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Streszczenie

tupiez zwykty (Pityriasis simplex) oraz tojotokowe zapalenie skdry (Dermatitis sebborhoica) to schorzenia o cha-
rakterze przewlektym, zaliczane do grupy choréb tojotokowych, ktére w ostatnim czasie sprawiajg wiele proble-
moéw terapeutycznych. Etiopatogeneza obu schorzehn wciaz jest nieznana. W etiologii tupiezu rozwaza sie mozli-
wos¢ zakazenia grzybem drozdzopodobnym Malassezia spp., pojawienia sie zaburzef hormonalnych, udziatu licz-
nych czynnikéw egzogennych oraz nieprawidtowego procesu odnowy komérek naskérka. W patogenezie tZS
kluczowa role odgrywa natomiast wzmozona aktywnos¢ gruczotéw tojowych, pewne zjawiska immunologiczne,
nadmierna kolonizacja Malassezia spp. oraz dziatanie licznych czynnikéw egzogennych. Leczenie tych dermatoz
jest dtugoletnie, czesto niezadowalajace pacjentéw, gdyz uzyskana poprawa jest tylko przejsciowa. Dostepne pre-
paraty stuzg gtéwnie do leczenia miejscowego i majg posta¢ szamponéw, olejkéw, ptynéw lub kreméw. Sg nimi
srodki cytostatyczne, keratolityczne oraz przeciwgrzybicze. W leczeniu tojotokowego zapalenia skory owtosionej
gtowy wykorzystuje sie natomiast w stanach bardzo nasilonych leki ogélne — retinoidy, antybiotyki, pochodne
imidazolowe (ketokonazol, flukonazol, itrakonazol), a takze miejscowe oraz fototerapie. Wazna jest takze odpo-
wiednia profilaktyka.

Stowa kluczowe: tupiez, tojotokowe zapalenie skory gtowy, etiopatogeneza, objawy, terapia.

Abstract

Dandruff and seborrhoeic dermatitis (SD) are common, chronic and recurrent inflammatory skin disorders which
are among the dermatological diseases most resistant to therapy. The aetiology of dandruff and seborrhoeic
dermatitis is still unknown. Malassezia yeast, hormonal disorders, some genetic and environmental factors and
also wrong epidermal turnover are strongly suspected of playing a role in the manifestation of dandruff. The
aetiology of SD is poorly understood. Seborrhoeic dermatitis results from a few aetiological factors: sebaceous
secretions, an immunological component, Malassezia fungi and superficial factors. Treatment of SD and dandruff
lasts for years and very often patients are not satisfied because of temporary remission. We use mainly topical
therapy for dandruff — cytostatic, keratolytics and antifungal preparations. Available specimens are designed for
local treatment and have the following forms: shampoo, oils, liquids and creams. Pharmacologic treatment options
for seborrhoeic dermatitis include in very severe cases some oral drugs — retinoids, antibiotics, antifungal
preparations (ketoconazole, fluconazole, itraconazole) and also topical management and phototherapy. Prophylaxis
is also very important.
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Wprowadzenie

tupiez zwykty (Pityriasis simplex) oraz tojotokowe za-
palenie skéry (Dermatitis sebborhoica) to schorzenia o cha-
rakterze przewlektym, zaliczane do grupy choréb tojoto-
kowych, ktére w ostatnim czasie sprawiajg wiele proble-
mow terapeutycznych. Uwaza sie, iz stanowig one ok. 1/5
wszystkich porad udzielanych przez dermatologéw i sa
zaliczane do najczesciej rozpoznawanych patologii loka-
lizujacych sie w obrebie skéry owtosionej gtowy [1, 2].

Zardwno tupiez, jak i tojotokowe zapalenie skory (£Z5)
sg chorobami powszechnie wystepujacymi. Wedtug naj-
nowszych doniesien czestos¢ wystepowania tZS wyno-
si 1-3% populacji. Schorzenie to pojawia sie u 0séb mto-
dych —nawet do 5% populacji (gtéwnie w przedziale wie-
kowym 18-40 lat), i zdecydowanie czesciej dotyczy
mezczyzn [3-7], wg niektérych zrédet nawet 6-krotnie cze-
sciej w poréwnaniu z kobietami [6]. tupiez skéry owtosio-
nej gtowy jest dolegliwoscig czesciej zgtaszang przez pa-
cjentdw niz £ZS. Szacuje sie, iz choroba ta dotyczy 5-10%
populacji. Zmiany tego typu wystepuja w mtodszej grupie
wiekowej niz tZS i obejmuja najczesciej osoby w wie-
ku 10-20 lat [3].

