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Starostnik s kozno boleznijo in zdravnik druzinske medicine
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Starostnik: s kozrno bolezngo in zdravnd
druzinske medicine

7%e elderly with skin problerns
w2 family practce

M. Bulc, D. Klanc¢ar

lzvLECEK

Izhodis¢a

V splo$ni populaciji ima priblizno tretjina prebivalstva koZzno obolenje. Pri starejSih se pogostnost koznih
tezav povecda, saj ima kar 40 % starih med 65 in 75 let vsaj eno medicinsko tezavo s kozo. Zdravnik
druzinske medicine obravnava starostnika s koznim obolenjem na osnovi kliniénega znanja in uveljavl-
janja specifi¢nih ves¢in, znac€ilnih za druzinsko medicino.

Namen

prispevka je pregled ves¢in zdravnika druzinske medicine, ki se sre€uje s starostnikom s kozno bo-
leznijo kot njegov osebni zdravnik in skuSa svoje bolnike voditi v skladu s kompetencami, ki mu jih opre-
deljuje evropska definicija druzinske medicine.

Metode: Pregled vescin zdravnika druzinske medicine v skladu z evropsko definicijo druzinske medi-
cine, ki opredeljuje specificne vesc¢ine zdravnika druzinske medicine: vodenje primarne oskrbe, v osebo
usmerjena oskrba, specificen nacin reSevanja problemov, usmerjenost v skupnost, holisti¢ni pristop.
Teoreti¢no razglabljanje je podprto s prakti¢énimi primeri po sklopih.

Rezultati

Uveljavljanje specifinih veséin, zagotavlja kakovostno oskrbo bolnika na primarnem nivoju. Pri tem
obstajajo Stevilne ovire, pogojene z znadilnostmi zdravstvenega sistema.

Zakljucki

Zdravnik druzinske medicine mora pri svojem delu v najvecji mozni meri upostevati smernice iz evropske
definicije druzinske medicine. Ob tem se mora zavedati prednosti in slabosti posamezne kompetence.

ABSTRACT

Backgroud

Approximately a third of the population is affected by skin disease. Nearly 40 percent of those aged 65
to 75 years have at least one significant skin problem. The medical treatment of elderly with a skin dis-
ease in family practice is implemented by clinical knowledge and skills, specific for family medicine.
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The elderly with skin problems in family practice

Purpose

Purpose of this paper is to review the skills of the family doctor who is faced with the elderly with a skin
disease as his personal doctor and tries to keep their patients in accordance with the competences con-
ferred upon the European definition of general practice/family medicine.

Methods

The paper reviews family practitioner skills in accordance with the European definition of family medi-
cine: primary care management, person-centered care, a specific problem-solving skills, community
orientation, comprehensive and holistic approach. Theoretical speculation is supported by practical ex-
amples .

Results

Specific skills in family practice provide the quality of patient care. There are numbers of obsta-
cles, upon the characteristics of the health system.

Conclusions

Family doctors must work in accordance of guidance from the European definition of family medi-
cine. At the same time they must be aware of the advantages and disadvantages of each competency.

Uvod

Zdravnik druzinske medicine obravnava svoje
bolnike v skladu s kompetencami/z ves¢inami, spe-
cifiénimi za druzinsko medicino. Po teh vesc¢inah
se izrazito lo¢i od ostalih specialistov, ki obravna-
vajo bolnikovo bolezen klini¢no, po navadi loc¢eno
po organskih sistemih, izven konteksta skupnosti, v
kateri zivi. Klini¢ni specialisti se trudijo uporabljati
najsodobnejse diagnosti¢ne metode in metode zdra-
vljenja, brez izrazite usmerjenosti v osebo in po prin-

cipu enkratnega problema, ki ne zahteva kontinuirane
oskrbe.

Pri zdravniku druzinske medicine pa je v ospredju
prav dolgotrajen odnos, usmerjen v bolnika kot ¢lo-
veka, upostevajo¢ vrednote okolja, iz katerega izha-
ja. Gre za vodenje primarne zdravstvene oskrbe po
dispanzerski metodi, kar pomeni aktivni nadzor nad
populacijo.

Iz tabele 1 so razvidne kompetence/veséine
zdravnika druzinske medicine v skladu z evropsko
definicijo druzinske medicine (1).

Tabela 1. Vestine (kompetence) druzinskega zdravnika.

Vescina

1
Vodenje primarne

zdravstvene oskrbe

2
V osebo usmetrjena

zdravstvena oskrba
3
Specificen nacin resevanja

problemov

4
Celostni pristop

5

Usmerjenost v skupnost

6
Celovito oblikovanje
modelov

Znanje, vescina, stali§¢e druZinskega zdravnika

Prvi stik bolnika z zdravstveno sluzbo

Odprt, neomejen dostop

Resevanje vseh vrst zdravstvenih tezav

Ucinkovita raba virov in sredstev

Sodelovanje z ostalimi strokovnjaki primarnega zdravstvenega varstva

Povezovanje specialnosti - vloga posrednika

Odnos, ostedotocen na posameznika, njegovo druzino, skupnost
Uporaba posebnosti posveta za razvoj dobrega in uc¢inkovitega odnosa zdravnik/bolnik

Zagotavljanje stalnosti, kontinuitete

Uporaba svojevrstnega procesa odlocanja glede na pogostnost in razsirjenost bolezni
Socasno obvladovanje akutnih in kroni¢nih zdravstvenih problemov

Obravnava bolezenskih stanj v zgodnjem stadiju

Spodbujanje zdravega nacina zivljenja s promocijo strategij za ohranjanje zdravja

Usklajevanje zdravstvenih potreb posameznih bolnikov in zdravstvenih potreb v skupnosti v

skladu z razpolozljivimi sredstvi

Uporaba biopsihosocialnega modela ob upostevanju kulturnih in bivanjskih razseznosti

Acta Dermatoven APA Vol 19, 2011, Suppl. 1
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Enaki principi veljajo tudi za starejSega bolnika, ki
ima patologijo koze.

1. Vodenje primarne oskrbe

Primarna zdravstvena oskrba pomeni odprt neo-
mejen dostop do zdravnika druZinske medicine, ki je
prvi stik z zdravstveno sluzbo. Za uc¢inkovito vodenje
primarne oskrbe je osnovno suvereno klini¢no znanje,
ki ga zdravnik nadgrajuje s kontinuiranim izobrazeva-
njem. Potrebna je kakovostna organizacija dela, naro-
¢anje bolnikov, ekonomicnost pri delu, usmerjen izbor
diagnosti¢nih in terapevtskih postopkov in kriticno
napotovanje k specialistom sekundarnega nivoja. Z
dispanzersko metodo dela si zdravnik zagotovi aktivni
nadzor nad populacijo opredeljenih bolnikov, s tim-
skim delom in sodelovanjem z drugimi medicinskimi
in nemedicinskimi strokovnjaki pa zagotavlja celostno
oskrbo bolnikov (1).

Mladi zdravnik s¢asoma pridobi izkusnje in zna
oceniti pogostnost in resnost obolenj koze. V splosni
populaciji ima priblizno tretjina prebivalstva kozno
obolenje, kar predstavlja 15 % vseh bolnikov in 6 %
vseh receptov v ambulantah druzinske medicine (2).
Zdravnik druzinske medicine se mora zavedati, da se
pri starejsih pogostnost koznih tezav poveca, saj ima
kar 40 %, starih med 65 in 75 let, vsaj eno medicinsko
tezavo s kozo (3): starostne pege, seboroi¢no kerato-
zo, angiome, soncne pege, suho kozo, prurigo senilis,
intertrigo, okuzbe (tinea, kandidiaza, $en), ulceracije
(ulcus cruris, prelezanine), pemfigoid, herpes zoster,
prekanceroze (aktini¢ne keratoze, cornu cutaneum,
lentigo maligna ...) ali rak koze: bazaliom, spinaliom,
maligni melanom. Zdravnik druzinske medicine mora
biti pozoren na tiste svoje bolnike, ki so “tihi” in ne
obiskujejo ambulant - pogosto potem naenkrat hudo
zboljjo.

Starostniki so pogosti obiskovalci ambulant, mno-
gokrat tudi tezavni bolniki. V ambulanto prihajajo
tudi, ko ni objektivne potrebe po zdravstvenih uslu-
gah, ker so tezave nezdravstvene narave. Zdravnik
ima v tej situaciji vlogo svetovalca (celo zagovornika
) in ne samo medicinskega strokovnjaka. Tako staro-
stniki obiskujejo zdravnika druZinske medicine tudi
zaradi starostnih sprememb koZe, ki so estetske na-
rave v strahu, da gre za nevarno bolezen: starostne
pege, seboroi¢ne keratoze, angiomi (4). V tem primeru
je treba bolniku razloziti, da je zdravljenje teh spre-
memb le kozmeti¢ne narave. Za postavitev diagnoze
koZne bolezni je tudi pri starostniku potreben enak
postopek kot sicer v dermatologiji, le da je treba vse-
lej pomisliti na socasno prisotnost sistemske bolezni
(sladkorna bolezen, ateroskleroza, nevropatije ipd.) ali
na pomanjkljivo nego koze (tinea, kandidoza). Pre-

gled starostnika se ne razlikuje bistveno od pregleda
drugih odraslih, le metode so prilagojene in nekoliko
dopolnjene (5). Ob tem se mora zdravnik druZinske
medicine obna$ati racionalno v smislu skrbnega pre-
misleka uporabe diagnosticnih metod. Izogibati se
mora tistim preiskavam, ki ne pripomorejo k izidu
oskrbe starostnika, npr. epikutano testiranje pri bolni-
ku s starostnim prurigom zaradi suhe koze.

Naloga zdravnika druzinske medicine pri obrav-
navi starostnika je, da te bolnike zdravi, izboljsuje pa
naj tudi njihovo funkcionalno stanje, vzdrzuje njiho-
vo neodvisnost in kakovost zivljenja. Zdravnik mora
poznati akutne zaplete kroni¢nih koznih bolezni, pre-
poznati in ukrepati v primeru stanj, ko je potrebna
napotitev. Mladi zdravnik se mora nauciti, kako in kje
je organizirano zdravstveno varstvo takih bolnikov v
njegovi regiji oz. mestu in poznati principe napoto-
vanja. Zdravnik DM mora ravno pri vodenju staro-
stnika zaradi komorbidnosti in raznolikosti tezav od-
lo¢no prevzeti vlogo posrednika med specialnostmi,
saj starostnik pogosto obiskuje tudi druge specialiste,
ki patrcialno obravnavajo patologijo posameznih ot-
ganskih sistemov. Zdravnik DM skrbi, da ne pride do
nepotrebnih, za starostnika obremenjujocih preiskav
ter podvajanja ali izklju¢evanja zdravljenja. Pred prvo
napotitvijo k dermatologu v skladu s smernicami ni
potreben poseben nabor laboratorijskih preiskav, ra-
zen Ce to zahteva internisticno obolenje (KS, kreati-
nin, bilirubin).

Vecina problemov je redljivih na primarnem ni-
voju, nekriticno napotovanje na sekundarni nivo ne
pripomore k zmanjsanju bolnikovih tezav, niti ne veca
zaupanja v zdravnika DM, hkrati pa po nepotrebnem
povecuje stroske zdravljenja (6-8). K dermatologom je
poslanih samo 5 % bolnikov z dermatoloskimi teza-
vami (2). Zdravnik druZinske medicine mora zato po-
znati zdravila za zdravljenje vec¢ine koznih sprememb.
Poznati mora sodobne smernice zdravljenja (npr. kon-
servativno zdravljenje bazalioma) in mozne zaplete
(npt. z imikvimodom véasih povzroci obsezne kruste,
ki jih imajo bolniki za poslabsanje osnovne bolezni).
Lokalno zdravljenje s kortikosteroidnim mazilom v
tem primeru odtehta napotitev k dermatologu, ki ga
starostnik vcasih tezje prenasa.

Zdravnik mora nadalje poznati sodobne obloge za
oskrbo kroni¢nih razjed po skupinah in indikacijah za
njihovo uporabo glede na mehanizem delovanja in ka-
rakteristike kronicne razjede.

Bolnika mora znati narocati na kontrole na ustre-
zen casovni interval.

Primer 1
Sorodnica 84-letne bolnice,oskrbovanke doma starejsib, pri-
haja na raz govor k domskemn zdravniku in Zeli, da le-ta njeno
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sorodnico napoti k dermatologn, ker ima Fe en mesec Zelo srbeie
ngge, koza je rdeca, razpokana in spraskana. Zeli napotitev
pod nujno, saj pozna sestro na dermatolosken: oddelfn, ki se bo
dogovorila za pregled.

V stiku s sorodnico te bolnice ima zdravnik mo-
znost njeni zelji ustreci ali pa ji skrbno razloziti, za
kaksno spremembo gre in kako poteka zdravljenje oz.
nega suhe koze pri starostniku. RazloZi ji, da je srbe-
nje koze prisotno pri ve¢ kot treh Cetrtinah starejsih
(9). Ceprav moramo misliti na sistemske vzroke (slad-
korna bolezen, kroni¢na ledvicna odpoved, holestaza,
bolezni $¢itnice, limfom, alergija ...), je najpogoste;jsi
vzrok suha koza (kseroza). Najpogosteje se pojavlja-
jo spremembe na nogah, kjer je koza izrazito tanka,
pordela in razpokana. Tudi pri omenjeni bolnici gre
za kserozo, zdravnik je predpisal obc¢asno mazanje s
kortikosteroidnimi mazili, sicet pa vsakodnevno nego
brez agresivnih mil in mazanje z indiferentno kremo.
Bolnici je naroceno, da se ne praska.

2.V osebo usmerjena zdravstvena
oskrba

Zdravnik druzinske medicine vidi v svojih bol-
nikih osebe z boleznijo, tezavo, ne pa samo klinicne
diagnoze. Z bolniki vzdrzuje odnos, osredotocen na
posameznika, njegovo druzino, skupnost. Uporablja
posebnosti posveta za razvoj dobrega in ucinkovite-
ga odnosa zdravnik/bolnik. Zagotavlja stalnost, kon-
tinuiteto in spremlja bolnika v razliénih zivljenjskih

obdobjih (1).

Odnos med bolnikom in druzinskim zdravnikom
je dolgotrajen in partnerski, saj ima bolnik pravico in
dolznost soodlocati ter aktivno sodelovati v procesu
zdravljenja. Stalica si zdravnik izoblikuje z leti dela s
starostniki s kozno boleznijo. Sposoben mora biti po-
miriti zaskrbljenega bolnika ob postavitvi diagnoze ali
zapletu. Zdravnik druzinske medicine v starostniku
ne sme videti “primera“ luskavice, stbenja, dekubitusa,
ampak predvsem ¢loveka z vsemi potrebami, pri¢ako-
vanji, strahovi. Z bolnikom mora znati vzpostaviti
partnerski odnos in oceniti bolnikovo pripravljenost
za sodelovanje pri diagnostiki, zdravljenju in vodenju
bolezni ter znati bolnikom priblizati nacela vodenja.

Zdravnik mora bolniku razloziti, za kaksno ko-
zno spremembo gre, kako jo je moc¢ zdraviti in ga
prepricati v nujnost zdravljenja nevarnih sprememb.
Spostovati in upostevati mora bolnikove Zelje in mo-
znosti pri uvajanju zdravljenja. Z bolnikom se mora
znati pogajati, ¢e so bolnikova stalis¢a drugacna od
priporocil smernic in postopke zdravljenja prilagoditi
zeljam bolnika.

Primer 2

82- letni bolnik, oskrbovanec doma za starejse, ima Stevil-
ne dravstvene teave: hipertenzijo, srcno popusianje, insulin-
sko odvisno sladkorno bolezen, kronitno ledviino insuficienco,
v ospredju pa psihoorganski sindrom Zaradi Skodljivega pitja
alkohola. Je odklonilen do nege in pogosto fizicno in verbalno
nastlen do negovalnega osebja. Na nosu se mu pojavija ranica,
ki se oblasno gakrije s krasto, ki pa jo bolnik pogosto odstrani
in nato krvavi. Zdravnik oceni, da gre ga bagocelularni karci-
nom, vendar bolnik odklanja vsakrino napotitev f specialistu
in zabteva mazilo 2a spremembo na nosu.

V tem primeru zdravnik ni uspel vzpostaviti pri-
merne komunikacije, kar je posledica psihoorganske
spremenjenosti bolnika. To odlo¢ilno vpliva na potek
zdravljenja. Podpis bolnika, da odklanja zdravljenje si-
cer odvezuje zdravnika pravne odgovornosti, ostaja pa
vprasanje, ¢e je bolnik sposoben realne presoje, ¢eprav
mu opravilna sposobnost ni odvzeta.

3. Specificen nacin resevanja
problemov

Zdravnik druzinske medicine uporablja svojevr-
sten proces odlocanja glede na pogostnost in razsir-
jenost bolezni. Soc¢asno obvladuje akutne in kronic¢ne
zdravstvene probleme, torej ne obravnava le tezav, ki
ji ob obisku navede bolnik (1).

Pri starostniku s kozno spremembo tako zdravnik
druzinske medicine najprej pomisli na najpogostejse
kozne bolezni pri starostniku in se ne izgublja v di-
agnosticnih postopkih izredno redkih bolezenskih
stanj koZze. Zavedati se mora sicer majhne pogostnosti
pojavljanja hudih bolezni - npr. bazalioma, pa vendar
vedje glede na mlajSo populacijo. Znati mora pomiriti
bojazni pred boleznijo pri starostniku in svojcih.

Posebnost druzinske medicine je zdravljenje na
domu in v domovih za starejse. Pri zelo starih, nepo-
kretnih bolnikih z inkontinenco, se pojavlja se bolj
specifien nacin odlocanja, saj so moznosti za napo-
titev zelo statega bolnika k dermatologu zelo majh-
ne. Pri tem se mora specializant zavedati, da igra po-
membno vlogo pri oskrbi bolnika s koznimi tezavami
medicinska sestra. Ta je usposobljena za nego in oskt-
bo kroni¢nih koznih sprememb (kseroza, ulcus, decu-
bitus ...) (10-12). Zdravnik ji prepusca odloc¢itve o negi
ran in preverja stanje samo obc¢asno na hisnem obisku
ali pregledu bolnika v sobi doma za starejse.

Primer 3

Zdravnik se odpravi na hisni obisk k nepokretnenin 76- le-
tnemn bolnifkn po moZ ganski kapi. Ker ima preleanino, se od-
pravi skupaj s patronagno sestro, ki bolniku oskrbuje rano. Za
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bolnika sicer skrbi Fena, ki je prav tako bolna in ga ne more vel
kakovostno oskrbovati, za dom pa nimata sredstev. Bolnik Zivi
v slabib socialnib ragmerab, higiena je pomanjkljiva. Posledicno
se tudi nlkus Siri in je molno okugen. Pravila ZZZS dovoljujejo
patronagni sestri preveze, nikakor pa ne more preveti celovite
oskrbe kronitno bolnega bolnika.

3. Celostni pristop

Pomeni obravnavo bolezenskih stanj v zgodnjem
stadiju in spodbujanje zdravega nacina zivljenja s pro-
mocijo strategij za ohranjanje zdravja ob vsem kura-
tivnem delu.

Zdravnik druzinske medicine tako isc¢e bolezenska
stanja koze v zgodnjem stadiju tudi pri starostniku, ki
praviloma prihaja v ambulanto pogosteje zaradi svojih
kroni¢nih bolezni.

Spodbujanje zdravega nacina Zivljenja s promocijo
strategij za ohranjanje zdravja pti starostniku je tez-
je zaradi slabSega razumevanja preventive na eni in
vcasih pretirane zaskrbljenosti zaradi starostnih spre-
memb na kozi na drugi strani (svojci). Bolniku je treba
na razumljiv nacin razloziti, kako naj spreminja more-
bitne nezdrave zivljenjske navade, ki vplivajo na stanje
kozZe (izpostavljenost soncu - pokrivala ...).

V preventivi koznih bolezni v starosti je po-
membno aktivno iskati dejavnike tveganja za nasta-
nek bolezni koze v populaciji: druzinsko ogrozenost,
prekomerno soncenje, debelost, nezdrav nacin prehra-
njevanja ipd. Pri nepokretnih bolnikih z inkontinenco
in trajnim nosenjem pleni¢nih predlog je izrednega
pomena preventiva prelezanin in vnetja pod pleni-
cami. Zdravnik druzinske medicine obravnava svoje
bolnike celostno - torej je pozoren na zgodnje spre-
membe po koZi tudi ob resevanju drugih npr. interni-
sticnih obolenj.Tako slu¢ajno najde za maligni mela-
nom ali bazaliom sumljivo spremembo ob avskultaciji
srca, merjenju tlaka ...

5. Usmerjenost v skupnost

Pomeni usklajevanje zdravstvenih potreb posame-
znih bolnikov in zdravstvenih potreb v skupnosti v
skladu z razpolozljivimi sredstvi.

Zdravnik druzinske medicine mora poznati po-
men dednosti in dejavnikov okolja pri nastanku ko-
znih bolezni pri starostniku. Zavedati se mora, da je
treba starejSega bolnika s kozno boleznijo zdraviti v
okviru strokovnih priporocil in finanénih moznosti
zdravstvenega sistema, da je razmerje med dosezeno
koristjo in ceno najugodnejse.

Student mora poznati razloge za za¢asno in stalno
delanezmoznost bolnika, kar pa pri starostniku zaen-

krat Se ni aktualno, s podaljsevanjem delovne dobe do
upokojitve pa morda kmalu bo.

Pri obravnavi bolnika s kozno boleznijo mora upo-
stevati bolnikovo druzinsko in $irSe socialno okolje,
ves¢ mora biti pri svetovanju spreminjanja razmet,
da bo okolje bolnika kar najbolj stimuliralo uspesno
zdravljenje.

Primer 4

Nadaljevanje primera 3:

Pravila ZZZS dovoljujejo patronaini sestri preveze, nika-
kor pa ne more prevzeti celovite oskrbe kronicno bolnega bol-
nika. Zdravnik na bisnem obisku ne more resiti kompleksne
zdravstvene problematike pri polimorbidnem bolniku, ki zaradi
kogne patologije kot posledice nepokretnosti potrebuje intenziv-
nejso nego. Labko ponudi pomol laiine negovalke preko centra
za socialno delo, nvede postopek na ZPIZ za priznanje dodatka
za tujo pomod, vendar je vprasange, e bo vse to pripomoglo *
ugodnenn dravstvenenmu izidn.

6. Celovito oblikovanje modelov

Zdravnik druzinske medicine uporablja biopsi-
hosocialni model pristopa k bolniku, ob upostevanju
kulturnih in bivanjskih razseznosti.

Starostniki se zelo razlikujejo v odnosu do lastne
bolezni, tudi koZne (nekateri so prestraseni, drugi
brezbrizni, tretji sprejemajo bolezen racionalno ..),
kar je posledica osebnih, socialnih, kulturnih, eti¢nih,
verskih in drugih razlik.

Pri obravnavi bolnika se mora vselej zavedati te-
meljnih eti¢nih nacel. Spostovati je treba zlasti nacelo
pravi¢nosti in bolnikove avtonomije.

Zakljucek

Starost in starostne spremembe je vse pogostejsa
diagnoza v evropski druzinski medicini. Zaradi pogo-
stnosti problema in potrebe po vsezZivljenjskem zdra-
vljenju, zaradi neposrednega vpliva dejavnikov tvega-
nja, ki so pogojeni z bolnikovim nacinom zivljenja, na
katerega vpliva tudi druzina in $irse socialno okolje,
lahko bolnika uspesno vodi le zdravnik druzinske me-
dicine s celostnim pristopom.

Za zdravljenje teh bolezni je potreben racionalen
in v bolnika usmerjen pristop. Bolnikovo sodelovanje
v zdravljenju, tako s spreminjanjem nezdravih navad
kot z rednim zdravljenjem, lokalnim ali sistemskim,
krepi pristen partnerski odnos, ki bolniku omogo-
¢a, da aktivno sodeluje v procesu zdravljenja. Bolnik
mora imeti tudi moznost, da odkloni predlagane po-
stopke zdravljenja koznega obolenja, ¢e so v nasprotju
z njegovimi stali$¢i ter vrednotami.
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Pruritus pri starostnikih

FPruritus pre starostnikih

FPruritus mn the elderly

Lucija Omejc Demsar, Mateja Dolenc-Volj¢

v [ZVLECEK
KLJUCNE

Srbez kozZe je najpogostejSa dermatoloska tezava pri starejsSih ljudeh. Etiopatogeneza je kompleksna in
BESEDE | - . o : = OP ) !
gotavljanje vzroka zahtevno. Najpogosteje je posledica napredovalih senilnih sprememb koze, spremlja
pa lahko Stevilne druge kozne bolezni, kot tudi sistemske, presnovne in maligne bolezni. Pomembno vp-
liva na kakovost bolnikovega Zivljenja. Obvladovanje srbeza je pogosto tezavno in zdravljenje kroni¢no.
Pri vsakem bolniku pristopamo individualno in sku§amo na osnovi natanéne anamneze, klini€nega
pregleda in usmerjenih preiskav ugotoviti osnovno bolezen in srbez zdraviti vzroéno. Vzporedno
ukrepamo tudi simptomatsko z razli€nimi lokalnimi ali sistemskimi zdravili. V ¢lanku so predstavljeni
najpogostejsi vzroki srbeza pri starejsih bolnikih, diagnosti¢ni pristop, moznosti nefarmakoloskih ukre-
pov in zdravljenja.

pruritus, starost,
kseroza,
zdravljenje

ABSTRACT

K E Y

WORDS Pruritus is the most common dermatological complaint in the elderly. Its etiopathogenesis is complex
and assessment of the causes is often challenging. Most commonly, it is a consequence of the ad-

pruritus, old age, vanced senile skin changes, but it can accompany many other skin, systemic, metabolic and malignant

xerosis, treatment diseases. It has an important influence on the patients’ quality of life. Often the management of pruri-
tus is very difficult and treatment persistent. In order to find and treat the fundamental cause of itch,
individual approach is needed in each patient, according to the anamnesis, clinical examination and
additional diagnostic tests. At the same time, symptomatic relief with different topical and systemic
drugs is required. In the article, the most common causes of itch in the elderly, diagnostic approach,
non-pharmacological measures and treatment are presented.

U’UOd in praskanje sta tako nelocljivo povezana, da neka-
teri jeziki uporabljajo isti izraz za oba pojava. Stbez

Pruritus (stbez) je eden glavnih simptomov $tevil-  predstavlja fizioloski zascitni mehanizem, ki gostitelja
nih koznih bolezni. Definiran je kot neprijeten kozni  spodbudi, da s praskanjem odstrani zbadajoci insekt,
drazljaj, ki izzove praskanje ali drgnjenje koze. Stbez  parazit ali alergen in tako ohrani integriteto koze (1).
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Novejse epidemioloske studije opisujejo prisotnost
kroni¢nega pruritusa pri skoraj tretjini ljudi (2). Pri-
druzen je lahko skoraj vsem primarnim koznim bo-
leznim in Stevilnim sistemskim boleznim, nekaterim
malignim boleznim, pojavi se lahko ob jemanju do-
locenih zdravil, pri starejsih pa je najveckrat posledi-
ca sprememb starajoce koZe same po sebi. Ceprav se
morda obravnava kot banalen problem, lahko podob-
no kot kroni¢na bolec¢ina moé¢no vpliva na kakovost
zivljenja in psihi¢no stanje bolnika. Pogosto lahko
povzroci vedenjske in prilagoditvene motnje ter umik
iz socialnega in delovnega okolja. Zdravnik njegovega
vpliva zato ne sme podcenjevati.

Kljub njegovi pogostnosti sodobna znanost $e
vedno ne motre pojasniti vseh mehanizmov srbeza in
nacina, kako ta neprijeten obcutek uc¢inkovito zavreti.

Nevrofiziologija srbeza

Koza je senzorni organ, prepreden z gosto mrezo
visoko specializiranih aferentnih senzornih in eferen-
tnih avtonomnih Zivcev. Zivéna vlakna leZijo na vseh
nivojih koZe in prenasajo obcutke za temperaturo, do-
tik, pritisk, vibracijo, stbeZ in bolecino.

Posebna podskupina pocasi prevodnih nemielini-
ziranih nociceptivnih C-vlaken (5 % vseh C-zivénih
vlaken), ki so obcutljivi za histamin in temperaturo,
je odgovorna za prenos obc¢utka srbenja (3). Ta vlakna
imajo siroka inervacijska podrocja. Porast temperatu-
re koze zniza prag receptotjev za prenos drazljajev st-
beza (4), kar pojasnjuje, zakaj vecina bolnikov tozi, da
se stbenje stopnjuje v toplem okolju. Preostala C-vla-
kna so popolnoma neobcutljiva za histamin, sprozata
jih drazljaj toplote in bolecine (mehanski drazljaji) (5)
(tabela 1).

Poleg specifiénih C-vlaken zelo vetjetno obstajajo
$e druga zivéna vlakna, ki prenasajo drazljaj stbeza,

predvsem pri ljudeh, ki trpijo zaradi kroni¢nega srbe-
za. Pri bolnikih z atopijskim dermatitisom na primer
opazimo preobcutljivost na mehanske drazljaje, kot
je stik z volno. Tudi elektri¢ni in bolecinski drazljaji
lahko povzrocajo obc¢utek stbenja. Peroralni antihista-
miniki ne u¢inkujejo pri zdravljenju vecine kroni¢nih
stbezev, kar dodatno potrjuje hipotezo, da so v prenos
draZljajev stbeza vkljucena tudi nehistaminsko posre-
dovana zivéna vlakna (6). Nedavno so bili odkriti na
histamin neobcutljivi receptortji, ki jih aktivira tropska
stro¢nica Mucuna pruriens (floridski barzunasti fizol),
ki ob stiku s koZo izzove mocan srbez, ne da bi se ob
tem pojavil na kozi eritem zaradi aksonskega refleksa.
Stbenje naj bi v tem primeru posredovala na kapsaicin
obcutljiva aferentna zivcna vlakna (6, 7).

Zaznan obcutek stbeza lahko zelo variira v kva-
liteti. Bolniki opisujejo pekocine, zbadanje, obcutek
gomazenja insektov po kozi ali celo Zgeckanje. Ne-
vrofiziolosko ozadje teh kakovostno razliénih obcutij
zaenkrat $e ni pojasnjeno, se pa raziskuje na osnovi
vprasalnikov srbeza (8).

Pot stbeza gre preko Hl-receptorjev, histaminsko
obcutljivih C-vlaken, ki imajo telesa Zivénih celic v
gangliju dorzalne kotrenine ter sinapse v dorzalnem
rogu hrbtenjacne sivine. Sekundarni nevroni preckajo
hrbtenjaco in potujejo acsendentno v lateralnem spi-
notalamic¢nem traktu do talamusa, v specifiéne predele
lamine I, ki jih izzove histamin. Od tu sledijo povezave
v specificne predele mozganske skorje: anteriorni cin-
gulatni girus, primarno somatosenzorno skorjo in pre-
motoricni korteks. Povezava s slednjim potrjuje klini¢-
no nelo¢ljivo povezanost stbeza s praskanjem. Socasni
bolecinski drazljaji zmanjsajo zaznavanje stbeza, vet-
jetno preko descendentnih inhibitornih mehanizmoyv,
ki povztocijo aktivacijo periakveduktalne sivine (9).
Stbez ali bole¢ina sta lahko sprozena na kateremkoli
delu poti od koze do mozganov in sta glede na to lahko
nevropatska, nevrogena ali psihogena (10) (slika 1).

Tabela 1: Razlika med histaminsko obéutljivimi in polimodalnimi C-viakni (prirejeno po S).

Histaminsko obcutljiva C-vlakna

Ob¢utek stbez
Delez 5%
Obcutljivost na mehanicne drazljaje ne
Kozno inervacijsko podrocje veliko
Prevodna hitrost 0,5 m/s
Prag za elekti¢ni draZljaj visok
Spontana aktivnost ne

Polimodalna C-vlakna
bolec¢ina

80 %

da

majhno

0,5-2 m/s

nizek

da
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Slika 1: Nevralna pot za histaminsko posredovani
srbez. Hirec - histaminski H1-receptor, GDK -
ganglij dorzalne korenine, STT — spinotalamicni trakt
(prirejeno po 10).

Stbenje lahko sprozijo tudi stevilni mediatoriji, ki
delujejo periferno (npr. histamin, proteaze, citokini).
Posredniki vnetja kemi¢no senzibilizirajo nocicep-
totje in pruriceptotje, kar omogoca pojav bolecine in
stbenja pri vnetju. Kroni¢na senzibilizacija je poveza-
na z nevrotropini. Ti povzrocijo poganjanje zivénih
vlaken in spremembo morfologije nevronov, s ¢imer
je olajsano zaznavanje srbenja in bolecine. Kroni¢no
praskanje, na primer, spodbudi spros¢anje nevralne-
ga rastnega faktorja, ki povzrodi rast zivénih vlaken
in senzibilizacijo pruriceptorjev in nociceptorjev (12).
Periferna ali centralna senzibilizacija zivénih vlaken
v praksi povzroc¢a nenormalno zaznavanje normal-
nih draZljajev, kar lahko oseba zazna kot bole¢ino

(alodinija) ali stbenje (alokneza). Bolniki s kroni¢nim
stbezem dosledno porocajo o stopnjevanju stbeza na
enake somatosenzorne drazljaje (12). Kot kroni¢na
drazljaja imata bolecina in srbeZ tendenco h generali-
zaciji na celotno podrocje koze ter k razvoju senzibili-
zacije in imata mocan vpliv na kakovost zivljenja. Sr-
beZ pogosto spremlja posledi¢na nespecnost in razvoj
reaktivne depresije (13). Dolocena zdravila vplivajo
na oboje, stbenje in bolecino: kapsaicin, kanabinoidi,
gabapentin, pregabalin, novejsi antikonvulzivi in anti-
depresivi (11).

Moc¢na komunikacija med zivénimi vlakni in
stratum korneum je najverjetnej$a osnova za pojav
stbenja, povezanega s senilno koZo pri starostnikih.
Zaradi strukturnih sprememb v povrhnjici se pri sta-
rostniku barierna funkcija koze poslabsa. Proces ob-
navljanja celic v povrhnjici se upocasni. Zmanjsa se
izlo¢anje znoja in loja. Znizana stopnja ceramidov
(polarnih lipidov, bogatih z esencialnimi mascobnimi
kislinami in linolensko kislino) povzroé¢i poskodbo
barierne funkcije koze in dehidracijo zaradi manj-
e sposobnosti zadrzevanja vode v stratum corneum
(14). Ti ucinki so najverjetneje povezani tudi z zni-
zanim kapilarnim pretokom krvi v zgornjem dermisu
in posledi¢no zmanjsano transepidermalno izgubo
vode (15). Mikrofisure v suhi kozi izpostavijo proste
intradermalne terminalne Zivéne koncice C-vlaken,
kar vodi do ozmotskih sprememb, ki lahko sprozijo
depolarizacijo vlaken.

Klasifikacija in etiologija srbeza

Klini¢no je stbez lahko lokaliziran ali generali-
ziran, akutni (traja do 6 tednov) ali kroniéni (traja 6
tednov ali dlje). Mednarodno sprejeto klini¢no klasi-
fikacijo stbeza je leta 2007 definiral IFSI (Internati-
onal Forum for Studies on Itch). Temelji na oprede-
litvi vzroka stbeza in na klini¢ni sliki, tj. opazovanju
prisotnosti ali odsotnosti primarnih oz. sekundarnih

Tabela 2. Kategorije vzrokov srbeza (prirejeno po 16).

Vzrok Bolezen

suha koza (kserosis), urtikarija, kozne reakcije na zdravila, kontaktni alergijski dermatitis,

dermatoloski

luskavica, atopijski dermatitis, druge vnetne, infekcijske in avtoimunske kozne bolezni,

gatje, paraneoplasti¢ne kozne bolezni, kozni limfomi, dermatitis herpetiformis Duhring,

fotodermatoze, genodermatoze in nekatere druge dermatoze

sistemski

nevroloski
psihogeni/psihosomatski
mesani

vzrok ni znan

drugi

bolezni jeter, ledvic, krvi, presnovna obolenja, sladkorna bolezen
motnje centralnega ali perifernega zivénega sistema, npr. poskodba ali utesnitev zivca
psihiatri¢na in psihosomatska obolenja

prekrivanje ali socasna prisotnost ve¢ vzrokov
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Tabela 3. Najpogostejsi nedermatoloski vzroki srbeza.

Presnovne in endokrine bolezni

sladkorna bolezen, hipertiroidizem, hipotiroidizem, kroni¢na ledvi¢na odpoved,

uremija, karcinoidni sindrom

Maligna obolenja

Hematoloska obolenja .
sindrom

Bolezni jeter

Okuzbe in infestacija s paraziti
onkocerkoza

Psihogeni vzroki

koznih sprememb (16) (tabela 2). Koza bolnikov s st-
bezem je namrte¢ lahko brez patoloskih sprememb (apt.
pri endokrinih in presnovnih motnjah, hematoloskih
in limfoproliferativnih boleznih, malignih tumorjih,
nevroloskih obolenjih in pri z zdravili povzroc¢enem
stbezu), lahko so prisotne opraskanine oziroma druge
sekundarne spremembe na kozi zaradi kroni¢nega srbeza
(npt. prurigo nodularis, lichen simplex chronicus) ali
pa so na kozi prisotni znaki primarne vzrolne dermatoze.
Stbez lahko povzrocajo Stevilne bolezni, razvrscene v
Sest razli¢nih kategorij (tabela 2).

Senilni pruritus

O senilnem srbezu govorimo, kadar je ta kronic¢en
in so socasno pridruzeni znaki senilno spremenjene in
suhe koze (kserosis senilis), brez drugih jasnih vzro-
kov zanj (13). Obicajno je prisoten pri ljudeh, ki so
starej$i od 70 let. Koza je na videz in otip suha, vidno
je drobno ali grobo luscenje. Suhost koze je najbolj
izrazita na zunanji strani okoncin, $e posebej na kozi
goleni, podlahti in nadlahti. Drugih znakov na kozi
ob tem ne najdemo, presenetljivo so praviloma odso-
tne tudi opraskanine.

Preden postavimo diagnozo senilnega srbeza, bi
morali torej izkljuciti druge vzroke zanj (prikazani v
tabelah 2 in 3).

Senilni srbeZ je najpogostejsi vzrok srbeza pri sta-
rostnikih, ocenjujejo, da je prisoten pri vsaj polovici
primerov. Nastane zaradi strukturnih sprememb v ce-
licah povrhnjice, zmanjSanega izlocanja loja in manjse
vsebnosti vode v povrhnjici (17). Najpogostejsi vzrok
za stbez pri starejsih ljudeh je torej senilno spremenje-
na suha koza.

Te vrste stbez se poslabsa pri visjih temperaturah.
Prisoten je lahko ves dan, moc¢nejsi pa postane zvecer
ali ponodi, ko je prizadeti manj zaposlen z drugimi
opravili in ko se telo nekoliko ogreje. Poslabsa ga po-
gosto umivanje ali kopanje, Se posebej vroce kopeli.
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Hodgkinov limfom (najpogosteje), drugi limfomi in tumoriji

policitemija vera, monoklonalna gamopatija, mastocitoza, hipereozinofilni
primarna biliarna ciroza, hepatitis, holestaza (povzrocena z zdravili, nose¢nost),
obstrukcija zol¢evodov

garje, usivost, reakcija na pike zuzelk, katerakoli sistemska infestacija s paraziti,

reakcija na stres, anksioznost, depresija, blodnja parazitoze

Poslabsa se tudi pozimi, zlasti v prostorih, ki so cen-
tralno ogrevani in neredko v ¢asu bolnisni¢nih zdra-
vljenj. Stbez pri starejsih ljudeh pa se lahko poslabsa
tudi ob socialni izolaciji in depresiji (18).

Drugi vzroki

Pri priblizno 10-50 % so za stbeZz pri starejsih
bolnikih krivi drugi vzroki. Stevilna zdravila lahko
povzrocajo stbez koze, ne da bi hkrati povzrocala tudi
izpuscaj. Stbez sprozijo lahko tudi stevilne bolezni
notranjih organov: slabokrvnost, kroni¢ne bolezni je-
ter in ledvic, presnovne bolezni, bolezni $¢itnice, pa-
razitarne okuzbe prebavil in maligne bolezni (tabela
3). Lahko je tudi posledica nevroloskih in psiholoskih
vplivov in neugodnih socialnih okolis¢in, v katerih
bolnik zivi (18).

Pruritus ani in vulvae je pogostna nadloga v sta-
rejSem zivljenjskem obdobju. Lahko je le prehoden in
posledica zunanjih iritativnih dejavnikov, ki so lah-
ko $tevilni, in skusamo najprej bolnikovo pozornost
usmeriti nanje. Kadar postane kronicen, je potreben
natancen kliniéni pregled, ki naj vkljucuje tudi rektal-
niin ginekoloski pregled. Najpogostejsi vzrok za stbez
analnega predela pri starostnikih naj bi bili hemoroi-
di (13). Stbez perigenitalnega predela lahko spremlja
glivicne in parazitarne okuzbe koze, intertriginozni
dermatitis, seboroi¢ni dermatitis, inverzno obliko lu-
skavice. V kolikor ne najdemo znakov kozne bolezni,
moramo pomisliti tudi na prikrito intestinalno kandi-
dozo, atroficni vaginitis, neurejeno sladkorno bolezen,
redkeje pa ga lahko sprozijo tudi maligne bolezni dan-
ke ali materni¢nega vratu (13).

Stbez pri starejsih lahko spremlja tudi psihiatrié¢-
ne in nevrotske motnje, ceprav le-te pogosteje sre-
¢ujemo v mlajsem ali srednjem Zivljenjskem obdobju.
Stbez sam je redko vodilni znak teh motenj pri staro-
stnikih. Pri starej$ih ljudeh se véasih lahko pojavi blo-
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dnja parazitoze, prepricanje, da je koza okuzena s pa-
raziti. V teh primerih na kozi vidimo sledi praskanja,
stiskanja ali drugih poskodb zaradi poskusov »odstra-
njevanja parazitov. Vcasih tudi $e pri starejsih osebah
lahko na kozi najdemo sledove praskanja zaradi nevro-
ti¢nih ekskoriacij, Ceprav so te pogostejse pri zenskah
srednjih let. Pri tovrstnih motnjah je srbez kronicen,
lokaliziran ali generaliziran (13). Psihosomatski oziro-
ma psihiatri¢ni vzrok stbeza naj bo diagnosticiran le
na osnovi pregleda pri psihiatru.

Lokalizirani nevropatski srbeZ se lahko poja-
vi kot posledica postherpeti¢ne nevralgije, lahko pa
predstavlja enega od sindromov lokaliziranega (cit-
kumskriptnega) srbeza, kot sta notalgia paresthetica
in brahioradialni pruritus.

