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Wprowadzenie w połowie lat 60. ubiegłego wieku
kortykosteroidów i leków immunosupresyjnych
do leczenia autoimmunizacyjnych chorób pęche-

rzowych zmieniło ich przebieg i rokowanie. Obecnie
wyniki leczenia większości tych chorób są bardzo do-
bre, jednak w części przypadków pęcherzycy, blizno-
waciejącego pemfigoidu błon śluzowych i nabytego od-
dzielania się naskórka obserwuje się oporność na
klasyczne leczenie immunosupresyjne, a także liczne
działania niepożądane przewlekle stosowanych leków.
Stąd istnieje pilna potrzeba poszukiwania nowych stra-
tegii leczenia tej grupy chorych, czemu poświęcona
jest artykuł Schmidta.

Autor przedstawił doświadczenia ośrodków nie-
mieckich w zakresie leczenia autoimmunizacyjnych
chorób pęcherzowych dożylnymi immunoglobulina-
mi – IVIG, metodą immunoadsorpcji – IA i stosowa-
niem przeciwciał monoklonalnych skierowanych prze-
ciwko antygenowi CD20. Wszystkie te cenne metody
pozwalają z jednej strony na znaczne ograniczenie sto-
sowanych dawek leków immunosupresyjnych, a z dru-
giej strony okazują się skuteczną formą leczenia
w przypadkach opornych na klasyczne leczenie immu-
nosupresyjne.

Obecnie największe doświadczenia na świecie są
związane ze stosowaniem dożylnych immunoglobu-
lin, które podawane w wysokiej dawce tj. 2 g/kg m.c.
okazały się skuteczną metodą leczenia pęcherzycy,
przy czym przedmiotem kontrowersji jest czy łączyć
podawanie IVIG z kortykosteroidami i lekami immu-
nosupresyjnymi, czy podawać je wyłącznie z korty-
kosteroidami. Większość autorów stoi obecnie na sta-
nowisku, że stosowanie leków immunosupresyjnych
z IVIG jest niecelowe ze względu na mechanizm dzia-
łania immunoglobulin. Grupa niemiecka łączy poda-
wanie IVIG z prednizonem, a leczenie immunosupre-
syjne stosuje dopiero po zakończeniu podawania
IVIG. W naszych doświadczeniach zastosowaliśmy
IVIG w dużej dawce w połączeniu z prednizonem
u czterech młodych kobiet z pęcherzycą zwykłą błon
śluzowych i skóry z bardzo dobrym skutkiem unika-

jąc podawania leków immunosupresyjnych przed
okresem prokreacji.

Inną, niemniej skuteczną, formą leczenia pęcherzy-
cy jest podawanie monoklonalnych przeciwciał skiero-
wanych przeciwko CD20. Przeciwciała łącząc się z re-
ceptorem limfocytów B sprowadzają te komórki
do programowanej śmierci w wyniku czego obniża się
ilość wytwarzanych przeciwciał pęcherzycowych. Do-
świadczenia światowe dotyczą wyników leczenia po-
nad 140 pacjentów z pęcherzycą zwykła i liściastą. Są
to co prawda liczne publikacje, ale obejmujące niestety
pojedyncze przypadki. O dużej skuteczności tej formy
terapii stanowi fakt, że stosowano ją w większości
u pacjentów z ciężką, nawrotową pęcherzycą, oporną
na inne formy leczenia.

Grupa niemiecka dysponuje obecnie największym
doświadczeniem na świecie w terapii metodą IA oraz
metodą łączenia immunoadsorpcji z podawaniem
przeciwciał monoklonalnych skierowanych przeciwko
CD20. Metoda IA pozwala na selektywne usunięcie
z krwi chorego poszczególnych klas immunoglobulin,
co stanowi jej główną zaletę w stosunku do stosowanej
uprzednio plazmaferezy. W metodzie tej uzyskuje się
dość szybko poprawę kliniczną ze względu na usunię-
cie patogennych przeciwciał z krążenia, jednak podob-
nie jak przy stosowaniu plazmaferezy, należy pamiętać
o efekcie nadprodukcji przeciwciał tzw. rebound pheno-
menon następującym zwykle po upływie około 3-4 tygo-
dni od zabiegu. Stąd prowadząc leczenie IA konieczne
jest stosowanie równoległe leczenia immunosupresyj-
nego. Niemiecką modyfikacją IA jest podawanie prze-
ciwciał monoklonalnych skierowanych przeciwko lim-
focytom B (anty-CD20) w okresie przewidywanej
nadprodukcji przeciwciał.

Niestety, jak podkreśla autor, brakuje wciąż rzetel-
nych badań randomizowanych umożliwiających po-
równanie skuteczności poszczególnych metod i proto-
kołów leczenia i w związku z tym istnieją trudności we
wszystkich krajach na świecie w uzyskaniu środków
na finansowanie tego bardzo dobrego, ale drogiego le-
czenia.

Prof. dr hab. n. med. Cezary Kowalewski
Katedra i Klinika Dermatologiczne WUM
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STRESZCZENIE

W społeczeństwach zachodnich powszechne jest okazjonalne spożywanie alkoholu podczas ak-
tywności na świeżym powietrzu, takich jak grilowanie lub opalanie. Aktualne dane z piśmien-
nictwa wskazują, że osoby używające alkoholu częściej ulegają oparzeniom słonecznym, czę-
ściej też obserwuje się u nich występowanie raka skóry. Ponadto, ostatnie dowody sugerują, że
połączenie subkancerogennych (minimalnych) dawek promieniowania ultrafioletowego (UV)
z czynnikami behawioralnymi, środowiskowymi oraz ksenobiotycznymi sprzyja występowaniu
problemów zdrowotnych związanych ze skórą, w tym rozwojowi raka skóry. Zakładamy, że po-
łączenie alkoholu i promieniowania UV może nasilić działanie rakotwórcze przez wpływ przej-
ściowych bioproduktów lub metabolitów alkoholu, działających jak substancje uwrażliwiające
na światło, co w rezultacie nasila uszkodzenie komórki. Zaproponowaliśmy również mecha-
nizm wyjaśniający działanie rakotwórcze skojarzenia alkoholu i promieniowania UV oraz jego
potencjalny udział w nasilaniu uszkodzenia skóry w przebiegu wieloetapowego procesu, jakim
jest rozwój raka. Wcześniejsze piśmiennictwo zajmowało się tym wzajemnym działaniem, jed-
nak nie było żadnych badań wyjaśniających powody częstszego występowania raka skóry
w grupie używających alkoholu. Wcześniejsze dane epidemiologiczne oraz badania kliniczne
uznały jednak ten problem, dlatego konieczne jest sprawdzenie tej hipotezy.

