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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Erythema dyschromicum perstans (EDP; ang. ashy derma-
tosis) jest rzadkim, lagodnym, nabytym schorzeniem skoéry charakte-
ryzujacym sie obecnoscig plam hiperpigmentacyjnych. Przyczyny EDP
nie sa znane, chociaz opisywano zwiazek dermatozy z lekami, czynni-
kami toksycznymi, jak réwniez schorzeniami internistycznymi.

Cel pracy. Przedstawienie nieopisywanego dotychczas zwigzku mie-
dzy EDP a choroba Lesniowskiego-Crohna leczong infliksymabem.

Opis przypadku. Prezentujemy przypadek 15-letniego chtopca, u kto-
rego podczas terapii infliksymabem z powodu choroby Lesniowskie-
go-Crohna obserwowano pojawienie si¢ asymptomatycznych plam
hiperpigmentacyjnych. Na podstawie obrazu klinicznego i histopatolo-
gicznego rozpoznano EDP.

Whnioski. Erythema dyschromicum perstans moze mie¢ zwiazek z choroba
Lesniowskiego-Crohna lub infliksymabem.

WPROWADZENIE

OPIS PRZYPADKU

Erythema dyschromicum perstans (EDP) jest rzadko
wystepujaca w populacji kaukaskiej, nabyta, tagodna
dermatozg o nieznanej etiologii. Schorzenie charaktery-
zuje sie wystepowaniem szaropopielatych, plamistych
wykwitéw. Etiopatogeneza EDP nie jest wyjasniona [1,
2]. Chociaz znany jest zwigzek EDP z innymi schorze-
niami oraz lekami, dotychczas nie opisano jej wystepo-
wania w przebiegu choréb zapalnych jelit oraz podczas
leczenia biologicznego.

CEL PRACY

Przedstawienie nieopisywanego dotychczas zwigz-
ku EDP z chorobg Le$niowskiego-Crohna leczona in-
fliksymabem.
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Chlopiec, lat 15, byl konsultowany w maju 2011 ro-
ku w Klinice Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego z powodu
obserwowanych od 2009 roku owalnych, szarobru-
natnych wykwitéw w obrebie tulowia (ryc. 1. A, B).
Chory nie zglaszal innych dolegliwosci dermatolo-
gicznych. Od wrzeénia 2007 roku byl leczony infli-
ksymabem (lacznie podano 17 dawek leku) z powo-
du choroby Lesniowskiego-Crohna (ChLC), ktéra
rozpoznano w 2002 roku. W przebiegu schorzenia
nie obserwowano zadnych objawéw pozajelitowych.
Z powodu remisji lek odstawiono w marcu 2011 roku.
Poza wywiadem gastroenterologicznym nie udato sie
skorelowaé pojawienia si¢ zmian skérnych z inmymi
czynnikami (lekami, substancjami toksycznymi, in-
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Rycina | A, B. Erythema dyschromicum perstans. Szarobrunatne plamy na skérze tutowia

nymi chorobami). W badaniu histopatologicznym
wycinka skérnego wykazano dyskretng wakuoliza-
cje warstwy podstawnej naskorka oraz pojedyncze
melanofagi (ryc. 2.) Na podstawie obrazu kliniczne-
go i histopatologicznego rozpoznano EDP. Zalecono
fotoprotekcje oraz stosowanie emolientéw. W ciagu
4 miesiecy zanotowano catkowita regresje zmian skor-
nych (ryc. 3. A, B).