Notalgia paresthetica je sindrom, pri katerem se na
podrocju koze med lopaticama (eno- ali obojestran-
sko) pojavljajo stbez, parestezije ali pekoce boleéine.
Najverjetneje nastane zaradi senzorne nevropatije vej
dorzalnih hrbenjac¢nih ziveev (19). Glavni simptom
je stbez z znacilnim hiperpigmentiranim podrocjem
koze interskapularno na dermatomih med T2-T6. V
diagnostiki je treba izkljuéiti kozne in sistemske vzro-
ke srbeza ter utesnjenost torakalnih zivénih korenin.

Brahioradialni praritus prizadene podrocje lateralnih
predelov zgornjih okoncin, navadno podro¢je koze nad
brahioradialno misico (m. brachioradialis), lahko pa za-
jame celotno kozno podro¢je hrbtenjac¢nih korenin od
C5 do C8. Sprozilni dejavnik brahioradialnega srbeza
naj bi bila utesnjenost cervikalnih zivénih korenin (19).

Drugi nevrogeni vzroki stbeza so redki. Med
vzroki na podroé¢ju hrbtenjace prevladujejo intrame-
dularni tumoriji, med mozganskimi vzroki cerebro-
vaskularni dogodki. Posebna znacilnost nevrogenega
stbeza je lokacijska omejenost srbeza na ozje podrocije
koze, glede na pripadajoco topologijo prizadetega (ip-
silateralnega) predela hrbtenjace ali (kontralateralne-
ga) predela mozganov. Kljuéno je etiolosko zdravlje-
nje, kadar ni izvedljivo, pristopamo s simptomatskim
zdravljenjem (gabapentin, pregabalin, karbamazepin).

Srbez jelahko posledica stevilnih internisti¢nih bo-
lezni. Stbez, povezan s kroni¢no ledvi¢no boleznijo
(v preteklosti poimenovan kot uremic¢ni pruritus), je Se
vedno pogost in izredno tezaven problem pri bolnikih
z napredovalo ali koncno ledvi¢no boleznijo. Patoge-
neza ni natanéno pojasnjena. Jakost in distribucija st-
beza sta zelo spremenljiva, od ob¢asnega nelagodja do
celotne prizadetosti koze zaradi nevzdrznega stbenja
preko dneva in no¢i. Razen hiperpigmentiranih makul
in suhosti koZe pti bolnikih na kozi ne opazimo pato-
loskih sprememb. Kasneje se zaradi praskanja pojavijo
opraskanine ali papule tipa prurigo nodularis. Pri 25-

50 % bolnikov se stbenje pojavlja generalizirano, pri
preostalih prevladuje na kozi hrbta, obraza in izteznih
povtsinah rok (20).

Stbez je pogost simptom obolenja jeter, ve¢inoma
intra- ali ekstrahepati¢nih holestatskih bolezni. Bolni-
ki navajajo izrazito srbenje dlani in stopal, lahko tudi
koze celotnega telesa, ki je najizrazitejSe v poznih ve-
¢ernih urah. Pri pregledu na kozi ne vidimo specifi¢-
nih sprememb. Pogoste so sekundarne opraskanine in
papule tipa prurigo nodularis. Jakost srbenja se spre-
minja od blagega vse do neznosnega srbeza, ki moti
dnevne aktivnosti in lahko vodi celo v samomorilne
misli. Klini¢ni znaki jetrne bolezni (zlatenica, pajkasti
nevusi, palmarni eritem, Dupuytrenove kontrakture,
levkonihija, ginekomastija, testikularna atrofija, abdo-
minalne varice ali splenomegalija) so navadno odso-
tni, saj se stbez pojavi kot zgodnji znak bolezni (21).
Pri bolniku s stbeZem neznanega vzroka v diagnostic-
ni obdelavi vedno opravimo preiskave serumskih vre-
dnosti jetrnih encimov, vklju¢no z alkalno fosfatazo
in bilirubinom.

Dermatoze, ki jih spremlja srbenje, se pri bolni-
kih s sladkorno boleznijo pojavljajo v do 70 % (22).
Bolniki s sladkorno boleznijo imajo pogosteje glivicne
(tinea, kandidoza) in bakterijske okuZbe koze (foliku-
litis). Generalizirani stbez se pri bolnikih s sladkorno
boleznijo ne pojavlja pogosteje kot pri splo$ni popula-
ciji, je pa pogostejsi na genitalnih in analnih predelih
in je povezan s slabo kontrolo bolezni (23).

Mocan generalizirani srbez je lahko posledica po-
vecanega delovanja $¢itnice, verjetno zaradi neposre-
dnega delovanja $citni¢nih hormonov na kozo (24).
Avtoimunske bolezni $¢itnice lahko povzroc¢ajo nasta-
nek kroni¢ne urtikarije. Lokalizirani ali generalizirani
stbez se redkeje pojavlja tudi pri hipotireozi, verjetno
tudi v tem primeru zaradi suhosti koze.

Domnevajo, da je hiperparatiroidizem, ki se po-
javi sekundarno pri bolnikih s kroni¢no ledvi¢no bo-
leznijo, lahko vzrok za srbez pri napredovali kroni¢ni
ledvicni bolezni. Paratiroidektomija je pri teh bolnikih
delno ali popolnoma olajsala srbez, vendar se je srbez
ponovil, ¢e so imeli bolniki ponovno visoke serumske
vrednosti kalcija in fosfata (25).

Srbenje v sklopu malignih obolenj je redko, pri
karcinomih je incidenca moc¢nega srbenja manj kot 1
% (206). Pogostejsi je pri hematoloskih malignih obo-
lenjih: pri policitemiji veri do 50 % (27), pri nekate-
rih koznih limfomih do 100 % (28). Paraneoplasti¢ni
pruritus se lahko pojavlja v sklopu paraneoplasti¢nih
dermatoz ali kot samostojni pojav.
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Stbez je pogost, neprijeten in tezko obvladljiv
spremljevalec avtoimunskih bolezni koZe. Pri bulo-
znem pemfigoidu, ki se pojavlja ve¢inoma po 60. letu
starosti in je lahko paraneoplastien pojav, se stbez
lahko pojavi v generalizirani obliki kot prodromalni
znak ve¢ mesecev pred pojavom buloznih sprememb
na kozi.

Lokaliziran ali generaliziran stbez je pogost stran-
ski uc¢inek lokalno ali sistemsko prejetih zdravil. Poja-
vi se lahko Ze ob prvi uporabi zdravila ali Sele po ve¢
tednih, mesecih ali letih uporabe. V¢asih tezko lo¢imo
med primarnim, z zdravili povzro¢enim srbezem in
spremljajoc¢im, sekundarnim simptomatskim stbezem
ob npt. z zdravili povzroceni urtikariji ali medika-
mentoznem izpuscaju. Zdravila, ki povzrocajo srbez,
so Stevilna, med njimi najpogosteje antibiotiki, neste-
roidni antirevmatiki, zaviralci angiotenzinske konver-
taze, sartani, zaviralci adrenergi¢nih receptorjev beta,
diuretiki, statini, alopurinol, minoksidil, metildopa,
klorambucil, nizkomolekularni heparini, rifampicin,
antimalariki, amlodipin, selektivni zaviralci ponov-
nega prevzema serotonina, antiepileptiki, opioidi in
plazemski ekspandetji.

Diagnosticni pristop

V anamnezi bolnika povprasamo o intenzivno-
sti in pogostnosti stbeza (prisoten redko, obcasno,
pogosto ali vedno), njegovem zacetku, ¢asovnem po-
teku, kvaliteti (pekocine, gomazenje, zbadanje, $ce-
menje), lokalizaciji, sprozilnih dejavnikih (fizicna ak-
tivnost, stik z vodo, toplota). Bolnikova lastna razlaga
vzroka stbeza lahko sluzi kot pomembna informacija
v diferencialni diagnostiki. Povprasamo ga o ukrepih,
ki mu olajsajo stbez (tusiranje, uporaba raznih pripo-
mockov), kar nam pogosto razjasni tudi ugotovitve
pri kliniénem pregledu, na primer odsotnost sekun-
darnih sprememb na kozi med lopaticama (»butterfly
sign«).

Precizna anamneza vkljucuje tudi vprasanja o
bolnikovih obstojecih obolenjih, doslej opravljenih
kirurskih posegih, znanih alergijah, redni internistic-
ni terapiji, uporabi prehranskih dodatkov in zdravil v
prosti prodaji ter o dosedanjem zdravljenju srbeza. V
anamnezi jemanja zdravil povprasamo po zdravilih, ki
jih bolnik jemlje trenutno, tet o zdravilih, ki jih je bol-
nik jemal v zadnjih mesecih, o prejetih infuzijah (npr.
plazemskih ekspanderjev), opioidih, transfuziji krvi.
Ob vztrajanju generaliziranega srbeza in odsotnosti
koznih sprememb ne smemo spregledati moznosti
preobcutljivosti na zdravilo.

V primeru pojava srbeza pri ve¢ druzinskih ¢la-
nih je treba pomisliti na gatje ali infestacijo z drugimi
paraziti. Garje lahko pri zelo snaznih ljudeh potekajo
skoraj brez vidnih sprememb na kozi. V pomo¢ nam
je lahko informacija o povezavi stbeza z dolo¢eno ak-
tivnostjo, npr. stbez pri fizi¢ni aktivnosti lahko pome-
ni holinergi¢ni pruritus, stbez, ki ga sprozi ohlajanje
koze po topli kopeli, je lahko znak akvagenega pruri-
tusa ali policitemije vere. Noc¢ni generalizirani stbez
v povezavi z mrazenjem, izEérpanostjo, utrujenostjo
in B-simptomi (izguba telesne teze, povisana telesna
temperatura, nocno znojenje) je lahko znak limfoma.
Spanec navadno ni moten pri psihogenem oz. somato-
formnem pruritusu, so pa no¢na zbujanja zaradi srbe-
za pogosto prisotna pri organskih boleznih. Sezonsko
nihanje in poslabsanje srbeza v zimskem obdobju se
pogosto pojavi pri starejsih zaradi suhosti koze. Sa-
mozdravljenje in uporaba najrazlicnejsih preparatov iz
domace lekarne vcasih stanje e poslabsa.

Po opravljeni natanéni anamnezi opravimo usmer-
jeni klini¢ni pregled celotne koze.

Pri starejsih ljudeh smo $e posebej pozorni na zna-
ke senilne koze, ki so izrazitejsi na izteznih povrsinah
okonéin. Zanima nas morebitna prisotnost znakov
primarne kozne bolezni, sekundarni pojavi opraska-
nin, impetiginizacije, ekcematizacije in sledovi drgnje-
nja. Klini¢ni pregled vkljucuje celoten somatski status,
pregledamo tudi bezgavke. Na osnovi anamneze, oce-
ne stanja koze in splo$nega somatskega statusa nam
véasih uspe srbez Ze ob prvem pregledu uvrstiti v eno
izmed Sestih glavnih kategorij, prikazanih v tabeli 2.
Posebej pri starejsih bolnikih pa je véasih zelo tezko
presoditi, ali so opraskanine in ekcematoidni derma-
titis sekundarna posledica stbeza in praskanja ali so
morda odraz primarne koZzne bolezni.

Natan¢ni anamnezi in klini¢nemu pregledu sledijo
usmerjene laboratorijske preiskave in, po potrebi, do-
datna razsirjena diagnostika. Med osnovnimi labora-
torijskimi preiskavami opravimo sedimentacijo, hemo-
gram, pregled krvnega sladkorja in urina, po potrebi Se
pregled ledvicnih retentov, hepatogram, proteinogram,
TSH ter pregled blata na okultno krvavitev. Po presoji
opravimo rektalni pregled, rentgensko slikanje prsnega
kosa in pregled tumorskih oznacevalcev, pri zenskah
priporoc¢amo pregled pri ginekologu in pregled dojk,
pri moskih uroloski pregled. Endoskopske preiskave
v primeru odsotnosti lokalnih znakov bolezni niso
priporocljive. Histoloska preiskava koze ne sodi med
rutinske preiskave in je v primeru odsotnosti primarne
kozne bolezni le redkokdaj v pomo¢ (29). V primeru
kroni¢nega in nepojasnjenega srbeza je utemeljena na-
potitev k dermatologu in bolnisni¢na obravnava.
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Zdravljenje srbeza

Zaradi kompleksne etiopatogeneze, subjektivnih
razlik v zaznavanju srbeza in tezavnosti ocenjevanja
jakosti je bilo na podrocju obravnave srbeza opravlje-
nih zelo malo randomiziranih kontroliranih raziskav.
Evropske smernice za obravnavo bolnikov s kronic-
nim stbezem so v fazi priprave (30).

Posebno pri starejsih ljudeh s kroni¢nim srbezem
pogosto socasno odkrijemo ve¢ moznih vzrokov stbe-
za. Pri vsakem bolniku je potrebna individualna obrav-
nava. Za izbiro nefarmakoloskih ukrepov, lokalnega ali
sistemskega zdravljenja se odlocamo glede na klini¢no
sliko, starost bolnika, pridruzena obolenja, zdravila, ki
jih prejema, morebitno prisotnost alergije, jakost stbe-
nja in vpliv srbeza na kvaliteto Zivljenja (30).

Prvi in najbolj zazeleni korak predstavlja vzroc-
no zdravljenje. Odvisno od vzroka lahko zdravljenje
stbeza zajema specificno zdravljenje primarne kozne
bolezni, prekinitev zdravljenja z vzro¢nim zdravilom,
izogibanje kontaktnemu alergenu, specificno interni-
sticno, nevrolosko, psihiatri¢no ali operativno (npr.
odstranitev malignega tumorja) zdravljenje. Zgodnji
zacetek zdravljenja stbeZza prepreci razvoj senzibiliza-
cije zivénega sistema, ki vodi v kroni¢nost srbeza. V
nejasnih primerih vzro¢no zdravljenje zal ni mogoce.

Nefarmakoloski ukrepi

Drugi korak predstavljajo splosna navodila bolni-
kom, ki olajsajo tezave s stbezem (31). V primeru senil-
nega srbeza obi¢ajno zadoscajo samo naslednji ukrepi:

— izogibanje dejavnikom, ki dodatno izsusijo kozo
(suh zrak, vrocina, npr. savna, alkoholni obklad-
ki, hlajenje z ledom, pogosto umivanje, pogoste
kopeli, umivanje z vtoco vodo);

— izogibanje stiku z drazecimi snovmi (obkladki
z rivanolom, kamilicami, oljem ¢ajevca, domaca
zeli$¢na mazila, kreme, olja, alkoholni obkladki);

— izogibanje vrodi in zelo zacinjeni hrani, velikim
koli¢inam vrocih pijac, alkoholu;

— izogibanje razdrazenosti in stresu;

— upotaba blagih nealkalnih mil, vlazilnih sinte-
ticnih detergentov (sindetov) ali oljnih kopeli z
nizko vsebnostjo tenzidov (pozornost zaradi ne-
varnosti zdrsa);

— upotaba zmerno tople vode, skrajsanje ¢asa ko-
peli na maksimalno 20 minut;

— po tusiranju se odsvetuje drgnjenje koze z bri-
saco;

— takoj po umivanju nanos negovalnega sredstva;
negovalni preparati naj ne bodo le hidratantni,
priporocajo se bolj mastne mazilne podlage;

— priporocamo primerno vlaZenje bivalnih prosto-
rov;

— za kratkotrajno olajsanje stbenja se svetuje nanos
negovalnega sredstva, lahko z dodatkom uree
(5-10 %) ali 1 % mentola (polidokanola, tanina),
hladni obkladki ali hladen tus;

— nosenje mehkih, zra¢nih oblacil iz naravnih ma-
terialov (npr. bombaz), izogibanje volni in sinte-
ticnim oblacilom;

— pouciti bolnika o nacinih, kako naj prekine za-
carani krog srbeza in praskanja: s hladnimi ob-
kladki ali z izvajanjem rahlega pritiska na srbec
predel, ukrepi za preusmeritev pozornosti;

— informiranje o bolnikovem psihosocialnem oko-
lju;

— slabo pokretni bolniki potrebujejo pri umivanju
in negi koze pomoc.

Brez primerne nege in upostevanja omenjenih
ukrepov se suhost koze in z njo stbez poslabsuje in
pripomore k nastanku okuzb in ekcema.

Splosnim navodilom dodamo $e simptomatsko
zdravljenje, vendar Sele po opravljeni natan¢ni dia-
gnosti¢ni obravnavi in usmerjenem zdravljenju vzroc-
nega obolenja. Zacetno simptomatsko zdravljenje
predstavljajo peroralni antihistaminiki (posamic¢no ali
v kombinaciji) in negovalna mazila z dodatkom uree
ali mentola. Bolnikom se pogosto predpisejo tudi lo-
kalni kortikosteroidi, vendar jih v primeru odsotnosti
vnetnih znakov na kozi odsvetujemo (29).

Lokalno zdravljenje srbezZa

Mentol je v naravi prisoten cikli¢ni terpenski alko-
hol (C,, H,, O). Njegova uporaba je v dermatologiji ze
dolgo razsirjena. Deluje preko receptorjev TRPMS in
TRPAI, ki se odzivajo tudi na temperaturo okolja pod
26 °C oziroma pod 20 °C. Aktivacija teh receptorjev
povzroca obcutek hlajenja in tako olajsa stbez (32).
Uporablja se v 1-5 % koncentraciji, njegov ucinek traja
do 70 minut (33).

Kapsaicin je naravni trans-8-metil N vanilil 6 no-
namid, izoliran iz rastline feferona in drugih rastlin
iz rodu Capsicum. V dermatologiji se uporablja za
zdravljenje nenormalnih obcutkov na kozi: bolecin,
parestezij in srbeza. Uc¢inkovit je predvsem pri loka-
liziranem srbezu nevrogenega izvora (postherpeti¢na
nevralgija, notalgia paresthetica, brahioradialni pruri-
tus). V nekaterih drzavah je na voljo kot farmacevtski
industrijski izdelek. Obi¢ajno se uporablja v koncen-
traciji 0,025 in 0,075 % dvakrat do petkrat dnevno
stiri tedne ali dlje. Desenzibilizacija zivénih koncicev
nastane po predhodnem pojavu stranskih ucinkov
zaradi nevrogenega vnetja, ki je posledica sprostitve
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nevropeptidaz: nastanejo bolecina, pekocina, eritem.
Stranski ucinki izzvenijo po enem tednu uporabe,
lahko jih prepre¢imo s predhodno uporabo lokalnih
anestetikov (EMLA krema) eno uro pred aplikacijo.

Lokalni imunomodulatorji (kortikosteroidi in inhibi-
torji kalcinevrina) so ucinkoviti pri mnogih vnetnih
obolenjih koze zaradi svojega imunosupresivnega in
protivnetnega delovanja, antipruriticno delovanje je
postedno. Uporaba lokalnih kortikosteroidov ob od-
sotnosti vnetnih koznih sprememb ni smiselna in je
ne priporocamo. Pri srbezu brez vnetnih sprememb
po mnenju nekaterih lokalni inhibitorji kalcinevrina
(takrolimus, pimekrolimus) omogocijo izboljsanje st-
beza (34), po mnenju drugih pa v takih primerih niso
ucinkoviti (29).

Takrolimus aktivira nevrone zadnjih korenin, ob-
cutljive na kapsaicin in bradikinin ter kozna C-vlakna.
Prehodni stranski ucinki (obc¢utek pekocine in srbez
v prvih dneh uporabe, ki traja 15-20 minut, ter eritem
na mestu aplikacije ali zardevanje obraza ob socasnem
uzivanju alkohola) se pojavijo zaradi zacetne sprosti-
tve nevropeptidov, predvsem substance P in CGRP
(calcitonin gene related peptide) (35).

Ostala lokalna 3dravila

Ucinek /lokalnily anestetikov je kratkotrajen, delu-
jejo pri vseh vrstah srbeza na mestu nanosa. Daljse
uporabe pa ne priporocamo zaradi moznosti razvoja
kontaktne alergijske preobcutljivosti (29). Opisujejo
uspesno uporabo EMLA-kreme pri poopeklinskem
stbezu pri otrocih (36) ter polidokanola pri stbezu za-
radi kroni¢ne bolezni ledvic, atopijskem dermatitisu
in luskavici.

Ucinkovitost lokalnih antibistaminikor je nizka, po-
gosto povzrocajo kontaktno alergijsko preobcutljivost
in jih ne priporo¢amo. Lokalni pripravki iz kalamine,
rudnine cinkovega silikata, se ze vrsto let uporabljajo
za lajSanje stbeza, opisana je uspesna uporaba pti anal-
nem srbezu.

Lokalni antihistaminik in antiholinergik doksepin v
5 % koncentraciji je u¢inkovit pri stbenju zaradi ato-
pijskega dermatitisa, vendar lahko povzrodi sedacijo.
Opisani so primeri razvoja kontaktne alergijske pre-
obcutljivosti.

Lokalna raztopina salicilne kisline je v randomizirani
dvojno slepi studiji pokazala uéinkovito zmanjsanje
stbeza pri atopijskem dermatitisu, luskavici in srbenju
koze lasisc¢a (37).

Pri sekundarnih koznih spremembah zaradi pra-
skanja (opraskanine, impetigo) je potrebna uporaba
lokalnih dezinfekcijskih stedstev ali v¢asih lokalnih
antibiotikov.

Sistemsko zdravljenje srbeZa

Sistemski antihistaminiki

Prva izbira zdravljenja histaminsko posredovanega
stbeZza so antihistaminiki druge generacije, zaradi svo-
jega boljSega farmakokineti¢nega profila in manjstevil-
nih stranskih uc¢inkov (nesedativnost, brez antiholiner-
gi¢nih ucinkov in vpliva na delovanje srca) v primetjavi
s prvo generacijo. Po mnenju nekaterih je njihova ucin-
kovitost vprasliiva (29). Ce ocenimo, da je pri bolniku
zazeleno tudi sedativno delovanje, predpisemo sedativ-
ne antihistaminike prve generacije, vendar pa pri sta-
rejsih bolnikih lahko sprozijo zmedenost, previdni mo-
ramo biti tudi pri bolnikih z boleznimi srca. Nekateri
menijo, da so zato pti starejsih bolnikih varnejsa blaga
pomirjevala (13). Previdnost pri uporabi antihistami-
nikov je potrebna tudi pri bolnikih z obolenjem jeter
ali ledvic (kot tudi nose¢nicah in otrocih). Izogibati se
je treba socasnemu zdravljenju z makrolidi, imidazoli,
spodbujevalcem citokroma P450, alkoholu. Grenivkin
sok lahko zvisa koncentracije loratadina (38).

Ucinkovitost H1-antihistaminikov lahko pricaku-
jemo pri stbezu, ki je posredovan s histaminom, vca-
sih tudi pri drugih srbecih dermatozah, kjer izkorisc¢a-
mo njihov sedativni u¢inek. Ce srbez bolnika prebuja
iz spanja, lahko predpisemo tudi triciklicne antidepre-
sive ali nevroleptike.

Antikonvulzivi

Tako stbez kot bolecina predstavljata nevrofizio-
losko aktivnost v nociceptivnih zivénih poteh. V tej
povezavi so nasli razlog za uporabo antikonvulzivov,
ki so jih prvotno uporabljali za zdravljenje nevropat-
ske bolecine, tudi za zdravljenje stbeza. Gabapentin
se uporablja za zdravljenje stbeza zaradi napredovale
ledvi¢ne bolezni, holestaze, pri brahioradialnem pru-
ritusu in postherpeti¢ni nevralgiji, kot tudi pri stbezu
neznanega vzroka (29). Novejsi antikonvulziv prega-
balin zavira proces centralne senzibilizacije, ki je po-
memben pri nastanku kroni¢nega stbeza (39).

Antidepresivi

Od prvega objavljenega porocila o uspesnosti
zdravljenja mocnega stbeza s paroksetinom leta 1998
je sledilo ve¢ nadzorovanih studij. Selektivni zaviralci
privzema serotonina, SSRI (npr. sertralin, paroksetin,
fluvoksamin), so uspesni pri zdravljenju srbeza ob pri-
marnih dermatozah, sistemskih boleznih npr. holesta-
zi, policitemiji in paraneoplasti¢cnem pruritusu (40, 41).
Ne ucinkujejo pri nevropatskem pruritusu ali stbezu
ob koznih limfomih. SSRI najverjetneje delujejo cen-
tralno pri uravnavanju prenosa ascendentnih signalov
stbeZa in ne na periferiji. Uspesni so tudi antidepresivi
iz drugih skupin, predvsem tricikli¢ni antidepresivi,
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npr. doksepin. Slednjega ne priporocajo pri bolnikih s
sténimi obolenji (29). Mirtazapine je novejsi predstav-
nik iz te skupine in je lahko ucinkovit pri odpornih
oblikah srbeza (29).

Agonisti in antagonisti opiatnih receptorjev

Opiati so znani sprozilci stbeza. Obstajajo tri vrste
opiatnih receptotjev: u, K in 8. Opiati (heroin, motfin,
kodein, analgetiki) lahko sprozijo stbez, prav tako ago-
nisti U-receptotjev, agonisti K in O ter p-antagonisti pa
inhibirajo opiatno povzroceni stbez (42). Predstavnik
te skupine je naltrexone, ki ima dokazano u¢inkovitost
pti stbezu ob holestazi, lahko pa je ucinkovit tudi pri
drugih odpornih vrstah srbeza (29).

Fototerapija stbeZa

Fototerapija z UVB (ozkospektralna ali Siroko-
spektralna) je pri zdravljenju odpornega generalizi-

ranega srbeza v precejs$nji meri izpodrinila sistemsko
fotokemoterapijo z UVA (PUVA). Poleg znanih indi-
kacij, kot so atopijski dermatitis, luskavica in kozni T-
-celiéni limfom, je UVB-fototerapija lahko ucinkovi-
to simptomatsko zdravljenje pri napredovali ledvicni
bolezni, nodularnem prurigu, nevrogenem pruritusu,
stbezu pri holestazi, policitemiji veri, akvagenem st-
bezu in stbezu neznanega vzroka. Izboljsanje stbeza
je opazno znotraj prvih treh tednov izvajanja fotote-

rapije (29).

Sistemska imunosupresivna dravila

Ob vztrajanju srbeza se priporocajo tudi nekate-
ra diferentna sistemska zdravila, ki pa imajo lahko pri
starostnikih resne neZelene sopojave in je treba njiho-
vo uporabo skrbno pretehtati. V praksi se zanje zaradi
stevilnih relativnih in absolutnih kontraindikacij ne
odlo¢amo. V postev prihajajo sistemski kortikosteroi-
di, ciklosporin, mikofenolat mofetil ali talidomid (21).
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Kozne sistemske reakcge
pri starostrikiu

ANGCLESKO?2?

A. Dugonik, M. Kala¢ Pandurovic¢

PovzeETEK

Alergijske kozne reakcije pri starostniku so lahko posledica vnosa in/ali stika z alergenom.

Prevalenca in jakost alergijskih simptomov naj bi s starostjo padala, kar pripisujemo spremembam v
imunskem sistemu zaradi staranja organizma (imunosenescenca).

Spremembe strukture koZze s starostjo, dolga Zivljenjska doba in s tem ekspozicija Stevilnim potencial-

nim alergenom, pridruzene sistemske bolezni in jemanje Stevilnih zdravil pa poveéujejo moznost nas-
tanka alergijskih koznih reakcij.

SUMMARY

Allergic skin reactions in the elderly may result from the introduction and / or contact with the allergen.
The prevalence and intensity of allergic symptoms should fall with age, which we attribute
to changes in the immune system as result of aging in the organism (imunosenescence).
Changes in skin structure with age, longevity and the number of potential allergen exposures, associat-
ed systemic diseases and administration of many drugs increase the chances of allergic skin reactions.

Koza s starostjo dozivi velike spremembe epi-
dermalne bariere, kjer se zmanjsa stevilo lamelarnih
telesc v granulozni in kornealni plasti koze, kot tudi
lipidov, kar poveca vnos potencialnih alegenov v telo
kot tudi povecano izgubo vode skozi kozo.

Uvod

Obravnava alegijskih koznih reakcij pti starostni-
ku zahteva poznavanje sprememb v fiziologiji tako
koze kot imunskega sistema.

19



Pruritus in the elderly

S starostjo se zmanj$a regenerativna sposobnost
vseh plasti koZe, kar povecuje moznost iritativnih re-
akcij ob uporabi snovi, kido takrat niso drazile koze.

Imunosenesenca ali vec¢faktorske spremembe
imunskega sistema, pogojene s starostjo, pogo-
jujejo tudi spremembo in jakost alergijskih reakcij pri
starostnikih (1).

Starajoc¢e hematopoetske celice, ki se diferencirajo
v razli¢ne vrste specializiranih imunskih celic (limfo-
citi, antigen prezentirajoce celice in fagociti), vplivajo
na spremenjen in manj ucinkovit sistem humuralne in
celicne imunosti, ki sta izjemno pomembna pri Ste-
vilnih dermatoloskih obolenjih (atopijski dermatitis,
luskavica ...).

Vpliv imunosenesence se kaze tudi v upadu celo-
kupnih in specifi¢nih serumskih

IgE-protiteles, ki sodelujejo predvsem pri alergij-
skih reakcijah zgodnjega tipa (koprivnica, angioedem,
anafilaksa ..) (2).

Starostne spremembe delovanja prebavnega
trakta (atrofi¢ni gastritis, jetrno-zol¢ni metabolizem)
kot tudi malnutricija mikronutrientov (cink, Zelezo) in
vitamina D) vplivajo na nepravilno razgradnjo zlasti
proteinov, ki postanejo potencialni novi, nepoznani
nutritivni alergeni (3).

Urtikarijske in anafilakticne
reakcije pri starostnikih

Koprivnica je znacilna za vsa starostna obdobja.

Akutna koprivnica (utikarija, AU) je pogosta det-
matoza, 20-30 % ljudi dozivi v svojem zivljenju vsaj
eno epizodo urtikarijske reakcije. Incidenca akutne ko-
privnice je visja pri ljudeh z dokazano atopijo, prav tako
je pogostejsa v otrostvu in zgodnji odrasli dobi (4).

Prevalenca kroni¢ne koprivnice (KU) je manj
znana, prizadela naj bi 0,5-1,5 % populacije enkrat v
zivljenju, pri ¢emer so pogosteje (3,8-krat) prizadete
zenske (5).

Daljsanje zivljenjske dobe, pojav polimorbidnosti,
posledi¢no jemanje zdravil ter stres povecujejo mo-
znost izbruha koprivnice pri starostnikih.

Urtikarijske reakcije so pogosto povezane z jema-
njem antibiotikov, nesteroidnih protivnetnih zdravil,
antidepresivov in opioidov (6).

Pri pojavu koprivnice pri starejsi osebi ne smemo za-
nemariti vpliva spremenjene/oslabljene prebavne spo-
sobnosti zelodca zaradi atrofinega gastritisa ali jemanja
protiulkusnih zdravil. Neprebavljeni proteini lahko po-
stanejo alergogeni in so sprozilci koprivnice (3).

Pri diagnostiki akutne koprivnice pri starejsi osebi
se ostedotocimo na iskanje sprozilcev, kot so trenutne
ali nedavno prebolele bakterijske in virusne okuzbe.

Veliko pozornost namenimo pridobitvi natan¢nih
podatkov o uvedbi in nac¢inu jemanja novih zdravil kot
tudi prehranskih dodatkov.

Kot zdravljenje izbora pri sumu na koprivnico za-
radi zdravil ostaja se vedno odtegnitev zdravila.

Diagnostika kroni¢ne koprivnice pri starejsi osebi
se ne razlikuje od standardne obravnave bolnika s KU.

Opredeliti moramo eventualne fizikalne sprozilce
urtikarijske reakcije, izkljuéiti kontaktno koprivnico, v
primerih, ko se koprivke pojavijo na mestih stika po-
tencialnega alergena in koze.

Slab odgovor ali vztrajanje koprivk po uvedbi anti-
histaminika zahteva nadaljnjo obravnavo bolnika.

Opravimo laboratorijske preiskave za izkljucitev
kroni¢nih okuzb (eozinofilija pri parazitozah, dokaz
Helicobactet pyloti v zelodcu, zlasti pti bolnikih z ga-
strointestinalnimi tezavami). Z dokazi podprtih po-
datkov o vplivu Candide albicans pri KU ni (6).

Dokazan je vpliv §¢itni¢nih avtoprotiteles pri KU,
pri cemer je bolnik pogosto evtiroti¢en. Remisija KU
pogostokrat nastopi ob uvedbi tiroksina, pri cemer se
koncentracije $¢itni¢nih protiteles ne znizajo in bolnik
kljub dodajanju tiroksina ostane evtiroti¢en (4).

Obcasno se KU pojavi v sklopu sistemskega erite-
matodesa, redkeje pri revmatoidnem artritisu (4).

Kroni¢na koprivnica je v redkih primerih para-
neoplasti¢ni znak (5). Kljub temu, zlasti pri starejsih
osebah, opravimo ciljane diagnosti¢ne preiskave za
dokazovanje eventualnih malignih procesov v tele-
su. Preiskave izbiramo na podlagi podatkov o drugih
zdravstvenih tezavah.

Obstajajo mocne povezave med pojavom KU in psi-
hi¢nimi dejavniki, kot so stres ali depresija, vendar brez
dokazov, da gre za primarne sprozilce koprivnice (4).

Uporaba antihistaminikov prve generacije (klor-
feniramin, hidroksizin, difenilhidramin) s sedativnim
uc¢inkom ni priporocljiva za starejse bolnike zaradi
povecanega tveganja za antiholinergi¢ne ucinke (ote-
zeno mokrenje, zastajanje urina, suha usta, palpitacije,
zmanj$ana gastrointestinalna motiliteta ...) (6).

Antihistaminiki prve generacije, zlasti terfenadin
in loratadin, izkazujejo veliko individualno variabil-
nost jetrne presnove, ki poteka preko citokroma P450.
Bolniki z manjso aktivnostjo citokroma P450 lahko
razvijejo stranske ucinke zdravila Ze ob terapevtskih
dozah antihistaminika (7).

Pri polimorbidnih osebah, ki prejemajo e druga
zdravila, se pove¢a moznost interakcije omenjene sku-
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pine antihistaminikov z ostalimi zdravili, ki se presna-
vljajo preko citokroma P450 (imidazoli, betablokatorji,
digoksin, varfarin, makrolidni antibiotiki, cimetidin,
tricikliéni antidepresivi, tramadol ...). Sprementi se far-
makokinetika v interakcijo vkljucenih zdravil, kar se
izrazi bodisi z visjo ali nizjo koncentracijo antihista-
minika H1 in posledi¢no moznostjo pojava stranskih
ucinkov zdravila (7).

Druga generacija antihistaminikov, kot sta terfena-
din ali astemizol, dobita kardiotoksi¢ni potencial ob
povisani serumski koncentraciji, ki je posledica jema-
nja drugih zdravil, ki vplivajo na delovanje izoencima
P450. Tak u¢inek lahko povzroci tudi uzivanje doloce-
nih vrst hrane npr. grenivke (7).

V primeru povisanih serumskih koncentracij lora-
tadina kot posledice interakcije z drugimi zdravili so
opisali pojav motenj prevodnosti srca (podaljsan QT-
-interval) 3.

Feksofenadin, desloratadin, cetitizin, levocetirizin
ne izkazujejo kardiotoksi¢nih uéinkov ob povisani pla-
zemski koncentraciji, ki je lahko posledica interakcij
zdravil ali uzivanja grenivke preko citokroma P450 (7).

Agioedem v starosti

Alergijska oblika angioedema je posledica edema
spodnje dermalne plasti koze in subkutanih mehkih
tkiv. Edem nastane kot posledica povecane prepu-
stnosti kapilar, ki je lahko manifestacija alergijske re-
akcije L. tipa ali posledica primanjkljaja inhibitorja C1
esteraze — encima, ki zadrzuje aktivacijo komplemen-
ta, prav tako pa tudi drugih motenj v metabolizmu
mediatotjev vnetja (bradikinin) .

V 50 % je angioedemu pridruzena koprivnica in
drugi znaki anafilakti¢ne reakcije.

Dedno pogojeno zmanjsano delovanje inhibitorja
C1 esteraze imenujemo herediatarni angioedem in se
navadno izrazi v obdobju pubertete. Pridobjeni angio-
edem, ki je prav tako posledica zmanjSanega delovanja
inhibitorja C1 esteraze bodisi zaradi tvorbe avtoproti-
teles za receptorje kot tudi povecane razgradnje tega
encima, je znacilen za obdobje med 30. in 50. letom (5).

Zdravila lahko stimulirajo nastanek angioedema
po vseh zgoraj opisanih mehanizmih.

Angioedem po 1. tipu alergijske reakcije nastane v
nekaj minutah, medtem ko se angioedem kot posledi-
ca inhibirane razgradnje bradikinina lahko pojavi ve¢
mesecev (let) po uvedbi zdravila (4).

Antihipertenzivna zdravila, inhibitorji encima an-
giotenzinske konvertaze, so najveckrat vzrok izolira-
nega angioedema. Pojavi se pri 0,1-0,5 % bolnikov, ki
uzivajo to zdravilo (8). Angioedem zaradi ACE-inhi-

bitorjev deluje po mehanizmu zmanjsane razgradnje
bradikinina in se v najhujsih primerih razvije ze nekaj
minut po zauzitju zdravila, v vecji meri pa v prvem
letu.

Zamenjava zdravila za bolj selektivhe ACE-inhi-
bitotje, ki so antagonisti angiotenzin 11 receptotijev,
navadno ne prinese izboljsanja, kljub dejstvu, da naj
ne bi zavirali razgradnje bradikinina (9).

Nesteriodni analgorevmatiki (NSAIDs) so dru-
gi najpogostejsi povzrocitelj angioedema, in sicer na
0,1-0,3 % bolnikov z na novo uvedenim zdravilom.
Znacilen je angioedem obraza.

Inhibitorja COX~1 in COX-2 lahko prav tako pov-
zrocata angioedem (10).

Tako hereditarni kot pridobljeni angioedem lahko
pri starejsih osebah vzpodbudijo tudi uporaba nado-
mestne hormonske terapije in okuzbe GIT s Helico-
bacter pylori (11).

Angioedem se v sklopu hitre nekajminutne reak-
cije po zauzitju zdravila (psevdoalergija) lahko pojavi
tudi ob Zzauzitju penicilinskih antibiotikov, aspirina,
radioloskih kontrastnih sredstev, kot tudi ob aplikaciji
bioloskih zdravil t. i. monoklonskih protiteles (5).

Ob klini¢ni sliki izoliranega angioedema ne sme-
mo prezreti drugih moznih vzrokov, npr. pridobljene-
ga primanjkljaja Cl-inhibitorja v sklopu avtoimunskih
in limfoproliferativnih bolezni.

Atopijski dermatitis

Pojav atopijskega dermatitisa (AD) je relativho
redka bolezen starostnikov. Z dalj$anjem Zivljenjske
dobe pa je zaznati postopno visanje incidence AD zla-
sti v urbanem, industrijsko razvitem okolju.

Prevalenca AD po 65. letu naj bi znasala okoli 0,39
%.

Za novo podskupino AD, t. i. senilni AD, so zna-
¢ilni trije razlicéni casovni vzorci bolezni:

— ponovitev AD po klasicnem AD v otrostvu ali

— ponovitev AD, ki se je zacel v odrasli dobi, kot
tudi predominanca moskih,

— kontinuirani AD z nastankom v odrasli dobi.

Pogosteje so prizadeti moski.

Znacilne kozne manifestacije senilnega AD so v
osnovi podobne manifestacijam AD v odrasli dobi:
kronic¢ni ekcematoidni dermatitis obraza in vratu, li-
henificirane/eksudativne lezije na trupu in lihenifika-
cija s pruriginoznimi papulami ali brez in pojav no-
dulov na okonéinah.

Pri senilni obliki AD je redko prizadeta koza ku-
bitalnih in poplitealnih jam, pri cemet pa je pogosto
prizadeta koza v neposredni okolici (12).
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Stbez, kot znacilen znak AD, je pri starostniku
lahko povezan tudi s pridruzenimi boleznimi (slad-
korna bolezen, jetrna ali ledvicna odpoved) ali pa je
posledica jemanja zdravil.

Pri stbeci in generalizirano suhi kozi, brez osta-
lih koznih manifestacij, znacilnih za AD, ali drugih
znakov atopije (sezonski rinokonjuktivitis, astma ...)
ne izpolnjujemo kriterijev za postavitev diagnoze AD.

Pri starejsih sre¢amo tako intrinzi¢no kot ekstrin-
zi¢no obliko AD, pri cemer so glavni okoljski alergeni
ekstrinzi¢ne oblike hi$na prsica, nato cvetni prah in
hrana (12).

Vrednost celokupnih IgE ima negativno korelacijo
s starostjo, kar pripisujemo pojavu imunosenescence.
Nizje vrednosti serumskega IgE v koleraciji s starostjo
so znacilne za astmo, sezonski rinokonjuktivitis, ana-
filakti¢no reakcijo na pike zuzelk, ne pa za AD.

Nizanje celokupnih IgE v koleraciji s starostjo prav
tako ni znacilno za osebe z visokimi serumskimi kon-
centracijami IgE > 300 kU/1.

1z tega bi lahko sklepali, da se klini¢na simptoma-
tika AD in drugih znakov atopije pri posameznikih z
visoko koncentracijo celokupnih IgE lahko izraza tudi

po 60. letu (13).

Staranje koze in pridruzene bolezni vodijo v spre-
menjene fizioloske procese v kozi, kar lahko posredno
vpliva na pojav ali intenziteto AD . Mednje pristeva-

mo spremembo pH koze, ki postane visji, manjso
ucinkovitost epidermalne bariere, kar poveca transku-
tano izgubo vode, in dojemljivost za alergene iz okolja,
kar spremeni mikrofloro koze.

Oslabljen imunski sistem povecuje moznost sekun-
darne okuzbe koze, kar lahko poslabsa sliko AD (14).

Pri odpornih oblikah AD ali eriodermiji moramo
izkljuciti ostale diferencialne diagnoze, predvsem raz-
licne oblike limfoproliferativnih bolezni.

Zakljucek

Sistemske alergijske reakcije so kljub narasc¢anju
starejSe populacije povsod po svetu Se epidemiolosko
slabo opredeljene, v obolevnosti naceloma podcenjene.

Spremenjeni fizioloski mehanizmi koze in imun-
skega sistema, pridruzene bolezni in jemanje zdravil
so najpogostejsi sinergistiéni vzrok alergijskih reakcij
pri starostniku.

Polimorbidnost starostnika zahteva uvedbo razli¢-
nih skupin zdravil, interakcije med njimi lahko vodijo
tako v alergijske kozne reakcije kot druge nezelene so-
pojave, ki so lahko za starejSo osebo usodni.

Uvajanje novih zdravil (ACE-inhibitorjev) zahteva
natancne podatke o poprejsnjih alergijskih reakcijah,
zlasti izoliranih angioedemih.

