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STRESZCZENIE

Livedo waskulopatia (ang. livedo vasculopathy) to przewlekła, nawraca-
jąca choroba drobnych naczyń, zajmująca skórę dystalnych części koń-
czyn dolnych. Klinicznie objawia się występowaniem sinych plam 
i grudek, które przekształcają się w bolesne owrzodzenia, z następczym
tworzeniem białych, gwiaździstych blizn (fr. atrophie blanche). Patoge-
neza choroby nie jest do końca poznana. Podejrzewana jest etiologia
zakrzepowo-zatorowa oraz zapalna. W badaniu histopatologicznym
opisuje się proliferację śródbłonka oraz zamknięte przez złogi włókni-
ka naczynia o odcinkowo zeszkliwiałych ścianach. W badaniu metodą
bezpośredniej immunofluorescencji można stwierdzić złogi immuno-
globulin, włóknika i składowych dopełniacza w ścianach naczyń. Je -
żeli obraz kliniczny i histopatologiczny nasuwa podejrzenie livedo
waskulopatii, należy przeprowadzić badania w kierunku zaburzeń
krzepnięcia. Nie ma obecnie jednoznacznej opinii co do optymalnej
metody leczenia.

ABSTRACT

Livedo vasculopathy is a chronic, recurrent disease of small blood vessels,
localized on the distal parts of lower extremities. It is clinically charac-
terized by purpuric macules and papules that progress to painful ulcer-
ations which heal leaving white-coloured, asteroid-shaped scars (atro-
phie blanche). The etiopathogenesis of the disease is still unclear.
Thrombo-embolic or inflammatory etiology is suspected. Histopathol-
ogy manifests endothelial proliferation, thrombotic occlusion and seg-
mental hyalinosis of blood vessels. Immunopathology shows deposi-
tions of immunoglobulins, fibrin and complement in vessel walls. If
clinical and histopathological features suggest the diagnosis, there is a
need to carry out a screening for coagulation disorders. The optimal
treatment has not been determined.
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WPROWADZENIE

W piśmiennictwie anglojęzyczym livedo waskulo-
patia (ang. livedo vasculopathy – LV) nosi także nazwy:

livedoid vasculitis, segmental hyalinizing vasculitis, atro-
phie blanche, livedo reticularis with summer or/and win-
ter ulcerations, PURPLE – painful purpuric ulcers with
reticular pattern of the lower extremities [1–4]. 
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RYS HISTORYCZNY

Pierwsze wzmianki o atrofii skórnej związanej
według Miliana z zakażeniem gruźlicą lub kiłą,
w których opisywano bolesne owrzodzenia na koń-
czynach dolnych w sąsiedztwie porcelanowo-bia-
łych, gwiaździstych blizn, pochodzą z 1929 roku [5]. 

W 1950 roku Degos i Nelson użyli terminu atro-
phie blanche, aby określić zmiany zanikowe powstałe
w wyniku gojenia się owrzodzeń na kończynach
dolnych oraz okluzji naczyń przez złogi włóknika
stwierdzanej w badaniu histopatologicznym [we -
dług 6]. Pięć lat później Feldaker i wsp. zapropono-
wali nazwę livedo reticularis with ulcerations [7],
a w 1967 roku Bard i Winkelmann [8] wprowadzili
nazwę livedo vasculitis dla grupy pacjentów z atrophie
blanche i bolesnymi owrzodzeniami na stopach
i podudziach powstałymi w przebiegu zapalenia
naczyń ze szkliwieniem ich ścian. 

W 1970 roku w piśmiennictwie pojawia się nazwa
segmental hyalinizing vasculitis z uwagi na charakte-
rystyczny obraz histopatologiczny obejmujący złogi
włóknika, immunoglobulin, składowych dopełnia-
cza w zeszkliwiałych ścianach naczyń u pacjentów ze
współistniejącymi zmianami o charakterze owrzo-
dzeń i livedo [1, 6, 8, 9].

Obecnie tego typu zmiany są najczęściej określa-
ne terminem angielskim livedo vasculopathy. Nieza-
palny charakter tej choroby (pomijając fakt możliwo-
ści wtórnego zakażenia) jest przesłanką do tego, aby
w nazewnictwie anglojęzycznym preferować nazwę
vasculopathy (choroba naczyń) zamiast vasculitis
(zapalenie naczyń) [3]. 