Wprowadzenie
W społeczeństwach zachodnich częstość występowania raka skóry wzrasta wykładniczo. Każ-
dego roku w Stanach Zjednoczonych rozpoznaje się ponad milion nowych przypadków nie-
czerniakowych raków skóry (nonmelanoma skin cancers, NMSC), co stanowi około 50%
wszystkich przypadków raka.1 Zachorowalność wzrasta o ponad 10% rocznie, co wiąże się
w populacji amerykańskiej z 30% ryzykiem wystąpienia w ciągu życia raka podstawnokomór-
kowego skóry (basal cell carcinoma, BCC).2 Natomiast prawdopodobieństwo wystąpienia
w ciągu całego życia raka kolczystokomórkowego skóry (squamosus cell carcinoma, SCC) wy-
nosi u mężczyzn 9-14%, a u kobiet 4-9%.3

Nowotworzenie w obrębie skóry jest wieloetapowym procesem, w skład którego wchodzą:
inicjacja, promocja oraz progresja, w których zasadniczą rolę odgrywają kancerogeny środowi-
skowe oraz czynniki związane ze stylem życia.4 Chociaż sugerowano wiele różnych etiologii,
za najważniejszy czynnik odpowiadający za rozwój raków skóry w populacji ludzkiej uznaje się
ultrafioletowe promieniowanie słoneczne (UV).2,3 Dostępne są przekonujące dowody, że nasilo-
na ekspozycja na promieniowanie UV jest podstawową przyczyną uszkodzenia DNA, przynaj-
mniej w przypadku NMSC, i stanowi kompletny kancerogen zarówno na etapie inicjacji, jak
i promocji.5 Istnieją dowody sugerujące, że ekspozycja na subkancerogenne (minimalne) dawki
UV wspólnie z innymi czynnikami behawioralnymi, środowiskowymi oraz ksenobiotycznymi
wiąże się ze wzrostem częstości występowania problemów zdrowotnych związanych ze skórą,
które mogą również wiązać się z rozwojem raków skóry.5-9 Ten przykuwający uwagę dowód
wskazuje, że połączenie czynników środowiskowych i związanych ze sposobem życia może
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prowadzić do nasilenia ich działania rakotwórczego
w większym stopniu niż działanie każdego z osobna
w dawkach subkancerogennych.

W społeczeństwach zachodnich popularne jest używa-
nie alkoholu w trakcie spotkań na świeżym powietrzu, ta-
kich jak: grilowanie lub opalanie. W Stanach Zjednoczo-
nych i w Europie, jak również w wielu innych państwach,
obserwuje się nasilony wzrost spożycia alkoholu w trak-
cie pobytu na plaży zarówno przez nastolatków, jak i do-
rosłych. Zakładamy, że używanie alkoholu w połączeniu
z opalaniem może nasilać wpływ rakotwórczy, co zostało
poparte dowodami z piśmiennictwa. Warthan i wsp.10

wykazali, że używanie alkoholu zwiększa stopień oparze-
nia słonecznego. Zatem powtarzające się jednoczesne
ekspozycje na UV i alkohol mogą prowadzić do zwiększe-
nia częstości występowania zmian skórnych o charakte-
rze przednowotworowym oraz nowotworów złośliwych.
W innym badaniu, przeprowadzonym przez Mukamala,11

użyto kwestionariusza do oceny związku między używa-
niem alkoholu a częstością występowania poparzeń sło-
necznych. Uzyskane wyniki wykazały dodatni związek
między nasileniem picia a liczbą oparzeń, przypisując
około 18% wszystkich przypadków użyciu alkoholu.11

Spożycie alkoholu a kancerogenność
W Stanach Zjednoczonych i innych krajach zachodnich
alkohol jest najbardziej rozpowszechnioną używką.
W 14 państwach europejskich odnotowano w ostatniej
dekadzie znaczący wzrost jego spożycia, zwłaszcza
wśród nastolatków.12 Szacuje się, że około 7% dorosłej
populacji Stanów Zjednoczonych zmaga się z problemem
alkoholowym.13 Dane przedstawione przez US Centers
for Disease Control and Prevention wskazują, że 48% do-

rosłych 18 r.ż. regularnie używa alkoholu, a 12% robi to
nieregularnie.14 W sumie w latach 1935-2005 zaobser-
wowano w Stanach Zjednoczonych wzrost spożycia al-
koholu przypadający na głowę mieszkańca (ryc. 1).15

Zwiększone używanie alkoholu związane jest częstszym
występowaniem zaburzeń społecznobehawioralnych
oraz chorób, w tym nowotworów.16 Wiele danych z piś-
miennictwa potwierdza pogląd, że intensywne picie alko-
holu zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia niektó-
rych nowotworów (w tym raka wątroby, przełyku,
nosogardła, odbytnicy i piersi).

Mechanizmy, w których dochodzi do promowania
kancerogenezy w wyniku używania alkoholu, są słabo
poznane. Zaproponowano kilka możliwości, takich jak
indukcja mikrosomalnego cytochromu P450, który akty-
wuje prokancerogeny, tworzenie aldehydu octowego i re-
aktywnych wolnych rodników oraz półproduktów, po-
wstawanie pęknięć łańcucha DNA, nieprawidłowa
zdolność wątroby do metabolizowania nitrozamin po-
chodzących z żywności oraz zaburzenia układu odporno-
ściowego i nieprawidłowe odżywianie.17 Chociaż alkohol
sam w sobie nie jest znany jako kancerogen, sugeruje się,
że jego rakotwórcze działanie związane jest przede
wszystkim z przekształcaniem do aldehydu octowego
(acetaldehyde, AcH), następującym wkrótce po jego spo-
życiu. Acetaldehyd stanowi główny metabolit etanolu
i jest klasyfikowany jako znany kancerogen.18

