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Epidemiologia choréb alergicznych
skory w Polsce

Bolestaw Samolinski

Zaklad Profilaktyki Zagrozen Srodowiskowych i Alergologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Badanie ECAP i Epidemiologia pokrzywki w Pol-
sce zostaly przeprowadzone na reprezentatywnej
probie 22 500 i 5000 oséb wéréd dzieci, mtodziezy
i mlodych dorostych. Celem badari bylo okreslenie
czestosci wystepowania choréb alergicznych skoéry
w polskiej populaciji.

Atopowe zapalenie skory stwierdza sie w 7-9%
badanej populacji. Czestos¢ wystepowania objawoéw
pokrzywki wynosi 11,2% (9,3% wsréd mezczyzn i 13%
wérod kobiet) w populacji w wieku 15-74 lat. U 7,3%
ogo6tu badanych objawy pokrzywki wystepowaty wie-
lokrotnie, a u 3,9% wylacznie raz. U wiekszosci osob
(58%), ktore zadeklarowaly wielokrotne epizody po-
krzywki, objawy wystepuja raz na rok lub rzadziej.
Wiek respondentéw nie réznicuje w sposéb istotny sta-
tystycznie czestosci deklarowania objawéw pokrzyw-
ki. Nie zaobserwowano czestszego wystepowania
objawoéw u o0s6b starszych. Objawy pokrzywki utrzy-
mujace sie diuzej niz 6 tygodni deklaruje 0,6% bada-
nych (0,3% mezczyzn i 0,8% kobiet). Objawy obrzeku
naczynioruchowego Quinckego (kiedykolwiek) zade-
klarowato 3,2% badanych (2,5% mezczyzn i4 % kobiet).
Leczenie farmakologiczne zalecono 89,8% os6b, ktore
zglosily sie po porade lekarska. Z tej grupy 49,9% re-
spondentéw zadeklarowalo, ze przepisano im leki
przeciwhistaminowe, 49,5% respondentom przepisano
wapno, 18,2% respondentéw otrzymato steroidy. Re-
spondenci z objawami pokrzywki ocenili negatywny
wplyw choroby na ich Zycie $rednio na 3,4 pkt w skali
0-10 (10 oznaczato maksymalny negatywny wplyw).
U o0s6b z pokrzywka przewlekla wskaznik ten wynosil
6,5 (wéréd kobiet 6,8, a wéréd mezczyzn 5,8). Oznacza
to, Zze choroba (szczegolnie pokrzywka przewlekla)
istotnie negatywnie wplywa na jakos¢ zycia chorych.

Pokrzywka naczyniowa —
spektrum kliniczne

Magdalena Lange

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Pokrzywka naczyniowa (urticarial vasculitis) jest
obecnie definiowana jako leukocytoklastyczne zapa-
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lenie naczyni, ktére manifestuje sie klinicznie obec-
nosciag babli pokrzywkowych. Charakterystyczne
dla tej jednostki chorobowej jest utrzymywanie sie
poszczegdlnych babli powyzej 24 godzin. Zmiany
skorne najczesciej s zblizone pod wzgledem mor-
fologicznym do pokrzywki, jednak moga réwniez
wystepowaé¢ wykwity rumieniowe barwy czerwo-
nej lub czerwono-rézowej oraz zmiany przypomi-
najace rumien wielopostaciowy. Cecha typowa jest
ustepowanie zmian z pozostawieniem drobnych,
punktowych, brunatnawych wybroczyn, bedacych
skutkiem mikrokrwawienia w przebiegu uszkodze-
nia éciany drobnych naczyn. Chorzy uskarzaja sie na
swiad i/lub pieczenie skéry. W badaniu histopatolo-
gicznym wycinka ze zmian chorobowych stwierdza
sie leukocytoklastyczne zapalenie naczynn. W oko-
fo 30-40% przypadkéw choroba jest ograniczona
do skéry, ma przebieg tagodny i ustepuje w ciagu
1 roku. W pozostalych przypadkach stwierdza sie
cechy kliniczne towarzyszacej choroby ukladowej
(m.in. podwyzszone OB, krazace kompleksy immu-
nologiczne, ANA, obnizony poziom komplementu).
W bezposrednim badaniu immunofluorescencyjnym
zwykle widoczne sa zlogi IgM, IgG, IgA, sktadowych
dopetlniacza lub fibrynogenu w $cianach naczyn i na
granicy skérno-naskérkowej. Nie obserwuje sie po-
prawy po zastosowaniu lekéw przeciwhistamino-
wych. Zmiany skérne o charakterze urticarial vasculi-
tis mogg wystepowac réwniez w przebiegu zespotu
Schnitzler, ktéry charakteryzuje sie przewleklym
wystepowaniem babli pokrzywkowych, monoklo-
nalng gammapatia (najczesciej IgM, rzadziej IgG),
wystepowaniem nawracajacej goraczki, cech pato-
logicznej przebudowy kosci oraz podwyzszonych
parametréw stanu zapalnego (leukocytoza, T CRP).
W badaniu histopatologicznym w zespole Schnit-
zler stwierdza sie naciek neutrofilowy w skérze
wlasciwej oraz w czesci przypadkéw cechy leuko-
cytoklastycznego zapalenia naczyn. Pokrzywka na-
czyniowa moze wystepowaé réwniez w przebiegu
zespolu Muckle’a-Wellsa oraz stanowi¢ jeden z ob-
jawéw wielu choréb autoimmunologicznych (m.in.
tocznia rumieniowatego ukltadowego, choroby Stilla,
zespolu Sjogrena).
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Przewlekta pokrzywka
spontaniczna — problem
alergologiczny czy immunologiczny?

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

Przewlekta pokrzywka spontaniczna jest choro-
ba charakteryzujaca sie spontanicznym wysiewem
babli pokrzywkowych i/lub powstaniem obrzeku
naczynioruchowego, ktére utrzymuja sie powyzej
6 tygodni. Pomimo ze pokrzywka powszechnie jest
postrzegana jako ,problem alergiczny”, w wiek-
szoéci przypadkoéw nie jesteSmy w stanie wykry¢
konkretnego alergenu odpowiedzialnego za rozwdj
zmian chorobowych. Proces patogenetyczny jest bo-
wiem niezwykle zlozony. Pokrzywka jest chorobg
mediowang nieprawidlowg aktywnoscia komorek
tucznych. Uwalniane z tych komérek mediatory,
m.in. histamina, czynnik aktywujacy plytki i cytoki-
ny, prowadza do aktywacji nerwéw czuciowych, roz-
szerzenia naczyn i wynaczynienia osocza. Powstaje
obrzek naskoérka i skéry wlasciwej, w konsekwencji
czego wystepuja objawy kliniczne. W badaniach mo-
lekularnych wykazano, ze w skérze objetej procesem
chorobowym nasila sie ekspresja czgsteczek przyle-
gania na komoérkach srédbtonka oraz naptyw komo-
rek zapalnych. Aktywacja i degranulacja komoérek
tucznych moze zachodzi¢ w bardzo réznorodnych
mechanizmach, w czesci przypadkow jest to reakcja
IgE-zalezna, niekiedy procesy autoimmunologicz-
ne. Powstawaniu zmian skérnych towarzyszy silny
éwiad, chorzy czesto zglaszaja problemy emocjonal-
ne, choroba utrudnia im wykonywanie codziennych
czynnosci, co w konsekwengiji istotnie obniza jakos¢
zycia. Przewlekla pokrzywka dotyczy okoto 0,5-1%
populacji, a u okoto 20% pacjentéw zmiany chorobo-
we utrzymuja sie okoto 20 lat. Terapia pierwszolinio-
w3 jest stosowanie lekéw przeciwhistaminowych II
generacji, poczatkowo w dawkach standardowych,
a przy braku efektu - w dawkach wyzszych, nawet
czterokrotnych. Niestety u czesci (nawet 50%) cho-
rych terapia taka nie jest wystarczajaco skuteczna.
Jako kolejny etap leczenia proponuje sie dolaczenie
montelukastu lub cyklosporyny A albo omalizuma-
bu (przeciwcialo monoklonalne anty-IgE). Nowo-
czesne leczenie biologiczne ma bardzo wysoka sku-
tecznos¢ terapeutyczng i charakteryzuje sie wysokim
profilem bezpieczeristwa. W pracy przedstawiono
kontrowersje zwigzane z diagnostyka i terapia prze-
wlektej pokrzywki spontanicznej.
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Jak poprawi¢ skutecznos¢
leczenia przewlektej pokrzywki?
Doswiadczenia wtasne

w stosowaniu terapii anty-IgE

Alicja Kasperska-Zajac

Katedra i Oddziat Kliniczny Chor6b Wewnetrznych,
Dermatologii i Alergologii w Zabrzu
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

