowych o masie nieprzekra-
czajacej 500 Da — haptendw lub protein
o masie 500- 1000 Da ze skéra. Do powsta-
nia wykwitow chorobowych o charakterze
wyprysku dochodzi po ponowym kontakcie,
nawet ze $ladowa iloscig alergenu. Wsrdd
najczesciej uczulajacych haptendw w Polsce,
u 0séb dorostych, wymienia sie miedzy inny-
mi: nikiel, kobalt, pallad, propolis, mieszanke
zapachowa |, balsam peruwianski, dwuchro-
mian potasu oraz parafenylenodiamine!'®.

Obraz kliniczny wyprysku jest taki sam,
niezaleznie od czynnika wywotujacego oraz
mechanizmu patogenetycznego, lezacego
u podstaw reakgji zapalnej. Schorzenie ma
charakter przewlekty, przebiega z okresami
zaostrzen i remisji. Wykwitem pierwotnym
jest grudka wysiekowa na podtozu rumienio-
wym. W wyniku gromadzenia si¢ ptynu
w naskérku przeksztalca sie ona w peche-
rzyk, ktéry peka, tworzac nadzerke. W kon-
sekwencji tego ksztaltujg sie wieksze po-
wierzchnie saczace, a przysychajaca na nich
wydzielina formuje strupy. Na skutek
przedtuzonego dziatania czynnika wywotuja-
cego stan zapalny jest coraz mniej nasilony,
a skéra wykazuje cechy lichenifikacji. Zmiany
o charakterze wyprysku sg niezbyt wyraznie
odgraniczone od otoczenia, ustepujg bez
pozostawienia blizny. Wykwitom chorobo-
wym moze towarzyszy< swiad i bolesnosc®.

W leczeniu gtéwna role odgrywa unika-
nie czynnika przyczynowego, miejscowo



stosuje sie preparaty glikokortykosteroidowe
oraz emolienty!'?. Aceponian metylopredni-
zolonu stosowany miejscowo w postaci ma-
4ci, kremu lub emulsji tagodzi zapalne i aler-
giczne reakcje na skérze, a takze zmiany
zwigzane z hiperproliferacja, powodujac
ustapienie objawodw takich jak: rumien,
obrzek, wysiek, bdl, pieczenie czy swiad. Ze
wzgledu na przewlekly charakter schorzenia,
w przeciwienstwie do innych mGKS, acepo-
nian metyloprednizonolu moze by¢ apliko-
wany na skére u oséb dorostych dtuzej, bo
do 12 tygodni, co $wiadczy o bezpieczen-
stwie terapii”. Wykazano, ze dziata bardzo
szybko i skutecznie w leczeniu zmian wypry-
skowych zlokalizowanych na twarzy i skérze
owlosionej glowy!'. Co wiecej, nie wywo-
tuje uktadowych dziata\ niepozadanych,
w zwiagzku z tym moze by¢ stosowany takze
u dzieci od 2. roku zycia”'.

Wyprysk potnicowy jest jedna z najcze-
Sciej wystepujacych dermatoz, szczegdlnie
u ludzi mtodych lub w $rednim wieku. Co cie-
kawe, rzadko pojawia sie u dzieci czy u oséb
starszych. Etiologia tego schorzenia nie jest do
korca wyjasniona. Dyshridrotic dermatitis mo-
ze wystepowac u pacjentdw z atopia, u cho-
rych z nadwrazliwoscig kontaktowa na meta-
le, szczegdlnie nikiel, chrom czy kobalt.
Podobne objawy moga pojawiac sie w przy-
padku alergii pédZnej na gume, barwniki czy
balsam peruwianski. Na uwage zastuguje fakt,
ze zaostrzenie przebiegu grzybicy stop takze
moze by¢ przyczyna wystapienia zmian o cha-
rakterze potnicowym. Przy czym skéra rak nie
wykazuje obecnosci grzybni. Jest to tzw. od-
czyn idowy, ktéry polega na odleglej reakgii
alergicznej spowodowanej obecnoscig czynni-
ka zakaznego. Co wigcej, palenie papieroséw
moze prowadzi¢ do wysiewu zmian na
skérze i utrudniaé proces terapeutyczny''%,

Typowymi objawami wyprysku potnico-
wego s3 Swiad i symetrycznie rozmieszczone,
gleboko osadzone pecherzyki na skérze dioni
i podeszew stop. Charakterystyczne jest zaje-
cie powierzchni bocznych drugiego i pigtego
palca reki, z oszczedzeniem skéry kciuka.
W obrebie stopy zmiany chorobowe czgscie
wystepuja w okolicy tuku stopy niz palcow.
W niektérych przypadkach pecherzyki sa bar-
dzo male i nie dajg objawdw klinicznych!'®, Co
ciekawe, wbrew sugestywnej nazwie, zmiany
skérne powstajace w przebiegu choroby nie
s3 zwigzane z gruczotami potowymif'"”.

Przebieg wyprysku potnicowego moze
by¢ ostry, nawrotowy Ilub przewlekiy!".
Z tego wzgledu choroba trudno poddaje sie
leczeniu. Miejscowo stosuje sie preparaty
steroidowe, w tym aceponian metylopredni-
zolonu. Dzigki duzej lipofilnoéci czasteczki
preparat dobrze penetruje w glab skéry i za-
pewnia szybki poczatek dziatania, zmniejsza
$wiad i zapobiega zaostrzaniu sie tej derma-
tozy. Jesli pecherze sg bardzo duze, koniecz-
ne jest stosowanie okfadéw ze srodkami
Sciagajacymi i przekiucie pecherzy. W przy-
padku wystepowania nadkazerr bakteryjnych
wskazana jest antybiotykoterapia doustna
i miejscowa. Jesli pacjent ciezko znosi objawy
choroby, mozna zastosowac leki uspokajaja-
ce na noc. W razie wystepowania zmian
skérnych o duzym nasileniu moze zostac
wlaczona do terapii steroidoterapia ogdlna,
kapiele PUVA i/lub acitretyna. Aby zwiekszy¢
skutecznos¢ leczenia wskazane jest zaprze-
stanie palenia papierosow!'®.

Aceponian metyloprednizolonu jest bar-
dzo dobrze tolerowanym i skutecznym
mGKS stosowanym w leczeniu atopowego
zapalenia skory, kontaktowego zapalenia
skéry, wyprysku potnicowego i wielu innych
dermatoz. Podobnie jak inne glikokortyko-
steroidy dziafa przeciwzapalnie, przeciwaler-



gicznie, przeciwéwigdowo i/lub immunosu-
presyjnie. Duzg zaletg leku jest mozliwos¢
stosowania raz na dobe, co dodatkowo
wplywa na efekt terapii i zmniejsza ryzyko
wystapienia dziafan niepozadanych.
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Zastosowanie witaminy D w dermatologii

Witamina D jest jedng z czterech witamin rozpuszczalnych w tluszczach.
Uwazana jest za zwigzek hormonalny o wielokierunkowym dziataniu
biologicznym. Bierze udziat w regulacji gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, regulacji ci$nienia tetniczego, wydzielania insuliny i odpowiedzi im-
munologicznej. Jest takze znanym czynnikiem przeciwkrzywiczym''.

Najnowsze badania pokazujg szeroki
profil dziatania witaminy D w organizmie
ludzkim, gldéwnie poprzez wptyw na prolife-
racje, angiogeneze, roznicowanie i apoptoze
komérek?. W zwiazku z niewystarczajaca
synteza skérng i licznymi badaniami epide-
miologicznymi wskazujgcymi na powszech-
nie wystepujace deficyty witaminy D, ko-
nieczna jest jej suplementacja, zwiaszcza
wéréd populagji pediatrycznej i pacjentow
z wywiadem nowotworowym.

Witamina D

Na poczatku XIX wieku badacze odkryli
korzystny wplyw promieniowania stonecz-
nego i oleju z watroby dorsza na leczenie
krzywicy u dzieci, a w 1822 roku Jedrze;]
Sniadecki opisat pozytywny wplyw kapiel
stonecznych w leczeniu krzywicy™. Tak roz-
poczeta sie historia badan nad witaming D.
Na witamine D skiada sie kompleks spo-
krewnionych ze sobg steroli o ogélnym wzo-
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rze C28H430H, sposrdd ktdrych najwiek-
sze znaczenie praktyczne dla cztowieka ma:
ergokalcyferol (witamina D7) — zwigzek wy-
stepujacy w drozdzach i grzybach oraz cho-
lekalcyferol (witamina D3) — zwiazek pocho-
dzenia zwierzgcego. Witaminy te nie wyka-
biologicznego, s one
substancjami wyjsciowymi dla cyklu przemian
prowadzacych do wytworzenia czynnych
metabolitéw. Prowitamina D (7-dehydro-
cholesterol) wystepuje w bfonach komaorko-
wych keratynocytdw w warstwie podstaw-
nej i kolczystej naskdrka oraz w fibroblastach
skéry wiasciwej, gdzie pod wptywem pro-
mieniowania sfonecznego UVB o diugosci
290-315 nm w ciggu 30 minut ulega foto-
chemicznemu przeksztatceniu do cholekalcy-
ferolu (kalciolu). Cholekalcyferol jest nastep-
nie dostarczany do watroby, gdzie odbywa
sie jego hydroksylacja do 25-hydroksy D3
(kalcydiolu, 25(OH)D3). Kalcydiol jest giow-
na postacig witaminy D w surowicy krwi, ale
cechuje sie niewielkg aktywnoscig biologicz-
na. Dalsze przemiany zachodzace w nerkach
prowadza do powstania najaktywniejszej po-
staci witaminy — | o, 25-dihydroksycholekal-
cyferolu (lo,25-dihydroksy Ds, kalcytriol).
Aktywnos¢ kalcytriolu jest 1000-krotnie wy-
zsza niz kalcydiolu, ale cechuje sie krétszym
okresem pdftrwania wynoszacym 4-6 go-
dzin®®”. Poza nerkowa |a-hydroksylacja,
wykazano ten proces takze w innych ko-
mérkach ludzkiego organizmu, m.in. w ma-
krofagach, keratynocytach, tozysku, przytar-
czycach, mie$nidwce gladkiej naczyn czy
komorkach nowotworowych”. Hydroksy-
lacja witaminy D3 jest regulowana przez
hormon przytarczyc. Parathormon wptywa
na regulacje gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej poprzez zwiekszenie wchtaniania
zwrotnego jondéw wapnia w nerkach, ha-
mowania zwrotne] resorpcji fosforandw,
uwalnianie wapnia z kosci i zwiekszenie syn-
tezy kalcytriolu poprzez aktywacje |-o-hy-
droksylazy®.

zuja dziafania
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Witamina D pefni role w regulacji meta-
bolizmu wapnia, zwiekszajac jego absorpcje
jelitowa i stymulujac tworzenie tkanki kostnej
i jej mineralizacje!". Istotne jest takze pozako-
stne dziatanie witaminy D — bierze ona udziaf
w procesach autoimmunizacyjnych, endo-
krynologicznych, kardioprotekcyjnych i prze-
ciwnowotworowych”l. Miejscowe postaci
analogéw witaminy D majg dziatanie immu-
nomodulujace i zaburzajg dynamike cyklu ko-
morkowego, dzieki czemu znajdujg zastoso-
wanie w leczeniu miejscowym tuszczycy.
W przesziosci witamina D byfa stosowana
takze w leczeniu sarkoidozy i tocznia rumie-
niowatego™'l.

Witamina D3 pochodzi z dwdch glow-
nych Zrédet: czes¢ czerpana jest z pokarmdw
(ryby, jaja, watroba zwierzeca, produkty
mleczne) i ulega wchianianiu w przewodzie
pokarmowym, a cze$¢ powstaje pod wpty-
wem dziatania promieniowania ultrafioleto-
wego na znajdujacy sie w skorze dehydro-
cholesterol. Witamina D, natomiast dostar-
czana jest tylko w produktach spozywczych,
tj. pokarmach roslinnych oraz grzybach. Jed-
nostka miedzynarodowa (IU) witaminy D jest
0,025 ug czystego kalcyferolu. Dzienna zale-
cana podaz witaminy D u dorostych wynosi
400 IU (ang. RDA — recomended dietary allo-
wance). Szacuje sie, ze okoto 80% znajduja-
cej sie w organizmie czlowieka witaminy
D pochodzi z syntezy skérnej™. W zwigzku
z tym ograniczone przebywanie na stoncu,
niska aktywnos$¢ fizyczna i towarzyszace nie-
dobory w diecie majg istotny wptyw na obni-
zenie zawartosci witaminy D u pacjentow.
Udowodniono, ze |5-minutowa insolacja
(nastonecznienie) prowadzi do syntezy takiej
ilosci kalcydiolu we krwi, jaka moznaby osia-
gnac po spozyciu 10000-20000 IU cholekal-



cyferolu®. Przy przediuzajacej sie ekspozydji
na promieniowanie stoneczne uruchomio-
ne zostajg procesy degradacyjne i powstaja
nieaktywne zwiazki, takie jak lumisterol i ta-
chysterol, a nadmiar kalcydiolu odkfadany
jest w tkance ttuszczowej. W miesiacach zi-
mowych nadmiar ten uwalniany jest do
krwioobiegu.

Niedobér witaminy D dotyczy okoto
50-80% populacji i jest bezposrednio
zwigzany z wystepowaniem wielu chordb
cywilizacyjnych®. Cho¢ optymalny poziom
25(OH)D we krwi pozostaje ciagle tema-
tem dyskusyjnym, zaleca sie utrzymywanie
go w granicach 30-80 ng/ml. Deficyt witami-
ny D rozpoznawany jest przy wartosciach po-
nizej 10 ng/ml, natomiast zakres 10-20 ng/ml
okresla sie jako niedobdr, a 20-30 ng/ml jako
stezenie suboptymalnel'.,

Niedobdr witaminy D wystepujacy
w dziecinstwie prowadzi do krzywicy, obja-
wiajacej sie tukowatym skrzywieniem kon-
czyn dolnych, dodatkowo moze prowadzic
tez do zahamowania wzrostu, a nawet te-
zyczki. U dorostych obserwuje sie natomiast
osteomalacje z bdlami kostnymi i patologicz-
nymi ztamaniamit'.

Przedawkowanie witaminy D jest rzad-
kim zjawiskiem i objawia sie gléwnie niepoko-
jem, nudnosciami, wymiotami, a w pdzniej-
szym okresie kamicg nerkowg!'?. Do
przedawkowania witaminy D dochodzi giéw-
nie w trakcie terapii pacjentéw z niedoczyn-
noscig przytarczyc i/lub choroba nerek prze-
biegajaca z hipokalcemia oraz u pacjentéw
przyjmujacych preparaty witaminowe w zbyt
duzych dawkach.

Dziatanie przeciwzapalne kalcytriolu zna-
lazto zastosowanie takze w chorobach skéry.