DEFINICJA

Livedo waskulopatia jest przewlekłą, nawracającą
chorobą drobnych naczyń, zajmującą skórę dystal-
nych części kończyn dolnych (podudzia, okolice
kostek i grzbiety stóp). Objawia się występowaniem
sinych plam i grudek, które przekształcają się
w powierzchowne, bolesne owrzodzenia, z następ-
czym tworzeniem gwiaździstych, białawych, zaniko-
wych blizn, tzw. atrophie blanche. Zmiany mają ten-
dencje do nawracania latem i/lub zimą i są często
prowokowane przez urazy mechaniczne. Bywają
błędnie diagnozowane jako przewlekła niewydolność
żylna lub skórne i układowe zapalenie naczyń [1].

EPIDEMIOLOGIA

Schorzenie występuje z częstością 3/100 000 rocz-
nie. Choroba dotyczy najczęściej kobiet po 40. roku
życia, które chorują trzykrotnie częściej niż męż-
czyźni [1].

ETIOPATOGENEZA 

Patogeneza choroby nie jest do końca poznana.
Istnieją obecnie dwie koncepcje etiopatogenetyczne:
zakrzepowo-zatorowa i immunologiczna (zapalna).
Część autorów uważa jednak, że rozpoznanie livedo-
id vasculopathy należałoby stosować jedynie dla form
idiopatycznych, niezwiązanych z żadną chorobą
układową [6].

Etiopatogeneza zakrzepowo-zatorowa

Za etiologią zakrzepowo-zatorową przemawia
fakt, że w zajętych naczyniach nie obserwuje się ty -
powych objawów zapalenia ściany naczyń, które
mylnie sugeruje nazwa vasculitis, natomiast opisuje
się odcinkową podśródbłonkową hialinizację (szkli-
wienie).

Typowe, stwierdzane w obrazie histopatologicz-
nym, zamknięcie naczyń żylnych i tętniczych przez
złogi włóknika (bez cech zapalenia naczyń) sugeru-
je, że istotną rolę w patogenezie choroby odgrywają
zaburzenia koagulacji. Za etiologią zakrzepowo-
-zatorową przemawia także fakt, że po miesiącu sto-
sowania leczenia przeciwzakrzepowego opisywa -
no ustępowanie zmian. Livedo waskulopatia może
towarzyszyć takim stanom nadkrzepliwości, jak:
hiperhomocysteinemia, niedobór białka C/S, mu -
tacja czynnika V Leiden, zaburzenia fibrynolizy,
zwiększenie aktywacji płytek krwi, zespół antyfosfo-
lipidowy, zaburzenia uwalniania tkankowego akty-
watora plazminogenu [1, 2, 10–13]. 

Hiperhomocysteinemia

Homocysteina jest aminokwasem siarkowym, któ-
ry powstaje w wyniku demetylacji metioniny pocho-
dzącej ze spożywanego białka zwierzęcego [12]. 
Norma stężenia w surowicy wynosi 5–15 µmol/l,
umiarkowane zwiększenie wartości przekraczające
15 jednostek wiąże się z trzykrotnym wzrostem
ryzyka rozwoju miażdżycy, natomiast za postać
ciężką przyjmuje się stężenie ponad 100 µmol/l [14].
Badanie stężenia tego aminokwasu zaleca się u osób
z chorobą wieńcową oraz zakrzepicą żylną o niewy-
jaśnionej etiologii. Hiperhomocysteinemia jest sta-
nem prozakrzepowym, sprzyjającym powstawaniu:
miażdżycy tętnic, zakrzepicy żylnej, zawału serca
oraz udaru w młodym wieku, co wykazano w 75
badaniach klinicznych dotyczących incydentów
zakrzepowo-zatorowych [12, 15, 16].

Choroba objawia się opóźnieniem w rozwoju
i zaburzeniami psychiatrycznymi, a skórnymi mani-
festacjami są hipopigmentacja skóry i włosów
(homocysteina jest inhibitorem tyrozynazy odpo-
wiadającej za produkcję barwnika włosów i skóry),
rumień w kształcie motyla, livedo reticularis i owrzo-
dzenia podudzi [16].
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Przyczyny hiperhomocysteinemii mogą być wro-
dzone lub nabyte. Dziedziczone autosomalnie rece-
sywnie wrodzone defekty genetyczne powodują nie-
dobór lub brak enzymów biorących udział w szlaku
metabolizmu homocysteiny, m.in. syntazy β-cysta-
tioninowej, która katalizuje reakcję przekształcenia
homocysteiny w cysteinę. Reakcja ta wymaga udzia-
łu pirydoksyny, czyli witaminy B6, dlatego w części
przypadków homocystynurii obserwuje się popra-
wę po suplementacji pirydoksyny [1, 16].