U chorych, u ktérych objawy przewlektej po-
krzywki sa niekontrolowane przez leki przeciw-
histaminowe stosowane w réznych schematach
terapeutycznych, zalecane jest stosowanie lekéw
trzeciego rzutu - cyklosporyny, antyleukotrienéw
i omalizumabu. Tylko ten ostatni lek jest zarejestro-
wany w Polsce (od 2014 roku) w leczeniu przewleklej
pokrzywki spontanicznej. Jak pokazuja dotychczas
zebrane doswiadczenia z duzych kontrolowanych
badan klinicznych i z codziennej praktyki lekarskiej,
leczenie to pozwolito na uzyskanie catkowitej remisji
u wielu chorych (od 60% do 80% w zaleznoéci od ob-
serwagcji klinicznej). U pozostatych chorych obserwu-
je sie istotne zlagodzenie objawéw - czesciowa remi-
sje, co pozwala na odstawienie przewleklego (czesto
wieloletniego) leczenia systemowymi glikokorty-
kosteroidami (GKS). Co bardzo istotne, pozytywne
efekty leczenia u wiekszosci chorych obserwuje sie
bardzo szybko (w ciggu 24-48 godzin od podania
pierwszej dawki leku). Leczenie to jest bardzo sku-
teczne réwniez we wspdlistniejgcym obrzeku naczy-
nioruchowym oraz innych odmianach pokrzywki,
w tym w pokrzywce opéznionej z ucisku. Uzyskano
réwniez pozytywne wyniki w leczeniu pokrzywko-
wego zapalenia naczyn (urticaria vasculitis). Jest to
terapia przeznaczona dla najtrudniejszych przypad-
koéw, 0s6b bardzo cierpiacych z powodu pokrzywki,
ktére czesto sa narazone na dzialania niepozadane
zwigzane ze stosowaniem systemowych lekéw prze-
ciwzapalnych i immunosupresyjnych. W naszym
oérodku mamy do$wiadczenie w leczeniu 12 przy-
padkéw chorych z réznymi fenotypami tej choroby.
U wszystkich tych chorych przewlekle stosowano
GKS systemowe, ktére stanowily jedyny skuteczny
sposob zlagodzenia lub zmniejszenia nasilenia obja-
wow tej bardzo trudnej i ucigzliwej choroby. U cze-
§ci z nich podejmowano réwniez proby leczenia
immunosupresyjnego, ktére bylo nieskuteczne albo
wigzato sie z wystapieniem dziatani niepozadanych.
Skuteczno$¢ leczenia i bezpieczeristwo omalizuma-
bu w obserwacji 18-miesiecznej oceniamy bardzo
dobrze. Proponujemy stosowanie dawki jednorazo-
wej (150 lub 300 mg), dostosowanej do nasilenia ob-
jawéw, podawanej w indywidualnych przedziatach
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czasowych. Omalizumab pozwala uwolni¢ wielu
chorych od objawéw pokrzywki i dotychczasowe-
go leczenia. Niestety, dotychczas liczba opisanych
trwalych remisji choroby jest mala i moze wynika¢
Z jej naturalnego przebiegu. Nadal nie wiemy, jaki
jest mechanizm dziatania tego leku w przewleklej
pokrzywce. W kontekscie jego podstawowego dzia-
tania, wigzacego IgE, pojawiaja sie w literaturze nur-
tujace pytania: Jakie jest znaczenie IgE skierowanych
przeciwko autoantygenom i/lub nieznanym alerge-
nom(?) w patomechanizmie tej choroby? Czy moze
omalizumab ma zupelnie inny mechanizm dzialania
w przewleklej pokrzywce?

Zmiany pokrzywkowe w przebiegu
choréb autoimmunizacyjnych

Magdalena Czarnecka-Operacz

Streszczenia nie nadestano.
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Reakcja nadwrazliwosci
kontaktowej jako wyktadnik funkcji
uktadu immunologicznego skoéry

Aleksandra Lesiak

Klinika Dermatologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

Nadwrazliwos¢ kontaktowa (ang. contact hyper-
sensitivity - CHS) to reakcja alergiczna typu komor-
kowego, w ktoérej objawy kliniczne wyprysku kon-
taktowego wystepuja 24 godziny po ekspozycji na
alergen. Ocena rozwoju lub zahamowania reakcji
CHS stala si¢ zlotym standardem w okreslaniu za-
burzen stanu immunologicznego organizmu wywo-
fanych przez promieniowanie ultrafioletowe. Okaza-
to sie, ze jest to prosta i wysoce przydatna metoda,
pozwalajaca na okreSlenie stopnia zahamowania
komérkowej odpowiedzi immunologicznej. Reakcja
CHS zachodzi przede wszystkim dzieki aktywnosci
komérek Langerhansa (KL). Po wychwyceniu przez
KL natozonego na skore haptenu i jego przetworze-
niu komoérki te migruja do regionalnych weztow
chionnych, a nastepnie prezentuja antygen limfocy-
tom T i uruchamiajg komérkowg odpowiedz immu-
nologiczng. Ekspozycja skéry na promieniowanie
UV prowadzi do wzmozonej deplecji KL z naskorka,
co przyczynia sie do zahamowania rozwoju reakcji
CHS w wyniku naswietlania. Promieniowanie UV
zmniejsza réwniez ekspresje czasteczek gléwnego
ukladu zgodnosci tkankowej (MHC klasy II) i ak-
tywnosé ATPazy w KL. Badania CHS przeprowadza
sie z uzyciem réznorodnych haptenéw, najczesciej
1-chloro-2,4-dwunitrobenzenu (DNCB) i difenylo-
cyklopropenonu (DPCP), ktéry jest niemutagennym
alergenem kontaktowym, niewystepujacym w natu-
ralnym srodowisku cztowieka. Stad tez DPCP stal sie
najczesciej stosowanym haptenem w wywotywaniu
doswiadczalnej reakcji CHS. Celem wykiadu bedzie
okreslenie przydatnosci klinicznej oceny CHS w oce-
nie stopnia zahamowania ukladu immunologiczne-
go wywolanego ekspozycja na zréznicowane dawki
§wiatla na podstawie wynikéw wtasnych i danych
z piémiennictwa.
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Wyprysk niealergiczny rak

Cezary Kowalewski

Klinika Dermatologii i Immunodermatologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wyprysk kontaktowy z podraznienia jest nieswo-
istym stanem zapalnym skory zwigzanym z uwal-
nianiem mediatoréw zapalenia, takich jak IL-1, IL-6,
VEGEF, kinazy i proteazy, w odpowiedzi na uszko-
dzenie skory czynnikiem chemicznym lub rzadziej fi-
zycznym. Zapalenie skéry moze by¢é wywotane nawet
pojedyncza ekspozycja na czynnik silnie draznigcy,
ale czesciej prowokowane jest wielokrotnymi ekspo-
zycjami na czynniki o niewielkiej nawet sile draznia-
cej, ale dzialajacymi przez odpowiednio dlugi czas, co
prowadzi do uszkodzenia bariery naskérkowej i za-
burzenia procesu jej regeneracji. Zmiany skérne pole-
gaja na wystepowaniu rumieni obrzekowych i peche-
rzy w ostrej fazie choroby oraz przeroscie naskérka
i nadmiernym ztuszczaniu w fazie przewleklej. Licz-
ne, powtarzajace sie albo pojedyncze silne ekspozycje
na czynniki draznigce powoduja przedostawanie sie
substangji toksycznych do zywych warstw naskérka,
skory wilasciwej i endotelium.

Wyprysk rak z podraznienia jest najczestsza cho-
robag zawodowa i wedlug danych statystycznych
w Europie Zachodniej stanowi do 80% choréb za-
wodowych skéry. Wymaga réznicowania z wypry-
skiem kontaktowym alergicznym rak i wypryskiem
atopowym. W czesci przypadkéw wyprysk kontak-
towy rak z podraznienia moze wspdlistnie¢ z wypry-
skiem kontaktowym alergicznym i/lub atopowym.

Najczestszag pod wzgledem lokalizacji odmiana
kliniczng wyprysku z podraznienia jest wyprysk rak
wywolany czestymi ekspozycjami na detergenty,
mydla oraz inne substancje egzogenne o wtasciwo-
Sciach drazniacych. Objawy choroby moga sie poja-
wié u kazdego eksponowanego i polegaja na piecze-
niu oraz nadwrazliwosci skéry w miejscach kontaktu
z czynnikami draznigcymi. Badania ostatnich lat
wskazuja, ze mutacje genu kodujacego filagryne,
ktére powoduja defekt bariery naskérkowej, predys-
ponuja do zapadalnosci na atopowe zapalenie skory,
alergiczny wyprysk kontaktowy na nikiel i wyprysk
kontaktowy z podraznienia. Dla przewleklego wy-
prysku rak u oséb z mutacja filagryny, tzw. filaggrin
hand eczema, typowe jest wystepowanie stanu zapal-
nego na grzbietowych powierzchniach rak z tylko
ograniczonymi zmianami zapalnymi na powierzchni
dloniowej oraz z towarzyszacym wzmozonym bruz-
dowaniem powierzchni dloniowej i wzmozonym
pofaldowaniem skoéry rak nad stawami paliczkowy-
mi. Wyprysk rak u chorych z niedoborem filagryny
charakterystycznie nasila si¢ pod wplywem kontak-
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tu z woda, zimnym i suchym powietrzem oraz $rod-
kami draznigcymi. U zdrowych nosicieli mutacji fila-
gryny, tj. u os6b bez wywiadu atopowego zapalenia
skory lub wyprysku rak, stwierdza sie suchosé i hi-
perkeratoze grzbietowych powierzchni rak i palcéw
oraz wzmozone pobruzdowanie na powierzchniach
dloniowych. Taki obraz skéry rak u osoby bez wy-
wiadu alergicznego moze wskazywaé na mozliwosé
wystapienia wyprysku rak w przyszlosci.