Spożycie alkoholu a rak skóry
Łączne dane epidemiologiczne sugerują, że spożywanie
alkoholu stanowi czynnik ryzyka częstszego występowa-
nia raków skóry, jamy ustnej oraz powierzchni nabłonka
w obrębie głowy i szyi.14 Wykazano, że takie nowotwory,
jak: BCC, SCC oraz czerniak częściej występują u osób
używających alkoholu niż u tych, które tego nie ro-
bią.5,10,17,19-22 Samo promieniowanie UV może oddziały-
wać na skórę jako kompletny czynnik rakotwórczy, przy-
najmniej w odniesieniu do NMSC, wykazujący zarówno
efekt inicjacji, jak i promocji.5 Dane epidemiologiczne
sugerują jednak, że osoby używające alkoholu są podat-
niejsze na wystąpienie ostrych i przewlekłych uszkodzeń
skóry związanych z ekspozycją na słońce niż osoby nie-
używające alkoholu. Ostra ekspozycja na promieniowa-
nie UV może doprowadzić do silnego oparzenia słonecz-
nego z obecnością znacznego rumienia, obrzęku,
pigmentacji oraz pęcherzy. W badaniu histologicznym
stwierdza się nasilony stan zapalny oraz przerost skóry.5

Przewlekła ekspozycja wiąże się z przedwczesnym sta-
rzeniem się skóry oraz rozwojem raka.5 Badanie prze-
prowadzone przez Warthan i wsp. wykazało, że u osób
używających alkoholu na plaży oparzenia słoneczne są
cięższe i częściej wymagają środków znieczulających
w trakcie powrotu do zdrowia niż o osób niepijących.11
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Rycina 1. Całkowite spożycie alkoholu przypadające
na głowę mieszkańca Stanów Zjednoczonych w latach
1935-2005. (1 galon = 3,785411784 litra; przyp. tłum.)
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Ponadto w dużym populacyjnym badaniu przeprowadzo-
nym przez Mukamala11 wśród >300 000 dorosłych, uży-
wanie alkoholu było dodatnio związane ze zwiększoną
liczbą oparzeń słonecznych. Ten wniosek został poparty
przez kilka dalszych badań epidemiologicznych. BCC
stanowi prawie 80% wszystkich raków skóry, a częstość
jego występowania w Stanach Zjednoczonych wynosi
ponad milion nowych przypadków rocznie.1 Kilka du-
żych badań populacyjnych,19-21 w tym przeprowadzone
z dużą dokładnością przez Freedmana i wsp.,21 ocenia-
ło związek między używaniem alkoholu i wystąpieniem
BCC, regulowanym różnymi czynnikami zdrowotnymi,
ekspozycją na słońce oraz czynnikami uwrażliwiający-
mi na słońce. Wykazano, że w wyniku używania alko-
holu dochodzi do znacznie częstszego występowania
BCC (p<0,0001), zwłaszcza u osób, u których w wy-
wiadzie występowało spożywanie napojów alkoholo-
wych podczas umiarkowanej do dużej ekspozycji
na słońce. U osób nieużywających alkoholu, pijących
<1-2, 3-6, 7-14 oraz >14 drinków w tygodniu stwierdzo-
no wieloczynnikowe ryzyko wynoszące odpowiednio: 1,1
(95% PU 0,9-1,3), 1,3 (1,1-1,5), 1,4 (1,2-1,7) oraz 1,0
(0,7-1,6).20,21 Na podstawie uzyskanych wyników stwier-
dzono, że osoby spożywające >30 g alkoholu były w 40%
bardziej narażone na wystąpienie BCC niż osoby niepiją-
ce.20,21 U uzależnionych od alkoholu częściej występuje
naciekowa postać BCC, która jest agresywnym podty-
pem tego nowotworu.23 Ogólnie uważa się, że u osób
uzależnionych choroba przebiega bardziej agresywnie
niż w przypadku osób nieuzależnionych.13 W wielu ba-
daniach wykazano również, że użwyanie alkoholu pre-
dysponuje do wystąpienia SCC jamy ustnej, głowy
i szyi.24 Siedemdziesiąt pięć procent przypadków zgo-
nów z powodu raków skóry stanowi czerniak, najzłośliw-
szy ze wszystkich nowotworów skóry.1 Jego związek ze
spożywaniem alkoholu był w większości ograniczony
do badań porównawczych przypadków przeprowadzo-
nych w poprzedniej dekadzie.17,25 W dużym populacyj-
nym badaniu kohortowym stwierdzono jednak wzrost
częstości zachorowań na czerniaka wraz ze wzrostem
spożycia alkoholu (ryzyko 2,1 i 95% PU 0,9-4,8 dla >14
drinków w tygodniu w porównaniu z osobami niepijący-
mi).22 Podsumowując, przytoczone powyżej epidemiolo-
giczne badania kliniczne wykazały, że picie alkoholu sta-
nowi czynnik ryzyka rozwoju NMSC i czerniaka. Nadal
jednak nie jest znany dokładny mechanizm, w którym
dochodzi do rozwoju nowotworów, w tym raków skóry,
na skutek spożywania alkoholu. Wielu epidemiologów
jest zwolennikami poglądu, że konieczne są dalsze bada-
nia pozwalające na zrozumienie mechanizmów leżących
u podstawy nowotowrzenia.10,20,22 Nasza obecna hipote-
za zakłada, że ma to związek ze spożywaniem alkoholu
w trakcie ekspozycji na słońce, jak również z ich wspól-
nym działaniem kancerogennym.

Prawdopodobne mechanizmy/
mechanizm rozwoju raka
indukowanego działaniem alkoholu
i promieniowania ultrafioletowego
Zakładamy, że spożycie alkoholu (etanolu) w warunkach
narażenia na promieniowanie UV może istotnie nasilić
uszkodzenie komórki i w konsekwencji prowadzić do po-
wstania raka skóry. Etanol przekształca się do AcH i jest
metabolizowany w organizmie zaraz po spożyciu. Ta wy-
soce reaktywna substancja ma działanie fotouwrażliwia-
jące, generując w wyniku ekspozycji na UV reaktywne
formy tlenu (reactive oxygen species, ROS) i ich pochod-
ne (related oxygen intermediates, ROI). ROS wytwarza-
ne przez AcH-UV w dalszych etapach indukują oksyda-
cyjne uszkodzenie DNA, nasilają przyłączenie AcH
do DNA (efekt genetyczny), aktywują kaskadę przekazy-
wania sygnałów oraz syntezę prostaglandyn (efekt epige-
netyczny). Z tego powodu połączenie alkoholu z działa-
niem UV nasila zarówno inicjację, jak i promocję,
prowadząc do synergicznej kancerogenezy.