Interpretacija rezultatov alergoloskih diagnosti¢nih
metod (celokupni IgE, epikutani testi) se pri starostni-
ku lahko razlikuje od splosne populacije (odrasla doba).
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Kozne spremembe
pri boleznith ledvec in jeter

ANG 7?2

V. Balkovec

PovzeETEK a
KLJUCNE
Kozni simptomi sistemskih bolezni so Stevilni, raznoliki, specifi¢ni in nespecifi¢ni. Srbenje celega telesa BESEDE
je simptom, ki je ponavadi posledica notranje bolezni. Dolo€eni simptomi na kozi z veliko verjetnostjo
govorijo za kroni¢no okvaro jeter. Tudi bolniki na hemodializi imajo kozne spremembe. Le-te najdemo
pri 50-100 % hemodializnih bolnikov. Kroni¢na uremija ima za posledico Stevilne strukturne in funkcio-
nalne okvare koze. Veliko simptomov na kozi se izbolj$a z dializo, predvsem pa po transplantaciji ledvic.
V prispevku podajam pregled najpomembnejsih koznih simptomov ob boleznih jeter in ledvic, ki so
pomembni pri vsakodnevnem delu.

kroni¢ne bolezni
jeter, dokon¢na
odpoved ledvic,
kozni simptomi

SUMMARY

K E Y

Skin manifestations of systemic disese are wide, varied, specific and nonspecific. Generalised pruritus WORDS
is a more common cutaneous presentation where an underlying systemic disease may be present. In

certain chronic diseases such as chronic liver disease , there are characteristic cutaneous findings. Chronic liver

Patients with end-stage renal disease often suffer from different dermatologic conditions. Reports in- disease, end-
dicate that 50-100% of patients with end-stage renal disease have at least one cutaneous disorder. The stage renal
persisting chronic uremia is responsible for a variety of structural and functional skin changes. Dialysis disease,

or even renal transplantation leads to an improvement of some uremia associated skin disorders, others cutaneous
however can persist. In the article, the most common skin symptoms of liver and renal disease, impor- findings.

tant to consider in everyday practice, are reviewed.

Uvod izboljsanje dostikrat dosezemo $ele z zdravljenjem

osnovne bolezni, ¢e je le-to sploh mozno. Specifi¢ni

Kozni simptomi sistemskih bolezni so Stevilni, znaki na kozi pa so lahko zelo pomemben diagnosti-

raznoliki, specifi¢ni in nespecifi¢ni. Pri Ze prepozna-  cen znak v zgodnjem odkrivanju okvare jeter in ledvic,
ni sistemski bolezni je njihovo prepoznavanje lazje, zlasti v sklopu avtoimunskih bolezni.
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Kozne spremembe pri dokon¢ni odpovedi ledvic
oz. Pri dializnih bolnikih:

1. specifiéni simptomi

2. specifi¢cne dermatoze

Specificni simptomi

A) SrbeZ

Stbenje se pojavlja pri 50-90 % dializnih bolnikov
in pri priblizno 13 % bolnikov z ledvi¢no insuficien-
co. Je lahko omejeno ali zajema celo telo. Pojavlja se
predvsem ponoci , intenziteta se poveca med dializo
(1). Pogosto je posledica po praskanju ob lihenifikaciji
koze, nodularnem prurigu ali lihen simpleksu.

Vzroke za srbenje lahko is¢emo v prekomerni su-
hosti koze, stimulirajo¢ih dejavnikih (sekundarni hi-
perparatiroidizem, povisan nivo histamina v plazmi,
ksenobiotiki), nevropatskih spremembah s prolifera-
cijo receptorjev, spremembah v centralnem zivéevju
(akumulacija endotfinov). Hujse stbenje se pojavlja
tudi ob slabsi uéinkovitosti dialize.

Zdravljenje:

— navlazitev koze z mazili,

— capsaicin v lokalni obliki (blokira nevropeptide
na perifernih zivcih),

— aktivno oglje do 6 g dnevno,

— antagonisti morfina (Naltrexon),

— eritropoetin (zniza koncentracijo histamina),

— UVB-fototerapija,

— kvaliteta dialize (povecati stevilo dializ, uporaba
biomembran),

— paratireoidektomija.

Idealna resitev je transplantacija ledvice.

B) Aktini¢na elastoza
Prezgodnje nereverzibilne spremembe se kaZejo
kot Mb. Favre-Racouchot, cutis romboidalis nuche in
v obliki teleagiektazij.
Zdravljenje:
— izogibanje UV-zarkom in kajenju.

C) Ekhimoze in purpura

Zaradi dajanja heparina med dializo pride do zni-
zanja koncentracije antikoagulantnih substanc in sicer
proteina S, C, antitrombina I1I z nastankom trombo-
ti¢cno-hemoragi¢nih sprememb do nekroze.

C) Motnje pigmentacije

25-70 % dializnih bolnikov ima znacilno sivka-
storjavo barvo koze, posebej na svetlobi izpostavlje-
nih predelih. Vzrok je retenca karotina in urokroma
in povecana sinteza melanina zardi manjsega izlo¢anja
MSH skozi ledvice.

D) Spremembe nohtov

»Pol in pol nohti« so sinonim za uremicno oni-
hopatijo. Znacilna je bela obarvanost proksimalnega
dela nohtov z izginotjem lunule zaradi redukcije ozilja.

Spremembe lahko izginejo nekaj mesecev po tran-
splantaciji ledvic.

E) Poapnitev (skleroza) koZe - kalcifilaksija

Zaradi skleroze medije in fibroze intime pride do
arterijske okluzije s posledi¢no tkivno ishemijo in ne-
krozo. Nastane pri 1 % dializnih bolnikov, v glavnem
zensk.

Vzrok je zmanjsano izlocanje fosforja, motena re-
absorbcija kalcija in znizan nastanek vitamina D3 s se-
kundarnim hiperparatireoidizmom. To vodi k zvisani
serumski koncentraciji kalcija in fosforja, kar ima za
posledico precipitacijo in posledi¢no nalaganje v ob-
cutljiva tkiva. Spremembe so v zacetku kot livedo, ki
hitro napreduje v nekroze in sepso.

V zdravljenju je treba znizati fosfat z vezalci le-tega
in omejiti vnos vitamina D.

Specificne dermatoze

A) Psevdoporfirija

Klini¢no in histolosko se kaze kot porfirija cutanea
tarda ob normalni aktivnosti encima uroporfirinogen
dekarboksilaze. Pojavi se pri priblizno 10-15 % diali-
znih bolnikov in korelira s casom trajanja hemodiali-
ze. Lo¢imo uremic¢no kutano potfirijo in porfiriji cuta-
nea tarda podobne spremembe, povzrocene z zdravili
(antirevmatiki, furosemid, isottetinoin, 5-fluorouracil,
tetraciklini). Vzrok je vezava porfirinov na lipoprotei-
ne in beljakovine, ki pa se z dializo izloc¢ajo v man;si
meri, kar vodi v kopicenje porfirinov v plazmi. Uro-
porfirini pod vplivom UV-zarkov vodijo preko akti-
vacije komplementa do sproscanja liticnih proteaz iz
mastocitov s povecano vulnerabilnostjo koZe in na-
stankom mehurjev.

B) Nefrogena fibrozirajoca dermopatija

Kaze se v obliki bolecih Zari$¢ hiperpigmentirane
koze, ki je skleroti¢na in lahko vodi v dermatogene
kontrakture.

Redke dermatoze, povezane s
hemodializo

Sekundarna oksaloza

Psevdoaposijev sarkom
Alergi¢ne in psevdoalergi¢ne reakcije
Spremembe po transplantaciji ledvic
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KozZne spremembe pri notranjih boleznih s prizadetostjo ledvic (2):

BOLEZEN

sistemski lupus

sklerodermija

Henoch-Schonleinova

purpura

poliarteritis nodosa

ZNAKI NA KOZI

eritem obraza, alopecija,

fotosenzitivnost, diskoidni lupus

Raynaudov fenomen, akralna ali
difuzna skleroza, CREST

palpabilna purpura

nodusi , livedo retikularis

LEDVICNA OKVARA

glomeruloneftritis

maligna hipertenzija,
hitro napredujoca okvara
ledvic

IGA-glomerulonefritis

hipertenzija, anevtrizme

renalnih arterij

OSTALI SIMPTOMI

artritis, motnje C7Z8,
pancitopenija

artritis, motnje poziranja,
pljuc¢na fibroza

artritis, vaskulitis
gastrointestinalnega trakta
artritis, vroc¢ina, mononevritis,

bolecine v trebuhu

sarkoidoza papule, nodusi, plaki

amiloidoza vijola purp.l.lra, papule, v
makroglosija, nagubana koza

. Stevilni angiokeratomi
Fabryjeva bolezen &

Wegenerjeva palpabilna purpura, nodusi

granulomatoza

Kozne spremembe pri boleznih
jeter

1.  Specifi¢ni simptomi

A) SrbeZ

Pojavi se lahko pri primarni jetrni cirozi, holan-
gitisu, obstruktivni holedocistolitiazi, tumotjih zol¢-
nika, pri razlicnih oblikah hepatitisa in tudi druzin-
ski hiperbilirubinemiji. Priblizno 80 % zlateni¢nih
bolnikov tozi o stbenju (3). Stbenje ponavadi zajema
celo telo z dolo¢enimi bolj stbec¢imi deli (dlani, sto-
pala, zunanji pritisk oz. dotik oblacil). Izrazitejse je
ponoci. Etiologija ni popolnoma jasna. Dolga leta se
je domnevalo, da so vzrok zol¢ne kisline. S posku-

B) Ostali dermatoloski aspekti bolezni jeter (2)

Bolezen jeter
ciroza
primarna biliarna ciroza
hemokromatoza

Wilsonova bolezen

hiperkalciurija, kamni

proteinurija

proteinurija

glomerulonefritis

generalizirana hiperpigmentacija

limfadenopatija, pulmonalna
fibroza, hiperkalcemija,
hepatosplenomegalija
paraproteinemija, plazmocitom,
kongestivna kardiomiopatija
akralna bolec¢ina in parestezije,
hipohidroza, precipitati v kornei,
okvara koronarnih arterij

vnetje zgornjih in spodnjih dihal

si so dokazali, da intrakutana injekcija Zol¢nih kislin
povzrodi stbenje, po drugi strani pa visoka serum-
ska koncentracija le-teh ne povzroca vedno srbenja
(3). Domneva se, do so vpleteni opioidi, ki vodijo v
stbenje na nivoju spremembe nevrotransmisije. Med
primarni terapevtski ukrep vseeno vodi odprava ho-
lestaze in antivirusno zdravljenje pri razli¢nih hepa-
titisih, kot tudi transplantacija jeter. Antihistaminiki
obicajno ne vplivajo na stbenje. Bolje se je obnesel
holestiramin (blokator absotbcije zol¢nih kislin)
v dozi 4-16 g/dan. Ce ta ne pomaga, posezemo po
centralno delujo¢ih zdravilih (sertralin, naloxan,
naltrexon, gabapentin). Omenja se tudi ekstrakorpo-
ralna dializa albuminov (MARS (Molecular AdsorbentsRe-
circulation System)), s katero naj bi odstranili domnevne
pruritogene substance.

Znaki na koZi
angiomi, teleagicktazije, palmarni eritem, ginekomastija, zlatenica, stbenje

difuzna hiperpigmentacija, ksantomi, zlatenica, srbenje

obarvanje rozenice v obliki obro¢a, modre lunule, pretibialne hiperpigm.

vaskulitisi, livedo retikularis, urtikarija, porfirija cutanea tarda, lichen planus, erythema

hepatitis B in C

karotenemija

nodosum, erythema exudativum multiforme

obarvanost dlani in stopal, belo¢nice normalne
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Pri bolnikih, okuzenih 2z virusom hepatitisa C
(HCV), so pogosteje kot pri zdravi populaciji priso-
tne spremembe in simptomi na kozi. Stojanoviceva in
Matiticeva sta raziskovali pojavnost socasne prisotno-
sti lichen planusa in okuzbe z virusom hepatitisa C pri
slovenskih bolnikih. Statisti¢no nista uspeli potrditi hi-
poteze, da je v Sloveniji pri osebah , okuzenih s HCV,
pojavnost lichna vedja kot pri osebah, ki niso okuzene s
HCV (4). Sta pa v tej skupini ugotovili znacilno pogo-
stejSo pogostnost stbeza (30 %), suhe koze in izpadanja
las. V primeru neznacilne anamneze za HCV-okuzbo ne
priporocata rutinskega testiranja pri bolnikih z lichnom.

Do podobnih ugotovitev je prisla tudi skupina
turskih raziskovalcev. V skupini 70 bolnikov s HCV-
-okuzbo so ugotovili statisticno znacilno povecanje
stbeza (18 %), od ostalih dermatoloskih manifestacij
pa $e v posameznih primerih levkocitoklasti¢ni vasku-
litis, lichen planus, livedo retikularis, vitiligo , angiome,
kroni¢no urtikatijo, aftozni stomatitis. Po njihovih pri-
porocilih naj bi se vse bolnike z dolgotrajnim generali-
ziranim stbezem testiralo na HCV (5).

2. Specifi¢ne dermatoze

A) Porfirija cutanea tarda (PCT)

Porfirije so bolezni, za katere so znacilne patoloske
koncentracije razlicnih porfirinov in njihovih pred-
stopenj v tkivih in telesnih tekoc¢inah. Pri PCT gre za
zmanjsano aktivnost uroporfirinogen-dekarboksilaze v
jetrnih celicah s posledi¢nim kopi¢enjem uropotfirinov
v tkivih. Spremembe se kaZejo na fotoeksponirani kozi
v obliki mehurckov, ranic, hiperpigmentacij in povecane
porascenosti obraza. Mehurji nastanejo spontano, pred-
vsem pa ob minimalni poskodbi koze. Med provocira-
jo¢imi dejavniki za PCT moramo pomisliti predvsem na
zdravila (uspavala, antirevmatiki, narkotiki, pomitjeva-
la, antibiotiki, kontraceptivi, estrogeni, antikonvulzivi,
diuretiki), alkohol, povecano absorbcijo zeleza.

3. Izbruh ali poslabSanje Ze obstojecih ko-
Znih bolezni ob poslabSanju jetrne funkcije

A) Psoriasis vulgaris
Alkoholizem s posledi¢nio okvaro jeter je ze dol-
go omenjen kot sprozilni dejavnik za izbruh luskavi-

ce pri dedno disponiranih osebah ali pa poslabsa Ze
obstojeco luskavico. S studijo v ZDA, ki je vkljuci-
la 82869 zensk, ki so izpolnile vprasalnik o vrsti in
koli¢ini zauzitih alkoholnih pija¢, so dokazali, da je
pri njih tveganje za nastanck luskavice 1,72-krat ve-
¢je napram alkoholnim abstinentkam (6). Povezava
je bila ugotovljena predvsem ob uzivanju nelahkega
piva; za uzivanje lahkega piva, belega in rdecega vina
ter ostalih alkoholov niso dokazali povezave.

B) Dermatitis nummularis eczematoides
Posamezni avtorji poudarjajo vlogo gastritisa za-
radi prekomernega uzivanja alkohola (7).

C) Ichthyosis symptomatica (acquisita)

Z izrazom ihtioze oznacujemo bolezni, katerih
skupna znacilnost so suhe luske, ki prekrivajo vecje
predele koze in spominjajo na ribjo kozo (7). Kozne
spremembe vidimo Ze ob rojstvu ali pa se pojavijo v
prvih letih Zivljenja. Ihtioze, ki se pojavijo kasneje v
zivljenju, so presnovne narave, opazujemo jih tudi pri
starostnikih, jetrnih in ledvi¢nih obolenjih, pri tubet-
kulozi in nekaterih drugih hudih kroni¢nih boleznih.
Lahko je tudi znak maligne bolezni.

C) Erythema palmare et plantare

Uporablja se tudi izraz »rdeca jetra« pri kronic-
nih obolenjih jeter (8). KaZe se v obliki difuzne trajne
rde¢ine dlani in stopal. Izkljuciti moramo avtoso-
mno dominantno prirojeno obliko. Se pa pojavljajo
tovrstne spremembe tudi pri bolnikih s kroni¢nim
poliartritisom, sistemskem lupusu, sladkorni bolezni,
hipertireozi, celo med nose¢nostjo.

Zakljucek

Tezave s kozo so pogost vzrok za obisk pri oseb-
nem zdravniku . Stbenje je lahko spremljevalec kozne
bolezni, ¢e je viden izpuscaj na kozi. Srbenje celega
telesa brez spremljajocega izpuscaja pa je obicajno
sopojav sistemskih bolezni. V dolocenih primerih je
treba oceniti in raziskati, ali niso teZave s kozo mani-
festacija resne notranje bolezni.
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Kozne sprememébe pre bolnik/
s stadkorno bolezngo

Skin marufestations in diabetic patiernts

L. Stojanovic, T. Mars

Skrajsan naslov: Koga in sladkorna bolezen
Running head: Skin and diabetes mellitus

PovzeETEK

KLJUCNE

B ESE D E Sladkorna bolezen postaja ena izmed najpogostejSih bolezni sodobne druzbe in predstavija veliko
breme zdravstvenih sistemov. Kroni¢ni zapleti, ki nastanejo kot posledica poviSane ravni glukoze v
sladkorna plazmi (hiperglikemija), prizadenejo Stevilne organske sisteme, med katerimi je tudi koza. Pri bolnikih
bolezen, koza, s sladkorno boleznijo se prizadetost koZe kaze v Stevilnih eflorescencah koze, ki se pojavljajo v sklopu
hiperglikemija hekaterih koznih bolezni, pogosteje prisotnih pri teh bolnikih. Z njimi se pogosto sre€ujemo pri starejSih
bolnikih. Poznavanje povezanosti pojavljanja koznih sprememb in sladkorne bolezni je pomembno za

ustrezno zdravljenje in s tem izboljSanje kakovosti Zivljenja bolnikov.

S UMMARY
K E Y

WORDS Diabetes mellitus is rapidly becoming the most important disease of modern era and is now taking its
place as one of the main threats to human health and health systems. Chronic complications devel-
oped as a consequence of chronic hyperglycaemia, disrupt morphology and function of number organs
among them skin is effected, too. Numerous skin manifestations of diabetes mellitus are present either
solely or linked with skin diseases. They are often seen in the elderly. Better understanding of skin
manifestations in diabetic patients is essential for appropriate treatment and improvement of diabetic
patients’ life quality.

diabetes
mellitus, skin,
hyperglicemia,

1. U’U()d zlasti v zadnjih desetletjih po svetu belezijo eksponen-
tno narasc¢anje Stevila bolnikov s SB, zato danes govo-

Sladkorna bolezen (SB) je postala iz bolezni, ki je  rimo o svetovni epidemiji te bolezni (2). Zaradi hitro
bila v preteklosti manj pomembna, ena najpogostejsih  spreminjajocih se zivljenjskih navad in zivljenjskega
in predstavlja najresnejso groznjo sodobnih druzb in  sloga iz v preteklosti pretezno aktivnega v danes vse
zdravstvenih sistemov za zdravije v 21. stoletju (1). Se  bolj sedecega so §e posebej ogrozeni prebivalci zaho-
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dnih drzav in drzav s hitro rasto¢imi gospodarstvi
(3). Kljub hitremu napredku medicine in znanosti je
SB danes na Zalost $e vedno neozdravljiva bolezen
in njene posledice, predvsem kroni¢ni zapleti, pri-
zadenejo $tevilne organe, med katere sodi tudi koZa.

2. Razsirjenost in incidenca
sladkorne bolezni

Trenutni podatki o svetovni razsirjenosti SB go-
vorijo o 221 milijonih registriranih bolnikov s SB,
ob ¢emer ni zanemarljiv podatek, da je v zadnjem
desetletju stevilo bolnikov v svetovnem merilu na-
raslo za 46 % (4). Svetovna zdravstvena organizacija
in najnovejse epidemioloske studije napovedujejo, da
bo stevilo bolnikov v letu 2025 preseglo 330 mili-
jonov (5-7). Ob tem je treba poudariti tudi, da v te
napovedi niso vkljuceni bolniki z razvito, vendar Se
ne diagnosticirano SB. Znano je, da je v nastanek SB
vpletenih ve¢ dejavnikov, na podlagi novejsih razi-
skav pa je vse bolj v ospredju umestitev SB kot ene
izmed komponent t. i. presnovnega (metabolnega)
sindroma ali sindroma X (8). V razvoj metabolne-
ga sindroma so poleg SB vpletene $e arterijska hi-
pertenzija, trebusna debelost, hipertrigliceridemija z
znizano ravnijo HDL in dislipidemijo ter mikroal-
buminurija (3). Metabolni sindrom tako predstavlja
najresnejsi zdravstveni problem v zahodnih drzavah.

3. Laboratorijska in klinicna

opredelitev sladkorne bolezni

Sladkorna bolezen je opredeljena kot presnov-
na motnja, ki se kaze kot kroni¢no povisana raven
glukoze v plazmi (kroni¢na hiperglikemija) (9). Di-
agnozo SB postavimo na podlagi laboratorijskih
vrednosti glukoze v plazmi in na podlagi prisotno-
sti kliniénih znakov in simptomov (10). Laborato-
rijsko je SB opredeljena, ko koncentracija glukoze,
izmertjena na tesce, preseze vrednost 7,0 mmol/l, ali
kadar njena vrednost, izmerjena kadarkoli, preseze
11,1 mmol/l. Za laboratorijsko diagnostiko SB je po-
memben tudi pozitiven izvid oralnega glukoznega
toleranc¢nega testa (OGTT) (11). Klini¢no diagnozo
SB postavimo na podlagi prisotnosti znacilnih zna-
kov in simptomov, kot so zeja, obcutek suhih ust,
poliurija, utrujenost in prisotnost znakov kroni¢nih

zapletov SB (11).

4. Patofizioloski mehanizmi
nastanka sladkorne bolezni in

njenih kroni¢nih zapletov

Sladkorna bolezen se pojavlja v dveh glavnih
oblikah (11, 12). Pri SB tipa 1 gre primarno za avto-
imunski propad B-celic trebusne slinavke, kar vodi
v absolutno pomanjkanje insulina. Delez bolnikov
s SB tipa 1 (okoli 10 %) je bistveno nizji od deleza
bolnikov s SB tipa 2, ki predstavljajo okoli 90 % vsech
bolnikov. Klju¢en mehanizem nastanka SB tipa 2 je
t. 1. insulinska rezistenca oziroma neodzivnost na
insulin v celicah tarénih tkiv, kar s¢asoma privede
do hipoinsulinemije. Ce je pri SB tipa 1 za nastanek
bolezni dedni dejavnik manj pomemben, ima pri
SB tipa 2 dedni dejavnik kljuéno vlogo. Danes pa je
znano, da poleg dednega dejavnika mocno prispeva-
jo k nastanku bolezni tudi pridruzene komponente
metabolnega sindroma. Skupno obema tipoma SB
je razvoj kroni¢ne hiperglikemije, ki sicer bolnike s
SB sama po sebi ne ogroza, pac pa jih ogrozajo za-
pleti, ki nastanejo kot posledica zvisane ravni gluko-
ze v plazmi. Ti zapleti lahko obcasno in v posebnih
okolis¢inah (stres, okuzba) nastanejo hitro in so za
bolnika Zzivljenjsko ogrozajoci (to so t. i. akutni za-
pleti SB, kot sta diabeti¢na ketoacidoza in diabeti¢ni
hiperosmolarni sindrom) ali pa se zapleti razvijajo
pocasi (govorimo o t. 1. kroni¢nih zapletih). Kronic-
ni zapleti so za bolnika usodni, saj ga pocasi ubijajo.
Najpomembnejsi kroni¢ni zapleti SB so: okvare veli-
kih in srednje velikih Zil (makroangiopatija), okvare
arteriol in kapilar (mikroangiopatija), okvare Zivcev-
ja, Se zlasti perifernega (diabeti¢na nevropatija), ki
poleg okvare organov, kot so prebavna cev ter ledvi-
ce, povzrocajo Stevilne spremembe tudi na kozi ter
oceh (11). Mehanizmi nastanka kroni¢nih zapletov
SB so precej zapleteni in do danes $e ne povsem po-
jasnjeni. Med temi mehanizmi sta v ospredju pred-
vsem dva mehanizma, zaradi katerih pride verjetno
tudi do sprememb v kozi (13, 14). Eden izmed teh
mehanizmov je spontano in nepovratno neencimsko
pripajanje heksoz na beljakovine (glikacija), kar vodi
do nastanka t. i. produktov napredovane glikacije.
Glikacija je nespecifi¢na in povzroci spremembe v
zgradbi ter funkciji beljakovin, treba jo je razlikovati
od glikozilacije, pri kateri je pripajanje heksoz ure-
jeno in encimsko posredovano. Posebej so na glika-
cijo obcutljive beljakovine zunajcelicnega matriksa
in kolagenska vlakna. Drugi pomemben mehani-
zem nastanka kroni¢nih zapletov SB je pospesena
redukcija glukoze v polivalenten alkohol sorbitol,
ki jo katalizira encim aldozna reduktaza. Kopicenje
sorbitola v celicah povzroc¢i motnje v delovanju celic
in morfoloske spremembe. Skupno vsem mehaniz-
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mom je, da povzrocene spremembe vodijo v tkivih
do povecane tvorbe rastnih dejavnikov in reaktivnih

kisikovih spojih (ROS).

5. Znacilnosti koZe in najpogostejse
kozne vzbrsti (eflorescence) pri

bolnikih s sladkorno boleznijo

Kljucna posledica hipoinsulinemije in insulinske
rezistence s posledi¢no hiperglikemijo je na ravni koze
morfoloska in funkcijska sprememba beljakovin ter
sprememba v rastnem potencialu koznih celic, pri ce-
mer so v ospredju keratinociti. Za kozo je pomembna
predvsem morfoloska in funkcijska sprememba kola-
genskih in elasti¢nih vlaken, kar se odraza v spreme-
njenih mehanskih lastnostih koze, kot sta njena zmanj-
$ana proznost in elasticnost. Pomanjkanje insulina in
njegovih trofi¢nih u¢inkov pa se odraza v poruseni ho-
meostazi koze, $e posebej v epidermisu. Insulin je po-
memben trofi¢ni dejavnik keratinocitov, saj uravnava
proliferacijo, diferenciacijo in migracijo epidermalnih
celic, kar ima za posledico spremembo debeline koze.
Hiperglikemija ravno tako zavira proliferacijo celic in
aktivacijo drugih rastnih dejavnikov, npt. insulinu po-
dobnega rastnega dejavnika 1 (IGF-1). Porusena ho-
meostaza povzroci tudi spremembe v sintezi in izloca-
nju epidermalnih lipidov. Pti bolnikih s SB je okrnjena
sposobnost obnavljanja in celjenja po poskodbah koze,
kar vodi v nastanek razjed, ter njena imunska odpot-
nost, kar vodi v ve¢jo dovzetnost za okuzbe. Raziska-
ve so pokazale, da batrierna funkcija koze ni prizadeta
(15). Omenjene spremembe v kozi skupaj z drugimi
sistemskimi posledicami SB povzrocajo nastanek do-
lo¢enih koznih vzbrsti, ki pa jih pogosteje najdemo pri
bolnikih z napredovalo SB tako tipa 1 kot tipa 2.

Kozne vzbrsti najdemo pri vsaj eni tretjini bolni-
kov, ta delez pa se povecuje s trajanjem SB in doseze pri
kroni¢nih bolnikih tudi do 91 % (16). V stevilnih pri-
merih so kozne spremembe lahko prvi znak se neodkri-
te SB ali pa so znak razvijajocih se kroni¢nih zapletov.

Hiperpigmentacije kot svetlo rjave okrogle lise
s pridruzenimi papulami so tipicne na sprednji strani
goleni. Nastanejo lahko kot posledica nevropatije in
nefropatije. Hiperpigmentacije se pojavljajo kot diabe-
ti¢na dermatopatija (17).

Hipopigmentacije najdemo pri 1-7 % bolnikov s
SB, kar je precej ve¢ kot v splosni populaciji (1 %). V
nekaterih primerih so hipopigmentacije povezane s pri-
druzenimi avtoimunskimi boleznimi, kot je vitiligo (18).

Purpura nastane zaradi povecane krhkosti mikroka-
pilar in je znak napredovale SB (purpura diabeticorum).

Eritem pri SB se pojavlja na obrazu (rubeosis faci-
ei), dlaneh in podplatih in je verjetno posledica mikro-

angiopatij in povecane obcutljivosti na sonce.

Papule so pri bolnikih s SB rjavo rumenkasto
obarvane, stbece in se pojavljajo pri reaktivni perfo-
rantni dermatozi. Pri eruptivhem ksantomu so papule
grupirane, gladke in prisotne na izteznih straneh udov
(19, 20).

Plaki se pri bolnikih s SB znacilno pojavljajo si-
metri¢no na sprednji strani goleni s centralno atrofijo
in teleangiektazijami ter lividnim robom. Nastanejo
kot posledica degeneracije vezivnega tkiva in elastic-
nih vlaken. Plaki so prisotni v sklopu nekrobioze lipo-
idike sladkornih bolnikov (21). Najdemo jih tudi pri
acanthosis nigricans (22).

Nodusi so vzbrsti na izteznih povrsinah rok in
nog in jih opazamo pri granuloma annulare (23).

Mehutji in bule so na kozi bolnikov s SB sub-
kornealne, intraepidermalne ali subdermalne in se
pojavijo na razlicnih mestih predhodno neprizadete
koze, vecinoma spontano. Vzrok za nastanek so verje-
tno mikroangiopatije, njihov nastanek lahko sprozi ze
manj$a mehanska poskodba. Prisotne so pri diabeti¢ni
bulozi (bullosis idiopathica diabeticorum) (24).

Nekroze so lividne, bolece, sekundarne vzbr-
sti retikularne oblike, ki so najpogosteje prisotne na
spodnjih udih. Razvijejo se v nekroti¢ne razjede pri
bolnikih z nefropatijo in sekundarnim hiperparatiroi-
dizmom. V njih se kopici kalcij (kalcifilaksija) (25).

Razjede nastanejo kot posledica periferne nevro-
patije in mikroangiopatije ter skupaj z nekrozami vo-
dijo v nastanek diabeti¢nega stopala. Nastanck razjed
sprozijo manjse mehanske poskodbe, ki jih bolnik ne
zazna. Razjede so obic¢ajno na mestih najvecjega priti-
ska (pete).

Skleroza koZe je pri SB zadebelitev koze na po-
droc¢ju ramen, zadnjega dela vratu ter prstov rok, zara-
di ¢esar je omejena njihova gibljivost (s#zff hand syndrom)
in vodi v diabeti¢ni skleredem (20).

6. Najpogostejse kozne bolezni pri
bolnikih s sladkorno boleznijo

Vitiligo

Vitiligo se pojavlja pri 1-7 % vseh bolnikov s SB,
pogosteje pri Zenskah s SB tipa 2. Pri teh bolnikih je
vitiligo najverjetneje povezan s poliglandularnim av-
toimunskim sindromom, ko je prizadeto delovanje se
ene od endokrinih zlez (8¢itnica, nadledvicnica). Zdra-
vljenje je enako kot pri vitiligu brez SB. Pomembno je,
da prizadete koZe bolniki ne izpostavljajo UV-zarkom
oz. uporabljajo zascitne pripravke s filtri (27).

Diabeti¢na dermatopatija
Se pojavlja pri znatnem delezu bolnikov s SB, po-
datki govorijo za pojavljanje med 7-70 %, pogosteje
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pri moskih. Znacdilne so Stevilne hiperpigmentirane,
okrogle in ovalne lise na sprednji strani goleni, lahko
tudi na nadlakteh ter gleznjih. Prisotne so atroficne
brazgotine kot sekundarne spremembe celjenja. Lah-
ko so znak napredovale SB s kroni¢nimi zapleti, kot so
retinopatija, nefropatija in nevropatija (16, 28).

Rubeosis faciei

Rubeosis facei je dokaj pogosta, saj jo najdemo pri
3-59 % bolnikov s SB. Eritem lic, ki je izrazitejsi pri
svetlolasih in rdecelasih, je najverjetneje posledica mi-
kroangiopatij s pridruzeno povecano obcutljivostjo na
UV-zarke in dehidracijo. Vzdrzevanje nizkih vredno-
sti plazemske glukoze rdec¢ino lahko omili (29).

Reaktivna perforantna dermatoza

Glavni patoloski proces pri tej bolezni je transepi-
dermalno izloc¢anje kolagenskih in elasti¢nih vlaken.
Na kozi so znacilne srbec¢e umbilicirane papule in no-
dusi s hiperkeratoticnim pokrovom, ki se pojavljajo
na izteznih straneh udov, lahko na trupu in obrazu.
Pridruzen je lahko tudi Koebnerjev izomorfni feno-
men. Ta bolezen nakazuje napredovalo kroni¢no led-
viéno odpoved, kot posledico diabeti¢ne nefropatije,
in se pojavlja pri vsaj 10 % bolnikov s SB na dializi.
Zdravljenje je tezavno, opisujejo uspehe s keratolitiki,
lokalnimi in sistemskimi retinoidi, fototerapijo ter kri-

oterapijo (30-32).

Eruptivni ksantomi

Kot rumenkaste papule na pordeli podlagi (halo),
zbrane v grozde, se pojavijo nenadoma na kozi stegen,
komolcev in kolen pri bolnikih z nenadzorovano hi-
perglikemijo ter pridruzeno hiperlipidemijo. Izzvenijo
ob ureditvi glikemije in hiperlipidemije (29, 33).

Acanthosis nigricans

Hiperpigmentirani plaki Zametastega izgleda na
kozi pregibnih mest, kot so pazduhe, vrat, dimlje in
popek, so lahko znak SB s pridruzeno $e neodkrito
paraneoplazmo (zlasti karcinom Zelodca oz. prebav-
nega trakta). Acanthosis nigricans je lahko povezana
s stranskimi uéinki zdravil (nikotinska kislina, korti-
kosteroidi) ali pa z drugimi boleznimi endokrinih zlez
(Cushingov sindrom, akromegalija). Nastanek koznih
sprememb povezujejo s povisano ravnijo insulina, ki z
vezavo na receptorje za IGF-1 vzpodbuja keratinocite
in fibroblaste. Za zdravljenje je pomembno znizanje
telesne teZe, sicer pa jo zdravimo s keratolitiki, pripo-
rocajo tudi uzivanje ribjega olja (33, 34).

Nekrobioza lipoidika diabetikov (rzecrobiosis lipo-
idica diabeticorum)

Pojavlja se pri 0,3 do 1,6 % bolnikov s SB, pri bol-
nikih z razvito nekrobiozo lipoidiko pa se pri 90 %

razvije SB. Pogosteje se pojavlja pri zenskah, mlajsih
ter bolnikih s SB tipa 1. Kozne spremembe znacil-
no opazamo na sprednji in stranskih straneh goleni.
Sprva so prisotne rjavo rdece papule, ki se s¢asoma
preobrazijo v znacilne ostro zamejene plake s privzdi-
gnjenim robom, katerih sredina je atroficna, s telean-
giektazijami in svetle¢a z rumenkastim obarvanjem.
Ker so spremembe nebolece, se ob poskodbah lahko
razvije nekroza in ulceracija s sekundarno okuzbo.
Mozen vzrok za nastanek je degeneracija kolagen-
skih vlaken. Zdravljenje vkljucuje lokalne retinoide
in kortikosteroide, sistemsko pa poskusajo zdraviti z
aspirinom, klorokinom in ciklosporinom. V 13—19 %
bolnikov lahko spremembe postopoma v nekaj letih
izzvenijo (33, 35).

Diabeticna buloza (bullosis diabeticorum)

Pojavi se pri 0,2 % bolnikov s SB. Gre za spon-
tano, ponavadi ¢ez no¢ nastale opeklinam podobne
mehurje, velikosti nekaj centimetrov, ki so neboleci,
s sterilno prozorno vsebino. Najznacilnejsa mesta
nastanka mehurjev so koza stopal, goleni in zgornjih
udov. Loc¢imo dve vrsti mehurjev: intraepidermalne
in subepidermalne. Pogosteje se mehurji pojavljajo
pri neurejeni SB s pridruzeno periferno nevropatijo.
Vzrok za nastanek mehurjev je zmanj$ana odpornost
koze na sukcijo (16, 36). Celjenje, ki traja od 2 do 5
tednov, ne zapusca sledi.

Kalcifilaksija

Pri bolnikih s SB, pri katerih se je kot sekundarni
zaplet razvilo ledvi¢no popuscanje ali ishemicna od-
poved ledvic in sekundarni hiperparatiroidizem, se
zaradi ishemicne okvare drobnih Zil v kozi sprva po-
javi na manjsih predelih koze z obilnejsim podkoznim
mascevjem (stegna, trebuh in prsi) obcutljiv eritem. Ta
se postopoma razvije v zelo bolece podkozne noduse s
pridruzenimi razjedami in kalcifikacijami. Pogoste so
sekundarne okuzbe, ki v najhujsih primerih celo vodi-
jo v sepso. Potrebno je zdravljenje z analgetiki (27, 37).

Zadebeljena koZa pri sladkorni bolezni

Sladkorna bolezen je znacilno povezana s pojavom
zadebeljene koze, ki jo lahko objektivno zmerimo z
UZ-preiskavo. Zadebelitev koze se pojavlja v treh
oblikah: kot asimptomatska zadebelitev, kot zadebeli-
tev koze rok in kot diabeti¢ni skleredem. Ugotovljeno
je, da se kar pri 20 do 30 % bolnikov s SB zadebeli
koza rok, Se zlasti nad malimi sklepi, kar posledi¢no
zmanjsa gibljivost sklepov rok. Na iztezni strani prstov
in periungualno opazamo drobne skupke t. i. Huntle-
yjevih papul. Zadebeli se lahko tudi dlancna fascija,
kar privede do Dupuytrenove kontrakture. Diabetic-
ni skleredem je zadebelitev koze, ki prizadene kozo
zgornjega dela hrbta in vratu s pridruzeno zmanjsano
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obcutljivostjo na bolec¢ino in dotik ter se razlikuje od
skleredema Buschke, ki se pojavlja po okuzbi zgornjih
dihalnih poti, najpogosteje streptokokni. Opazimo ga
pti 2,5 do 14 % bolnikov z vec let trajajo¢o SB, po
drugi strani je tudi znano, da ima 94 % oseb s sklere-
demom SB. Zadebeljena koza je posledica neencimske
glikozilacije kolagena, ki se za¢ne kopiciti v dermisu.
Zdravljenje ni u¢inkovito (33, 35, 38—41).

Akrohordoni

Akrohordoni so razli¢no veliki mehki izrastki ko-
zne barve na vekah, vratu, v pazduhah ter pod gubami
(dojke, dimlje). Gre za asimptomatske, vendar estetsko
motece rasce, ki so zelo pogoste v splosni populaciji,
vendar so raziskave pokazale, da so lahko znak Se ne-
odkrite oz. neurejene SB, saj se pojavljajo kar pri 32 %
bolnikov s SB. Zdravljenje je enostavno in uspesno z
razlicnimi fizikalnimi metodami (42, 43).

Okuzbe koze

Okuzbe koze se pojavljajo pri 30-50 % bolnikov
s SB (43—45) in so pri njih najpogostejsa skupina ko-
znih bolezni. Se zlasti so pogoste pri bolnikih z ne-
utrejeno SB tipa II. Okuzbe z glivami (kvasovke in
dermatofiti) so pogostejse od bakterijskih (Psexndomonas
5pp-, Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Corynebacterium-

-erythrasma). Vecja pogostnost okuzb je povezana z

okvarami perifernega zivéevja, hipohidrozo, motnja-
mi v mikrocirkulaciji, suhosti koze z okvarjeno za$ci-
tno funkcijo povrhnjice ter v delovanju imunskih celic
(zmanjSana fagocitoza, ovirana kemotaksa) (33).

Kozne reakcije na zdravila (insulin, insulinska
Crpalka, oralni hipoglikemiki)

Stevilo bolnikov s SB, ki potrebujejo stalno zdra-
vljenje z insulinom, v zadnjem casu strmo narasca,
posledi¢no s tem se pojavlja tudi ve¢ primerov reakcij
na zdravljenje z insulinom. Med nezaZelene posledice
zdravljenja z insulinom sodijo poleg jatrogene hipogli-
kemije in povecanja telesne teze tudi kozne reakcije.
Kozne reakcije so povezane s subkutanim vbrizga-
vanjem insulina bodisi z brizgami ali s sodobnejsimi
insulinskimi ¢rpalkami in so vecinoma omejene na
mesto vbrizganja. Med njimi so najpogostejse lipo-
hipertrofija, lipoatrofija, alergijske reakcije, absces in
edem. Pojavljanje reakcij se je znizalo z uporabo no-
vejsih rekombinantnih humanih insulinskih prepara-
tov. Lipoatrofija je izginevanje podkoznega mascevija
na mestih vbrizgavanja insulina in se tipi¢no pojavi po
6 do 24 mesecih rednega zdravljenja z insulinom. Po-
gostejsa je pri mlajsih bolnikih in pri tistih, ki so imeli
kozne reakcije na insulin. Pogostnost je nizja od 10 %.
Domnevajo, da je vzrok za nastanek lipoatrofije lipo-
litiéni ucinek dolocenih insulinskih preparatov ali pa

TABELA 1. Pregled pogostih koznih bolezni pri bolnikib s sladkorno boleznijo.

KOZNE BOLEZNI, POVEZANE S SLADKORNO BOLEZNIJO

- vitiligo

- diabeti¢na nekrobioza lipoidika
- diabeti¢na dermatopatija

- diabeti¢na buloza

- acanthosis nigricans

- reaktivna perforantna dermatoza
- rubeosis faciei

- akrohordoni

- eruptivni ksantomi

- kalcifilaksija

- zadebeljena koza pri sladkorni bolezni (diabeti¢ni skleredem)

OKUZBE KOZE, POVEZANE S SLADKORNO BOLEZNIJO

- bakterijske

- glivicne

KOZNE MANIFESTACIJE ZAPLETOV SLADKORNE BOLEZNI

- diabeti¢no stopalo

- diabeti¢no gustatorno znojenje

KOZNE REAKCIJE NA ZDRAVILA ZA ZDRAVLJEN]JE SLADKORNE BOLEZNI

- insulin: lipoatrofija, lipohipertrofija, absces, edem, alergijske reakcije

- oralni hipoglikemiki: fotosenzitivnost, medikamentozni izpuscaj, generaliziran eritem, nodozni eritem, eritema

multiforme, koprivnica, stbez
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imunsko posredovano vnetje z lokalno povecano tvor-
bo dejavnika tumorske nekroze o (46, 47). Na mestih
vbrizganja insulina nastajajo ostro omejena vleknjena
podro¢ja koze brez podkoznega mascevija. Spontano
zbolj$anje stanja je redko, vendar se z novejsimi insu-
linskimi preparati pojavnosti lahko izognemo. Lipohi-
pertrofija je kopic¢enje masc¢evija v obliki lokalnih nodu-
sov na mestu vbrizganja insulina, kar je zelo podobno
lipomu. Mehanizem nastanka je hipertrofija mascob-
nih celic zaradi lipogenega uc¢inka insulina. Obe stanji
sta pri bolnikih s SB lahko prisotni isto¢asno. Alergij-
ske reakcije so omejene na mesto vbrizganja insulina in
se kazejo kot eritem, stbez in zatrdlina. Navadno hitro
(v 1 uri) spontano izzvenijo brez sledi. Redko se pojavi
sistemska reakcija na insulin kot koprivnica, generalizi-
rani izpuscaj oz. anafilaksija, ki je zelo redka. Z upora-
bo insulinskih ¢rpalk se je pogostnost koznega abscesa

povecala (48). Epidemioloske $tudije na 116 bolnikih s
SB tipa 1 na insulinski ¢rpalki so pokazale, da je bilo
v 4,5-letnem obdobju spremljanja teh bolnikov zabele-
zenih 134 primerov abscesa. Pri uporabi insulinske ¢t-
palke je obvezna skrbna uporaba razkuzil. Danes se za
zdravljenje SB uporabljajo tri skupine oralnih hipogli-
kemikov: druga generacija sulfoniluree, metformin in
akarboza. Pri vseh so kozne reakcije redke, opisane so
povecana obcutljivost na UV-Zarke, makulopapulozni
in lihenoidni izpuscaj, generaliziran eritem, nodozni
eritem, eritema multiforme, koprivnica in stbez.
Pregled pogostih koznih bolezni pri bolnikih s SB
je podan v tabeli 1. Poudariti je treba, da sta pri po-
sameznih koznih boleznih, kot so luskavica, pityriasis
rosea, atopijski dermatitis in z zdravili postedovani iz-
puscaj, pri bolnikih s SB edem in vnetje izrazitej$a kot

pti bolnikih brez SB (49).
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Pomen primerne nege koze starostnika

Fomen pranerne nege koze starostnifa

Importance of skin care in the elderly

O. Toc¢kova, R. Preveden

lZ7VvLECEK

KLJUCNE
BESEDE

staranje, senilna
koza, nega koze

Koza je kot prvi vidni znak staranja pomembna za dobro pocutje starostnika. Zas¢itna barierna funkcija
koze s starostjo upada, kar lahko pomembno vpliva na kvaliteto Zivljenja starostnika. Vidni znaki sta-
ranja koze so tanjSa, bleda in zgubana koza. Pridruzi se lahko tudi izsuSenost koze in srbez. Za starost-
nike je nega koza, ki je podobna negi suhe koze, pomembna in vkljuuje emoliente in vlazilne preparate.