Skérna ekspresja VDR (ang. Vitamin D Recep-
tor) zostala potwierdzona po raz pierwszy
poprzez wstrzykniecie szczurom znakowa-
nej izotopowo |,25-dihydroksywitaminy D,
co umozliwito zaprezentowanie radioaktyw-
nych skupisk w jadrze komorkowym wzdtuz
naskérka'. Uwaza sie, ze witamina D wply-
wa na proliferacje i regeneracje keratynocy-
téw, dlatego jej niedobdr jest mozliwym
czynnikiem ryzyka wystapienia badZz zao-
strzenia tuszczycy. W 1985 roku Morimoto
wykazat ustapienie zmian tuszczycowych po
leczeniu kalcytriolem pacjentéw z osteopo-
roza'?. Inne badanie kliniczne podkresla ko-
rzystny wplyw witaminy D i jej aktywnych
metabolitdw w leczeniu tuszczycy!'?. Metaa-
naliza przeprowadzona przez Pitukweerakul
i wsp. jest badaniem, w ktérym stwierdzono
istotny zwigzek miedzy niskim poziomem
25(OH)D3 a tuszczyca, ale nie ustalono
zwigzku przyczynowego!'¥. Kliniczna popra-
wa stanu dermatologicznego w przebiegu tu-
szczycy po ekspozycji na stonce moze byc
spowodowana zmniejszeniem ilosci antyge-
nu limfocytéw skérnych CLA (ang. cutaneous
lymphocyte antigen), ale moze by¢ takze spo-
wodowana zwigkszong produkcjg witaminy
D w skérze po ekspozycji na promieniowa-
nie sfoneczne. Niektdre badania wykazaty
zwigzek miedzy polimorfizmem receptora
witaminy D (ang. VDR — Vitamin D Receptor)
a nasileniem zmian tuszczycowych, poprzez
wpltyw na bariere skérng!'® e,

Witamina D dziata jako pluripotencjalny
immunomodulator, ktéry moze hamowad
proliferacje limfocytdw T — komdrkowych
i indukowac regeneracje limfocytow T- regu-
latorowych CD 25+/CD 4+, co kontroluje
i zachowuje réwnowage immunologiczng
oraz zapobiega odpowiedzi autoimmunolo-
gicznej przeciwko wiasnym antygenom. Do-
datkowo witamina D dziafa tez przeciwza-
palnie, poprzez obnizenie produkgji i ekspre-
sji TNF-a, IL-1B, IL-6 i IL-8 oraz pomaga
chroni¢ skére przed oportunistycznymi zaka-
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zeniami poprzez indukcje autofagii u makro-
fagdw!'”. Postulowana jest rola witaminy D3
w ochronie keratynocytow przed promie-
niowaniem UV, gtéwnie poprzez stymulacje
naprawy uszkodzen w DNA oraz jej wplyw
na prawidiowe funkcjonowanie melanocy-
téw w skorzel'®,

Miejscowy glikokortykosteroid — dipropio-
nian betametazonu z dodatkiem analogu wita-
miny D3 (kalcypotriolu) stanowig opcje tera-
peutyczna rekomendowang przez Polskie To-
warzystwo Dermatologiczne jako leczenie
pierwszego rzutu w fuszczycy o fagodnym
przebiegul**, Kalcypotriol hamuje prolifera-
e keratynocytéw i normalizuje ich réznico-
wanie, a leczenie skojarzone pochodng wita-
miny D3 i glikokortykosteroidem wykazato
przewage nad monoterapia w wielu bada-
niach klinicznych!"”. Miejscowe kortykosteroi-
dy z dodatkiem analogu witaminy D sg takze
zlotym standardem w leczeniu tuszczycy
skéry owlosionej gfowy, gdzie dziatajg prze-
ciwzapalnie, antyproliferacyjnie, zmniejszaja
nasilenie zmian i dziafajg przeciwswigdowo!".

Szacuje sie, ze nawet 60% pacjen-
téw z tuszczyca ma zbyt niski poziom witami-
ny D4, Niskiemu stezeniu kalcydiolu towa-
rzyszy wzrost stezenia IL- 17, co ttumaczy ko-
rzystne analogdw  witaminy
D stosowanych w tuszczycy. Istniejg donie-

dziatanie

sienia na temat leczenia wysoka dzienng daw-
ka witaminy D (35000 IU) i towarzyszaca je;
Znaczng poprawa stanu dermatologicznego
w przebiegu tuszczycy, przejawiajaca sie po-
prawg wskaznika PASI (ang. Psoriasis Area and
Severity Index), ktdry przedstawia stopien na-
silenia zmian tuszczycowych u chorego®l.
Terapia duzymi dawkami witaminy D moze
by¢ zatem skuteczna u pacjentdw z fuszczyca,
ktorzy wykazujg niski wyjsciowy poziom wita-
miny D (<30 ng/ml). Zaleca sie, aby lecze-
nie niedoboru witaminy D (stezenie
25(0OH)D <30 ng/ml) rozpocza¢ od poda-
nia dawki nasycajacej fj. <300 000 IU wita-
miny D w ciggu 6-10 tygodni®”.
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Dostepnych jest réwniez kilka doniesien
na temat zwigzku miedzy hipowitaminoza
D, a chorobami autoimmunologicznymi
skéry, takimi jak pecherzyca zwykta, pemfi-
goid pecherzowy, tysienie plackowate czy
bielactwo**1. Opisywano tez zwigzek mie-
dzy witaming D i atopowym zapaleniem
skéry. Wykazano, ze suplementacja witami-
ny D, dzieki jej udzialowi w hamowaniu od-
powiedzi zapalnej, nasilaniu aktywnosci pep-
tyddw przeciwdrobnoustrojowych oraz pro-
mowaniu integralnosci przepuszczalnosci
naskorkowe),
tyczne w atopowym zapaleniu skory™”,

Co ciekawe, Hosseini i wsp. badali bez-
posrednie powigzanie poziomu witaminy
D ze zwiekszonym ryzykiem wystepowania
raka kolczystokomorkowego skory (SCC —
Squamous Cell Carcinoma). 80-90% witaminy
D powstaje w skdrze wystawionej na dziata-
nie promieni stonecznych, zwiaszcza pod
wptywem promieni UV, ktére sa gtdwnym
czynnikiem ryzyka SCC. Z drugiej strony licz-
ne badania kliniczne i epidemiologiczne suge-
ruja, ze witamina D i jej metabolity zmniejsza-
ja ryzyko wystepowania nieczerniakowych
rakéw skory. Ekspozycja na swiatfo stoneczne,
gldwny podejrzany o mylacy zwigzek witami-
ny D ze zwiekszonym ryzykiem wystepowania
SCC, jest odpowiedzialna za wyzszy poziom
witaminy D i wigksza szanse na raka kolczysto-
komdrkowego skéry jednoczesnie, szczegdl-
nie u 0séb pracujacych na zewnatrz*.,

zapewnia dziafanie terapeu-

Niedobdr witaminy D jest powszechny
w wielu krajach europejskich. Najnowsze ob-
serwacje sugeruja, ze utrzymanie prawidfo-
wego stezenia witaminy D moze zmniejszac
ryzyko rozwoju chordéb autoimmunologicz-
nych oraz wptywac na ich przebieg. Opisywa-
ny jest udziat witaminy D nie tylko w proce-
sach metabolicznych kosci poprzez wptyw na
gospodarke wapniowo-fosforanowa, ale tak-



ze w procesach antykancerogennych. Liczne
badania kliniczne dowodza jej istotnej roli
w regulagji stanu zapalnego oraz wytwarzaniu
cytokin i immunomodulacji. Udowodniony
jest takze wptyw witaminy D na liczne derma-
tozy, gléwnie choroby skéry o podiozu auto-
immunologicznym. Suplementacja witaminy
D w takich przewlektych schorzeniach, jak fu-
szczyca czy bielactwo moze wrecz sprzyjaé
remisji choroby. Dlatego utrzymywanie pra-
widlowego stezenia kalcytriolu wérdd chorych
dermatologicznych jest niezwykle istotne i nie
powinno by¢ zaniedbywane.
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Tixel — system frakcyjnego

Obecnie na rynku medycyny estetycznej obserwuje sie trend, w ktérym
od zabiegéw i procedur estetycznych oczekuje sie minimalizacji
inwazyjnosci, a tym samym zmniejszenia ryzyka dziatan niepozadanych.
Dlatego nowoczesne metody i techniki odmtfadzania pozwalaja
uzyskiwaé coraz bardziej spektakularne efekty bez koniecznosci

interwencji chirurgicznych™.

Do najpopularniejszych metod odmta-
dzania skéry twarzy naleza obecnie takie me-
tody jak: ablacyjne i nieablacyjne lasery, fale
radiowe RF — radiofrequency, metody ultra-
dzwiekowe —w tym HIFU — high intensity fo-
cused ultrasound, intensywne Zrédto $wiatta
IPL — high intensity focused ultrasound, jak
rowniez peelingi chemiczne. Do grona tych
zabiegdw i procedur dotaczyta nowa techno-
logia termo-mechanicznej stymulacji frakcyj-
nej w postaci urzadzenia Tixel* .

Mechanizm dziafania, w efekcie ktérego
dochodzi do uzyskania poprawy wiasciwosci
biomechanicznych skéry, co w rezultacie
moze dawal efekt przeciwzmarszczkowy
lub redukgji blizn, jest podobny dla wszyst-
kich ww. technologii. Najwazniejszym czyn-
nikiem jest termiczne oddziatywanie na
widkna kolagenowe. Sa one potaczone ze
sobg stabymi wigzaniami wodorowymi. Pod
wplywem wzrostu temperatury dochodzi do
rozerwania wigzan wodorowych, a nastep-

nie reorganizacji struktury kolagenu powodu-
jacej wzrost jedrnosci skéry. Skutecznosé za-
biegdw odmtadzania skéry bedzie wiec zale-
zala od wydajnosci dostarczania energii ter-
micznej do skéry  wiasciwej,  gdzie
zlokalizowane sg biatka macierzy zewnatrz-
komérkowej, w tym kolagen i elastyna. Po-
nadto stymulacja termiczna powoduje induk-
Cje procesu wytwarzania nowego kolagenu
przez fibroblasty.

Najwiekszym wyzwaniem dla tak przed-
stawionego mechanizmu dziafania ujedrnia-
nia skéry jest takie dostarczenie energii ciepl-
nej do skory, ktdre nie spowoduje efektu ne-
krozy oraz nie uszkodzi tkanek i przydatkdw
znajdujacych sie nad warstwa skory wiasci-
wej. Istnieje tu wyrazna zaleznos¢ pomiedzy
dtugoscia oddziatywania bodzca termicznego
a jego intensywnoscig — im wyzsza tempera-
tura tym nizszy czas niezbedny do rekon-
strukgji kolagenu. Denaturacja widkien kola-
genowych ma miejsce w temperaturze od
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Ryc. I. Urzqdzenie Tixel2, tytanowe koncowki.

okoto 45°C. Nalezy jednoczesnie pamietac,
ze optymalnym rozwiazaniem jest wybidrcze
podgrzewanie skéry wiasciwej z minimaliza-
ja oddzialywania na naskérek. W naskérku,
w warstwie podstawnej znajduja sie melano-
cyty, ktérych stymulacja termiczna moze
prowadzi¢ do indukgji zaburzen hiperpig-
mentacyjnych lub rzadziej hiopopigemntacyj-
nych. Ponadto wiekszos¢ narzedzi stuzacych
poprawie wiasciwosci biomechanicznych
skéry wymaga znieczulenia — m.in. frakcyjne
lasery ablacyjne np. CO,F7

Alternatywa dla ww. technologii — po-
zbawiong wielu ich wad — jest Tixel (Novo-
xel, Niemcy). Jest to technologia termo-me-
chanicznej stymulacji frakcyjnej oparta na ty-
tanowej koncodwce zawierajacej 81 (9x9) lub
24 (6x4) elementy w postaci odwrdconej pi-
ramidy, gdzie wierzchotek dotykajacy skore
ma promien okoto 100 um. Aplikator roz-
grzewa sie do 400°C, a ilo$¢ ciepta transfero-
wanego do skory wiasciwej jest kontrolowa-
na przez dwa mechanizmy: pierwszy — czas
oddzialywania aplikatora ze skérg (zakres od
5 do 18 ms); drugi — wysuniecie aplikatora
w kierunku skory. Dzigki tym dwdm mecha-
nizmom mozliwa jest kontrola ilosci dostar-
czanego ciepfa do tkanek, oszacowania miej-
sca docelowego kumulacji energii termicznej
oraz okreslenie tempa transferu ciepta, co
zapobiega perforacji naskorka®' ",

Zastosowanie technologii termo-me-
chanicznej stymulacji frakcyjnej nie wymaga
zastosowania okularéw ochronnych i po-
chfaniaczy dymu, a oddziatywanie termicz-
ne nie jest zwigzane z chromoforami skory
jak to ma miejsce w przypadku laseréw nie-
ablacyjnych. W zwiazku z powyzszym sto-
pien oddziatywania energii termicznej nie
jest bezposrednio skorelowany z fototy-
pem, co umozliwia wykonywanie zabiegdw
w calym zakresie zawarto$ci melaniny
w skorzel' o1,

Dziatanie urzadzenia Tixel jest zblizone
pod wzgledem efektéw tkankowych do frak-
cyjnych laseréw ablacyjnych, m.in. lasera
COy. W tym wypadku réwniez powstaje
krater termicznego uszkodzenia skéry, nato-
miast w przypadku Tixel w obrebie zmian
nie obserwuje sie nekrozy i zweglenia, co
przektada sie na wyzsza szybkos¢ regeneradji
i mniejsze ryzyko dziafan niepozadanych. Co
istotne, glebokos¢ i zakres oddziatywania ter-
micznego mozna regulowac diugoscig impul-
su. Srednica mikro krateréw abla ji wynosi
zazwyczaj 300 mikrometrow przy gleboko-
$ci 250 mikrometrowt!o! 1,

Nie mnigj istotnym czynnikiem wptywa-
jacym na sam zabieg sg aspekty praktyczne
procedury. Nalezy zwréci¢ uwage na mozli-
wos¢ konfiguradji urzadzenia w zaleznosci od
lokalizacji wykonywanych zabiegdw. Inne
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Ryc. 2. Resurfacing skory twarzy, stan pacjentki przed zabiegiem (A,C), stan po uptywie roku od

zakoriczenia serii 4 zabiegow (B,D).

aplikatory (wzgledem powierzchni) stosuje
sie do oczodotdw, a inne do pozostatych
okolic twarzy, odpowiednio o powierzchni
0,3 cm2i | cm2. Ponadto sam aplikator jest
wielokrotnego uzytku, a proces sterylizagji
nie wplywa negatywnie na jego wiasciwosci
uzytkowel'*'",

Skutecznoé¢ zabiegdw z wykorzystaniem
technologii termo-mechanicznej stymuladji
frakcyjnej w postaci urzadzenia Tixel zweryfi-
kowano w szerokim zakresie wskazan.

Jednym z najciekawszych zastosowan jest
matoinwazyjny resurfacing skory twarzy.
Mozliwe jest oddziatywanie na zmarszczki
gladzizny czota, pionowe zmarszczki pomie-
dzy brwiami (lwie zmarszczki), zmarszczki
w okolicach oczodotu (kurze tapki), bruzdy
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nosowo-wargowe, a takze rewitalizacja gor-
nej powieki, redukcja cieni i obrzekéw pod
oczami, redukgcja blizn potradzikowych. Nie-
mniej jednak zabiegi moga by¢ wykonywane
réwniez w innych lokalizacjach: szyja, tutéw,
konczyny, dioniel*®'%,

Dla uzyskania optymalnych efektéw su-
geruje sie sesje 3-4 zabiegdw z okoto mie-
sieczng przerwa. Bezposrednio po zabiegu,
przez okofo 3-4 godziny moze utrzymywac
sie lekka opuchlizna, a w przeciggu 2-3 go-
dzin po zabiegu mozliwe jest pojawienie sie
wrazenia goraca i rumienia. Proces rekonwa-
lescencji, w zaleznodci od intensywnosci za-
biegu i lokalizacji, w ktérej byt przeprowa-
dzony, trwa od | do 4 dni. Tuz po zabiegu,
w okolicach krateréw ablacji, moga sie poja-



wic¢ drobne strupy, ktére utrzymujg sie nie
dtuzej niz 3 dni®'%,

W badaniu Elman i wsp.' na grupie 10
ochotnikdw w wieku 42-65 lat wykazano,
ze u wszystkich poddanych zabiegowi pa-
centdw nastapita wyrazna poprawa cech
skory. Sredni poziom nasilenia bélu w skali
| O-stopniowej zostat oceniony przez pa-
cjentdw na poziomie 3, |. Poprawa w zakre-
sie ilosci | gtebokosci zmarszczek nastapita
u 75% ochotnikow biorgcych udziat w ba-
daniu. Sredni czas utrzymywania sie rumie-
nia po zabiegu wynosit 3,5 doby. U zadne-
go z ochotnikdéw nie nastapito krwawienie,
bliznowacenie czy pigmentacyjne zmiany
pozapalne.

