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Streszczenie

Objaw K&bnera zostat odkryty ponad 130 lat temu i wciaz pozostaje cenng wskazéwka w diagnostyce réznicowej
choréb skoéry. Lista dermatoz, w ktérych zostat opisany, liczy ponad 40 jednostek, systematycznie wzrasta takze licz-
ba czynnikéw go wywotujacych, zwigzana z postepem wiedzy. Najwiecej badanh prébujacych wyjasni¢ mechanizm
rozwoju objawu K&bnera dotyczy pacjentéw z tuszczyca i obecnie istnieje kilka hipotez prébujgcych wyjasni¢ to zja-
wisko. Nadal jednak nie wiadomo, jaki jest doktadnie mechanizm jego rozwoju, a mnogos¢ bodzcéw wywotujacych
oraz chordb, w ktérych wystepuje, wskazuja raczej na wieloczynnikowosc jego patogenezy. W artykule przedstawio-
no stan wiedzy dotyczacy czynnikéw wywotujacych oraz chordb, w ktérych to zjawisko wystepuje, a takze mecha-
nizméw jego powstania. Dodatkowo ze wzgledu na istotna role Heinricha K&bnera w rozwoju dermatologii w rejo-
nie Dolnego Slaska zawarto w nim takze krétki rys historyczny opisujacy zycie tego wybitnego lekarza i naukowca.
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Abstract

Koebner phenomenon was first described over 130 years ago and is still an important clue in the differential dia-
gnosis of the skin diseases. Every year, the list of dermatoses in which Koebner phenomenon was described and
the provoking factors is longer. The main researches performed to explain the mechanism of the development of
this phenomenon concern patients with psoriasis and few hypotheses are the matter for debate. Until now the
exact pathomechanism is still unknown and because of the multiplicity of causal factors the multifactorial etiology
of this phenomenon is the most probable. In this article modern aspects of pathogenesis of Koebner phenomenon

and some biographic facts about Heinrich Koebner are presented.
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Rys historyczny

Heinrich Kobner, jeden z czotowych dermatolo-
gow XIX w., urodzit sie 2 grudnia 1838 r. we Wroctawiu.
Po ukonczeniu studiéw medycznych najwiekszy wptyw
na jego rozwoj zawodowy mieli prof. Rudolf Virchow oraz
prof. Ferdynand Hebra, kierownik pierwszej katedry der-
matologii w Europie. Po pobycie w Wiedniu, w nowocze-
snym osrodku dermatologicznym zatozonym przez prof.
Hebre, mtody K&bner poswiecit sie catkowicie dermato-
logii. W 1861 r. z wiasnych Srodkow zatozyt we Wroctawiu
Instytut Kdbnera (Dr. K6bnerschen Instituts fur Haut- und
Geschleschts Krankheiten), ktory byt w istocie poliklinika

dermatologiczna. Od 1872 r., kiedy zostat mianowanym
profesorem, prowadzit intensywne dziatania majace na ce-
lu utworzenie Uniwersyteckiej Kliniki Choréb Skérnych
i Wenerycznych we Wroctawiu, ktéra powstata ostatecz-
nie w 1877 r. Z powodu pogarszajacego sie stanu zdrowia
juz po roku od objecia funkcji dyrektora Kliniki musiat
z niej zrezygnowac i w 1878 r. wyjechat na potudnie Eu-
ropy. Nie powrocit juz nigdy do Wroctawia i zmart 3 wrze-
$nia 1904 r. w Berlinie [1, 2].

W swojej pracy naukowej zajmowat sie przede wszyst-
kim kita i tradem, a takze chorobami pecherzowymi
(pierwszy opisat epidermolysis bullosa) oraz reakcjami po-
lekowymi. Do najbardziej znanych naukowych osiggniec
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Kobnera zaliczana jest monografia Klinische und experi-
mentelle Mitteilungen aus dem Gebiete der Dermatologie
und Syphilidologie i zatozenie przez niego czasopisma
o podobnym tytule Klinische und experimentelle Mitte-
ilungen aus der der Dermatologie und Syphilidologie [3].

W maju 1872 r. Heinrich K&bner wygtosit odczyt o etio-
patogenezie tuszczycy, podczas ktérego przedstawit przy-
padek chorego, u ktérego tuszczycowe zmiany skérne wy-
stepowaty w miejscach poprzedzajacych je urazéw mecha-
nicznych, takich jak ugryzienie przez konia, otarcia
po jezdzie konnej oraz tatuaz. Kébner stwierdzit takze, ze
wrodzone lub nabyte predyspozycje do rozwoju tuszczycy
s zlokalizowane w skorze 0séb chorych i po zadziataniu
wewnetrznych lub zewnetrznych bodZzcéw dochodzi do ma-
nifestacji choroby. Doniesienie to zostato opublikowane
po raz pierwszy w 1876 r. w czasopismie Vierteljahresschrift
fiir Dermatologie und Syphilis i ten rok wiekszos¢ autorow
podaje jako date ogtoszenia odkrycia objawu K&bnera [1].

