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Zaburzenia barwnikowe skéry o charakterze hiperpigmentacji moga powstac na skutek dziatania réznych czynni-
kéw zewnetrznych, odktadania sie substancji wewnatrz- lub zewnatrzpochodnych, a takze towarzyszy¢ wielu jed-
nostkom chorobowym. Czesto dopiero przeprowadzenie szerokiej i szczegbtowe]j diagnostyki umozliwia postawie-
nie prawidtowego rozpoznania. Niezaleznie jednak od czynnika sprawczego leczenie przebarwien skérnych niesie
duze trudnosci i jest w wiekszosci przypadkéw objawowe.

Stowa kluczowe: zaburzenia barwnikowe skéry, hiperpigmentacja, czynniki zewnetrzne, substancje wewnatrz lub
zewnatrzpochodne.

Abstract

Pigmented skin disorders of hyperpigmentation character may arise due to external factors, sequestration of exo-
genous or endogenous substances and may also accompany the whole variety of diseases. The correct diagnosis
is often formulated after detailed and wide-ranging diagnostic procedures. However, regardless of the causative
agent, treatment of skin discolorations is difficult and often symptomatic.

Key words: pigmented skin disorders, hyperpigmentation, external factors, exogenous or endogenous substances.

Wstep

Zaburzenia barwnikowe skory o charakterze hiper-
pigmentacji naleza do czesto spotykanych w codziennej
praktyce dermatologicznej choréb o przewlektym prze-
biegu i trudnej do ustalenia etiopatogenezie. Podobny
obraz kliniczny moze powsta¢ na skutek dziatania czyn-
nikéw zewnetrznych, odktadania sie substancji wewnatrz-
lub zewnatrzpochodnych, a takze towarzyszy¢ wielu jed-
nostkom chorobowym. Przedstawiamy opis przypadku
dotyczacego pacjentki, u ktérej dopiero przeprowadzenie
szerokiej diagnostyki umozliwito postawienie prawidto-
wego rozpoznania. Niezaleznie jednak od czynnika spraw-
czego leczenie przebarwien skérnych niesie duze trudno-
sci i jest w duzej mierze objawowe.

Opis przypadku

Do Kliniki Dermatologii zostata przyjeta 24-letnia
kobieta celem diagnostyki i leczenia utrzymujacych sie
od 5 lat szarobrunatnych przebarwien zlokalizowanych
na skorze podudzi i grzbietach stop. Choroba rozpoczeta
sie w 1999 r. wybroczynami krwotocznymi na pod-
udziach, obrzekami stawow i bélami miesni koficzyn dol-
nych. W wykonanych wéwczas ambulatoryjnie bada-
niach biochemicznych stwierdzano podwyzszone
poziomy wskaznikoéw watrobowych i aldolazy. Pacjent-
ka byta wielokrotnie hospitalizowana na oddziatach dzie-
ciecych i w Klinice Reumatologii, gdzie rozpoznano
zespot Sjogrena. W 2006 r. dodatkowo rozpoznano pla-
mice Schamberga. Pacjentka byta ambulatoryjnie leczo-
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na antybiotykami, preparatami sterydowymi (prednizon,
metyloprednizon) oraz chloroching bez istotnej popra-
wy stanu klinicznego. W trakcie pobytu na oddziale der-
matologii zwrécono uwage na dane z wywiadu odnos-
nie kilkuletniego korzystania z wody ze studni. W celu
przeprowadzenia szczegdtowych badan diagnostycznych
pobrano prébki wtoséw, paznokci, krwi i moczu pacjentki,
ktére nastepnie wystano do Zaktadu Medycyny Sadowej
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu celem wyklu-
czenia podejrzenia choroby ztogowej (zatrucia metala-
mi ciezkimi). W przypadku analizy wtoséw stwierdzono
przekroczenie gérnego zakresu referencyjnego dla
miedzi ok. 7-krotnie, dla selenu ok. 62-krotnie, dla arse-
nu ok. 7-krotnie; w przypadku analizy krwi — dla selenu
144 pg/l (norma 120 pg/l). Z uwagi na réznorodnosc
obserwowanych zmian skérnych u pacjentki pobrano
3 wycinki do badania histopatologicznego. W badaniu
histopatologicznym materiatu pobranego zaréwno
z grudki, jak i z plam zlokalizowanych w obrebie pod-
udzia prawego stwierdzono obraz mogacy odpowiadac
purpura progressiva Schamberg, tj. naskérek bez zmian,
w skdrze wtasciwej naczynia o obrzektych srodbtonkach
otoczone licznymi drobnoziarnistymi ztogami brunat-
nego barwnika, najprawdopodobniej hemosyderyny,
i siderofagami, wokét oraz w $wietle naczyn nieliczne
leukocyty obojetnochtonne. W badaniu histopatolo-
gicznym wycinka pobranego z podudzia prawego prze-
prowadzonym w Zaktadzie Patomorfologii Klinicznej
Szpitala Klinicznego im. H. Swiecickiego w Poznaniu
stwierdzono, ze obraz odpowiada rozpoznaniu capilla-
ritis chronica: fragment skoéry z cechami miernej papil-
lomatozy, hiperkeratozy naskdrka oraz naciekami
zapalnymi z limfocytéw i granulocytéw wokét powierz-
chownych naczyn skéry, w podscielisku ztogi hemosy-
deryny oraz wynaczynione erytrocyty.