Inne badania, Friedmana i wsp.!'? doty-
czyly zastosowania technologii Tixel do re-
dukcji zmian naczyniowych skoéry w potacze-
niu z toksyna botulinowa. Na grupie 16 pa-
cjentéw z tradzikiem rézowatym lub
rumieniem przelotnym zastosowano urza-
dzenie Tixel oraz 100U toksyny botulinowej
typu A. Ocene rumienia prowadzono z wy-
korzystaniem metod fotografii klinicznej i za
pomocg meksametru oraz skal: Clinicians
Erythema Assessment (CEA), and Patients
self-assessment (PSA) i dermatology life quali-
ty index (DLQI). Dla wszystkich metod we-

ryfikacji uzyskano jednoznacznie wysoka sku-
teczno$¢ redukgji rumienia. W' przypadku
meksametru najwyzszy spadek (z wartosci
399 do 211) obserwowano po pierwszym
miesigcu od zabiegu. W kolejnych miesigcach
realizacji badania (po 3 i 6 miesigcach), zare-
jestrowano stopniowy wzrost zawartosci he-
moglobiny, ktéry po 6 miesigcach wynosit
299. W przypadku skali DLQI zarejestrowa-
no istotny statystycznie spadek z wartosci
18,6219 do wartosci 9,628 po 6 miesia-
cach. Podobng skutecznos¢ zarejestrowano
z uzyciem skali CEA i PSA. Z kolei satysfakcja
pacjenta z zabiegu w skali od 0 do 4 wynosi-
fa 2,3+£0,5. W zadnym wypadku nie zareje-
strowano dziafah niepozadanych poza typo-
wymi: lekki rumien, strupy, delikatny dys-
komfort podczas zabiegu.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze
technologia termo-mechanicznej stymuladji
frakcyjnej w postaci urzadzenia Tixel jest
ciekawa alternatywa dla innych zabiegéw
rewitalizacji skéry. Do zalet urzadzenia Ti-
xel nalezy: tatwos$¢ wykonania zabiegu
i szansa na uzyskanie wyraznej poprawy
réwniez w bardziej wymagajacych okoli-
cach, takich jak okolice oczodotow. Warto
wspomniec rowniez o mozliwosci optyma-
lizacji parametrow zabiegu w szerokim za-
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kresie wskazan i wykorzystaniu dodatko-
wych skiadnikéw aktywnych, ktére skutecz-
niej wnikajg do skoéry przez powstajace mi-
krokratery ablacji. Jako jedng z ostatnich,
cho¢ nie mniej istotng z zalet, nalezy wy-
mieni¢ niewielki dyskomfort podczas zabie-
gu przy niskim ryzyku potencjalnych dziafan
niepozadanych. Wazny jest réwniez szybki
czas pelnej rekonwalescencji wynoszacy kil-
ka dni oraz mozliwo$¢ wielokrotnego zasto-
sowania tego samego aplikatora, co zmniej-
sza koszty zabiegu.
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. Zastosowanie flukonazolu

w terapil pagentow z podwyzszonym

ryzykiem infekgi grzybiczych skory 1 paznokci

-

Zakazenie grzybicze skéry oraz jej przydatkéw naleza do jednych z cze-
stszych chorob infekcyjnych skory i nadal stanowia powazny problem
epidemiologiczny i terapeutyczny. Mechanizm zakazenia ma charakter
zlozony, istotna jest liczba komérek grzyba, jego wirulencja oraz stan
odpornosci zakazonego organizmu. Paradoksalnie wieksza czestos¢ za-
kazen grzybiczych spowodowana jest postepem w medycynie,
a w szczegélnosci w transplantacji narzadéw, leczeniu nowotworoéw,
wydtuzeniem czasu przezycia chorych poddanych leczeniu immunosu-
presyjnemu, chorych z uposledzeniem odpornosci czy wprowadzeniem
antybiotykow o szerokim spektrum dziatania.

Etiopatogeneza grzybic

Grzybice wywotywane sg przez 3 grupy
grzybdw: dermatofity, grzyby drozdzopo-
dobne oraz plesniowe. Grzybice wiasciwe to
zakazenia wywolane przez dermatofity. Sta-
nowig wiekszos¢ grzybic, co jest zwigzane
z ich keratolitycznym mechanizmem dziala-
nia. Wyrdznia sie trzy rodzaje dermatofitow:
Trichophyton, Epidermophyton, Microsporum.
Ze wzgledu na zrédio pochodzenia derma-
tofity dzielimy na grzyby antropofilne, zoofil-
ne oraz geofilne. Grzyby zoofliine u ludzi wy-
wolujg zakazenia z nasilonym odczynem za-
palnym, o przebiegu ostrym i glebokiej
lokalizacji. Grzyby antropofilne powoduja
czesciej grzybice powierzchowne, z wyra-

Znie mniejsza komponentg zapalng. Nato-
miast gatunki geofilne majg niewielkie zna-
czenie patogenetyczne — wystepuja gléwnie
w glebie lub na warzywach.

Uwzgledniajac lokalizacje zmian choro-
bowych wyrdzniamy nastepujace postaci kli-
niczne dermatofitoz: grzybice skory owtosio-
nej glowy, grzybice brody, grzybice skoéry
gladkiej, grzybice rak, grzybice stép, grzybice
pachwin oraz grzybice paznokci. Grzybice
wywotane przez grzyby drozdzopodobne
nazywamy drozdzycami lub kandydozami.
Wsrédd grzybow  drozdzopodobnych naj-
wieksze znaczenie odgrywa Candida albicans
oraz wywotlujaca tupiez pstry i tojotokowe
zapalenie skéry Malassezia furfur. Wiele ga-
tunkéw Candida to saprofity skory i bton $lu-
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zowych, ktére w sytuacjach obnizonej od-
pornosci wywolujg zakazenia. Zwiekszona
wilgotnos¢ skéry, nadmierna potliwos¢, ma-
ceracja naskérka oraz miejscowe uszkodze-
nie skéry predysponujg do rozwoju zakazen
drozdzakami. Na rozwdj grzybic wptyw ma-
ja tez czynniki ogdlnoustrojowe: przewlekfa
glikokortykosteroidoterapia, leczenie lekami
immunosupresyjnymi, cytostatykami, prze-
wlekfa antybiotykoterapia, choroby wspdfist-
niejace takie jak: AIDS, cukrzyca, zespdt Cu-
shinga, nadpotliwo$¢, otytos¢, niedoczyn-
nos¢ tarczycy. Zakazenie drozdzakami moze
mie¢ charakter zawodowy, zwiagzany z pracg
wymagajaca czestego moczenia rak, praca
w wilgotnym $rodowisku (ang. wet work),
niekiedy z obecnoscig czynnikdw ufatwiaja-
cych rozwdj drozdzakéw (duza zawartosc
cukru) lub w kontakcie z materiatem zaka-
znym. Plesnie (Aspergillus niger, Scopularopsis
brevicularis, Piedraia hortae) w naszej strefie
klimatycznej odgrywaja jedynie marginalng
role. Plesniowce wywolujg schorzenia zwa-
ne plesnicami, gtdwnie u oséb z obnizong
odpornoscig, u ludzi starszych, z cukrzyca,
z zaburzeniami krazenia oraz chorobg zyla-
kowa podudzi.

Skuteczne leczenie grzybicy zalezy od od-
powiedniego doboru preparatu przeciwgrzy-
bicznego. Leki te réznia sie budowa chemicz-
na, mechanizmem dziatania, toksycznoscia
oraz interakcjami z innymi lekami. Z obecnych
na Swiecie preparatéw przeciwgrzybiczych
azole maja najszersze spektrum dziatania grzy-
botoksycznego, jak rowniez najsilniejsze dzia-
fanie przeciwzapalne. Wykazujg skuteczno$c
w stosunku do wigkszosci grzybow patogen-
nych wystepujacych u ludzi. Stosowane s3
w leczeniu zakazen wywolanych przez der-
matofity, jak rowniez przez drozdzaki z rodza-
ju Candida, Cryptococcus oraz Aspergillus.

Osoby po przeszczepieniach narzaddw
na przewleklym leczeniu immunosupresyj-
nym sg szczegdlnie narazone na rozwdj zaka-
zen grzybiczych. Szacuje sie, ze odsetek infek-
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qi grzybiczych skéry u pacjentdw po prze-
szczepieniu narzadéw wynosi 5-75%"'%. Na-
lezy pamietad, ze w przebiegu stosowanej im-
munosupresji infekcje skérne dermatofitami
mogg przebiegac atypowo. Zwiekszona zapa-
dalnos¢ na grzybice skéry wystepuje u oséb
z niewyréwnang cukrzyca, pacjentéw leczo-
nych przewlekla antybiotykoterapig oraz ludzi
dotknietych chorobami nowotworowymi.

Flukonazol to syntetyczny azolowy lek
przeciwgrzybiczy z grupy pochodnych triazolu.
Mechanizm dziafania lekéw z tej grupy polega
na hamowaniu enzymu odpowiedzialnego za
biosynteze ergosterolu (14-a-desmetylazy
sterolu), jednego ze skfadnikéw budujgcych
bfone komodrkowa grzyba. Prowadzi to do
zwiekszenia przepuszczalnosci btony komor-
kowej, zaniku jej funkcji ochronnych, zahamo-
wania wzrostu i w konsekwengji obumarcia
grzyba. Miejsce dziafania azoli to biatko hemu
cytochromu P-450. Spektrum przeciwgrzybi-
cze flukonazolu obejmuje drozdzaki z rodzaju
Candida, w tym C. albicans, C. parapsilosis, C.
tropicalis, C. lusitaniae i Cryptococcus, nie dzia-
fa natomiast na C. krusei, C. glabrata, grzyby
plesniowe z rodzaju Aspergillus, Fusarium, Zy-
gomycetes'. Flukonazol skutecznie dziafa prze-
ciwko grzybom drozdzopodobnym, jednak
dobre efekty terapeutyczne obserwuje sie
réwniez w zakazeniach dermatofitowych. Za-
lecany jest w zakazeniach grzybiczych skéry
i paznokdi, a takze w grzybicach uktadowych.
Stosowany jest profilaktycznie w przypadku
nawracajacych kandydoz u pacjentéw z diugo-
trwalg neutropenia, pacjentdw z hematolo-
gicznymi nowotworami ztosliwymi leczonych
chemioterapia lub po przeszczepieniu hema-
topoetycznych komdrek macierzystych. Jest
najczesciej stosowanym lekiem w profilaktyce
zakazen grzybiczych u oséb z immunosupre-
sjal'*! Flukonazol jest dostepny w formie poza-
jelitowe] oraz doustnej, dobrze penetruje do



tkanek!. Jest dobrze tolerowany, dziatania nie-
pozadane wystepuja rzadko — do najczest-
szych nalezg zaburzenia ze strony przewodu
pokarmowego i przejsciowy wzrost stezenia
enzymdw watrobowycht.,

Grzybica drobnozarodnikowa wywoty-
wana jest przez Microsporm canis, a jego re-
zerwuarem sg zwierzeta domowe: koty,
psy, $winki morskie. W grzybicy drobnoza-
rodnikowej (fac. microsporiazie) stosujemy
flukonazol — przez 8 tygodni u dzieci w daw-
ce 3-6 mg/kg m.c./dobe, a u 0séb dorostych
w dawce 100 mg/dobel. Grzybice strzygaca
powierzchowng najczesciej wywoluje antro-
pofilny dermatofit Trichophyton tonsurans, za$
grzybice gleboka glowy owlosione] zoofilny
dermatofit T. mentagrophyte. W przypadku
grzybicy strzygacej glowy (trichofytiaza) flu-
konazol stosuje sie gtéwnie u dziedi, a terapia
jest zwykle przedituzona do |6 tygodni®.

Grzybica pachwin wywotywana jest naj-
czesciej przez Epidermophyton floccosum
i Trichophyton rubrum. Do czynnikdw zwigk-
szajacych ryzyko jej wystapienia zaliczamy:
nadmierne pocenie, uprawianie sportow
kontaktowych, noszenie ciasnych ubran
i znaczng wilgotnos¢ powietrza. Przy zmia-
nach rozlegtych i saczacych oraz u oséb pre-
dysponowanych podawa¢ mozemy flukona-
zol w dawce 100 mg/dobe przez 2 tygodnie.

Grzybice skéry gladkiej moga wywotac
wszystkie dermatofity Trichophyton, Epidermo-
phyton i Microsporum. U chorych z rozleglymi
zmianami oraz w grzybicy dermatofitowej rak

mozna wigczy¢ flukonazol w dawce jednorazo-
wej 150-300 mgftydzien przez 4 tygodnie®.

W grzybicy dermatofitowe] paznokci fluko-
nazol stosowany jest jak lek drugiego rzutu lub
w przypadku przeciwwskazan do wiaczenia
itrakonazolu lub terbinafiny.

Flukonazol w dermatofitowej grzybicy
paznokci jest zalecany do stosowania przez
co najmniej 3 miesiace w przypadku grzybi-
cy paznokci rak i od 6 do |2 miesiecy
w przypadku grzybicy paznokci stopl. Zale-
ca sie stosowanie go w jednorazowej daw-
ce 150 mg/tydzien, a podawanie wiekszej
dawki (300-450 mg/tydzien) zwieksza jego
stezenie w plytce i skutecznos¢ terapiit™.

U 0séb z grzybica stdp bez wspdtistnieja-
cej grzybicy paznokci nie stosuje sie zwykle
ogdlnego leczenia przeciwgrzybiczego, zaleca
sie gldwnie leczenie miejscowe. U oséb
z podwyzszonym ryzykiem infekcji grzybi-
czych zastosowaé mozemy flukonazol w daw-
ce 150 mgftydzien przez 4-6 tygodni?.

Leczenie ogdlne flukonazolem zalecane
jest w przypadku znacznie zaawansowanego
procesu chorobowego. Flukonazol podawa-
ny jest zwykle doustnie w dawce 100 mg/do-
be przez 2 tygodnie.

Leczenie ogdlne flukonazolem zaleca
sie 'w przypadku zmian przewlekiych
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i w drozdzycy ptytek paznokciowych
w dawce 100 mg/dobe. W przypadku za-
kazenia drozdzakowego watéw paznokcio-
wych terapie prowadzi sie przez 2-4 tygo-
dnie, natomiast w drozdzycy piytek pa-
znokciowych przez okres 3-6 miesiecy.

Leczenie ogdlne jest zalecane tylko
w zmianach bardziej nasilonych i przewle-
ktych lub bardzo uciazliwych — doustne po-
dawanie przez 2-4 tygodnie flukonazolu
w dawce 100 mg/dobeP.

Polskie Towarzystwo Dermatologiczne
w Konsensusie diagnostyki i leczenia peche-
rzycy u pacjentéw leczonych immunosupre-
syjnie zaleca stosowanie flukonazolu w profi-
laktyce zakazen grzybiczych w dawce 200
mg/tydzien'". Zalecenia te mozemy zastoso-
wac do pozostatych autoimmunologicznych
choréb pecherzowych, w ktérych réwniez
pacjenci leczeni s immunosupresyjnie.