Postaci kliniczne alergicznego
wyprysku kontaktowego —

od przypadkoéw ,,oczywistych” do
trudnych i btednie diagnozowanych

Radostaw Spiewak

Zaklad Dermatologii Doswiadczalnej i Kosmetologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krakowie

W biezacym roku ukazaly sie dwie kluczowe dla
alergologii dermatologicznej rekomendacje europej-
skich towarzystw medycznych: wytyczne dotyczace
wykonywania testoéw platkowych [1] opracowane
przez zespot ekspertéw Europejskiego Towarzystwa
Wyprysku Kontaktowego (ang. European Society of
Contact Dematitis - ESCD) oraz stanowisko Europej-
skiej Akademii Alergologii i Immunologii Klinicz-
nej (ang. European Academy of Allergy and Clinical
Immunology - EAACI) odnoénie do wykonywania
testow platkowych u dzieci [2] opracowane przez
ekspertéow skupionych w grupie roboczej EAACI
Allergic Contact Dermatitis in Children. Wymienio-
ne dokumenty maja donioste znaczenie dla dobrej
praktyki dermatologiczno-alergologicznej, dlatego
ich najwazniejsze tezy i znaczenie zostang oméwio-
ne z perspektywy wspétautora obu wytycznych.
O ile ,typowe” przyklady alergicznego wyprysku
kontaktowego (ang. allergic contact dermatitis - ACD),
takie jak odczyny na kolczyki lub guziki jeanséw,
zwykle nie sprawiaja probleméw, o tyle czesto
blednie rozpoznawane i leczone sa bardziej ztozone
postaci ACD: posta¢ z lokalnym rozsiewem (limfa-
tycznym), posta¢ uogodlniona (hematogenna) czy
tez systemowa reaktywacja alergicznego wyprysku
kontaktowego (SRACD) [3]. Wyprysk fotoalergicz-
ny, ktérego czestos¢ jest poréwnywalna z reakcjami
fototoksycznymi, jest kolejna wyjatkowo rzadko roz-
poznawang odmiang ACD, gléwnie na skutek faktu,
ze niezbedne w prawidlowej diagnostyce fototesty
platkowe wykonywane sg w Polsce zaledwie w po-
jedynczych osrodkach. Tymczasem, jak pokazuja ba-
dania u chorych z poludniowej Polski, w warunkach
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dostepnosci takiej diagnostyki wyprysk fotoalergicz-
ny (kontaktowy lub systemowy) wykrywa sie u 12-
23% ogodtu pacjentéw kwalifikowanych do testéw
platkowych [4]. Zatem co najmniej w kazdym mie-
$cie wojew6dzkim powinien funkcjonowaé osrodek
wykonujacy fototesty platkowe. Opisane problemy
zostang w prezentacji zobrazowane przypadkami
Klinicznymi z praktyki autora.
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Diagnostyka molekularna
choréb alergicznych

Urszula Demkow

Zaklad Diagnostyki Laboratoryjnej
i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Zlotym standardem w diagnostyce choréb ato-
powych sa testy skérne i oznaczanie poziomu swo-
istego IgE na podstawie ekstraktéw alergenowych.
Obecnie mozliwa jest réwniez diagnostyka oparta
na komponentach alergenowych, otrzymanych me-
todami molekularnymi, naniesionych na mikrochi-
py biatkowe. W ostatnich latach wprowadzono do
diagnostyki test mikromacierzowy umozliwiajacy
jednoczesne oznaczanie alergenowoswoistych prze-
ciwciat w klasie IgE dla ponad 100 alergenéw natu-
ralnych i rekombinowanych, co pozwala na doktad-
niejsze poznanie profilu uczulenia wielu chorych.
Jest to test multipleksowy umozliwiajagcy réwno-
czesng detekcje swoistych przeciwciat IgE skierowa-
nych przeciwko poszczegélnym epitopom alergeno-
wym. Dzieki wykorzystaniu alergenéw reagujacych
krzyzowo ulatwia on wyjasnienie niektérych reakcji
krzyzowych (profiliny, lipokaliny, parwalbuminy,
albuminy surowicy, tropomiozyny, biatka spichrze-
niowe), a przez swoje szerokie spektrum alergenéw
pokarmowych pozwala na oszacowanie w przybli-
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zeniu ryzyka rozwoju reakgji groZznych dla zdrowia
i zycia, szczegblnie u pacjentéw z wielowaznym
uczuleniem. Test umozliwia réwniez rozpoznanie
przyczyn zespolu alergii jamy ustnej (OAS), dobér
indywidualnego zestawu alergenéw do bardziej
skutecznego i bezpiecznego odczulania oraz zdefi-
niowanie indywidualnych wskazani do diety elimi-
nacyjnej.

Interpretacja prob pfatkowych

Zbigniew Samochocki

Katedra i Klinika Dermatologiczna
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Ptatkowe testy kontaktowe od ponad 100 lat sa
uznanym zlotym standardem w wykrywaniu czyn-
nikéw prowokujacych alergiczny wyprysk kontak-
towy. Wéréd pieciu najwiekszych osiagnie¢ w der-
matologii klinicznej XX wieku diagnostyka alergii
kontaktowej przy uzyciu testow platkowych zna-
lazta si¢ na pierwszym miejscu. Pomimo tego w pi-
$miennictwie nie ma pelnego konsensusu dotyczace-
go niektérych aspektow tej metody.

W prezentacji oméwiono watpliwosdci zwigza-
ne z zasada kwalifikacji chorych do badan i doboru
substancji testujacych. Kolejnym dyskutowanym
zagadnieniem jest technika wykonywania testow
platkowych z haptenami. Szczegélnie wiele kon-
trowersji budzi sposéb oceny wyniku i wynikajacej
z tego pozytywnej badZ negatywnej jego interpre-
tacji, poniewaz proces ten jest oparty wylacznie na
subiektywnym postrzeganiu badacza. Skale proble-
mu moze potwierdzaé sarkastyczny komentarz prof.
Kligmana, ktéry stwierdzil: , kazdy wykonuje testy,
mato robi to prawidlowo, a jeszcze mniej prawidlo-
wo interpretuje wynik”.
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Zmiany alergiczne owtosione;
skory gtowy — mozliwosci
terapeutyczne

Ligia Brzezinska-Wcisto', Dominika Wecisto-Dziadecka?,
Martyna Zbiciak-Nylec?

'Katedra i Klinika Dermatologii

Wydzialu Lekarskiego w Katowicach

Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
?Zaklad Badan Strukturalnych Skoéry

Katedry Kosmetologii Wydzialu Farmaceutycznego

z Oddzialem Medycyny Laboratoryjnej w Sosnowcu
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
*0Oddzial Dermatologii Samodzielnego Publicznego Szpitala
Klinicznego im. Andrzeja Mieleckiego

Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

Podstawowe objawy choréb alergicznych owlo-
sionej skory glowy to suchod¢ i $wiad. Zwigza-
na z postepem technologicznym i cywilizacyjnym
wzmozona ekspozycja na niekorzystne czynniki $ro-
dowiskowe sprzyja dalszemu uszkodzeniu skérnej
bariery ochronnej. Objawy nadmiernej suchosci na-
skorka w obrebie owlosionej skéry glowy przyjmuja
posta¢ réznie nasilonego ztuszczania tupiezowatego.
W przebiegu choréb alergicznych gléwna role odgry-
wajg zaréwno czynniki immunologiczne, jak i czyn-
niki niealergiczne, takie jak niekorzystne warunki
atmosferyczne, nadmierna ekspozycja na detergenty,
czeste gorace i dlugie kapiele. Do choréb alergicznych
owlosionej skéry glowy naleza przede wszystkim
alergiczne kontaktowe zapalenie owlosionej skory
glowy, atopowe zapalenie skéry glowy, lojotokowe
zapalenie owlosionej skory glowy oraz tupiez.

Lojotokowe zapalenie skoéry i tupiez s czestymi
chorobami owlosionej skéry gltowy, ktére powoduja
spore trudnoéci terapeutyczne. Za leczenie z wyboru
uznano stosowanie szamponu zawierajgcego cyklo-
piroksolamine. Alternatywnie zaleca si¢ szampon
z ketokonazolem lub pirytonianem cynku. W profi-
laktyce moze by¢ uzywany szampon zaréwno z cy-
klopiroksolaming, jak i ketokonazolem. Przy ciezkim
i/lub nawrotowym przebiegu zaleca sie¢ dodatkowo
terapie doustng itrakonazolem lub ketokonazolem.
Mozliwe jest réwniez stosowanie doustnie terbi-
nafiny ze wzgledu na jej dzialanie przeciwzapalne.
W profilaktyce najbardziej skuteczny jest itrakonazol
w dawce 200 mg/dobe podawany przez 2 dni kaz-
dego miesiaca.

W atopowym zapaleniu skory glowy postepowa-
nie terapeutyczne zalezy od stopnia nasilenia zmian
skornych. Jako leczenie podstawowe wskazane jest
systematyczne nawilzanie skoéry oraz unikanie sub-
stancji draznigcych. U kazdego chorego mozna sto-
sowac leki przeciwhistaminowe i sedatywne. W le-
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czeniu miejscowym zaleca sie glikokortykosteroidy
(GKS) o najstabszej skutecznej mocy w terapii prze-
rywane;.

Obraz zmian skérnych w przebiegu kontaktowe-
go wyprysku alergicznego charakteryzuje sie duza
réznorodnoscia. Zaleca si¢ tluste emolienty w celu
nawilZenia zmienionych chorobowo obszaréw sko-
ry. W nasilonych stanach wskazane jest stosowanie
miejscowych GKS o lagodnej lub umiarkowanej
sile dziatania. W okresie leczenia objawowego na-
lezy unika¢ stosowania detergentéw oraz czestych
kapieli nasilajacych suchosé skéry. Do wyprysku
kontaktowego z podraznienia predysponuja zaréw-
no czynniki wewnetrzne, jak i zewnetrzne czynniki
draznigce, m.in. zbyt czeste mycie, leki odwadniaja-
ce, niska wilgotnos¢ powietrza, centralne ogrzewa-
nie czy niedoczynnosé tarczycy. W leczeniu zaleca
sie unikanie czynnikéw draznigcych, a w opornych
postaciach - GKS.

Terapeutyczne implikacje
nanotechnologii w chorobach
autoimmunologicznych:

od immunosupresji do indukgji
tolerang;ji

Stawomir Majewski

Streszczenia nie nadestano.