Czes¢ autoréw uwaza, iz tupiez jest tagodna odmiang
tojotokowego zapalenia skéry gtowy. Pozostali autorzy
traktuja te schorzenia jako odrebne jednostki chorobowe.
Aktualnie w literaturze $wiatowej brak jest jednoznacz-
nych danych na ten temat i klasyfikacja ww. choréb wy-
wotuje wiele kontrowers;ji [1, 3].

Etiologia i patogeneza

Mimo nieustannych badan i obserwacji klinicznych
prowadzonych na catym Swiecie nadal nie udato sie usta-
li¢c doktadnych przyczyn i proceséw prowadzacych do po-
wstania tupiezu oraz tojotokowego zapalenia skory. Etio-
patogeneza obu tych schorzen wcigz jest nieznana. Z ca-
ta pewnoscia mozna powiedzie¢, iz etiologia tupiezu i tZS
jest wieloczynnikowa. Niewatpliwie na rozwdj i przebieg
ww. choréb wptywaja liczne czynniki egzogenne i endo-

genne [1, 3, 4].

tupiez

W etiologii tupiezu rozwaza sie mozliwos¢ zakazenia
grzybem drozdzopodobnym Malassezia spp., pojawienia
sie zaburzeh hormonalnych, udziatu licznych czynnikéw
egzogennych (wptyw klimatu, nieodpowiednia pielegna-
cja wtoséw) oraz nieprawidtowego procesu odnowy ko-
marek naskérka [1-3, 7-10].

Nieprawidtowe rogowacenie

Nieprawidtowy proces odnowy komérek naskérka od-
grywa jedna z zasadniczych rél w powstawaniu tupiezu.
Proces ten jest znacznie przy$Spieszony w poréwnaniu z fi-
zjologicznie przebiegajacym procesem odnawiania komo-
rek warstwy rogowej (prawidtowo trwa ok. 28 dni). Zabu-
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rzenia proliferacji keratynocytéw prowadza do przyspie-
szonego rogowacenia —w ciggu 7-15 dni [1-3], co klinicz-
nie objawia sie powstawaniem tusek w obrebie skory
owtosionej gtowy. Na powstanie ww. nieprawidtowosci
istotny wptyw maja zaburzenia przepuszczalnosci barie-
ry ochronnej naskaérka, ktére moga by¢ odpowiedzialne
za powstanie w przysztosci stanu zapalnego w obrebie
skory gtowy w wyniku ekspozycji na czynniki infekcyjne
—bakteryjne lub grzybicze. U czesci pacjentéw z tupiezem
w obrebie naskérka wykrywalne sg ogniska parakerato-
zy [1, 3].

Rola Malassezia spp.

Malassezia spp. (dawniej Pityrosprium spp.) jest lipo-
filnym grzybem drozdzopodobnym, ktéry odgrywa pod-
stawowa role w etiologii tupiezu. Wyrézniono 7 gatunkéw
rodzaju Malassezia, uwzgledniajac réznice fenotypowe
i biochemiczne. W5r6d nich jest 6 gatunkéw lipidozalez-
nych — M. furfur, M. globosa, M. obtusa, M. sympodialis,
M. slooffiae, M. restricta, oraz jeden gatunek lipidonieza-
lezny — M. pachydermatis. Wcigz jednak trwajg badania,
na podstawie ktérych odkrywane sa nowe gatunki [3, 7].
Drozdzaki z rodzaju Malassezia stanowig flore fizjologicz-
na skory cztowieka, lokalizujac sie w miejscach wystepo-
wania gruczotéw tojowych [7]. U pacjentéw z tupiezem
ttustym kolonii tego grzyba drozdzopodobnego jest bar-
dzo wiele i stanowig one ok. 74% catkowitej mikroflory
gtowy owtosionej. W prawidtowych warunkach liczba ta
wynosi ok. 45% [7]. Uwaza sie, iz wiasciwosci prozapalne
i immunogenne drozdzaka Malassezia spp. petnia kluczo-
wa role w etiopatogenezie tupiezu [3, 4, 7].