Zakazenia grzybicze skory i jej przydat-
kéw stanowig jedne z najczestszych cho-
réb infekcyjnych i dotyczag nawet 10% po-
pulacji. Na rozwdj infekgji grzybiczych na-
razeni sa w szczegdlnosci pacjenci
z obnizong odpornoscig w przebiegu cho-
réb ogdlnoustrojowych lub podczas stoso-
wania lekdw immunosupresyjnych. Wsrédd
czynnikdw predysponujacych do rozwoju
zakazen grzybiczych nalezy wymieni¢ cu-
krzyce, diugotrwalg antybiotykoterapie,
immunosupresje, AIDS, neutropenie, opa-
rzenia, operacje (zwlaszcza kardiochirur-
giczne), transplantacje narzagdéw, dializote-
rapig, wczesniactwo, cigze i inne. Flukona-
zol moze by¢ stosowany u pacjentéw ze
zwiekszonym ryzykiem grzybic skéry
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i przydatkéw, aczkolwiek nalezy w terapii
uwzgledni¢ interakcje z przyjmowanymi
przez pacjentow lekami i w przypadku nie-
wydolnosci nerek dopasowac dawkowanie
do klirensu kreatyniny.
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Rola izotretynoiny w prewencj
blizn potradzikowych w swietle
éwiatowego Konsensusu na rzecz poprawy
leczenia tradziku

-

Tradzik jest jedna z najczestszych choréb skéry. Szacuje sie, ze okoto 85%
populacji doswiadczy tego problemu w ciggu swojego zycia. W ztozonej pa-
togenezie tradziku biora udziat m.in. nadprodukcja toju, zaburzenia rogo-
wacenia ujs¢ jednostek wiosowo-tojowych, kolonizacja Cutibacterium acnes
oraz rozwoj stanu zapalnego. Pomimo szeregu dostepnych opcji terapeu-
tycznych, u czesci pacjentow leczenie jest suboptymalne, co moze prowa-
dzi¢ do powstania blizn i/lub przebarwien. Powiktania tradziku stanowia

powazny problem dla pacjentéw i wyzwanie terapeutyczne dla lekarzy.

W przebiegu tradziku najczesciej dochodzi
do powstawania blizn zanikowych (atroficz-
nych). W niektérych przypadkach tradzik pro-
wadzi do wytworzenia przyrostych blizn lub
keloidéw. Ponadto bliznom moze towarzy-
szy¢ rumien, odbarwienie lub przebarwienie!.

Epidemiologia blizn potradzikowych

Wystepowanie i stopien nasilenia blizn
potradzikowych, pomimo powszechnosci
problemu, nie sg dobrze udokumentowane
w literaturze. Layton i wsp. szacuja, ze nawet
95% pacjentéw z tradzikiem doswiadczy
w jakims stopniu problemu bliznowacenial.
Aktualniejsze badanie obserwacyjne popula-
gi liczacej 1942 pacjentdw z tradzikiem

wskazuje, ze problem blizn potradzikowych
dotyczy 43%".. Podobne wyniki — czestosc
wystepowania blizn potradzikowych wyno-
szacg okoto 40% — uzyskano réwniez na du-
zej kohorcie pacjentéw z Brazyli, Frangji
i Standw Zjednoczonych™. Niezwykle istot-
na dodatkowa obserwacja z cytowanych ba-
dan jest fakt, ze w momencie oceny pacjen-
téw z bliznami potradzikowymi, az u 69%
réwnoczesnie obecne byly rdwniez aktywne
zmiany tradzikowe o nasileniu fagodnym do
umiarkowanego®,

Blizny potradzikowe a jakos$¢ zycia

Poza niewatpliwym negatywnym wpty-
wem bliznowacenia na stan skéry, nalezy pa-
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mietad, ze blizny potradzikowe stanowig dla
pacjentdw réwniez problem psychologiczny.
Pacjenci zglaszaja réznie nasilone objawy de-
presji, leku oraz obnizong samoocene®!. Bli-
zny potradzikowe moga by¢ przyczyna
znacznych zaburzen w aktywnosci socjalnej
i zawodowej pacjentéw. Wykazano, ze
proces bliznowacenia stanowi niezalezny
czynnik ryzyka samobdjstwa i depresji wirdd
pacjentéw dermatologicznych®. Wedfug an-
kiety internetowej przeprowadzonej przez
Dreno i wsp., pacjenci z bliznami potradziko-
Wymi s3 negatywnie postrzegani przez spo-
teczenstwo’. Respondenci wigzali zmiany
skérne z brakiem wiasciwej higieny, zanied-
baniem oraz zfymi nawykami.

Wszystko to wskazuje na potrzebe
wczesnego rozpoznania problemu i zastoso-
wania odpowiedniego leczenia.

W celu zoptymalizowania opieki nad pa-
djentem z tradzikiem i ograniczenia mozliwo-
$ci rozwoju powiklar pod postacig blizn, na-
lezy zwréci¢ szczegdlng uwage na potendjal-
ne czynniki ryzyka wystapienia bliznowacenia.

Do najwazniejszych czynnikdw ryzyka
bliznowacenia u pacjentéw z tradzikiem zali-
cza sigP*o:

ciezki tradzik, choc nalezy zaznaczy¢, ze

blizny moga powstawaé nawet przy

mniejszym nasileniu zmian skornych,
dodatni wywiad rodzinny w kierunku blizn
potradzikowych (czynniki genetyczne),
nasilenie i czas trwania fazy zapalnej,
czas jaki uptynal od pojawienia sie zmian
do rozpoczecia efektywnej terapii prze-
ciwtradzikowej,

préby wyciskania zmian skérnych,

poczatek tradziku w mfodym wieku,

wystepowanie zmian zlokalizowanych na
tutowiu,

pfe¢ meska,
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nawrdt choroby po wczesniejszym  le-
czeniu,
opdznienie w zastosowaniu skuteczne;
terapii.

Na podstawie tych najwazniejszych czyn-
nikow ryzyka Panel Ekspertow opracowat
narzedzie oceny ryzyka rozwoju blizn potra-
dzikowych do wykorzystania w codziennej
praktyce Kklinicznej. Zaproponowany algo-
rytm jest prosty i mozliwy do zastosowania
przez samych pacjentéw. Wyrdznia on gru-
pe o niskim i wysokim ryzyku rozwoju blizn
potradzikowych!'®. Czuto$¢ tego narzedzia
wynosi 82%, a specyficznos¢ 43%, co
w praktyce przekfada sie na prawidiowe wy-
typowanie ponad 2/3 populacji zagrozone;
rozwojem blizn potradzikowych!'".

Praktycznie kazda zmiana tradzikowa
moze przyczyniac sie do powstawania blizn.
Prawdopodobienstwo powstawania blizny
dla pojedynczej zmiany tradzikowej szacuje
sie na 5,7%". Kiedy dojdzie juz do procesu
bliznowacenia, leczenie jest trudne, ko-
sztowne i diugie, a afekty nie zawsze s3
w stanie sprosta¢ oczekiwaniom pacjenta.
Bliznowacenie u pacjentéw z tradzikiem wy-
daje sie by¢ procesem dokonanym, jednak
aktualne badania rzucajg nowe $wiatto, wska-
zujac bardziej zfozony charakter problemu.
Lee i wsp. wykazali obecnos¢ naciekdw za-
palnych w 77% blizn"". Tan i wsp. zaobser-
wowali, ze 34% blizn powstaje i ustepuje
w ciagu 6 miesiecy obserwacji®. Przedsta-
wione wyniki podkreslaja aktywny charakter
procesu bliznowacenia.

Dlatego tez autorzy éwiatovvego Kon-
sensusu na rzecz poprawy leczenia tradziku
zgodnie podkreslaja, ze najwazniejsza role
w zapobieganiu powstawaniu blizn potra-
dzikowych ma jak najwczesniejsze rozpo-
czecie leczenia i wybdr mozliwie najsku-



Arkusz oceny ryzyka
rozwoju blizn potrgdzikowych*

Jesli chorujesz na tradzik | masz juz blizny potrgdzikowe, moze istnie¢ mozliwos¢
rozwoju kolejnych. Odpowiedzi na ponizsze pytania pozwolg oceni¢ poziom ryzyka.

®

Jaki byl Twéj najgorszy tragdzik?
(wskaz model, ktory najlepiej odpowiada nasileniu zmian)

Czy ktos z Twoich rodzicow
lub rodzenstwa ma blizny potradzikowe?

Jak diugo chorujesz na tradzik?

DLUZE NIZ ROK

Jak czesto probujesz usungé/wycisngé zmiany tragdzikowe?

NISKIE RYZYKO
ROZWOJU BLIZN

[eov ] [Rzaoko | [ coase |

[ GZESTO | [ OMGLE |

WYSOKIERYZYKO [
ROZWOJU BLIZN

* Na podstawie Atrophic acne scar risk assessment tool. Thiboutot D at al: Practical management of acne for clinicians:
An international consensus from the Global Aliance to improve Quicomes in Acne; J Am Acad Dermatol; Febmuary 2018, $1-23

Ryc. |. Arkusz oceny ryzyka rozwoju blizn potrqgdzikowych.

teczniejszej terapii. Przy okazji zwracajg tez
uwage, aby doustna izotretynoina nie byfa
ograniczona jedynie do przypadkéw braku
skutecznosci  wiekszosci  stosowanych
wczesniej metod terapeutycznych (miejsco-
wych i ogdlnoustrojowych). Nawet tradzik
o nasileniu od fagodnego do umiarkowane-
go moze prowadzi¢ do powstawania blizn
zanikowych?.

Patogeneza rozwoju blizn
potradzikowych

Bliznowacenie moze pojawi¢ sie w pro-
cesie gojenia kazdej z aktywnych zmian tra-
dzikowych. W patogenezie zaburzen prawi-
diowego procesu gojenia udzial biorg!':

° stan zapalny,
*  kolonizacja Cutibacterium acnes,
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zaburzenia réwnowagi pomiedzy degra-
dacjg widkien macierzy komodrkowe;
a biosynteza kolagenu.

Stan zapalny to jeden z gfdwnych czynni-
kéw odpowiadajacych za zaburzenie proce-
su gojenia rany. Naciek zapalny stwierdza sie
nawet w 77% blizn potradzikowych!'".
W zwiazku z tym, ze pierwotnie rozwija sie
on podnaskérkowo, w  obrebie jednostki
wlosowo-fojowej,
obejmuje glebsze struktury!?. Mediatory za-
palne oraz uwalniane przez komaorki uktadu
odpornosciowego wolne rodniki i enzymy
proteolityczne przyczyniaja si¢ dodatkowo
do nasilenia procesu bliznowacenia i powsta-
nia blizn atroficznych.

Kolonizacja Cutibacterium acnes moze
w rézny sposéb aktywowac lokalny uktad
odpornosciowy skoéry. Ponadto wykazano
istnienie okreslonych patogennych szcze-
péw bakterii, ktére ze wzgledu na stymula-
dje syntezy prozapalnych cytokin i zwigksze-
nie ekspresji metaloproteinaz macierzy po-
zakomodrkowej wigzg sie z  wigkszym
ryzykiem nasilonych zmian tradzikowych
i bliznowacenial'.

proces bliznowacenia

Zaburzenia réwnowagi pomiedzy proce-
sami biosyntezy a degradacja widkien tkanki
facznej to kolejny element patogenezy blizno-
wacenia w przebiegu tradziku. W bliznach za-
nikowych mediatory zapalne prowadzg do
nasilonej degradacji widkien macierzy i/lub
tkanki podskérnejt'?. Aktywowane w tradziku
zapalne czynniki transkrypcyjne NF-xB i AP-1,
przyczyniaja sie nie tylko do zwiekszonej eks-
presji prozapalnych cytokin (czynnika martwi-
cy nowotwordw oraz interleukiny-1), ale
réwniez metaloproteinaz macierzy pozako-
morkowej (MMP)'?. Kang i wsp. oceniali, ze
w przebiegu zapalnych zmian tradzikowych
dochodzi do zwigkszenia aktywnosci MMP-1,
-3 oraz -9. Ich ekspresje potwierdzono giéw-
nie w obrebie skory wiasciwej, a o zwigkszo-
nej aktywnosci $wiadczy ponad dwukrotny
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wzrost produktéw degradacji kolagenu w ak-
tywnych, zapalnych zmianach tradzikowych
w poréwnaniu do skéry niezmienionef'?.

|zotretynoina jest lekiem, ktdry poza nie-
zaprzeczalng skutecznoscig i utrzymaniem
dtugotrwatej remisji oddziatuje réwniez na
wszystkie patomechanizmy powstawania
blizn potradzikowych!',

|zotretynoina zmniejsza nasilenie stanu
zapalnego w zmianach tradzikowych. Efekt
przeciwzapalny doustnej izotretynoiny zwia-
zany jest najprawdopodobniej z zahamowa-
niem chemotaksji granulocytéw obojetno-
chfonnych i monocytéw, zmniejszaniem
przenikania neutrofilbw do naskérka oraz
opdznieniem aktywacji makrofagéw i limfo-
cytéw. Ponadto lek zmniejsza produkcje cy-
tokin i wolnych rodnikéw tlenowycht'e,

Chociaz sama izotretynoina nie ma bez-
posrednich wiasciwosci antybakteryjnych to
znaczaco redukuje kolonizacje C. acnes, naj-
prawdopodobniej przez zmiane mikrosro-
dowiska w mieszku wiosowymt'”.,

|zotretynoina dziata takze hamujaco na
metaloproteinazy macierzy pozakomdrko-
wej i enzymy, ktére petnig istotng role
w przebudowie tkanki fagcznej w warunkach
fizjologicznych, jak i w czasie procesdéw go-
jenia. Papakonstantinou i wsp. wykazali wy-
sokie stezenie MMP-9 i -13 w toju pacjen-
téw z tradzikiem!'®. Leczenie systemowe
izotrertynoing wiazato sie ze zmniejszeniem
aktywnosci i sekrecji MMP-9 i MMPI3.
Zmiany metaloproteinaz korelowaly z cza-
sem trwania leczenia oraz nasileniem proce-
su chorobowego!'?.,

Szybkie zahamowanie procesu zapal-
nego w tradziku stanowi najlepsza opcje



prewencji bliznowacenia w jego przebie-
gu. Doustna izotretynoina dziata na wszyst-
kie patomechanizmy rozwoju blizn potra-
dzikowych, a w szczegdlnosci stan zapalny
i aktywno$¢ metaloproteinaz macierzy po-
zakomorkowe;.
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Nowe postaci leku

zawlerajace furoinian mometazonu
stosowane w dermatologil

\

Glikokortykosteroidy stosowane miejscowo s3 najczesciej wykorzysty-
wanymi lekami przeciwzapalnymi w dermatologii. Furoinian mometazo-
nu charakteryzuje sie duza skutecznoscia i matym ryzykiem powstawa-
nia dziatan niepozadanych. W zaleznosci od rodzaju zmian na skorze, jak
i ich lokalizacji, mozliwe jest dopasowanie odpowiedniej postaci leku.

Glikokortykosteroidy stosowane miej-
scowo (MGKS) s3 najczesciej wykorzysty-
wanymi lekami przeciwzapalnymi w der-
matologii. Dostepnych jest wiele substan-
gi o réznej sile dziafania. Z uwagi na
skutki uboczne mGKS, do ktérych zali-
czamy zmiany zanikowe, rozstepy, tele-
angiektazje, nalezy stosowal preparaty
sterydowe przez mozliwie najkrotszy
czas. Nie zaleca sie stosowania mGKS na
okolice twarzy, narzaddw piciowych i fat-
déw skdrnych, aczkolwiek niejednokrot-
nie stan dermatologiczny wymaga ich za-
stosowania, réwniez na wymienione
okolice. W tych przypadkach nalezy sto-
sowac preparaty o stabej lub umiarkowa-
nej sile dziatania przez krétki okres. Sub-
stancjami, ktére w mniejszym stopniu niz
inne MGKS indukujg zmiany zanikowe
skéry sa m.in.: furoininan mometazonu,
(dawna nazwa: pirodluzan mometazonu),
flutikazon i aceponian metyloprednizolo-

nu. Sposobem na uniknigcie dziatar nie-
pozadanych zwigzanych ze stosowaniem
mGKS jest wezesna interwendja, celem
zapobiezenia wystapieniu zmian ostroza-
palnych. W przypadku obecnosci sacza-
cych nadzerek czy przy hyperkeratozie,
penetracja leku bedzie zdecydowanie
wieksza. Wieksze bedzie réwniez ryzyko
wystapienia przykrych dolegliwosci. Spo-
séb odstawiania preparatdw nie zostat
wystandaryzowany. Najczesciej propo-
nuje sie stopniowe odstawianie prepara-
téw mGKS lub zmniejszanie sity ich dzia-
fania, celem unikniecia tzw. efektu z odbi-
cia. W przypadku kilku choréb skory (np.
AZS) wymagana jest terapia podtrzymu-
jaca, polegajaca na stosowaniu mGKS
dwa razy w tygodniu. Pozwala to na kon-
trole stanu dermatologicznego i uniknig-
cie powaznych zaostrzen.