Do przyczyn nabytych należą: niedobory wita-
min B6, B9, B12, kwasu foliowego, przewlekła niewy-
dolność nerek, niedoczynność tarczycy, anemia zło-
śliwa. Hiperhomocystynuria może być również
sprowokowana przyjmowaniem antagonistów folia-
nów (karbamazepina, fenytoina, metotreksat), anta-
gonistów witaminy B6, nadmiernym spożywaniem
metioniny oraz przekarmianiem białkiem (spożycie
większe niż 0,8 g białka na kg m.c.) [12, 15]. 

Rozpoznanie choroby ustala się na podstawie
zwiększonego stężenia homocystyny w moczu
oraz zwiększonych stężeń L-homocysteiny i L-me -
tioniny w surowicy. Po rozpoznaniu homocysty-
nurii określa się odpowiedź pacjenta na podanie
pirydoksyny. W tym celu oznacza się podstawowe
stężenia metioniny i homocystyny w osoczu, po
czym podaje się do ustnie 100 mg pirydoksyny. Po
24 godzinach ponownie oznacza się stężenie ami-
nokwasów osocza [17]. Leczenie polega na substy-
tucji niedoborów witaminy B, kwasu foliowego
[12] oraz stosowaniu heparyny drobnocząsteczko-
wej lub warfaryny. 

Niedobór białka C 

Białko C to glikoproteina wymagająca do aktyw-
ności obecności witaminy K, mająca działanie anty-
koagulacyjne oraz fibrynolityczne [15, 18]. Jest to
proteaza serynowa, która inaktywuje czynnik Va
(przy współudziale heparyny) oraz VIIIa (przy
współudziale białka S). W osoczu białko C występu-
je głównie w formie nieaktywnej, a jego aktywacja
następuje na powierzchni komórek śródbłonka
naczyń pod wpływem działania kompleksu trombi-
na–tromboglobulina. Niedobór białka C dotyczy
0,2% populacji [19]. 

Wyróżnia się niedobór wrodzony i nabyty. We
wro dzonym niedoborze białka C obserwuje się
skłon ność do występowania zakrzepicy żylnej. Jego
typ homozygotyczny – noworodkowy, objawia się
jako zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrzna-
czyniowego (ang. disseminated intravascular coagulation
– DIC), natomiast typ heterozygotyczny u osób mło-
dych nie daje objawów, dopiero po 50. roku życia
pojawiają się pierwsze symptomy zakrzepicy [18].

Nabyty niedobór białka C wiąże się z niedoborem
witaminy K, rozsianym wykrzepianiem śródnaczy-

niowym, a także posocznicą, w przypadku której
dochodzi do zniszczenia komórek śródbłonka, co
uniemożliwia aktywację białka C.

W leczeniu niedoboru białka C stosuje się leki
przeciw agregacji płytek. Należy pamiętać, że
w takich przypadkach, przy stosowaniu leków
z grupy antagonistów witaminy K, może dojść do
martwicy skóry indukowanej warfaryną [18]. 

Nadmierna aktywacja płytek

Trombocyty (PLT) zapoczątkowują proces krzep-
nięcia. Tworzą czop hemostatyczny w miejscu
uszkodzonego śródbłonka naczyń i uczestniczą
w reakcjach krzepnięcia krwi. 

Opisano nieprawidłową funkcję płytek krwi
w grupie pacjentów z objawami LV. U osób tych
koagulogram i badanie morfologiczne krwi nie
wykazywały odchyleń, natomiast stwierdzono nad-
 mierną agregację płytek krwi. Poprawa kliniczna
następowała po leczeniu dipyramidolem w połą-
czeniu z kwasem acetylosalicylowym lub tiklopidy-
ną, pentoksyfiliną (w tym mechanizmie dochodzi
do zahamowania aktywności płytek, podniesienia
ak tywności fibrynolitycznej) oraz ketanseryną
wpływającą na uwalnianie serotoniny przez płytki
krwi [21].