ABSTRACT

K E Y
WORDS

Key words: aging,
senile skin, skin
care

Skin is the most visible indicator of age and skin health is essential for the wellbeing of older people.
As the skin ages it becomes less able to perform its barrier function and skin breakdown becomes an
increasing risk, which can have a detrimental effect on quality of life. Noticeable signs of aging include
thinner, paler and more wrinkled skin. The skin may become drier with itchiness. For older people skin
care is very important and it is similar to the skin care for dry skin; in most cases we use emollients and
humectants.
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Koza je najbolj viden pokazatelj starosti. Mlada in
zdrava koza je pogosto ob¢udovana in v sodobnem
¢asu velja za atraktivno. Starejsi ljudje spremembe na
kozi velikokrat dojemajo kot neizogibne sopotnike let
in se sprijaznijo z videzom svoje koze.

Staranje koze je pocasen, vendar progresiven pro-
ces, ki se mu ne da izogniti; ve¢inoma ima predvidljiv
potek. S staranjem koze sta povezana dva termina; &ro-
nolosko ali intrinzi¢no staranje, ki predstavlja naravno,
fiziolosko staranje ter ekstrinzicno ali solarno staranje,

ki nastane kot posledica zunanjih skodljivih dejavni-
kov, predvsem izpostavljenosti UV-sevanju (1). Okva-
re koze v tem primeru vidimo na fotoeksponiranih

predelih.

Ostarela koza je atrofi¢na, suha, nagubana, s po-
udatjenimi drobnimi zilami, slabse elasti¢nosti in z
manj podkoznega mascevja (1). Z leti koZza postane
suha zaradi zmanjsane tvorbe loja, ki skupaj s sesta-
vinami znoja ter razgradnimi produkti rozene plasti
predstavlja zasc¢itno povitsinsko plast. Pojavi se osla-
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bljeno barierno delovanje rozene plasti in s tem pove-
zano povecano izhlapevanje vode skozi kozo (2).

Suha koZa je najpogostejsi povzrocitelj srbecice
pri starostnikih; hkrati je njihova koza zaradi poca-
snejSega odziva na drazljaje, slabse prekrvavitve in
imunskega odziva dovzetnej$a za okuzbe (bakterijske
in gliviéne). Suha koza z zmanjsanim zas¢itnim delo-
vanjem je tudi bolj ranljiva in nagnjena k mehanskim
poskodbam; zmanjsanje ali izguba ¢utilnih receptot-
jev dodatno zvisa tveganje za neopazne poskodbe. V
dermisu se zmanjsuje vezljivost kolagenskih vlaken,
s tem pa tudi prekrvavitev, posledica je, da je ozilje v
kozi bolj krhko, kar lahko povzroéi senilno purpuro
1,2)

Poseben pomen ima fotostaranje, ki nastane kot po-
sledica vecletne izpostavljenosti vplivu UV-sevanja.
Na kozi nastanejo kronicne okvare, ki jih lahko de-
limo na degenerativne (npt. cutis nautae et agricolae)
in rakave (aktinicne keratoze, bazo- in spinocelularni
karcinomi ter melanom).

Pri ostareli kozi opazamo zmanjsanje vseh funkcij:
od zascitne funkcije pred mehanskimi dejavniki okolja
in poskodbami, UV-sevanjem, imunske zascite, zasci-
te pred izhlapevanjem in vnosom skodljivih snovi iz
okolja (barierna funkcija rozene plasti), do sekretorne
in senzorne funkcije. Zmanjsana je celicna proliferaci-
ja, obnavljanje DNA, zmanj$ano je delovanje znojnic
in lojnic, oslabela je termoregulacija, zmanjsana je od-
zivnost zilja (vaskularna reaktivnost), sinteza vitamina
D, upocasnjeno je celjenje ran (1, 2).

Za obcutljivost in krhkost koze starostnikov ni
odgovoren samo proces staranja per se. Ne smemo
spregledati vloge pogosto spremljajoc¢ih kroni¢nih ne-
dermatoloskih obolenj (npr. sladkorna bolezen, sr¢na
bolezen ali ledvi¢na okvara), jemanja razli¢nih zdravil
v ve¢jem obsegu, uc¢inka zmanj$ane mobilnosti ter po-
gosto spremljajoce depresije, demence, inkontinence
in slabse prehranjenosti, ki imajo dodaten pomemben
vpliv na funkcijo koze V starosti (3, 4).

Nega koze starostnikov

Pri starejsih bolnikih je treba v postopku redne
nege vrhnji plasti koze vracati vlaznost in mascobo z
negovalnimi pripravki in takoj po kopeli prepreciti, da
se dodatno ne izsusi. Priporo¢amo 10- do 20- minutne
kopeli v mla¢ni vodi, saj se v tem ¢asu povrhnja plast
koze primerno navlazi. V postev prihaja tudi enkrat
tedensko izvajanje oljnih kopeli — kopeli dodamo oliv-
no olje ali uporabimo eno izmed Ze pripravljenih oljnih
kopeli. Kopeli so primerne za osebe s suho in drobno-
luséeco se kozo, brez vnetnih koznih sprememb. Od-
svetujemo uporabo tekoc¢ih mil, penecih kopeli ter od-

iSavljene kozmeti¢ne negovalne pripravke. Mila naj se
uporabljajo za tiste dele telesa, ki se mo¢neje potijo. Po
vsakem prhanju koZo le nezno obrisemo. Pomembno
je, da se Se vlazna koza namaze z mastno negovalno
kremo. Cim bolj je koza suha, tem bolj mastna mora
biti negovalna krema. Med pripravke za vlazenje koze
stejemo predvsem emoliente in humektante.

Emolienti omogocajo zadrzevanje vode v povth-
njici kot tudi obnovo njene elasti¢nosti in mehkosti
(5). V pripravkih za nego delujejo kot naravni lipidi
koze in zaradi okluzivnega u¢inka omogocajo nego in
zascito koze. Delimo jih na kratko in dolgo delujoce,
slednji ustvarjajo na kozi masten film (3, 5).

Humektanti so hidroskopne snovi in se dodajajo v
emolientno podlago. Vezejo vlago iz ozracja ter vodo
iz globljih plasti koze, za razliko od emolientov, ki za-
drzujejo Ze obstojeco vodo v kozi. Humektanti so po
kemijskih lastnostih podobni naravnemu vlazilnemu
dejavniku.

Obstajajo tudi pripravki za vlazenje koze, ki za
razliko od humektantov predstavljajo snovi, ki nado-
mescajo vlago v kozi in jo hidrirajo, kot so preparati z
urco. Humektanti imajo v hidraciji koZe pasivno, vla-
zilna sredstva pa aktivno vlogo (5).

Bolniki potrebujejo tudi natan¢na navodila o ko-
li¢ini negovalnega pripravka za primerno nego. Ce bi
kozo razdelili na enote — roke, prsi, trebuh, zgornij,
spodnji del hrbta, stegna in goleni, bi za nego blago
suhe koZe za vsako enoto uporabili okoli 2 g negoval-
ne kreme oz. eno kavno zlicko. Za nego koze celega
telesa bi tako ob enkratnem nanosu porabili priblizno
20 g negovalne kreme.

Za nego zmerno suhe koze bi za vsako kozno eno-
to porabili okoli 5 gramov negovalne kreme (ena de-
sertna zli¢ka) oz. za celotno telo priblizno 50 gramov.

Za izjemno suho kozo bi na kozno enoto porabili
okoli 10 gramov negovalne kreme (velika Zlica) oz. za
celotno telo priblizno 100 gramov (4).

Zakljucek

Pravilna nega in zas¢ita koze starostnikov je glede
na morfoloske in funkcionalne lastnosti ter stevilne
spremljajoce dejavnike (bolezni, zdravila,...), ki vpli-
vajo na ostarelo kozo, zelo pomemben sestavni del
obravnave koznih bolezni. S primerno nego lahko
prepre¢imo prekomerno izsusenost povrhnjice in s
tem povezan stbez, obenem lahko zas¢itimo barierno
funkcijo povrhnjice. Primerna nega je potrebna kot
del splosnih navodil za starostnike tudi kadar nimajo
prisotnih ocitnih koznih bolezni, kot pri tistih, ki se
zdravijo zaradi dolocene kozne bolezni. Pri podajanju
navodil o negi koZe je pomembno, da bolniki prejmejo
natan¢na navodila na nacin, da jih bodo razumeli. Pre-
pricati se moramo, da so bolniki navodila popolnoma
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razumeli in da lahko izvajajo. Pri negi mnogi potrebu-
jejo pomo¢ svojcev ali negovalnega osebja. Rezultati
primerne nege koze ne bodo vidni takoj, zato morajo
biti vztrajni. Nega je pri starostnikih praviloma dol-
gotrajna in dozivljenjska. Pomembno je tudi, da bol-
nikom svetujemo izogibanje zunanjim dejavnikom, ki

lahko suhost koze se poslabsajo. Pri nanosu lokalnih
pripravkov na koZo starostnika moramo biti zaradi
oslabljenega delovanja barierne funkcije povrhnjice
pozorni na mozno povecano absorpcijo ter zato upo-
Stevati primerno koli¢ino in sestavo uporabljenih ne-
govalnih preparatov.
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Distinctive featues of some frequent skin infections in the elderly

Fosebnosti pogostersih okuzb koze
pr starejsifz

Distinctive featues of some frequert skin
infections mn the elderly

V. Tlaker Zunter

PovzeETEK

StarejSi so zaradi anatomskih, fizioloSkih in okoljskih sprememb v starosti dovzetnejsi za okuzbe koze
kot mlajsi ljudje. V prispevku so pregledno podane najpogostejSe bakterijske, virusne in glivicne okuzbe
koze s poudarkom na znacilnostih pri starej$ih. Klini¢na slika bakterijskih okuzb koze, kot sta $en in ce-
lulitis, se lahko bistveno razlikuje od slike pri mlaj$ih. Neznadilni potek lahko vodi v zapoznelo diagnozo
in Zivljenje ogrozajo¢e zaplete, zato moramo na bakterijsko okuzbo koze pomisliti tudi v diferencialni
diagnozi akutno nastale zmedenosti brez drugih znakov pri starejSi osebi. Pasovec pri starejsi populaciji
ni zanesljiv pokazatelj imunske zavore ali maligne bolezni, potrebno pa je zgodnje peroralno zdrav-
lienje za prepre€evanje postherpeti¢ne nevralgije. Gliviéne okuzbe nohtov so v starej$i populaciji sicer
pogoste, vendar nikakor niso edini vzrok onihopatije. Ker je ve€inoma potrebno ve¢tedensko peroralno
zdravljenje, je pred njegovo uvedbo treba razmisliti o diferencialnodiagnosti¢énih moznostih. Pri izboru
zdravil za zdravljenje okuzb koze smo marsikdaj omejeni s spremenjeno presnovo in izlo€anjem zdravil
ter z drugimi zdravili, ki jih bolniki prejemajo zaradi so¢asnih bolezni.

SUMMARY

In the elderly, susceptibility to skin infections is increased due to age-related anatomical, physiological
and environmental factors. The most frequent bacterial, viral and fungal skin infections of the elderly are
summarized in the paper, focusing on distinctive features in the elderly. Clinical presentation of bacterial
skin infections, eg. erysipelas and cellulitis, may be substantially different in the elderly. Since atypi-
cal course may lead to a delayed diagnosis and life-threatening complications, bacterial skin infection
should be included in the differential diagnostic list of acute disorientation of the elderly in the absence
of other clinical signs. Herpes zoster in the elderly is not a reliable sign of immune suppression or ma-
lignancy. Therapy should be prompt, in order to prevent postherpetic neuralgia. Onychomycosis is a
frequent problem of the elderly population, but certainly not the only cause of onychopathies. Since ony-
chomycosis generally requires several weeks of systemic therapy, other diagnostic possibilities should
be considered before prescribing antifungal therapy. The therapy of skin infections in the elderly is fre-
quently limited by the changes of metabolism and excretion of drugs, as well as by concurrent therapies
for other medical conditions.
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Posebnosti pogostejSih okuzb koze pri starejsih
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Uvod

Demografski izra¢uni predvidevajo, da bo leta
2030 vsak 5. prebivalec razvitih drZzav starejsi od 65
let. Posledi¢cno lahko pricakujemo, da se bo Stevilo
akutno bolnih starejsih stalno povecevalo. Okuzbe so
pomemben vzrok obolevnosti in umtljivosti pri sta-
rejsih in so med petimi vodilnimi vzroki smrti ter 10
vodilnimi vzroki za hospitalizacijo (1-3).

Iz vecplastnih vzrokov se s staranjem povecuje
tveganje okuzb koze, hkrati pa se zmanjsuje telesna
sposobnost premagovanja okuzb. Koza v starosti je
bolj suha, kar je pomemben dejavnik, ki olajsa vstop
mikroorganizmom (2). Moznost tezjih okuzb koze
je vedja zaradi pridruzenih kroni¢nih bolezni, zlasti
sladkorne bolezni in malignih bolezni, ter funkcional-
ne oviranosti. Nekatere bolezni, npr. hiperlipidemija
in visok krvni tlak, zmanjsajo krvni pretok v koziin s
tem sposobnost koZe za premagovanje okuzb ter upo-
casnijo zdravljenje (2).

Bistveni dejavnik, ki poveca pogostost okuzb in
upocasni zdravljenje, je imunsko staranje — spreme-
njen imunski odziv v starosti, kjer prednjaci zlasti
upad celi¢ne imunosti (2, 4, 5). Svoj delez prispevajo
tudi drugi dejavniki, kot so pomanjkljiva ali preko-
merna prehranjenost, alkoholizem, nepokretnost, bi-
vanje v domu in urinska inkontinenca (1, 4-0).

Klini¢éni znaki okuzb koze pri starejsih so pogo-
sto manj burni kot pri mlajsih ljudeh, simptomov je
manj. Pri akutnih bakterijskih okuzbah bolnik lahko v
zacCetku zboli z nespecificnimi simptomi in znaki, kot
so akutna dezorientacija, nejes¢nost, oslabelost ali le
blaga rdec¢ina koze. Vrocina, ki je sicer eden glavnih
znakov okuzbe, je pri starejsih kar v 20—30 % odsotna
ali nizja (7). Kljub razsirjeni okuzbi je lahko tudi lev-
kocitoza vcasih odsotna. Starejsi pogosto ne znajo ali
ne zmorejo porocati o svojih simptomih in se je zato
pri oceni treba zanasati na svojce ali skrbnike, kar spet
lahko zakasni diagnozo (4). Zdravljenje okuzb koze
pri starejsih je tako zaradi neznacilnih, piclih ali pri-
kritih klini¢nih znakov pogosto zapoznelo (1).

Bakterijske okuzbe koze

Stevilne okuzbe koze z gram pozitivnimi bakte-
rijami so pri starejsih pogostejse kot pri mlajsih. Med
njimi so celulitis (zlasti na golenih), Sen, nekrotizira-
joci fasciitis, folikulitis, impetigo in furunkuloza (2,
8—11). Vecino okuzb koze in mehkih tkiv pri osebah z
normalno imunostjo povzrocajo streptokoki skupine
A in Staphylococcns aureus. Bakterijske okuzbe koze in
mehkih tkiv pri starejsih predstavljajo tretje najpogo-

stejSe prepoznano mesto izvora sepse, takoj za okuz-
bami se¢il in dihal (12).

Zaradi pogosto spremenjene klini¢ne slike in tez-
jega poteka bolezni so nacela prepoznavanja bakterij-
skih okuzb koze pri starejsih nekoliko drugac¢na kot pri
mlajsih. Zdravnik, ki skrbi za starejSo populacijo, se
mora zavedati »znacilno neznacilnega« poteka okuzb
v tej starostni skupini (1). V vecini primerov je treba
z zdravljenjem priceti takoj ob sumu na bakterijsko
okuzbo in ne ¢akati na izvide diagnosti¢nih preiskav.

Pri klini¢nem pristopu k bolniku z okuzbo koze
in mehkih tkiv je pomembno odgovoriti na naslednja
vprasanja:

— je okuzba primarna ali sekundarna,

— Kkje je vstopno mesto okuzbe,

— kaksna sta lokalizacija in videz koznih sprememb,

— kaksna je globina vnetja — povrhnje (impetigo, fo-
likulitis), dermalno (Sen), dermalno-subkutano (ce-
lulitis, nekrotizirajo¢i fasciitis),

— ali so pridruzeni sistemski znaki in simptomi,

— ali gre za bolnika z normalno ali moteno imuno-
stjo,

— ali je bil bolnik izpostavljen skodljivostim iz oko-
lja (umazanija na rani, zivalski ugrizi, pomanjkljiva

higiena ipd.).

Bakterijske okuzbe koze lahko obic¢ajno potrdi-
mo s kultivacijo bakterioloskega brisa. Ob indiciranju
preiskave, odvzemu materiala in interpretaciji izvidov
bakterioloskih preiskav je potrebna klini¢na presoja,
saj pri nekaterih bakterijskih okuzbah koze kultivacija
povzrocitelja iz brisa ali celo iz biopti¢nega vzorca tki-
va ponavadi ne uspe (npt. $en), niti za diagnozo ni po-
trebna. Po drugi strani so kroni¢ne rane, npr. venska
golenja razjeda ali prelezanine, obicajno kolonizirane s
katero od baktetij, ki poseljujejo kozo tudi sicer in niso
patogene. Najpogostejsi kozni patogeni so Staphyloco-
ceus anrens in B-hemoliti¢ni streptokoki; njihova najdba
je obi¢ajno klini¢no pomembna. Po drugi strani pa
koagulaza negativni stafilokoki, korineformne bak-
terije, mikrokoki in gramnegativni bacili ve¢inoma
predstavljajo normalno kozno floro in niso patogeni.
Zato nam bakterioloski bris rane do neke mere po-
maga z informacijo o prisotnosti bakterij, vendar pa
diagnoza okuZbe rane obicajno temelji na klini¢nih
simptomih in znakih. Okuzena rana se ne celi ali se
v celjenju zaustavi; pomenljivi klini¢ni znaki so tudi
gnojenje, neprijeten vonj, »slaninast« videz dna rane,
povecana koli¢ina izlocka, hujse bolec¢ine, nevtrofilija
v krvi ter pordela okolica rane (2, 4).

Pri izboru zdravila za zdravljenje bakterijskih
okuzb koze so nacela pri starejsih enaka kot pri drugih
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starostnih skupinah, upostevati pa je treba nekaj po-
sebnosti (2, 4). V starosti so absorpcija, porazdelitev,
presnova in izlocanje zdravil zaradi razliénih razlogov
spremenjeni (13). Vedje je stevilo moznih interakcij za-
radi socasnega jemanja drugih zdravil, na farmakoki-
netiko vplivajo tudi soc¢asne bolezni in slabsa ledvicna
funkcija. Jemanje zdravil je lahko neredno ali napac-
no, npt. zaradi motenj spomina ali slabsega vida, zlasti
pri starejsih, ki Zivijo sami (4). Starejsi zaradi neokre-
tnosti ali motene gibljivosti pogosto ne motejo sami
uporabljati lokalnih zdravil.

Priporocila za zdravljenje akutnih bakterijskih
okuzb koze so zbrana v tabeli 1 (14).

Impetigo

Impetigo je povrhnja bakterijska okuzba koze,
ki poteka brez sistemske prizadetosti. Najpogostejsa
povzrocitelja sta Staphylococens aurens in Streptococcus pyo-
genes. Klini¢no lo¢imo obliko brez mehurckov (nebu-
lozno), ki je pogostejsa in se pojavlja v priblizno 70 %,
in bulozno obliko. Pri slednji na prizadeti kozi vidimo
povrhnje mehurcke ali mehurje, izpolnjene z rumen-
kasto motno ali gnojno vsebino, obdane z rdecino, iz
katerih nastanejo kraste. V vecini primerov v klini¢ni
sliki prevladujejo kraste, ki so lahko serozne, gnojne
ali hemoragicne, od tod tudi slovensko ime za impeti-
go — krastavost. Potrebno je lokalno zdravljenje z an-
tibioti¢cno kremo, ki naj traja 7-10 dni. Za sistemski
antibiotik se odlo¢imo le izjemoma, pri bulozni obli-
ki ali pri zelo obsirnih spremembah. Pri impetigu so
velikega pomena tudi toaleta zaris¢ in skrbna higiena
ter ukrepi za preprecevanje Sirjenja (npr. s skupnimi
brisacami v gospodinjstvu) (4, 14).

Okuzbe dlacnih mesic¢kov

Folikulitis je povrhnja okuzba dla¢nih mesickov, ki
jo najpogosteje vidimo v podro¢jih s kratkimi, mo¢ni-
mi dlakami, kot so vrat in brada pri moskem, zadnjica
in stegna. Najpogostejsi povzrocitelj je Staphylococcus
anrens. Na kozi vidimo posamezne ali v skupine raz-
porejene eritematozne papule in pustule okrog lasu ali
dlake. Prisotna je lahko tudi blaga bole¢ina ali stbez.
Folikulitis lahko povzrocijo tudi gramnegativne bak-
tetije, npr. Klebsiella sp. ali Proteus sp., obicajno pri bol-
nikih ob dolgotrajnem jemanju antibiotikov, ki vpli-
vajo na normalno kozno floro. T. i. bazenski folikultis
(ang. hot tub folliculitis) povzroca Psendomonas aernginosa.
Izvor okuzbe so slabo klorirana voda v javnih kopa-
lis¢ih, bazenih, masaznih kopelih, sinteti¢ne gobe za
umivanje ali slabo ocis¢ene kopalne kadi (4). Manjsa
zarisca folikulitisa se lahko pozdravijo le z ustrezni-
mi higienskimi ukrepi ali lokalnim antiseptikom. Ce
se odlo¢imo za antibiotik, je v vecini primerov dovol]

lokalno zdravljenje. Po sistemskem antibiotiku pose-
zemo le pri zelo razsirjenih okuzbah (14). Folikulitis
ne zapusca brazgotin (4).

Furunkel se pojavi ob globlji okuzbi lasnega me-
Sicka, najpogostejsi povzrocitelj je Staphylococcus au-
rens. Furunkli so bole¢i in se celijo z brazgotinami.
Karbunkli so posledica zanemarjenih ali napac¢no
zdravljenih furunklov, pojavijo se lahko tudi zaradi
poskusa iztiskanja oz. pri manipulaciji furunkla. Pri
karbunklu okuZba zajame ve¢ sosednjih dla¢nih me-
sickov, najpogosteje jih vidimo pod pazduho, glute-
alno in v zatilju. Dejavniki tveganja za furunkulozo
so sladkorna bolezen, debelost, kortikosteroidno zdra-
vljenje in okvarjeno delovanje nevtrofilcev (4).

Zdravljenje furunkuloze s sistemskimi antibiotiki
pogosto ni potrebno, razen ¢e gre za okolno vnetje,
prisotno vroc¢ino in ob zvecanih kazalcih vnetja. V
tem primeru svetujemo protistafilokokni penicilin.
Lokalno svetujemo gretje, ki pospesi zdravljenje. Bol-
nik naj furunkla ne poskusa iztisniti. Ce je prisotna
fluktuacija, svetujemo drenazno incizijo (4, 14).

Sen in celulitis

Sen in celulitis sta pri starejsih pogosti okuzbi
koze, ki se med seboj razlikujeta po globini vnetja in ju
je ve¢inoma mogoce tudi klini¢no razlikovati. Sen je
akutno, praviloma streptokokno vnetje dermisa in po-
vrhnjega limfnega sistema, ki najpogosteje prizadene
goleni ali obraz in se za razliko od celulitisa ve¢inoma
kaze z ostro omejeno rdecino. Prizadeta koza je rdeca,
edematozna, toplejsa in pogosto zelo boleca. Rdecina
se hitro $iri v okolico, obicajno z jezikastimi podalj-
ski. Zacetek je obi¢ajno nenaden, pogosta spremljajo-
¢a znaka sta mrzlica in vrocina, podro¢ne bezgavke
so lahko povecane in bolece. Pri starejsih je lahko pri
Senu v ospredju akutno nastala dezorientiranost, brez
vrocine in mrzlice. Ob burnem vnetju lahko tako pri
celulitisu kot Senu vidimo mehurcke in mehutje, iz-
polnjene s serozno vsebino. Nezdravljenemu $enu lah-
ko sledi huda nekroza tkiva, tromboza kavernoznega
sinusa na obrazu; v obdobju pred antibiotiki je bil
pogosto smrten. Pogost pozen zaplet Sena, zlasti pri
ponavljajocem se $enu, je limfedem (2, 4, 9, 10, 15-17).
Sen najpogosteje povzrocajo betahemolitiéni strepto-
koki skupine A, redkeje streptokoki skupine B, Cin G
ali druge bakterije (11, 18).

Celulitis se od Sena razlikuje po globini vnetja —
poleg dermisa je prizadeto tudi podkozje. Klini¢no
je rdecina pri celulitisu slabse omejena kot pri Senu.
Nekatere Sole, zlasti ameriska, strogo loc¢ijo Sen in ce-
lulitis, na splo$no pa je v Evropi sprejeta manj ostra
razmejitev (17). Celulitis najveckrat nastane kot zaplet
rane, razjede ali druge bolezni koze. Hitro Sirjenje
otekline in rdec¢ine koze lahko spremlja limfangitis
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in vnetje podro¢nih bezgavk. Dejavniki tveganja za
celulitis so moten venski ali limfati¢ni obtok, stanja
po kirurskih posegih (npr. vencktomija vene safene,
liposukcija, operacijska odstranitev bezgavk zaradi
raka, $e zlasti Ce ji sledi obsevanje), sladkorna bolezen,
alkoholizem, poskodbe, razjede, tudi poskodbe koze
med prsti nog zaradi maceracije ali glivicne okuZbe,
predhodne okuzbe in vnetne dermatoze.

Tudi celulitis najpogosteje povzrocajo betahemoli-
ti¢ni streptokoki skupine A. Ti izlocajo Stevilne poten-
tne proteoliticne eksotoksicne encime, ki jim olajsajo
Sirjenje v tkivu, omogocajo hitro napredovanje okuz-
be in obsezno nekrozo (4). Staphylococcus aurens obicaj-
no povzroca celulitis le ob prisotnosti rane oz. defekta
tkiva; celulitis zaradi tega povzrocitelja se obicajno Siri
pocasneje kot streptokokni. Celulitis lahko povzrocajo
tudi stevilne druge bakterije, zlasti pri bolnikih s slab-
$o imunostjo ali ob vdoru patogenov skozi umazano
rano ali z zivalskim ugrizom (17). Med pogostejsimi
drugimi povzrocitelji so Pseudomonas sp., Serratia sp.,
Protens mirabilis, Escherichia coli in Klebsiella sp (13).

Klini¢no so senu in celulitisu lahko podobni aler-
gijski kontaktni dermatitis, globoka venska tromboza,
povrsinski tromboflebitis in hipostatski dermatitis.
Ob sumu na globoko vensko trombozo je potrebna
ultrazvoc¢na ocena globokih ven. Alergijski kontaktni
dermatitis in hipostatski dermatitis sta pogosto sime-
tri¢na, nastaneta pocasneje, bolnik nima vroéine in
drugih znakov okuzbe.

Zdravilo izbora za zdravljenje Sena je penicilin,
za zdravljenje celulitisa pa protistafilokokni penicilin

(tabela 1) (14). Ce klini¢no ni jasno, ali gre za $en ali
celulitis, bolnika zdravimo kot pri celulitisu. Lokalno
naj bolnik dobiva hladne obkladke, prizadeti del te-
lesa naj bo dvignjen, svetujemo pocitek. Potrebna je
higiena prizadetega predela in nega okolisnje koze z
indiferentno kremo. Pozorni moramo biti na morebi-
tna vstopna mesta za okuzbo in jih ustrezno zdraviti.
Zelo pogosto vstopno mesto je glivicna okuzba med
prsti nog, ki se lahko klini¢no kaze zgolj z ludcenjem
ali maceracijo medprstnih prostorov, zlasti med 4. in
5. prstom. Pri bolniku s $enom ali celulitisom na go-
lenih moramo vedno pregledati koZo in nohte stopal,
vklju¢no z medprstnimi prostori, in zdraviti morebi-
tno glivicno okuzbo. Bolnike s hujsim potekom ali
sumom na sepso napotimo v bolnisnico, prav tako je
napotitev potrebna ob neuspesnem peroralnem zdra-
vljenju, pri bolnikih z oslabljeno imunostjo ali $tevil-
nimi pridruzenimi boleznimi ter ob sumu na neobi-
¢ajne ali odporne povzrocitelje (2,4,11,14,17).

Hud zaplet bakterijskih okuzb koze je nekrotizira-
joca okuzba, ki se pogosto konca s smrtjo. Na osnovi
klini¢nih znakov je véasih tezko lociti, ali ima bolnik
celulitis ali pa je okuzba ze napredovala globlje v meh-
ka tkiva. Klini¢ni znaki, ki kaZejo na moznost nekro-
tizirajoce okuzbe koze in mehkih tkiv in pri katerih je
treba razmisliti o napotitvi v bolni$nico, so:

— huda, stalna bolec¢ina, ki ni sorazmerna najdbam
pri klinicnem pregledu,

— prizadetost bolnika,

— sistemski znaki (vrocina, levkocitoza, delirij, led-
vi¢na odpoved),

Tabela 1. Priporocila za ambulantno antibioticno zdvavljenje pogostih akutnib bakterijskibh okuzb koze (14).

Bolezen Zdravljenje izbora Alternativno zdravljenje

Kloksacilin 250-500 mg/6 h 7 dni
Cefalosporin I. generacije

Impetigo Fusidna kislina (krema/mazilo)
3 x dnevno 10 dni

ali Klindamicin
Makrolidi

Cefalosporin I. generacije

mupirocin mazilo 3 x dnevno 7 dni
Bulozni impetigo Kloksacilin 250-500 mg/6 h 7 dni
Klindamicin
Makrolidi
Folikulitis Majhne lezije: spontano/antiseptik
Vedje, razsirjene lezije: kot impetigo
Furunkel, karbunkel =~ Majhne lezije: spontano

Vegje lezije: kot bulozni impetigo

Sen Penicilin V Midekamicin 400 mg/8 h 10-14 dni
1 M-1,5 M IE/8 h, 10-14 dni Klaritromicin 250—500 mg/12 h, 1014 dni
Azitromicin 500 mg 1. dan, nato 250 mg/24 h 5 dni ali 500
mg/24 h 3 dni
Klindamicin 300—450 mg/8 h 10-14 dni
Celulitis Kloksacilin 500-1000 mg/6 h, Amoksicilin/klavulanska kislina 875/125 mg/12 h, 10-14 dni
10-14 dni Cefalosporin I. generacije
Klindamicin
Makrolidi
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— kozna nekroza ali ekhimoza na mestu nekroze,

— plin (krepitacije) v mehkih tkivih,

— oteklina, ki se $iri preko robov rdecine,

— kozna anestezija in

— hitro sirjenje vnetja kljub antibioti¢cnemu zdravlje-
nju.

Eritrazma

Britrazmo povzroca Corynebacterium minutissimun,
ki je del kozne flore pri do 20 % ljudi. V intertrigino-
znih predelih, zlasti ob spremljajo¢i hiperhidrozi, de-
belosti in sladkorni bolezni, lahko povzroca znacilne
rdecerjave makule, ki se lahko zlivajo v vedje, ostro
omejene plake. Najpogosteje eritrazmo srecamo pri
starej$ih moskih s slabo higieno. Spremembe se redko
ludcijo in so vecinoma asimptomatske, lahko pa je pri-
soten stbez. Najznacdilnejsa mesta so medialna stran
stegen, kjer so stegna v stiku z mosnjo ali velikimi
sramnimi ustnicami, v glutealni rezi, pod pazduhami
ali pod dojkami. Zaradi porfirinov, ki jih izdelujejo
korinebakterije, Zarisca pod Woodovo svetilko rdece
fluorescirajo. Diferencialnodiagnosti¢no se eritraz-
mo pogosto zamenjuje s tineo, kjer pa je obi¢ajno vec
luscenja, s kandidiazo ali intertriginoznim dermatiti-
som. Podobne spremembe lahko pri starejsih bolnikih
vidimo tudi pri seboroi¢nem dermatitisu (19). Pri eri-
trazmi je eritem manj izrazit, povrsina prizadete koze
pa je vecdja. Eritrazmo obi¢ajno obvladamo z lokalni-
mi azolnimi antimikotiki dvakrat dnevno en do dva
tedna. Uspesen je tudi peroralni eritromicin, bodisi
celokupni odmerek 1 g, razdeljen na 2 ali 4 odmerke,

ali 250 mg dnevno teden dni (2, 4, 20).

Herpes zoster — pasovec

Pasovec je razmeroma pogosta bolezen, ki jo pra-
viloma brez ve¢jih tezav prepoznamo po znacilnem
mehurcastem izpuscaju na kozi, ki je enostranski in
zavzema en dermatom, le izjemoma vec sosednjih der-
matomov. Pogosto ima obliko pasu, zato ga imenuje-
mo pasovec. Najveckrat so prizadeti prsni in ledveni
segmenti ter podrocje trigeminalnega zivca.

Bolezen se pri 70-80 % bolnikov zacne s pro-
dromalno fazo — dizestezijami ali bole¢ino v prede-
lu prizadetega dermatoma brez vidnih sprememb na
kozi, ki obicajno traja 2—3 dni, lahko pa tudi ve¢ kot 7
dni. Bole¢ina je obicajno pekoca ali zbadajoca. Kozne
spremembe se pojavijo 1-5 dni po zacetku boleéine,
spremljajo jih bolecina, stbenje, parestezije in/ali hipe-
restezija. Najprej se pojavijo pordele, infiltrirane ma-
kule in papule. Pozneje se v teh pordelih spremembah
pojavijo napeti, herpetiformno razporejeni mehurcki,
po prizadetem dermatomu se $itijo nove spremembe.
Vsebina mehurckov je sprva bistra, nato motno ru-

menkasta ali gnojna, redkeje so spremembe hemora-
gi¢ne ali nekroti¢ne. Ko mehurcki pocijo, se pojavijo
erozije in kraste. Na sluznicah obicajno ni mehurckov,
saj ti hitro pocijo, vidimo le erozije. Lokalne bezgavke
so lahko povecane. Kozne spremembe se zacelijo po
2—4 tednih (21-23).

Pasovec se lahko pojavi v kateri koli starosti, tudi
pri otrocih. Zmotna je predstava, da je pasovec iz-
klju¢no bolezen starejsih in imunsko oslabljenih ljudi,
saj je Cetrtina bolnikov mlajsih od 40 let. Pogostnost
pasovca pa se s starostjo povecuje in se pojavlja pri
cetrtini ljudi, starejsih od 65 let. Za starejse bolnike je
znacilno, da poteka teZje, da so bolecine hujse in da so
postherpeti¢ne nevralgije pogostejse. Pri 75 do 90 %
bolnikov lahko slednje vztrajajo ve¢ mesecev ali celo
let (24, 25). Pasovec pri normalni starejsi populaciji ni
zanesljiv pokazatelj morebitnega malignega procesa.
Pasovec se obi¢ajno ne ponavlja; pri sumu na ponovi-
tev gre verjetneje za napacno diagnozo zosteriformne-
ga herpesa simpleksa (21, 23).

7 zdravljenjem pasovca zelimo skrajsati trajanje
izpuscaja, skrajsati izlocanje virusa in s tem kuznosti
bolnika, skrajsati in omiliti dodatne tezave v ¢asu iz-
puscaja, prepreciti zaplete oz. jih omiliti in skrajsati
(21). Pravocasno zdravljenje s protivirusnimi zdravili
zmanj$a tveganje za postherpeticno nevralgijo (26).

Lokalno na sveze spremembe svetujemo hladne
obkladke s fiziolosko raztopino, lahko veckrat dnevno
za 10—20 minut. Obkladki naj bodo dobro ozeti. Ko
se mehurcki posusijo, lahko bolniki uporabljajo indife-
rentno kremo ali mazilo, ki zmehca in pomaga odlus¢i-
ti kraste. Pri sekundarni impetiginizaciji uporabljamo
lokalni antibiotik. Lokalni protivirusni pripravki so pri
pasovcu neucinkoviti in jih ne priporocamo (21, 23).

S protivirusnimi zdravili zdravimo:

— vse bolnike z okrnjeno imunostjo,

— bolnike, starejse od 50 let,

— vse bolnike s pasovcem oftalmic¢nega ali oticnega
zivea,

— Dbolnike, ki imajo Zze v zacetku bolezni hujse bole-
cine (21,23,20).

Priporocila za odmerjanje peroralnih protiviru-
snih zdravil pri pasovcu so povzeta v tabeli 2 (23).

Z zdravljenjem moramo zaceti ¢im prej. Najvec
podatkov o ucinkovitosti je od oseb, kjer je od poja-
va izpuscaja do zacetka zdravljenja preteklo 72 ur ali
manj, zato se ta ¢asovna meja omenja v Stevilnih pri-
porocilih. Pri bolnikih z motnjo imunosti je smiselno
uvesti zdravilo tudi, kadar trajajo spremembe dlje ¢asa
(e so Se prisotni mehurcki), manj zanesljivo pa je tak
pristop smiseln pri osebah brez znane imunske po-
manjkljivosti, z motebitno izjemo pasovca oftalmic-
nega ali oti¢nega zivca (21, 23, 20).
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Tabela 2. Priporodila za zdravljenje pasovca s perovalnimi protivirusnimi zdravili. Bolniki z okrnjeno
imunostjo ali razsirjenim (diseminiranim) pasovcem potrebujejo intravensko zdravljenje (21, 23, 26).

Po. — peroralno.

Opombe

Peroralni aciklovir je manj uc¢inkovit od
valaciklovira in brivudina

Zdravilo Odmerek
Aciklovir Odprasli: 800 mg po. 5-krat dnevno 7 dni
Otroci: 15 mg/kg po. 5-krat dnevno 7 dni; najveéiji dnevni
odmerek je 4000 mg
Valaciklovir ~ Imunsko sposobni odrasli: 1000 mg po. na 8 ur 7 dni
Brivudin Imunsko sposobni odrasli:

125 mg po. enkrat dnevno 7 dni

Vsem bolnikom s pasovcem je treba lajsati bole-
¢ine. Pri blagih do zmernih bole¢inah dajemo para-
cetamol, nesteroidni antirevmatik in/ali tramadol.
Pri hujsih bolecinah se ravnamo po navodilih za sto-
penjsko zdravljenje nevropatske bolecine, po potrebi
se posvetujemo z ustreznim specialistom. V postev
pridejo opioidni analgetiki, antidepresivi (amitriptilin,
imipramin) in antiepileptiki (gababentin, pregabalin,
karbamazepin) (21, 23).

Raziskave so pokazale, da zdravljenje s protivi-
rusnimi zdravili zgodaj v poteku pasovca zmanjsa
bolec¢ine v ¢asu akutne bolezni in tako tudi zmanjsa
moznost za pojav postherpeti¢ne nevralgije ter skrajsa
njeno trajanje. Ce do postherpeti¢ne nevralgije pride,
jo je zelo tezko zdraviti (21, 23).

Od leta 2006 je na voljo Zivo oslabljeno cepivo pro-
ti pasovcu, v Sloveniji pod trznim imenom Zostavax.
Odobtreno je za preprecevanje pasovca in postherpe-
ti¢ne nevralgije pri osebah, starejsih od 60 let. Cepimo
v enkratnem odmerku (23).

Okuzbe z dermatofiti

Pogostnost okuzb z glivami s starostjo narasca.
Pri starejsih ljudeh se pojavljajo predvsem tinea pedis,
onihomikoza nog, tinea ingvinalis in tinea cotrpotis.
Povzrocitelja sta najpogosteje Trichophyton rubrum in
Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale.

Tinea stopal in onihomikoza nog sta dale¢ naj-
pogostejsi med vsemi okuzbami pri starejsih ljudeh.
Samo gliviéne okuzbe nohtov nog naj bi bile prisotne
pri 20 %, po opazanju nekaterih pa skoraj pri polovici
judi po 70. letu starosti (27). Zanje je znacilno, da v
zaCetku potekajo prikrito in se pogosto spregledajo.
Interdigitalna in dishidroti¢na tinea pedis sta pogo-
stej$i pri mlajsih ljudeh, pri starejsih pa se okuzba ma-
nifestira z znaki kroni¢nega lus¢enja podplatov, naj-
prej asimetri¢no, kasneje obojestransko. Znaki vnetja
so odsotni ali le blago izrazeni. Neredko trajajo vec let
in se zamenjajo z ekcemom ali luskavico. Tinea stopal

Brivudina se ne sme dajati socasno s
5-fluorouracilom in podobnimi zdravili,
potreben je vsaj 4-tedenski premor

je pomembno potencialno vstopno mesto za bakterije
pri Senu ali celulitisu.

Tinei stopal se praviloma pridruzi tudi onihomi-
koza nog. Onihomikozo nekateri stejejo med znacilne
bolezni koze v starosti (2, 29, 30). Ve¢jo razsirjenost
onihomikoze ugotavljajo pri starejsih, moskih, pri so-
¢asni sladkorni bolezni, onihomikozi druzinskih ¢la-
nov, socasni luskavici, imunosupresiviem zdravljenju
in boleznih perifernega zilja in zivéevija (2, 29, 30).