W Polsce zarejestrowane do stoso-
wania u dzieci przed ukonczeniem |. ro-
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ku zycia sg wylfacznie preparaty hydro-
kortyzonu (octan i maslan), zas od 2. ro-
ku zycia propionian flutikazonu i furoinian
mometazonu (preparaty o wysokiej se-
lektywnosci i powinowactwie receptoro-
wym). Pozostafe GKS uzyskaly rejestra-
ge od 12. roku zycia, a fluorowane tyl-
ko do leczenia bliznowcéw. Jezeli
wymaga tego stan dermatologiczny, do-
puszcza sie stosowanie lekdw poza wska-
zaniami rejestracyjnymi, jednak wymaga
to zgody pacjenta/opiekundw dziecka.
Nalezy pamietad, iz rodzaj zastoso-
wanego podioza oraz wiasciwosci ko-
smetyczne preparatu warunkujg sku-
tecznos¢ terapii. Az 73% pacjentow
z fuszczycy nie stosuje sie do zalecen
lekarskich, wfasnie ze wzgledu na brak
akceptacji wfasciwosci  kosmetycz-
nychtl. Dobierajgc wiasciwie podtoze,
zgodnie z indywidualnymi preferencja-
mi, zwiekszaja sie szanse na regularne
stosowanie leku przez pacjenta i tym
samym na wieksza skutecznos¢ lecze-
nia. Uwaza sie, ze preparaty o duzej
zawartosci wody np. kremy, sg mniegj
skuteczne klinicznie od preparatow
o duzej zawartosci ttuszczu. Wykaza-
no jednak réwnowaznos¢ kliniczng
kremu o formule ,olej w wodzie”
w poréwnaniu z formutfg ciezsza, do-
stepng od wielu lat na rynku®. Nato-
miast formufa oleju w wodzie okazata
sie lepiej akceptowana przez pacjen-
téw, co czynito terapie skuteczniejsza.
FM to estryfikowana posta¢ |6-a-
metylobeklometazonu z podstawnikiem
chloru w pozycji 9 a. i 21. Specyficzna
budowa czasteczki FM jest odpowie-
dzialna za zwiekszone wigzanie do re-
ceptora kortykosteroidowego. Dodat-
kowo, hydroliza wigzania estrowego
w czasie przenikania przez skére spra-
wia, ze FM ma zwiekszone powinowac-

two do naskérka, anizeli do skory wia-
sciwej. Wplywa to na redukcje dziatan
niepozadanych FM. Nalezy rdéwniez
podkresli¢, ze FM rzadko odpowie-
dzialny jest za wywotanie uczulenia
kontaktowego (alergiczne kontaktowe
zapalenie skory), a specyficzna budo-
wa czasteczki FM sprawia, ze lek mo-
ze byc¢ stosowany u wiekszosci pacjen-
téw ze stwierdzong alergia na gliko-
kortykosteroidy.

Wedlug europejskiej i amerykanskie;
klasyfikacji miejscowych glikokortyko-
steroidéw, FM zalicza sie do grupy sil-
nych substancji, jednak dzieki swojej
budowie charakteryzuje sie niskg bio-
dostepnosciag ogdlnoustrojowa, a co za
tym idzie — minimalnym ryzykiem od-
dzialywania na o$ podwzgdrze-przy-
sadka-nadnercza.

Wiele badan poréwnujacych FM
z innymi mGKS, potwierdzito wysoka
skutecznos¢ i bezpieczenstwo FM
w terapii dermatoz przebiegajacych ze
stanem zapalnym, zaréwno u osdb
dorostych, jak i dzieci. W badaniach
udziat wzieli gtéwnie pacjenci z atopo-
wym zapaleniem skéry i tuszczyca,
jednak preparaty FM s3 stosowane
z powodzeniem w innych jednostkach
dermatologicznych, takich jak fojoto-
kowe zapalenie skéry, kontaktowe za-
palenie skoéry, fysienie plackowate, li-
szaj twardzinowy czy zapalenie skory
po radioterapii.

Podsumowujac, nalezy podkresli¢,
ze FM odznacza sie wysokg skuteczno-
scig | bezpieczenstwem w terapii der-
matoz przebiegajacych ze stanem za-
palnym. Dostepnos¢ kilku postaci le-
kéw (mas¢, krem, piyn, emulsja),
pozwala na doktadne dopasowanie for-
my preparatu do konkretnych wykwi-
tow i lokalizacji zmian.
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Wielu pacjentéw zgtasza sie do gabinetu dermatologicznego z proble-
mem skory naczyniowej oraz zwigzanymi z tym niedogodnos$ciami.
Zmiany te dotycza zaréwno kobiet, jak i mezczyzn, zwtaszcza w wieku
30-50 lat. Zaniedbana skéra naczyniowa moze z czasem doprowadzi¢
do wystapienia tradziku rézowatego. Choroba ta objawia sie utrzymu-
jacym sie rumieniem oraz pojawianiem sie grudek i krostek, a u mez-
czyzn moze nawet dojs¢ do przerostu i zwtéknienia gruczotéw tojowych

na nosie (tac. rhinophyma)™.

System neurotransmiteréw sterowany
przez uktad nerwowy i odpornosciowy re-
guluje prace naczyn krwionosnych. Kiedy
dochodzi do zaburzen jego funkcjonowania
pojawiaja sie takie problemy jak: rozszerzone
naczynia krwiono$ne tzw. teleangiektazje,
nadwrazliwos¢ na czynniki zewnetrzne i we-
wnetrzne, powstajacy z czasem trwaly ru-
mien, plamki rubinowe, nadwrazliwo$¢ oraz
tradzik rézowaty. Zmiany zazwyczaj widocz-
ne sg na nosie, policzkach i brodzie (przybie-
raja ksztalt motyla)'4. Najbardziej narazone
s osoby z jasnym fototypem oraz skdrg su-
cha, gdyz w tym przypadku naskérek jest
cienki.

Sktonnos¢ do zmian naczyniowych jest
dziedziczona. U oséb ze skdrg naczyniowa
miesnidwka naczyn jest stabsza i mniej ela-
styczna. W naczyniach wiosniczkowych zale-
ga krew nieutlenowana, co daje im sinawy
kolor. Naczynia bardzo silnie reaguja na
bodZzce emocjonalne. Bezposrednia reakcja

wywolywana jest przez mediatory i neuro-
peptydy, m.in: histamine, wazopresyne, sub-
stancje P i prostacykline, ktére uwalniane sg
do krwi na skutek czynnikéw takich jak: zbyt
agresywna pielegnacja, niskie temperatury,
silne nastonecznienie, sauna, ostre i gorace
potrawy, stosowanie niektorych lekow.
Skéra naczyniowa wystepuje réwniez
w przebiegu chordéb ukfadowych, takich jak
toczen rumieniowaty, nadcisnienie tetnicze,
zaburzenia trawienia®,

Wyglad skéry ma duzy wptyw na jakosc
zycia oraz samooceng. Osoby, u ktdrych
wystepuje problem z cerg czesto majg trud-
nosci w zyciu socjalnym i niska samoocene.
Z tego wzgledu istotne jest wprowadzenie
odpowiedniej pielegnacji lub bardziej zaa-
wansowanych przypadkéw leczenia derma-
tologicznego®.

Przy problemach ze skéra naczyniowa
nalezy zrezygnowac z pikantnych przypraw
oraz ze stodyczy. Kluczowe jest rdwniez na-
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wodnienie oraz odpowiednia podaz antyo-
ksydantéw i kwaséw omega 3, ktére dzialajg
przeciwzapalnie. Bardzo istotne sg rowniez
witaminy z grupy B, witamina C, K oraz A®,
Najwazniejsze jest dziafanie prewencyjne
poprzez odpowiednig pielegnacje. Oczy-
szczamy skore preparatami o neutralnym pH
tj. okoto 5,5 — przy uzyciu wody o stosunko-
wo niskiej temperaturze. Nie stosujemy go-
racych kapieli. Korzystne jest uzywanie toni-
kéw na bazie wyciggdw roslinnych np. z ru-
mianku, glogu, szafwii, skrzypu polnego,
miforzebu japonskiego, siemienia Inianego.
Pielegnacja dzienna powinna skupia¢ sie na
ochronie skéry przed niekorzystnymi czynni-
kami zewnetrznymi: storncem, zimnem, kli-
matyzacja itd. Krem na dzier powinien za-
wiera¢ filtr przeciwstoneczny o wysokim
wspdiczynniku SPF. Na noc natomiast, apli-
kujemy na skére produkty, ktére beda
wzmachialy system mikrokrazenia oraz fago-
dzity podraznienia. Pielegnacje nalezy dosto-
sowa¢ do typu skéry — inaczej bedziemy
dba¢ o skére sucha naczyniowa, a inaczej
o tlusta naczyniowa. Istnieje wiele substandji
wzmacniajacych  naczynia
zmniejszajacych rumien oraz reaktywnosc
skoryt®. Sg to m.in:
ekstrakt z kasztanowca (fac. Aesculus hip-
pocastanum L.) — zawiera m.in escyne,
ktora nalezy do grupy flawonoidéw oraz
kumaryny. Ma dziafanie przeciwzapalne,
przeciwrumieniowe. Zapobiega zasto-
jom krwi w naczyniach oraz dziata prze-

krwionosne,

ciwobrzekowo;

diosmina i hesperydyna — diosmina to fla-
wonoid w postaci glukozydu, sktadnik ak-
tywny rodlin z rodziny rutowatych. Od
hesperydyny sie  wigzaniem
podwdjnym pomigdzy dwoma atomami
wegla w centralnym pierscieniu weglo-
wym. Od wielu lat jest stosowana w ce-
lu usprawnienia funkcjonowania naczyn
krwionosnych — hamuje reakcje zapalne,
zwieksza elastycznos¢ Scianek naczyn zyl-

rozni

nych, zmniejsza ich przepuszczalnosé
oraz poprawia drenaz limfatyczny. He-
sperydyna natomiast ma za zadanie za-
bezpieczy<¢ naczynia przed uszkodzenia-
mi i dziafa¢ przeciwzapalnie, antyoksyda-
cyjnie, przeciwutleniajaco;

d-pantenol — inaczej prowitamina B5;
wykazuje dziatanie tagodzace, regeneru-
jace oraz nawilzajace, ma wiasciwosci hi-
groskopijne, wzmacnia bariere hydrolipi-
dowa naskérka, przez co zmniejsza
TEWL;

wyciag z ruszczyka — (fac. Ruscus acule-
atus L.) jest cenionym w kosmetyce
sktadnikiem roslinnym. Wyciag z te
wiecznie zielonej rosliny z rejonu Mo-
rza Srodziemnego zawiera ruskogeni-
ne, ktéra poprawia mikrokrazenie, fa-
godzi podraznienia, redukuje obrzeki
I uszczelnia naczynia krwionosne, co
wplywa bezposrednio na redukcje za-
czerwienienia skéry. Ponadto preparaty
z ruszczykiem posiadajg wiasciwosci na-
wilzajace, zmiekczajace i ochronne;
witamina C — niezbedna do syntezy ko-
lagenu, zapobiega siniakom i mikrowy-
lewom, uszczelniajac naczynia krwio-
nosne 19,

Wiérdd substancji czynnych  uzywanych
w kosmetykach dla oséb z cerg naczyniowa
znajdziemy rowniez: arnike gérska, aloes, ru-
tyne, mitorzab japonski, rumianek oraz bisa-
bolol, trehaloze, niacynamid”. Do ztuszcza-
nia skéry naczyniowej nie stosujemy agre-
sywnych peelingdw, wybieramy peelingi
enzymatyczne lub delikatnie $cierajace np. na
bazie maki owsianej'".

Istotne jest unikanie substancji takich jak:
alkohol etylowy, mentol, wyciagi z migty pie-
przowej, kwasy owocowe, olejek eukaliptu-
sowy. Produkty do skéry naczyniowej nie
powinny mie¢ w skfadzie podioza euceryny
i lanoliny oraz mineralnych parafin, oleju pa-
rafinowego™ ",
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Obecnie dermatolodzy dysponujg no-
woczesnym sprzetem w walce ze zmiana-
mi naczyniowymi. Najskuteczniejsza jest
terapia laserowa. Z rumieniem bardzo do-
brze radzi sobie terapia IPL". Zaangazowa-
nie pacjenta ma kluczowy wptyw na sku-
tecznos¢ terapii | zmiane ztych nawykow
oraz wprowadzenie odpowiedniej piele-
gnacji domowej. W przypadku braku odpo-
wiednich dziatan zmiany naczyniowe po-
wrdcg pomimo profesjonalnej terapii w ga-
binecie lekarskim.
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Nieinwazyjne metody

W dzisiejszych czasach ogromna wage przywiazuje sie¢ do wygladu fi-
zycznego. Dlatego coraz wiecej osob siega po metody stuzace do usu-
niecia lub przynajmniej zmniejszenia defektu kosmetycznego. Jednym
z takich defektéw moga by¢ blizny. Blizna (fac. cicatrix) powstaje w wy-
niku zastapienia uszkodzonej skéry wtasciwej tkanka taczna widknista,
ktora jest mniej elastyczna od otaczajacej skoéry i nie zawiera jej przy-
datkéw: gruczotow tojowych, potowych, mieszkow witosowych!'l,

Bliznie brakuje prawidtowego rysunku
skéry, obserwuje sie rownolegle biegnace
pasma kolagenu zamiast poprzeplatanych,
ilos¢ widkien elastycznych zanika, a dodatko-
wo w S$wiezych bliznach pojawiaja sie
w zwiekszonej ilosci nowe naczynia krwio-
no$ne (stad zmiana koloru). Poczatkowo bli-
zny s3 czerwone, po kilku latach stopniowo
zmieniajg swéj odcien na bledszy, az w kon-
cu przybierajg kolor typowy dla skory. Zda-
rza sie czasem, ze blizna ulega przebarwieniu
pod wptywem promieniowania stonecznego
lub catkowitemu odbarwieniu. Blizny moga
powstawaé w wyniku: urazu mechaniczne-
go, oparzenia, szczepienia, usuniecia tatua-
zu, choréb zakaznych lub zabiegu chirur-
gicznego.

Wyrdzniamy blizny prawidtowe i niepra-
widlowe (patologiczne). Blizny prawidiowe
sa cienkie, niewiele jasniejsze od skéry, mato
widoczne i nie przekraczaja miejsca urazut’.
Blizny patologiczne to takie, ktére powstaly
w wyniku nieprawidiowego procesu gojenia.

Zaliczy¢ tutaj mozemy blizny atroficzne (zani-
kowe) i przerostowe (blizny hipertroficzne
oraz keloidy).