Nieprawidłowe wydzielanie tkankowego aktywatora 
plazminogenu lub zwiększone stężenia jego inhibitora 

Tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA) to
proteaza serynowa wydzielana przez śródbłonek
naczyń, megakariocyty i komórki mezotelium.
Odgrywa ona rolę w fizjologicznym procesie akty-
wacji plazminogenu – przekształca plazminogen
w aktywną plazminę w obecności włóknika. Zwięk-
szona aktywność enzymatyczna t-PA powoduje
nadmierne krwawienie, podczas gdy zmniejszona
sprzyja zakrzepicy i zatorom. U części pacjentów
z LV stwierdzono zwiększone stężenie inhibitora
aktywatora plazminogenu (ang. plasminogen activator
inhibitor-1 – PAI-1) [21]. Nasilenie fibrynolizy przez
podanie rekombinowanego t-PA spowodowało 
u nich zagojenie zmian [15, 21].

Zespół antyfosfolipidowy 
(zespół Hughesa, zespół antykardiolipinowy)

Etiopatogeneza tego zespołu nie jest znana. Cho-
roba objawia się występowaniem zakrzepicy w na -
czyniach tętniczych i żylnych, która nie dotyczy żył
powierzchownych i naczyń włosowatych lub powi-
kłań położniczych oraz obecnością przeciwciał anty-
fosfolipidowych w surowicy. W 2/3 przypadków
zakrzepica dotyczy łożyska żylnego [22]. Przeciw-
ciała antyfosfolipidowe hamują aktywne białko C
oraz antytrombinę III i powodują w ten sposób akty-
wację krzepnięcia.

Livedo waskulopatia
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Okluzja dużych tętnic objawia się udarami, ataka-
mi niedokrwienia narządów, natomiast małych tęt-
nic może dawać kliniczne objawy LV. 

W obrazie histopatologicznym zmianom zakrzepo-
wym nie towarzyszy zapalenie ściany naczynia.
Przy bezobjawowym przebiegu nie stosuje się żad-
nego leczenia, gdyż nie ma badań wskazujących na 
skuteczność profilaktyki, natomiast w objawowej za -
krzepicy zaleca się doustne leki przeciwzakrzepowe 
(warfaryna + kwas acetylosalicylowy 75–150 mg) [2].

Etiopatogeneza immunologiczna

Na rolę procesów immunologicznych w etiopato-
genezie LV wskazuje obecność immunoglobulin 
klasy M, G, składowej C3 dopełniacza oraz włóknika
w ścianach naczyń, a także wykrywane w niektó-
rych przypadkach krążące kompleksy immunolo-
giczne [15] oraz współistnienie z układowym tocz-
niem rumieniowatym, reumatoidalnym zapaleniem
stawów, twardziną, mieszaną chorobą tkanki łącz-
nej, objawem Raynauda i zespołem antyfosfolipido-
wym [3, 23].

Etiologię zapalną sugeruje także podwyższony
poziom interleukiny 2 (IL-2) i jej rozpuszczalnego
receptora w surowicy [24] oraz poprawa kliniczna
po PUVA-terapii. W badaniu na myszach [25] zaob-
serwowano zmniejszenie poziomu IL-2 w surowicy,
natomiast nie ma przekonujących danych dotyczą-
cych wpływu fotochemioterapii na układ krzepnię-
cia. Poprawę kliniczną opisywano także po leczeniu
wlewami immu noglobulin [26, 27], niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi i glikokortykosteroidami
[21].

Przeciw hipotezie immunologicznej przemawia
fakt, że opisywane w badaniu histopatologicznym

pogrubienie ścian naczyń oraz złogi Ig w naczyniach
są najprawdopodobniej zmianami wtórnymi [1],
gdyż nie obserwuje się ich we wczesnych stadiach.
Postuluje się, że to brak równowagi pomiędzy
krzepnięciem i fibrynolizą aktywuje układ dopełnia-
cza, co powoduje odkładanie złogów komplementu
oraz włóknika. Odkładanie Ig w ścianach naczyń jest
efektem zaburzeń tej równowagi, a nie nieprawidło-
wości układu odpornościowego [3].