Rola interleukiny 17 w tuszczycy

Adam Reich

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Odkrycie interleukiny 17 (IL-17) nie tylko przy-
czynilo sie¢ do zrozumienia mechanizméw dziata-
nia ukladu immunologicznego wobec patogenéw
zewnatrzkomorkowych, lecz takze pomoglo w wy-
jasnieniu zaburzern immunologicznych towarzy-
szacych wielu przewleklym chorobom zapalnym.
Interleukina 17 stanowi polaczenie pomiedzy odpor-
nosciag wrodzona a odpornoscia nabyta. Wykazano,
ze w zmienionej tuszczycowo skérze dochodzi do
wzmozonej ekspresji mRNA dla IL-17 i samej IL-17.
Oproécz komérek Th17 producentami IL-17A w zmia-
nach luszczycowych moga by¢ réwniez mastocyty
i neutrofile, natomiast keratynocyty to najwieksza
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grupa komoérek skory z ekspresja receptoréw IL-17. Nowoéci w al ergol Ogll — wazne
Interleukina 17 pobudza proliferacje keratynocytéw dla d |
oraz wywoluje ekspresje chemokin i cytokin proza- a dermatologa

palnych w keratynocytach. Zahamowanie aktywno-

Sci IL-17 wiazato si¢ u znacznego odsetka chorych  |erzy Kruszewski
z ustepowaniem zmian luszczycowych na skoérze.
Blokowanie szlaku sygnalowego IL-17 stanowi obec-
nie nowoczesng, wysoce selektywna i obiecujaca
metode leczenia luszczycy. Wprowadzenie tej gru-
py lekéw na state do lecznictwa dermatologicznego
poszerzy liczbe dostepnych opcji terapeutycznych
w luszczycy oraz umozliwi wielu pacjentom normal-
ne funkcjonowanie w spoleczenistwie.

Streszczenia nie nadestano.

Styl zycia w okresie ciazy
a ryzyko alergii u dziecka

Anna Lis-Swiety

Katedra i Klinika Dermatologii
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

Przyczyny wzrostu czestosci wystepowania scho-
rzen atopowych w ostatnich latach ciggle pozostajg
niejasne. Atopowe zapalenie skory i astma zwykle
maja poczatek we wczesnym dziecifistwie, co wska-
zuje na udzial czynnikéw dzialajagcych w okresie
plodowym i pierwszych latach zycia. Oprécz gene-
tyki, istotng role w patogenezie tych schorzen moga
odgrywac styl zycia i dieta matki w okresie cigzy.
Sugeruje sie zwigzek z mtodym wiekiem matki, pod-
wyzszonym wskaznikiem masy ciala (ang. body mass
index - BMI), paleniem papieroséw, spozywaniem al-
koholu, stosowaniem paracetamolu i antybiotykow
w cigzy. Szereg danych potwierdza wplyw stresu
w okresie prenatalnym na rozwéj uktadu immunolo-
gicznego plodu, jego odpowiedZz wrodzong i nabyta.
Badania epidemiologiczne wskazuja na znaczenie
réwnouprawnienia kobiet i mezczyzn w oddzialy-
waniu na styl Zycia kobiety w okresie cigzy oraz role
érodowiska i stresu zwigzanego m.in. z pracg zawo-
dowa. Zamieszkanie na wsi, kontakt matki z r6z-
nymi zwierzetami i czynnikami biologicznymi na-
tomiast zapobiega rozwojowi choréb alergicznych.
Diety eliminacyjne w cigzy nie sa wskazane. Zaleca
sie diete zr6znicowang i zbilansowang. Na podsta-
wie wynikéw prowadzonych badan w przyszlosci
moga by¢ tworzone skuteczniejsze strategie zapobie-
gania chorobom alergicznym.
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IgE — jak dalece charakterystyczny
wyroéznik atopii?

Barbara Rogala

Katedra i Klinika Chor6b Wewnetrznych,

Alergologii i Immunologii Klinicznej Wydziatu Lekarskiego
z Oddzialem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu

Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

IgE odgrywa wazna role w patomechanizmie re-
akcji hiperergicznych. Immunoglobulina ta, zwiagza-
na z btong komérkowa, po polaczeniu z alergenem
stanowi primum movens reakcji alergicznej zapoczat-
kowujacej taricuch zjawisk prowadzacych do klinicz-
nej manifestacji choroby. Nadmierna synteza IgE jest
fenotypowym przejawem wady genetycznej proce-
sow immunoregulacji, uznang cecha atopii, ale wy-
stepuje rowniez w innych stanach patologicznych,
niepozostajacych w zwigzku przyczynowo-skutko-
wym z odczynami alergicznymi, takich jak zespoty
niedoboréw immunologicznych, zespét Wiskotta-
-Aldricha, zespét hiper-IgE, zakazenie HIV, infekcje
pasozytnicze, zapalenie naczy1.

Nalezy zauwazy¢, ze rozpoznanie szpiczaka
mnogiego typu IgE spowodowato odkrycie tej im-
munoglobuliny. Warto réwniez podkresli¢, Zze suro-
wicze stezenia zaréwno catkowitej, jak i swoistych
IgE nie odzwierciedlaja wartosci IgE w organizmie,
poniewaz istotna iloé¢ IgE jest zwigzana ze swoisty-
mi receptorami. Dlatego tez IgE ma ograniczona
wartos¢ diagnostyczng jako marker alergii. Swoiste
IgE wskazuja natomiast na uczulenie na okreslony
alergen, ktére nie zawsze jest istotne klinicznie. Co
wiecej, stezenie tej immunoglobuliny czesto nie ko-
reluje ze stopniem nasilenia choroby alergicznej.

Wysokie stezenia IgE obserwuje sie u chorych
z nawracajacymi polipami nosa. W tej grupie cho-
rych udowodniono korelacje pomiedzy stezeniem
catkowitej IgE i swoistych IgE skierowanych prze-
ciwko enterotoksynie Staphylococcus aureus. Sa
réowniez wyniki badan, ktére wskazuja na istotna
zaleznoé¢ pomiedzy stezeniem swoistych IgE skie-
rowanych przeciw enterotoksynie Staphylococcus
aureus i stopniem ciezkosci astmy. Obecnosé swo-
istych IgE przeciw enterotoksynie gronkowca ztoci-
stego stwierdzono réwniez u chorych na przewlekla
obturacyjna chorobe ptuc, wykazujac, analogicznie
jak u chorych na astme, zaleznos¢ pomiedzy steze-
niem tej immunoglobuliny i stopniem nasilenia ob-
jawéw choroby. Obserwacja ta $wiadczy na rzecz
spojnosci patofizjologicznej obu tych jednostek
nozologicznych majacych wiele wspélnych cech
fenotypowych. Sa réwniez wyniki badan, ktére
wskazuja na stymulujacy wplyw palenia tytoniu na
produkcje IgE.
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Odzwierciedleniem zaburzen regulacji proceséw
odpornosciowych i nadmiernej reaktywnosci auto-
immunologicznej jest réwniez niedobdr IgE. W tym
kontekscie sa obserwacje, ktére wskazuja na zwia-
zek pomiedzy zmniejszonym stezeniem IgE a wy-
stepowaniem choréb ukladu sercowo-naczyniowe-
go. Zauwazono réwniez zwigzek pomiedzy matym
stezeniem IgE a rozwojem choréb nowotworowych.
O roli niedoboru IgE w procesach odpornosciowych
$wiadczy obserwacja innych autoréw, ktérzy udo-
wodnili, ze niedobér IgE jest czynnikiem ryzyka in-
festacji Helicobacter pylori i zespolu dyspeptycznego.

W praktyce klinicznej nieprawidlowe stezenie IgE
wymaga przeprowadzenia wnikliwej i krytycznej
diagnostyki réznicowej, przy czy nalezy pamietac,
ze nadmierna produkcja tej immunoglobuliny nie
jest tylko stygmatem alergii atopowe;j.

Immunopatologia atopowego
zapalenia skory

Rafat Pawliczak

Streszczenia nie nadestano.

Patogennos¢ szczepéw MRSA
kolonizujacych skére chorych na
atopowe zapalenie skéry

Wioletta Baranska-Rybak

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Staphylococcus aureus (S. aureus) jest powaznym
czynnikiem infekcyjnym dla cztowieka i jednym
z pierwszych zidentyfikowanych patogenéw bakte-
ryjnych w historii. Pierwszy opis gronkowca zloci-
stego jako czynnika chorobotwoérczego wyizolowa-
nego z wydzieliny ropnej zostal sporzadzony przez
Aleksandra Ogstona 130 lat temu. Odpowiedzialny
jest za schorzenia nabywane w warunkach zaréwno
pozaszpitalnych, jak i szpitalnych. Oszacowano, ze
w Stanach Zjednoczonych na infekcje gronkowcowe
rocznie zapada okolo p6l miliona o0s6b, a koszt ich
leczenia w 2003 roku wynidst 14 bilionéw dolaréw.
W ciagu ostatnich 70 lat zaobserwowano dynamicz-
na ewolucje gatunku S. aureus w kierunku rozwinie-
cia wysoce patogennych i opornych na antybiotyki
szczepow. Stanowi to istotny problem w aspekcie
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aktualnych mozliwosci terapeutycznych. Szczego6l-
nie alarmujace jest narastanie w warunkach ambu-
latoryjnych infekcji wywotywanych przez oporne na
metycyline szczepy S. aureus (MRSA). Stwierdzono
ponadto, ze szczepy MRSA izolowane w warun-
kach pozaszpitalnych czesciej niz szczepy szpital-
ne sa wrazliwe na klindamycyne i kotrimoksazol.
Szczegolnie interesujacy jest fakt, ze w 90% s one
izolowane od pacjentéw ze schorzeniami skéry i tka-
nek miekkich, gtéwnie ropni, czyrakéw czy celulitis
z ropnym wysiekiem. Szczepy te coraz czesciej sg tez
izolowane od chorych z atopowym zapaleniem sko-
ry. Co prawda, nie wystepuja one jeszcze w naszym
kraju w ilodciach alarmujgcych, niemniej jednak fakt
ich pojawienia sie powinien by¢ powaznym ostrze-
zeniem.