OMOWIENIE

Pierwsze, pochodzace z 1957 roku, doniesienia
piSmiennicze dotyczqce EDP zawdzieczmy Rami-
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Rycina 2. Erythema dyschromicum perstans — obraz histopatolo-
giczny: pojedyncze melanofagi w warstwie brodawkowatej skory
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rezowi [3]. Autor dla podkreslenia klinicznego cha-
rakteru zmian uzyl nazwy dermatosis cenicienta. Od
tego czasu w literaturze pojawilo sie wiele synoni-
moéw schorzenia: ashy dermatosis, lichen planus pig-
mentosus, idiopathic eruptive macular pigmentation, los
cencientos [2]. Erythema dyschromicum perstans w po-
pulacji kaukaskiej wystepuje rzadko, dzieci stano-
wia zaledwie 8-10% chorych [4]. Zmiany skérne to
asymptomatyczne, szaropopielate, niekiedy brunat-
noszare plamy z przejsciowym i czesto nieuchwyt-
nym rumieniowym brzegiem o szerokosci 1-2 mm.
Wykwity ukladaja sie zwykle symetrycznie na sko-
rze tutowia oraz proksymalnych odcinkach koniczyn,
rzadziej wystepuja na twarzy i szyi. Dlonie, stopy,
skoéra owtosiona glowy i blony §luzowe sg wolne [1].
W obrazie histopatologicznym stwierdza si¢ obec-
nos¢ niewielkiego okolonaczyniowego nacieku lim-
focytarnego w skorze wlasciwej oraz liczne melano-
fagi. We wczesnym stadium wykwitéw widoczne sg
wakuolizacja keratynocytéw warstwy podstawnej
naskoérka, obecnoéé cialek cytoidalnych, epidermo-
tropizm limfocytéw oraz nietrzymanie barwnika [1].

Etiopatogeneza schorzenia jest nieznana. Postuluje
sie udziat w niej czynnikéw zakaZnych: wirusowych
(wirus zapalenia watroby typu C, ludzki wirus upo-
Sledzenia odpornosci) oraz pasozytniczych (wloso-
glowka). Opisywano przypadki EDP w przebiegu
endokrynopatii (niedoczynnos¢ tarczycy) oraz bielac-
twa. Podejrzewa sie, ze w niektérych przypadkach
EDP stanowi zejicie liszaja plaskiego. Wydaje sig, ze
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Ashy dermatosis a infliksymab

Rycina 3 A, B. Catkowite ustapienie zmian skérnych

waznym czynnikiem etiologicznym sa substancje
toksyczne (pestycydy, kontrasty radiologiczne) oraz
leki. Znane sa przypadki EDP zwigzane z leczeniem
azotynem sodowym, benzodwuazepinami, chlorota-
lonilem, etambutolem, omeprazolem oraz antybioty-
kami [1, 2, 4-9].

Leczenie EDP ze wzgledu na nieznang etiopa-
togeneze jest trudne. W piSmiennictwie opisywano
zastosowanie preparatéw fotoprotekcyjnych, kera-
tolitycznych, antymalarycznych, przeciwhistamino-
wych, miejscowych i ogélnych glikokortykostero-
idéw, dapsonu, antybiotykéw, gryzofulwiny, klo-
fazyminy, kwasu askorbinowego, laseréw oraz
pilingéw chemicznych [1, 5]. Mnogo$é¢ opcji terapeu-
tycznych $wiadczy o ich malej skutecznosci. W oma-
wianym przypadku ze wzgledu na umiarkowane
nasilenie zmian oraz brak objawéw podmiotowych
przyjeto postawe wyczekujaca.