Czynniki nasilajgce i prowokujgce

Wsrdd czynnikéw prowokujacych powstawanie i wpty-
wajacych na zaostrzenie przebiegu tupiezu warto wyod-
rebni¢ dwie grupy —endogenne i egzogenne [1]. Do pierw-
szej grupy zaliczane sg nieprawidtowosci hormonalne (ro-
la androgenéw), nieodpowiednia dieta, naduzywanie
alkoholu, zaburzenia emocjonalne, nadmierny stres oraz
predyspozycje genetyczne [1, 2]. Wérdd czynnikéw o cha-
rakterze zewnatrzpochodnym na pierwszy plan wysuwa
sie niewtasciwa pielegnacja skoéry gtowy i wtoséw, pole-
gajaca na nadmiernym stosowaniu nieodpowiednich ko-
smetykow (lakierdw i zeli) oraz niewtasciwych zabiegow
pielegnacyjnych, jak i czestym noszeniu nakry¢ gtowy.
Do powstawania tupiezu moze przyczyniac sie ponadto
dtugotrwate dziatanie promieniowania ultrafioletowego
oraz klimat [1, 3].

tojotokowe zapalenie skéry

W patogenezie tZS kluczowa role odgrywa wzmozo-
na aktywnos¢ gruczotéw tojowych, pewne zjawiska im-
munologiczne, nadmierna kolonizacja Malassezia spp. oraz
dziatanie licznych czynnikéw egzogennych.
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Wzmozona aktywnosé gruczotéw tojowych

Czes¢ autoréw uwaza, iz zaburzenia funkgji gruczotéw
tojowych oraz nieprawidtowy sktad produkowanego przez
nie toju s3 jedng z przyczyn rozwoju £ZS. Nadmierna pro-
dukcja toju sprzyja ztuszczaniu i podraznieniom skory [8].
Brak jest jednak jednoznacznych danych, potwierdzaja-
cych te teze. Uwaza sie, iz lokalizacja zmian skérnych
w przebiegu tojotokowego zapalenia skéry (ktéra odpo-
wiada lokalizacji gruczotéw tojowych) oraz mata aktyw-
nos¢ choroby przed okresem pokwitania potwierdzatyby
role gruczotéw tojowych w etiopatogenezie t7S [3]. Spo-
$rod czynnikéw hormonalnych, mogacych zaburzaé funk-
cje gruczotow tojowych, warto wymieni¢ androgeny. Nie-
prawidtowosci wydzielanego toju — oprécz jego nadmier-
nej ilosci — to podwyzszona zawartos¢ trojgliceryddw,
cholesterolu, frakcji parafinowych oraz obnizona estréw
woskow, skwalenu i wolnych kwaséw ttuszczowych [4].

Znaczenie Malassezia spp.

Wedtug wielu autoréw jednym z czynnikéw spraw-
czych tZS, podobnie jak i tupiezu, jest nadmierna koloni-
zacja drozdzakéw Malassezia spp. Poniewaz drobnoustro-
je te sg prawidtowym sktadnikiem flory skéry ludzkiej,
wciaz istnieja watpliwosci co do ich roli w etiopatogene-
zie tojotokowego zapalenia skory. Argumentami przema-
wiajgcymi za tym faktem sg [4-6, 11-15]:

« zwiekszenie liczby Malassezia spp. w obrebie zmian skoér-
nych u chorych na tZS —te grzyby lipofilne stanowig az 85%
catkowitej mikroflory skéry owtosionej gtowy chorych na to-
jotokowe zapalenie skéry (u 0séb zdrowych — 45%) [7],

* korelacja pomiedzy nasileniem zmian skérnych a towarzy-
szacym wzrostem liczby drozdzaka,

 pozytywna reakcja na leczenie preparatami przeciwgrzy-
bicznymi,

* poprawa stanu miejscowego korelujaca z redukcja liczby
komérek Malassezia spp.,

« rekolonizacja drozdzakami, wigzaca sie z nawrotem zmian
skérnych,

* wystgpienie pierwszych zmian skérnych u oséb w wieku
zwigzanym z nadmierng aktywnoscia gruczotow tojowych.