Proces gojenia sie rany regulowany jest
przez liczne czastki sygnafowe: czynniki
wzrostu, metaloproteinazy macierzy oraz
tkankowe inhibitory metaloproteinaz. Goje-
nie skiada sie z 3 faz: fazy zapalnej, fazy ziar-
ninowania i fazy remodelingu. Podczas pra-
widlowego procesu remodelingu blizny,
ktory trwa od 6 do |2 miesiecy, dochodzi do
jednoczesnej degradacji i produkgji kolage-
nut'?. Zaburzenia w tym procesie regulacji
prowadza do powstania blizn patologicz-
nychtl,

W keloidach wytwarzanie kolagenu jest
okoto dwudziestokrotnie wieksze, a w bli-
znach przerostych trzykrotnie™. Oprécz pro-
blemu estetycznego, blizny powstajace
wskutek nadmiernej proliferacji kolagenu
moga powodowac bdl, pieczenie, swedze-
nie, uczucie wzmozonego napiecia powtok.
Blizny hipertroficzne sa z reguly czerwone
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lub rézowe, uniesione, nie przekraczajg jed-
nak brzegdw rany i maja tendencje do uste-
powania z uptywem czasut. Ich powstawa-
nie jest zwigzane z remodelingiem i nadmier-
nym wytwarzaniem kolagenu w przebiegu
procesu gojenia. Keloidy natomiast w odréz-
nieniu od blizn przerostowych przekraczaja
granice rany, stale sie powiekszaja i nie maja
tendencji do ustepowanial’. Sg to zmiany
trwate, naciekajgce, otaczajace tkanki. Nie-
kiedy powstaja nawet po diugim czasie od
zaistnienia czynnika inicjujgcego!'. W bliznach
atroficznych dochodzi natomiast do zmniej-
szenia ilosci kolagenu. Przyktadami blizn zani-
kowych sg blizny potradzikowe, blizny po
przebyciu ospy lub popularne rozstepy.

Istnieje wiele inwazyjnych i nieinwazyj-
nych metod radzenia sobie z bliznami. Wy-
bér odpowiedniej terapii jest jednak uzalez-
niony od typu morfologicznego blizny, jej lo-
kalizacji i czasu jaki minat od jej powstania,
a takze od doswiadczenia lekarza.

Najwazniejsze jest podejmowanie dzia-
fan profilaktycznych, szczegdlnie u osdb
z tendencjg do powstawania blizn nieprawi-
diowych. Dziafania te maja na celu przede
wszystkim uniemozliwienie powstania nie-
prawidfowej blizny®. Na poczatkowym eta-
pie gojenia nalezy odkazac¢ rane fagodnym
antyseptykiem oraz odpowiednio czesto
zmienia¢ opatrunek. Wazne jest réwniez od-
powiednie odzywienie pacjenta, gdyz ma to
duzy wptyw na prawidfowe procesy gojenia.
W pierwszych 2 miesigcach zaleca sig row-
niez nie wystawianie blizny na promienie sto-
neczne, co zapobiega powstawaniu przeba-
wien i odbarwien. W celu osiggniecia jak naj-
lepszego efektu nalezy zaczac¢ dbac o blizne
zaraz po zagojeniu si¢ rany. Blizny starsze,
juz uformowane, ze wzgledu na zakonczone
procesy regeneracyjne skéry, sa bardzo
trudne do usuniecia czy nawet rozjasnienia.

Obecnie preparaty silikonowe uznawane
sa za zfoty standard w leczeniu blizn. Stoso-
wane sg juz od lat 80. XX wieku. Z chemicz-
nego punktu widzenia silikony sg polimerami
siloksanowymi, ktorych szkielet stanowi wig-
zanie krzem-tlen (Si-O). Do atomdw nie-
organicznego krzemu w tfaicuchu przytaczo-
ne sa grupy organiczne. W grupie polisiloksa-
néw  wyrdznia sie  dimetykon
symetykont®.

Ich dziafanie polega na tworzeniu na po-
wierzchni nowo powstatej blizny cienkiego
przezroczystego filmu, ktéry dopasowuije sie
do ksztattu blizny. Chroni w ten sposéb
przed dziataniem niekorzystnych czynnikow
zewnetrznych oraz zapobiega utracie wody.
Proces ten przebiega dwojako, tj. poprzez
hamowanie utraty wody w procesach fizjolo-
gicznego parowania!"”! oraz zwigkszenie za-
wartosci wody w warstwie rogowe] naskor-

oraz

ka. Udowodniono, ze zwiekszone nawilze-
nie tkanek prowadzi do zahamowania
przerostu blizn.

Aplikowane na skére preparaty siliko-
nowe powoduja wzrost temperatury po-
wierzchni skéry o ok. 1,7°CF, co prowa-
dzi do zwigkszenia aktywnosci kolagenazy
i zapobiega przerastaniu blizny, powodujac
jej uelastycznienie. Badania na hodowlach
komdrkowych dowiodty réwniez, ze sili-
kony moga powodowad zwiekszanie wy-
dzielania czynnikéw wzrostu przez fibro-
blasty, a zwlfaszcza bFGF (zasadowy czyn-
nik wzrostu fibroblastéw), prowadzac do
hamowania nadmiernej syntezy kolage-
nu”?. Inne hipotezy mdwia o polu elektro-
statycznym wytwarzanym na granicy war-
stwy skoéry i silikonu”'®'", co prowadzi do
zmiany ukfadu widkien kolagenowych bli-
zny, powodujac jej wygtadzenie oraz spty-
cenie.
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Ze wzgledu na duza mase czasteczko-
wa, silikony nie ulegaja wchtanianiu do
organizmu, s wiec bezpieczne nawet
w diugotrwale] terapii’. Cecha ta sprawia
réwniez, ze mozna aplikowa¢ je na duze
powierzchnie skoéry”. Sz przezroczyste,
lekkie, bezzapachowe. Ich konsystencja
umozliwia fatwe rozsmarowywanie na
wszystkich obszarach ciafa, w tym na twa-
rzy, szyi, a nawet nad powierzchniami sta-
woéw, szczegdlnie narazonymi na tworze-
nie blizn®. Odpowiednie s3 dla dzieci
i 0s6b ze skoérg wrazliwa, a dodatkowo ist-
nieje mozliwos¢ aplikacji pod makijaz
i krem do opalanial. Zele silikonowe zna-
lazty zastosowanie zaréwno w leczeniu no-
wych blizn, jak i starych blizn przerostych,
keloidéw oraz w zapobieganiu ich powsta-
waniu.

Obecne na rynku preparaty silikonowe
dostepne sa w formie kremdw (najskutecz-
niejsze na Swieze i male blizny), zeli (na bli-
zny wieksze i starsze) oraz plastrow, zapew-
niajacych ciagly kontakt substancji aktywnej
ze skéra. Efektami stosowania preparatéw si-
likonowych jest wygtadzenie blizny oraz
ustapienie $wiadu i rumienia.

Czesto dostepne na rynku preparaty si-
likonowe zawieraja réwniez substancje
wspomagajace, np. witamine E, nanokoloid
ztota, filtry przeciwstoneczne, pigmenty. Wi-
tamina E dodatkowo nawilza skére, przy-
wraca naturalne funkcje ochronne, regene-
ruje, tagodzi zaczerwienienie skory, zmniej-
sza uczucie napiecia i
Nanokoloid ztota pobudza synteze kolagenu
oraz wykazuje wiasciwosci przeciwutleniaja-
ce i przeciwzapalne.

Preparaty silikonowe stosuje sie 2 razy
dziennie, najczesciej przez okres kilku mie-
siecy. Dobre rezultaty sg zazwyczaj osiaga-
ne po ok. 4-6 miesigcach terapii®. Lecze-
nie mozna rozpocza¢ po petnym wygoje-
niu rany i zdjeciu szwdw — najczesciej po
I-2 tygodniach od wygojenia rany. Prze-

szorstkosci.
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ciwskazaniem jest niewygojona rana oraz
stan zapalny.

Wyciag z cebuli zawiera substancje prze-
ciwzapalne, bakteriostatyczne i hamujace
proliferacje fibroblastéw. Flawonoidy —
kwercetyna i kamferol — indukujg metalopro-
teinaze i rozkiadajg kolagen, co skutkuje
zmiekczeniem blizny. Zmniejszaja one ru-
mien oraz $wiagd i s dobrze tolerowane
przez pacjentdw. Nalezy jednak wspomniec,
ze wyciag z cebuli jest mniej skuteczny niz pre-
paraty silikonowel'*", Dane na ten temat s3
rozbiezne, ale wyciag z cebuli jest umieszczo-
ny w wytycznych leczenia blizn z 2014 r.[* ja-
ko alternatywa dla preparatéw silikonowych.
Zalecany jest przede wszystkim w profilakty-
ce po urazach i zabiegach operacyjnych. Nie
stosuje sie go na uszkodzong skére oraz bio-
ny sluzowe. Poczatek stosowania jest mozli-
wy 2 tygodnie po wygojeniu rany, przynaj-
mniej przez okres 2 miesiecy, 3-4 razy
dziennie. Najpopularniejsze na rynku prepa-
raty maja w swoim skfadzie dodatkowo he-
paryne oraz alantoine. Zawarta w tych ze-
lach heparyna wykazuje dziatanie przeciwo-
brzekowe.
wiasnosci regeneracyjne, kojace i tagodzace.
Ponadto wygfadza i zmigkcza skére, usuwa-
jac pekniecia i zgrubienia, co powoduje wiek-
szg elastycznos$¢ blizny. Dostepne sg takze
preparaty zawierajace — obok wyciggu z ce-
buli — inne substancje pochodzenia natural-
nego, majace na celu wspomaganie leczenia
blizn, np. wyciag z wakrotki azjatyckiej, aloe-

Allantoina  natomiast ma

su oraz zywokostu lekarskiego.

W zmniejszaniu  blizn  atroficznych
w przebiegu tradziku o $rednim nasileniu
stosuje sie réwniez miejscowe retinoidy!' .
W kilku badaniach udowodniono takze sku-



teczno$¢ tych preparatdow w leczeniu blizn
przerostych, ale metoda ta nie uzyskafa po-
wszechnego uznania ',

Opisywano réwniez stosowanie imikwi-
modu w profilaktyce nawrotu po wycieciu
keloidéw, jednak dane literaturowe sg tutaj
sprzeczne — w czesci badan nie potwierdzo-
no takiego dziafania'*'”. Proponowany sche-
mat leczenia to nakfadanie imikwimodu | raz
dziennie co 3 dni przez 8 tygodnil'”.

Terapia uciskowa byta stosowana w pro-
filaktyce blizn przerostych i keloidéw po opa-
rzeniach juz w latach 70. XX w. Ucisk
zmniejsza synteze kolagenu poprzez ograni-
czenie przeptywu krwi w naczyniach krwio-
nosnych w bliznie, co w konsekwencji
zwieksza apoptoze fibroblastow. W terapii
wykorzystuje sig: specjalne ubrania, bandaze,
maski na twarz. Zaleca sie ucisk [0-40
mmHg przez co najmniej 23 godziny w cia-
gu ponad 6 miesiecy?®. Terapia ta moze jed-
nak prowadzi¢ do efektéw ubocznych, takich
jak maceracja skory i wyprysk.

W preparatach czesto obserwuje sie
réwniez obecno$¢ masy pertowej, czyli tzw.
macicy pertowej, ktéra jest wewnetrzng
warstwa muszli ostrygi. Perty ze wzgledu na
obecno$¢ protein petnig gldwnie role skfa-
dnikéw nawilzajacych, filmotwdrczych, wia-
zacych wode na powierzchni warstwy rogo-
wej naskdrka”. Badanie in vitro oceniato
wplyw uzycia masy pertowej na linie komor-
kowa ludzkich fibroblastdow w odniesieniu do
procesu gojenia sie ran. Dodatek badanego
sktadnika spowodowal trzykrotny wzrost
liczby fibroblastow oraz przyczynit sie do

promocji ekspresji biatka kolagenu, przyspie-
szajac proces gojenia sie rany?. Preparaty
z masg pertowg powoduja wygladzenie
i rozjasnienie mniejszych blizn. Szczegdlnie
pomocne moga okazad sie podczas leczenia
blizn potradzikowych.

Istnieje wiele nieinwazyjnych metod le-
czenia blizn, jednak ogromng role w proce-
sie gojenia odgrywaja dziatania profilaktycz-
ne. Ztotym standardem pozostajg obecnie
preparaty silikonowe, stosowane zaréwno
w prewencji, jak i leczeniu. Ogromnym plu-
sem jest przede wszystkim bezpieczehstwo
ich stosowania.
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Zastosowanie opatrunkéw hydrozelowych
w procedurach z dermatologii estetyczne)
| medycyny estetyczne

-

Opatrunki hydrozelowe znane s3 w medycynie od okoto 20 lat. Stano-
wia wodna kompozycje naturalnych oraz syntetycznych polimeréw
usieciowanych za pomoca wiazki elektronéw. Opatrunki uzyskane dzie-
ki procesowi radiacyjnemu gwarantuja sterylnos¢ oraz wytrzymatosé
mechaniczna. Forme uzytkowa opatrunku stanowi transparentny ptat
hydrozelu o grubosci ok. 3 mm. Zawarto$¢ wody w opatrunku hydroze-
lowym wynosi ponad 90%, natomiast polimery wchodzace w jego sktad

tworza tréjwymiarows siec.

Opatrunki hydrozelowe stosowane sg
w leczeniu oparzen, owrzodzen, odlezyn
i ran przewlekiych. Znalazty takze zastoso-
wanie w zaopatrywaniu urazéw takich jak
otarcia, sttuczenia, obrzeki, uszkodzenia
skory i zaostrzenia w przebiegu atopowe-
go zapalenia skoéry. Opatrunkéw hydroze-
lowych uzywa sie takze po zabiegach mi-
krodermabrazji, peelingdw, face liftingdw,
terapii laserowych oraz depigmentacyj-
nych. Stosowane po zabiegach chemiczne-
go lub mechanicznego ziuszczania odpo-
wiednio chtodza, nawilzaja, regulujg pro-
cesy regeneracji naskérka oraz wykazuja
silne dziatanie kojace. Procedury z zakresu
dermatologii estetycznej, jak zastosowanie
toksyny botulinowej czy aplikacja wypet-

niaczy, moga by¢ wykonywane bezposre-
dnio przez opatrunek hydrozelowy, ktéry
jest sterylny, transparenty i umozliwia ob-
serwacje miejsca podania. Opatrunek mo-
ze by¢ aplikowany po zabiegach iniekcyj-
nych, takich jak mezoterapia, kwas hialuro-
nowy czy z wykorzystaniem toksyny
botulinowej niwelujac rumien, obrzek oraz
inne niepozadane odczyny pozabiegowe.
Opatrunki hydrozelowe coraz czesciej
znajdujg zastosowanie jako podkiad chto-
dzacy podczas wykonywania zabiegéw la-
serowych, miedzy innymi epilagji lasero-
wej, laserowego usuwania znamion naczy-
niowych, blizn, przebarwien czy usuwania
tatuazy. Podczas tego typu zabiegdw hy-
drozel powoduje odpowiednie chtodzenie
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tkanki podczas zabiegu oraz nawilzenie
warstwy rogowej naskoérkal' 2.,

Ze wzgledu na niedostateczng liczbe da-
nych oraz publikacji postanowiono oceni¢
wplyw opatrunkéw hydrozelowych na
skére po wybranych, najbardziej popular-
nych zabiegach z zakresu dermatologii este-
tycznej. Wykonano kilka najczestszych pro-
cedur, do ktérych naleza mikrodermabrazja,
peelingi z wykorzystaniem kwaséw oraz za-
bieg z uzyciem kawitacji ultradzwiekowej,
aplikujac po kazdym zabiegu opatrunki hy-
drozelowe.

Mikrodermabrazja

Zabieg mikrodermabrazji polega na me-
chanicznym usuwaniu powierzchownych
warstw naskoérka z kontrolowang gfeboko-
$cig Scierania. W zaleznosci od rodzaju uzy-
tego $rodka $cierajacego wyrdznia sie mi-
krodermabrazje: diamentowa, korundowa
i oksybrazje.