Komórkowe mechanizmy leżące u podstaw uszkadza-
jącego wpływu spożywania alkoholu są słabo zdefinio-
wane, a ich wpływ na różne układy komórkowe pozosta-
je niejasny.26 Wydaje się, że zarówno przewlekłe, jak
i ostre używanie alkoholu wiążą się z różnymi wzorcami
uszkodzenia tkanek. ROS, neutrofile, cytokiny i hemoki-
ny są jednymi znanymi czynnikami wiążącymi się
z uszkodzeniem alkoholowym.26 Etanol szybko przedo-
staje się do płynów organizmu i może być z wielu z nich,
np. krwi, potu, śliny, moczu, wydychanego powietrza
(wydychany alkohol) pobrany. Niemal wszystkie alkohole
ulegają w organizmie metabolizmowi do AcH i są prze-
kształcane do octanu przy udziale odpowiednio dehydro-
genazy alkoholowej (ADH) oraz dehydrogenazy aldehy-
dowej (ALDH). Zarówno ADH, jak i AcH obecne są
w tkankach organizmu, również w skórze, i biorą udział
w ogólnym metabolizmie etanolu.

Acetaldehyd jest wysoce reaktywnym związkiem che-
micznym i może łączyć się z białkami tkanek, jak rów-
nież z innymi biologicznymi elementami, tworząc addy-
cyjne związki AcH.28 W konsekwencji oksydacji AcH
przez enzymy i frakcje komórkowe dochodzi do wytwa-
rzania wolnych rodników, co prowadzi do powstania
w różnych tkankach, w tym w skórze, addycyjnych
związków AcH. Ich obecność została potwierdzona ba-
daniami in vitro29,30 i in vivo, w których etanol podawa-
no doustnie.27,31,32 Te związki pozostawały w organizmie
przez godziny, a nawet dni po eliminacji etanolu, a ich
obecność mogła być określona ilościowo eksperymental-
nie. Wiadomo jednak, że stężenia octanu związane są je-
dynie z aktualnym spożyciem alkoholu.29,33

Przez lata zgromadzono dowody wskazujące na wa-
żną rolę AcH i jego metabolitów w różnych działaniach
alkoholu. Przykładem może być to, że wzrost stężenia
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prowadzić do nasilenia ich działania rakotwórczego
w większym stopniu niż działanie każdego z osobna
w dawkach subkancerogennych.

W społeczeństwach zachodnich popularne jest używa-
nie alkoholu w trakcie spotkań na świeżym powietrzu, ta-
kich jak: grilowanie lub opalanie. W Stanach Zjednoczo-
nych i w Europie, jak również w wielu innych państwach,
obserwuje się nasilony wzrost spożycia alkoholu w trak-
cie pobytu na plaży zarówno przez nastolatków, jak i do-
rosłych. Zakładamy, że używanie alkoholu w połączeniu
z opalaniem może nasilać wpływ rakotwórczy, co zostało
poparte dowodami z piśmiennictwa. Warthan i wsp.10

wykazali, że używanie alkoholu zwiększa stopień oparze-
nia słonecznego. Zatem powtarzające się jednoczesne
ekspozycje na UV i alkohol mogą prowadzić do zwiększe-
nia częstości występowania zmian skórnych o charakte-
rze przednowotworowym oraz nowotworów złośliwych.
W innym badaniu, przeprowadzonym przez Mukamala,11

użyto kwestionariusza do oceny związku między używa-
niem alkoholu a częstością występowania poparzeń sło-
necznych. Uzyskane wyniki wykazały dodatni związek
między nasileniem picia a liczbą oparzeń, przypisując
około 18% wszystkich przypadków użyciu alkoholu.11

Spożycie alkoholu a kancerogenność
W Stanach Zjednoczonych i innych krajach zachodnich
alkohol jest najbardziej rozpowszechnioną używką.
W 14 państwach europejskich odnotowano w ostatniej
dekadzie znaczący wzrost jego spożycia, zwłaszcza
wśród nastolatków.12 Szacuje się, że około 7% dorosłej
populacji Stanów Zjednoczonych zmaga się z problemem
alkoholowym.13 Dane przedstawione przez US Centers
for Disease Control and Prevention wskazują, że 48% do-

rosłych 18 r.ż. regularnie używa alkoholu, a 12% robi to
nieregularnie.14 W sumie w latach 1935-2005 zaobser-
wowano w Stanach Zjednoczonych wzrost spożycia al-
koholu przypadający na głowę mieszkańca (ryc. 1).15

Zwiększone używanie alkoholu związane jest częstszym
występowaniem zaburzeń społecznobehawioralnych
oraz chorób, w tym nowotworów.16 Wiele danych z piś-
miennictwa potwierdza pogląd, że intensywne picie alko-
holu zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia niektó-
rych nowotworów (w tym raka wątroby, przełyku,
nosogardła, odbytnicy i piersi).

Mechanizmy, w których dochodzi do promowania
kancerogenezy w wyniku używania alkoholu, są słabo
poznane. Zaproponowano kilka możliwości, takich jak
indukcja mikrosomalnego cytochromu P450, który akty-
wuje prokancerogeny, tworzenie aldehydu octowego i re-
aktywnych wolnych rodników oraz półproduktów, po-
wstawanie pęknięć łańcucha DNA, nieprawidłowa
zdolność wątroby do metabolizowania nitrozamin po-
chodzących z żywności oraz zaburzenia układu odporno-
ściowego i nieprawidłowe odżywianie.17 Chociaż alkohol
sam w sobie nie jest znany jako kancerogen, sugeruje się,
że jego rakotwórcze działanie związane jest przede
wszystkim z przekształcaniem do aldehydu octowego
(acetaldehyde, AcH), następującym wkrótce po jego spo-
życiu. Acetaldehyd stanowi główny metabolit etanolu
i jest klasyfikowany jako znany kancerogen.18

Spożycie alkoholu a rak skóry
Łączne dane epidemiologiczne sugerują, że spożywanie
alkoholu stanowi czynnik ryzyka częstszego występowa-
nia raków skóry, jamy ustnej oraz powierzchni nabłonka
w obrębie głowy i szyi.14 Wykazano, że takie nowotwory,
jak: BCC, SCC oraz czerniak częściej występują u osób
używających alkoholu niż u tych, które tego nie ro-
bią.5,10,17,19-22 Samo promieniowanie UV może oddziały-
wać na skórę jako kompletny czynnik rakotwórczy, przy-
najmniej w odniesieniu do NMSC, wykazujący zarówno
efekt inicjacji, jak i promocji.5 Dane epidemiologiczne
sugerują jednak, że osoby używające alkoholu są podat-
niejsze na wystąpienie ostrych i przewlekłych uszkodzeń
skóry związanych z ekspozycją na słońce niż osoby nie-
używające alkoholu. Ostra ekspozycja na promieniowa-
nie UV może doprowadzić do silnego oparzenia słonecz-
nego z obecnością znacznego rumienia, obrzęku,
pigmentacji oraz pęcherzy. W badaniu histologicznym
stwierdza się nasilony stan zapalny oraz przerost skóry.5