Wtasciwosci zapalne, immunogenne i toksyczne ro-
dzaju Malassezia spp. odgrywaja najprawdopodobniej klu-
czowa role w etiopatogenezie tojotokowego zapalenia sko-
ry [4, 16].

Zjawiska immunologiczne

Wedtug ostatnich doniesief przyjmuje sie, iz tojoto-
kowe zapalenie skéry zwigzane jest z pewnymi nieprawi-
dtowosciami i zaburzeniami immunologicznymi, co po-
twierdzatby fakt czestszego wystepowania tZS u pacjen-
téw z obnizong odpornoscia. Doktadnie analizowano
odpowiedZ komérkowa i humoralng pod wzgledem udzia-
tu w patogenezie tojotokowego zapalenia skory. Wykaza-
no, iz u pacjentéw z £ZS zwiekszona jest liczba komérek
NK1+ i CD16+ w potaczeniu z aktywacja dopetniacza
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i wzrostem ekspresji interleukin prozapalnych, co prze-
mawia za wzmozong odpowiedzig zapalna w skérze u pa-
cjentéw z tojotokowym zapaleniem skory [3, 4, 17]. Reak-
cja zapalna moze by¢ nasilona w wyniku produkowania
przez Malassezia spp. toksyn badz znacznej aktywnosci
lipazowej komérek drozdzaka. W wyniku zadziatania en-
zymo6w dochodzi do uwaolnienia wolnych kwaséw ttuszczo-
wych powstatych z rozktadu tréjglicerydéw oraz wyzwo-
lenia kwasu arachidonowego, co klinicznie manifestuje
sie stanem zapalnym oraz nadmiernym ztuszczaniem ské-
ry [3, 4, 18]. Drozdzaki z rodzaju Malassezia spp. moga po-
nadto indukowa¢ produkcje ludzkich cytokin za posred-
nictwem keratynocytéw [19]. Doniesienia na temat obec-
nosci przeciwciat 1gG sa sprzeczne — niektérzy badacze
stwierdzili wzrost poziomu 1gG u pacjentéw z £ZS, inni na-
tomiast uwazaja, ze podwyzszone miana IgG nie wiaza
sie z aktywnoscig Malassezia spp. [18].

Inne czynniki

Nieodpowiednia dieta, higiena osobista, wptyw zanie-
czyszczen Srodowiska, brak ekspozycji na Swiatto stonecz-
ne oraz stres sg réwniez odpowiedzialne za rozw6j badz
nasilenie zmian w przebiegu tZS. Istnieja takze pewne
stany i choroby, ktére predysponujg do wystapienia tojo-
tokowego zapalenia skéry. Mozna do nich zaliczyé choro-
by neurologiczne (choroba Parkinsona, porazenie ner-
wu VI, jamistos¢ rdzenia), zaburzenia psychiczne (depre-
sja oraz stosowanie lekdw psychotropowych), alkoholizm,
infekcje wirusem HIV, choroby nowotworowe przewodu
pokarmowego i oddechowego oraz choroby przewlekte
3, 4, 6, 11, 20].

Obraz kliniczny

tupiez

tupiez charakteryzuje sie obfitym, drobnoptatowym
ztuszczaniem naskérka skory owtosionej. Wyréznia sie kil-
ka podtypow tupiezu. Najczesciej jednak rozpoznawane
sg dwie odmiany — tupiez zwykty, inaczej nazywany su-
chym, oraz tupiez ttusty.