Objaw Kébnera — definicja, klasyfikacja,
czynniki wywotujace

Od momentu odkrycia objaw Kébnera, zwany takze
objawem izomorficznym (od iso — réwny, taki sam i mor-
phos — ksztatt, wyglad), zostat opisany w wielu jednost-
kach dermatologicznych. Obecnie przyjeta definicja tego
zjawiska, zaproponowana w 1990 r. przez Boyda i Neldne-
ra [4], jest nastepujaca — objaw Kébnera wystepuje tylko
wtedy, gdy u danego pacjenta rézne urazy wywotujg zmia-
ny skérne takie same jak w chorobie podstawowej z row-
noczesnym wykluczeniem ich alergicznego lub infekcyj-
nego podtoza. Wedtug tej definicji jedynie w 3 jednost-
kach chorobowych mozna méwic o objawie Kobnera, sg
to tuszczyca, liszaj ptaski i bielactwo. Oprécz klasycznego
objawu Kobnera wyrdznia sie takze pseudoobjaw, wyste-
pujacy zaréwno w chorobach o charakterze infekcyjnym,
takich jak brodawki zwykte i mieczak zakazny [5,6], w kto-
rych uszkodzenie skory powoduje rozsiew zmian, jak
i w schorzeniach, w ktérych utrata tkanki spowodowana
przez proces chorobowy powoduje jego nasilenie — pio-
dermia zgorzelinowa i choroba Behgeta [1]. Poza tymi dwo-
ma kategoriami, czyli chorobami, w ktérych stwierdza sie
wiasciwy lub rzekomy objaw K&bnera, Boyd i Neldner [4]
wyrézniaja jeszcze 2 grupy. Pierwsza to choroby z dobrze
udokumentowanym powstawaniem zmian izomorficz-
nych, ktére nie spetniajg wszystkich kryteriow definicji ob-
jawu Kobnera, zalicza sie tu m.in. morphea[7,8], chorobe
Dariera [9], rumien wielopostaciowy [4], miesak Kaposie-
go [11, 12] i liszaj twardzinowy zanikowy [13]. Za$ druga to
lista ponad 20 dermatoz, w ktérych opisano pojedyncze
przypadki wystepowania objawu Kébnera, sg to m.in. pe-
cherzyca [14], pemfigoid [15], toczef rumieniowaty [10]
i tupiez czerwony mieszkowy [16].

Czynniki wywotujace objaw Kébnera mozna podzieli¢
na kilka grup [17]. Wyrézniamy tu urazy mechaniczne, np.
ugryzienia [18], ucisk, golenie, tarcie [16], oparzenia [19],
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odmrozenia [20] itp., reakcje podraznieniowe po szczepie-
niu BCG [21], reakcje na leki i substancje chemiczne, np.:
lakiery do wtoséw [16], szczepionki [21], prébe tuberkuli-
nowa [22], barwniki tatuazy [16]; dermatozy zapalne, m.in.
wyprysk [23], potpasiec [24], opryszczke [4], neurodermit
[16], Swierzb [25] i ospe wietrzng [26]. Takze r6znego ro-
dzaju zabiegi fototerapii (cate spektrum UV), radiotera-
peutyczne (promieniowanie rentgenowskie, promienio-
wanie o wysokiej energii) oraz Swiatto lasera moga spro-
wokowac powstanie objawu Kébnera [17].

Cecha charakterystyczna objawu Kébnera jest to, ze
jezeli juz zostat stwierdzony u danego pacjenta, to nale-
2y oczekiwag, ze beda go wywotywac rézne bodzce, m.in.
urazy mechaniczne, leki, stany zapalne itd., ale jezeli jest
nieobecny u chorego, to nie mozna go w zaden sposéb
sprowokowad, jest to tzw. zjawisko wszystko lub nic (z ang.
the all or none phenomenon) [27, 28].

Czas, jaki musi uptynac od zadziatania bodZca do po-
jawienia sie zmian skérnych, jest bardzo rézny, nawet u te-
go samego chorego. Sredni czas pojawienia sie objawu
to 10 do 20 dni od zadziatania bodZca, minimalnie 3 dni,
a maksymalnie ok. 3 lat. Obecnie uwaza sie, ze najwiek-
szy wptyw na to majg osobnicze wtasciwosci skory pa-
cjenta[1, 17, 28].

Istnieje takze odwrotny objaw Kdbnera, tzw. reverse
koebnerisation phenomenon. Polega on na ustepowaniu
zmian tuszczycowych po zadziataniu pewnych bodzcéw,
a opisano go w 1972 r. u pacjenta, ktéremu wycieto na skoé-
rze inicjaty w obszarze skéry zmienionej tuszczycowo, co
spowodowato ustgpienie wykwitdw tuszczycowych w tym
miejscu [29]. Zjawisko takie opisano takze w odniesieniu
do innych choréb, m.in. bielactwa, a czynniki, ktére moga
je wywotag, sg bardzo rézne, podobnie jak w klasycznym
objawie Kdbnera. Jest ono wykorzystywane w chirurgicz-
nym leczeniu tuszczycy, m.in. za pomocg dermabrazji. Od-
wrotny objaw Kdbnera nie moze nigdy wystepowac u cho-
rego z objawem Kdbnera, poniewaz tu takze obowiazuje
zasada wszystko albo nic [30-32].