Najpogostejsa klini¢na slika onithomikoze nog, ki
jo vidimo v 75-85 %, je distalna subungvalna oni-
homikoza, kjer se spremembe zac¢nejo na prostem
robu nohta in napredujejo proksimalno. Noht posta-
ne zadebeljen, krhek, rumenkast, dvigne se s podla-
ge. Okuzba nohtov nog se obicajno najprej pokaze na
palcu, pozneje se razsiri na druge nohte. Diferencial-
nodiagnosti¢no je treba misliti na neglivi¢ne onihopa-
tije, kot so prizadetost nohtov zaradi poskodbe (npt.
pritisk obuval, ortopedske nepravilnosti stopal), tro-
ficnih sprememb, v sklopu luskavice ali lihna planusa.
Diferecialnodiagnosti¢no pa prihajajo v postev tudi
druge neglivi¢ne onihopatije.

Z nohtov nog in koze stopal se tinea lahko pre-
nese tudi na dlani in nohte rok. Tinea ingvinalis je
tudi pogosto posledica prenosa dermatofitov s stopal
v dimeljski predel. Vendar pa se vec¢ina dermatitisov
ingvinalno klini¢no opredeli kot tinea, ceprav gre pri
starejsih morda celo pogosteje za seboroi¢ni dermati-
tis (19). Za razliko od tinee slednji poteka simetricno
in je manj ostrih robov.

Tinea corporis pri starej$ih lahko poteka neznacil-
no, z manj izrazenim vnetjem in se lahko zamenja z
drugimi koznimi boleznimi. Zdravljenje sprva manj-
$ih vnetnih zari$¢ z lokalnimi kortikosteroidi povzroci
pojav prikrite tinee (tinea incognito), ki lahko zajame
vedje predele koze. Tak zaplet pri starejsih bolnikih ni
redek pojav (19).

Tinea capitis je pri starejsih ljudeh redka okuzba,
kadar pa se pojavi, poteka manj znacilno, z znaki, po-
dobnimi seboroi¢nemu dermatitisu.
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Diagnozo tinee vecinoma lahko potrdimo z miko-
loskim pregledom, ki pa je pri napredovalih okuzbah
nohtov lahko lazno negativen.

Okuzbe koze z dermatofiti zdravimo z lokalnimi
antimikotiki (terbinafinom ali azolnimi antimikotiki) v
kremi, gelu ali raztopini od dva do stiri tedne, po potre-
bi dlje (28). Potrebna so tudi navodila za preprecevanje
sirjenja okuzbe med druzinskimi ¢lani in pri okuzbi
stopal navodila za preprecevanje ponovne okuzbe, zla-
sti pri uporabnikih javnih kopalis¢ ali drugih prostorov,
kjer ljudje hodijo bosi, ter dezinfekcija obutve.

Napredovale glivicne okuzbe nohtov je treba ve-
¢inoma zdraviti peroralno. Zdravilo izbora za okuzbe
nohtov z dermatofiti je peroralni terbinafin, ki je raz-
meroma varno zdravilo z malo interakcijami. Odmer-
kek terbinafina je 250 mg enkrat dnevno, zdravljenje
traja 12 tednov ob okuzbi nohtov nog in 6 tednov ob
okuzbi nohtov rok. Na itrakonazol so ve¢inoma obcu-
tljivi tako dermatofiti kot kvasovke, predpisujemo ga
pulzno: teden dni 200 mg dvakrat dnevno, nato dva
tedna premora brez zdravljenja. Za nohte rok vecino-
ma zados$cata dva pulza, za nohte nog so potrebni trije
do stirje pulzi. Ucinkovit je lahko tudi flukonazol v
odmerku 150 mg enkrat tedensko ve¢ mesecev. Za ki-
rursko ablacijo nohta se odlo¢imo le redko, predvsem
ob mo¢no zadebeljenem nohtu, ki povzroca bolecine,
ali okuzbah z odpornimi plesnimi. Ob ablaciji je ve-
dno potrebno tudi antimikoti¢no zdravljenje (2, 4, 10,
15, 28, 30).

Lokalni antimikotiki v kremah ali raztopinah so
ucinkoviti le pti povrhnji onihomikozi. Lokalni an-
timikotik v obliki laka za nohte (amorolfin) lahko
predpisemo pri distalno-lateralnih onihomikozah, ki
ne presegajo polovice povrsine nohta, kot dodatek sis-
temskemu zdravljenju ali kadar sistemsko zdravljenje
ni mogoce (28). Potrebno je ve¢meseéno zdravljenje,
ki vkljucuje tudi mehansko odstranjevanje nohta z
brusenjem pred vsakim novim nanosom laka.

Okuzbe s kvasovkami

Najpogostejsi povzrocitelj okuzb s kvasovkami je
Candida albicans. Dovzetnost za kandidozo je vecja ob
zdravljenju s sistemskimi antibiotiki, sladkorni bole-
zni, prekomerni telesni tezi, slabsi higieni, zmanjsani
celi¢ni imunosti in v visoki starosti. Kozna kandidoza
se pri starejsih najpogosteje pojavi v intertriginoznih
predelih, pod plenico in v ustni sluznici (2, 28, 31).

Intertriginozna kandidiaza v pregibih (v dimljah,
pod pazduhami, dojkami ali vise¢im trebuhom pri
debelih osebah) in pod plenico se kaze s pordelo,
erodirano, macerirano kozo, ki se lusci in srbi. Do-
ber klini¢ni znak za kandidiazo so satelitne papule ali

pustule ob robu zaris¢ (28, 31). Na dlaneh se pojavlja
predvsem med prsti in na prstih rok. Kandidozo noh-
tov rok praviloma spremlja kroni¢na paronihija.

Kandidoza ustne sluznice ima vec klini¢nih oblik,
pri starejsih bolnikih se prve spremembe pojavijo kot
angulus infectiosus. Na ustni sluznici je ob tem lahko
pridruzena akutna psevdomembranozna kandidiaza,
lahko pa poteka manj znacilno, s sliko kronicne atro-
ficne kandidiaze (pogosto pod protezo), akutno atro-
ficno ali erozivno kandidiazo pri imunosuprimiranih
bolnikih (28, 31).

Pri kandidiazi koze moramo pozornost usmeriti
v odpravo oz. ureditev predisponirajocih dejavnikov
(sladkorna bolezen, potenje, nezadostna higiena ko-
znih gub ali predela pod plenico oz. zastajanje izlo¢-
kov, nezracna oblacila). Kandidozo v intertriginoznih
predelih v ¢asu vlaznega vnetja in erozij zdravimo z
obkladki in antimikoticnimi kremami. Prizadeti pre-
deli morajo ostati ¢im bolj suhi. Zdravljenje nadalju-
jemo z lokalnimi antimikotiki nekaj tednov (28, 31).

Lokalno za kandidiazo ustne votline uporabljamo
antimikotik v gelu, zdravimo 10-14 dni. Pri hujsih
okuzbah, pogostih ponovitvah ali imunsko oslabelih
bolnikih lahko zdravimo sistemsko z azolnimi anti-
mikotiki.

Garje

Misljenje, da so garje pri starejsih ljudeh redka
okuzba, je zmotno. Okuzbe se pojavljajo v manjsih
endemijah v domovih za ostarele, lahko tudi na ge-
riatricnih oddelkih. Za prenos okuzbe zadostuje tudi
posredni prenos preko negovalnega osebja (19). Tudi
za prenos v druzinskem okolju niso nujno potrebni le
tesni telesni stiki. Pri imunsko oslabelih starejsih bol-
nikih je videz koznih sprememb lahko neznacilen, z
ekcematoidnimi ali psotiaziformnimi zari§éi. Principi
diagnostike in zdravljenja so pri starejsih enaki kot pri
ostalih bolnikih.

Sklep

Pogostost okuzb koze pri starejsih je vecja kot pri
mlajsih. Zdravnik se mora zavedati moznosti nezna-
¢ilne klinicne slike in pri potencialno zivljenje ogroza-
jocih okuzbah, kot sta $en in celulitis, zaceti zdravlje-
nje na podlagi klini¢ne diagnoze. Po drugi strani se je
treba izogibati neustreznemu sistemskemu zdravljenju
onihopatij, ki jih pti starejsih sicet pogosto povzrocajo
glivice, nikakor pa ne vedno. Pri starostniku z okuzbo
koze je vedno treba iskati in po moznosti vplivati tudi
na morebitne dejavnike, ki povecujejo moznost okuzb
ali jih poslabsujejo.
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Vzroki za otekanje goleni pri starejsih osebah
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Vzrokt za otefanyje golent
pri starejsify osebalt

Causes of lower limb oedema in elderly

T. Planinsek Rucigaj

PovzeETEK

Edem goleni je zaznavno povecanje volumna tekoéine v kozi in podkozju oziroma ekstravaskularnem
tkivu, ki ga diagnosticiramo s pritiskom na golenico. Do akumulacije teko€ine privedejo spremembe v
prepustnosti kapilarne stene ter spremembe v gradientu hidrostatskega in onkotskega pritiska v Zilju in
v okolnem tkivu ter spremembe v limfni drenazi. Edemi so posledica motenj v delovanju venskega in lim-
fnega sistema ali nepravilnega odlaganja mas¢obnega tkiva oziroma posledica nekaterih internisti¢nih
obolenj. Osnovno zdravljenje vsem edemom je skupno, to je kompresijska terapija.

SUMMARY

Oedema is increasing the volume of fluid in cutis and subcutis — extra vascular tissue. We make the
diagnosis by the press on tibia. The accumulation of fluid is a result of differences of the permeability in
capillary walls and changes in hydrostatic and oncotic pressure gradients between the blood vessels,
surrounding tissue and the lymphatic drainage. Oedema on the calf may occur as results of disturbanc-
es in venous and lymphatic systems or disharmonious accumulation of fat tissue. It can occurs at some
internal disease. Basic therapy of all oedemas on the calf is compression therapy.

Uvod

Starlingova hipoteza opisuje razmerje med priti-
ski na kapilarni steni, v kapilari in okolnem tkivu.
Ce obstaja gradient onkotskih pritiskov skozi semi-
permeabilno membrano (kapilarno steno), voda pre-
haja skozi bariero, dokler nista koncentraciji na obeh
straneh enaki. Onkotski pritisk je osmotski pritisk,

ki nastane zaradi koloidov - proteinov v plazmi (1).
Koli¢ina limfne tekocine je odvisna od prepustnosti
kapilarne stene (filtracijski koeficient) in gradientov
hidrostatskega in onkotskega pritiska med krvjo —
notranjostjo zile in tkivom. Spremembe v hidrostat-
skem pritisku imajo za posledico filtracijo, medtem
ko spremembe onkotskega pritiska povzrocajo reab-
sorpcijo (slika 1).

49



Causes of lower limb oedema in elderly

Vzroki za nastanek edemov goleni

Edemi goleni, ki so lahko nizko ali visoko prote-
inski (tabela 1), so lahko posledica povecane kapilarne

Tabela 1. Edemi golen.

nizkoproteinski edemi

visokoproteinski edemi

prepustnosti, povecanega pritiska v venah, povecane-

ga onkotskega tkivnega pritiska, zmanjSanega onkot-

skega kapilarnega pritiska ali zmanjsane limfne drena-
ze (tabela 2, 3, 4, slika 1, 2, 3) (2-4).

1 TEKOCINE : 1 hidrostatskega pritiska, | koloidnoozmotskega pritiska,
spremembe v steni kapilarnega zilja

MOTNJE V DRENAZI: primarni, sekundarni limfedem

Tabela 2. Vzroki za nastanck edemov golen.

FIZIOLOGIJA

1 kapilarne prepustnosti

1 venski (kapilarni) pritisk

1 onkotski tkivni pritisk

| onkotskega kapilarnega pritiska

VZROKI

celulitis
artritis

hormonske spremembe
sténo popuscanje

kroni¢no vensko popusc¢anje
(KVP)

»polozajni« sindrom

motnje v limfni drenazi

hipoalbuminemija
nefrotski sindrom

motnje v delovanju jeter

arterije (100 mmHg)
arteriole (35-40 mmHg)

kapilara
itravazalni
KO pritisk (20 mmHg)

vene (10 mmHg)
venule (15 mmHg)

filtracija

intersticij
-3 do +8 mmHg

volumen
filtrirane/resorbirane
tekocine

preostanek-limfa

limfni kolektor (7-15 mmHg)
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UCINKI

vnetni edem
idiopatski edem

kardialni edemi
edemi ob venskem popusc¢anju
edemi kot posledica dolgotrajnega sedenja

limfedem

hipoproteinemicni sindrom

Slika 1. Transport skozi kapilarno steno.
KO - koloidnoozmotski pritisk.
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Slika 2. N N 4 )
Nastanek flebedema. motnje v odtekanju krvi iz zastoj krvi v venskem ‘M hidrostatski pritisk v
spodnjih udov v pokonénem » bazenu » venah
polozaju
J - J - ¢ J
( N\ ( N\ 4 2\
razSiritev kapilar hipervolemija in hipertonija spremembe v
b v kapilarah t mikrocirkulaciji
- l J . J - J
4 N\ 4 N\ 2\
N prepustnost endotelija 1 izstopanje tekocine, flebedem
> beljakovin in fibrinogena >
\§ J \ J \ J

Slika 3.

Nastanek limfedema. akutna zacasna

preobremenitev limfnega
sistema

zastoj s proteini in
hialuronom bogate
tekocine v intersticiju
limfnega sistema

/N intersticijskega
koloidnoozmotskega
pritiska

!

‘M nesposobnost limfne
cirkulacije

N volumen

N izstopanje tekocine iz
kapilar

A 4

perzistentni edem

kroni¢no vnetje

|
|
|

/N Stevilo makrofagov in
proteoliza presezka
proteinov

M Stevilo fibroblastov
/M Stevilo adipocitov
1 Stevilo keratinocitov

H
H
1

M depozitov kolagena

ponavljajoci se limfangiitisi

osnovne substance tk|va

in celulitisi

zadebelitev bazalnih membran
limfati¢nega zilja, fragmentacija in
degeneracija elasticnih vlaken

e

%

fibroza { funkcionalna sposobnost limfedem

uda
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Tabela 3. Klasiftkacija limfedemov po vzroku nastanka (S, 6).

sporadicni (90 % )

DEDNI hereditarni (10 %)

PRIMARNI Turnetjev sindrom
SINDROMI Klippel-Weber-Trenaunayev sindrom

LIMFEDEM filariaza
OKUZBA etizipel
opekline
BENIGNI
FLEBOLIMFEDEM
LIPOLIMFEDEM
v bezgavkah ali limfnih
rimarni poteh
priman pritisk od zunaj na bezgavke
tumor 2 g 5
ali limfne poti
operativna terapija tumotja
radioterapija
iatrogeno
limfadenektomija
MALIGNI TUMORJI
v bezgavkah ali limfnih
metastaze
poteh
Tabela 4. Stadiji limfedema (7).
STADIJ KLINICNA SLIKA STEMMERJEV ZNAK

(nagubanje kozZe na bazi I1. noZnega prsta)

0 latentni (klini¢ni znaki niso prisotni) negativen

1 mehak, vtisljiv; ob elevaciji okoncine izgine, ni fibroze negativen

11 v zacetku: vtisljiv; kasneje: elasti¢en; ob elevaciji okon¢ine ne  pozitiven
izgine; zacetna fibroza

111 trd, enormen; fibroza in skleroza koze in podkozja, limforeja,  pozitiven

ulceracije, papilomatoza

Postavitev diagnoze

Klju¢ni podatki, pridobljeni z anamnezo in klini¢-

no sliko za postavitev diagnoze, so:

— ali je edem eno- ali obojestranski,

— ali je edem nastal nenadoma/ali je nastajal pocasi
(akutni/kroni¢ni),

— lokalizacija edema (prsti, stopalo, glezenj, golen,
stegno),

— sprememba v barvi koze (normalna, bleda, porde-
la, modrikasta),

— aliima bolnik pridruzene sistemske znake (povisa-
na telesna temperatura, dispneja idr.).

Pri stevilnih boleznih opazamo otekanje goleni, ki
je lahko enostransko ali obojestransko. Vzroki se lah-
ko med seboj prepletajo (tabela 5) (8-10) ali pa imajo
bolniki samo obcutek oteklih nog (kot simptom pri
KVP; simptom pri latentnem limfedemu, ki v 30 %
vodi v manifestni limfedem). Preko dneva se lahko
pojavi fizioloski edem okrog gleznjev (11).
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Tabela S. Lokalizacija in vzrok edema.

AKUTNI UNILATERALNI EDEM

venska tromboza (VT), erizipel, pooperativno
otekanje okonc¢ine, potravmatski akutni edem, ruptura
poplitealne ciste, maligni sekundarni limfedem

KRONICNI UNILATERALNI EDEM
enostranska kronic¢na bolezen ven, potromboti¢ni

sindrom, sekundarni limfedem, zilne malformacije

AKUTNI BILATERALNI EDEM (redko)
obojestranska venska tromboza (VT), difuzni idiopatski cikli¢ni
edemi

KRONICNI BILATERALNI EDEM

obojestranska kroni¢na bolezen ven, edem kot posledica staze
zaradi zmanjsane gibljivosti okon¢in, idiopatski edem, primatrni
limfedem, lipedem, sistemski edemi (kardialni, endokrini,
hipoalbuminemicni, povzroceni z zdravili, hipokaliemicni,
nefrotski, posledica motenj v delovanju jeter, malnutricija), zilne

malformacije

Tudi ¢as, v katerem se dnevno pojavlja edem, nam deloma pojasni vzrok za njegov nastanck (tabela 6), prav

tako pa tudi njegova narava (tabela 7).

Tabela 6. Dnevno pojavijanje edema.

edem zjutraj ni prisoten

edem prisoten ze zjutraj

kroni¢na bolezen ven, edem kot posledica staze, limfedemi I. stopnje, fizioloski edemi

lipedem, VT in potromboti¢ni sindrom (edem se lahko $e dodatno stopnjuje cez dan),

sistemski edemi, limfedem II. in III. stopnje

Tabela 7. Narava edema (12).

VRSTA VZROK NARAVA EDEMA LOKALIZACIJA EDEMA PRISOTNOST
EDEMA BOLECINE
flebedem kréne zile mehak ob gleznjih bolec¢ine ++
flebo - VT vtisljiv eno /obojestransko
limfedem
limfedem primarni v zacetku: hrbtisce stopala bole¢ine -/+
sekundarni mehak/neelasticen, golen
okoncina v celoti
v napredovanju: stegno
trd/elastiCen/nevtisljiv = eno /obojestransko
lipedem povecana telesna mehak kolena bole¢ine +
tezal? nevtisljiv stegna
obojestransko
sistemski pridruzene bolezni mehak goleni boleéine -/+
edemi (kardio-, nefro-, vtisljiv obojestransko
hepato- patije)
mixedem motnje v delovanju Cvrst, goleni
$citnice nevtisljiv, obojestransko

videz pomarancaste

koze
lokalni edemi  poskodbe vnetja mehak

vtisljiv
iatrogeni kalcijevi antagonisti mehak
edemi estro-progesteroni vtisljiv

Acta Dermatoven APA Vol 19, 2011, Suppl. 1
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bole¢ine -/+

53



Causes of lower limb oedema in elderly

Flebedem je edem, ki se pri¢ne pojavljati okrog
gleznjev, kasneje zajame celotno golen in nastaja kot
posledica obstrukcije in/ali povratnega toka krvi v ve-
nah ter se preko dneva stopnjuje (2). Predstavlja C3 v
CEAP-klasifikaciji (13).

Limfedem je edem, ki se, odvisno od vzroka, pri¢ne
pojavljati distalno na okonc¢ini pri primarnih limfede-
mih, oziroma distalno ali proksimalno pri sekundat-
nih limfedemih in nastaja kot posledica akumulacije s
proteini bogate intersticijske tekocine, ki zastaja zaradi
razliénih motenj v drenazi limfne tekocine (6).

Lipedem nepravilno imenujejo celulit. Genetsko
prekomerno nabiranje podkozne mascobe je prisotno
pri debelejsih Zenskah ali pri tistih s steatopigijo (ko-

pic¢enje mascevja v predelu zadnjice). Edem se pri¢ne
pojavljati v puberteti, simetri¢no. Mehak edem je na
stegnih, okrog kolen, nikoli pa niso otekla stopala (6).

Cikli¢ni oziroma idiopatski edemi nastajajo pri
zenskah ob hormonskih spremembah v menstrualnem
ciklu. Gre za generaliziran zastoj tekocine s prehodno
povecano telesno tezo, ki je posledica oligurije in kon-
stipacije. Sprozilni dejavnik je lahko tudi stres (14).

Edem pri venski trombozi je posledica obstrukcije
globokih ven in povecanja volumna oziroma razsiri-
tve povrhnjih ven.

Pri postavitvi diagnoze se poleg anamneze in kli-
ni¢ne slike posluZzujemo se nekaterih dodatnih dia-
gnosticnih metod — preiskav (tabela 8).

Tabela 8. Dodatne diagnostiine metode za postavitev diagnoze.

flebedem, flebolimfedem Duplex UZ

VT, potromboticni sindrom (PTS) Duplex UZ
limfedem
lipedem klinicni pregled

sistemski edemi

Zdravljenje

Ko edem etiolosko opredelimo, sledi zdravljenje.
Po Starlingovi hipotezi aplikacija zunanje kompresije
preprecuje iztekanje tekocine iz kapilare s povecanjem

Tabela 9. Zdravijenje flebedema.

flebedem venoaktivna zdravila

+

Duplex UZ, limfoscintigrafija

preiskave krvi, EKG, rtg p-c, UZ trebuha

lokalnega tkivnega pritiska ter poveca reabsorpcijo s
stiskanjem tekocine v vene in limfno zilje (3). Seveda
pa je poleg kompresije pri vecini edemov goleni po-
trebno zdravljenjekombinirati, da doseZemo dekonge-
stijo v ¢im krajSem casu (tabela 9-13).

1. evakuacija edema: dolgoelasti¢ni povoji/lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji

2. vzdrzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje II ali ITI

Tabela 10. Zdyavljenje VT, PTS.

akutna VT antikoagulantna terapija

+

dolgoelasticni povoji/lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji/medicinske nogavice kompresijske

stopnje 11

venoaktivna zdravila
+

kroni¢na VT, PTS

1. evakuacija edema: dolgoelasti¢ni povoji/lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji

2. vzdrzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje IT
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Tabela 11. Zdyavijenje limfedema, flebolimfedema.

limfedem,
flebolimfedem

stadij 0

stadij I

stadij IT

stadij 111

ker edem se ni manifesten, zdravljenje ni potrebno

1. evakuacija edema: dolgoelasti¢ni povoji/lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji in/ali
rocna limfna drenaza, dihalne vaje, vadba, nega koze za preprecitev okuzb
2. vdrzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje 11

1. evakuacija edema: lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji in/ali ro¢na limfna drenaza,
dihalne vaje, vadba, nega koZe za preprecitev okuzb
2. vzdtzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje III/IV

1. evakuacija edema: ro¢na limfna drenaza in/ali lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji
s penastimi povoji oziroma materiali za lokalno aplikacijo na mestu najvecjih edemov;
dihalne vaje, vadba, nega koze za preprecitev okuzb

2. vzdtrzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje III/TV

Tabela 12. Zdravijenje lipedema.

lipedem

1. evakuacija edema: lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji in/ali roc¢na limfna drenaza

2. vzdrzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje III/TV

Tabela 13. Zdravljenje sistemskih edemov.

sistemski edemi

Zakljucek

zdravila za zdravljenje osnovne bolezni (vklju¢no z diuretiki)

+

1. evakuacija edema: dolgoelasti¢ni povoji/lepljivi, nelepljivi kratkoelasti¢ni povoji

2. vzdtzevalna faza: medicinske nogavice kompresijske stopnje IT/I11

Vsem oteklinam goleni je skupna uporaba kompresije
v zdravljenju. Kaksno vrsto kompresije bomo izbrali,

Zdravljenjeedemov goleni se v starosti bistveno ne  pa je odvisno od predhodnega zdravljenja edema, mo-
razlikuje od zdravljenja edemov goleni pri mlajsih, ob  Znosti izbire soc¢asnih, podpornih terapij, od prekrva-
upostevanju kontraindikacij. Tudi glede na vzrok ede-  vitve, od trajanja edema in njegove konsistence ter lo-
mov se zdravljenja bistveno ne razlikujejo med seboj.  kalizacije, to zadnje pa doloca vzrok nastanka edema.
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Pogoste dermatoze na golenih pri starejsih

KLJUCNE
BESEDE

koza goleni

pri starejsih,

Sen, pigmentne
purpure,
asteatotski
dermatitis, lichen
simplex chronicus
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PovzeETEK

Koza goleni je zaradi svojih bioloskih, anatomskih, funkcionalnih in fiziolo§kih znacilnosti pogosteje
prizadeta pri nekaterih dermatozah. S starostjo se koza goleni Se dodatno spremeni in postane bolj
dovzetna za nekatere bolezni. V preteklosti nemalokrat smrten $en je bakterijska okuzba, ki je danes
ob hitri postavitvi diagnoze in ustreznem antibioti¢nem zdravljenju popolnoma ozdravljiva bolezen, ki le
redko zapusca posledice ali vodi v zaplete. Pigmentne purpure so etiolosko slabo raziskana skupina bo-
lezni, ki nemalokrat vznemirijo bolnika in zdravnika zaradi petehialnega videza lezij in kroni¢nega, pro-
gresivnega poteka. Ve¢inoma vsaj deloma izzvenijo spontano brez zdravljenja. Lichen simplex chroni-
cus je posledica vztrajnega in dolgotrajnega praskanja koze s posledi¢no lihenifikacijo koze znacilnega
videza. Bolezen je nenevarna, vendar kroni¢na in neprijetna za bolnika, pogosto tezko obvladljiva in
odporna na zdravljenje. Asteatotski dermatitis je zelo pogosto vnetje, ki se pojavi na izrazito suhi kozi.
Povezan je z moteno funkcijo rozene plasti koze in vplivi okolja, z ustreznim zdravljenjem in redno nego
pa ga enostavno zdravimo in prepre¢ujemo.

SUMMARY

Skin of the shins is specific for its biological, anatomical, functional and physiologic characteristics and
therefore a common site of involvement of some dermatoses. Ageing changes skin and makes it more
susceptible for some diseases. Erysipelas was a common cause of mortality in the past. It is still com-
mon bacterial infection of the skin, which cures completely when diagnosed early and treated appropri-
ately with antibiotics. Only rarely it leads to chronic complications. Pigmented purpura is a group of dis-
eases which are etiologically poorly investigated, but commonly disturb patients and their doctors with
its petechial lesions, and chronic progressive course. Most of them at least partly regres spontaneously.
Lichen simplex chronicus is an area of thickenned skin, a result of persistent and chronic scratching or
manipulation. It is not a dangerous disease, but chronic and unpleasant, usually with poor treatment re-
sults. Asteatotic dermatitis is a very common inflammation of very dry skin. It is a result of dysfunctional
epidermal layer and environmental influences, but responds fast to treatment and regular skin care.
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Uvod

Koza goleni je zaradi svojih bioloskih, anatom-
skih, funkcionalnih in fizioloskih znacilnosti pogo-
steje prizadeta pri nekaterih dermatozah. Pogostejse
med njimi so $en, pigmentne purpure, lichen simplex
chronicus in asteatotski dermatitis. Bolezenska stanja,
povezana s kroni¢nim venskim popuscanjem, so zelo
pogosta, a namenoma niso vkljucena v nas prispevek.
V dermatoloskih ambulantah se redno srecujemo s
starej$imi bolniki, ki obolevajo za dermatozami, ki so
pogosteje locirane na kozo goleni. Gre za etiolosko
povsem razlicne dermatoze, ki se med seboj razliku-
jejo tudi po kliniéni sliki, zdravljenju in diagnostiki.
Poznavanje in prepoznavanje teh pogostih dermatoz
pripomore k dobri oskrbi bolnikov, tako na primat-
nem kot sekundarnem nivoju. V prispevku bomo na
kratko predstavili etiologijo, klini¢no sliko ter diagno-
sticne in terapevtske ukrepe pri nastetih dermatozah.

Sen
Sen ali erizipel je akutna okuzba koze in podkozja,
ki jo povzrocajo betahemoliti¢ni streptokoki. V prete-

klosti je veljal za pogosto, nevarno, celo smrtno bole-
zen. Od odkritja antibiotikov dalje to ne velja vec.

Etiologija

Najpogostejsi povzrocitelj Sena je betahemoliti¢ni
streptokok skupine A, redkeje C ali G (1). Bakterije
vdrejo skozi poskodbo na kozi, zato je bolezen na go-
lenih pogosto povezana z okuzbo, z glivicno okuzbo
stopal, golenjimi razjedami ali katerokoli drugo po-
skodbo (2). Dejavniki tveganja za nastanek okuzbe so
sladkorna bolezen, debelost, alkoholizem, karcinomi,
sténo popuscanje, ledvicna odpoved, nevtropenija in
so vecinoma povezani z zmanjsanim imunskim odzi-
vom bolnika (3, 4). Pomemben dejavnik tveganja so
tudi motnje limfnega Zilja ter limfedem. Streptokoki
povzrocajo dodatno okvaro limfnih Zil, kar vodi v za-
caran krog ponavljajoc¢ih se okuzb in slabsanja limfe-

dema (2).

Klini¢na slika

Najpogosteje se $en pojavi na spodnjih okoncinah,
redkeje na obrazu. Znacilna je topla, boleca, ostro
omejena rdecina, ki se hitro $iri. Prisotne so lahko
tudi povecane bezgavke. Bolniki imajo mrzlico in po-
visano telesno temperaturo do 40° C. Zaradi hitrega
in uc¢inkovitega zdravljenja danes le redko vidimo bo-
lezen z zapleti, kot so mehurji (Erysipelas vesiculosum et
bullosum), nekroze (Erysipelas gangrenosum) ali abscesi in
prizadetost fascije (Erysipelas phlegmonosum) (2). Kadar
je prizadet globlji del dermisa in podkoZje, okuzbo
imenujemo celulitis (4).

Diagnostika

Diagnoza je obicajno klini¢na, pri ¢emer je po-
membno, da bolezen hitro prepoznamo. Iz brisa priza-
dete koze ne moremo izolirati povzrocitelja (2). V brisu
ran ali razjed pogosto najdemo Stevilne bakterije, med
katerimi so tako patogene kot tudi kontaminanti (4 ).
Hemokulture so pozitivne le v 5 %. V laboratorijskih
preiskavah ugotavljamo povisane vnetne parametre.

Senu na golenih so lahko nekoliko podobni akutni
kontaktni alergijski dermatitis, utesnitveni sindrom
na goleni ali erythema migrans (2). Nemalokrat ga
zamenjujemo s hipostatskim dermatitisom, povt-
sinskim tromboflebitisom ali nezdravljenim limfe-
demom.

Zdravljenje

Klju¢na je hitra uvedba ustreznega antibiotika.
Zdravilo izbora je penicilin, v primeru preobcutljivos-
ti pa makrolidni antibiotiki ali cafalosporini. Kadar so
prisotni izraziti znaki in simptomi ter pri bolnikih iz
rizi¢nih skupin, priporo¢amo intravensko antibioti¢no
zdravljenje. Zdravljenje naj traja dva tedna, v primeru
ponovitve pa tri tedne. Bolnike s pogostimi ponovit-
vami zdravimo s preventivno antibioticno terapijo,
najpogosteje z benzatin penicilinom 2,4 IE i.m. vsake
tri tedne v skupnem trajanju eno leto. Pomembno je,
da pri bolnikih pois¢emo morebitna vstopna mesta za
bakterije in jih zdravimo. Prav tako ustrezno zdravi-
mo limfedem (2).

Pigmentne purpure

(pigmentne purpuri¢ne dermatoze)

Pigmentne purpure so skupina bolezni, ki pogosto
prizadenejo kozo goleni. Ceprav so redke dermatoze,
spadajo med najpogostejSe povzrocitelje purpur pri
starejsih. V skupino pristevamo ve¢ bolezni, ki se med
seboj nekoliko razlikujejo po klini¢ni in histologki sli-
ki, vse pa se manifestirajo s petehijami na golenih (5).

Etiologija

Etiologija pigmentnih purpur ni popolnoma poja-
snjena. Motena celi¢na in humoralna imunost ter spre-
membe v zilnem tonusu in hidrostatskem pritisku Zilja
spodnjih okoncin zagotovo igrajo vlogo v etiopatoge-
nezi. Redko se jih povezuje s prebolevanjem okuzbe
s hepatitisom C ali s krioglobulinemijo, znani so pri-
meri pigmentnih purpur kot posledice prebolevanja
drugih virusnih okuzb ali preobcutljivosti na hrano,
predvsem aditive, zdravila ali tekstilna azobarvila.
Povezave s hematoloskimi ali drugimi internisti¢énimi
obolenji kakor tudi s kroni¢no vensko boleznijo pri
bolnikih s pigmentno purpuro praviloma ne najdemo.
Moski obolevajo pogosteje (5, 0).
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Klini¢na slika

Progresivna pigmentna purpura (Schambergova
bolezen) je najpogostejsa oblika pigmentne purpure.
Lezije so simetri¢ne, prizadete so predvsem goleni, lah-
ko pa se razsirijo na stegna, zgornje okoncine in trup.

Nastanek je postopen, prvih lezij bolniki pogosto
ne opazijo. Sprva vidimo na golenih le makule nepra-
vilnih oblik, ki se lahko postopoma zlivajo v vecje lise.
Drobne petehije na robovih lezij spominjajo na »posu-
to mleto rdeco papriko« (angl. »Cayene pepper« sign).
Roznato rdec¢a barva lezij se postopoma spremeni v
rjavkasto rumeno, koza lahko celo nekoliko atrofira.
Bolezen je kronicna; po mesecih ali letih vecina lezij
vsaj delno regredira, hkrati pa se pojavljajo nove. Bar-
va, ki jo lezije zapuscajo, je posledica nalaganja hemo-
siderina v koznih makrofagih (5, 7).

Poznamo $e nekaj razlicic pigmentnih purpur:
purpura annularis telangiectoides ali Majocchijeva
purpura z anularnimi lezijami; lihenoidni purpuri¢ni
dermatitis (Gougerot-Blumova purpura) z lihenoid-
nimi papulami ter ekcematoidna purpura (Doucas-
-Kapetanakisova purpura). Pri enem bolniku se lahko
socasno pojavlja vec entitet pigmentnih purpur (5).

Diagnostika

Pri vecini bolnikov ne odkrijemo drugih bolezni
ali povzrociteljev pigmentnih purpur, zato so lahko
osnovne laboratorijske preiskave v mejah normale. Pri
klini¢no zelo podobni ortostatski purputi in hipostat-
skem dermatitisu i§¢emo znake kroni¢nega venskega
popuscanja. Pri purpuroznih lezijah, ki jih lahko za-
tiplijemo, torej purpurnih papulah, pomislimo pred-
vsem na vaskulitise; v prvi vrsti na najpogostejse med
njimi hipersenzitivnostne vaskulitise; ti imajo znacil-
no histolosko in direktno imunofluorescenc¢no sliko,
is¢emo oz. izklju¢ujemo Se znake prizadetosti drugih
organov (prebavil, se¢il, sklepov, CZS, dihal itd.). Pri
neznacilnih ali zelo obseznih oblikah pigmentnih
purpur moramo diferencialnodiagnosti¢no pomisliti
tudi na T-celi¢ni limfom. Potrdimo ga s histolosko in
imunohistokemicno preiskavo (5, 8).

Zdravljenje

Vzrocnega zdravljenja pigmentnih purpur ne po-
znamo. Ce so lezije srbece, pomagajo negovalni pre-
parati in dermatiki s kortikosteroidi. Pri tezjih oblikah,
ki se $irjjo na trup in zgornje okoncine, je smiselno
poskusiti s PUVA-fototerapijo. Opisani so tudi uspes-
ni primeri zdravljenja z antitrombotiki (pentoksifilin).
Ce je so¢asno prisotno kroni¢no vensko popuséanie,
je smiselno s kompresijo zdraviti tudi tega. Bolnikom
se lahko svetuje tudi hrano, bogato z rutozidom ali ru-
tinom (flavonoid, ki ga najdemo v citrusih, ajdi, brus-
nicah in $pargljih) in vitaminom C, oz. farmacevtske
pripravke z le-tema (5,6,7,8).

Lichen simplex chronicus

Lichen simplex chronicus je pogosta bolezen, ki
prizadene odrasle, pogosteje zenske. Zanjo je znacilno
stbece lihenificirano zarisce z ekskoriacijami.

Etiologija

Lihenifikacija je odziv koZe z vnetno infiltracijo
in posledicno odebelitvijo koze in poudatjeno ko-
zno risbo, ki nastane po kroni¢nem drazenju. Spro-
71 ga drgnjenje in praskanje, ki je posledica srbecice.
Opisana je povezava med lichen simplex chronicus in
atopijo (9). Kaksen je vpliv psihicnega stanja bolnikov
na nastanek bolezni, zakaj obicajno zavzema omejeno
obmodje in zakaj se pogosteje pojavlja na dolocenih
predelih, ni pojasnjeno (10).

Klini¢na slika

Najpogosteje prizadeta mesta so gleznji, iztezna
povtsina udov, anogenitalno podroéje, koza glave in
zatilja. Na kozi je viden ostro omejen, lihenificiran
plak (zadebeljen, s poudarjeno kozno risbo), ki je bla-
go pordel, se lusciin je v kroni¢nem stanju lahko hipo-
ali hiperpigmentiran. Lahko so prisotne ekskoriacije.
Tipicno ima bolnik le eno lezijo, vendar jih je redkeje
lahko tudi vec (9).

Huda srbecica prizadete koze je najpomembnejsi
simptom in je lahko stalna ali obcasna. Bolniki se lah-
ko praskajo tudi nezavedno, v spanju, pogosto pa se
praskajo celo med pregledom.

Diagnostika

V diferencialni diagnozi pomislimo na primarne
stbece dermatoze, ki bi bile vzrok lihenifikaciji. To so
atopijski dermatitis, psoriaza, lichen planus, numular-
ni dermatitis (9). Z biopsijo izklju¢imo tudi bolezni,
kot sta mycosis fungoides in sarkoidoza (10). Z mi-
koloskim pregledom izklju¢imo okuzbo z dermatofiti.

Zdravljenje

Ker je bolezen obic¢ajno kroni¢na, je tudi zdravlje-
nje dolgotrajno. Kadar je lihenifikaciji vzrok druga
dermatoza, zdravimo le-to. Za zdravljenje Zari$¢ upo-
rabljano potentne lokalne kortikosteroide, najbolje
pod okluzijo (plasti¢no folijo), ki obenem tudi prepre-
¢i praskanje. Po zacetnem izboljsanju nadaljujemo z
manj potentnim kortikosteroidom in uporabo mazil
za vlazenje koze. Kot ucinkovita je opisana tudi in-
tralezionalna aplikacija kortikosteroida (npr. triamci-
nolon acetonid). Pomagajo lahko tudi lokalni zaviralci
kalcineurina in nesteroidni preparati proti srbecici,
kot je npr. mentol. Sedirajoc¢i antihistaminiki in trici-
kli¢ni antidepresivi, npr. doksepin, zmanjsajo nocno
praskanje. Pomembno je, da bolnika prepricamo, da je
klju¢no, da prencha s praskanjem (9, 10).
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Asteatotski dermatitis

Suha koza ali kseroza imenujemo kozo, ki je suha,
hrapava in lusceca, kar je lahko posledica eksogenih
ali endogenih dejavnikov. Najpogostejsi vzrok za suho
kozo je staranje, pri cemer igra pomembno vlogo tudi
nacin zivljenja. Asteatotski dermatitis je lokalizirana
bolezen, pri kateri pride do vnetja zaradi suhe koze, na
katero dodatno vplivajo zunanji sprozitelji (11).

Etiologija

Kserozo povzroca kompleksna motnja funkcije
povrhnjice, v kateri pride do spremenjene sestave lipi-
dov (12), zmanjsane sposobnosti zadrzevanja vlage in
strukturnih sprememb v celicah (13). Posledica tega je
izsusena rozena plast, ki izgubi svojo proznost, na njej
se pojavijo drobne razpoke.

Sprozilni dejavniki vnetja so suho podnebje, nizka
vlaznost zraka, nizke temperature, kroni¢ne poskod-
be, povzrocene z UV-zarki, pretirano izpostavljanje
vodi in detergentom, podhranjenost. Najpogosteje se
pojavi v zimskem casu. Bolezen lahko poslabsajo tudi
sistemske bolezni, kot so bolezen ledvic, $¢itnice ter
atopija in ihtioza (11).

Klini¢na slika

Najpogostejse podrocje, kjer pride do asteatotske-
ga dermatitisa, so goleni. Redkeje se spremembe po-
javijo na stegnih, proksimalnih delih udov in obrazu.
Koza je suha, groba in lus¢eca. Na njej so prisotni ne-
kaj centimetrov veliki plaki z izrazitim lu§¢enjem in
rdecino. Kadar je na kozi prisoten vzorec vecjih lusk,
locenih z razpokami rozene plasti, ki spominja na po-
suseno blatno cesto, to imenujemo eczema craquele (14).
V napredovalih primerih koza lahko rosi, nastanejo
kruste in ekskoriacije (11).

Blaga kseroza je asimptomatska, pri bolj izrazeni
pa bolniki toZijo o stbecici in pekoci bolecini.

Diagnostika

Diagnozo obicajno postavimo na podlagi anamne-
ze o izpostavljanju draze¢im dejavnikom in klini¢ne
slike. Lokalizirane spremembe lahko zamenjamo za
okuzbo z dermatofiti, kar izkljuéimo z mikoloskim
pregledom. Diferencialnodiagnosti¢no pridejo v po-
stev $e alergijski in iritativni kontakni dermatitis,
numularni dermatitis in hipostatski dermatitis (11).
Kadar so spremembe zelo odporne na zdravljenje,
moramo pomisliti tudi na parapsoriazo v plakih (14).

Zdravljenje

Asteatotski dermatitis z izrazitej$im vnetjem zdra-
vimo z aplikacijo lokalnih kortikosteroidnih mazil, po
katerih v nekaj dneh pricakujemo izboljsanje. Dovolj
pozornosti moramo posvetiti suhi kozi in preprece-
vanju ponovnega nastanka sprememb. Priporo¢amo
tusiranje s hladnejso vodo, minimalno uporabo mil,
namesto katerih so primernejsi oljni geli ali sindeti. Po
tudiranju je pomemben takoj$en nanos emoliensov, ki
zadrzijo vlago v kozi. Za dobro sodelovanje bolnikov
pri zdravljenju je pomembno, da izberejo izdelek, ki
jim najbolj ustreza (15, 106).