tupiez zwykty najczesciej lokalizuje sie w obrebie sko-
ry owtosionej gtowy, w rzadkich przypadkach moze obej-
mowac takze rzesy i brwi. Klinicznie manifestuje sie drob-
nymi tuskami barwy biatej, ktére bardzo tatwo oddziela-
ja sie od podtoza i przypominaja konsystencja puder. Skéra
jest zazwyczaj niezmieniona zapalnie, a pacjenci nie zgta-
szaja zadnych dolegliwosci. Bardzo czesto z wiekiem tu-
piez zwykty przeksztatca sie w tupiez ttusty, ktéry charak-
teryzuje sie wystepowaniem z6ttych, ttustych tusek, bar-
dzo mocno przytwierdzonych do podtoza. Obserwuje sie
takze nawarstwianie tusek i powstawanie strupow. tuski
zlokalizowane sg zazwyczaj na podtozu zapalnym. Pacjen-
ci podaja, iz zmianom towarzyszy znaczny $wiagd oraz wy-
padanie wtosow [21-23].
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W diagnostyce réznicowej tupiezu nalezy pamietac
0 schorzeniach, ktérych wystepowanie zwigzane jest z nad-
miernym ztuszczaniem skory owtosionej gtowy, czyli o tusz-
czycy, grzybicy, rybiej tusce, czy chorobach z kregu alergii
—atopowym zapaleniu skéry badz wyprysku [21, 22, 24].

tojotokowe zapalenie skéry

tZS jest przewlektym, nawrotowym stanem zapalnym
skory, ktory lokalizuje sie zazwyczaj w obrebie skory owto-
sionej gtowy, okolicach wyprzeniowych i miejscach o du-
zej liczbie gruczotow tojowych [4, 8].

Klinicznie zmiany manifestuja sie pojawieniem deli-
katnego rumienia z towarzyszacym ztuszczaniem (czesto
dosc silnym) naskorka. Ztuszczanie ma charakter otrebia-
sty [3, 8, 23]. W niektorych przypadkach obserwuje sie
tworzenie strupdw. Zmiany pojawiajg sie najczesciej
w pierwszej kolejnosci w obrebie skéry owtosionej gtowy,
a nastepnie przechodza na przylegajaca skére nieowto-
siong i lokalizuja sie na czole wzdtuz linii wtoséw, w ob-
rebie brwi, za uszami i w fatdach nosowo-wargowych. Po-
nadto wykwity moga pojawiac sie na skorze wzdtuz kre-
gostupa (rynna tojotokowa) oraz w okolicy mostkowej.
W sprzyjajacej lokalizacji przy nasilonym stanie zapalnym
moze dochodzi¢ do wystapienia rozpadlin i przeczoséw,
ktére bywaja takze nastepstwem czesto towarzyszacego
Swigdu [4, 8]. £ZS cechuje sie sezonowoscia, czeste na-
wroty obserwuje sie jesienig i zima [5, 6, 8, 21]. tojotoko-
we zapalenie skoéry gtowy wymaga réznicowania — podob-
nie jak tupiez — z innymi dermatozami przebiegajacymi
z nadmiernym ztuszczaniem naskérka. Na pierwszy plan
w tej diagnostyce r6znicowej wysuwa sie tuszczyca, kté-
ra ma bardziej rozlegte umiejscowienie, charakteryzuje
sie licznymi objawami (np. objaw Auspitza) oraz ma od-
mienny obraz histopatologiczny [4]. Ponadto nie nalezy
zapominac o podobiefstwie tZS do grzybicy, tupiezu ré-
zowego oraz choréb o podtozu alergicznym.

Mozliwosci terapeutyczne

Terapia tupiezu i tojotokowego zapalenia skory gtowy
sprawia dermatologom wiele trudnosci, gtéwnie ze wzgle-
du na przewlekty i nawrotowy charakter. Leczenie tych der-
matoz jest dtugoletnie, czesto niezadowalajace pacjentéw,
gdyz uzyskana poprawa bywa tylko przejsciowa [25]. Istnie-
je cata gama preparatow, ktére wykazujg duza efektywnosé
w leczeniu tZS i tupiezu. Przede wszystkim stosuje sie pre-
paraty miejscowe w postaci szamponoéw, a w skrajnie nasi-
lonych przypadkach konieczna jest terapia ogélna. Niemniej,
leczenie ww. chordb tojotokowych wymaga wiele cierpliwo-
Sci zaréwno od lekarza, jak i pacjenta.

tupiez

Aktualnie na rynku dostepnych jest wiele preparatow,
ktére wykorzystuje sie w leczeniu tupiezu. Stuza one do le-
czenia miejscowego i maja postaé szampondw, olejkéw,
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ptynéw lub kremoéw. W zaleznosci od sktadu i wtasciwo-
Sci tych preparatow mozna wyrdznic kilka grup lekdw sto-
sowanych w leczeniu tupiezu. S nimi srodki cytostatycz-
ne, keratolityczne oraz przeciwgrzybicze.