Zwiazki atopowego zapalenia skory
z chfoniakami — fakty i mity

Matgorzata Sokotowska-Wojdyto

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Gdarskiego Uniwersytetu Medycznego

Rozwéj pierwotnych chloniakéw skéry T-komor-
kowych (ang. cutaneous T-cell lymphoma - CTCL)
u pacjentéw z atopowym zapaleniem skéry (AZS) to
weciaz aktualny temat do dyskusji lekarzy praktykow
i prowadzacych badania naukowe. Podobieristwa
objawéw klinicznych oraz obrazu patologicznego
biopsji skéry obu choréb sprawiaja liczne trudnosci
diagnostyczne zaréwno we wczesnym okresie cho-
réb, jak i w fazie ich zaostrzeri. Atopowe zapalenie
skory o péznym poczatku zmusza do czujnosci on-
kologicznej (czy to nie wczesny ziarniniak grzybia-
sty lub zesp6t Sézary’ego?). Niestety, tylko nieliczne
osrodki badawcze na $§wiecie mogg réznicowaé¢ AZS
i CTCL na podstawie r6znic w ekspresji mikroRNA
(miR-155, miR-21, let-7i, miR-16, miR-142-3p, miR-
-146b-5p, miR-92a, miR-93 and miR-106a) [1]. Za-
réowno w AZS, jak i CTCL stwierdza sie niski poziom
peptydow przeciwbakteryjnych, co predysponuje do
rozwoju infekcji, a takze w obu chorobach terapia
infekcji doprowadza do czesSciowej remisji choroby
podstawowej. W obu chorobach przeznaskérkowa
utrata wody (ang. transepidermal water loss - TEWL)
osigga wysoki poziom. Interesujace jest réwniez
stwierdzanie mutacji filagryny i lorikryny w CTCL
upodabniajace, oczywiscie czesciowo, defekt bariery
naskoérkowej do obserwowanej w AZS [2]. Dlaczego
wiec inhibitory kalcyneuryny w AZS sa pomocne,
a w CTCL prowokuja progresje choroby? Dlaczego

372

ciezkie AZS ma stanowi¢ podloze rozwoju chtonia-
kow skory? I czy inhibitory kalcyneuryny moga do-
prowadzi¢ do rozwoju Mycosis fungoides u pacjenta
z AZS? W prezentowanej pracy postaram si¢ przy-
blizy¢ réznice dzielace i podobieristwa taczace obie
choroby i na podstawie dostepnej literatury odpo-
wiedzie¢ na postawione pytania.

Pismiennictwo

1. Ralfkiaer U., Lindahl L.M., Litman T., Gjerdrum L.M.,
Ahler C.B., Gniadecki R. i inni: MicroRNA expression in
early mycosis fungoides is distinctly different from atopic
dermatitis and advanced cutaneous T-cell lymphoma. An-
ticancer Res 2014, 34, 7207-7217.

2. Suga H., Sugaya M., Miyagaki T., Ohmatsu H., Kawagu-
chi M., Takahashi N. i inni: Skin barrier dysfunction and
low antimicrobial peptide expression in cutaneous T-cell
lymphoma. Clin Cancer Res 2014, 20, 4339-4338.

Erytrodermia w przebiegu
atopowego zapalenia skoéry —
kliniczne dylematy diagnostyczne

Joanna Maj

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Erytrodermia (ang. erythroderma, exfoliative derma-
titis, ztuszczajace zapalenie skoéry) to ostry, uogdélnio-
ny stan zapalny skory, ktéry obejmuje przynajmniej
90% jej powierzchni. W obrazie klinicznym, nieza-
leznie od jej przyczyny, obserwuje si¢ uogélnione
zaczerwienienie skéry z nadmiernym zluszczaniem,
$wiadem i obrzekiem. Ze wzgledu na towarzyszace
zaburzenia wodno-elektrolitowe, utrate biatka, de-
fekt bariery naskérkowej erytrodermia moze stano-
wié zagrozenie zycia. Do rozwoju erytrodermii moze
dojs¢ w obrebie prawidlowej, zdrowej skéry (ery-
trodermia pierwotna) oraz w nastepstwie szerzenia
sie zmian wystepujacych wczeéniej (erytrodermia
wtérna). Gléwnymi jej przyczynami sa najczesciej:
tuszczyca, atopowe zapalenie skéry (AZS) zaréwno
u dzieci, jak i u dorostych pacjentéw, reakcje poleko-
we, ziarniniak grzybiasty i zespét Sezary’ego, tupiez
czerwony mieszkowy, pecherzyca liSciasta, tojotoko-
we zapalenie skory, gronkowcowy zesp6t oparzonej
skory. Erytrodermia w AZS najczesciej jest wynikiem
zaostrzenia choroby, jednak objawy kliniczne AZS
s czesto zamaskowane uogélnionym stanem zapal-
nym, stad istotny jest wywiad osobniczy i rodzinny
w kierunku atopii, a takze obecno$¢ stygmatéw ato-
powych, np. objawu Hertoghe’a, pogrubienia fatldéw
szyi czy tez objawu polakierowanych paznokci. Dy-
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lematy diagnostyczne dotycza szczegdlnie matych
dzieci, u ktérych klinicznie podobnie do AZS, zresz-
ta najczeSciej rozpoznawanej jednostki chorobowej
w przypadku erytrodermii, przedstawia sie obraz
lojotokowego zapalenia skory, pieluszkowego zapa-
lenia skory, kontaktowego zapalenia skéry z podraz-
nienia oraz alergicznego zapalenia skéry bedacego
wynikiem nadwrazliwosci immunologicznej. Wsréd
innych jednostek chorobowych, ktére moga przypo-
minaé AZS, szczeg6lnie u malych pacjentéw, nalezy
wymieni¢ rybig tuske (u okolo 25-33% pacjentéw
bywa obecne dodatkowo AZS), zespét Comela-Ne-
thertona, zesp6t Joba (zesp6t hiper-IgE) czy tez histio-
cytoze z komorek Langerhansa. U pacjentow w wie-
ku dojrzatym we wszystkich przypadkach nietypowo
przebiegajacego AZS z erytrodermiq nalezy nato-
miast wykluczy¢ chioniaki T-komoérkowe pierwotnie
skorne. W dobie rozpowszechnionego zakazenia wi-
rusem HIV, u chorych na AIDS czesta jednostka cho-
robow3 jest uogdlnione lojotokowe zapalenie skéry,
ktére bywa mylone z postacia erytrodermicznag AZS.
Rekomendowang metoda diagnostyczna w ustalaniu
przyczyny erytrodermii jest biopsja skory, ktéra ufa-
twia rozpoznanie czynnika przyczynowego w 50%
(28-74%) przypadkow. Badanie histologiczne naj-
czesciej nalezy wykonywaé wielokrotnie, na ré6znym
etapie choroby i z wielu okolic skéry. Jednak czesto
w obrazie histologicznym dominujg: akantoza, papil-
lomatoza, hiper- i parakeratoza, obecnoé¢ naciekéw
limfocytarnych okolonaczyniowych o ré6znym nasi-
leniu. Przy tak nakladajacych sie elementach obrazu
histologicznego nalezy poszukiwaé innych parame-
tréw pomocnych w ustaleniu wlasciwego rozpozna-
nia. O rozpoznaniu erytrodermii w przebiegu AZS
decyduja m.in.: wyniki badanii dodatkowych, w tym
wykrywanie sIgE testem RAST, test ImmunoCAP
ISAC oraz prawidlowo zebrany wywiad.

Leczenie ciezkich przypadkow
atopowego zapalenia skoéry u dzieci

Monika Kapinska-Mrowiecka

Oddzial Dermatologii Szpitala Specjalistycznego

im. Stefana Zeromskiego w Krakowie

Leczenie ciezkich przypadkéw atopowego zapale-
nia skory (AZS) u dziecijest duzym wyzwaniem dla le-
karza i wymaga duzego doswiadczenia praktycznego.
Konieczne jest uwzglednienie wieku dziecka i postaci
Klinicznej AZS. Zréznicowany fenotyp choroby wy-
maga indywidualnego podejécia zaleznie od jej prze-
biegu, a takze wspolistnienia innych objawéw atopii
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(astmy oskrzelowej, alergicznego niezytu nosa i zapa-
lenia spojowek). W okresie niemowlecym podstawo-
wym postepowaniem jest wlasciwa pielegnacja skéry
i stosowanie nowoczesnych emolientéw wplywajaca
na redukcje $wiadu, poprawe nawilzenia i kondygji
skoéry. Konieczna jest wezesna identyfikacja i elimina-
¢ja swoistych czynnikéw zaostrzajacych i draznigcych
(stopient 1.). W tym celu poza wnikliwym wywiadem
osobniczym i rodzinnym wykonywane sa badania
laboratoryjne (IgEt, IgEs), ocena ognisk wewnatrz-
ustrojowych (pasozyty, ASO, CRP i inne). Stosowanie
miejscowych preparatéow glikokortykosteroidowych
i immunomodulujacych inhibitoréw kalcyneuryny
(stopien 2. i 3.) w ciezkich przypadkach jest koniecz-
ne obok pielegnacji skéry. Terapia ogélnoustrojowa
(stopienn 4.) obejmuje leczenie przeciwdrobnoustro-
jowe miejscowe lub ogélne w zaleznosci od rodzaju
zakazenia, stosowanie lekéw przeciwhistaminowych
nowej generacji, uspokajajacych, a takze systemowe
leczenie przeciwzapalne. Rekomendacje zespotu eks-
pertéw The American Academy of Dermatology z 2014
roku [1] wskazujg, ze ogdlnoustrojowa terapia prze-
ciwzapalna powinna by¢ zarezerwowana do leczenia
szczegoblnie ciezkich postaci AZS, po wyczerpaniu
mozliwoéci leczenia miejscowego. Systemowe gli-
kokortykosteroidy dajace szybka poprawe powinny
by¢ stosowane krétko z powodu dlugoterminowych
efektéw ubocznych. Do najlepiej udokumentowanych
w badaniach klinicznych metod nalezy stosowanie
cyklosporyny (CyA) i azatiopryny (AZA). U dzieci
CyA wykazuje wysoka skutecznosé, jednak zaleca-
ne jest stosowanie metody pulsacyjnej (3,0-3,5 mg/
kg m.c. 6 tygodni, maksymalnie 6 miesiecy, pod
kontrola oceny objawéw ubocznych i badan labora-
toryjnych). Rekomendowana dawka azatiopriny to
2,5 mg/kg m.c., maksymalnie 3,0 mg/kg m.c., pod sta-
13 kontrolg badan ze wzgledu na hepatotoksycznos¢
leku. Leczenie uzupelniajace pomocne w kontrolo-
waniu $wiadu to fototerapia (UVB 311m) efektywna
i dobrze tolerowana u dzieci. Znaczaca jest rola swo-
istej alergenowej immunoterapii (SIT) w wyselekcjo-
nowanych przypadkach dzieci starszych i mlodziezy.
Najistotniejsza jest koniecznosé¢ dostosowania leczenia
do stanu klinicznego z uwzglednieniem przewleklego
przebiegu choroby i zaplanowania bezpiecznej terapii
dlugoterminowej. W pracy przedstawiono aktualne
dane z pi$miennictwa i wilasne wieloletnie doswiad-
czenie w leczeniu dzieci z AZS.