Zakljucek

Starejsi bolniki pogosto obolevajo za nekaterimi
dermatozami, ki se pojavljajo na kozi goleni. Med se-
boj se te dermatoze razlikujejo tako po etiologiji kot
tudi klini¢ni sliki in zdravljenju. Pravilno in pravo-
casno prepoznavanje teh dermatoz omogoc¢a dobro
oskrbo bolnikov. Kadar smo zaradi narave bolezni s
preprecevanjem ali zdravljenjem malo uspesni ali ne-
uspesni, je smiselno bolnike ¢im bolj pouciti o pote-
ku in znacdilnostih bolezni. Starejsi bolniki Se posebej
potrebujejo natancéna navodila glede primerne nege in
nacina zdravljenja. Nemalokrat lahko bolnikom po-
magamo Ze z dobrimi navodili.
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Golenja razjeda pre starostniki
zaradi zilnh bolezre

Leg ulcers in older persons because
of vascular diseases

N. Kecelj-Leskovec

PovzeETEK

Vzroki za nastanek golenje razjede so pri starostnikih razli¢ni, prav gotovo pa je zZilni razlog najpogoste;jsi. KLJ UCNE
80 % golenjih razjed je venskega oziroma vensko-limfnega izvora, arterijske razjede skupaj z arterijsko- BESEDE
venskimi razjedami pa predstavljajo od 20 do 25 % razjed spodnjih okon¢in odrasle populacije. Z leti se
njihova pogostnost povecuje, ker se po 45. letu pomembno poveca periferna arterijska bolezen (PAB).
Z ro¢nim CW-doplerjem ocenimo prekrvavitev spodnjih okonéin in delovanje debelnih venskih zak-
lopk. Poleg splo$nih nacel lokalnega zdravljena razjede je nujno tudi dodatno zdravljenje, ki posredno
ali neposredno vpliva na vzrok nastanka razjede. Zdravljenje je pogosto interdisciplinarno (dermato-
log, internist, kirurg, interventni radiolog, splo$ni zdravnik). IzobraZevanje bolnikov je pomembno za
zmanjSevanje dejavnikov tveganja za nastanek PAB in kroni¢nega venskega popus$¢anja ter zgodnje
odkrivanje ter zdravljenje zapletov.

golenja razjeda,
Zilne spremembe,
starostniki,
zdravljenje,
preventiva

SUMMARY

K E Y

There are many reasons for leg ulcers in elderly people, but the most frequent is vascular. In 80 % the

reason for leg ulcers is venous or lymphatic and arterial or arterial-venous in 20 to 25 %. With the years WORDS
the frequencies of arterial-venous ulcers increase, because of increased frequency of peripheral arte-
rial disease (PAD). With hand CW Doppler we estimate oxygenation of lower limb and function of main
venous junction. In addition to general principles of local ulcer therapy, additional therapy influencing
the cause of ulcer is necessary. Therapy of leg ulcers is manly interdisciplinary (dermatologist, sur-
geon, internal medicine doctor, radiologist, general practitioner). Education of patients is important for
reducing the risk factors for chronic venous insufficiency and PAD and early detection and treatment of
complications.

leg ulcer, vascular
diseases, older
persons, therapy,
prevention

U’U()d udih odraslih okoli 80 % razjed venskega oziroma
vensko-limfnega izvora. Arterijske razjede na goleni

Vzroki za nastanck golenje razjede so pri staro- in stopalih so redkejse, skupaj z arterijsko-venskimi
stnikih razli¢ni, prav gotovo pa je zilni razlog naj- razjedami pa predstavljajo od 20 do 25 % razjed spo-
pogostejsi. Po podatkih iz literature je na spodnjih  dnjih okonéin odrasle populacije (7). Venska golenja
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razjeda (VGR) se razvije pri 0,1 do 0,2 % odraslih.
Razsirjenost zaceljenih in prisotnih VGR je okrog 1
%. S starostjo se ta odstotek poveca na okrog 2,4 %,
ko postanejo pogostejse tudi arterijsko-venske razje-
de, ki nastanejo zaradi socasne prisotnosti kronic¢ne-
ga venskega popuscanja (KVP) in periferne arterijske
bolezni (PAB) (7). PAB se pomembno poveca po 45.
letu, prej pri moskih (nad 45 let), kot pri zenskah (nad
55 let), njena pogostnost pa z leti $e narasca (2, 3). PAB
z intermitentno klavdikacijo je prisotna pri 0,6 % od-
raslih, starih med 45 in 54 let, in se poveca na 8,8 %
pri odrasli populaciji, stari med 65 in 74 let (3). Kljub
temu pa je PAB v mlajsi skupini statisti¢no pomemb-
nej$i napovedni dejavnik za druge kardiovaskularne
dogodke, ki bi lahko povztrocili smrt v naslednjih 15
letih, kot pri starejsi skupini (4).

VGR nastane v zadnji fazi nezdravljenega kronic-
nega KVP. VGR je lahko posledica primarnih, sekun-
darnih in kongenitalnih varic. Varice nastanejo zaradi
zviSanega venskega tlaka, ki se kljub delovanju golen-
ske misi¢ne ¢rpalke med hojo ne zniza na normalno
raven. Najpogostejsi vzrok je nepravilno delovanje
venskih zaklopk, kar privede do obratnega toka krvi
(refluks), redkeje pa nastanejo zaradi zapore proksi-
malne vene (obstrukcija). Primarne varice nastanejo
zaradi neopredeljenih vzrokov, sekundarne pa najpo-
gosteje zaradi venske tromboze (VT). Kongenitalne
varice nastancjo zaradi prirojenih nepravilnosti ven-
skega sistema (5). Po podatkih iz literature nastane od
20 do 38 % VGR zaradi potromboticnega sindroma
po GVT (6).

Venske razjede so plitve, lokalizirane na spodnji
tretjini goleni, obi¢ajno medialno, nazob¢anih robov,
dno je pokrito s fibrinskimi oblogami, izlo¢ek je obi-
len. Okolna koza je topla, vidne so varice, lahko tudi
edem, eritem in hiperpigmentacije. Simptomi KVP
so tezke, utrujene noge, krci in bolecine (7).

Arterijske razjede nastanejo zaradi ateroskleroze
arterij na spodnjih okoncinah in posledi¢ne zmanjsane
prekrvavitve tkiva (2). Dejavniki tveganja za nastanek
ateroskleroze so sladkorna bolezen, zvisan arterijski
pritisk, povisane mascobe v krvi, kajenje in preko-
merna telesna teza (2, §). PAB z znizanim gleZenjskim
indeksom (GI) je lahko v zacetni fazi asimptomatska,
ko napreduje, se pojavi bole¢ina v mecih najprej med
naporom (intermitentna klavdikacija), pri kriti¢ni is-
hemiji pa tudi v mirovanju, ko je prisotna tudi gangre-
na ali razjeda (4). Prisotno je lahko tudi mravljin¢enje.

Arterijske razjede so globlje, imajo ostre robove,
so okrogle ali ovalne oblike s slaninastim dnom in
nekrozami. Izlocek iz razjede je majhen. Najpogoste-
je jih vidimo na prstih, peti, nad kostnimi izboklina-
mi stopala ali kjerkoli na goleni. Obi¢ajno jih je vec.
Okolna koza je lahko hladna, atroficna in bleda, ko je
noga dvignjena, ter pordela (reaktivna hiperemija), ko

je noga spuscena. Dlake so lahko odsotne, prav tako
stopalni pulzi. V napredovalih fazah lahko nastopi
gangrena (2, 9, 10).

Pogostnost arterijsko-venskih razjed se po 45. letu
poveca. Velikokrat so to venske razjede, ki se zaradi
pojava in poslabsanja PAB spremenijo v arterijsko-
-venske razjede, ki so zelo bolece in lokalizirane na
lateralni ali na obeh straneh goleni. Dno je bledo in po
kiretazi ne zakrvavi. Pogosto so eksponirane kite in
kosti. Noge so lahko hladne, stopalni pulzi pa §ibki ali
odsotni. Tudi tople noge s tipnimi stopalnimi pulzi ne
1zkljucujejo arterijskih dogodkov, posebno ¢e so razje-
de na anteriorni ali lateralni strani goleni. Arterijsko-
-venske razjede se slabo celijo (7).

Drugi, redkejsi vzroki za nastanek razjed na goleni
so bakterijska okuzba koze, sistemske bolezni veziva,
nekatere hematoloske bolezni, ledvi¢na odpoved, neo-
plazije koze, vaskulitisi in zilne malformacije (7).

Opredelitev golenje razjedev
pri starostnikih

Za potrditev diagnoze golenje razjede opravimo
poleg anamneze in klini¢nega pregleda po potrebi se
neinvazivne in invazivne preiskave. Tako se lazje in
hitreje odlocamo za primerno zdravljenje.

Prekrvavitev spodnjih okoncin lahko ocenimo z
merjenjem sistoli¢nih pritiskov na arterijah spodnjih
in arterijah zgornjih udov z ro¢nim CW-doplerjem
in racunanjem GI, ki je njihovo razmerje. Preiskava
je zanesljiva pri odsotnosti mediokalcinoze arterij in
edema tkiva. Mediokalcinoza nastane na arterijah pri
bolnikih s sladkorno boleznijo ali kroni¢no ledvi¢no
boleznijo. Takrat je lahko GI lazno zvisan. Z merje-
njem GI na palcu stopala ali merjenjem parcialnega
tlaka kisika na neoteceni goleni se tej napaki izogne-
mo (3).

Ker se pogostnost PAB z leti povecuje, se verje-
tnost, da se venska razjeda z leti spremeni v arterij-
sko-vensko razjedo, povecuje. Kontrole GI niso po-
membne samo za postavitev pravilne diagnoze in za
prilagoditev zdravljenja. Ne glede na klinicne simp-
tome PAB je znizan GI znak hemodinamskih mo-
tenj arterijske oskrbe spodnjih udov. Le-ta je moc¢no
povezana z generalizirano aterosklerozo (in pomeni
povecano tveganje za akutni koronarni sindrom, is-
hemi¢no mozgansko kap) in s sténo smrtjo (4, 77, 12).
Zmanjsanje GI je mocan, neodvisen napovedni dejav-
nik za kardiovaskularno umtljivost pri vseh bolnikih
s PAB, saj se za vsako zmanjsanje GI za 0,1 poveca
moznost za kardiovaskularne dogodke, ki bi lahko
povzrodili smrt v naslednjih 15 letih za 30 % (4).

Z barvnim ultrazvokom dobimo dodatne podatke
o zozitvi ali zapori dolo¢enih segmentov arterij. Zlati
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standard za ugotavljanje perfuzijskih motenj na spo-
dnjih okonc¢inah pa je $e vedno arteriografija, ki jo vse
bolj izpodriva magnetnoresonan¢na angiografija (2).

Kroni¢no vensko bolezen ve¢inoma potrdimo s
pregledom in ro¢nim CW-dopletjem, v nejasnih pri-
merih pa opravimo $e barvni ultrazvok (73).

Zdravljenje golenje razjede
pri starostnikih

Zdravljenje golenje razjede je optimalno, ¢e opre-
delimo vzrok za njen nastanck, torej postavimo pra-
vilno diagnozo. Poleg splosnih nacel lokalnega zdra-
vljenja razjede je nujno tudi dodatno zdravljenje, ki
posredno ali neposredno vpliva na vzrok nastanka
razjede. Zdravljenje bolnikov z golenjo razjedo je ve-
dno interdisciplinarno (dermatolog, internist, kirurg,
interventni radiolog, splosni zdravnik) (9, 70, 74).

Lokalno zdravljenje

Osnovni principi zdravljenja golenje razjede so
enaki kot za vse druge kroni¢ne rane (tabela 1). Z raz-
licnimi postopki in sodobnimi oblogami za rane sku-
$amo najprej odstraniti mrtvine in fibrinske obloge z
razjede, nato vzpodbuditi rast granulacijskega tkiva in
nazadnje pospesiti epitelizacijo razjede (74, 75).

Sistemsko zdravljenje

Bolnikom svetujemo boljse zdravljenje spremlje-
valnih bolezni (sladkorna bolezen, zvisan arterijski
pritisk in povecane mascobe v krvi) (2). Vsem bol-
nikom s PAB svetujemo antiagregacijsko zdravljenje
(aspirin ali klopidogrel) (77). Posamezno zdravljenje
z antiagregacijskimi zdravili (acetilsalicilna kislina),

statini in antihipertenzivi, kjer svetujejo predvsem
inhibitotje encima angiotenzin konvertaze (ramipril
ali perindopril), zmanjsa tveganje za kariovaskularno
umrljivost za 20 % (4, 72). Svetujemo tudi flavonoide
(rutozidi, diosmin in hesperidin) za zmanjsanje vnetja
na venski steni ob kroni¢nem venskem popuséanju (3).
Sistemsko antibioti¢no zdravljenje svetujemo pri
okuzeni razjedi, oziroma kadar pride do bakterijske
okuzbe koze (Sen), podkozja (celulitis) ali celo kosti
(osteomielitis). Vedno zdravimo dokazano okuzbo z
B-hemoliticnim streptokokom s sistemskim antibiotikom,
tudi ¢e niso prisotni vsi znaki okuzbe (9). Ob hudih
bolec¢inah predpisemo analgeti¢no zdravljenje.

Kompresijsko zdravljenje

Pri venski razjedi svetujemo kompresijske povoje
ali kompresijske dokolenke, ki dosezejo v predelu gle-
znjev visoko kompresijo (med 30 in 40 mmHg). Ob
tem naj bolnik ¢im ve¢ hodi ali telovadi z nogami. Pri
arterijsko-venskih razjedah z zacetno ishemijo (GI
med 0,5 in 0,8) svetujemo poleg hoje kompresijsko
zdravljenje z nizjimi pritiski (okrog 20 mm Hg) v pre-
delu gleznja. Pri kriti¢ni ishemiji je kompresijsko zdra-
vljenje kontraindicirano. Nizje pritiske lahko v miro-
vanju dosezemo s kratkoelasti¢nimi kompresijskimi
povoii ali dolgoelasti¢nimi povoji, ki jih povijemo bolj
rahlo (16). Kompresijsko zdravljenje je pri starostnikih
praviloma vsezivljenjsko.

Dodatna zdravljenja

Pri kriti¢ni ishemiji je nujen revaskularizacijski po-
seg, sicer bo zaradi napredovale ishemije in nekroze
tkiva nujna amputacija okoncine. Visina amputacije
je odvisna od segmenta zamasene arterije. Revasku-
larizacijo lahko naredimo s kirurskim posegom ali z

Tabela 1. Osnovna nacela lokalnega zdravljenja razjede glede na lastnosti dna razjede.

nekroza fibrin

kirurski posegi nekrektomija delna nekrekto-

mija
negativni pritisk VAC®

VISTA®
encimska Novuxol®
fibrinoliza Truxol®,

Fibrolan®
bioloska larve larve
nekrektomija
sodobne obloge hidrogeli alginati

za rane — avtoliza

sodobne obloge
za rane z dodatki
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granulacije epitelizacija okuZena rana
nekrektomija
VAC®
VISTA®
larve
hidrokoloidi, tanki hidrogeli,
pene, hidrokoloidi, alginati
terapevtske tanke pene, filmi
obloge

srebro, med,

jod
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endovaskularnimi postopki (balonska angioplastika
in vstavljanje stentov). Druge indikacije za revasku-
larizacijski poseg so $e arterijska ali arterijsko-venska
razjeda, ki se ne celi, in bolec¢ina v mirovanju (2).

Zdravljenje s kisikom pod pritiskom v hiperbari¢ni
komori svetujemo bolnikom z arterijskimi razjedami,
pri katerih so revaskularizacijski kirurski posegi kon-
traindicirani. Ugotovili so, da se $tevilo amputacij po
takem zdravljenju statisticno pomembno zman;jsa (77).
Za zdravljenje arterijsko-venske razjede si v zadnjem
¢asu veliko obetamo od lokalnega zdravljenja s 100 %
kisikom. Boljse celjenje je povezano z veéjo ekspresijo
vaskularnega endotelnega rastnega dejavnika (VEGF)
na robu razjede in zato veéjo angiogenezo (78).

Preventiva in izobrazZevanje
starostnikov z golenjo razjedo

Venska golenja razjeda

Kirursko zdravljenje in/ali skleroterapijo varic sve-
tujemo, ko je VGR pokrita z granulacijskim tkivom,
¢e splosno zdravstveno stanje bolnika to dopusca
oziroma ni drugih kontraindikacij. Vec¢ina bolnikov
z zaceljeno VGR je starejsih, z drugimi pridruzeni-
mi boleznimi, zato obi¢ajno svetujemo vsezivljenjsko
kompresijo bodisi z medicinskimi kompresijskimi
nogavicami ali kompresijskimi povoji. Kompresijske
pripomocke je treba redno menjati po navodilih pro-
izvajalca. Bolnika spodbujamo in motiviramo, da ak-
tivno sodeluje pri zdravljenju. RazloZzimo mu potek
bolezniin nacine zdravljenja. Nau¢imo ga namesc¢anja
kompresijskih nogavic. Svetujemo spremembo nacina
zivljenja z zadostnim gibanjem, dvignjenimi noga-

mi v mirovanju, izogibanjem visokim temperaturam
v okolju in vsem ostalim dejavnikom, ki povzrocijo
porast venskega tlaka in poslabsanja KVP. Bolnika
poucimo o negi koze in nohtov ter primerni telesni

tezi (15).

Arterijska razjeda in arterijsko-venska razjeda

Izobrazevanje bolnikov je pomembno za zmanjse-
vanje dejavnikov tveganja za nastanck PAB in KVP
ter zgodnje odkrivanje ter zdravljenje zapletov. Svetu-
jemo opustitev kajenja, zdravo prehrano in zmanjsanje
telesne teze V zacetnih fazah PAB svetujemo ¢im veé
gibanja. S tem izboljamo vazodilatatorno funkcijo
endotela, zmanj$amo viskoznost krvi in zmanjsamo
vnetni odgovor. Posledi¢no se poveca pretok krvi in
dotok kisika v tkiva, zmanjsa krvni pritisk, izboljsa
profil lipidov v krvi, izboljsa glikemic¢na kontrola in
zmanjsa prekomerna telesna teza. V vedji studiji so do-
kazali, da se je razdalja, ki so jo bolniki lahko prehodili
brez bolecine v mecih, podaljsala za 180 %, ce so vsaj
pol leta trikrat na teden telovadili vsaj pol ure. S tem
so zmanjsali tudi moznost kardialnih in cerebrovaku-
larnih zapletov in tako izboljsali napoved bolezni (79).

Ce uspemo arterijsko-vensko razjedo zaceliti, sve-
tujemo vsezivljenjsko kompresijo bodisi z medicin-
skimi kompresijskimi nogavicami ali kompresijskimi
povoiji, Ce za to ni kontraindikacij. Artetijsko prekrva-
vitev nog preverjamo z rednimi kontrolami stopalnih
pulzov, doloc¢anjem GI ter z oceno bolecine med na-
porom in v mirovanju. Nefizioloske pritiske na stopa-
lo zmanjsamo z ortopedski ¢evlji, ortopedskimi vlozki
za stopala ter kirurskimi posegi na deformiranem sto-
palu. Bolnike pou¢imo o higieni stopal in koze nog in
samoopazovanju (9).
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Multidisciplinarna obravnave bolnikouv =
bolezrizjo ven spodnyih okoncirn
- premer dobre prafse

Multidisciplinary managemert
of the patient with chronic venous disease
of legs — the case of good praxis

L. Fosnari¢, 1. Zuran, A. Benedici¢
NASLOV USTANO Center za bolezni ozilja, Splosna bolnisnica Celje

PovzeETEK

Kroni¢no vensko popuscanje je velik, a na splosno podcenjen zdravstveni problem. Bolnike s kroni¢no
boleznijo ven obravnavajo strokovnjaki razli¢nih zdravstvenih strok. Dandanes obravnava bolnikov s
kroni¢no boleznijo ven pogosto Se vedno ni ustrezna v smislu zagotavljanja hitre diagnostike in dostop-
nosti do nekaterih novejsih nacinov zdravljenja. Organizacijsko povezovanje razli¢nih zdravstvenih stro-
kovnjakov in uporaba skupnih standardov diagnostike ter klini¢nih poti v obravnavi bolnikov zagotavlja
hitrejSo in bolj kakovostno klini¢no prakso.

SUMMARY

Chronic venous insufficiency is a major, although generally underestimated health problem. Patients
with the chronic vein disease are often managed by different kind of health experts. At present, manage-
ment of patients with chronic vein disease is often still not adequate in the sense of fast diagnosis and
the availability of some new methods of treatment. The organizational connections of health experts and
the use of common diagnostic standards and clinical path ways in the management of these patients
can provide a faster and better clinical practice.
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Uvod

Bolezni zil predstavljajo v razvitem svetu enega
od ve¢jih epidemioloskih izzivov. Ateroskleroza kot
najpogostejsi vzrok smrti prizadene v razlicnem ob-
segu vse pomembne predele arterijskega obtoka, v
priblizno 60% pa so hkrati prizadeta vsa tri pomemb-
na obmocja: vratne in mozganske arterije, koronarne
arterije in arterije spodnjih okonc¢in, kamor v Sirsem
smislu pristevamo tudi aterosklerotske anevrizme ab-
dominalne aorte. Obolenja arterij lahko nastopajo tudi
kot posledica sistemskega vnetnega dogajanja v obliki
vaskulitisov tako v obliki obstruktivnih sprememb
kot vazospasti¢nih obolenj.

Bolezni venskega sistema so v veliki meri posle-
dica primarnega venskega popuscanja povrhnjih ven,
vse pogosteje pa se pojavljajo tudi kot kroni¢na po-
sledica prebolele tromboze globokih ven. Prevalen-
ca kroni¢nega venskega popuscanja [KVP] spodnjih
udov je med 10-50% odrasle moske populacije in 50-
60 % odraslih zensk, klini¢ni znaki krénih Zil pa so
prisotni pri 10-33% odraslih Zensk in 10-20% odra-
sli moskih. KVP z otekanjem in trofiénimi okvarami
koze, ekcemom in hiperpigmentacijami so opazni pri
3-11% prebivalcev (1). Aktivno vensko razjedo ima
0,3% odraslih prebivalcev v razvitih drzavah. Raz-
sirjenost zaceljenih in aktivnih razjed je okoli 1%, pri
starostnikih pa okoli 3%. Polovica razjed se pozdravi
v 4-6 mesecih, 20% jih je po dveh letih $e vedno odpt-
tih in 8% razjed je prisotnih Se po petih letih. Stroske
zdravljenja KVP v Evropski uniji ocenjujejo na 1,5 do
2% vseh zdravstvenih stroskov- za leto 1992 (2). Zara-
di velike pogostnosti bolezni ven spodnjih okonéin in
praviloma kroni¢no napredujocega poteka bolezni pri
staranju, je obravnava teh bolnikov danes tudi velik
organizacijski problem.

Namen ustanovitve
Centra za bolezni oZilja

Pomanjkanje komunikacije med izvajalci zdra-
vstvene obravnave je velik problem, ki ga lahko pre-
sezemo z obravnavo, ki je ostedotocena na pacienta
(3). Obravnava bolnikov s prizadetostjo zil je izrazito
multidisciplinarna, saj je za popolno obravnavo zla-
sti pti bolnikih z ve¢ boleznimi in starejsih bolnikih
neredko potrebno sodelovanje ve¢ zdravnikov izmed
naslednjih strok: internist (angiolog, kardiolog, diabe-
tolog), dermatolog-flebolog, interventni radiolog, zilni
kirurg, rekonstruktivni kirurg, nevrolog, nevrokirurg,
travmatolog, ipd.). Sodelovanje strok je potrebno v
okviru ambulantne obravnave bolnikov, se posebej pa
v primeru potrebe morebitne bolnisni¢ne obravnave

bolnikov, kadar timski pristop bistveno izboljsa odlo-
¢itveno pot in izvedbo potrebnega zdravljenja (Slika
1), zato je potrebno zagotoviti povezovanje procesne
obravnave na vseh nivojih (Slika 2), prav to pa omogo-
¢a organizacija Centra za bolezni ozilja v okviru bolni-
$ni¢ne organizacije, ki vkljucuje vse potrebne stroke.

[ DIAGNOSTIKA

ANGIO-KIRURSKI }

SPECIALISTIENI
PREGLED KONZILI)

ZDRAVLIENJE ]

Slika 1. Pot od specialisti¢enga pregleda, diagnostike
do odlocitve o obravnavi bolnikov z zilnimi boleznimi.

Na primeru zdravljenja bolnikov s kroni¢nimi ra-
nami je bilo Ze potrjeno, da je multidisciplinarna spe-
cialisticna obravnava klini¢no in financno uspesna
ob timskem delu in na z dokazi podprtih protokolih
zdravljenja. Bolnisnice morajo oblikovati specializira-
ne multidisciplinarne time, ki vkljucujejo kirurske in
druge medicinske stroke (4).

N\
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Slika 2. Procesna organizacija Centra za bolezni
ozilja.

Center za bolezni ozilja v Splosni bolnisnici Celje na
isti lokaciji in organizacijski strukturi povezuje razlicne
stroke z izdelanimi standardi diagnostike in klini¢nimi
potmi ter predstavlja tudi vozlis¢e za nadzor bolnikov
po razli¢nih interventnih in operativnih posegih.
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Slika 4. Procesna obravnava fleboloSkega bolnika

Namen ustanovitve Centra za bolezni ozilja je
zdruzitev razprsenih in neusklajenih obravnav bol-
nikov z zilnim obolenjem, s stevilnih lokacij na eno,
in zagotovitev hitre dostopnosti do presejalnih testov
za zilna obolenja ter ambulantnega kirurskega zdra-
vljenja venskega popuscanja. Center naj bi z dnevnim
sodelovanjem specialistov razli¢nih strok, ki se na nek
nacin ukvarjajo z diagnostiko in zdravljenjem Zilnih
bolezni omogocil preoblikovanje zdravstvene prakse
za optimalen razvoj partnerstva med zdravstvenimi
strokovnjaki in pacienti z zilnim obolenjem (Slika

3). Zdravstvena obravnava se dejansko osredoto¢i na
bolnika, ker je mozZen hiter premik obravnave k ustre-
znemu zdravstvenemu strokovnjaku. Zato postane
zdravstvena obravnava zilnih bolnikov uéinkovitejsa
in pravocasna, sCasoma pa zelena tudi v organizacij-
sko-administrativnem pogledu, saj omogoca skraj-
$anje Cakalnih dob, preprecuje podvajanje preiskav,
spodbuja pospeseno in ustrezno obravnavo ogrozenih
bolnikov ipd.

Pomen ustanovitve
Centra za bolezni oZilja za bolnike
z boleznijo ven spodnjih okoncin

V Splosni bolnisnici Celje so bolnike z boleznimi
ven tradicionalno obravnavale razli¢ne in lokacijsko
locene stroke znotraj svojih organizacijskih shem in
diagnosti¢no-terapevtskih moznosti. Obravnava teh
bolnikov je bila neredko nepopolna in neusklajena in
zato dolgotrajna, véasih tudi neuspesna. Po ustanovi-
tvi Centra za bolezni ozilja v aprilu 2010 obravnava
bolnikov z boleznijo ven spodnjih okoncin sicer sle-
di splosnemu procesnemu postopku, vendar pa zara-
di povezovanja zdravstvenih strokovnjakov, ki so pri
kroni¢nih boleznih ven najpogosteje vpleteni v odlo-
¢anje o optimalni oskrbi teh bolnikov, na isti lokaciji,
in dostopnosti do presejalne diagnostike, bolnik pri-
hrani veliko po nepotrebnem izgubljenega ¢asa zaradi
¢akanja v ¢akalnih vrstah neusklajenih ambulant raz-
licnih strok (Slika 4).

Izhodis¢a organizacije Centra za bolezni oZi-
lja, ki omogoca boljSe povezovanje strok

Na isti lokaciji z istim negovalnim timom, ki je iz-
razito dinamicen in prilagodljiv ter dobro izobrazen
s podrodja zilnih obolenj in deluje kot jedro Centra
za bolezni ozilja, je v okviru tedenskega urnika raz-
poreditve specialisticnih ambulant organizirano delo-
vanje za uspesno obravnavo potrebnih diagnosti¢no-
-terapevtsko orientiranih ambulant, med katerimi v
obravnavi bolnikov z boleznimi ven spodnjih okoncin
najpogosteje sodelujejo:

1. Ambulanta za bolezni ven

V dermatolosko-fleboloski ambulanti se poleg tri-
aze fleboloskih bolnikov in usmerjanja presejalne dia-
gnostike izvajajo prve in kontrolne preglede bolnikov
s kroni¢no boleznijo ven, zlasti z venskim popusca-
njem vseh stopenj, poleg tega pa tudi zacetno diagno-
stiko bolnikov z edemom ali golenjo razjedo neopre-
deljene etiologije. Bolniki z venskim popuscanjem so
v tej ambulanti oskrbljeni z ustrezno kompresijo, mo-
zno jih je zdraviti s sklerozacijsko terapijo, v primeru
potrebe pa so usmerjeni v nadaljnjo diagnostiko in v
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druge specialisticne ambulante, zlasti v ambulanto za
zilno kirurgijo.

2. Ambulanta za bolezni oZilja

Poleg pregledov bolnikov z boleznimi arterijske-
ga in venskega ozilja, ki so napoteni s primarne rav-
ni k internistu angiologu, se v angioloski ambulanti
izvajajo pregledi in diagnostika napotenih bolnikov
iz ostalih specialisticnih ambulant Centra za Zilne
bolezni oziroma se jih v primeru potrebe specifi¢ne
diagnostike ali zdravljenja usmeri na nadaljnjo obrav-
navo k ozje specializiranim zdravstvenim strokovnja-
kom (npt. radiolog, nevrolog, zilni kirurg). Izvajajo se
redne kontrole po endovaskularnih diagnosti¢nih in
terapevtskih posegih (arteriografija, perkutana tran-
sluminalna angiografija [PTA]).

3. Ambulanta za Zilno kirurgijo

V ambulanti za zilno kirurgijo se izvajajo primar-
no prvi pregledi bolnikov z arterijskimi obolenji, pa
tudi triaza bolnikov z drugimi boleznimi Zilne etio-
logije, ki so napoteni s primarne ravni neposredno k
zilnemu kirurgu. Izvajajo se redne kontrole po angio-
kirurskih operativnih posegih, tudi manjsi posegi na
venskem ozilju (sklerozacijsko zdravljenje, eksprima-
cije varic, tromba?? ¢esa). V ospredju je trend, da so
v ambulanto za zilno kirurgijo uvrscajo bolniki z iz-
vedeno presejalno diagnostiko (npr. segmentni tlaki,
glezenjski indeks, preiskava z zracno pletizmografijo
[APG], tudi po preiskavi za dolocitev klavdikacijske
razdalje in doplerski preiskavi ozilja [UZ]), katere
izsledki indicirajo vetjetno potrebo angiokirurskega
zdravljenja.

4. Ambulanta za kroni¢ne rane

Predvidena je in tik pred zakljuckom opremljanja
tudi ambulanta za oskrbo razjed, kjer bodo loc¢eno
od bolnikov brez defektov v sodelovanju zdravstve-
nih strokovnjakov razli¢nih strok obravnavani tako
bolniki z vensko golenjo razjedo, kot tudi bolniki z
zapleti diabeti¢nega stopala in bolniki z razjedami ar-
terijske etiologije.

5. Ambulanta za presejalne teste

Vecina napotitev na presejalne teste tece preko
ostalih rednih specialisticnih ambulant Centra za
bolezni ozilja (npr. fleboloska, angiokirurska, inter-
nisticna angioloska), mozne pa so tudi napotitve tudi
iz drugih ambulant v okviru Splo$ne bolnisnice Celje
(npr. nevrolo$ka, urgentna angioloska) in iz primar-
ne zdravstvene ravni. Bolnikom, ki so za diagnostiko
napoteni iz ambulant druzinske medicine, je izvedena

presejalna diagnostika (npr. CW dopler, APG), v pri-

meru napotitve na preiskave z daljSo cakalno dobo
pa najprej triazna klini¢na ocena bolezni, morebitna
osnovna presejalna diagnostika in nato razvrstitev v
¢akalno vrsto glede na pisno mnenje triaznega zdrav-
nika, npr. za bolnike s kroni¢no boleznijo ven najpo-
gosteje v okviru ambulante za bolezni ven.

6. Ambulanta za UZ diagnostiko oZilja

V ambulanti za UZ diagnostiko ozilja se vsako-
dnevno izvajajo preiskave ozilja z barvnim doplerjem
[UZ] in sicer: UZ vratnih arterij, UZ abdominalne
aorte in iliakalnih arterij, renalnih arerij, UZ arterij
spodnjih okonc¢in in UZ ven spodnjih okon¢in. Na-
potitve na UZ diagnostiko potekajo s primarne ravni
kot tudi iz vseh ostalih specialisticnih ambulant Splo-
$ne bolnisnice Celje. UZ ambulanta zagotavlja redne
UZ kontrole bolnikov po interventnih posegih (npr.
po PTA) in kirurskih posegih na ozilju.

7. Ambulantna operacijska soba
za bolezni oZilja

V lokalni anesteziji se opravlja endovaskularna
laserska terapija varic in konstrukcije arterio-venskih
fistul. Endovaskularna laserska terapija [EVLT] je
minimalno invaziven poseg zato je za bolnike pri-
jaznejsi, bolnik po posegu takoj hodi, predvsem pa
ni potrebna splos$na anestezija in hospitalizacija. Pre-
doperativna obravnava bolnikov za EVLT se vtsi v
okviru ambulante za zilno kirurgijo (priprava doku-
mentacije, britje, Zilni pristop, premedikacija), v poo-
perativnem obdobju so bolniki 4 ure pod nadzorom
negovalnega tima Centa za bolezni ozilja. Klini¢na
pot za EVLT je dokument, ki je razdeljen na predo-
perativno, medoperativho in pooperatvni obdobje.
Izpolnjujejo ga vsi strokovnjaki, ki sodelujejo pri po-
segu, saj je edini dokument zdravstvene obravnave
bolnika. Bolnika pred odpustom v domaco oskrbo
pregleda operater, dan kasneje pa koordinatorka Cen-
tra za bolezni ozilja opravi Se telefonski razgovor z
bolnikom na osnovi standardiziranega vprasalnika:
zanimajo jo predvsem morebitne krvavitve in boleci-
na. O dobljenih informacijah koordinatorka poroca
operaterju.

Koordinatorka Centra za bolezni ozilja, magistri-
ca zdravstvene nege, skrbi za razporede specialistic-
nih ambulant, narocanje materialov, komunikacijo
z zdravstvenimi strokovnjaki razlicnih strok, kakor
tudi za komunikacijo in potek obravnave bolnikov
(narocanje, svetovanje, izvedba presejalne diagnosti-
ke in preusmerjanje bolnikov glede na izsledke pre-
iskav, vodenje ¢akalnih vrst, priprava bolnikov na
operativne in interventne posege, spremljanje angio-

-kirurskega konzilija) ipd.
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Strokouvne podlage za sodelovanje

zdravstvenih strokovnjakov
razlicnih strok

Zdravstveni strokovnjaki, ki sodelujejo v obrav-
navi bolnikov z boleznimi ven svoje delo usmetjajo
po dogovortjenih indikacijah znotraj Centra za zilne
bolezni Splosne bolnisnice Celje (Tabela 1lin 2) in po
nacionalnih priporo¢ilih (Tabela 4).

Tabela 1. Indikacije za presejalni test z zralno pletizmografijo pri kronicnem venskem popuséanju (S)

Zrac¢na pletizmografija *  sum na kroni¢no vensko popuscanje
*  ocena resnosti kroni¢nega venskega popuscanja
*  ocena kompresijske terapije

*  ocena uspesnosti posegov pri kroni¢nem venskem popuscanju

Tabela 2. Indikacije za ultrazvoino preiskavo venskega oZilja spodnjib okoncin (S).

Barvni dopler ven *  primarne varice (le pred nacrtovano operacijo):
spodnjih okoncin — nezanesljiv klini¢ni izvid mesta popusc¢anja
— popuscanje safeno-poplitealnega ustja
— prebolela venska tromboza

e  recidivne ali rekurentne varice:
— pred operativnim posegom
— ocena popravljanja globokega popuscanja po op.

1abela 3. Indikacije za endovaskularno lasersko zdravljenje kroniinega venskega popusianja (6).

EVLT . ultrazvocno ugotovljen refluks v deblu VSM, VSP ali kateregakoli drugega
primerno sirokega in vsaj 10 cm dolgega segmenta povrhnje vene z
refluksom.

. prehodne globoke vene z ali brez refluksa.

Tabela 4. Indikacije za sklerozacijsko zdravljenje (7).

* teleangiektazije
*  varice manjSega premera (1-3mm)
*  zaostale varice po operativni terapiji
N L *  ponovne varice po kirurskem zdravljenju, ¢e izvirajo iz perforantne vene,
Sklerozacijsko zdravljenje "
manjse od 4mm
*  varice zaradi venskih malformacij, ki niso primerne za operacijo
*  zdravljenje krvavitve zaradi pocene vene
*  prebodna vena, manjsa od 4mm

*  varice okolici venske razjede.
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Cilji delovanja
Centra za bolezni oZilja

Cilji Centra za bolezni ozilja so usmetjeni v boljso
obravnavo bolnikov z zilnimi boleznimi, lahko pa iz-
postavimo nekatere prakticno usmerjene cilje zaradi
katerih je bila taka organizacijska struktura potrebna
in organizirana:

— Zagotavljanje enovite neinvazivne diagnostike
zilnih obolenj (presejalno in dokon¢no).

— Zagotavljanje specialisticne ambulantne dejav-
nosti za podrocje Zilnih bolezni.

— Zagotavljanje ambulantnega kirurskega zdra-
vljenja ven.

— Zagotavljanje vseh preiskav, nujnih pred inva-
zivnimi diagnosti¢nimi posegi na ozilju.

— Zagotavljanje sodelovanja med zdravstvenimi
strokovnjaki.

— Zagotavljanje strokovne presoje pri obravnavi
zilnih bolnikov.

— Zagotavljanje preglednosti in prostega pretoka

— Organizacija in sktbnistvo nad registrom zilnih
bolnikov, ki so predstavljeni angiolosko-kirur-
skemu konziliju.

— Organizacija registra zilnih bolnikov zaradi
zagotavljanja spremljanja uspesnosti razlicnih
terapevtskih postopkov, zlasti operativnih po-
segov.

— Postati strokovni tim osnovan na znanju in z
dokazi podprto prakso.

Zakljucek

Z oblikovanjem in organizacijo Centra za bolezni
ozilja smo bolnikom z zilnimi boleznimi zagotovili
kakovostno zdravstveno obravnavo. Z izdelanimi
standardi diagnostike zilnih obolenj predstavlja vo-
zlis¢e za nadzor in spremljanje bolnikov po razli¢nih
terapevtskih in operativnih posegih. Multidiscipli-
narno sodelovanje razli¢nih strokovnjakov s podro-
¢ja zilnih obolenj na enem mestu se je pokazala kot
ucinkovita in dobra zdravstvena praksa, ki je s strani
bolnikov izrazito pozitivho sprejeta, saj jim na enem
mestu zagotavljamo vso specialisticno oskrba, ki jo
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Benigni kozni tumorji

Bengerni kozni tumoryi

Benyen skin tumors

N. Grebensek

PovzeETEK

KLJUCNE
B ES E D E Benigni kozni tumorji so pogoste neoplazme pri vseh starostnikih. Med najpogostejSe uvrséamo len-
tigo solaris, seboroi¢ne keratoze, senilne hemangiome in pecljate mehke fibrome. Njihova incidenca
s starostjo narasc€a. V redkih primerih je lahko nenaden pojav vecjega Stevila nekaterih benignih tu-
morjev kazalec sistemske bolezni. Ve¢inoma predstavljajo estetski problem, v€asih pa kliniéno lahko
spominjajo na melanom, SCC ali BCC. Za zdravljenje uporabljamo destruktivhe metode [] krioterapijo
ter radiofrekvencno in CO2-lasersko ablacijo, v primeru dvomljive klini€ne diagnoze pa je potrebna
ekscizija in histoloSka preiskava.
S UMMARY
K E Y
W O R D S Benign skin tumors are common neoplasms in elderly. The most common are solar lentigines, seborrhe-

ic keratoses, senile angiomas and skin tags. Their incidence increases with age. In rare cases of erup-
tive onset some of them herald an underlying systemic abnormality. In most cases they are cosmetically
irksome, but sometimes benign skin tumors may be confused with melanoma, SCC or BCC. Treatment
is usually by destruction — cryotherapy, electrodesiccation and CO2 laser ablation. If there is a question
regarding the clinical diagnosis, excision and histopathologic examination is needed.

Benigni kozni tumorji predstavljajo veliko skupi- Lentigo solaris
no koznih neoplazem. Glede na prevladujodi tip celic
lo¢imo benigne melanocitne, benigne epidermalne in Epidemiologija

benigne vaskularne neoplazme, benigne tumorie ve-
zivnega tkiva, benigne adneksalne tumorje in ciste.
Predstavljeni so najpogostejsi benigni tumotji.

Najdemo jih pri 90 % posameznikov po 60. letu in
njihova incidenca z leti narasca. (13, 14). Najdemo jih
lahko tudi pri mlajsih po intenzivnem izpostavljanju
son¢nim zarkom.

Patogeneza
So posledica hiperplazije epidermisa in akumula-
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cije melanina v keratinocitih. V¢casih je prisotna tudi
proliferacija melanocitov.

Klini¢na slika

Solarni lentigi so ostro omejene okrogle ali ovalne
makule neostrih robov rjavo rumene barve. Ve¢inoma
se pojavljajo kot multiple lezije na soncu izpostavlje-
nih mestih — hrbti$cih rok in podlahti, obrazu, hrbtu
in prsnem kosu. Merijo 1-3 cm. Pod dermatoskopom
dajejo videz pigmentne mreze. Ce prenchamo z iz-
postavljanjem soncu, lahko z leti zbledijo. Praviloma
vztrajajo celo zivljenje.

Maligna alteracija solarnega lentiga v lentigo ma-
ligna ni dokazana, ¢eprav vcasih opazamo pojav ati-
pi¢nih melanocitov v solarnem lentigu. Solarni lentigi
so neodvisni dejavnik tveganja za pojav melanoma.
Histoloska podobnost kaze na to, da se retikularna
seboroi¢na keratoza ter solitarna »lichen planus like
keratoza« razvijeta iz solarnega lentiga.

Posebna oblika solarnega lentiga je Ink spot lenti-
g0, ki ga klini¢no vidimo kot ¢rnikasto makulo zvez-
daste oblike. Pri bolnikih, ki se zdravijo s PUVA-fo-
toterapijo, opazimo pojav Stevilnih PUVA-lentigov,
ki histolosko kaZejo celi¢ne atipije. Stevilne solarne
lentige opazamo tudi pri bolnikih z genetsko motnjo
kserodermo pigmentosum.

Diferencialna diagnoza

Pege, retikularni tip SK, lentigo simpleks, pigmen-
tirane aktini¢ne keratoze, lentigo maligna, junkcional-
ni melanocitni nevusi in velikoceli¢ni akantom.