Preparaty cytostatyczne

Przedstawicielami tej grupy sa siarczek selenu oraz
dziegcie mineralne. Preparaty te wptywaja na nieprawi-
dtowy proces odnowy komoérek naskérka, ktéry odgrywa
jedna z istotnych rol w etiologii tupiezu. Ich dziatanie po-
lega na zwolnieniu tempa regeneracji tych komoérek. Z cza-
sem dochodzi do przywrécenia prawidtowego procesu od-
nowy komérek warstwy rogowej i kliniczne objawy cho-
roby ustepuja. Efekt ten bywa jednak przejsciowy.
Po zaprzestaniu stosowania szamponéw zmiany bardzo
czesto nawracaja [1, 2, 24].

Preparaty keratolityczne

Srodki te prowadza do usuniecia komérek zrogowa-
ciatego naskadrka. Maja dziatanie ztuszczajace oraz kera-
tolityczne. Ich dtugotrwate stosowanie moze prowadzi¢
do écieficzenia powierzchownych warstw skéry owtosio-
nej gtowy, a nastepnie doprowadzi¢ do trwatych zaburzen
bariery ochronnej naskaérka. Grupa ta obejmuje prepara-
ty siarki i kwas salicylowy, mocznik oraz dziegcie [1-3, 24].
Preparaty keratolityczne znalazty zastosowanie w lecze-
niu nasilonych postaci tupiezu ttustego, ktéry cechuje sie
obecnoscig masywnych tusek, mocno przytwierdzonych
do skéry gtowy. Dziatanie tych lekow jest szczegblnie efek-
tywne, gdy zastosuje sie opatrunki okluzyjne (szybkie
zmiekczanie tusek).

Preparaty przeciwgrzybicze

Najczesciej wykorzystywyne w terapii tupiezu sa
preparaty przeciwgrzybicze. Dostepne preparaty o dziataniu
przeciwgrzybiczym to siarczek selenu, pirytionian cynku, imi-
dazole (klotrimazol, flutrimazol, ketokonazol) oraz cyklopi-
roksolamina.

Siarczek selenu obok dziatania przeciwgrzybiczego wy-
kazuje wtasciwosci cytostatyczne zaréwno na komérki na-
skorka, jak i mieszki wtosowe. Pirytionian cynku zaburza
czynnosci transportowe Sciany komérkowej grzyba i dziata
przeciwbakteryjnie, wykazujac tendencje do wigzania sie
z komérkami powierzchownymi naskérka oraz wtosami
[3, 24, 25]. Przeciwgrzybicze dziatanie lekéw imidazolowych
polega na hamowaniu cytochromu P450 w obrebie komérek
grzyba i doprowadza do zaburzen biosyntezy ergosterolu nie-
zbednego do budowy btony komérkowe] grzybdéw [3]. Po-
wszechnie stosuje sie 2% ketokonazol w postaci szamponu.
Lekiem o wielokierunkowym dziataniu (grzybobojczym, prze-
ciwzapalnym i przeciwbakteryjnym) wykorzystywanym w le-
czeniu tupiezu jest cyklopiroksamina. Wptywa ona na hamo-
wanie wzrostu patogennych grzybéw, Gram(+) i Gram(-) bak-
terii oraz syntezy prostaglandyn i leukotriendw. Preparat
dostepny jest w formie 1,5% szamponu.
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tupiez i tojotokowe zapalenie owtosionej skéry gtowy — patogeneza, obraz kliniczny oraz aspekty terapeutyczne