W wykonanych badaniach laboratoryjnych z odchy-
len stwierdzono: leukopenie (WBC 2,72; 3,42 G/ul), pod-
wyzszony poziom przeciwciat: ANA (1/2560), SS-A (+++),
SS-B (+++), Ro-52 (+++) oraz podwyzszenie y-globulin

Ryc. 1. Na obu podudziach i grzbietach stép widoczne sza-
robrunatne plamy z tendencja do zlewania sie

(24,6%). W badaniu USG jamy brzusznej uwidoczniono
3-milimetrowe zwapnienie w dolnych kielichach prawej
nerki. W badaniu ogélnym moczu nie stwierdzono
odchylen od stanu prawidtowego. Przeprowadzone kon-
sultacje (stomatologiczna, laryngologiczna i ginekolo-
giczna) nie wykazaty obecnosci potencjalnych ognisk
zakazenia wewnatrzustrojowego. W konsultacji okuli-
stycznej stwierdzono krotkowzrocznos¢ obuoczng, nato-
miast wynik testu Schirmera byt ujemny. Z uwagi na
zgtaszane przez pacjentke dolegliwosci bélowe ze stro-
ny miesni konczyn dolnych wykonano EMG cienkoigto-
we, ktérego zapis byt w granicach normy. Badanie kapi-
laroskopowe ujawnito krete, meandrowane petle
wtosniczkowe o nieregularnym przebiegu, z pojedyn-
czymi wynaczynieniami krwinek. Wtgczone w trakcie
hospitalizacji leczenie ogélne (arechina, witamina PP
i polfilina) oraz miejscowe (krem z witaming A i E) spo-
wodowato poprawe stanu dermatologicznego.

Omowienie

Zabarwienie skory cztowieka jest efektem wyjscio-
wym réznorodnych elementéw budujacych naskérek,

Ryc. 2. Wyraznie odgraniczone szarobrunatne plamy z polet-
kami skory niezmienionej