Zdravljenje

Solarni lentigo je benigna sprememba in predsta-
vlja ve¢inoma estetski problem. Posvetlitev s hidro-
kinonom ni uspe$na, ucinkovitej$a je krioterapija in
laserska ablacija. Preventiva pred son¢nimi zarki je
vec¢inoma uspesnejsa kot zdravljenje (22). Bolnike s
PUVA-lentigi je treba redno spremljati zaradi nevar-
nosti pojava MM.

Seboroicne keratoze (SK)

So najpogostejsi benigni kozni tumorii, ki se poja-
vijo pti vseh posameznikih po 30. letu. Njihovo $tevi-
lo z leti narasca. Vecinoma so estetsko motece. Klini¢-
no lahko temneje pigmentirane SK zamenjamo z MM,
iritirane pa s SCC. Obstaja vec¢ klini¢nih in histoloskih
oblik SK, in ¢eprav jih ve¢inoma enostavno prepozna-
mo, lahko iritirane SK in SK, ki se spreminjajo, pred-
stavljajo diagnosti¢ni problem. Nenaden pojav vecéjega
stevila SK in njihova hitra rast, Se posebej Ce to spre-
mlja stbez, je lahko znak malignoma (znak Leser-Tre-

lat) (1, 2).
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Epidemiologija

Pomembna je genetska predispozicija. Pojavljajo
se pri moski in zenskah z enako incidenco. Redko jih
najdemo pred 30. letom. Ko enkrat zacnejo nastajati,
nastajajo do konca zivljenja.

Patogeneza

Izpostavljanje UV-zarkom predstavlja dejavnik
tveganja za nastanek seboroi¢nih keratoz. Studije so
pokazale, da se SK pojavljajo bolj zgodaj in v vec¢jem
Stevilu pri posameznikih, ki so se v mladosti veliko
izpostavljali son¢nim zarkom, in da je tevilo SK vecje
na soncu izpostavljenih mestih (3).

Ceprav SK klini¢no izgledajo kot bradavice, HPV
niso vzrok za njihov nastanek. V opravljenih studijah
so HPV izolirali le v nekaterih lezijah perigenitalno,
kjer je najverjetneje $lo za kondilome in ne SK (4).

Najnovejse studije o nastanku SK govorijo o mo-
noklonalni proliferaciji keratinocitov v infundibulu-
mu folikla in ne o hiperplaziji (5, 6).

Klini¢na slika

SK se pojavljajo samo na porasli kozi, ni jih na slu-
znicah, dlanch in stopalih. Najpogosteje se pojavijo na
obrazu, vratu in trupu, predvsem zgornjem delu hrbta
in na okoncinah. Zaénejo se pojavljati kot ostro ome-
jene rjavkaste makule, ki nato dobijo verukoidno po-
vrsino. So svetlo rjave, vos¢eno rumene ali ¢rno rjave
barve. Velike so od 0,5 do 1 cm, véasih lahko zrastejo
do 5 cm. Vec¢inoma so asimptomatske in predstavljajo
le estetsko motnjo. Zaradi poskodbe ali rupture psev-
dociste se lahko vnamejo. Poskodovane ali vnete ke-
ratoze so rdece, pokrite s krustami, bolece in srbece.

Spontano regresijo SK vidimo redko.

Nenaden izbruh veéjega Stevila SK, ki mu sledi
regresija keratoz, ko bolezensko stanje preneha, opa-
zamo v nosecnosti, ob vnetnih dermatozah (eritrodet-
mi) in malignomih.

Opisanih je vsaj Sest histoloskih tipov seboroic-
nih keratoz, ki se med seboj tudi klini¢no razlikujejo.
Histoloske slike se med seboj prepletajo, ve¢inoma je
prisotna hiperkeratoza, akantoza in papilomatoza, po-
gosto intraepidermalno najdemo rozevinaste psevdo-
ciste. Najpogostejsi tipi SK so: akantoti¢ni tip SK, hi-
perkeratoticni ali verukozni tip SK ter retikularni tip
SK. Redkejse oblike seboroi¢nih keratoz so: iritirana
SK, klonalni tip SK ter melanoakantom.

Diferencialna diagnoza

Vecinoma seboroi¢ne keratoze klini¢no lahko pre-
poznamo, vcasih pa spominjajo na druge benigne in
vcasih tudi maligne kozne tumorje: mehke fibrome,
epidermalni nevus, vulgarne veruke, kondilome, ekri-
ni porom, solarni lentigo in melanom. Akantoti¢ni tip
SK klini¢no spominja na melanocitni nevus. Retiku-
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larni tip SK, ki nastane iz solarnega lentiga, v primeru
iregularne pigmentacije ga klini¢no tezko lo¢imo od
lentigo maligna. Iritirano SK je v¢asih klini¢no tezko
razlo¢iti od SCC in situ — Mb. Bowen in invazivnega
SCC.

Povezava med seboroi¢nimi keratozami in ko-
znimi malignomi ni pojasnjena, ceprav ob SK véasih
opazamo pojav razlicnih malignih tumorjev koze.
Najpogosteje BCC in SCC in situ, lahko pa tudi in-
vazivni SCC, kerato akantom in MM (7-11). SK niso
prekurzorske lezije za malignome, najverjetneje gre za
istocasni nastanek dveh razliénih tumortjev (8).

Nenaden pojav velikega stevila SK je lahko znak
za malignom notranjih organov (adenokarcinom Zze-
lodca, karcinom dojke, adenokarcinom kolona in lim-
fom (znak Leser-Trelat)). Z zdravljenjem raka kozne
spremembe izginejo, ob morebitnem pojavu metastaz
pa se ponovno pojavijo (11). Ceprav je povezava red-
ka, zagovorniki teorije pravijo, da je znak pomemben
v zgodnjem odkrivanju in zdravljenju raka pri sicer
asimptomatskem bolniku (12). Do nenadnega pojava
vedjega Stevila SK lahko pride tudi v nosec¢nosti ali
pri psoriazi.

Zdravljenje SK

Vecinoma jih zdravimo zaradi estetske motnje, st-
benja ali krvavitve. Odstranjevanje je vsekakor smisel-
no v primeru nenadnih sprememb, vnetja in atipicne
klini¢ne slike, ko je potrebna tudi histoloska diagno-
stika. Zdravimo s kirursko ekscizijo ali z destruktiv-
nimi metodami krioterapijo, radiofrekvenc¢no ali z ele-
ktrodesikacijo in CO2-lasetjem.

Senilni hemangiomi

So najpogostejse pridobljene kozne zilne prolifera-
cije. So estetsko motece, v redkih primerih nenadnega
pojava pa so kazalci sistemske motnje.

Epidemiologija
Pojavljati se zacnejo po 30. letu in po 60. letu jih
najdemo skoraj pri vseh. Njihovo stevilo z leti narasca.

Patogeneza

Nastanejo zaradi proliferacije kapilar in venul v pa-
pilarnem dermisu. Nenaden pojav vecjega Stevila he-
mangiomov v nosec¢nosti z involucijo po porodu kaze
na pomemben vpliv hormonov pri nastanku senilnih
hemangiomov (15).

Klini¢na slika
Senilni hemangiomi so zivo rdece papule, veliko-
sti nekaj milimetrov, ki se pojavijo najpogosteje na

kozi trupa in zgornjih okoncin. Na dlaneh, stopalih in
obrazu jih redko vidimo. Neredko jih najdemo od 50
do 100. So asimptomatski, ob poskodbi lahko zakrva-
vijo. Zaradi znacilne klini¢ne slike diagnoza ni tezka.

Zdravljenje

Bolniki ve¢inoma Zelijo odstranitev zaradi estetske
motnje ali v primeru pogostih poskodb in krvavitev.
Odstranimo jih z zilnimi laserji, radiofrekvenc¢no ali z
elektrokoagulacijo oz. ekscizijo.

Pecljati mehk: fibromi
(Acrochordon)

Epidemiologija

So najpogostejsi benigni tumorji vezivnega tkiva.
Nijihova incidenca naraséa s starostjo. Pri skoraj 50 %
ljudi opazimo vsaj enega. Studije niso potrdile poveza-
ve med pecljatimi fibromi, polipi kolona in sladkorno
boleznijo, kot je to nekdaj veljalo (2-5).

Klini¢na slika

Kazejo se kot mehke, pecljate papule kozne bart-
ve. Najpogosteje jih najdemo na vratu, aksilarno in
ingvinalno, lahko pa tudi drugod na trupu in na oce-
snih vekah. Veliki so od nekaj milimetrov do nekaj
centimetrov. Ve¢inoma so asimptomatski, ob iritaciji
ali torziji pa lahko povzrocajo bolecine in spremenijo
barvo v temno tdece rjavo. Klini¢no lahko spominjajo
na dermalne melanocitne nevuse, seboroicne keratoze
in redkeje na pecljati nevrofibrom.

Zdravljenje

Odstranjujemo jih najveckrat zaradi estetske mo-
tnje s shave ekscizijo, radiofrekvenc¢no ali z elektroa-
blacijo in s krioterapijo.

Benigne kozne spremembe pri starostnikih so
Stevilne in zato estetsko motece, zaradi podobnosti z
malignimi koznimi tumotji pa pogosto tudi vzrok za
zaskrbljenost. Poznavanje benignih koZznih tumorjev
druzinskemu zdravniku olajsa odlocitev o nadaljnjem
ukrepanju, dermatologu in kirurgu pa omogoca izbi-
ro ustreznega nacina zdravljenja. Zaradi narascajoce
incidence koznih malignomov s starostjo in klini¢ne
podobnosti benignih in malignih koZnih tumorjev
moramo v dvomljivih primerih opraviti ekscizijo in
histolosko preiskavo. Vsakemu posamezniku svetu-
jemo obcasne preventivne preglede koze, ob katerem
ga moramo pouciti o pomenu rednega samopregledo-
vanja, o za$citi pred soncem ter o pravilnih nacinih
odstranjevanja koznih sprememb.
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Nemelanomske rak koze

Non-melanoma skin cancer

L. Mervic

PovzeETEK

Nemelanomski rak koze, kamor uvr§¢amo bazalnoceli¢ni karcinom in plos¢atoceli¢ni karcinom, za raz-
liko od melanoma redko zaseva. Je najpogostejSa vrsta raka pri belcih Sirom po svetu. Incidenca izrazito
naras¢a z naraS€ajoco starostjo. Sonce je najpomembnejsi dejavnik tveganja iz okolja. Najpogosteje
nemelanomski rak koze najdemo na obrazu. Kirur§ko zdravljenje je najpogostejsa in najucinkovitejSa
metoda zdravljenja. Druge metode zdravljenja so zamrzovanje, lasersko zdravljenje, fotodinami¢no
zdravljenje, lokalni kemoterapevtiki in imunomodaulatorji ter radioterapija. Zaradi moznosti ponovitve ali
pojava novega primarnega tumorja vse bolnike po zaklju¢enem zdravljenju redno spremljamo. Pou¢imo
jih tudi o koristnosti rednega samopregledovanja koze in o zas¢iti pred soncem.

SUMMARY

Non-melanoma skin cancer consists of basal cell carcinoma (BCC) and squamous cell carcinoma (SCC)
and apart from melanoma it rarely metastasizes. It is the most common type of human malignancy in
Caucasian populations around the world. The incidence is markedly increasing with increasing age.
The major environmental cause is solar radiation. The most frequent location is facial skin. Surgery
is the most common and most efficient method of management. Other treatment possibilities include
cryosurgery, laser therapy, photodynamic therapy, topical chemotherapy, biologic response modifiers
and radiotherapy. Regular follow-up is recommended due to risk of recurrence and subsequent primary
tumor. All non-melanoma skin cancer patients need to be educated about the benefits of regular self-
examinations and sun avoidance.

Kozni rak na splo$no delimo na melanom in na cinoma (SCC) in zaradi izrazito majhnega tveganja za
nemelanomski rak koze (NMRK). Zaradi relativho zasevanje bazalnoceli¢nega karcinoma (BCC) ta dva
majhnega tveganja za zasevanje plos¢atocelicnega kar-  kozna malignoma skupaj uvrséamo v NMRK.
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Epidemiologija

NMRK je najpogostejsa vrsta raka pri belcih sirom
po svetu. V priblizno 75-80 % gre za BCC in v pribli-
zno 20-25 % za SCC.

Ker registri raka rutinsko ne porocajo o ko-
znem raku z izjemo melanoma, natancne incidence
ne poznamo. Vecina epidemioloskih studij poroca
o narascanju incidence NMRK $irom po svetu, naj-
verjetneje kot posledice povecanega kumulativnega
izpostavljanja ultravijoli¢cnim Zarkom, podaljsevanja
zivljenjske dobe in boljSega prepoznavanja in odkri-
vanja NMRK. V Avstraliji je incidenca NMRK ve¢
kot petkrat vec¢ja od vseh drugih malignomov skupaj,
zdravljenje NMRK je med vsemi malignomi dale¢
najdrazje (1).

Incidenca izrazito narasca s starostjo pri obeh vr-
stah NMRK, BCC in SCC (2). BCC se ponavadi poja-
vi pri zgodnejsi starosti kot SCC. V finski raziskavi je
bila mediana starost za prvi BCC priblizno 69 let, za
SCC pa priblizno 75 let (2). Umrljivost je pri NMRK
relativno majhna. Vedja je pri SCC v primerjavi z
BCC. Ve¢ja je pri moskih v primerjavi z zenskami in
pomembno narasc¢a po 60. letu starosti (3). NMRK je
okrog 70-krat pogostejsi pri svetlopoltih v primerjavi
s temnopoltimi ljudmi (4).

Patogeneza

Sonce je najpomembnejsi dejavnik tveganja iz oko-
lja za nastanek BCC in SCC (5). Nacin izpostavljanja
soncu, ki vodi do nastanka BCC oziroma SCC, pa se
nekoliko razlikuje. Nastanek SCC je odvisen od fo-
totipa koze (prirojene obcutljivosti koze na sonce) in
kumulativnega izpostavljanja soncu skozi Zivljenje.
Nastanek BCC je bolj povezan z obcasnim moénim
izpostavljanjem soncu, ki povzroci son¢no opeklino,
$e posebej v otrostvu in adolescenci (6).

BCC najverjetneje nastane iz zarodne celice dlac-
nega folikla (7). Za maligno transformacijo je potre-
ben nizji prag soncnega sevanja kot pri SCC (8). Vzni-
kne na novo, brez predhodnih lezij. Poleg son¢nega
sevanja sta pomembna dejavnika tveganja $e izposta-
vitev ionizirajoCemu sevanju in imunosupresija. Inci-
denca BCC pri bolnikih po transplantaciji je 5—10-krat
vedja kot pri splosni populaciji (9).

SCC izvira iz epidermalnih keratinocitov v kozi, ki
je kroni¢no izpostavljena soncu. Nastane postopoma,
v vec¢ fazah, iz predhodnih lezij. Najveckrat nastane
iz aktini¢ne keratoze. Verjetnost, da se iz posamezne
aktini¢ne keratoze razvije SCC, je zelo majhna (10).
Tudi okuzba z dolo¢enimi tipi humanega papiloma
virusa je povezana z ve¢jim tveganjem za SCC. De-
javnik tveganja je tudi imunosupresija. Incidenca SCC

pri bolnikih po transplantaciji je 40—250-krat vecja

kot pri splosni populaciji (9). Med dejavnike tveganja
uvrséamo tudi tobak, kroni¢ne razjede in brazgotine.

Klini¢na slika

Bazalnoceli¢ni karcinom (BCC) najpogosteje
najdemo na obrazu, $e posebej na vekah, ustnicah, v
nazolabialni gubi, pa tudi na uhljih, nosu in licih (11).
Opisani so $tevilni histoloski tipi BCC, vendar jih je
veliko redkih in nimajo znadilne klini¢ne slike. Tti-
je pogosti histoloski tipi pa imajo znacilnen klinicen
izgled: supetficialni multifokalni tip, nodularni tip in
morfeiformni tip (12). Pri vsakem od teh histoloskih
tipov lahko najdemo tudi ulceracijo ali pigmentacijo.

Najpogostejsi je nodularni BCC, ki predstavlja ve¢
kot 60 % vseh BCC (12). Pojavlja se predvsem na glavi
in vratu pri ljudeh, starejsih od 60 let. Znacilen izgled
je svetleca, biserna papula s teleangiektazijami. Biserni
izgled postane ocitnejsi, ¢e kozo med pregledom ne-
koliko raztegnemo. Ko se lezija povecuje, postanejo
dilatirane kapilare vse bolj vidne, velikokrat so radi-
alno razporejene. S¢asoma nastane ulceracija, ki vodi
do centralne umbilikacije lezije in dvignjenega roba.

Supetficialni BCC predstavlja 15 % vseh BCC.
Obic¢ajno se pojavi na trupu ali okoné¢inah pri neko-
liko mlaj$ih ljudeh (povpre¢na starost je 57 let) (12).
Vecinoma izgleda kot ostro omejena, eritematozna,
luséeca se ali rahlo svetle¢a makula. Stopnja eritema je
razlicna, poveca se, ¢e kozo raztegnemo ali podrgne-
mo. Vecina supetficialnih BCC se pocasi povecuje, ¢e
jih ne zdravimo, in lahko dosezejo tudi 5-10 cm pre-
mera. Scasoma se lahko pojavijo podroé¢ja nodularne
rasti. Nekateri superficialni BCC so relativno stabilni,
redki regredirajo.

Infiltrativni BCC predstavlja priblizno 5 % vseh
BCC. Najveckrat ga najdemo na glavi in vratu. Pojavi
se pri starejsih ljudeh (povprecna starost je 66 let) (12).
Klini¢no nima znacilne slike, velikokrat spominja na
nodularni BCC.

Morfeiformni ali sklerozantni BCC predstavlja pri-
blizno 3 % vseh BCC. Prav tako ga najdemo na glavi in
vratu pri starej$ih ljudeh. Izgleda kot bleda brazgotina
in obicajno mine precej ¢asa, preden ga odkrijemo. Ob
palpaciji ugotovimo ¢vrsto induracijo, ki lahko sega
dlje, kot izgleda klini¢no.

Ploscatoceli¢ni karcinom (SCC) najpogosteje
najdemo na obrazu, Se posebej na ustnicah, uhljih,
nosu, licih in vekah, pa tudi na vratu in hrbtis¢ih rok
ter podlahti (11). SCC se znacilno pricne kot obcutljiva
eritematozna papula. Lahko je prisotna tudi hiperke-
ratoza, ki véasih povzroci nastanek koznega rozicka.
Lezija se skozi mesece povecuje in postaja vse bolj ob-
cutljiva. Pojavljajo se ponavljajoce se ulceracije in kr-
vavitve. Vsaka erozija ali ulceracija, ki se ne celi in ob-
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¢asno krvavi, je sumljiva za SCC. Klinicna diagnoza
zgodnjega SCC je tezka, Se posebej je tezko razlikovati
od hipertroficne aktini¢ne keratoze.

Posebna vrsta SCC je verukozni karcinom, ki je
pocasi rasto¢ nizko maligen tumor. Redko zaseva.
Najpogosteje se pojavi na podplatu.

Keratoakantom je najverjetneje oblika SCC, za
katero je znacilna spontana regresija. Najpogosteje se
pojavi na kozi, ki je kronic¢no izpostavljena soncu: gla-
va in vrat, roke in podlahti. Keratoakantom ima zna-
¢ilen klinicen potek. Pricne se kot majhna papula, ki
se v nekaj tednih hitro poveca, centralno pa nastane
keratoticen ¢ep. Lahko doseze premer do nekaj cen-
timetrov. Ponavadi je zelo obcutljiv. V 6-12 tednih
obicajno pride do spontanega izginotja lezije.

Zdravljenje

Ob sumu, da gre za NMRK, si pomagamo z ana-
mnezo, klinicnim pregledom in biopsijo. Anamnestic-
no povprasamo o trajanju, hitrosti rasti, predhodnem
zdravljenju in osebni ali druzinski anamnezi koznega
raka. Zanima nas tudi morebitna imunosupresija. Kli-
ni¢ni pregled vkljucuje inspekcijo in palpacijo tumor-
ja. S tem se opredeli natan¢no lokalizacijo, velikost in
morebitno povezanost s spodaj leze¢imi strukturami.
Pregled regionalnih bezgavk moramo opraviti pri
vseh SCC. Vedno pregledamo koZo celega telesa, da
izklju¢imo druge primarne kozne malignome. Opra-
viti moramo biopsijo sumljivega tumorija. Ce sumimo,
da gre za povrsinski proces, zadostuje tangencialna
(shave) biopsija. V nasprotnem primeru potrebujemo
debelejsi vzorec, najbolje iz sredine lezije. Patohistolo-
ski izvid nam potrdi diagnozo, dolo¢i histoloski pod-
tip in druge lastnosti tumot;ja.

Dejavniki, ki vplivajo na nacin zdravljenja BCC
in SCC, so lokalizacija in velikost tumotja, histolo-
ski podtip, globina invazije, prisotnost perinevralne
invazije. Pomemben podatek pri odlo¢itvi o metodi
zdravljenja je tudi, ali gre za primarni (nezdravljen) tu-
mor ali za tumor, ki se je ponovil. Na odlo¢itev o vrsti
zdravljenja vpliva tudi prisotnost imunosupresije. Lo-
kalizacije, kjer pogosteje pride do ponovitve bolezni,

so: ostednji del obraza, veke, obrvi, periorbitalno, nos,
ustnice, brada, mandibularno, pre- in postavrikular-
no, uhlji, temporalno, spolovilo. Majhno tveganje za
ponovitev je pri tumortjih na trupu in okoncinah.

Kirursko zdravljenje je najpogostejsa metoda zdra-
vljenja BCC in SCC. Ostaja zlati standard in z njim
najveckrat dosezemo ozdravitev. Prednost kiruskega
zdravljenja je popoln vzorec za histopatolosko preiska-
vo. Pri ve¢ini BCC zadostuje 2—3 mm varnostni rob in
0,5 mm mikroskopski varnostni rob (13). Veéino kli-
ni¢no ugodnih SCC, man;jsih od 2 cm, lahko izrezemo
z varnostnim robom vsaj 4 mm.

Plitve lezije lahko zdravimo z zamrzovanjem, la-
serjem, fotodinami¢nim zdravljenjem, lokalnimi ke-
moterapevtiki (5-flourouracil) in lokalnimi imuno-
modulatorji (imikvimod). Bolnike, pri katerih smo
NMRK zdravili z nekirurskimi metodami, moramo
redno spremljati vsaj trileta (ponovitve bolezni se red-
ko pojavijo po treh letih od zdravljenja).

Radioterapija pride v postev pri bolnikih, ki ne Ze-
lijo ali niso sposobni za kirursko zdravljenje, tumor pa
se nahaja na mestih, kjer pogosteje pride do ponovitve
bolezni.

Spremljanje in preprecevanje

Vec kot 70—80 % ponovitev opazamo v dveh letih
od zdravljenja primarnega tumorja (14). Pri bolniku z
NMRK je 3-letno kumulativno tveganje za nov pri-
marni NMRK 35-60 % (15). Ti bolniki imajo tudi
povecano tveganje za nastanek melanoma. Zato jih
spremljamo, obicajno vsakih 6—12 mesecev 3-5 let.
Bolnike s SCC prvi dve leti spremljamo pogosteje kot
bolnike z BCC, vedno je treba pregledati tudi regio-
nalne bezgavke. Imunosuprimirane bolnike moramo
spremljati vsezivljenjsko.

Vse bolnike z NMRK moramo pouciti o koristno-
sti rednega samopregledovanja koze doma in o zas¢iti
pred soncem, saj je mozno rak koze z dosledno zascito
pred soncem prepreciti (16). V ambulanti druzinskega
zdravnika je koristno opraviti obcasne preglede koze z
namenom odkrivanja koznega raka pri ljudeh, starej-

$ih od 40 let.
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Abktinicne keratoze —
pregled moznosti zdravfenya

Actnie keratoses —
the review of treatmernt posstbilities

A. Benedi¢i¢

PovzeETEK

Aktiniéne keratoze so ena najpogostej$ih dermatoloskih diagnoz. Stevilni strokovnjaki priporoé¢ajo zdrav-
lienje vseh aktini€nih keratoz zaradi moznosti njihovega razvoja v skvamoznoceli€ni karcinom. Zdravniki
imajo na voljo veliko razli€nih vrst zdravljenja aktini€nih keratoz, med njimi metode odstranjevanja oz.
uni¢evanija in lokalne vrste zdravljenja. V tem prispevku so predstavljene najpogostejSe metode zdrav-
lienja posamicnih aktini¢nih keratoz in usmerjenega zdravljenja celih podro¢ij z aktini€énimi keratozami.

SUMMARY

Actinic keratosis is one of the most common diagnoses made by dermatologists. Many experts recom-
mend treating all actinic keratoses because of their potential to progress to invasive squamous cell
carcinoma. Physicians have many different options of actinic keratosis treatment, including destructive
therapies and topical therapies. In this paper the description of the most used modalities of the lesion
directed treatment and the field directed treatment of actinic keratoses are presented.

Uvod

Aktini¢ne keratoze (AK) so pogoste intraepider-
malne novotvorbe, ki se kot slabo omejene roznate ali
rdeckaste luscece se makule, papule ali plaki pojavljajo
na soncu izpostavljeni kozi, zlasti pri osebah svetlejse
polti. Klini¢no po konsenzu iz 2007 AK razvrstimo

v tri stopnje: za stopnjo 1 so znacilne drobne, komaj
tipne AK (bolje tipne kot vidne), za stopnjo 2 zmerno
zadebeljene (lahko tipne in vidne), za stopnjo 3 pa zelo
debele hiperkeratoti¢ne in ocitne AK (1).

AK se redko pojavljajo posami¢no, ampak pravi-
loma v vec zariscih (t. 1. spremembe polja — angl. field
change) (slika 1 in 2). Pomemben dejavnik tveganja za
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razvoj AK je kombinacija genetske nagnjenosti (svetel
kozni fototip I ali II po Fitzpatricku) in kumulativne-
ga dolgotrajnega izpostavljanja soncu (1). Kar 80 %
AK najdemo namre¢ na obicajno soncu izpostavlje-
nih delih koze (2), najpogosteje pri odraslih osebah na
kozi obraza, uhljev, plesastega dela lasis¢a, na izteznih
delih podlahti in na hrbtis¢ih rok (1, 2).

Slika 1. Aktinicne keratoze na ¢elu.

Slika 2. Napredovale aktini¢ne keratoze.

Postavitev diagnoze je obicajno klini¢na, le iz-
jemoma je potreben histopatoloski pregled (1, 2), ce
gre za bolnike z anamnesti¢nimi podatki o Stevilnih
koznih epiteliomih v preteklosti, za bolnike s stanji
zmanjSane imunske odzivnosti ali imunske zatrto-
sti ali za zari$¢a na lokacijah vecjega tveganja (npr.
ustnice, uhlji) oziroma v primerih, ko bolniki navajajo
obcutljivost, hitro rast ali debelitev Zaris¢, krvavitve
ali izrazito keratoti¢nost in neuspesnost zdravljenja.
Biopsija mora poleg vrhnjice vkljucevati tudi usnjico,
da je mogoce izkljuciti invazivni skvamoznoceli¢ni
karcinom (SCK). Histopatolosko gre pri AK za pro-
liferacije atipi¢nih celic v spodnjih plasteh vrhnjice,
ki z napredovanjem zajamejo ves epidermis. Znacil-
na je razlicna stopnja displazije (od blage do »in situ«

karcinoma), predvsem v keratinocitih epidermisa med
adneksi. Praviloma najdemo parakeratozo in v dermi-
su v predelih epidermalnih sprememb solarno elasto-
70 ter ektati¢no razsitjene zile. Ce solarne elastoze ni,
je diagnoza AK vprasljiva, obratno pa se Stevilne AK
pojavljajo na vecjih podro¢jih izrazenih aktini¢nih
sprememb koze (koncept t. i. »field cancerisation«) (1).

AK lahko izginejo, lahko ostajajo na kozi ali pa so
del prehoda v vecstopenjskem procesu karcinogeneze
v razvoju invazivnega SCK (1, 2). AK zaradi histopa-
toloskih, molekularnih in genetsko podobnih spre-
memb kot pri koznem SCK vse pogosteje navajajo kot
zgodnjo stopnjo »in situ« skvamoznoceli¢nega karci-
noma. Kljub navedenemu pa vec¢ina AK v razvoju ne
napreduje do invazivnega SCK (1). Ker v porocilih
navajajo napredovanje iz AK v SCK v 0,025 do preko
25 % letno, jih pogosto tolmacijo kot mocan napove-
dni dejavnik za kasnejsi SCK in v manjsi meri celo za
bazalnoceli¢ni karcinom (3, 4). Le okrog 10 % (616
%) imunsko odzivnih in kar 40 % bolnikov s stanji
imunske pomanjkljivosti razvije invazivni SCK oziro-
ma se relativno tveganje (RR) za razvoj SCK poveca z
1% pri 5 ali manj AK na 20 % pri ve¢ kot 20 AK. AK
obravnavajo tudi kot predstopnje SCK, saj slednji kar
v 82 % zraste v predelu ali bliznji okolici AK. Glede na
navedeno je vse bolj v ospredju konsenz, da AK pred-
stavljajo bioloski oznacevalec ogrozenosti bolnika za
razvoj koznega raka (1).

Razsirjenost AK se veca po vsem svetu in dosega v
povprecju 11-25 %, o najvedji razsirjenosti (60 %) pa
porocajo pri odraslih po 40. letu starosti iz Avstralije.
V Zdruzenih drzavah Amerike so AK drugi najpogo-
stejsi razlog za pregled v dermatoloski ambulanti (3).

Razlogi in vplivi na izbiro
zdravljenja aktini¢nih keratoz

Ze pred leti je vedina zdravnikov zagovarjala zdra-
vljenje AK, ¢eprav $e ni bilo raziskav, ki bi dokazovale
zmanj$anje pogostosti SCK po zdravljenju AK (3). V
zadnjih letih pa literatura glede na novejsa spoznanja
navaja priporocilo za zdravljenje AK tudi v smislu
zmanjs$anja verjetnosti razvoja v maligno bolezen in
strategije za zmanjsanja incidence nemelanomskega
koznega raka. Ceprav so podatki o dolgotrajnih uéin-
kih zdravljenja AK na pojavljanje nemelanomskega
koznega raka Se skromni, pa raziskave zdravljenja s
FDT, 5-FU in oralnimi retinoidi kaZzejo podaljsanje
¢asa do razvoja nemelanomskega koznega raka pri
imunsko odzivnih bolnikih (4).

Glede izbire zdravljenja AK ni mogoce dati na-
tancénih navodil (2, 5). Zdravnik naj bi izbiro zdra-
vljenja prilagodil vsakemu posameznemu bolniku.
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Primarna izbira zdravljenja

Sekundarna izbira zdravljenja

Terciarna izbira zdravljenja
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Tabela 1. Razvrstitev nadinov zdravijenja aktiniénih keratoz po
priporolenib ravneb izbire (povzeto po 3).

- kemicni pripravki za zascito pred soncem
- krioterapija

- lokalna raba 5-fluorouracila

- imikvimod

- fotodinamska terapija

- lokalna raba retinoidov (adapalen)
- diklofenak gel

- kiretaza

- ekscizija

- ablativni laser

- kemicni piling

- dermoabrazija

Po drugi strani pa je zaradi odvisnosti u¢inkovitosti
posameznih nacinov zdravljenja od nacina njihove iz-
vedbe (npr. uspesnost krioterapije od trajanja aplika-
cije kriogena) potrebna standardizacija (5). Glede na
pogostost AK in sirok spekter moznosti zdravljenja
ter velike razlike v oskrbi bolnikov v razliénih delih
Evrope je bil zato z namenom standardizacije in iz-
boljsanja obravnave bolnikov z AK leta 2008 objavljen
konsenz preprostega algoritma stopenjskega odloc¢a-
nja o zdravljenju AK, ki v obravnavo posami¢nih AK
vkljucuje tudi zdravnike na primarni ravni zdravstve-
nega varstva (1).

Konsenz predlaga obravnavo AK kot kazalca po-
membne aktini¢ne okvare vrhnjice pri posamezniku v
smislu oznacevalca enotnega procesa razvoja od AK
do invazivne oblike SCK (1). Pri posameznih bolnikih
z AK se bo razvil invazivni SCK, lahko iz prej ob-
stoje¢ih AK, lahko pa v predelih aktini¢no okvarjene
koze okolice. Pri tem ni mogoce predvideti, katere AK
bodo napredovale v SCK. Ker AK niso le dejavnik
tveganja za SCK, ampak tudi zacetna stopnja procesa,
ki se lahko konca v invazivni obliki SCK, je priporo-
¢ljivo zdraviti vse AK (1, 2, 5).

Dejavniki, ki vplivajo na izbiro zdravljenja AK pri
posamezniku, so zelo Stevilni (1):

1. dejavniki bolezni: trajanje, Stevilo in klini¢ni
videz bolezni, lokacija in razsirjenost spre-
memb;

2. bolnikove posebnosti: starost, druge bolezni,
drugi dejavniki tveganja, npr. imunosupresija
in predhodni kozni rak, prenasanje in ucinko-
vitost predhodnih nacinov zdravljenja AK;

3. drugi dejavniki: dostopnost in cena zdravlje-
nja, stopnja znanja izvedbe zdravljenja pri te-
rapevtu;

4. sprejemljivost zdravljenja za bolnika in tera-
pevta.

Vecina nac¢inov zdravljenja AK je povezana z dolo-
¢eno stopnjo neugodja, omejitev ter sprememb videza
koZe in je zato upostevanje kakovosti zivljenja bolnika
ob zdravljenju pomemben dejavnik za zagotavljanje
dolgotrajnega sodelovanja in ucinkovitosti ter cene
zdravljenja (1).

Moznosti zdravljenja aktinicnih
keratoz

Izogibanje UV-sevanju je najuspesnejsi posamic-
ni ukrep za zmanjsanje tveganja za razvoj AK. Ker je
popolno izogibanje soncu skozi vse zivljenje neprak-
ti¢no, je priporocljiva preventiva z ucinkovito zascito
pred soncem (izogibanje opoldanskemu intenzivnhemu
soncu, zascita z oblacili, pokrivali in son¢nimi oca-
li, uporaba Sirokospektralnih kemicnih varovalnih
pripravkov ter namestitev UV-zascitnih stekel) (2).
Raziskave so dokazale, da AK lahko izginejo ob redni
ucinkoviti zas¢iti pred soncem s kemi¢nimi varovalni-
mi pripravki (6). Zato so tudi ti uvrséeni v skupino za
zacetno izbiro zdravljenja AK (tabela 1) (3). Preprece-
vanje razvoja AK in preprecevanje napredovanja bole-
zni pri svetlopoltem prebivalstvu ostaja glavno podro-
¢je moznega varcevanja. Zascita pred soncem je zato
pottebna pred nastankom bolezni, pa tudi kasneje (7).

Vecino imunsko odzivnih bolnikov z AK je mogo-
¢e zdraviti z enim od priporoc¢ljivih nac¢inov zdravlje-
nja, bolniki s stanji imunske pomanjkljivosti ali imun-
ske zatrtosti, npr. HIV-pozitivne osebe ali bolniki na
imunosupresivni terapiji po transplantaciji organov, pa
pottebujejo posebno obravnavo (1).

Zdravljenje AK lahko v grobem delimo na zdra-
vljenje, ki je usmetjeno v obravnavo posamicnih Za-
ris¢, in zdravljenje, usmetjeno v obravnavo podrodja
z AK (1, 2).

Zdravljenje posami¢nih AK je bilo najpogostejse
v preteklosti in se Se vedno uporablja v primerih po-
samicnih Zari$¢, Se posebej pa je v veliko pomo¢ pri
zdravljenju hiperkeratoticnih AK (stopnja 3). K po-
sami¢nim AK usmerjeno zdravljenje pa ne vkljucuje
vplivanja na aktinicne spremembe koZe, ki so podlaga
za razvoj AK (1, 2).

Zdravljenje posamic¢nih AK obicajno vkljucuje lo-
kalno ablativne postopke, kot so krioterapija s teko¢im
dusikom, kiretaza in izvedba laserske ablacije (1).

Zdravljenje celotnega podrodja aktini¢no
spremenjene koZe je poleg posami¢nih dobro vi-
dnih bolezenskih Zari$¢ usmetjeno tudi v odpravlja-
nje povsem zacetnih in subklini¢nih sprememb v
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predelu zdravljenega podrocja. Pojav stevilnih (10 ali
ve¢) AK lahko kaze potrebo po terapevtski obravna-
vi polja. Opazovanja kazejo, da se zaradi sprememb
okolice po odstranitvi nemelanomskega koznega
raka kasneje pojavljajo novi karcinomi. To pomeni,
da je vedno, kadar je to izvedljivo, pottebna pred-
nostna usmeritev v zdravljenje sprememb celotnega
podrodja, kjer je prislo do razvoja koznega raka (1).
V podrocje usmerjeno zdravljenje pomeni zdravlje-
nje celotnega predela aktini¢nih sprememb, ker s
tem zelimo poleg klini¢nih in subklini¢nih odstraniti
tudi drobna zaris¢a spremenjenih celic. Na ta nacin
skusamo preprecevati razvoj invazivnega SCK ter za-
gotavljati daljSe remisije bolezni (tj. podaljsati ¢as do
ponovnega pojavljanja novih AK na podrodju zdra-
vljenja) in tako podaljsati obdobja med ponovnimi
zdravljenji (1).

V podro¢je usmerjeno zdravljenje AK vkljucuje
lokalno uporabo razli¢nih topikalnih pripravkov, npr.
imikvimoda, 5-fluorouracila (5-FU), 3 % diklofenak
gela, in na podrocje usmerjenih posegov, npr. fotodi-
namske terapije (FDT), pa tudi laserskega pomlajeva-
nja, dermoabrazije in kemiénih pilingov (1, 2).

Oba nacina zdravljenja AK seveda lahko ponavlja-
mo in tudi kombiniramo (hkrati ali zaporedoma) (1,
5). Delitev posamic¢nih nacinov zdravljenja AK glede

na prevladujo¢ pristop in uc¢inke posameznega zdra-
vljenja povzema tabela 2.

Krioterapija s teko¢im dusikom je najpogostej-
$a metoda zdravljenja AK, ker jo je mogoce hitro in
ucinkovito opraviti v okviru ambulantne obravnave
bolnikov (3). Ze vrsto let je zdravljenje izbire posa-
miénih AK, ¢eprav so postopki krioterapije zelo slabo
standardizirani. Navajajo zelo razlicno ucinkovitost
(tabela 2) glede na $tevilo ciklov zamrzovanja in tra-
janje posamicne zamrznitve. Izvedba je enostavna,
poceni in hitra ter ucinkovita tako za zdravnika kot
tudi za bolnika. V¢asih se pojavijo zapleti z razvojem
mehurjev, motnjami pigmentacije in brazgotinjenja ter
izrazitej$o bole¢ino (1).

Kiretaza omogoca mehansko odstranitev atipic-
nih keratinocitov AK. Izvajamo jo lahko s povrsinsko
elektrokavterizacijo, ki omogoc¢a hemostazo in doda-
tno unicenje atipicnih celic. Za izvedbo je potrebna lo-
kalna anestezija.V ZdruZzenih drzavah Amerike pred-
stavljata kiretaza in krioterapija s teko¢im dusikom 80
% vseh zdravljenj AK (2).

Tudi za »shave« ekscizijo potrebujemo lokalno
anestezijo in hemostati¢no sredstvo. Uporabljamo jo
predvsem v primerih, ko zelimo histopatoloski pre-

Tabela 2. Delitev posamicnib nacinov zdravljenja aktinicnib keratoz glede na previadujoc pristop

(povzeto po 1, 3).
Zdravljenje Odziv Ponovitve* Stranski uéinki
Na posamicne spremembe usmerjeno
zdravljenje
Krioterapija 75-98 % 1,2-50 % bolecina, rdecina, oteklina, mehurji,
(F: zamrznjenje celic) brazgotine, hipo-/hiperpigmentacije
Laserska terapija ~90 % 10-15 % bolecina, vnetje, spremembe pigmentacije,
(F: opeklina celic) brazgotine, zapoznelo celjenje, rde¢ina po
vnetju
Kiretaza/ekscizija neznano neznano bolecina, krvavitev, brazgotine
(F: mehanska odstranitev)
Na podrocje sprememb usmerjeno
zdravljenje
5-FU lokalno 50 % 55 % vnetje, okuzbe ran, stbenje, bolecina, razjede,
(K: timidilat sintetaza) brazgotine
Kemicni piling ~75 % 25-35 % bolecina, vnetje, pigmentne spremembe,
(K: kemicna opeklina celic) brazgotine
Imikvimod lokalno 55-84 % 10 % rdecina, srbenje, pekoci obcutki
(I: TLR agonist))
Diklofenak 3 % gel 50-90 % neznano stbenje, rdecina, suhost koze, zbadanje v kozi
(K: COX-inhibitor)
Fotodinamska terapija** 70-90 % neznano bolecina, fotosenzitivnost, oteklina

(K: tvorba prostih radikalov)

*ponovitve v 1 letu; ** odziv zveca kiretaZa;

§=4fizikalna ablacija; K = kemiCna odstranitev; | = imunoloSka odstranitev
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gled, ker domnevamo, da gre za maligno aliteracijo
AK v SCK. Celjenje traja od 1 do 2 tedna, mozni pa
so zapleti z okuzbo, brazgotinjenjem in motnjami pi-
gmentacije (2).

Lasersko zdravljenje zahteva ustrezno opremo in
vec izkusenj z njo. Je drazje, a se lahko izvaja na posa-
mic¢nih zaris¢ih ali ve¢jih povrsinah, kjer daje kozme-
ti¢no lepe konéne ucinke. Veckrat povzroca precejsnje
bolecine (1). Lasersko pomlajevanje uporabljajo za
zdravljenje in preprecevanje AK na vecjih povrsinah
— v ta namen se uporabljajo predvsem laserski sistemi
tipa ogljikov dioksid laser (CO,-laser) in erbij: YAG-
-laser (2).

Diklofenak 3 % gel je nesteroidni antirevmatik kot
lokalno delujoce sredstvo za zdravljenje AK, katerega
delovanje ni v celoti pojasnjeno. Z zaviranjem encima
ciklooksigenaze (COX) v sintezi prostaglandinov iz
arahidonske kisline naj bi prekinil zaporedje procesov
v razvoju UV-povzrocenega nemelanomskega koznega
raka (2). Raziskave kazejo, da je popoln klini¢ni odziv
na diklofenak gel dosezen pri okrog 50 % zdravljenih
bolnikov ob 90-dnevni redni uporabi (1). Stranski ucin-
ki z znaki vnetja (rdecina, stbenje in lus¢enje) so man;
izrazeni kot pri lokalni rabi 5-FU in imikvimoda. Mo-
zna je kontaktna alergijska senzibilizacija (2).