Pismiennictwo

1. Sidbury R., Davis D.M., Cohen D.E., Cordoro K.M., Ber-
ger T.G., Bergman J.N. i inne: Guidelines of care for the
management of atopic dermatitis. ] Am Acad Dermatol
2014, 71, 327-349.
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Znaczenie alergii pokarmowej
w chorobach skory

Zbigniew Bartuzi

Streszczenia nie nadestano.

Skéra — wazny narzad efektorowy
w stanach nadwrazliwosci
pokarmowej u dzieci i mtodziezy

Maciej Kaczmarski

Klinika Pedjiatrii, Gastroenterologii i Alergologii Dzieciecej

Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Skora, ktéra zawiera w swej budowie rézne ko-
morki biorace udzial w odpowiedzi immunologicz-
nej, staje sie czesto narzadem efektorowym reakcji
alergicznych, wystepujacych w wieku rozwojowym
i dorostym. U niektérych chorych z nadwrazliwoscig
pokarmowga obserwuje sie¢ wystepowanie zréznico-
wanych semiotycznie zmian skérnych po spozyciu
szkodliwego pokarmu. W procesie przewleklej nad-
wrazliwosci spozycie niektérych pokarméw moze
powodowad zaostrzenie istniejacych zmian skoér-
nych. Tego rodzaju reakcje skérne nie sa nacecho-
wane $cista zaleznoscia pomiedzy ich charakterem
morfologicznym a rodzajem lub dawka spozytego
szkodliwego produktu pokarmowego. U chorych
z nadwrazliwoscia pokarmowa ten sam alergen po-
karmowy moze by¢ przyczyna zaréwno reakcji aler-
gicznej (narzadowej/uktadowej) o r6znej lokalizacji,
jak i ré6znego rodzaju powstajacych zmian skérnych
(np. plamki, rumienia, grudki, babla, pecherza).

Rodzaj uczulajacego alergenu pokarmowego na-
lezy odnosi¢ do wieku pacjenta, jego predyspozycji
do rozwoju procesu alergicznego, aktualnego spo-
sobu zywienia, nawykow zywieniowych rodziny
chorego i innych uwarunkowan. W pierwszych la-
tach zycia dziecka (okres niemowlecy i wczesno-
dzieciecy) glownym zrédlem uczulania organizmu
i/lub alergicznej reakcji pokarmowej s alergeny po-
chodzenia zwierzecego (np. biatka mleka krowiego,
biatka jaja kurzego, mieso ryby) oraz niektére biatka
roslinne (soja, zboza).

W  okresie pézniejszym (wiek przedszkolny,
szkolny) wieksza role odgrywaja alergeny powietrz-
nopochodne (pylki roslin, roztocze kurzu domowe-
go, alergeny naskoérkowe) oraz alergeny owocéw,
warzyw, orzechéw arachidowych i innych orzechéw
(alergia krzyzowa).
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Wedlug Sampsona, Sicherera, Eigenmanna i in-
nych autoréw, a takze wlasnych wieloletnich ob-
serwacji, u okoto 30-40% niemowlat, matych dzieci
oraz u milodziezy zmiany wystepujace na skoérze
i/lub blonach Sluzowych sa powiazane przyczyno-
wo z niepozadang reakcjg na pokarmy. U ich pod-
foza patogenetycznego leza mechanizmy IgE-zalez-
ne lub mieszane (asIgE/mechanizmy komoérkowe).
Najczestsza manifestacja kliniczng tych reakcji sa
zazwyczaj: ostra pokrzywka, alergiczne wysypki
skorne, zesp6t alergizacji bton §luzowych jamy ust-
nej (OAS) oraz atopowe zapalenie skoéry. Ta gru-
pa chorych w postepowaniu leczniczym wymaga
czasowego zastosowania diety eliminacyjnej hipo-
alergicznej w skojarzeniu z leczeniem farmakolo-
gicznym  (antyalergicznym, antyhistaminowym,
przeciwzapalnym, immunomodulujacym), stosowa-
nym ogolnie i miejscowo. Taki sposéb postepowania
diagnostycznego i leczniczego u pacjentow w wieku
rozwojowym budzi wiele kontrowersji wéréd przed-
stawicieli innych specjalnosci medycznych, ktérzy
neguja przyczynowy zwiazek stwierdzanych zmian
skérnych z nadwrazliwoscia pokarmowa, sugeruja
nadrozpoznawalnoé¢ alergii pokarmowej, podkre-
slaja mozliwo$¢ wystgpienia niepozadanych skut-
kow stosowania diety eliminacyjnej (niedozywienie
leczonych chorych).

Przedmiotem niniejszego wykladu beda wzajem-
ne powigzania nadwrazliwosci pokarmowej z od-
powiedzia alergiczna ze strony skéry u niektérych
chorych.

Od autoimmunizacji do akantolizy:
przewodzenie sygnatow
w schorzeniach pecherzycowych

Marian Dmochowski

Pracownia Autoimmunizacyjnych Dermatoz Pecherzowych

Kliniki Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

Choroby z kregu pecherzycy to grupa dermatoz
o podiozu genetycznym, w ktérych rozwoju istotna
role odgrywaja takze rozliczne czynniki spustowe,
zewnatrz- i wewnatrzpochodne. Na przestrzeni mi-
nionych trzech dekad zostaly dos$¢ doglebnie scha-
rakteryzowane gléwne autoantygeny pecherzycy
zwyklej i lisciastej. Uwaza sie, ze kluczowymi auto-
antygenami sa desmosomalne kadheryny, zwlaszcza
desmogleiny. Patomechanizmy powstawania peche-
rzy w wyniku pojawienia sie autoprzeciwciat w tych
chorobach zostaly przebadane za pomoca systeméw
modelowych in vitro i in vivo. Precyzyjny mechanizm
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molekularny prowadzacy do powstania zmian skor-
nych nie jest jednak calkowicie wyjasniony. Zapew-
ne jednak akantoliza pecherzycowa jest procesem
wieloczynnikowym mediowanym przez rozliczne
Sciezki przewodzenia sygnalu do wnetrza keratyno-
cytu z udzialem bialek nie tylko desmosomalnych,
lecz takze pozadesmosomalnych. Schorzenia peche-
rzycowe cechuja sie zaskakujaco duza heterogen-
noscia. Identyfikacja éciezek sygnalowych powinna
skutkowac opracowaniem strategii leczniczych ukie-
runkowanych na konkretnego chorego.

Pecherzyca IgA — trudnosci
diagnostyczne

Rafat Czajkowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Plciowa i Immunodermatologii

Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy
Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu

Pecherzyca IgA (IGAP) jest stosunkowo rzadka
postacia dermatozy zaliczanej do autoimmunolo-
gicznych choréb pecherzowych. Na podstawie obra-
zu klinicznego, wynikéw badari immunofluorescen-
cyjnych bezposrednich (DIF), posrednich (IIF) oraz
badania histopatologicznego (majacego znaczenie
pomocnicze) wyrézniono dwie postaci IGAP: podro-
gowa dermatoze krostkowa (SPD) oraz $rédnaskor-
kowa dermatoze neutrofilowa (IEN). Réznorodnosé
obrazéw klinicznych pecherzycy IgA oraz wynikéw
badari immunofluorescencyjnych, jak réwniez do-
stepnoé¢ nowych technik diagnostycznych sugeru-
ja koniecznos$¢ weryfikacji i aktualizacji klasyfikacji
IGAP.

Miejsce lekéw biologicznych
w autoimmunizacyjnych chorobach
pecherzowych skéry

Katarzyna Wozniak

Klinika Dermatologii i Immunodermatologii

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Pecherzyca i pemfigoid naleza do autoimmuni-
zacyjnych choréb pecherzowych skéry i wymagaja
leczenia immunosupresyjnego do uzyskania remisji.
W przypadku pecherzycy do chwili obecnej podsta-
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w3 leczenia sa wysokie dawki kortykosteroidéw sys-
temowych (sKS) w polaczeniu z lekami adiuwanto-
wymi. Takie leczenie nierzadko prowadzi do wielu
dziatari niepozadanych i nie zawsze pozwala na kon-
trolowanie aktywnosci choroby. Dlatego poszukuje
sie nowych rozwiazan terapeutycznych z wykorzy-
staniem lekéw biologicznych. Doswiadczenia ostat-
nich lat wykazuja, ze skutecznym i bezpiecznym
lekiem jest przeciwciato anty-CD20 (rytuksymab).
Mechanizm dzialania tego leku polega na elimino-
waniu z krazenia autoreaktywnych limfocytéw B, co
prowadzi do uzyskania dlugotrwalej remisji z jednej
strony, a z drugiej - umozliwia szybsze zakoricze-
nie terapii sKS. W przypadku pemfigoidu u ogrom-
nej wiekszosci pacjentéw leczenie przeciwzapalne
z wykorzystaniem tetracykliny, metotreksatu czy
miejscowo klobetazolu jest wystarczajace do uzy-
skania remisji choroby i bezpieczne dla pacjenta,
ale w przypadkach opornych na tradycyjne leczenie
rozwigzaniem moze by¢ zastosowanie przeciwciala
anty-IgE (omalizumab), ktére neutralizuje IgE skie-
rowane przeciwko NCl6a, eliminuje uporczywy
$wiad, zmniejsza liczbe zmian skérnych oraz eozy-
nofilie obwodowa. W podsumowaniu nalezy stwier-
dzi¢, ze o ile w pemfigoidzie leki biologiczne moga
by¢ pomocne w wybranych przypadkach, o tyle
w pecherzycy sa oczekiwang alternatywa dla sKS.