Ryc. 3. Zlewajace sie szarobrunatne plamy z poletkami ské6-
ry niezmienionej w obrebie grzbietéw stép oraz widoczne
wybroczyny na powierzchniach grzbietowych palcow stop
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skore wtasciwa i tkanke podskérng oraz ich zdolnosci
do pochtaniania, rozpraszania i odbijania promienio-
wania ultrafioletowego [1]. W gtéwnej mierze zalezy jed-
nak od uwarunkowanej genetycznie barwy, rozmiaru
i rozmieszczenia melanosomow [2]. Zaburzenia barwni-
kowe skory moga byé dwojakiego rodzaju i mie¢ cha-
rakter odbarwien lub przebarwien. Hiperpigmentacja
powstaje w wyniku nadmiernej produkcji melaniny wyni-
kajacej ze zwiekszonej lub prawidtowej liczby aktywnych
melanocytow i/lub odktadania sie w obrebie skory
wewnatrz- lub zewnatrzpochodnych substancji barwni-
kowych [1, 2]. W zaleznosci od mechanizmu wywotuja-
cego, przebarwienia mozemy podzieli¢ na: mechaniczne
(podraznienie melanocytéw prowadzace do wzrostu syn-
tezy melaniny lub nietrzymanie barwnika), chemiczne
(nietrzymanie barwnika), termiczne (proces zapalny sty-
muluje wytwarzanie barwnika), stoneczne (stymulacja
wytwarzania melaniny) i pozapalne (rola czynnika zapal-
nego oraz nietrzymanie barwnika) [2]. Do wewngatrzpo-
chodnych zaburzen pigmentacji naleza: hemosyderoza,
przebarwienia zalezne od barwnikéw z6tciowych, zespot
brazowego dziecka, karotenemia oraz ochronoza [2].
Przebarwienia zewnatrzpochodne moga powstawac na
skutek wprowadzenia do organizmu substancji che-
micznych, w tym lekéw lub soli metali ciezkich, nieza-
leznie od drogi podania (aplikacja miejscowa, droga
doustna, domiesniowa lub dozylna). Skérne manifesta-
cje reakcji polekowych sa czesto spotykane w codzien-
nej praktyce dermatologicznej, przy czym wachlarz moz-
liwych objawéw jest niezwykle szeroki i obejmuje
zaréwno osutki (plamiste, grudkowe, krostkowe),
pokrzywke, toksyczna nekrolize naskérka (TEN), rumien
wielopostaciowy (EM), nekroze skérna, jak i nieprawi-
dtowe zabarwienie skory lub bton sluzowych [3]. Szacu-
je sie, ze leki sa przyczyna 10-20% wszystkich przypad-
kéw nabytych zaburzen barwnikowych na Swiecie [3].
Wiele grup lekéw wykazuje zdolnos¢ do prowokowania
zaburzen pigmentacji, najczestsze i najlepiej udoku-
mentowane zmiany wywotuja leki przeciwmalaryczne
(chlorochina, hydroksychlorochina), chemioterapeutyki
(5-fluorouracyl, cyklofosfamid, bleomycyna, metotrek-
sat), leki psychotropowe, antybiotyki (tetracykliny), leki
antyarytmiczne (amiodaron), leki przeciwwirusowe (zido-
wudyna) oraz sole metali ciezkich [3-35].

Toksycznosé metali ciezkich zalezy od wielu czynni-
kow: rodzaju pierwiastka, jego postaci chemicznej, daw-
ki pochtonietej, wieku pacjenta, czasu ekspozycji oraz dro-
gi podania. Do zatrucia metalami ciezkimi moze dojs¢ za
posrednictwem diety, lekdw, oddziatywania srodowiska
zycia oraz warunkdéw pracy [36]. Patofizjologia zatrucia
metalami ciezkimi w gtéwnej mierze polega na ich zdol-
nosci do wigzania sie z tlenem, azotem i grupami SH
w biatkach, co w rezultacie prowadzi do zmian aktywno-
Sci poszczegodlnych enzymow. Zatrucie metalami ciezkimi
moze dotyczy¢ kazdego narzadu, przy czym najczesciej
osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego, prze-
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wodu pokarmowego, uktadu hemopoetycznego, sercowo-
-naczyniowego oraz nerek. Nie obserwuje sie wptywu ptci
ani rasy na czestos¢ wystepowania zatru¢ metalami ciez-
kimi. Wedtug doniesien z literatury najczesciej dochodzi
do zatrucia otowiem [36-46].

Czesto dopiero bardzo szczegdtowe badanie podmio-
towe w zakresie nawykow zywieniowych, stosowanych
suplementow diety, lekdw, stylu zycia, zawodu, hobby,
miejsca zamieszkania lub narazenia srodowiskowego
umozliwia wykrycie utajonych zrédet ekspozycji na meta-
le ciezkie, jak to miato miejsce w przypadku opisywanej
przez nas pacjentki [36-46].

Nalezy zwrdci¢ szczegblng uwage na zgtaszane przez
pacjenta dolegliwosci, ktére moga sugerowac zajecie ukta-
du nerwowego, pokarmowego, krwiotwérczego, sercowo-
-naczyniowego oraz nerek [36].

Wiekszos¢ ostrych zatrué¢ metalami ciezkimi przebie-
ga z nudnosciami, uporczywymi wymiotami oraz dolegli-
wosciami bélowymi ze strony brzucha, chociaz pierwsze
objawy kliniczne moga mie¢ réwniez charakter encefalo-
patii, kardiomiopatii, zaburzen przewodzenia lub kwasi-
cy metabolicznej. Z kolei w zatruciach przewlektych cze-
sto obserwuje sie symptomy ze strony osrodkowego lub
obwodowego uktadu nerwowego [36—46] (tab. 1.).