Przewlekła ekspozycja wiąże się z przedwczesnym sta-
rzeniem się skóry oraz rozwojem raka.5 Badanie prze-
prowadzone przez Warthan i wsp. wykazało, że u osób
używających alkoholu na plaży oparzenia słoneczne są
cięższe i częściej wymagają środków znieczulających
w trakcie powrotu do zdrowia niż o osób niepijących.11
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Rycina 1. Całkowite spożycie alkoholu przypadające
na głowę mieszkańca Stanów Zjednoczonych w latach
1935-2005. (1 galon = 3,785411784 litra; przyp. tłum.)
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Ponadto w dużym populacyjnym badaniu przeprowadzo-
nym przez Mukamala11 wśród >300 000 dorosłych, uży-
wanie alkoholu było dodatnio związane ze zwiększoną
liczbą oparzeń słonecznych. Ten wniosek został poparty
przez kilka dalszych badań epidemiologicznych. BCC
stanowi prawie 80% wszystkich raków skóry, a częstość
jego występowania w Stanach Zjednoczonych wynosi
ponad milion nowych przypadków rocznie.1 Kilka du-
żych badań populacyjnych,19-21 w tym przeprowadzone
z dużą dokładnością przez Freedmana i wsp.,21 ocenia-
ło związek między używaniem alkoholu i wystąpieniem
BCC, regulowanym różnymi czynnikami zdrowotnymi,
ekspozycją na słońce oraz czynnikami uwrażliwiający-
mi na słońce. Wykazano, że w wyniku używania alko-
holu dochodzi do znacznie częstszego występowania
BCC (p<0,0001), zwłaszcza u osób, u których w wy-
wiadzie występowało spożywanie napojów alkoholo-
wych podczas umiarkowanej do dużej ekspozycji
na słońce. U osób nieużywających alkoholu, pijących
<1-2, 3-6, 7-14 oraz >14 drinków w tygodniu stwierdzo-
no wieloczynnikowe ryzyko wynoszące odpowiednio: 1,1
(95% PU 0,9-1,3), 1,3 (1,1-1,5), 1,4 (1,2-1,7) oraz 1,0
(0,7-1,6).20,21 Na podstawie uzyskanych wyników stwier-
dzono, że osoby spożywające >30 g alkoholu były w 40%
bardziej narażone na wystąpienie BCC niż osoby niepiją-
ce.20,21 U uzależnionych od alkoholu częściej występuje
naciekowa postać BCC, która jest agresywnym podty-
pem tego nowotworu.23 Ogólnie uważa się, że u osób
uzależnionych choroba przebiega bardziej agresywnie
niż w przypadku osób nieuzależnionych.13 W wielu ba-
daniach wykazano również, że użwyanie alkoholu pre-
dysponuje do wystąpienia SCC jamy ustnej, głowy
i szyi.24 Siedemdziesiąt pięć procent przypadków zgo-
nów z powodu raków skóry stanowi czerniak, najzłośliw-
szy ze wszystkich nowotworów skóry.1 Jego związek ze
spożywaniem alkoholu był w większości ograniczony
do badań porównawczych przypadków przeprowadzo-
nych w poprzedniej dekadzie.17,25 W dużym populacyj-
nym badaniu kohortowym stwierdzono jednak wzrost
częstości zachorowań na czerniaka wraz ze wzrostem
spożycia alkoholu (ryzyko 2,1 i 95% PU 0,9-4,8 dla >14
drinków w tygodniu w porównaniu z osobami niepijący-
mi).22 Podsumowując, przytoczone powyżej epidemiolo-
giczne badania kliniczne wykazały, że picie alkoholu sta-
nowi czynnik ryzyka rozwoju NMSC i czerniaka. Nadal
jednak nie jest znany dokładny mechanizm, w którym
dochodzi do rozwoju nowotworów, w tym raków skóry,
na skutek spożywania alkoholu. Wielu epidemiologów
jest zwolennikami poglądu, że konieczne są dalsze bada-
nia pozwalające na zrozumienie mechanizmów leżących
u podstawy nowotowrzenia.10,20,22 Nasza obecna hipote-
za zakłada, że ma to związek ze spożywaniem alkoholu
w trakcie ekspozycji na słońce, jak również z ich wspól-
nym działaniem kancerogennym.

Prawdopodobne mechanizmy/
mechanizm rozwoju raka
indukowanego działaniem alkoholu
i promieniowania ultrafioletowego
Zakładamy, że spożycie alkoholu (etanolu) w warunkach
narażenia na promieniowanie UV może istotnie nasilić
uszkodzenie komórki i w konsekwencji prowadzić do po-
wstania raka skóry. Etanol przekształca się do AcH i jest
metabolizowany w organizmie zaraz po spożyciu. Ta wy-
soce reaktywna substancja ma działanie fotouwrażliwia-
jące, generując w wyniku ekspozycji na UV reaktywne
formy tlenu (reactive oxygen species, ROS) i ich pochod-
ne (related oxygen intermediates, ROI). ROS wytwarza-
ne przez AcH-UV w dalszych etapach indukują oksyda-
cyjne uszkodzenie DNA, nasilają przyłączenie AcH
do DNA (efekt genetyczny), aktywują kaskadę przekazy-
wania sygnałów oraz syntezę prostaglandyn (efekt epige-
netyczny). Z tego powodu połączenie alkoholu z działa-
niem UV nasila zarówno inicjację, jak i promocję,
prowadząc do synergicznej kancerogenezy.

Komórkowe mechanizmy leżące u podstaw uszkadza-
jącego wpływu spożywania alkoholu są słabo zdefinio-
wane, a ich wpływ na różne układy komórkowe pozosta-
je niejasny.26 Wydaje się, że zarówno przewlekłe, jak
i ostre używanie alkoholu wiążą się z różnymi wzorcami
uszkodzenia tkanek. ROS, neutrofile, cytokiny i hemoki-
ny są jednymi znanymi czynnikami wiążącymi się
z uszkodzeniem alkoholowym.26 Etanol szybko przedo-
staje się do płynów organizmu i może być z wielu z nich,
np. krwi, potu, śliny, moczu, wydychanego powietrza
(wydychany alkohol) pobrany. Niemal wszystkie alkohole
ulegają w organizmie metabolizmowi do AcH i są prze-
kształcane do octanu przy udziale odpowiednio dehydro-
genazy alkoholowej (ADH) oraz dehydrogenazy aldehy-
dowej (ALDH). Zarówno ADH, jak i AcH obecne są
w tkankach organizmu, również w skórze, i biorą udział
w ogólnym metabolizmie etanolu.

