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Opis przypadku

28-letniej pacjentki w 12. tygodniu cigzy ambulatoryjnie rozpoznano anging ropnq i zastosowano amoksycyling doustnie przez S dni. W ba-

daniach dodatkowych wykonanych na koniec leczenia w morfologit krwi stwierdzono leukocytoze 11,5 tys./ul i wzgledng przewage gra-
nulocytow, podwyzszone stezenie biatka C-reaktywnego (43,6 ng/l), odczyn antystreptolizynowy (ASO) >200 j.m./ml. Dziei po zakoricze-
niu antybiotykoterapii na calych koriczynach dolnych, glownie po stronie wyprostnej, pojawily sig liczne plasko-wynioste, sinoczerwone guzy,
bolesne przy dotyku (1yc. 1-3). Towarzyszyt im stan podgorgczkowy i stopniowo narastajgca bolesnos¢ duzych stawow (kolanowych, skokowych,
nadgarstkow, tokci) oraz obrzek podudzi. Z tego powodu chora zostala hospitalizowana na oddziale dermatologicznym. Pacjentka byta ogol-
nie zdrowa, w wywiadzie nie zglaszata istotnych chorob w przesziosct, wywiad rodzinny byt bez znaczenia. W badaniach przy prayjeciu stwier-
dzono dalsze nasilenie wykltadnikow stanu zapalnego oraz wzrost ASO, porwierdzajqcy zakazenie paciorkowcem. EKG 1 USG serca byly w nor-
mie, nie uwidoczniono wegetacyi bakteryjnych.

Morfologia krwi: WBC 13 130/ul, RBC 4 090 000/ul, Hb 11,6 g/dl, Ht 36,2%, ptytki 470 000/ul, rozmaz automatyczny: neutrofile 71,2%,
limfocyty 17,1%, monocyty 10,8%, eozynofile 0,5%, bazofile 0,1%.

Badanie biochemiczne krwi: sod 138 mmol/l, potas 4,19 mmol/l, glukoza 80 mg/dl, mocznik 15 mg/dl, kreatynina 0,72 mg/dl, kwas mo-
czowy 3,32 mg/dl, biatko catkowite 7,6 g/dl, albuminy 3,5 g/dl, CRP 75,2 mg/l, AspAT 12 j./I, AIAT 8 3./l, GGTP 14 j./l, bilirubina catko-
wita 0,66 mg/dl, CPK 20j./l, CK/MB 8,00 j.m./l, czynnik reumatoidalny (RF) <11,30 j.m./ml, ASO 684 j.m./ml.

Badanie ogolne moczu: zotty, lekko metny, ciezar wlasciwy 1,010, pH 7,0, biatko nieobecne, glukoza nieobecna, urobilinogen w normie,
bilirubina nieobecna, ketony 25 mg/dl, osad: erytrocyty 3 wpw., leukocyty 6 wpw., nablonki plaskie pojedyncze wpw., krysztaly bezpostacio-
we — moczany nieliczne, bakterie pojedyncze, sluz — dosc liczne pasma.

Pytania (prawidtowych odpowiedzi moze byé kilka) 4. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace wielopostaciowych osutek cie-
1. W przedstawianym przypadku nalezy rozpozna¢: zarnych — PUPPP (pruritic urticarial papules and plaques of pregnancy):
Ca. Rumien wielopostaciowy wysigkowy a. To dermatoza rozpoczynajaca sie w ostatnim trymestrze ciazy
Ob. Rumien guzowaty Ob. Jest najczestszg swoistg dla cigzy dermatozg
Jc. Toczen rumieniowaty uktadowy Cc. Swedzace grudki i blaszki wystepuja w obrebie rozstepdw, a takze na po-
0d. Wielopostaciowe osutki cigzarnych $ladkach, udach, bocznych powierzchniach tutowia i ramionach