Arsen jest metalem szeroko rozpowszechnionym
w Srodowisku, wystepuje w powietrzu i w wodzie [47-50].
Ponadto jest czesto wykorzystywany w przemysle, mie-
dzy innymi przy produkgji srodkéw owadobojczych, paliw,
szkta oraz potprzewodnikéw [47]. Do absorpcji dochodzi
najczesciej droga pokarmowa lub poprzez skére. Po pota-
czeniu sie z hemoglobing, biatkami osocza lub leukocy-
tami arsen przedostaje sie do jelit, watroby, sledziony,
ptuc lub nerek [48-51]. Przy wielotygodniowym naraze-
niu metal osadza sie réwniez w skérze, wtosach, paznok-
ciach, kosciach, miesniach oraz w tkance nerwowej [47,
49, 50). Z uwagi na skazenie srodowiska naturalnego sza-
cuje sie, ze ok. 100 mln ludzi jest narazonych na zatrucie
solami arsenu w zwigzku z dziataniem wody gruntowe;j
[47-51]. Szczegdlnie czesto przewlekte zatrucie arsenem
wystepuje endemicznie w krajach rozwijajacych sie
w obrebie Potwyspu Indyjskiego, czyli w regionach
geograficznych, w ktorych pierwiastek ten stanowi istot-
ny sktadnik podtoza skalnego [48-51]. W Bangladeszu
ponad 95% dostepnej wody pitnej jest skazone arsenem
[49-52].

Miedz jest pierwiastkiem wystepujgcym powszechnie
w wielu organizmach roslinnych i zwierzecych. Spozywa-
nie wody pitnej o niskiej twardosci lub niskim pH dostar-
czanej miedziang instalacja wodociggowa, ktéra wyptu-
kuje miedZ z instalacji, moze prowadzi¢ do zaburzen
pokarmowych i uszkodzenia watroby [36, 53]. Genetycz-
nie uwarunkowany defekt metabolizmu miedzi prowadzi
do wystapienia zwyrodnienia watrobowo-soczewkowego
(zwanego chorobg Wilsona) [53]. Niedobdr miedzi moze
by¢ przyczyna niedokrwistosci, uszkodzenia serca i tet-
nic, zaburzen ze strony uktadu nerwowego (parestezji,
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Tab. 1. Zatrucie metalami ciezkimi [36—46]

Metal cigzki Ostre zatrucie Przewlekte zatrucie Dawka toksyczna Leczenie
arsen po 30 min od ekspozycji parastezje, encefalopatia, cukrzyca, > 50 pg/l BAL, DMPS
pojawiaja sie: nudnosci, wymioty, hipo- lub hiperpigmentacja, w dobowej
biegunka (niekiedy krwista), hiperkeratoza, myocarditis, zbiérce moczu
encefalopatia, bolesna neuropatia, pericarditis, rak ptuc,
MODS pecherzyka zétciowego, skory
miedz niebieskie lub krwawe wymioty, choroba Wilsona, ptuco opryskiwacza normalna: 25 pg BAL,
MODS winnic (vineyard sprayer’s lung) w dobowe;j D-penicylamina
zbiérce moczu
selen zapalenie ptuc, hipotensja, tamliwos¢ wtoséw i paznokei, tagodna dawka toksyczna brak jednej

oparzenia zrace

rumien na skoérze

parastezje, porazenie potowicze,

> 1 mg/l surowicy; metody

powazna dawka toksyczna  leczenia

> 2 mg/l w surowicy

MODS — uszkodzenie wielonarzgdowe

trudnosci w koncentracji), zmniejszenia odpornosci orga-
nizmu, zaburzen gospodarki lipidowej oraz syntezy dopa-
miny [36, 53].