Choroby zapalne jelit, w tym ChLC, charaktery-
zuja sie bardzo bogata symptomatologia dermato-
logiczng. Zmiany skérne w przebiegu tych schorzen
obserwowane sa u 2-34% chorych [10]. Do klasycz-
nych skérnych rewelatorow ChLC naleza pioder-
mia zgorzelinowa oraz rumien guzowaty, natomiast
w piSmiennictwie mozna odnalezé opisy wielu
innych zmian skérnych [10]. Stadek i Cmiel [11],
analizujac klinicznie 146 dzieci z ChLC, stwier-
dzili u 26,7% badanych dermatologiczne manifesta-
cje schorzenia (afty oraz rumien guzowaty). Wyniki
badan Mierzwy i wsp. [12] potwierdzaja obserwacje,
ze aftoza jest najczestszym skérno-sluzéwkowym
objawem towarzyszacym ChLC u dzieci i mtodziezy.
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Wprowadzenie do lecznictwa lekéw biologicz-
nych stalo si¢ przelomem w terapii schorzeri reu-
matologicznych, gastroenterologicznych i dermato-
logicznych. Ze wzgledu na szerokie zastosowanie
tych lekéw spektrum ich dzialan niepozadanych
jest stosunkowo dobrze poznane. Lee i wsp. [13] ob-
serwowali niepozadane odczyny skérne u 35 ze 150
chorych (23,3%) leczonych lekami blokujacymi czyn-
nik martwicy nowotworéw o z powodu schorzen
reumatologicznych. W 45,7% przypadkéw byly to
osutki luszczycopodobne lub wypryskopodobne.
U 37,1% badanych stwierdzono infekcje wirusowe,
bakteryjne lub grzybicze. W pojedynczych przy-
padkach obserwowano: opryszczkowate zapalenie
skory, leukocytoklastyczne zapalenie naczyn i tysie-
nie plackowate. Wéréd innych opisywanych zmian
skérnych w przebiegu leczenia biologicznego nalezy
wyrézni¢ osutki krostkowe, niespecyficzne wykwi-
ty pecherzowe, martwicze zapalenie powiezi [14,
15]. Leki te cechuja sie ponadto stosunkowo duzym
potencjatem indukcji tocznia rumieniowatego [16].
W pismiennictwie autorzy odnalezli jeden przypa-
dek zmian hiperpigmentacyjnych w przebiegu terapii
anty-TNF-a. Kelley i wsp. [17] opisali nabyta skor-
na melanocytoze u chorego leczonego infliksyma-
bem z powodu tuszczycy. Interesujagce w omawianym
aspekcie jest doniesienie Bovenschena i wsp. [18]. Au-
torzy przedstawili trzy przypadki wysiewnych, fagod-
nych znamion barwnikowych u pacjentéw z ChLC oraz
tuszczyca leczonych infliksymabem, etanerceptem
i alefaceptem. Zjawisko to jest obserwowane réwniez
w innych przypadkach u chorych w stanie immu-
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nosupresji (w przebiegu choréb hematologicznych
lub immunosupresji jatrogennej) [19]. Wydaje sie, ze
wséréd hipotez patogenetycznych najwazniejsza jest
ta dotyczaca oddzialywania immunosupresji na eks-
presje hormonu stymulujacego melanocyty, co ma
wplyw na newogeneze oraz melanogenze [18]. Teoria
ta okazuje sie spdjna réwniez w odniesieniu do EDP,
tym bardziej ze schorzenie obserwowano u oséb im-
munoniekompetentnych [6].

Autorzy nie odnalezli w piSmiennictwie danych
o potencjalnym zwigzku EDP z ChLC oraz infliksyma-
bem czy innymi lekami blokujacymi TNF-«. Nie jest
mozliwe ustalenie, czy zmiany skérne mialy zwigzek
z ChLC, czy z infliksymabem. Nie mozna wykluczy¢
réwniez koincydencji. Ustgpienie wykwitéw skérnych
po zaprzestaniu leczenia moze sugerowaé zwigzek
EDP z leczeniem biologicznym, tym bardziej ze w ob-
razie histopatologicznym obserwowano zejéciowa faze
schorzenia. Lagodny, asymptomatyczny, przejsciowy
oraz czesto subkliniczny przebieg EDP moze wplywaé
na niezglaszanie jego objawdéw przez pacjentéw. Réw-
niez w przedstawionym przypadku zaréwno chory,
jak ijego rodzina nie upatrywali w zmianach skérnych
powaznego problemu zdrowotnego.

Podsumowujac - prezentowany przypadek, inte-
resujacy zaréwno z dermatologicznego, jak i gastro-
enterologicznego punktu widzenia, jest wedlug wie-
dzy autoréw pierwszym na $wiecie opisem wsp6t-
wystepowania EDP z ChLC leczona infliksymabem.
Potwierdza on zwiazek obu dyscyplin medycznych,
a takze wzbogaca wiedze o tej rzadkiej i mato znanej
jednostce chorobowe;j.
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