Szampony stosowane w terapii tupiezu powinny by¢
systematycznie zastepowane preparatami z réznych grup,
uniemozliwia to bowiem rozwoj zjawiska tachyfilaksji [8].
Uwaza sie rowniez, iz skutecznos¢ lecznicza szamponow
wzrasta, gdy pacjent pozostawia spieniony preparat
na skorze gtowy przez kilka minut.

tojotokowe zapalenie owtosionej skéry gtowy

Leczenie £ZS stanowi trudny problem terapeutyczny
i zalezy od kilku czynnikéw — wieku pacjenta, lokalizacji
zmian oraz stopnia nasilenia procesu chorobowego. Aby
uzyskac zadowalajacy efekt terapeutyczny, konieczna jest
wspbtpraca pacjenta, ktory powinien stosowac sie do za-
lecen oraz unikac czynnikdbw mogacych zaostrzy¢ proces
chorobowy (stres, nieodpowiednia dieta, alkohol) [25].

Leczenie miejscowe

Terapia miejscowa tojotokowego zapalenia skéry
owtosione] gtowy stanowi podstawowy element kuracji
i jest pierwszym ogniwem w schemacie postepowania te-
rapeutycznego w tZS. W leczeniu stosuje sie szampony,
ptyny oraz olejki. Preparaty te maja na celu przede
wszystkim ztagodzenie objawow klinicznych, czyli usu-
niecie tworzacych sie tusek i strupéw, zmniejszenie to-
jotoku oraz stanu zapalnego. Lepsze efekty obserwuje
sie w przypadkach zastosowania okluzji [25]. W terapii
tZS wykorzystuje sie — podobnie jak w leczeniu tupie-
zu — preparaty o dziataniu keratolitycznym, cytostatycz-
nym i przeciwgrzybiczym. Na pierwszy plan wysuwaja
sie jednak preparaty dziatajace na czynnik zakazny, czy-
li eliminujgce drozdzaka z rodzaju Malassezia spp. Wta-
Sciwosci te maja gtownie srodki imdazolowe (klotrima-
zol, flutrimazol, ketokonazol) oraz cyklopiroksolamina.
Lekiem z wyboru, zgodnie z wytycznymi rekomendowa-
nymi przez PTD, jest stosowanie cyklopiroksolaminy
w szamponie [3]. Cyklopiroksolamina wykazuje szerokie
dziatanie przeciwgrzybicze, przeciwzapalne i przeciwbak-
teryjne [11, 12, 14]. Ma dziatanie chelatujgce na tréjwalent-
ne jony metali, tym Fe** i Al**, powodujgc zmniejszenie
aktywnosci enzyméw metalozaleznych, co wptywa
na nieprawidtowy przeptyw jonéw przez btony cytopla-
zmatyczne drobnoustrojéw i doprowadza do destrukcji
struktur wewnatrzkomaérkowych. Dziatanie przeciwza-
palne wynika z hamowania syntezy prostaglandyn i leu-
kotriendw w granulocytach wielojadrzastych. Ponadto cy-
klopiroksolamina hamuje wzrost patogennych drozdza-
kow oraz bakterii Gram(+) i Gram(-). Lek ten stosowany
na skore dobrze penetruje naskérek [3, 16]. Zalecane jest
stosowanie szamponu 2 lub 3 razy w tygodniu przez ok.
miesigc. Spieniony szampon nalezy pozostawi¢ na gtowie
przez 5 min, nastepnie sptukaé i powtérzyé cykl mycia.
Lek ten cechuje sie duza skutecznoscig, podobnie jak cze-
sto stosowany przedstawiciel grupy preparatéow imidazo-
lowych 2% ketokonazol, ktéry stanowi alternatywng for-
me terapii.
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W leczeniu tZS wykorzystuje sie ponadto preparaty
zawierajace siarczek selenu, pirytionian cynku, siarke, kwas
salicylowy oraz dziegcie [4, 5, 15]. Mechanizm dziatania
tych substancji jest taki sam, jak w przypadku prepara-
toéw stosowanych w leczeniu tupiezu.