OBJAWY KLINICZNE 

Zmiany są zlokalizowane symetrycznie, na od -
siebnych częściach kończyn dolnych (podudzia, sto-
py). Zmiana pierwotna to plama lub grudka, barwy
sinej lub fioletowej, powstała wtórnie do mikroza-
wałów w małych naczyniach (ryc. 1. A–B). W wyni-
ku postępującego niedokrwienia wykwity przekształ -
cają się w bolesne, nieregularne, ostro odgraniczone,
nawracające owrzodzenia, zwykle w okolicy kostek
(ryc. 2.). Owrzodzenia takie, gojąc się w ciągu 3–4 mie-
sięcy, przekształcają się w białą, gwiaździstą bliznę –
atrophie blanche, która jest często otoczona przez tele-
angiektazje i przebarwienia [1, 9, 19]. Często współ-
istnieje livedo racemosa.

Atrophie blanche (biała atrofia) jest to gładka, nieco
wklęsła blaszka barwy porcelanowobiałej, która
histopatologicznie cechuje się obszarami pozbawio-
nymi naczyń krwionośnych w sąsiedztwie poszerzo-
nych kapilar z krętymi pętlami [28]. Objaw ten moż-
na stwierdzić także w twardzinie układowej,
układowym toczniu rumieniowym (< 1%) i w zespo-
le pozakrzepowym [28]. Zanik biały może być rów-
nież zejściem m.in. przewlekłej niewydolności żyl-
nej, stopy cukrzycowej lub polyarteritis nodosa.

Katarzyna Żórawicz 

Rycina 1 A–B. Wczesne zmiany o charakterze livedo, pojedyncze zmiany grudkowe i plamicze
Figure 1 A-B. Early lesions of livedo, isolated papules and macules

A B
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Obserwuje się go także po leczeniu metodą kriotera-
pii, łyżeczkowania i elektrokoagulacji. Nie jest pato-
gnomoniczny dla LV [6].

OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY 

Zmiany mikroskopowe przemawiają bardziej za
waskulopatią zakrzepowo-zatorową niż za zapale-
niem naczyń [2, 15]. W wycinkach stwierdza się
naczynia tętnicze i żylne zamknięte przez złogi włók-
nika. W późnych zmianach opisywano także ścień-
 czenie naskórka, pogrubiałe, odcinkowo zeszkli wia-
łe podśródbłonkowo ściany naczyń ze złogami
hemosyderyny [15, 19].

Niekiedy opisywana jest proliferacja śródbłonka,
bardzo rzadko natomiast niewielki okołonaczynio-
wy naciek limfocytarny [15]. W obrębie atrophie blan-
che znajdują się obszary pozbawione naczyń krwio-
nośnych w sąsiedztwie poszerzonych kapilar
z krętymi pętlami. W obrazie histopatologicznym
zwykle nie stwierdza się neutrofilii i leukocytokla -
zji, co przemawia za niezapalną etiologią choroby 
[2, 15]. Sporadycznie opisywano wynaczynienia ery-
trocytów [1].

W bezpośrednim badaniu immunofluorescencyj-
nym można znaleźć złogi immunoglobulin, włókni-
ka i składników dopełniacza w powierzchownych
naczyniach, ale obraz ten nie jest specyficzny dla LV
[3, 19].

DIAGNOSTYKA 

Plan badań u pacjentów z podejrzeniem LV
przedstawiono w tabeli I. Różnicowanie dotyczy
przede wszystkim przewlekłej niewydolności żylnej,
dermatitis artefacta, polyarteritis nodosa, pyoderma gan-
grenosum i krioglobulinemii mieszanej. 

LECZENIE

Z uwagi na ostatecznie niepoznaną etiopato -
genezę nie ma jasno określonego leczenia przyczy-
nowego. W leczeniu objawowym stosuje się leki
reologiczne, przeciwbólowe, sympatektomię od -
cin ka lędźwiowego, a także usuwanie martwych
tkanek z owrzodzenia, elewację kończyn, kompre-
soterapię oraz opatrunki okluzyjne na owrzodze-
nia.

Znane są doniesienia, że skuteczność leków prze-
ciwzakrzepowych, mimo swej zmienności w trakcie
leczenia, jest większa od skuteczności leków prze-
ciwpłytkowych w osiąganiu całkowitej remisji. Leki
przeciwzakrzepowe zaleca się w leczeniu indukują-
cym remisję, podczas gdy leki przeciwpłytkowe
w leczeniu podtrzymującym.

Do leków przeciwzakrzepowych (antykoagulan-
tów) należą: antagoniści witaminy K, heparyna, inhi-
bitory trombiny, natomiast lekami przeciwpłytko-
wymi są m.in. kwas acetylosalicylowy, dipirydamol
i tiklopidyna. 