Zwiazki selenu przenikajg do organizmu cztowieka
droga pokarmowa (wskutek spozycia roslin i miesa zwie-
rzat oraz ryb zawierajacych wysokie dawki selenu), dro-
ga oddechowa lub poprzez kontakt ze skéra. Nadmiar
selenu odktadany jest w watrobie i nerkach, a takze we
wtosach i paznokciach. W wyniku narazenia na pyt sele-
nu moze dojs¢ do obrzeku ptuc i odoskrzelowego zapa-
lenia ptuc. W zatruciach droga pokarmowa dominuja béle
brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka, slinotok, bél gto-
wy, béle miesniowe, trudnosci w oddychaniu, kaszel
z bélem w klatce piersiowej. Po kilku dniach od zatrucia
moze dojs¢ do uszkodzenia watroby i niewydolnosci
nerek. Nasilenie poszczegélnych objawéw toksycznych
moze by¢ rézne, a ich zespoét okresla sie ogélnie jako sele-
noze [54].

W przypadku ostrego zatrucia metalem ciezkim prze-
biegajacego z objawami ogdlnymi najwazniejszym poste-
powaniem leczniczym jest hospitalizacja na oddziale to-
ksykologii, gdzie przeprowadza sie dekontaminacje,
resuscytacje oraz chelatacje. Do zwigzkdw, ktére sg sto-
sowane we wspotzawodnictwie kompetycyjnym, naleza:
dimekaprol (BAL), s6l dwusodowa kwasu etylenodiami-
notetraoctowego (wersenian dwusodowy) oraz penicy-
lamina (Cuprenil, Cuprimine). Nalezy réwniez przepro-
wadzi¢ konsultacje nefrologiczna, neurologiczna oraz
psychiatryczna [47, 54-60].

Zmiany barwnikowe wywotane solami metali ciezkich
i lekami dotycza wielu réznych struktur skérnych i cha-
rakteryzuja sie trudnym ustepowaniem [2]. Do dobrze
poznanych zewnatrzpochodnych zaburzeh pigmentacji
spowodowanych przez sole metali ciezkich naleza: sre-
brzyca, ztocica, odktadanie sie soli bizmutu w skérze, prze-
barwienia skory zalezne od rteci, bromu, otowiu, ochro-
noza zewnatrzpochodna, czarny dermografizm, zmiany
barwnikowe spowodowane barwnikami stosowanymi
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w leczeniu miejscowym (azotan srebra, nadmanganian
potasu, fiolet gencjany, zielen brylantynowa, pigment
Castellaniego, roztwor Arninga), ale takze tatuaze kosme-
tyczne lub powypadkowe [2] (tab. 2.).

W diagnostyce réznicowej zaburzeh barwnikowych
skéry nalezy uwzgledni¢ acanthosis nigricans i pseudo-
acathosis nigricans, skérne chtoniaki, skérng lokalizacje
przerzutdw, biataczke, przebarwienia pozapalne, zapale-
nia naczyn, plamice, fotoalergiczne reakcje polekowe,
zesp6t odstawienia alkoholowego, niedokrwistosé ostra
lub przewlekta, kardiomiopatie, zapalenie mézgu, zesp6t
Guillaina-Barrego, epilepsje, niedoczynnos¢ tarczycy,
demencje, porfirie watrobowa (szczegélnie porfire skor-
na pdzna), chorobe Addisona, amyloidoze, liszaj ptaski,
tupiez pstry oraz melazme [36, 61].

W zwigzku z koniecznoscia przeprowadzenia szero-
kiej diagnostyki réznicowej zmian barwnikowych, oprécz
zebrania szczegétowego wywiadu chorobowego, wyko-
nania podstawowych badan laboratoryjnych (morfologia,
rozmaz, badanie ogélne moczu, wskazniki watrobowe
i nerkowe oraz elektrolity) i obrazowych, badania histo-
patologicznego oraz kapilaroskopii, nalezy rozwazyé prze-
prowadzenie badania prébek krwi i moczu z dobowe;j
zbiérki na obecnos¢ podejrzewanych pierwiastkdw che-
micznych. W dostepnej literaturze istnieja jednak sprzecz-
ne doniesienia odnosnie do celowosci oznaczania pozio-
mu metali ciezkich w paznokciach, wtosach lub innych
tkankach.

Uwaza sie, ze wyniki uzyskane na podstawie tych
badan nie sg w petni wiarygodne i z tego powodu sg one
rzadko wykonywane. W przypadku ostrych zatru¢ pomoc-
ne w ustaleniu rozpoznania moga by¢ badanie radiogra-
ficzne przewodu pokarmowego i EKG [36].