Diagnostyka i leczenie choroby
Duhringa — konsensus Polskiego
Towarzystwa Dermatologicznego

Agnieszka Zebrowska

Klinika Dermatologii i Wenerologii

Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

Opryszczkowate zapalenie skory (dermatitis herpe-
tiformis - DH, choroba Duhringa) jest autoimmuniza-
cyjna podnaskérkowa dermatoza pecherzowa z cha-
rakterystyczna, polimorficzng osutka $wiadowa.
Procesowi autoimmunologicznemu wobec transglu-
taminaz (TG) w skérze towarzyszy, zwykle klinicz-
nie bezobjawowa lub skapoobjawowa, jelitowa nad-
wrazliwoé¢ na gluten. Postepowanie diagnostyczne
w tej chorobie powinno sie opiera¢ na badaniach
klinicznych, bezposrednim badaniu immunofluore-
scencyjnym (DIF) skoéry klinicznie niezmienionej
z otoczenia wykwitéw i oznaczeniu surowiczych
przeciwcial IgA anty-TG technika ELISA. Do usta-
lenia rozpoznania konieczne jest wykazanie w ba-
daniu DIF zlogéw IgA w trzech gtéwnych wzorach
fluorescenciji i ich kombinacjach. Moga towarzyszy¢
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im takze ztogi komplementu i IgG. Taka diagnosty-
ke mozna uzupelni¢ o badanie histopatologiczne
wycinka ze skéry zmienionej chorobowo u pacjen-
tow z niejednoznacznym obrazem kliniczno-labora-
toryjnym. Kombinacja leczenia farmakologicznego
dapsonem i stosowania diety bezglutenowej w indy-
widualizowanym zakresie jest postepowaniem tera-
peutycznym z wyboru w DH.
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Aktualne metody leczenia
pokrzywki przewlekiej

Roman Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Pokrzywka przewlekla (urticaria chronica, chro-
nic uricaria - CU) jest uciazliwa choroba o zlozonej
i stabo poznanej etiopatogenezie, ktéra wystepu-
je u okolo 0,1-3% populacji [1]. Na obraz kliniczny
pokrzywki skladaja sie bable pokrzywkowe i/lub
obrzek naczynioruchowy oraz $wiad, ktére powstaja
w wyniku aktywacji komoérek tucznych i bazofiléw.
Pokrzywka przewlekla spontaniczna (CSU) stanowi
2/3 wszystkich przypadkéw CU i wystepuje najcze-
Sciej u os6b dorostych (okoto 20-40 lat) [2, 3]. Kobiety
choruja dwa razy czesciej niz mezczyzni. Pokrzywka
przewlekia stwarza duze trudnosci diagnostyczne
i terapeutyczne oraz bardzo znaczaco obniza jakos¢
zycia [2]. Aktualnie w terapii CU wykorzystuje sie
zalecenia EAACI/GA(2) LEN/EDF/WAO z 2014
roku [1] (ryc. 1).

W pierwszej linii terapii zaleca si¢ monoterapie
z zastosowaniem niesedatywnych lekéw przeciwhi-
staminowych H1 drugiej generacji (nsLP II). Azela-
styna (4 mg), bilastyna (20 mg), cetyryzyna (10 mg),
desloratadyna (5 mg), ebastyna (10 mg), feksofena-
dyna (180 mg), lewocetyryzyna (5 mg), loratadyna
(10 mg), mizolastyna (10 mg), rupatadyna (10 mg)
w zarejestrowanych dawkach stanowia pierwsza
linie terapii pokrzywek [1].

Druga linia terapii polega na zwiekszeniu daw-
ki nsLP II. W przypadku braku poprawy w ciagu
2 tygodni zaleca sie nawet czterokrotne zwieksze-
nie dawki nsLP II (ryc. 1). Przed dodaniem innego
leku zaleca sie przynajmniej 1-4-tygodniowy okres
pozwalajacy na pelna ocene skutecznosci terapii an-
tyhistaminowej [1].

I Niesedatywne leki przeciwhistaminowe (nsLP 1)

brak poprawy po 2 tygodniach

2. Zwiekszenie dawki nsLP Il do 4 x

brak poprawy po |—4 tygodniach

3. Doda¢ omalizumab lub CyA, lub montelukast

zaostrzenie: GKS (przez 3—7 dni)

Rycina I. Algorytm leczenia pokrzywki przewlektej [ 1]
W trzeciej linii terapii pokrzywki przewleklej

zaleca sie dodatkowe zastosowanie omalizumabu,
cyklosporyny lub montelukastu. W przypadku na-
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silenia zmian pokrzywkowych zaleca sie krétkie
(maksymalnie 10-dniowe) leczenie z zastosowaniem
ogoélnych glikokortykosteroidéw [1, 3, 4]. Omalizu-
mab (anty-IgE) stanowi nowa skuteczng opcje tera-
peutyczna dla pacjentéw z CU nieodpowiadajacych
na leczenie ponadstandardowymi dawkami nsLP II
[1, 3, 5]. Liczne badania kliniczne z zastosowaniem
omalizumabu w leczeniu CSU u pacjentéw opor-
nych na nsLP II wskazuja na bardzo szybkie uste-
powanie objawéw skérnych i $wiagdu we wszystkich
podtypach pokrzywki przewleklej [3, 6, 7].
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Szczepienia w chorobach
alergicznych
i autoimmunologicznych skoéry

Aneta Nitsch-Osuch

Katedra i Zaklad Medycyny Rodzinnej
z Oddzialem Klinicznym Choréb Wewnetrznych

i Metabolicznych Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Szczepienia ochronne u pacjentéw z chorobami
alergicznymi oraz autoimmunologicznymi skoéry
budza wiele kontrowersji w aspekcie ich potrzeby,
skutecznoéci i bezpieczenistwa. Aczkolwiek sytu-
acja epidemiologiczna w zakresie choréb zakaznych
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SESJA 6. IMMUNODERMATOLOGIA I

w Polsce jest korzystna i stabilna, pojawiaja sie jed-
nak problemy mogace ja pogorszyé, chociazby na
skutek dziatalnosci ruchéw antyszczepionkowych.
Tym bardziej istnieje potrzeba promowania szcze-
pierii ograniczania przeciwwskazan oraz odraczania
szczepieri. Uniwersalne przeciwwskazania do szcze-
pieh obejmuja: aktualne wystepowanie ostrych obja-
wow chorobowych, zaostrzenie choroby przewleklej,
znang alergie na ktérykolwiek sktadnik szczepionki
(uwzgledniajac konserwanty, antybiotyki, adiuwan-
ty) oraz powazna reakcje alergiczng po poprzedniej
dawce szczepionki (w stopniu anafilaksji). Przeciw-
wskazaniem do szczepien nie jest m.in.: karmienie
piersig, alergia pokarmowa, inne choroby alergiczne
w fazie stabilnej, stosowanie wziewne lub miejscowe
glikokortykosteroidéow (np. na skoére, dospojowko-
wo). Pacjenci z atopowym zapaleniem skory (AZS)
moga otrzymywac szczepienia obowigzkowe i zale-
cane w polskim Programie Szczepiern Ochronnych
(dzieci) i szczepienia zalecane (dorosli). Wykazano,
Ze szczepienia nie wywoluja u nich nasilenia obja-
wow chorobowych ani nie zwiekszaja ryzyka wy-
stapienia choroby. Stosowanie preparatéw pimekro-
limusu i takrolimusu nie wplywa niekorzystnie na
bezpieczefistwo i skutecznoéc¢ szczepieni ochronnych.
U pacjentow z AZS szczegodlnie zalecane jest wyko-
nanie szczepienia przeciw ospie wietrznej z powodu
mozliwego nasilenia zmian skérnych w przebiegu
choroby zakaznej. Ze wzgledu na zwiekszone ryzyko
wystapienia u 0os6b z AZS szczepionych przeciwko
ospie prawdziwej (sytuacja hipotetyczna, ktéra moze
sie urealni¢ w przypadku ataku bioterrorystycznego)
zmian opisywanych jako eczema vaccinatum, szczepie-
nie to w tej grupie pacjentow jest przeciwwskazane.

U pacjentéw z chorobami autoimmunologiczny-
mi otrzymujacych leki immunosupresyjne szczepie-
nia najlepiej zaplanowac przed rozpoczeciem lecze-
nia (zachowujac odstep 2-4 tygodni) lub wznowié po
zakorniczeniu terapii (zachowujac odstep 1-3 miesie-
cy), szczepionki inaktywowane uznawane sa za bez-
pieczne, a szczepionki zawierajace zywe atenuowa-
ne drobnoustroje nalezy podawaé bardzo ostroznie
lub sa przeciwwskazane. Dawki lekéw uznawane za
immunosupresyjne: prednizon podawany doustnie
> 2 mg/kg m.c. lub < 2 mg/kg m.c., ale dtuzej niz
2tygodnie lub >20mg/dobe, cyklosporyna >2,5mg/
kg m.c./dobe, sulfasalazyna 40 mg/kg m.c./dobe
lub 2 g/dobe, azatiopryna > 3 mg/kg m.c./dobe, cy-
klofosfamid > 2 mg/kg m.c./dobe, 6MKP > 1,5 kg
m.c./dobe.
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Manifestacje skérne w pierwotnym
uktadowym zapaleniu naczyn
z ziarniniakowatoscia

Katarzyna Zycinska

Streszczenia nie nadestano.