Patomechanizm

Pomimo wielu lat badan nie udato sie do tej pory jed-
noznacznie okresli¢ mechanizméw odpowiedzialnych
za powstanie objawu Kdbnera. Nadal aktualne jest twier-
dzenie jego odkrywcy, Ze istota tego zjawiska jest zwiek-
szona podatnosé catej skory pacjenta na rézne zewnetrz-
ne i wewnetrzne bodZce prowokujace. Wiekszos¢ opubli-
kowanych badan dotyczy wystepowania tego zjawiska
u chorych na tuszczyce, tak wiec skupiaty sie one na ko-
maorkach nacieku zapalnego, a zwtaszcza limfocytach T.
Zauwazono, ze w skorze 0s6b chorujacych na tuszczyce,
u ktérych wystepowat objaw Kébnera, stosunek limfocy-
tow T CD4 do T CD8 byt znacznie wyzszy niz u pozosta-
tych chorych, mogtoby to $wiadczy¢ o ostabieniu funkgji
supresyjnej limfocytéw T CD8 [33].

85



Wojciech Baran, Aleksandra Batycka, Eugeniusz Baran

Niezmiernie istotne sa takze zmiany w obrebie mi-
krokrazenia stwierdzane u chorych na tuszczyce, u kto-
rych po skaryfikacji naskérka wystepowat objaw Kobne-
ra. Opisano u tych pacjentéw wystepowanie tzw. subkli-
nicznego objawu Kdbnera, czyli zmiany architektury
naczyh w miejscu urazu juz po 24-28 godz. [34]. Zasto-
sowanie lekéw obkurczajacych naczynia, takich jak np.
adrenalina, hamowato rozwiniecie sie tego objawu [20],
podobnie jak ucisk paskiem od zegarka [35] lub celowy
ucisk naczyn [36, 37].

U chorych z objawem Kobnera stwierdzono zwiekszo-
na obecnos¢ komorek tucznych w skérze, podobnie jak
w Swiezych bliznach, co moze Swiadczyé wzmozone;j re-
aktywnosci skéry na bodZce zewnetrzne i czeSciowo ttu-
maczy czesta lokalizacje zmian tuszczycowych w bliznach
[37, 38].

Ostatnio opublikowano wyniki badan wskazujacych
na istotna role czynnikéw genetycznych w patomechani-
zmie rozwoju objawu Kdbnera. Okazato sie, ze u chorych
z tuszczycg, u ktorych wystepuje objaw Kobnera, obser-
wuje sie istotnie czesciej antygen HLA-Cwé6 [39].

Wydaje sie, ze do wywotania objawu konieczne jest
zaréwno uszkodzenie naskorka, jak i dalsza kaskada roz-
woju stanu zapalnego, zwigzana z naptywem komorek
i cytokin poprzez sie¢ kapilar. Niektorzy autorzy uwazaja,
ze do rozwoju objawu Kébnera konieczne jest jeszcze
uszkodzenie skory wtasciwej [28, 40, 41].

Problem etiopatogenezy komplikuje dodatkowo fakt,
ze u czesci chorych z tuszczycg dochodzi do zmiany od-
czynowosci skory i chorzy na tuszczyce z dodatnim obja-
wem Kobnera tracg zdolnos¢ reakcji objawem izomorficz-
nym. Opisano takze odwrotne zjawisko, czyli pojawianie
sie objawu Kdbnera u 0séb chorych na tuszczyce, u kté-
rych objaw ten wczesniej byt ujemny [30].

Whnioski

Objaw Kdbnera — opisany ponad 130 lat temu — jest na-
dal obiektem licznych badanh naukowych i cenng wskazéw-
ka diagnostyczna dla lekarzy praktykéw. Nadal nie wiado-
mo, jaki jest doktadnie mechanizm jego rozwoju, a mno-
gos¢ bodzcow wywotujacych oraz choréb, w ktérych
wystepuje, wskazuja raczej na wieloczynnikowos¢ jego pa-
togenezy. Na razie mozna jedynie stwierdzi¢, ze do jego
rozwoju niezbedna jest podatnosé chorego, uszkodzenie
naskérka i wzmozony przeptyw krwi w miejscu urazu oraz
udziat cytokin wydzielanych lokalnie w tkankach. By¢ mo-
ze nowe leki przeciwtuszczycowe z grupy tzw. biologicals
z powodu bardzo doktadnie okreslonych punktéw uchwy-
tu okaza sie pomocne w rozwigzaniu tego problemu.
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