Leki przeciwzakrzepowe 

Stosuje się je w profilaktyce zakrzepicy oraz
w leczeniu już powstałych zakrzepów. Leki te są
mało skuteczne w terapii zakrzepów w tętnicach,
gdyż w tym przypadku główną rolę odgrywają płyt-
ki krwi [29]. 

Antagoniści witaminy K (warfaryna, acenoku-
marol) to pochodne 4-hydroksykumaryny. Leki te
hamują zależną od witaminy K biosyntezę w wątro-
bie czynników krzepnięcia: II, VII, IX, X przez blo-
kowanie cyklu przemian witaminy K niezbędnych
do utrzymania jej w postaci aktywnej. Skuteczność
terapii obserwuje się z reguły po 2–3 dniach stoso-

Livedo waskulopatia

Rycina 2. Zmiany plamicze z cechami rozpadu, typowo zlokalizo-
wane w okolicy kostek
Figure 2. Purpuric lesions with necrosis, typically located on the
ankles

Rycina 3. Ewolucja zmian skórnych. Po upływie miesiąca zmiany
plamicze przekształciły się w bolesne owrzodzenia
Figure 3. Evolution of skin lesions. After a month macules became
painful ulcerations
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wania. Dawkę leku dobiera się na podstawie mię-
dzynarodowego wskaźnika znormalizowanego
(ang. international normalized ratio – INR) [29]. Zaleta-
mi terapii są: podawanie leku w formie doustnej raz
dziennie, niski koszt, rzadsze niż przy terapii hepa-
ryną przypadki trombocytopenii [1]. 

Heparyna jest naturalnym czynnikiem zapobiega-
jącym krzepnięciu krwi w naczyniach krwionoś nych.
Ma silne, natychmiastowe działanie anty koagulacyj-
ne. Działa pośrednio przez aktywację kofaktora oso-
czowego – antytrombiny III. Heparyna neutralizuje
i hamuje tworzenie trombiny, wpływa hamująco na
fazę przejścia protrombiny w trombinę i jej działanie
na fibrynogen. Heparyna aktywuje antytrombinę,
która jest inhibitorem osoczowych czynników krzep-
nięcia. Zwiększa ujemny ładunek ścian naczyń, co
utrudnia przyleganie płytek krwi i zapobiega
powstawaniu skrzepów przyściennych [29].

Przeprowadzono badanie kliniczne, w którym
porównywano efekty terapeutyczne heparyny drob-
nocząsteczkowej (enoksparyny) dla dawek 1 mg/
kg m.c. podskórnie (s.c.) co 12 godzin oraz 30 mg s.c.
co 12 godzin. Stosując dawkę 1 mg/kg m.c. s.c. co 
12 go dzin, po 4 miesiącach uzyskano całkowite za go -
jenie owrzodzeń, zahamowanie wysiewu świeżych
zmian, poprawę utlenowania tkanek oraz ustąpienie
bólu. Po zmniejszeniu dawki do 1 mg/kg m.c. co 
24 godziny utrzymywał się efekt terapeutyczny.
Podczas stosowania dawki 30 mg s.c. co 12 godzin
(dawka profilaktyczna w okresie okołooperacyjnym)
całkowite ustąpienie zmian nastąpiło po 7 miesią-
cach [13]. 

Inhibitory trombiny to leki blokujące działanie
trombiny przez tworzenie z nią trwałych komple -
ksów. W lecznictwie stosuje się syntetyczne pochod-
ne hirudyny (nieodwracalny inhibitor trombiny).

W kontroli terapii wykonuje się oznaczanie czasu czę-
ś ciowej aktywowanej tromboplastyny (ang. activated
partial thromboplastin time – APTT). Lek znajduje zasto-
sowanie w profilaktyce i leczeniu zakrzepicy [29].

Leki przeciwpłytkowe

Leki hamujące czynność płytek krwi to grupa pre-
paratów zmniejszających agregację płytek krwi,
przeciwdziałających powstawaniu zakrzepów w tęt-
nicach.