W niniejszej ocenie postanowiono
sprawdzi¢ zastosowanie opatrunkéw hy-
drozelowych po zabiegach z wykorzysta-
niem mikrodermabrazji diamentowej. Po
wykonanym zabiegu skéra staje sie gladsza
oraz bardziej miekka. Wskazaniem do
wykonania zabiegu mikrodermabrazji sa:
blizny potradzikowe, plytkie zmarszczki,
przebarwienia,  ostuda,
pory, zaskérniki, niewielkie nieréwnosci
skoryEel,

U pagjentki po zastosowaniu opatrunku
hydrozelowego widocznie zmniejszyt sie ru-
mien oraz uzyskano efekt kojacy.

rozszerzone

Peeling z 30% kwasem glikolowym

Kwas glikolowy to najbardziej popular-
ny kwas wykorzystywany do peelingdw
chemicznych, nalezacy do o-hydroksykwa-
sow. Kwas glikolowy oddziafuje na korne-
ocyty, zmniejszajac ich integralnos¢, a tym

samym powodujac ich zfuszczanie. W za-
leznosci od jego stezenia w roztworze,
kwas moze dziata¢ powierzchownie, na-
wilzajac i lekko peelingujac warstwe rogo-
wa (przy stezeniu okoto [5%), roz-
twoér 20-35% ma dziatanie ziuszczajace
naskérek; stezenia 50% dodatkowo wpty-
waja na procesy regeneracyjne skéry wia-
Sciwejt,

Po wykonanym zabiegu z uzyciem
opatrunkéw hydrozelowych zaobserwo-
wano znaczaca réznice w zakresie popra-
wy kondycji skory, napiecia, kolorytu, fak-
tury skory. Najwiekszg zaleta opatrunku
jest zmniejszenie rumienia oraz odczuwa-
ny przez pacjentke efekt chtodzacy opa-
trunku hydrozelowego.

Peeling kawitacyjny

Peeling kawitacyjny nalezy do zabie-
géw z uzyciem ultradzwiekdéw i stuzy
gtéwnie do oczyszczania skory. Polega na
zluszczeniu warstwy rogowej skoéry oraz
usunieciu zanieczyszczen. Dzieki zabiegom
kawitacji ultradzwiekowej mozna poprawié
strukture naskorka.

Po wykonanym zabiegu peelingu kawita-
cyjnego z dodatkowa aplikacjg opatrunkdw
hydrozelowych uzyskano — podobnie jak
w przypadku wyzej wymienionych zabie-
gow — efekt nawilzajacy, dziatanie kojace
i redukcje rumienia.

Podsumowujac, zastosowanie opa-
trunkéw hydrozelowych u pacjentdéw po
zabiegach z zakresu dermatologii estetycz-
nej posiada szeroki zakres wskazan. W na-
szej ocenie wptyw opatrunkéw hydrozelo-
wych jest pozytywny, gdyz przede wszyst-
kim skracajg one okres regeneracji skory
po zabiegach, wptywajac bezposrednio na
prawidiowa higiene oraz bezpieczenstwo
wykonanych zabiegdw, zapewniajac tym
samym sterylne warunki zabiegowe i po-
zabiegowe.
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Ryc. |. Zastosowanie opatrunku hydrozelowego po zabiegu mikrodermabrazji diamentowej.
Pacjetnka przed zabiegiem (A), bezposrednio po zabiegu (B) oraz po zastosowaniu opatrunku
hydrozelowego (C).

Ryc. 2. Zastosowanie opatrunku hydrozelowego po wykonanym peelingu z 30% kwasem
glikolowym. Pacjentka przed zabiegiem (A), po zabiegu (B), po nafozeniu opatrunkéw
hydrozelowych (C), efekt po peelingu z 30% kwasem glikolowym oraz po zastosowaniu
opatrunkéw hydrozelowych (D).
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Ryc. 3. Zastosowanie opatrunku hydrozelowego po peelingu kawitacyjnym. Pacjentka przed
zabiegiem (A), po zabiegu (B), pacjentka po nafozeniu opatrunku hydrozelowego, gdzie
dodatkowo hydrozel wzmocniono widkning (C), efekt po zabiegu z wykorzystaniem peelingu
kawitacyjnego oraz zastosowaniu opatrunkéw hydrozelowych (D).
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Kriostymulagja 1 kriochirurgia

Krioterapia to termin obejmujacy wszystkie dziatania lecznicze zwiaza-
ne z obnizeniem temperatury powierzchni ciata. Dzieli sie¢ ona na krio-
stymulacje, ktéra nie powoduje jego destrukcji oraz kriochirurgie pole-
gajaca na kontrolowanym, miejscowym niszczeniu tkanek poprzez ich
czasowe zamrozenie przy uzyciu niskich temperatur®“.

Kriostymulacja

W pierwszej fazie krioterapii nastepuje
skurcz naczyn krwionosnych, spowolnienie
przeptywu krwi i przemiany materii. W fazie
drugiej obserwujemy gwaftowne rozsze-
rzenie naczyn i zwiekszenie przeptywu
krwi. W fazie przekrwienia obserwuje sie
zwiekszenie produkcji mediatoréw prze-
ciwzapalnych, co skutkuje zmniejszeniem
bélu i stanu zapalnego oraz szybsza regene-
racjag uszkodzonych komérek, przyspieszo-
na przemiane materii, a takze pobudzeniem
ukfadu nerwowego i odpornosciowego!'.
Tkanki nie ulegajg zniszczeniu, dochodzi je-
dynie do ich stymulacji’. Metode kriotera-
pii-kriomasazu wykorzystujemy jako jedna
z metod leczenia fysienia plackowatego.
Efekt przekrwienia skéry po kriomasazu
sprzyja odrostowi wioséw. Zabiegi prze-
prowadza sie w cyklach 4-8 tygodniowych,
[-2 razy w tygodniu®?, Rownie dobre efek-
ty mozna uzyskac po zastosowaniu krioma-

sazu w tradziku rézowatym i tradziku po-
spolitym!".

Krioterapie miejscowg mozna tez sto-
sowac zaréwno przed mechanicznymi, jak
i laserowymi zabiegami epilacji w celu osig-
gniecia efektu przeciwbdlowego, a takze
jako metode pomocnicza w leczeniu
cellulitu.

Kriochirurgia (kriodestrukcja)

Wybdr metody kriotriochirurgii zalezy
od rodzaju zmiany i jej umiejscowienia oraz
preferencji i doswiadczenia lekarza. Jedna
z najbardziej efektywnych cieczy krioge-
nicznych jest ciekly azot o temperaturze
wrzenia -196°C. Temperature powierzch-
ni tkanki od -25°C do -50°C mozna uzy-
skac w ciggu 30 sekund mrozenia, jezeli zo-
stanie dostarczona odpowiednia ilo$¢ cie-
kiego azotu. Destrukcje fagodnych zmian
osigga sie w temperaturze -20°C do
-30°C". Do usunigcia zmian ztodliwych
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wymagane sg nizsze temperatury -40°C do
-50°C. Innymi stosowanymi cieczami krio-
genicznymi sg: podtlenek azotu (tempera-
tura wrzenia -88,5°C) i dwutlenek wegla
(-78,5°C). Stopien uszkodzenia tkanek za-
lezy od czasu zamrazania, szybkosci spadku
temperatury i czasu rozmrazania. Do
uszkodzenia tkanek dochodzi w czasie
tworzenia sie w nich krysztatkdéw lodu,
zmiany stezenia elektrolitéw oraz odwo-
dnienia cytoplazmy komdrkowej i stazy na-
czyniowej spowodowanej zwezeniem na-
czynPl. Po zabiegu kriochirurgii pojawia sie
rumien, na podiozu ktérego w ciggu kilku
godzin, do 2 dni tworzg sie pecherze.
W dnie pecherza powstaje martwica. Miej-
sce po zamrozeniu goi sie z pozostawie-
niem blizny.

W kriochirurgii stosowane sa cztery
metody zamrazania tkanek:

° za pomocag wacikdw nawinietych na
drewniany patyczek — a nastepnie zanu-
rzanych w cieklym azocie. Metoda ta
uzywana jest do zmian ptytkich i po-
wierzchownych!¥,

° metoda natryskowa (bezkontaktowa) —
w metodzie natryskowej wykorzysty-
wany jest rozpylony gaz, ktéry odparo-
wujac powoduje obnizenie temperatu-
ry powierzchni skéry. Natrysku doko-
nuje sie z odlegtosci okoto | cm.
W metodzie tej wykorzystujemy rézne
aplikatory. Aby ograniczy¢ pole zamra-
zania mozna zastosowal specjalne
osfony w ksztafcie walcdw o réznej sre-
dnicy. W przypadku zmian powierz-

krlomedpo ) URZADZENIA DO KRIOTERAPII

Kriochirurgia
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Urzqdzenie przeznaczone jest do zam-
razania tkanki poprzez bezposredni
kontakt z koncéwka krioaplikatora lub
bezposredni natrysk cieklym azotem o
temperaturze —196°C.

Kriostymulacja
KRIOPOL R

Przeznaczenie — do miejscowego
wychladzania ciata strumieniem par
azotu o temperaturze —130°C.
Zabiegi takie stosowane sq w celu
uzyskania dtugotrwatego czynnego
przekrwienia (3-4 godziny) i natych-
miastowej reakcji przeciwbdlowej
utrzymuijqcej sie do 5 godzin.
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chownych o duzym rozmiarze przekra-
czajacym 2,5 cm, najczedciej wykorzy-
stuje  sie  metode  natryskowa
(np. w przypadku keratosis solaris, cho-
robie Bowena);

metoda kontaktowa — czas zamrazania
w metodzie kontaktowej jest diuzszy
niz w metodzie natryskowe]. Koncow-
ka krioaplikatora powinna dokfadnie
przylega¢ do powierzchni skéry. Zale-
ca sie stosowanie tej metody do mro-
zenia zmian w trudno dostepnych
miejscach i zmian gtebokich. W derma-
tologii metoda ta jest stosowana po
wczedniejszym schtodzeniu  aplikato-
ra. Aplikatory takie wymagajg odkaza-
nia i sterylizacji;

kriochirurgia doogniskowa — polega na
zamrazaniu tkanki za pomocg krioigty
wbitej w podstawe lub srodek zmiany
skoérnej. Krioigta jest rodzajem aplikato-
ra zamknietego o $lepo zakornczonym
ostrym koncu. Jedna rurka doprowa-
dza gaz do aplikatora i schfadza go,
a druga odprowadza gaz na zewnatrz.
Metoda ta gwarantuje zniszczenie gleb-
szych partii zmiany skérnej. Znalazfa
zastosowanie w leczeniu zmian guzo-
watych: nowotwordw czy blizn hyper-
troficznych®;

Przeciwwskazania do zabiegdw kriochi-

rurgii obejmuja:

choroby, ktérych zaostrzenie moze by¢
spowodowane dziafaniem niskiej tem-
peratury: pokrzywka z zimna, krioglobu-
linemia, kriofibrynogenemia, choroby
zimnych aglutynin, wystepowanie obja-
wu lub choroby Raynauda, zapalenie
tkanki podskérnej z zimna, rumien
z zimna!"};

schorzenia, ktére uniemozliwiaja prawi-
dtowe wygojenie sie¢ owrzodzenia: nie-
wyréwnana cukrzyca, piodermia zgo-
rzelinowa, dializoterapia, trombocyto-

penia, szpiczak mnogi, leczenie immu-
nosupresyjnel’;

z uwagi na lokalizacje nie poleca sie wy-
konywania  zabiegdw  kriochirurgii
w przypadku: zmian na podudziach, na
granicy czerwieni wargowej (w szcze-
gélnosci wargi gbérnej), na wolnym
brzegu skrzydelek nosa, przewodzie
stuchowym zewnetrznym — ryzyko
uszkodzenia n. VIII'">41,

Dziafania niepozadane po zabiegach krio-
chirurgii pojawiaja sie rzadko i moga obejmo-
wac: nasilony bdl i obrzek po zabiegu,
nadmierng reakcje pecherzowa, wtdrne in-
fekqje, blizny przeroste, odbarwienia w miej-
scu zabiegu, przebarwienia pozapalne i pro-
saki, uszkodzenia naczyn krwionosnych
i wtérne ogniska rozleglej martwicy, uszko-
dzenia nerwdw, Sciggien, ziarniniaki naczy-
niowe, blizny zanikowel'*4l,

brodawki wirusowe — kriochirurgia
brodawek  wirusowych — zwykiych
i podeszwowych (myrmecia) wymaga
wiasciwego przygotowania pacjenta.
Na kilka dni do 2 tygodni przed zabie-
giem nalezy stosowa¢ 50% mas¢ sali-
cylowa pod okluzje, aby uzyska¢ ma-
ksymalne zmiekczenie zmian. Gruba
warstwa rogowa brodawek jest izola-
torem przewodzenia i dlatego brak le-
czenia wstepnego moze prowadzi¢ do
niepowodzen terapii. Przed wymraza-
niem nalezy maksymalnie $cig¢ war-
stwe rogowa, az do punkcikowatego
krwawienia. Przed kriodestrukcjga pa-
cjent powinien zastosowa¢ 20-minuto-
wa kapiel mydlana. Proces mrozenia
powinien obejmowac $rednice bro-
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dawki bez marginesu!”’. Mozna zasto-
sowac zaréwno metode kontaktowa,
jak i natrysku. W przypadku natrysku
czas zamrazania waha sie od 3 do 30 s™.
W metodzie kontaktowej czas zamra-
zania jest diuzszy. Powierzchnia mro-
zaca powinna by¢ mniejsza od srednicy
brodawki;

brodawki mozaikowe — te obecne na
podeszwie nalezy leczy¢ natryskiem
z szerszym marginesem. Czas zabiegu
wynosi 30-60 s ze wskazanym po-
wtdrzeniem mrozenia po 3-5 minu-
tach™;

brodawki ptaskie — stosujemy metode
natryskowa z odlegtosci 5-7 cm. W razie
potrzeby zabieg nalezy powtarza¢ co 7-
[0 dni®;

RNy

ktykciny konczyste — w metodzie natry-
skowej stosuje sie pojedynczy cykl od 10
do 20 s dla zmian matych i do 45-60
s przy zmianach rozlegtych, wyniostych®.
Przy aplikatorach kontaktowych czas ule-
ga wydluzeniu do 30-90 s. Zabiegi po-
wtarza sie co 7-14 dni;

migczak zakazny — zaleca sie zastosowa-
nie natrysku od 3 do 10 sekund z wy-
korzystaniem ogranicznika'™.

tagodne rozrosty

brodawka tojotokowa — w przypadku
zmian pokrytych grubg warstwg rogo-
wa konieczne jest ztuszczenie rogo-
wych nawarstwier przed zabiegiem.
Zamrazanie powinno by¢ powierz-

NACZYNIA NA CIEKLY AZOT STOSOWANE W KRIOMEDYCYNIE




chowne, tworzac wrazenie niedomro-
zenia. Stosuje sie natrysk 5-10 sekund.
W przypadku metody kontaktowej |5
do 30 s®. Gojenie zazwyczaj wynosi
od | do 2 tygodni;

przerost gruczotdw fojotokowych —
przerosniete gruczoty fojowe mrozone
sa najczesciej koncéwka punktowa
o srednicy 2 mm, w czasie 5-15 se-
kund z minimalnym marginesem. Apli-
kator powinien by¢ wczesniej wychto-
dzony”. Wigksze wykwity wymagaja
2-3 zabiegdw;

widkniak twardy — wymagaja glebokiego
mrozenia. W metodzie kontaktowe] na-
lezy wytworzy¢ margines 3 mm poza
granice guzka. W metodzie natryskowe;
wskazane jest dwukrotne mrozenie i po-
wtdrzenie zabiegu po 6-8 tygodniach™;
widkniak miekki — usuwane natryskiem
jednorazowo 5-10 sekund™®. Mozna tez
usuwac takie zmiany odpowiednio ufor-
mowanym wacikiem lub specjalng pince-
ta oziebiong w ciektym azocie.

leukoplakia — do leczenia kwalifikujg sie
stopnie |-l leukoplakii. Rozpoznanie po-
winno by¢ poparte biopsja. Przed wyko-
naniem zabiegu konieczne jest zastoso-
wane lignokainy w zelu lub znieczulenia
nasiekowego. Czas natrysku waha sie od
kilku do 60 sekund™;

rogowacenie starcze, sfoneczne — prefe-
rowang technikg zamrazania jest jedno-
razowy, krétki natrysk w czasie 5-30 se-
kund.