W przypadku opisywanej przez nas pacjentki na pod-
stawie obrazu dermatologicznego oraz danych uzyska-
nych z wywiadu postawiono wstepne podejrzenie choro-
by ztogowej (zatrucia metalami ciezkimi). Z kolei obraz
uzyskany w badaniu histopatologicznym i kapilarosko-
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Tab. 2. Przyczyny nabytych przebarwien skory [1-44]

Przebarwienia skérne wywotane przez czynniki chemiczne i farmakologiczne

Nazwa Zmiany skérne

arsen po 1-20 latach po ekspozycji moze dojs¢ do wzmozenia naskdrkowej syntezy melaniny i powstania
na skérze brazowych przebarwien; w obrebie dtoni i podeszew czesto wspétistniejg ogniska hiperkeratozy

ztoto w obrebie skory odstonietej, w szczegdlnosci wokét oczu, powstaja niebiesko-szare przebarwienia

zelazo w miejscach iniekgji lub stosowania zewnetrznego zwigzkéw metalu dochodzi do powstania brazowych
przebarwien

srebro uogélnione ciemnopopielate przebarwienia, szczegélnie nasilone w miejscach odstonietych, oraz ogniskowe
w miejscach zewnetrznej aplikacji zwiazkow srebra (gtéwnie okolica oczu, nosa i czerwieni wargowej);
przebarwienia moga réwniez dotyczy¢ dzigset oraz tozysk paznokci; dtugotrwaty kontakt miejscowy
ze srodkami wybielajacymi zawierajacymi sole srebra moze skutkowaé¢ odbarwieniami; w miejscu kontaktu
z bizuterig pokryta solami metali, w tym solami srebra, moze wystapi¢ czarne zabarwienie skory (tzw. czarny
dermografizm), szczegélnie u 0séb ze wzmozong potliwoscia

otow w wyniku podnabtonkowej akumulacji ztogéw metalu dochodzi do powstania przebarwienia dzigset
w postaci niebiesko-czarnej obwédki lub plamistego przebarwienia bton sluzowych (tzw. linia otowiowa),
rzadziej dochodzi do uogoélnionych zmian pigmentacyjnych w obrebie skéry

bizmut uogélnione niebiesko-szare przebarwienia twarzy, szyi i grzbietowych powierzchni rgk oraz brzeznych czesci
dzigset (tzw. linia bizmutowa)

rtec ciemnopopielate przebarwienia lokalizujgce sie gtéwnie w obrebie fatdéw skérnych, niekiedy hiperpigmentacja
dotyczy rowniez dzigset; u dzieci zatrucie tym metalem moze przebiega¢ w postaci akrodynii (zimnych,
ciastowatych obrzekéw rak i stop, czerwonego zabarwienia oraz nadmiernego ztuszczania naskdrka
i wzmozonej potliwosci)

doustne leki poprzez zwiekszenie syntezy melaniny moga powodowa¢ melazme oraz przebarwienia zlokalizowane

antykoncepcyjne w okolicy sutkowej i wokét znamion

hormony: ACTH,
MSH

poprzez zwiekszenie syntezy melaniny prowadza do powstania rozlanych brazowych lub brunatnych
przebarwien (choroba Addisona i choroba Cushinga)

leki psychotropowe

w miejscach odstonietych powstaja ciemnoszare przebarwienia

psolareny w wyniku zwiekszonej syntezy i transportu melaniny oraz proliferacji okotomieszkowych melanocytéw dochodzi
do zwiekszonej pigmentacji pod wptywem promieniowania ultrafioletowego
amiodaron przy dtugotrwatym stosowaniu w wyniku reakcji fotonadwrazliwosci dochodzi do powstania niebiesko-szarego

zabarwienia skory, najczesciej w obrebie policzkéw i czota

hydroquinon

w obszarach miejscowego stosowania leku powstaja ciemnobrazowe przebarwienia przypominajace klinicznie
ochronoze (tzw. ochronoza zewnatrzpochodna)

minocyclina niebiesko-szare ztogi w obrebie twarzy (szczegdlnie w obrebie blizn potradzikowych oraz miejsc przewlektego
zapalenia), na przednich powierzchniach goleni oraz na btonach sluzowych jamy ustnej i rzadko w obrebie zebow,
paznokci i kosci; niekiedy wystepuja uogélnione btotnistobragzowe plamy na skérze catego ciata