Działanie przeciwpłytkowe kwasu acetylosalicy-
lowego polega na nieodwracalnym hamowaniu
cyklooksygenazy płytkowej, co prowadzi do długo-
trwałego zmniejszenia biosyntezy tromboksanu A2,
który z kolei ma silne działanie agregacyjne i powo-
duje skurcz mięśni gładkich naczyń krwionośnych.
Lek ten podaje się w dawce 75–150 mg dziennie [29].
Dipirydamol zwiększa uwalnianie prostacykliny
(PGI2) w ścianie naczynia i hamuje syntezę trom-
boksanu A w płytkach krwi [30]. Tiklopidyna 
charakteryzuje się działaniem antyagregacyjnym
polegającym na hamowaniu aktywacji płytek zależ-
nej od ADP oraz inhibicji łączenia receptorów 
GP IIb/IIIa z fibrynogenem, co jest niezbędnym wa -
runkiem agregacji płytek krwi. Działanie przeciwza-
krzepowe leku następuje 12–48 godzin od jego poda-
nia [29].

Inne leki i metody terapeutyczne 

Danazol stosowany w dawce 200 mg/dobę lub 
4 mg/kg m.c. ma potencjalne działanie fibrynoli-
tyczne. W badaniu klinicznym trwającym 4–12 tygo-
dni opisywano remisje [9, 31]. 

Terapię tlenem hiperbarycznym przeprowa -
dzono w grupie 12 pacjentów niereagujących na

Tabela I. Plan badań pacjenta z podejrzeniem livedo waskulopatii [według 19]
Table I. Schedule of diagnostic procedures in a patient suspected of livedo vasculopathy [according to 19]

Wywiad dokładny wywiad osobniczy i rodzinny dotyczący zmian skórnych, zaburzeń krzepnięcia, chorób 
zapalnych i innych chorób towarzyszących, przyjmowanych leków, niepowodzeń położniczych

Badania laboratoryjne badanie morfologiczne krwi, białko C-reaktywne, odczyn Biernackiego, czynnik reumatoidalny,  
krioglobuliny, składowe dopełniacza

Badania układu krzepnięcia czas protrombinowy, czas krwawienia, czas częściowej aktywowanej tromboplastyny, fibrynogen, 
D-dimery, białko C, S, tkankowy aktywator plazminogenu, homocysteina 

Badania immunologiczne ANA, przeciwciała przeciwko cytoplazmie neutrofilów, przeciwciała antykardiolipinowe, 
antykoagulant toczniowy

Badania obrazowe Doppler tętnic i żył (w LV obraz jest prawidłowy)

Histopatologia ze zmiany wczesnej należy pobrać kilka wycinków z uwagi na ogniskowe i segmentowe 
występowanie zmian; nie należy pobierać biopsji z dna lub bezpośredniej okolicy owrzodzenia, 
ponieważ ziarnina lub komórki zapalne mogą zaburzyć obraz histopatologiczny; 
barwienia: hematoksylina i eozyna, metoda Grama, metoda Grocotta (z użyciem srebra, 
na obecność grzybów) 

Posiew z owrzodzenia bakterie tlenowe, beztlenowe, grzyby, mykobakterie
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leczenie przeciwzakrzepowe. U 8 chorych obserwo-
wano zmniej szenie bólu po tygodniu, natomiast po
3–4 ty godniach uzyskano zagojenie owrzodzeń.
U badanych opisywano zwiększenie aktywności 
t-PA, przyspieszenie angiogenezy, przyspieszenie
proliferacji fibroblastów i odkładanie kolagenu.
Ponadto metoda ta wykazuje także działanie bakte-
riostatyczne i bakteriobójcze, jednak nie zapobiega
nawrotom [32].

Stosuje się również dożylne wlewy immunoglo-
bulin (ang. intravenous immunoglobulin – IVIG), czyli
ludzką IgG uzyskiwaną z surowicy zdrowych daw-
ców [26]. Badano 2 pacjentów niereagujących na leki
reologiczne i przeciwbólowe. Zastosowano dawkę
całkowitą 2 g/kg m.c. w ciągu 4 dni, po 500 mg/kg
m.c. na dobę. Po 5 tygodniach przeprowadzono dru-
gi cykl, a po trzecim cyklu nastąpiło zagojenie
zmian. Odstęp między cyklami stopniowo wydłuża-
no od 5 do 16 tygodni. Po 5 kursach uzyskano ponad
10-miesięczną remisję [27]. Terapia ta jest bardzo
kosztowna. U osób badanych opisywano zmniejsze-
nie odkładania składowych dopełniacza C3, C5
w naczyniach oraz zmniejszenie produkcji różnego
typu autoprzeciwciał przez limfocyty B [23]. 