Acetaldehyd jest wysoce reaktywnym związkiem che-
micznym i może łączyć się z białkami tkanek, jak rów-
nież z innymi biologicznymi elementami, tworząc addy-
cyjne związki AcH.28 W konsekwencji oksydacji AcH
przez enzymy i frakcje komórkowe dochodzi do wytwa-
rzania wolnych rodników, co prowadzi do powstania
w różnych tkankach, w tym w skórze, addycyjnych
związków AcH. Ich obecność została potwierdzona ba-
daniami in vitro29,30 i in vivo, w których etanol podawa-
no doustnie.27,31,32 Te związki pozostawały w organizmie
przez godziny, a nawet dni po eliminacji etanolu, a ich
obecność mogła być określona ilościowo eksperymental-
nie. Wiadomo jednak, że stężenia octanu związane są je-
dynie z aktualnym spożyciem alkoholu.29,33

Przez lata zgromadzono dowody wskazujące na wa-
żną rolę AcH i jego metabolitów w różnych działaniach
alkoholu. Przykładem może być to, że wzrost stężenia
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ludzkiego AcH powoduje różne skórne objawy, takie jak
rozszerzenie naczyń związane ze wzrostem temperatury
skóry i subiektywnym odczuciem ciepła i zaczerwienie-
nie skóry twarzy.28 Metabolizm AcH może spowodować
nasilenie tworzenia się ROS. Są dowody potwierdzają-
ce, że stres oksydacyjny nasila się w tkankach ekspono-
wanych na alkohol.26,34 Miejscowe nagromadzenie się
ROS i cząstek związanych z wolnymi rodnikami jest od-
biciem równowagi między ich formowaniem i prze-
kształcaniem, która wydaje się starannie regulowana
przez układy sygnałowe, będące częścią komórkowego
układu odpowiedzi na stres. Lecznicze stosowanie eta-
nolu może wpływać na tą równowagę nie przez nasi-
lanie formowania ROS lub osłabiania siły stresu oksy-
dacyjnego, ale również przez interakcje z kontrolą
komórkowej drogi sygnałowej. Takie powszechne me-
chanizmy działania etanolu mogą wywierać różny
wpływ na poszczególne tkanki, w zależności od kontek-
stu czynnościowego i innych czynników stresowych od-
działujących na komórki, w tym czynników zewnętrz-
nych, takich jak ekspozycja na promieniowanie UV, jak
w naszej hipotezie.26

Sprawdzanie hipotezy
Przytłaczające dowody wskazują, że ROS i związane
z nimi pochodne odgrywają istotną rolę w inicjacji i pro-
mocji kancerogenezy.5 Chociaż mogą istnieć inne me-
chanizmy, proponujemy hipotezę koncentrującą się
na ROS, według której alkohol działa jako substancja fo-
touwrażliwiająca, generująca pod wpływem promienio-
wania UV duże ilości ROS (ryc. 2). Na podstawie tego
założenia wysnuto hipotezy pierwotną i wtórną. Pierwot-
na hipoteza zakłada, że ROS prowadzą do oksydacyjne-
go uszkodzenia DNA i nasilają łączenie się AcH-DNA
(efekt genetyczny). Skutkiem są mutacje genetyczne i ini-
cjacja kancerogenezy. Wtórna hipoteza mówi, że ROS
nasilają aktywację kaskady sygnałowej (efekt epigene-
tyczny), stymulując w ten sposób proliferację komórek
i prowadząc do promocji guza. Z tego powodu połącze-
nie alkoholu i promieniowania UV nasila synergicznie
kancerogenezę. Wyjątkowość tego założenia polega
na tym, że interakcje między alkoholem a promieniowa-
niem UV skutkują „trzecim uszkodzeniem genetycznym”
(tlenowe uszkodzenie DNA) i uwrażliwieniem kaskady
sygnałowej. Istnieją dowody, że promieniowanie UV

Rycina 2. Model
fotokancerogenezy
wywołanej alkoholem.
AcHa: metabolit
aldehyd octowy (AcH)
wysoce reaktywny
produkt metabolizmu
etanolu, powstający
na skutek działania
dehydrogenazy
alkoholowej (ADH);
AcH*: zwiększony
trzykrotnie stan ACH.
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w połączeniu z substancjami chemicznymi prowadzi
do powstawania tlenu singletowego i anionów nadtlen-
kowych28 oraz, że substancje fotouwrażliwiające nasilają
wytwarzanie H2O2 i powstawanie 8-hydroksydeoksygu-
anozyny w ludzkich tkankach narażonych na UV, podob-
nie jak w skórze mysiej.4 W konsekwencji uszkodzenie
prowadzi do rozwoju raka.5 Z tego względu założenie
ma dobre podstawy, jest poparte klinicznymi i epidemio-
logicznymi informacjami i może zostać sprawdzone eks-
perymentalnie.

Punkty do zapamiętania

� Częstość występowania raków skóry w społeczeństwach
zachodnich wzrasta wykładniczo.

� Kancerogeneza jest wieloetapowym procesem składającym
się z: inicjacji, promocji oraz progresji.

� Promieniowanie UV w połączeniu z czynnikami
behawioralnymi, środowiskowymi oraz ksenobiotycznymi
może nasilać prawdopodobieństwo raka skóry.

� W ostatnich latach obserwuje się wzrost spożycia alkoholu,
co wiąże się ze wzrostem częstości występowania
nowotworów.

� Spożycie alkoholu zwiększa częstość występowania raka
u myszy, oparzeń słonecznych u ludzi oraz przypadków:
BCC, SCC i czerniaka.

� Chociaż sam alkohol nie jest kancerogenem, jego metabolit
AcH jest wysoce reaktywnym związkiem chemicznym, który
pozostaje po eliminacji etanolu.

� Etanol szybko przedostaje się do tkanek organizmu i prawie
cały spożyty alkohol ulega metabolizmowi.

� Zakłada się, że za pośrednictwem metabolitów alkoholu,
które wykazują działanie fotouwrażliwające, dochodzi
do nasilenia uszkodzenia komórek, co w połączeniu
z promieniowaniem UV zwiększa ryzyko rozwoju raka.

Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.
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ludzkiego AcH powoduje różne skórne objawy, takie jak
rozszerzenie naczyń związane ze wzrostem temperatury
skóry i subiektywnym odczuciem ciepła i zaczerwienie-
nie skóry twarzy.28 Metabolizm AcH może spowodować
nasilenie tworzenia się ROS. Są dowody potwierdzają-
ce, że stres oksydacyjny nasila się w tkankach ekspono-
wanych na alkohol.26,34 Miejscowe nagromadzenie się
ROS i cząstek związanych z wolnymi rodnikami jest od-
biciem równowagi między ich formowaniem i prze-
kształcaniem, która wydaje się starannie regulowana
przez układy sygnałowe, będące częścią komórkowego
układu odpowiedzi na stres. Lecznicze stosowanie eta-
nolu może wpływać na tą równowagę nie przez nasi-
lanie formowania ROS lub osłabiania siły stresu oksy-
dacyjnego, ale również przez interakcje z kontrolą
komórkowej drogi sygnałowej. Takie powszechne me-
chanizmy działania etanolu mogą wywierać różny
wpływ na poszczególne tkanki, w zależności od kontek-
stu czynnościowego i innych czynników stresowych od-
działujących na komórki, w tym czynników zewnętrz-
nych, takich jak ekspozycja na promieniowanie UV, jak
w naszej hipotezie.26

Sprawdzanie hipotezy
Przytłaczające dowody wskazują, że ROS i związane
z nimi pochodne odgrywają istotną rolę w inicjacji i pro-
mocji kancerogenezy.5 Chociaż mogą istnieć inne me-
chanizmy, proponujemy hipotezę koncentrującą się
na ROS, według której alkohol działa jako substancja fo-
touwrażliwiająca, generująca pod wpływem promienio-
wania UV duże ilości ROS (ryc. 2). Na podstawie tego
założenia wysnuto hipotezy pierwotną i wtórną. Pierwot-
na hipoteza zakłada, że ROS prowadzą do oksydacyjne-
go uszkodzenia DNA i nasilają łączenie się AcH-DNA
(efekt genetyczny). Skutkiem są mutacje genetyczne i ini-
cjacja kancerogenezy. Wtórna hipoteza mówi, że ROS
nasilają aktywację kaskady sygnałowej (efekt epigene-
tyczny), stymulując w ten sposób proliferację komórek
i prowadząc do promocji guza. Z tego powodu połącze-
nie alkoholu i promieniowania UV nasila synergicznie
kancerogenezę. Wyjątkowość tego założenia polega
na tym, że interakcje między alkoholem a promieniowa-
niem UV skutkują „trzecim uszkodzeniem genetycznym”
(tlenowe uszkodzenie DNA) i uwrażliwieniem kaskady
sygnałowej. Istnieją dowody, że promieniowanie UV
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w połączeniu z substancjami chemicznymi prowadzi
do powstawania tlenu singletowego i anionów nadtlen-
kowych28 oraz, że substancje fotouwrażliwiające nasilają
wytwarzanie H2O2 i powstawanie 8-hydroksydeoksygu-
anozyny w ludzkich tkankach narażonych na UV, podob-
nie jak w skórze mysiej.4 W konsekwencji uszkodzenie
prowadzi do rozwoju raka.5 Z tego względu założenie
ma dobre podstawy, jest poparte klinicznymi i epidemio-
logicznymi informacjami i może zostać sprawdzone eks-
perymentalnie.

Punkty do zapamiętania

� Częstość występowania raków skóry w społeczeństwach
zachodnich wzrasta wykładniczo.

� Kancerogeneza jest wieloetapowym procesem składającym
się z: inicjacji, promocji oraz progresji.

� Promieniowanie UV w połączeniu z czynnikami
behawioralnymi, środowiskowymi oraz ksenobiotycznymi
może nasilać prawdopodobieństwo raka skóry.

� W ostatnich latach obserwuje się wzrost spożycia alkoholu,
co wiąże się ze wzrostem częstości występowania
nowotworów.

� Spożycie alkoholu zwiększa częstość występowania raka
u myszy, oparzeń słonecznych u ludzi oraz przypadków:
BCC, SCC i czerniaka.

� Chociaż sam alkohol nie jest kancerogenem, jego metabolit
AcH jest wysoce reaktywnym związkiem chemicznym, który
pozostaje po eliminacji etanolu.

� Etanol szybko przedostaje się do tkanek organizmu i prawie
cały spożyty alkohol ulega metabolizmowi.

� Zakłada się, że za pośrednictwem metabolitów alkoholu,
które wykazują działanie fotouwrażliwające, dochodzi
do nasilenia uszkodzenia komórek, co w połączeniu
z promieniowaniem UV zwiększa ryzyko rozwoju raka.

Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.
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Niemelanocytowe raki skóry (nonmelanoma skin
cancers, NMSC) są najczęściej występującymi no-
wotworami u ludzi, przy czym około 75-80% tej

grupy stanowią raki podstawnokomórkowe (basal cell
carcinoma, BCC) a około 25% raki kolczystokomórko-
we (squamous cell carcinoma, SCC). Czynnikiem ge-
netycznym determinującym rozwój NMSC jest fototyp
skóry. Obok predyspozycji genetycznych istotną rolę
w wieloetapowym procesie kancerogenezy odgrywają
czynniki środowiskowe. Po raz pierwszy zwrócił na nie
uwagę w 1715 roku Percivall Pot, który opisał związek
etiologiczny SCC zlokalizowanych na mosznie z nara-
żeniem na kontakt z sadzą kominową. W czasie rewo-
lucji przemysłowej dowiedziono wpływu substancji
chemicznych (arsenu, smoły pogazowej) i olejów prze-
mysłowych na rozwój NMSC. Do czynników ryzyka
wystąpienia NMSC zalicza się dziś także narażenie za-
wodowe na kontakt z pestycydami i węglowodorami
aromatycznymi, ekspozycję na promieniowanie jonizu-
jące, zakażenie HPV, palenie tytoniu, nadmiar tłusz-
czów w diecie, oparzenia termiczne i immunosupresję.
Kancerogenem środowiskowym o kluczowym znacze-
niu i udowodnionym wpływie na proces inicjacji i pro-
mocji NMSC u osób o jasnej karnacji jest promienio-
wanie ultrafioletowe (UV), pochodzące głównie
z promieniowania słonecznego, ale również ze sztucz-
nych źródeł.