Zmiany nowotworowe, w ktérych mo-
zemy zastosowac kriochirurgie to: rak pod-
stawnokomorkowy BCC, rak kolczystoko-
morkowy SCC, choroba Bowena, erytropla-

zja Queyrata, carcinoma adenocysticum, mie-
sak Kaposiego oraz leiomyosarcoma®.

W BCC i SCC kriochirurgia cieklym azo-
tem moze by¢ wykonana metoda natrysko-
wa lub kontaktowa z krioaplikatorami o $re-
dnicy réwnej lub wigkszej od $rednicy no-
wotworu. Zabieg nalezy wykona¢ dwu- lub
trzykrotnie, podczas jednej sesji terapeutycz-
nej. Margines powinien obejmowac zdrowg
skére w wymiarach 0,5-1 cm. Czas mroze-
nia w przypadku aplikatoréw kontaktowych
powinien wynosi¢ od 40 do 60 s-.

Kriochirurgie  mozna  zastosowac
w przypadku naczyniakdéw jamistych, naczy-
niakéw ptaskich, naczyniakéw w typie je-
ziorka zylnego, naczyniakéw gwiazdzistych,
naczyniakdw starczych oraz naczyniakdw
rogowaciejacych. Jednak obecnie w lecze-
niu zmian naczyniowych preferowana jest

laseroterapia.

Zmiany barwnikowe, w przypadku
ktérych mozemy zastosowac krioterapie to:
plamy soczewicowate, zfosliwe plamy so-
czewicowate, znamiona komorkowe oraz
leczenie przerzutéw melanoma malignum
(leczenie paliatywne).

W przypadku plam soczewicowatych
stosuje sie natrysk -5 sekund w zaleznodci
od wielkosci plam, stopnia zabarwienia,
umiejscowienia i karnacji pacjenta.

Metody kriochirurgiczne w znamio-
nach powinny by¢ wykonywane wyjatko-
wo po wczesniejszym badaniu histopatolo-
gicznym.

Ziarniniak twarzy — mozna zastosowac
natrysk trwajacy 10-20 s z dwu- lub trzykrot-
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nym powtdrzeniem w odstepach 4-8 tygo-
dniowych™,

Z innych wskazan do zastosowania krio-
terapii wymieni¢ nalezy: tradzik pospolity
i rézowaty, rhinophyme, blizny hipertroficz-
ne i keloidy, $wierzbigczke guzkowa, kepki
zotte powiek, kepki zélte rozsiane, znamie
skérne, ziarniniaka obraczkowatego, liszaj
twardzinowy i zanikowy, cyste Sluzows,
obumieranie ttuszczowate skory, porokera-
toze, infekcje wywotang larwa wedrujaca, le-
iszmanioze.

Kriochirurgia jest prosta technicznie me-
toda terapii, umozliwiajaca leczenie wielu
dermatoz w trybie ambulatoryjnym.
W wiekszosci przypadkdw nie jest wymaga-
ne zastosowanie znieczulenia i skorzystanie
z ustug personelu pomocniczego. Zalets tej
metody sg niskie koszty leczenia i niewielki
odsetek objawdw niepozadanych, jak réw-
niez mozliwos¢ stosowania tej terapii u ko-
biet w ciazy i matych dzieci. Kriochirurgia jest
jedna z najczesciej wykonywanych procedur
w dermatologii.
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Funkcja emolientow w AZS u dziec
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Atopowe zapalenie skory jest najczestszag dermatoza wieku dzieciece-
go, ktorej podstawowym objawem jest swiad - przewlekly, bardzo
uciazliwy, od ktérego nie ma ucieczki. Dla nierozumiejacego sytuacji
dziecka jest to cierpienie dewastujace, znacznie obnizajace komfort zy-
cia nie tylko matego pacjenta, lecz takze opiekujacych sie nim rodzicow.
Dlatego tez, skuteczne leczenie AZS, dotykajace okoto 20% dzieci do

16 r.z. jest jednym z najwiekszych wyzwan dermatologii dzieciecej.

Choroba dotyczy przede wszystkim
dzieci matych — w 60% przypadkéw dole-
gliwosci pojawiaja sie miedzy 3 a |2 miesia-
cem zycia, a do 5. roku zycia rozwijajg sie
u 90% pacjentow. Objawy maja tendencje
do ustgpowania z wiekiem, $redni czas ich
utrzymywania sie to 3 lata, a po osiggnieciu
dojrzatosci piciowej choruje juz tylko okoto
10-30% pacjentéw!'. W ostatnich latach za-
uwazamy stalg tendencje wzrostu zachoro-
wan, szczegdlnie w o$rodkach wielkomiej-
skich i w rejonach mocno uprzemystowio-
nych®. Rzuca to pewne $wiatfo na nie do
konca poznang etiopatogeneze AZS
i ewentualny wptyw czynnikdw Srodowi-
skowych. Zanieczyszczenia $rodowiska
i otaczajgca nas wszechobecna ,chemia”,
wydaja sie miec istotny wptyw na ekspresje
gendw warunkujacych uszkodzenie naskér-
ka w AZS,

Patogeneza AZS
Naskérek mechanicznie chroni nas przed

czynnikami fizycznymi i chemicznymi, a obe-
cne w nim czynniki regulujace pierwotng od-

powiedz immunologiczng sa pierwsza linia
obrony przed wirusami i bakteriami. Prawi-
dtowe funkcjonowanie naskorka jest warun-
kiem utrzymania w organizmie wody i prawi-
diowych stezen elektrolitéw, niezbednych
dla ustrojowej homeostazy. Szczelnos¢ na-
skérka zapewniaja wysoko wyspecjalizowa-
ne keratynocyty, wewnatrz ktérych powsta-
je koperta rogowa — podbfonowa, ,zbita”
warstwa biatkowa. Jednym z podstawowych
biatek tworzacych koperte jest filagryna i to
jej dysfunkcja uwazana jest za jedng z podsta-
wowych przyczyn uszkodzenia bariery na-
skérkowej w AZSP,
Utrata funkgji filagryny jest uwarunkowana
genetycznie i moze by¢ spowodowana:
° bezposrednia mutacjg genu filagryny
(FLG),
° genetycznie warunkowanej aktywnosci
cytokin hamujacych ekspresje FLG,
°  czynnikami $rodowiskowymi, wchodza-
cymi w interakcje z genami.

Oprocz mutacgji FLG, wystepujacej

u okoto 50% chorych, do rozszczelnienia
naskérka w atopowym zapaleniu skéry
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przyczyniaja sie liczne czynniki fizyczne
i chemiczne!". Przykladem moga tu by¢ za-
nieczyszczenia srodowiska, niewlasciwe za-
biegi pielegnacyjne, zmiany temperatury,
wilgotnosci, niewtasciwa odziez i kosmetyki.
Defekt bariery naskérkowe] powoduje ka-
skade zjawisk spowodowang penetracja
czynnikdw zewnetrznych, zwiekszong utra-
ta wody oraz zmiang flory bakteryjne;
skoryPl. Procesy te nakfadajg sie na siebie,
tworzac ztozony obraz kliniczny atopowego
zapalenia skory.

Kryteria diagnostyczne atopowego zapa-
lenia skéry u dzieci sg wciaz przedmiotem
dyskusji. Wynika to miedzy innymi z faktu, iz
czes$¢ badaczy nie uznaje atopii (klinicznych
objawdw nadwrazliwosci typu ) za obligato-
ryjne kryterium rozpoznawcze. | rzeczywi-
$cie — u prawie potowy chorych nie stwier-
dza sie cech atopii i obecnosci antygenowo
swoistych IgE. Powstato kilka algorytmdw
diagnostycznych, takze uproszczonych,
wedfug ktérych za konieczne dla rozpozna-
nia choroby przyjmuje sie 3 podstawowe
kryteria:

$wiad,

zmiany wypryskowate o typowej morfo-

logii i umiejscowieniu,

przewlekly i nawrotowy przebieg.

Za kryteria dodatkowe, pomocne
W rozpoznaniu, uwaza si¢ m.in. wczesny
poczatek wystapienia objawdw, obecnosé
atopii, suchos¢ skéry i wywiad rodzinny!'.

Swiad w AZS jest objawem dominuja-
cym. Jego przyczyna jest pobudzenie skor-
nych wolnych zakohczeh nerwowych
przez mediatory chemiczne, miedzy inny-
mi interleukine 3 1. Mediatory te uwalniane
sa w przebiegu proceséw zapalnych, be-
dacych reakcja uktadu immunologicznego
na alergeny penetrujgce uszkodzony na-
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skorek. Towarzyszace swigdowi przewle-
kte pocieranie i drapanie przekfada sie na
charakterystyczne objawy skérne: rumien,
zluszczanie, nadzerki, sgczenie, strupy
i czasami nadkazenia bakteryjne. Typowa
lokalizacja zmian u dzieci to twarz, szyja,
zgiecia stawowe, okolice nadgarstkéw
i stawdw skokowych. Zdarzajg sie tez
ciezsze przebiegi erytrodermii, z rozprze-
strzenieniem sie ognisk na catg skore.
Choroba typowo przebiega z okresami re-
misji i zaostrzen, zazwyczaj pogorszenie
obserwuije sie na przetomach pér roku.

W leczeniu AZS opracowano 3 linie
obronne:

emolienty — podstawowy i staly element

terapii,

miejscowe leki przeciwzapalne — steroidy

i inhibitory kalcyneuryny,

leki systemowe — stosowane w najciez-

szych przypadkach.

Podstawowym elementem leczenia
atopowego zapalenia skéry jest odtworze-
nie uszkodzonej bariery naskérkowej za po-
moca emolientdw. Muszg by¢ one wpro-
wadzone na stale i stosowane takze
w okresach remisji. W duzej liczbie przy-
padkéw intensywna emolientoterapia opa-
nowuje chorobe, w przypadkach ciezszych
wiacza sie na krétko miejscowe steroidy
i inhibitory kalcyneuryny. Ostatnig linig
obronng sa leki dziatajace systemowo. Na-
leza do nich cyklosporyna A, metotreksat,
azatiopryna, mykofenolan mofetylu i gliko-
kortykosteroidy. Coraz szerzej w leczeniu
AZS zaczyna sie tez wykorzystywac leki
biologiczne, przyktadem moze tu by¢ blo-
kujacy receptory dla IL-4 i IL-13 dupilu-
mab!. Osobng metoda leczenia ogdlnego
AZS jest fototerapia przy pomocy promie-
niowania UVB i UVA.



Nazwa emolient pochodzi z taciny, gdzie
czasownik emollire oznacza zmiekczad, na-
wilza¢. Zadaniem emolientéw jest uszczel-
nienie naskoérka, zapewnienie mu wiasciwej
wilgotnosci oraz dostarczenie substratow
umozliwiajgcych odbudowe spoiwa miedzy-
komérkowegoP. W skiad wspdtczesnych
emolientdw najczesciej wchodza:

humektanty — charakteryzuje je wysoka

higroskopijno$¢, czyli zdolnos¢ do wigza-
nia si¢ z woda i jej zatrzymywanie. Ich
obecnos¢ w emolientach warunkuje
efekt nawilzajacy™. Do najwydajniejszych
humektantéw nalezy glicerol i mocznik,
ktére sg bezpieczne i dobrze tolerowane
przez pacientéw. Innym dobrym przy-
ktadem moze by¢ czesto wykorzystywa-
ny sorbitol oraz kwas hialuronowy;

substancje okluzyjne — tworza ,wodood-
porng” warstwe na powierzchni skoéry.

Dzieki niej zmniejsza sie przeznaskdrko-

wa utrata wody i utrzymywana jest od-

powiednia wilgotno$¢ skéry. Pozwala to
innym czynnikom zawartym w emolien-
cie dziata¢ diuzej i bardziej wydajnie. Do
sprawdzonych substangji okluzyjnych na-
lezy parafina, ktéra ze wzgledu na brak
toksycznos$ci szeroko jest stosowana

w przemyéle kosmetycznym. Swietnymi

wiasciwosciami okluzyjnymi wykazuje sie

tez wazelina i niektére kwasy tluszczowe;
aktywne czynniki naprawcze naskérka —
dostarczajg substratéw, gtéwnie lipido-
wych, do rekonstrukcji naskérka. Do
grupy tej naleza ceramidy, cholesterol,
oleje rodlinne i kwasy tluszczowe!';
dodatki przeciwzapalne i przeciws$wiado-
we — wspomagajg korzystny efekt nawil-
zajacy i okluzyjny emolientéw. Wérdd
sprawdzonych dodatkéw wyrdzni¢ moz-
na masto shea, lizaty bakteryjne, kom-
pleks |8-B GA z L-argining, saponiny, fla-
wonidy i ryboflawiny!'.

Duze zapotrzebowanie na emolienty
sprawito, ze ich produkcja stafa sie poteznym
biznesem, co przekiada sie na duza liczbe
dostepnych na rynku preparatéw. Firmy
przescigaja sie w przypisywaniu swym pro-
duktom réznych wspanialych wiasciwosci
i trudno jest wskazac ten najlepszy. Zazwy-
czaj wybdr wiasciwego emolientu polega na
wyprobowaniu kilku réznych marek az zaj-
dziemy taka, ktdra nasza skéra ,polubi”. Du-
zym ufatwieniem moga tu by¢ darmowe
prébki dostepne w gabinetach lekarskich lub
aptekach. Z racji zasadniczej roli emolientow
w leczeniu AZS przy réwnoczesnej mnogo-
$ci produktdéw na rynku, lekarz powinien
poméc choremu w wyborze wiasciwego
produktu. Nalezy tu pamieta¢ o kilku pod-
stawowych zasadach:

sktad chemiczny ma by¢ prosty, kilkuskia-

dnikowy, bez dodatkéw o potencjale

uczulajagcym, np. substancji zapacho-
wych,

stezenie mocznika >3% niesie ryzyko

uszkodzenia nerek u niemowlat,

glikol propylenowy jest przeciwwskazany

u pacjentow ponizej 2. roku zycia.

Ze wzgledu na koniecznos¢ statego stoso-
wania emolientdw, takze w okresach remisj,
nalezy zwrdci¢ uwage na mozliwosci finanso-
we pacjenta?. Istniejg na rynku sprawdzone
preparaty zapewniajace skuteczng emoliento-
terapie w cenie od 30 zt miesiecznie.

Teoretycznie emolient powinien by¢ sto-
sowany nawet 6 razy dziennie. Zalecenie to
czesto jest w praktyce niewykonalne, chyba,
ze dotyczy matych dzieci pod opieka pozo-
stajacych w domu matek. Nie nalezy apliko-
wacé emolientdw bezposrednio na ogniska
zapalne lub zadrapania, zazwyczaj powoduje
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to podraznienie skéry i jest nieprzyjemne dla
chorego. Stan zapalny trzeba wczeéniej opa-
nowa¢ miejscowymi lekami glikokortykoste-
roidowymi®. Wazna jest ilos¢ naktadanego
emolientu — u dzieci za wiasciwe uwaza sie
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