dioksyny tradzik chlorowcowy oraz przebarwienia skéry w miejscach odstonietych

zidowudyna przebarwienia skory, bton sluzowych i paznokci

klofazymina rozlane r6zowo-czerwono-brazowe przebarwienia skory, w obrebie zmian skérnych przebarwienia przyjmuja
kolor fioletowo-bragzowo-niebieski

atebryna powoduje zétte zabarwienie skory

barwniki naturalne

i syntetyczne,

pyt weglowy, proch,
amalgamat, siarczan
rteci, sole chromu,
sole kadmu, sole
kobaltu, sole zelaza
iinne

wprowadzone do skéry powoduja powstanie przebarwien, ktorych kolor zalezy od rodzaju substancji chemicznej
(tzw. tatuaze kosmetyczne lub powypadkowe)
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powym odpowiada rozpoznanej u pacjentki w 2006 r. pla-
micy Schamberga. Wyniki przeprowadzonych w trakcie
hospitalizacji badan (m.in. badania histopatologicznego
zmian skérnych oraz toksykologicznego prébek krwi, wto-
sow i paznokci) wskazuja, ze przewlekte toksyczne zapa-
lenie drobnych naczyn konczyn dolnych zostato zaindu-
kowane poprzez sole metali ciezkich. Stan zapalny
spowodowat obrzek i uszkodzenie srédbtonkéw naczyn
oraz umozliwit pozanaczyniowe przenikanie hemoglobi-
ny do przestrzeni miedzykomérkowych. Z kolei rozpad
hemoglobiny oraz nagromadzenie ztogdw hemosydery-
ny doprowadzity do powstania brunatnych przebarwien
stwierdzanych w obrebie podudzi.

Plamica Schamberga, zwana réwniez postepujaca pla-
mica barwnikowa, jest najczestsza krwotoczna derma-
toza barwnikowa. Dotyczy przede wszystkim oséb doro-
stych, czesciej mezczyzn, i nie ma zwiazku z przewlekta
niewydolnoscig zylng [2]. Ogniska chorobowe zlokalizo-
wane sg gtéwnie na podudziach, ale moga obejmowac
rowniez okolice ud, tutowia i ramion. S3 na ré6znym eta-
pie rozwoju i maja tendencje do zlewania sie w czesci
centralnej. Na ich obwodzie widoczne s3g charaktery-
styczne drobne wybroczyny okreslane w literaturze jako
plamki pieprzu cayenne [2]. W obrazie dominujg plamki
i plamy wybroczynowe o nieregularnych ksztattach,
dobrze odgraniczone, ktére w miare uptywu czasu staja
sie zottobrazowe i atroficzne, jak to miato miejsce u opi-
sywanej przez nas pacjentki.

Leczenie przebarwien jest trudne i czasochtonne. Do
najczesciej stosowanych lekéw miejscowych naleza:
hydrochinon, 0,1% tretinoina, glikokortykosteroidy oraz
kwas azelainowy i glikolowy [61-66]. Rzadziej stosuje sie
kwas tréjchlorooctowy lub krioterapie [61]. Istniejg donie-
sienia o dobrym efekcie terapeutycznym po zastosowa-
niu leczenia skojarzonego: lasera rubinowego z hydro-
chinonem miejscowo i 0,1% tretinoiny [61]. Pacjentom ze
sktonnoscia do zaburzer pigmentacji zaleca sie catoroczne
stosowanie wysokiej fotoprotekgcji (SPF 50). Efekt lecze-
nia jest trudny do przewidzenia. Zazwyczaj przebarwie-
nia stopniowo ustepuja w trakcie 6-12-miesiecznej kura-
cji, chociaz moga sie utrzymywac latami [61]. Leczenie
plamicy Schamberga jest wytacznie objawowe. Oprécz
terapii miejscowej zmian skornych ogoélnie stosuje sie leki
przeciwhistaminowe, glikokortykosteroidowe, naczynio-
we (rutyna, pentoksyfilina) oraz witaminy z grupy C.
W literaturze istniejg doniesienia o udanych prébach
leczenia tej choroby miejscowo takrolimusem, a ogoélnie
cyklosporyng A oraz PUVA-terapia [67-72]. Ze wzgledu
jednak na tagodny przebieg plamicy Schamberga istnie-
ja kontrowersje dotyczace zasadnosci stosowania tych
lekéw w zwigzku z ich potencjalnymi efektami ubocznymi.
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