Jd. Wykwity zanikajg wkrotce po porodzie
2. Podczas cigZy czesto zaostrza sig przebieg:
[Ja. Drozdzycy pochwy 5. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace rumienia guzowatego:
Cb. Tocznia rumieniowatego uktadowego [Ja. Jest czesta dolegliwo$cig u miodych kobiet, zwlaszcza ciezamych
Cc. Twardziny ukfadowe; Cb. Zmiany u cigzarnych majg takg samg morfologie jak u nieciezamych
[1d. Ziarniniaka grzybiastego CJc. Choroba moze nawraca¢ w kolejnych cigzach

d. Choroba moze nawraca¢ po zastosowaniu antykoncepciji hormonalng;
3. Dominujacym objawem w dermatozach zwigzanych z ciaza jest:
Ca. Swiad skory 6. W etiopatogenezie rumienia guzowatego nalezy bra¢ pod uwage:
Ob. Wykwity pecherzowe [Ja. Zakazenia bakteryjne, gtownie wywotane paciorkowcami i Yersinia enterocolitica
c. Wykwity guzowate Ob. Zakazenie pratkiem gruZlicy
[d. Zapalenie mieszkow wtosowych Jc. Toksoplazmoze

d. Gtebokie grzybice, np. kokcidioidomykoze
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[J Rycina 1. Zmiany na podudziach

[J Rycina 3. Obraz zmiany skérnej w zblizeniu

7. Rumien guzowaty moze towarzyszy¢:

Ca. Zakazeniom wirusowym, np. mononukleozie zakaznej
Ob. Sarkoidozie

Cic. Chorobie Lesniowskiego-Crohna i colitis ulcerosa
0d. Mieszangj chorobie tkanki facznej

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

[J Rycina 2. Zmiany na udach

8. Do objawow rumienia guzowatego naleza:

Ja. Wysiew zywoczerwonych, mnogich guzow umiejscowionych zwykle po
stronie prostownikow na podudziach

b. Rozpad wykwitow guzowatych z wytworzeniem bolesnych owrzodzen

Jc. Podwyzszenie temperatury ciata i bole stawow

d. Masywny wysiew dobrze napietych pecherzy

9. W leczeniu rumienia guzowatego sa stosowane:

[Ja. Leki przeciwbakteryjne o szerokim zakresie dziatania

Ob. Kwas acetylosalicylowy i inne niesteroidowe leki przeciwzapalne

Jc. Jodek potasu doustnie

Jd. W przypadkach opornych na inne leczenie kortykosteroidy ogdlnie
w Srednich dawkach

10. W réznicowaniu rumienia guzowatego nalezy bra¢ pod uwage:
[Ja. Guzowate zapalenie naczyn

Cb. Chorobe Webera-Christiana

CIc. Chtoniaka z limfocytow T typu zapalenia tkanki podskornej

d. Chorobe Haileya-Haileya
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DERMATOLOGIA

Program Edukacyjny Dermatologia 20/5
— rozwigzanie i komentarz

pisano przypadek opryszczkowatego zapalenia skéry (cho-

roby Duhringa, dermatitis herpetiformis). Jest to rzadka,
przewlekta dermatoza. W jej przebiegu powstajg zmiany
grudkowo-pecherzykowe, ktérym towarzyszy silny Swiad.
U chorych bardzo czesto wystepuje rowniez glutenozalezna
enteropatia (celiakia), przebiegajaca w wiekszosci przypadkéw
bez objawdw klinicznych, obserwuje sie jedynie sptaszczenie
i zanik kosmkow jelitowych.