Na rozwój NMSC wpływa średnia roczna dawka
promieniowania UV, której wartość koreluje z zapa-
dalnością na te nowotwory. O rozwoju SCC decyduje
długotrwała ekspozycja na promieniowanie UV, pod-
czas gdy ryzyko zachorowania na BCC wiąże się
z krótkotrwałą, intensywną ekspozycją prowadzącą
do oparzeń. Szczególną rolę przypisuje się narażeniu
na promieniowanie słoneczne w dzieciństwie i młodo-
ści. Doniesienia z piśmiennictwa ostatnich lat wskazu-

ją, że nawet minimalne dawki promieniowania sło-
necznego w skojarzeniu z dodatkowymi czynnikami
behawioralnymi i środowiskowymi mogą odgrywać
istotną rolę w procesie kancerogenezy działając syner-
gicznie, podczas gdy każdy z tych czynników oddziel-
nie nie wykazuje takich właściwości. Prowadzi to
w rezultacie do rozwoju problemów zdrowotnych
wpływających bezpośrednio na wzrost zachorowań
na NMSC.

Autorzy prezentowanej publikacji stawiają hipotezę,
że spożywanie alkoholu w połączeniu z ekspozycją
na promieniowanie słoneczne prowadzi do wzrostu
liczby NMSC.

Opierając się na danych z piśmiennictwa przytacza-
ją argumenty potwierdzające tę hipotezę oraz omawia-
ją mechanizmy, na drodze których oba te czynniki mo-
gą działać jako kancerogeny. Spożywanie alkoholu
połączone z ekspozycją na promieniowanie słoneczne
zwiększa ryzyko wystąpienia oparzeń skóry, prowa-
dząc do rozwoju stanów przedrakowych i nowotwo-
rów skóry. Alkohol już od wielu lat jest uznanym
czynnikiem środowiskowym znacząco zwiększającym
ryzyko zachorowania na raka wątroby, przełyku, ja-
my ustnej, krtani, jelit, odbytu i piersi. Autorzy arty-
kułu opisują mechanizmy, przez które alkohol może
być przyczyną wzrostu ryzyka zachorowania na
NMSC. Biorąc pod uwagę to, że Europa przoduje
w rankingach spożycia alkoholu na świecie a jedno-
cześnie w ciągu ostatnich lat odnotowuje się stały
wzrost zachorowań na NMSC, problem poruszany
w prezentowanym artykule przeglądowym wydaje się
aktualny i istotny ze względu na postępowanie profi-
laktyczne.

Należy pamiętać, że chorujący na BCC czy SCC na-
leżą do grupy ryzyka rozwoju także innych niż NMSC
nowotworów.

Dr hab. med. Mariola Pawlaczyk
Kierownik Zakładu Profilaktyki Chorób Skóry Katedry Biologii i Ochrony Środowiska
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

K O M E N T A R Z

27_32_saladi:Barie_wiekszy txt.qxp 2010-03-29 12:42 Page 32

TOM 1 NR 2 2010 • DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE 33

C H O R O B Y I N F E K C Y J N E

STRESZCZENIE

Celem niniejszego artykuły jest przedstawienie chorób wywołanych przez pasożyty zewnętrz-
ne, spotykanych przez zachodnich dermatologów. Opracowanie obejmuje zarówno choroby
endemiczne, jak również występujące u osób powracających z podróży. Tungoza wywołana
jest przez składającą jaja samicę pchły piaskowej (Tunga penetrans) w obrębie naskórka czło-
wieka, będącego jej żywicielem. Ponieważ pchła żyje w ziemi, zmiany skórne lokalizują się
zwykle w obrębie stóp, typowo w okolicy paznokci. Ostatecznie pchła piaskowa usuwana jest
samoistnie, jednak w celu zmniejszenia ryzyka zakażenia zaleca się wczesne usunięcie chi-
rurgiczne. Infestacja owadami należącymi do rzędu muchówek (Diptera) prowadzi do roz-
woju muszycy, która może być pierwotna, wtórna lub przypadkowa. Jedną z przyczyn pier-
wotnej muszycy, omówionej w tym artykule, jest giez (Dermatobia hominis). Zwykle larwy, ze
względu na zamknięcie aparatu oddechowego, muszą się wyłonić, co umożliwia ich ręczne
usunięcie. Inną możliwością jest interwencja chirurgiczna. Popularna pluskwa domowa
przeżywa w ostatnich 10 latach swego rodzaju odrodzenie. Ślady ukąszeń tworzą typowo
skupiska lub też przyjmują układ linijny i mogą przybierać postać bąbli pokrzywkowych oraz
krwotocznych pęcherzy. Leczenie jest objawowe, z zastosowaniem leków przeciwhistamino-
wych oraz miejscowych glikokortykosteroidów. Ponadto konieczne jest usunięcie pluskiew
zarówno z mebli, jak i wszelkich miękkich elementów wystroju wnętrza. Kleszcze są stawo-
nogami zaliczanymi do gromady pajęczaków (Arachnida), które mogą przenosić wiele róż-
nych chorób. W artykule krótko omówiono: gorączkę plamistą śródziemnomorską, gorączkę
plamistą Gór Skalistych, kleszczową gorączkę afrykańską oraz chorobę z Lyme, jak również
przybliżono postępowanie mające na celu unikanie ukąszenia przez kleszcze. Świerzb (Sar-
coptes scabiei var hominis) jest chorobą bardzo zakaźną i rozpowszechnioną na całym świe-
cie. Często występuje u osób powracających z podróży, jednak ostateczne ustalenie rozpo-
znania może wymagać dużej wnikliwości. W Stanach Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii oraz
Australii leczeniem z wyboru jest 5% permetryna w kremie, którą aplikuje się dwukrotnie,
z tygodniową przerwą.

Ektoparazyty są pasożytami żyjącymi na powierzchni skóry gospodarza lub w jej obrębie, a także
we włosach. Są istotne z dwóch powodów: zarówno jako sprawcy zakażeń zewnętrznych, np.
świerzb, oraz jako wektory przenoszące choroby/zakażenia, np. kleszcze. W niniejszym artykule
przedstawiamy praktyczne i kliniczne informacje mające ułatwić dermatologom z krajów za-
chodnich ustalenie rozpoznania, przeprowadzenie diagnostyki oraz leczenia w przypadku ekto-
parazytoz, częściej występujących w klimacie tropikalnym, a także bardziej lokalnie w różnych
częściach świata. Wraz ze wzrastającą w populacji generalnej częstotliwością oraz łatwością od-
bywania zagranicznych podróży, dermatolodzy coraz częściej spotykają się z bardziej egzotyczny-
mi zakażeniami i infestacjami zarówno wśród nowych imigrantów, jak i osób powracających
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