PUVA-terapia miejscowa to alternatywne lecze-
nie w przypadku braku efektywności pozostałych
metod. Badanie przeprowadzono u 8 pacjentów.
Podawano 20–30 mg metoksypsolarenu, przy po -
czątkowej dawce naświetlań 4 J/cm2. Poprawa
u badanych następowała po 4–10 tygodniach. 
Średnia dawka łączna promieniowania wynosiła
55,9 J/cm2. Nie ma doniesień o wpływie na układ
krzepnięcia, natomiast w ba daniu na myszach udo-
wodniono zmniejszenie zdolności śledziony do pro-
dukowania IL-2 [33].

Ketanseryna to inhibitor receptorów serotoniner-
gicznych S2. W dawce 20 mg dziennie zwiększa prze-
pływ krwi przez skórę, zapobiega wazokonstrykcyj-
nemu działaniu serotoniny [26]. 

Pojedyncze doniesienia dotyczą skutecznego sto-
sowania pentoksyfiliny [21], t-PA [34], nifedypiny
[35], kwasu nikotynowego (w dawce 300 mg/dobę)
i guanetydyny (w dawce 30 mg/dobę). W badaniu
klinicznym opisano także duży potencjał wazodyla-
tacyjny oraz hamowanie agregacji płytek przez lipo-
prostaglandynę E1 stosowaną w dawce 10 µl 2–3
razy w tygodniu przez 10 tygodni [36]. 
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24. Papi M., Didona B., De Pità O., Frezzolini A., Di Giulio S.,
De Matteis W. i inni.: Livedo vasculopathy vs. small ves-
sel cutaneous vasculitis: cytokine and platelet P-selectin
studies. Arch Dermatol 1998, 134, 447-452.

25. Okamoto H., Horio T., Maeda M.: Alteration of lympho-
cyte functions by 8-methoxypsoralen and long-wave ultra-

Livedo waskulopatia



Przegląd Dermatologiczny 2012/5594

Katarzyna Żórawicz 

violet radiation. II. The effect of in vivo PUVA on IL-2 pro-
duction. J Invest Dermatol 198l, 89, 24-26.

26. Ravat F.E., Evans A.V., Russell-Jones R.: Response of live-
doid vasculitis to intravenous immunoglobulin. Br J Der-
matol 2002, 147, 166-169.

27. Schanz S., Ulmer A., Fierlbeck G.: Intravenous Ig in live-
do vasculitis: a new treatment option? J Am Acad Derma-
tol 2003, 49, 555-556.

28. Maessen-Visch M.B.: Atrophie blanche. Eur J Obstet Gyne-
col Reprod Biol 2000, 90, 1-2.

29. Kostowski W., Herman Z.: Farmakologia. Podstawy far-
makoterapii. Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa
1998, 1, 595-607.

30. Yamamoto M., Danno K., Shio H., Imamura S.: Antith-
rombotic treatment in livedo vasculitis. J Am Acad Derma-
tol 1988, 18, 57-62.

31. Hsiao G.H., Chiu H.C.: Livedoid vasculitis. Response to
low-dose danazol. Arch Dermatol 1996, 132, 749-751.

32. Juan W.H., Chan Y.S., Lee J.C., Yang L.C., Hong H.S.,
Yang C.H.: Livedoid vasculopathy: long-term follow-up
results following hyperbaric oxygen therapy. Br J Dermatol
2006, 154, 251-255.

33. Lee J.H., Choi H.J., Kim S.M., Hann S.K., Park Y.K.: Live-
doid vasculitis responding to PUVA therapy. Int J Derma-
tol 2001, 40, 153-157.

34. Klein K.L., Pittelkow M.R.: Tissue plasminogen activator
for treatment of livedoid vasculitis. Mayo Clin Proc 1992,
67, 923-933.

35. Purcell S.M., Hayes T.J.: Nifedipine treatment of idiopa-
thic atrophie blanche. J Am Acad Dermatol 1986, 14, 851-854.

36. Kawakami T., Kawasaki K., Mizoguchi M., Soma Y.: The-
rapeutic effect of lipoprostaglandin E1 on livedoid vasculi-
tis associated with essential cryoglobulinaemia. Br J Der-
matol 2007, 157, 1051-1053. 

Otrzymano: 19 III 2012 r.
Zaakceptowano: 21 V 2012 r.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /sRGB
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /POL <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [1200 1200]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