Nowe spojrzenie na patogeneze
tocznia rumieniowatego

Leszek Paczek

Streszczenia nie nadestano.

Zmiany pecherzowe u chorych na
toczen rumieniowaty uktadowy —
trudnosci diagnostyczne

Anna Wozniacka

Klinika Dermatologii i Wenerologii

Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

Zmiany kliniczne w przebiegu tocznia rumienio-
watego uktadowego maja polimorficzny charakter.
W trakcie zmiennego przebiegu choroby, ukladajac
sie w r6znych konstelacjach, moga zajmowac wszyst-
kie organy i tkanki. Wykwity skérne dotycza ponad
70% pacjentéw i sa widocznym objawem choroby.
Moga rozwija¢ sie w kazdym okresie, niezaleznie od
jej aktywnosci. U 23-28% pacjentéw sa pierwszym
objawem choroby. Ich duze znaczenie w procesie
diagnostycznym podkresla nowa klasyfikacja, usta-
nowiona w 2012 roku przez miedzynarodowgq grupe
ekspertow - Systemic Lupus International Collaborating
Clinics (SLICC).

Zmiany pecherzowe w przebiegu tocznia rumie-
niowatego ukladowego stwarzaja duze trudnosci dia-
gnostyczne. Moga bowiem naleze¢ do obrazu klinicz-
nego schorzenia lub by¢ objawem wspélistniejacych
choréb pecherzowych, takich jak pemfigoid pecherzo-
wy, pecherzyca zwyczajna, opryszczkowate zapalenie
skory, nabyte pecherzowe oddzielanie naskoérka, linij-
na IgA dermatoza pecherzowa, porfiria p6zna skérna.
Z uwagi na nierzadko stosowana w tej grupie chorych
polipragmazje czesto obserwuje sie réwniez zmiany
o typie rumienia wielopostaciowego, zespotu Steven-
sa-Johnsona czy toksycznej nekrolizy naskoérka.
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SESJA 6. IMMUNODERMATOLOGIA II

Pecherzowa postaé tocznia ukladowego (ang. bul-
lous systemic lupus erythematosus - BSLE) wystepuje
jedynie u 5% chorych na toczer. Zmiany maja po-
sta¢ pecherzy podnaskérkowych, o dobrze napietej
pokrywie, ktére ustepuja bez pozostawienia blizn
i prosakéw. Aczkolwiek wykwity moga dotyczy¢
kazdej okolicy ciala, czesciej zlokalizowane sa na tu-
fowiu, koriczynach gérnych, twarzy i szyi. Zajmuja
réwniez blony sluzowe. Pecherze zwykle rozwijaja
sie na rumieniowej podstawie, ale moga réwniez
rozwija¢ sie w obrebie skéry niezmienionej. Obraz
histopatologiczny wykazuje szereg podobienstw do
DH: pecherz podnaskérkowy, nacieki z neutrofiléw
w warstwie brodawkowatej skory, zlogi mucyny,
brak eozynofilii. W bezposrednim badaniu immuno-
fluorescencyjnym (ze zmian skérnych lub skéry ota-
czajacej) najczesciej obserwuje sie linijne lub ziarniste
zlogi IgG, rzadziej IgA i IgM. W surowicy moga by¢
obecne przeciwciala skierowane przeciwko btonie
podstawne;j.

Dokladnie zebrany wywiad, szczegétowa analiza
morfologii wykwitéw, a takze badania histopatolo-
giczne i immunologiczne (DIF, IIF) umozliwiaja po-
stawienie prawidlowej diagnozy w wiekszosci przy-
padkéw.

Znaczenie przeciwciat
przeciwjadrowych w diagnostyce
kolagenoz

Waldemar Placek

Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Plciowa i Immunologii Klinicznej
Uniwersytetu Warminisko-Mazurskiego w Olsztynie

Przeciwciala przeciwjadrowe (ang. anti-nuclear
antibodies - ANA) swoja nazwa obejmuja hetero-
genna grupe przeciwcial skierowanych przeciw
réznym antygenom zaréwno jadrowym, jak i cyto-
plazmatycznym i maja znaczenie w rozpoznawaniu
uktadowych choréb tkanki lacznej, takich jak to-
czerh rumieniowaty, twardzina i zapalenie skérno-
-mie$niowe, a niektére z nich sa uznawane za ich
markery immunologiczne. W ostatnich latach po-
jawily sie doniesienia o duzym znaczeniu diagno-
stycznym i prognostycznym przeciwcial przeciwko
nukleosomom. Przeprowadzone badania wskazu-
ja, ze przeciwciala przeciwko nukleosomom moga
by¢ wartoSciowym markerem immunologicznym
w diagnostyce SLE i wykazuja zwiazek z nefropatia
toczniowa. Opisano obecnos¢ przeciwcial przeciw
nukleosomom takze w surowicach pacjentéw z mor-
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phea, twardzing ukladowa, mieszana chorobg tkanki
tacznej, dermatomyositis oraz w pierwotnym zespole
antyfosfolipidowym i u pacjentéw leczonych inhibi-
torami TNF-a..

W wykladzie zostanie oméwione ponadto zna-
czenie rokownicze i diagnostyczne ANA z uwzgled-
nieniem ich znaczenia klinicznego (dsDNA, ssDNA,
U1-nRNP, Sm, SS-A, SS-B, ACA, Scl-70) oraz ostatnio
opisywane autoprzeciwciala towarzyszace poszcze-
gblnym odmianom zapalenia skérno-miesniowego,
w tym anty-TIF1, anty-NXP2, anty-SAE i anty-MDADb.

Czy przeciwciata antyendotelialne
(AECA) maja znaczenie
w twardzinie uktadowej?

Dorota Krasowska, M. Kowal, M. Adamczyk,
M. Michalska-Jakubus

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii

Dzieciecej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Twardzina ukladowa jest chorobg wielonarzado-
wa, w ktérej patogenezie ogromna role odgrywaja
zaburzenia morfologii i funkcji naczyn, zaburzenia
immunologiczne i proces widknienia. W przebiegu
choroby wczesng manifestacja uszkodzenia naczyn
jest objaw Raynauda.

Przeciwciala antyendotelialne (AECA) to grupa
przeciwcial skierowanych przeciw heterogennym
determinantom antygenowym zaleznym od anty-
genoéw zgodnosci tkankowej HLA klasy II. Przeciw-
ciala antyendotelialne nie sa swoiste dla komorek
érédbtonka, gdyz ich epitopy antygenowe wystepu-
ja takze na fibroblastach, monocytach i leukocytach.
Struktura antygenoéw dla AECA nie zostata doktad-
nie poznana, ale sa to konstytutywne i indukowa-
ne cytokinami bialka strukturalne srédblonka oraz
antygeny, ktére przylegaja bezposrednio do komérek
§rodbtonka. Raportowana czesto§¢ wystepowania
AECA w poszczegoélnych jednostkach chorobowych
jest bardzo zréznicowana, co wynika gléwnie z r6z-
nych technik detekcji oraz uzywanych substratéw.
Do oznaczania AECA wykorzystuje sie posrednia
immunofluorescencje, metody radioimmunologicz-
ne, metode ELISA i immunoblotting. Stosowane sa
rozmaite substraty, obecnie najczesciej uzywa sie ko-
morek srédbtonkowych ludzkiej zyly pepowinowej
(ang. human umbilical vein endothelial cells - HUVEC).
Poszczegoblne substraty réznia sie ekspresja antyge-
néw powierzchniowych. Obecnie trwaja prace nad
standaryzacja technik detekcji AECA i nad opraco-
waniem uniwersalnego substratu badawczego.
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Przeciwciala antyendotelialne nie sa specyficzne
dla okreslonej jednostki, wykrywane sa w wielu r6z-
nych chorobach, ktérym towarzyszy uszkodzenie
naczyn, m.in. w: SLE, SS¢, MCTD, zespole Sjogrena,
RZS, uktadowym zapaleniu naczyn, zespole hemoli-
tyczno-mocznicowym, cukrzycy, stwardnieniu roz-
sianym, stanie przedrzucawkowym, a takze u ludzi
zdrowych. Wykazano korelacje pomiedzy mianem
AECA a aktywnoscig uktadowego tocznia rumie-
niowatego, a takze ukladowego zapalenia naczyn.
Przeciwciala AECA wystepuja u 22-86% chorych na
SSc, a ich znaczenie nie zostalo do korica ustalone.
Od niedawna wiadomo, ze antygenem docelowym
dla przeciwciat AECA na powierzchni komérek
srédbtonka chorych na twardzine uktadowa z uogél-
nionymi stwardnieniami skéry (dcSSc) jest antygen
topoizomerazy-1 (ATA), za$ u chorych na twardzine
ukladowa z ograniczonymi stwardnieniami skoéry
(IcSSc) - antygen CENP-B. Obecnoéé¢ AECA moze
mieé¢ znaczenie patogenetyczne, bowiem wplywa
na aktywacje komorek srédblonka, wzmaga procesy
krzepniecia, aktywuje mechanizmy cytotoksyczno-
§ci zaleznej od przeciwcial, a takze indukuje proces
apoptozy. W pracy przedstawiono aspekty dotycza-
ce wykrywania AECA oraz ich roli w patogenezie
i obrazie klinicznym twardziny ukladowe;j.
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