Czes¢ autoréw przypomina o mozliwosci stosowania
w terapii miejscowej tojotokowego zapalenia skéry owto-
sionej gtowy preparatow kortykosteroidowych w formie
aerozoli i ptynéw. Srodki te zmniejszaja stan zapalny oraz
niwelujg swiad i pieczenie w stosunkowo krétkim czasie.
Kuracja tymi preparatami powinna by¢ jednak bardzo roz-
wazna ze wzgledu na mozliwos¢ wystapienia miejsco-
wych objawéw niepozadanych oraz utatwienie prolifera-
cji Malassezia spp. [4, 6].

W leczeniu tojotokowego zapalenia skory gtadkiej sto-
suje sie — podobnie jak w przypadku zmian dotyczacych
skory owtosionej gtowy — preparaty imidazolowe oraz gli-
kokortykosteroidy, a takze srodki zawierajace metronida-
zol i erytromycyne, kremy zawierajace pochodne witami-
ny D, oraz inhibitory kalcyneuryny [4, 5, 12, 14].

Fototerapia

W leczeniu i zapobieganiu tojotokowemu zapaleniu
skory wykorzystuje sie takze fototerapie — przede wszyst-
kim lampy emitujace waskie pasmo promieniowania UVB,
cechujace sie silnymi wtasciwosciami bakteriobdjczymi
[4, 5, 18, 25]. Czes¢ autoréw wspomina jednak o mozliwo-
Sci wystapienia przejsciowego zaostrzenia zmian skor-
nych badZ podraznien. Dobry efekt leczniczy obserwuje
sie rowniez stosujac fotochemioterapie (PUVA) [5, 6, 25].

Leczenie ogdlne

Ta opcja lecznicza zarezerwowana jest dla pacjentow,
u ktérych zmiany skérne sg bardzo nasilone, nie reaguja
na dotychczasowe leczenie miejscowe oraz majg wyjat-
kowo nawrotowy charakter. Preparatami doustnymi leczy
sie jedynie osoby doroste [25]. Mozna zastosowac reti-
noidy, antybiotyki, pochodne imidazolowe oraz w szcze-
gblnych sytuacjach steroidy [3-5, 8, 15, 25]. Celem zmniej-
szenia wydzielania toju wskazane jest stosowanie izotre-
tinoiny w dawce 0,5 mg/kg m.c./24 godz. przez 4-5 mies.
(6, 25]. Z grupy antybiotykéw chetnie podaje sie tetracy-
kliny w dawkach i schematach podobnych, jak w leczeniu
tradziku zwyktego. Wielu autoréw podkresla korzystny
wptyw preparatéw przeciwgrzybiczych, szczegbélnie keto-
konazolu, flukonazolu oraz itrakonazolu [3, 5, 13, 14].

Istnieja rowniez doniesienia o pozytywnym dziataniu
terbinafiny stosowanej w dawce 250 mg przez mies.
(3, 18]. Zazwyczaj jednak stosuje sie ketokonazol w daw-
ce 200 mg/24 godz. przez 4 tyg. lub itrakonazol w daw-
ce 200 mg/24 godz. przez tydz. 3, 25]. Nalezy pamietac
o0 hepatotoksycznym dziataniu pochodnych imidazolowych
i kontrolowac¢ u pacjentéw odpowiednie parametry labo-
ratoryjne podczas kuracji.
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Profilaktyka

Profilaktyka w przypadku tojotokowego zapalenia sko-
ry owtosionej gtowy jest niezwykle wazna, gdyz lokaliza-
cja ta jest srodowiskiem bytowania kolonii Malassezia
spp. Dlatego nawet po ustgpieniu zmian skérnych pacjen-
ci powinni zapobiegawczo stosowa¢ szampony z cyklopi-
roksolaming lub ketokonazolem raz w tyg. przez kilka mie-
siecy. Natomiast w przypadkach remisji przebiegajacych
wyjatkowo ciezko postaci tZS zaleca sie stosowanie
200 mg/24 godz. itrakonazolu przez 2 kolejne dni kazde-
go miesigca [3]. Pacjenci powinni ponadto przestrzegaé
higieny i odpowiednie] pielegnacji skéry sktonnej do ak-
tywacji procesu chorobowego.
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