Choroba Duhringa wystepuje u 0séb w réznym wieku, a cze-
sto$¢ jej wystepowania waha sie w zaleznosci od regionu od
okofo 100 do 3000 przypadkéw na milion mieszkancéw.
Etiologia choroby Duhringa nie jest do konca wyjasniona, ob-
serwuje sie silny jej zwigzek z obecnosciag HLA-DR3 i HLA-
-DQw2, a u ponad 10% pacjentéw opisano wystepowanie
wsrdd cztonkéw rodziny tej choroby lub celiakii. W jej patome-
chanizmie istotng role odgrywaja przeciwciata IgA obecne
w warstwie brodawkowatej skéry w formie ziarnistych ztogéw.
Ich powstanie jest Scisle zwigzane z dietg i po wycofaniu z niej
glutenu ztogi te zanikaja. U 0séb z z chorobg Duhringa wykry-
wa sie przeciwciata IgA przeciwko endomysium miesni gtadkich
(IgA-EmA) oraz tkankowej transglutaminazie (IgA-tTG), ktore
oznacza sie w standardowej diagnostyce tej choroby, oraz in-
ne — przeciwretikulinowe, przeciwko gliadynie i glutenowi.
Przyjmuje sie, ze gtéwnym antygenem, zaréwno w celiakii, jak
i chorobie Duhringa, jest tkankowa transglutaminaza, ktéra od-
powiada za przeksztatcenie gliadyny z pozywienia do immuno-
gennych peptydéw. Transglutaminaza wystepuje takze w sko-
rze, co stanowi pewne wyttumaczenie dla tworzenia sie tam
ztogbéw przeciwciat IgA i rozwoju reakcji zapalnej. Wciaz jednak
nie wyjasniono, dlaczego przeciwciata (IgA AgA anty-tTG) obec-
ne w surowicy chorych nie wigza sie ze skérg podczas doswiad-
czen laboratoryjnych, co uniemozliwia potwierdzenie przedsta-
wionych powyzej mechanizmoéw in vivo. Zmiany skérne to

rumieniowe grudki, drobne pecherzyki, bable i nadzerki, typo-
wo zlokalizowane w okolicy tokci, kolan, na posladkach i owto-
sionej skdrze gtowy. Moga takze pojawié sie na twarzy, skorze
tutowia i w fatdach pachowych. U czesci pacjentéw moga wy-
stepowac objawy takie jak w celiakii. Przebieg choroby jest wie-
loletni, z okresowymi remisjami i zaostrzeniami. Stosowanie die-
ty bezglutenowej w wigkszosci przypadkéw pozwala na petng
jej kontrole. W leczeniu farmakologicznym najskuteczniejszg
metoda jest przewlekte (zwykle kilka-kilkanascie miesiecy) sto-
sowanie dapsonu w dawce 100-200 mg/24 h (lek niedostep-
ny w Polsce; konieczno$¢ sprowadzania w ramach importu do-
celowego), pdzniej w dawce podtrzymujacej 25-50 mg/24 h.
Przed wtaczeniem leku nalezy wykonaé¢ badanie aktywnosci de-
hydrogenazy glukozo-6-fosforanowej, aby unikngé wystapienia
powaznych powiktan. Poprawa stanu po zastosowaniu dapso-
nu jest tak spektakularna, ze w przesztosci stosowano go do roz-
poznawania tej choroby ex iuvantibus. U oséb, ktdére nie mo-
gg stosowac tego leku, a u ktérych dieta nie przynosi
zadowalajacego efektu, mozna sprébowac terapii sulfapirydy-
ng (0,5-2 g/24 h). W Polsce nie jest dostepna jednosktadniko-
wa sulfapirydyna. Ten sulfonamid zawarty jest w sulfasalazy-
nie, ktéra mozna zastosowaé w dawce $rednio 1-4g/24 h,
rozpoczynajac od dawki 2 x 500 mg/24 h i zwiekszajac ja, az
do uzyskania petnej kontroli choroby. Inng alternatywa dla
dapsonu moze by¢ sulfametoksypirydazyna (0,5-1,5 g/24 h)
(lek niedostepny w Polsce).

Prawidlowe odpowiedzi:
l.¢c,2.acd, 3. d, 4. ad, 5. a,6. b, 7. bc, 8. ac, 9. ¢, 10. b

Adres do korespondencji: lek. Aleksandra Batycka-Baran, Katedra i Klinika
Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medycznej, ul. Chatubin-
skiego 1, 50-368 Wroctaw
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