5-FU delyje z ucinki na sintezo nukleinskih kislin
hitro delecih se neoplasti¢nih celic, zato povzroci ob
lokalni rabi na aktini¢no spremenjeni kozi selektivno
unicenje aktini¢no okvatjenih celic (2). Lokalna upo-
raba 5-FU na kozi povzroci vnetje s stbenjem in bole-
¢inami ter razjede koze, mozni so zapleti z okuzbami.
Izpostavljanje soncni svetlobi lahko $e okrepi stranske
ucinke. Popolni klini¢ni ucinek je okrog 50 %, vendar
je stopnja ponovitve visoka (do 55 %). Zato 5-FU da-
nes uporabljamo predvsem blazilno, ko zdravljenje na
druge nacine ni ve¢ mozno (1).

Fotodinamska terapija (FDT) s svetlobno ak-
tivacijo povzroci unicenje atipi¢nih keratinocitov.
Tehnika temelji na uporabi fotosenzibilizatorja, ki se
v vedji kolic¢ini kopi¢i v hitro delecih se neoplastic-
nih celicah kot v zdravih koznih celicah (1, 2) in s
pretvorbo v protoporfirin IX ob obsevanju z doloce-
nim spektrom vidne svetlobe povzroci fototoksicno
unicenje celic (2). Kot fotosenzibilizator sta v upo-
rabi aminolevulinska kislina (ALA) in metil amino-
levulinat (MAL). Potrdili so uc¢inkovitost zdravljenja
s FDT in odli¢ne kozmeti¢ne ucinke zdravljenja (3).
FDT omogoca popoln klini¢ni odgovor v 70-90 %,
izboljsanje rezultatov pa omogoca intenzivna kiretaza
pred nanasanjem fotosenzibilizatorja. KiretaZa je zato
zdaj del izvedbe FDT, ki daje tudi kozmeti¢no lepe

rezultate in omogoca kratek ¢as celjenja koze (1). Bol-
niki ob zdravljenju s FDT lahko pri¢akujejo pekoce
bolecine ob obsevanju, kasneje pa vnetje z eritemom,
otekanjem in bole¢inami. Opisane so tudi ze alergij-
ske reakcije na ALA in resne fototoksicne reakcije ob
neupostevanju protokola izvedbe zdravljenja in nuj-
ne popolne zasc¢ite pred soncem po lokalni aplikaciji
ALA (2). Za FDT potrebujemo drago opremo, tezave
pa povzroca Se omejena selektivnost fotosenzibili-
zatotjev, ki delajo kozo obcutljivo na sonce in imajo
omejeno sposobnost prodiranja v globino. Debelej-
sih AK s FDT ni mogoce ucinkovito odstraniti (1).
Ceprav so farmakoekonomske raziskave zdravljenja
AK $e v povojih, pa ravno te ob kombinaciji velike
ucinkovitosti in dobrega prenasanja zdravljenja s stra-
ni bolnikov zagovarjajo uvrstitev FDT med primarne
izbire zdravljenja (7).

Lokalni imunomodulator imikvimod je v za-
dnjih letih v raziskavah potrdil visoko stopnjo dolgo-
trajne ucinkovitosti in se zato uvrstil v skupino pri-
marne izbire zdravljenja AK (3). Za zdravljenje AK
so ga preizkusali v razlicnih shemah, sedaj ga upora-
bljamo trikrat tedensko ¢ez noc, stiri tedne zapored.
Zdravljenje lahko ponovimo, ¢e ni popolnega klini¢-
nega odziva (1, 3). Med stranskimi uc¢inki so bolecine,
stbenje in obc¢utek zbadanja ter vnetje. Izrazanje stran-
skih ucinkov je zelo razli¢no, obicajno veéje v predelih
z bolj izrazenimi aktini¢nimi okvarami koze. Popoln
klini¢ni odziv je mogo¢ pri 84 % zdravljenih bolni-
kov, pricakujemo pa lahko ponovitev sprememb pri
10 % bolnikov v prvem letu in 20 % v drugem letu po
zdravljenju (1). Dolgotrajno izboljsanje je pogostejse
pti bolnikih s hudo lokalno vnetno reakcijo ob zdra-
vljenju (1, 2).

Kemi¢ni pilingi so manj uporabljana metoda
zdravljenja AK (1, 2), ki je lahko zelo uporabna na
kozi obraza pri bolnikih z moé¢no izrazenimi AK, ki
ne reagirajo na druge vrste zdravljenja. Povzrocajo bo-
le¢ine in vnetje, lahko tudi brazgotine in spremembe
v pigmentaciji koze. Ucinkovitost kemicnih pilingov
je odvisna od vrste lokalnega sredstva, s katerim pi-
ling izvedemo, in dosega do 75 % popolnega odziva,
vendar se ponovne lokalne spremembe pojavijo ze v
prvem letu po zdravljenju v kar 25-35 %, kar kaze na
to, da s kemi¢nimi pilingi ne vplivamo na subklini¢ne
spremembe (1).

V preteklosti so bili za zdravljenje AK pogosto
uporabljani tudi lokalno delujoéi retinoidi, zlasti
retinal-aldehid, ki je danes redkeje v uporabi zaradi
nasprotujocih si rezultatov glede ucinka (1). V zadnjih
letih je bilo potrjeno, da dolgotrajna lokalna upora-
ba retinoidov zmanjs$a stopnjo atipij v keratinocitih in
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melanocitih aktini¢no okvarjene koze, zaradi ¢esar bi
se lokalni retinoidi lahko uporabljali kot sredstvo za
vzdrzevanje izboljSanja po zdravljenju z bolj uc¢inko-
vitimi metodami. Oralni retinoidi so ucinkoviti pri
preprecevanju nemelanomskega koznega raka (2, 4) in
AK, vendar je njihov ucinek omejen na ¢as jemanja
zdravila, zato jih uporabljajo le pri bolnikih z visokim
tveganjem, npr. pti bolnikih po presaditvi organov in
bolnikih z boleznijo kseroderma pigmentosum (2).

V primeru trdovratnih AK ali hitro ponavljajocih se
sprememb in v primerih zvecanega tveganja za napre-
dovanje v SCK je pottebna kirur§ka odstranitev AK.
S kirursko ekscizijo odstranjujemo tudi AK na ustni-
cah, uhljih in vekah zaradi vecje verjetnosti SCK na teh
lokacijah. Z ekscizijami odstranjujemo tudi posamicna
zaris¢a na kozi v primeru majhnega $tevila AK pri ose-
bah s pomanjkljivo imunsko odzivnostjo, npr. pri bol-
nikih na kemoterapiji, pri HIV-pozitivnih osebah, pri
bolnikih z mielodisplasti¢nimi obolenji in pri osebah,
ki so izpostavljene ionizirajocemu sevanju ali arzenu.
Tudi pri bolnikih, ki so Ze imeli koznega raka, se pogo-
steje odlo¢imo za kirursko odstranjevanje AK (1).

Stevilne AK pri bolnikih s pomanjkljivo imun-
sko odpornostjo lahko zdravimo tudi s kombinacijo
ablativnih in lokalno delujo¢ih sredstev. Raziskave
so pri bolnikih po presaditvi notranjih organov potr-
dile ucinkovitost in varnost uporabe diklofenak 3 %
gela in imikvimod 5 % kreme v zdravljenju AK (1).

Obsevanje podrocja z ionizirajocimi zarki je lah-
ko sprozitelj pospesenega prehoda AK v SCK, zato je
kontraindicirano.

Zakljucek

AK so ena najpogostejsih dermatoloskih diagnoz.
Zaradi moznosti razvoja AK v nemelanomski kozni
rak priporocajo zdravljenje vseh aktini¢nih keratoz. Na
voljo je veliko razli¢nih vrst zdravljenja aktini¢nih kera-
toz. V zdravljenju posamicnih AK so Se vedno vodilne
starejSe metode odstranjevanja (npr. krioterapija, kire-
taza). V primeru Stevilnih AK je poleg odstranitve po-
sami¢nih veéjih AK smiselno se dodatno, v podrocje
aktniénih keratoz usmetjeno zdravljenje (npr. lokalna
uporaba imikvimoda, FDT), ki odpravi tudi subklini¢-
ne spremembe in tako podaljsa ¢as izboljsanja. Zaradi
Stevilnih razliénih vrst zdravljenja, ki se z razliénim
uspehom lahko uporabljajo zaporedoma in celo hkrati
kombinirajo, je v strokovnih krogih izrazena potreba
po standardizaciji posamicnih postopkov zdravljenja in
oblikovanju okvirnih algotitmov za izbiro nacina zdra-
vljenja glede na posebnosti bolezni pri posameznem
bolniku. V tem prispevku so glede na klini¢no ucin-
kovitost predstavljene najpogostejse metode zdravljenja
posamicnih aktinicnih keratoz in zdravljenja, usmetje-
nega na celotno podrocje aktini¢nih keratoz, v priho-
dnosti pa pricakujemo tudi oceno teh metod zdravlje-
nja glede na dolgoro¢no stroskovno ucinkovitost.
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Melanom pri starostniku

Melanom pre starostniku

Melanoma in the elderly

B. Pir§
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Melanom je agresiven tumor, ki nastane v katerikoli starosti. Zmotno je prepri¢anje, da je biologija tu-
morjev pri starejSih manj agresivna. Zgodnje odkrivanje je najpomembnejsi dejavnik v prizadevanijih
za zmanjSanje smrtnosti. Zamuda pri diagnosticiranju melanoma pri starejSih je povezana predvsem
z zmanj$animi funkcionalnimi zmoznostmi pa tudi zaradi zmanjSanega zavedanja za nastanek tumor-
jev. Prizadevanje za izobrazevanje tako starejSih ljudi kot zdravnikov druzinske medicine je kljuéno za
zmanjsanje smrtnosti zaradi melanoma.

SUMMARY
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Melanoma is aggressive tumor that can arise independent of age. Belief, that biology of tumor in older
patients is less aggressive, is wrong. Early detection is the most important factor in efforts that would
decrease mortality rate. Delay in recognition of melanoma in elderly is a consequence of diminished
awareness of possibility of tumor origin. Efforts in education of elderly and primary practitioners of early
melanoma recognition is crucial for reducing mortality rate because of melanoma.
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Uvod

V zadnjem stoletju se je zivljenjska doba skoraj
podvojila, skoraj povsod v Evropi je ve¢ kot 15 % lju-
di starejsih od 65 let (1). Kljub vse starejsi populaci-
ji, ve¢jemu Stevilu bolezni, ki se pojavljajo v starosti
(vkljuéno z rakom), se zdi, da se zdravje starejsih tudi
pti nas, v primetjavi z razvojem medicine, zanemar-
ja(2). Dve tretjini solidnih tumorjev se pojavlja pri
starejsih od 65 let, kar v razvitih drzavah predstavlja
vecino izdatkov za zdravljenje raka (3). Znano je, da se

pri starejsih bolnikih diagnoza postavi kasneje kot pri
mlajsih, da zdravljenje veckrat ni optimalno, pri cemer
se v veliko primerih uporabljajo nestandardne metode
zdravljenja (3). Razlogov za to je ve¢, predvsem sta-
rejsi slabo sodelujejo v procesih odlo¢anja, prav tako
njihovi svojci, zato tudi zdravniki vedno ne ponudimo
ali ne Zelimo uporabiti standardnih nacinov zdravlje-
nja(4). Danes vemo, da v klini¢nih preskusih ni razlike
v pooperativni umtljivosti ali dolgoro¢nem prezivetju
med razli¢nimi vrstami zdravljenja raka med mlajsimi

87



Melanoma in the elderly

in starejsimi bolniki (1). Razlika pa ostaja v obolev-
nosti po zdravljenju tumorjev, zaradi cesar je potreb-
na dobra predoperativna priprava, Se pomembneje pa
zgodnja pravilna diagnoza bolezni.

Znadilnosti melanoma pri starejsih

Glavni vzrok relativno slabe prognoze melanoma
pri starejsih je pozna prepoznava kot tudi s starostjo
povezane fizioloske spremembe v odpornosti, limfni
drenaZi in agresivnejse klinicne oblike melanoma(4).
V diagnosticiranju melanoma obstajajo pri starejsih
posebne tezave. V retrospektivni $tudiji so dokazali,
da so uspesne strategije zgodnjega odkrivanja mela-
noma, ki so sicer pripomogle k zmanjSani pojavnosti
pri osebah, mlajsih od 35 let, pri starejsih neuspesne
(3). Pogostnost melanoma narasca s starostjo, najvecji
odstotek odpade na starejse moske. Stopnja umtljivo-
sti kljub naprednim oblikam odkrivanja ostaja enaka,
upada pa za tiste, ki so rojeni med letoma 1960 in 1970,
medtem ko se pri starejsih od 60 let $e vedno visa.

Kliniéni vzorci melanoma
pri starejsih

Melanom pri starejsih bolnikih se znacilno po-
javlja v klini¢ni obliki lentigo maligna(2). Diagnoza
se postavi relativno pozno, ker tumor raste relativno
pocasi. Druga pogosta oblika melanoma je nodularni
melanom, za katerega pa je znacilna hitra in ekspan-

zivna rast, ki je Ze v osnovi vertikalnega tipa, kar pri-
pomore k slabi prognozi.

Lentigo maligna
(melanoma in situ)

Lentigo maligna je znacilna oblika melanoma, ki
se pojavlja pri starejsih, najveckrat na soncu izposta-
vljenih mestih (4). Praviloma nastane pri starejsih ose-
bah, ceprav se lahko pojavi tudi pri osebah, mlajsih
od 40 let. Klini¢no se razvije iz makule, ki je sprva
svetlo rjava, v prehodu v maligno obliko pa se obarva
temno rjavo do ¢rno. Znacdilna je pocasna rast, ki se
lahko veca nekaj let ali celo desetletje, preden preide
iz povrsinske (hotrizontalne) v prerascajoco fazo (vet-
tikalno). Na povtsini v napredovalih fazah nastajajo
papule, kot oznacevalec hitre proliferacije, kot tudi
razbarvana (belo sivkasta) podrocja kot oznacevalec
regresije tumotja.

Dermatoskopsko je lentigo maligna tezko oprede-
liti (4). Ceprav je opisanih veliko vzorcev, so ti prece]
nezanesljivi za uspesno postavitev diagnoze. V polno

razvitih kliniénih oblikah lentigo maligna vidimo
obrobno hiperpigmentirane folikle, ki so mestoma
zabrisani, pogosto s temnim homogenim vzorcem,
med katerimi so vidna nepravilna belkasta podrocja
regresije.

Nodularni melanom

Nodularna oblika melanoma se pri starejsih pogo-
sto pojavlja predvsem na kozi glave, lasisca in vratu
in se kaze kot hitro rastoc¢a papula (5). Velikokrat je
obarvana, in sicer od rdeckasto rjave do temno rja-
ve in modre ter ¢rne barve (3). Lahko se pojavi tudi
v obliki amelanoti¢nega melanoma, katerega zgodnja
diagnoza je zelo pomembna, vendar tezka. Klini¢ne
znacilnosti melanoma, ki jih uporabljamo za prepo-
znavo drugih oblik melanoma, nam po navadi pri
odkrivanju nodularne oblike melanoma ne pomagajo.
Za pravilno diagnozo so pomembne predvsem oseb-
na anamneza dosedanjih tumorjev na kozi, anamneza
nastanka lezije, mesto nastanka in dinamika, s katero
se lezija spreminja (2).

V klinicnem pregledu z dermatoskopom lahko
ugotavljamo podrocja regresije kot tudi podrocja z
mle¢nimi rdece modrimi vkljucki, ki so odraz hitre
angiogeneze. Diagnozo nam olaj$a pigmentacija, ki jo
pogosto opazimo v okolici papule in se kaze kot ma-
kula z znaki, znacilnimi za maligno lezijo (nesimetric-
na in atipicna pigmentna mreza) (5).

Starejsi bolniki in melanom

Ceprav so zdravstvene izobraZevalne kampanje
dokazano ucinkovite za hitrejse odkrivanje melano-
ma, to za statejSe osebe ne velja (4). Razlogov je vec,
eden glavnih je slabsa zdravstvena oskrba za statejse,
vkljuéno z moznostjo pregleda pri zdravniku. Starejsi
so tezje pokretni, za pregled se v primeru tezav odlo-
cijo kasneje kot mlajsi, prav tako se v primeru bolezni
kasneje odzivajo na negativne drazljaje. Objavljena
studija dokazuje, da je Stevilo pregledanih zaradi suma
na melanom izrazito nesorazmerno v prid mlajsim, saj
so med pregledanimi starejsi predstavljali le 25 % pre-
gledane populacije, med odkritimi melanomi pa 44 %
primerov (6). Zgodnje prepoznavanje melanoma pri
starej$ih ni povezano samo z njihovo sposobnostjo za-
znavanja bolezenskih znakov, ampak zaradi stevilnih
prakti¢nih lastnosti:

— slabsanje vida v starosti in s tem nezmoznost sa-
moopazovanja,

— izguba partnerja, ki bi ga morebiti lahko opozo-
ril na nevarno lezijo,

— slab spomin: nastanek razjed, ki bi lahko bile po-
sledica poskodbe, pa to niso, ket gre za maligno
alteracijo,
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— vedje stevilo seboroi¢nih keratoz po telesu, s ka-
terimi lahko melanom hitro zamenjamo,

— imunski sistem se s starostjo slabse odziva, zato
je reakcija ob nastanku raka pocasnejsa in slabse
intenzitete,

— vloga limfnega sistema je v napredovanju raka
pomembna, pri starejsih je funkcija limfne dre-
naze zmanjsanja predvsem zaradi zmanjSanega
stevila bezgavk kot tudi manjse koli¢ine limfne-
ga tkiva, kar vodi v hitrejsi hematogeni razsoj.

Tveganje za nastanek melanoma je pri mladih zna-
¢ilno povezano z intermitentno izpostavljenostjo son-
cuin z opeklinami, medtem ko je pti starejsih inciden-
ca melanoma visja na soncu neizpostavljenih mestih.

Zdravljenje melanoma pri
starostniku

Zdravljenje melanoma koze je multidisciplinarno,
v osnovi je Se vedno osnova zdravljenja kirurska ek-
scizija z dovolj $irokim izrezom (3). Priblizno 90 %
bolnikov z melanomom je ozdravljivih, medtem ko je
prognoza melanoma z metastazami zelo slaba, 5-letno
prezivetje je med 5 - 10 % (1). V primeru suma na
melanom je, ne glede na starost bolnika, potrebna ¢im
prejsnja operacija. Glede na lokacijo in obseg lezije je

v vecini primerov dovolj operacija v lokalni anesteziji.
V kolikor predvidevamo, da bo po operativhem pose-
gu potrebna vecja rekonstrukcija, se po potrebi izvede
operacija tudi v splo$ni anesteziji. V nobenem primeru
pa starost ne predstavlja kontraindikacije za poseg. Po
dokonéni histopatoloski diagnozi se najkasneje v roku
treh mesecev opravi Se reekscizija, glede na debelino
tumotija.

V kolikor gre za melanom, debelejsi od 1 mm, se do-
datno odlo¢imo za biopsijo varovalne bezgavke. Biop-
sija varovalne bezgavke pri starostniku prav tako ne
predstavlja kontraindikacije za poseg (1). Predvidoma
jo opravimo v enem mesecu po dokoncni histopatolo-
sko pottjeni diagnozi.

Zakljucek

Incidenca melanoma kljub preventivnim ukrepom
v zadnjih letih Se vedno narasca. Predvsem je posle-
dica povecanega izpostavljanja UV-zarkom. Opaza-
mo, da se pri starostnikih debelina tumorjev se vedno
veca, medtem ko pri mladih upada. Za zdravljenje je
pomembno zgodnje odkrivanje in zdravljenje z izre-
zom. Za uspesno odkrivanje je treba bolnike spod-
bujati k samoopazovanju in poudariti pomen pravo-
casnega pregleda pri zdravniku, v kolikor bi opazili
spremembo ali nastanek nove lezije.
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Lhcem pri starostnikiz

Lezerna min the elderly

J. Demsar, T. Lunder

Uvod

V razvitih dezelah se starost prebivalstva povecu-
je. Leta 1900 je zgolj 3 milijone ljudi na svetu doseglo
starost 65 let, leta 2000 je bilo starejsih od 65 let kar 35
milijonov ljudi. Vedno vecje stevilo starejsih prebival-
cev predstavlja medicini nove izzive, saj se bo morala
dotakniti preucevanja drugac¢nih patofizioloskih pro-
cesov pri starostnikih ter temu prilagoditi tudi nacin
zdravljenja.

Ekcem

Ekcem je ena izmed najpogostejsih koznih vne-
tnih bolezni. Beseda ekcem izvira iz grséine in pome-
ni »vretje«, kar se nanasa na pogosto vidno klini¢no
sliko, prisotno v akutni fazi bolezni, ki se kaze v obliki
vezikul. V okvir izraza ekcem uvr$¢amo vse bolezni
koze, ki se v akutni fazi klini¢no kaZzejo z rosenjem,
krustami, vezikulami, eritemom in otekanjem, v kro-
nicni fazi pa z luséenjem, pigmentacijo, lihenifikaci-
jo in fisurami. Znacilnost ekcema je tudi ta, da srbi.
Pomembno je, da ekcem klini¢no lo¢imo od drugih
papuloskvamoznih obolenj koze (kot je npr. psoria-
za), pri katerih prav tako opazamo eritem in luscenje,
vendar so spremembe pri papuloskvamoznih obole-
njih ostro omejene od okolice in pogosto infiltrirane
(1, 2). Izraz ekcem je pogosteje v rabi v nemski stro-
kovni literaturi, medtem ko je v angloameriski litera-

turi pogosteje v rabi izraz dermatitis: npr. seboroi¢ni
ekcem — seboroi¢ni dermatitis kot ime istega obolenja.
Do nastanka ekcema lahko pride zaradi zunanjih ali
kontaktnih vzrokov, kot tudi notranjih ali endogenih
vzrokov. Mozno je tudi, da so tako zunanji kot no-
tranji vzroki prisotni istocasno, npr. pri hipostaznem
dermatitisu, pri katerem pride do sekundarnega kon-
taktnega ckcema. Ekcemi, ki so posledica zunanjega
vzroka, lahko nastanejo zaradi vpliva iritativnih snovi.
V tem primeru govorimo o iritativnem kontaktnem
dermatitisu, pri katerem ne gre za specifi¢no, alergijsko
reakcijo. Lahko pa je ekcem posledica stika z alergeni,
ki izzovejo T-celi¢ni vnetni odgovor, v tem primeru
govorimo o alergijskem kontaktnem dermatitisu. Med
ekceme, ki so povzroceni z zunanjimi vzroki, uvrsca-
mo akutni in kronicni iritativni kontaktni dermatitis,
alergijski kontaktni dermatitis, fototoksi¢ni in fotoa-
lergijski kontaktni dermatitis ter sistemski kontaktni
dermatitis (3). Druge oblike ekcemov so npr. atopijski,
seboroi¢ni, diskoidni in asteatoti¢ni ekcem (2). V Ve-
liki Britaniji je prevalenca ekcemov 20 %, z atopijskim
dermatitisom na prvem mestu (3). Iritativni kontaktni
dermatitis je pogostejsi kot alergijski kontaktni derma-
titis, ki pa ima slabso prognozo v primerih, ko vzro¢ni
alergen ni odkrit in se mu oboleli ne izogiba. Za odkri-
vanje alergijskega kontaktnega dermatitisa je klju¢no
epikutano testiranje, pri katerem na neprizadeto kozo
hrbta s posebnimi oblizi apliciramo testne snovi. Spe-
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cifiénost in obcutljivost epikutanih testov je med 70
in 80 % (4). Alergijski kontaktni dermatitis predstavlja
4-7 % obravnav pri dermatologu (3). Ker je bolezen
kroni¢na in so ljudje senzibilizirani do konca zivljenja,
je zdravljenje taksnih bolnikov pomemben zdravstve-
ni problem. Zato se v nadaljnjem izvajanju osredoto-
¢amo na to obolenje.

Posebnosti ek.cemov
pri starostnikih

Alergijski kontaktni dermatitis nastane zaradi pre-
tirane imunske reakcije koze na praviloma neskodljive
alergene iz okolja. Vec¢inoma ga izzovejo majhne mo-
lekule, ki z lahkoto prodrejo v epidermis. Za senzibili-
zacijo in kasneje za sprozitev alergijskega kontaktnega
dermatitisa je kljucna penetracija alergena preko epi-
dermisa ter imunski odgovor na dani alergen. Vnetja ali
pridruzene kozne bolezni oslabijo barierno sposobnost
koze, kar omogoca alergenom lazje prodiranje v det-
mis. Stevilne raziskave kazejo, da je barierna funkcija
okrnjena tudi pri starostnikih. Koza starostnika ima
manjso vsebnost flagrina, zaradi motnje porozeneva-
nja pa je suha koZa pri starostnikih univerzalen pojav
(1). Prav zato je prodiranje haptenov preko epidermisa
lazje. Poleg tega so za razvoj senzibilizacije ve¢inoma
potrebni veckratni stiki alergena s koZzo, tako da se
oseba senzibilizira Sele po dolgoletni izpostavljenosti
alergenu (5). Iz omenjenega bi upraviceno pri¢akova-
li, da pojavnost alergijskega kontaktnega dermatitisa
s starostjo nara$ca, vendar Studije ne kazejo tako. V
primerjalni $tudiji 1444 starejsih bolnikov, pri katerih
je bil postavljen sum na alergijski kontaktni dermati-
tis, je imelo pozitivne epikutane teste 40,7 % bolnikov,
medtem ko so bili le-ti pri kontrolni skupini bolnikov,
starih med 20 in 40 let, pozitivni pri 47,8 % (7). Cemu
tak$na razlika med testiranima populacijama, ostaja
vprasanje. Ena izmed moznih razlag se skriva v imun-
skem odgovoru starostnika. Pri starostnikih je imunski
sistem spremenjen, kar imenujemo imunosenescenca.
Fagocitne celice imajo pri starejsih bolnikih zniZzano
sposobnost fagocitiranja. In vivo raziskave pri misih
prikazujejo znizano sposobnost aktivacije T-celic pri
starej$ih antigen predstavitvenih celicah. Poleg tega
pri starostnikih ugotavljajo znizano populacijo T-celic
in spremenjeno subpopulacijo T-limfocitov, ki je po-
sledica vedjega stevila spominskih T-celic in manjse-
ga Stevila naivnih T-celic. Okrnjen je tudi antigenski
odziv B-celic. Protitelesa pri starostnikih imajo nizjo
afiniteto, istocasno pa je stimulacija B-celic slabsa. Vse
nasteto govori v prid oslabljenemu imunskemu sistemu
pri starostnikih, kar bi lahko razloZilo niZjo pojavnost
alergijskega kontaktnega dermatitisa v tej skupini (6).

Najpogostejsi alergeni, ki povzrocajo alergijski kon-
taktni dermatitis pri starostnikih, so nikelj, Peru bal-
zam in disave, vendar se njihov pomen od drzave do
drzave razlikuje. Nikljev sulfat se nahaja v kovinskih
zlitinah, npr. v nakitu, zapestnih urah, zaponkah ipd.
Prav zaradi njegove vsesplosne prisotnosti ostaja naj-
pogostejsi alergen tako pri mlajsi kot starejsi populacijt.
Vendar senzibilizacija na nikelj glede na studije, ki so
bile opravljene v Italiji in Avstraliji s starostjo upada
(6). Drugi pogost kontaktni alergen so disavne spojine,
kot jih najdemo zlasti v Stevilnih kozmeti¢nih prepara-
tih in izdelkih za osebno higieno. Opaziti je naras¢anje
senzibilizacije na diSave pri zenskah po sedemdesetem
letu in moskih po osemdesetem letu (6). Mozna razla-
ga za omenjeni pojav je slabsa barierna funkcija koze
pri starostnikih, prisotnost asteatoticnega dermatitisa
in posledi¢no veéja uporaba kozmeti¢nih izdelkov, ki
vsebujejo disave. Kljub temu pa pri zelo stari populaciji
opazamo upad senzibilizacije na disave, kar je najverje-
tneje posledica oslabljenega delovanja imunskega siste-
ma (6). Pri starejsih so v primerjavi z mlajso populacijo
dokazali pogostejso senzibilizacijo na naslednje alerge-
ne: diamino difenilmetan, lanolin ter na nekatere kon-
zervanse in Peru balzam v kozmeti¢nih izdelkih. Di-
amino difenilmetan je prisoten v gumijastih izdelkih,
npr. v elasti¢nih povojih, ki so v rabi pri zdravljenju
kroni¢nega venskega popuscanja. Lanolinski alkoholi
so ze stoletja sestavni del krem za nego koze. Vec studj
je pokazalo pogostejse pojavljanje kontaktne senzibili-
zacije pri bolnikih z vneto in eksulcerirano kozo, kar je
pogostejsi problem starostnikov v primerjavi z zdravo
populacijo (6). Pri starostnikih se pogosto srecujemo z
asteatoticnim dermatisom, ki ga imenujejo tudi eczema
craguelé ali zimski ekcem. Za asteatoti¢ni dermatitis je
znacilna vneta, suha, razpokana in lusceca koza, kar
omogoca lazjo penetracijo alergenov preko poskodo-
vanega epidermisa. Pri zdravljenju je kljucna uporaba
negovalnih mazil, ki pa so po drugi strani lahko tudi
vir alergenov. Prav zaradi omenjenih bolezni pri staro-
stnikih in zdravljenja s pripravki, ki vsebujejo alergoge-
ne sestavine, je pri epikutanem testiranju starostnikih
treba ustrezno individualno prilagajati izbor testnih
snovi.

Zakljucek

Koza starostnika je zaradi slabse barierne funkcije
in pogostejsega pojavljanja asteatoti¢nega dermatitisa
kot tudi hipostazi¢nega dermatitisa pogosteje izposta-
vljena kontaktnim alergenom. Ceprav s starostjo opa-
zamo upad pogostosti kontaktne alergije na nekatere
najpogostejse alergene, kar je najverjetneje posledica
slabsega delovanja imunskega sistema, pa je senzibili-
zacija na dolocene alergene pri starostnikih v porastu.
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Faraneoplasticne dermatoze
v starosti

Faraneoplastic dermatoses

of the elderly

M. Starbek Zorko

PovzeETEK

Paraneoplasti¢ne dermatoze so bolezni, za katere je znacdilno, da spremljajo najrazli€nejSe maligne tu-
morije.

Dermatologi poznamo ve¢ paraneoplasti¢nih sindromov (npr. Cowden syn, Gardnerjev syn, MEN 1 in
2 syn, Peutz-Jaghersov syn ,...), pri katerih je verjetnost razvoja maligne bolezni vecja kot pri obi¢ajni
populaciji oz. je razvoj rakave bolezni celo neizogiben.

Po drugi strani pa so pogostejSe in z vidika dermatologa in zdravnika splosne prakse bolj zanimive
paraneoplasti¢éne dermatoze, ki so neke vrste kozne manifestacije najrazlicnejSih malignomov. Zavedati
se moramo, da pri paraneoplasti¢nih dermatozah sama kozna bolezen ni rakava, nastanek pa bol;j ali
manj sovpada z razvojem rakave bolezni v telesu — navadno gre za malignom notranjih organov. Meha-
nizmi nastanka tovrstnih bolezni so le delno pojasnjeni, terapija pa je navadno odvisna od uspesnosti
terapije tumorja. Nastanek tovrstnih dermatoz pri navidezno zdravih ljudeh je vedno opozorilo za iskanje
Se neodkritega malignoma.

SUMMARY

Paraneoplastic dermatoses represent a variety of dermatoses that are associated with malignant tu-
mors, mostly internal malignancies.

In dermatology we differentiate familiar cancer sindromes (Cowden syn, Gardner syn, MEN 1 in 2 syn,
Peutz-Jaghers syn,...) were a cancer is seen in most or all of cases, and disorders that are strongly as-
sociated or may be associated with a cancer. Dermatologist sees mostly the last-mentioned disorders,
that are more common than others mentioned and of more interest also to the general practioner. We
must be aware that paraneoplastic dermatoses are not part of the spectrum of skin cancer dermatoses,
but represent dermatoses that appear as a skin sign of malignancies - mostly internal. Mechanisms of
paraneoplastic dermatoses are not completely understood jet and the therapy of dermatoses depends
mostly on the succes of therapy of underlying malignoma. If a healthy man comes to us with such a
dermatosis, we must exclude possible underlying malignancy.
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Generalizirani pruritus (predstavljeno tudi v
drugih predavanjih oz. poglavijih) — pri vsakem ma-
lignem obolenju je pruritus (stbez) lahko neke vrste
paraneoplasti¢ni fenomen (pogosto s pridruzeno kse-
rozo oz. suho kozo).

Navadno je nepojasnjen, vztrajen, mocan in nadle-
zen ter na zdravljenje odporen srbez vzrok za iskanje
se neodkritega malignega obolenja. Strbez je lahko
zgodnji znak malighoma in se pokaZe Ze nekaj let pred
postavitvijo diagnoze ali pa se pojavi pozno v poteku
bolezni. Vendar pa intenziteta ter razsirjenost srbeza
ne sovpadata z napredovanjem samega tumotja.

Sam mehanizem paraneoplasticnega pruritusa
ni povsem pojasnjen, domneva pa se, da naj bi srbez
vzpodbujale ali same toksi¢ne snovi, ki se iz nekro-
ti¢nih celic tumotja sproscajo v citkulacijo, ali naj bi
celice same tvorile kemi¢ne mediatotje stbeza, ali pa
naj bi §lo za alergi¢no reakcijo na za tumor specificne
antigene in posledi¢no sprosc¢anje histamina. Stbez je
eden od kazalcev napredovalega tumotja trebusne sli-
navke ali zol¢evodov (obstrukcija zol¢nih vodov, kjer
je stbez navadno generaliziran, vc¢asih so posebno st-
bece dlani in podplati)), lahko je simptom mozganske-
ga tumorja (t.i. centralni pruritus; znak mozganskega
tumorja je lahko le stbez nosu) ali pa je posledica tera-
pije (operacija, KT, RT).

Zdravljenje tovrstnega stbeza je, kot smo omenili ze
zgoraj, je navadno zelo tezavno in veckrat neuspesno —
navadno odvisno od napovedi in uspesnosti zdravljenja
samega tumotija, ki je do stbeza pripeljal (1, 3).

Paraneoplasticne bulozne dermatoze so av-
toimunske bulozne dermatoze, za katere je znacilen
pojav buloznih sprememb po kozi in/ali sluznicah. V
ospredju je avtoimunski odziv s tvorbo protiteles proti
razlicnim antigenom koze. Nekatere oblike buloznih
dermatoz so pogostejse pri bolnikih z malignomi —
govorimo o paraneoplasticnih buloznih dermatozah.

Paraneoplasti¢ni pemfigus (PP) — bulozna
dermatoza, kjer nastanek protiteles proti Stevilnim
gradnikom dezmosomov in hemidezmosomov (de-
smoglein 1 in 3, envoplakin, periplakin, desmoplakin,
BP 230 ...) sprozi malignom — najpogosteje /imnfonri,
levkemija, sarkomi. Klini¢no najpogosteje vidimo hude,
hemoragicne, bolece erozije ustne sluznice in debele
krustam podobne obloge po ustnicah. Pogoste so tudi
spremembe genitalne, perianalne in konjunktivalne
sluznice ter dlani, podplatov, zgornjih delov udov in
trupa. Klini¢na slika je zelo pestra — vidimo lahko
erozije, eritem, intaktne mehurje (kot pemfigoid ali
erythema multiforme), kruste, rozetni vzorec bulo-
znih sprememb (kot linearna IgA-dermatoza) ali in-
filtrirane lividne papule (kot lihenoidna kozna reakcija
oz. lihen planus).

Diagnoza temelji na histoloskem (izvid, odvisen
od tipa odvzete lezije — akantoliza suprabazilarno, su-
bepidermalni mehur...) in DIF-izvidu, kjer najdemo
tako satast vzorec kot linearne IgG- in C3-depozite
vzdolz BM. Izvid DIF-a je lahko tudi negativen.

Napoved je odvisna od narave tumorja — beni-
gnemu po popolni odstranitvi sledi popolna regresija
koznih sprememb, maligni pa so navadno vezani na
trdovratnejse oblike dermatoz ter pogosto slabo na-

poved (1, 2, 4).

Bulozni pemfigoid (BP) — nekoliko pogostejsa,
praviloma mo¢no srbeca bulozna dermatoza, ki se po-
gosteje pojavlja pri starejsih ljudeh. Klini¢no vidimo
mehurje na eritematozni kozi, sluznice pa niso pri-
zadete oz. so prizadete le redko. Histolosko najdemo
subepidermalni mehur brez akantolize. »Streha« me-
hurtjev je debelejsa kot pri pemfigusu, zato so mehurji
stabilnejsi oz. jih pogosteje vidimo, lahko so napol-
njeni s hemoragicna vsebino. Protitelesa so usmer-
jena proti razlicnim gradnikom hemidezmosomov ¢
BPAG2 (kolagen XVII), BPAGI, laminin 5...

Tako kot pemfigus je lahko tudi BP paranecopla-
sticna dermatoza, saj kar pril5-20 % bolnikov najde-
mo pridruzen tumor. Najpogosteje so opisani prime-
ri dermatoze, katere pojav je vezan na tumotje GIT,
mehurja in plju¢ ter limfoproloferativne bolezni. Ob
pojavu atipi¢nega BP (npr. pri mlajsih) in sistemskih
znakov je zato priporo¢ena dodatna usmerjena dia-
gnostika v iskanju morebitnega rakavega obolenja.

Tako kot pri pemfigusu tudi tu velja, da je tako na-
poved kot tudi zdravljenje same bolezni odvisno od
narave tumorja — popolni odstranitvi tumorja sledi iz-
ginotje koznih sprememb, ki pa se ponovno pojavijo,
¢e pride do ponovitve osnovne bolezni (2—4).

Figurirani eritemi — skupina bolezni, kjer so zna-
¢ilni eritemi v obliki krogov ali drugih likov. Najvec-
krat ne najdemo vzroka njihovemu pojavljanju, lahko
pa spremljajo dolocene infekcije, druga obolenja ali
malignome.

Erythema annulare centrifugum (Darier) je
redka kroni¢na polietioloska bolezen, katere sprozil-
ci so poleg okuzb, infestacij, zdravil ali alimentarnih
alergenov pogosto tudi malignomi, najveckrat dojk,
prebavil ali plju¢. Znacilni so lahko nekoliko srbeci,
koprivnici podobni, dvignjeni eritemi, ki se v nekaj
dneh centrifugalno $irijo, centralno pa bledijo. Posa-
mezne spremembe v nekaj tednih izzvenijo, nastajajo
pa nove tako na istih mestih kot na zdravi kozi. Nava-
dno jih opazimo na trupu, proksimalnih delih udov in
glutealno, zelo redko pa na kozi obraza. Bolezen lahko
traja ve¢ mesecev, navadno pa po kirurski terapiji tu-
motja eritemi izzvenijo (1—4).
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DDg: granuloma annulare, erythema multiforme,
anularna urtikarija, okuzba z dermatofiti, drugi figuri-
rani eritemi, sarkoidoza. ..

Erythema gyratum repens je dermatoza, ki je
skoraj vedno znak malignoma stevilnih notranjih or-
ganov (pljuca, dojke, GIT...) lahko pa se pojavi kot
simptom okuzbe, npr. tuberkuloze. Stbece spremem-
be se pojavijo v obliki hitro spreminjajocih se krogov
ali vijug, za katere je znacilno, da se ob robovih luscijo.
Spreminjajo se v minutah oz. urah in pogosto zelo st-
bijo (DDg: Erithema annulare centrifugum). Zaradi
Stevilnih anularnih eritemov po trupu, ki spominjajo
na koZo zebre, v tuji literaturi uporabljajo izraz »zebra

skin« (2, 4).

Erythema necrotisans migrans (GLUCAGO-
NOM.A SYN) gre za paraneopalsticno dermatozo, ki
spremlja hormonsko aktiven tumor trebusne slinavke,
ki izlo¢a glukagon (tumor alfa celic trebusne slinav-
ke, glukagonom). Navadno je tumor maligen, a poca-
si rasto¢. Sindrom se pogosteje pojavlja pri starejsih
zenskah, pravega dejavnika, ki vodi k pojavu koznih
manifestacij, pa ne poznamo.

Navadno je v ospredju utrujenost in izguba telesne
teze, ob tem pa perioralno in ingvinalno pojav rdece-
-rjavih makul s povrhnjo nekrozo in krustami. Poleg
makul se pojavijo tudi vezikulozne spremembe, ki se
centralno $irijo, sledi kolaretno lus¢enje. Sprva spre-
membe pogosto obravnavajo kot okuzbo s Candido
albicans, kasneje pa se klini¢na slika nekoliko spreme-
ni — vidni so eritematozni pasovi s krustami in lusce-
njem.

Kozna simptomatika se lahko pojavi, ko je tumor
$e zelo majhen ter ga je skoraj nemogoce lokalizirati, v
diagnostiki pa nam pomagajo ckstremno visoke vre-
dnosti glukagona v krvi.

DDg: acrodermatitis entheropatica, Mb. Hailey-
-Hailey, pustulozna psoriaza, pemfigus foliaceus...

Tumor pocasi napreduje, velikokrat pa je ob zgo-
dnji diagnostiki moZzna popolna kirurska odstranitev
tumorja, ¢emur sledi tudi popolna regresija kozne
simptomatike. Ponovna ponovitev kozne simptoma-
tike je dober kazalec ponovitve osnovne bolezni (1—4).

Acanthosis nigricans (maligna) je tipicna pa-
rancoplasti¢na dermatoza, za katero praviloma velja,
da je ob razviti kozni simptomatiki tudi karcinom Ze
napredoval in je zato napoved navadno slaba. Najvec-
krat jo vidimo v povezavi z adenokarcinomom Zelod-
ca (dve tretjini vseh primerov) ali ¢revesja, redkeje z
ginekoloskimi in druge vrste raki. Praviloma se pojavi
»de novo« pri odraslem ¢loveku, navadno rakavo bo-
lezen spremlja nenamerna izguba telesne teze. Vlogo
pri nastanku naj bi igral v tumorskih celicah nastaja-

jo¢ epidermalni rastni dejavnik. Nekatere raziskave so
potrdile povezavo med nivojem rastnega dejavnika v
krvi, napredovalo osnovno boleznijo in izrazenostjo
klini¢ne slike dermatoze.

Zavedati se moramo, da acanthosis nigricans po-
raviloma opazamo pri ljudeh s prekomerno telesno
tezo in pogosto pridruzeno inzulinsko rezistenco oz.
sladkorno boleznijo — v takem primeru se kozna simp-
tomatika pojavi postopno, v primerjavi s hitrim ali
celo nenadnim pojavom sprememb pri maligni obliki

(2—4).

V klini¢ni sliki so znacilne $tevilne drobne, temno
rumene, rjave ali celo ¢rne papule v pregibih (pred-
vsem aksilarno, perianalno, ingvinalno in po vratu,
lahko tudi po ekstenzornih straneh udov), ki tvorijo
valovit vzorec. Podobne papule se pogosto pojavijo
tudi na ustnicah, oralni, genitalni in analni sluznici.
Predvideva se, da so tudi znak Leser-Trelat (nenaden
pojav ali rast Stevilnih seboroi¢nih keratoz) in »tripe
palms« (zadebeljena koza dlani s hiperlinearnostjo; pri
raku plju¢, zelodca ali urotrakta) manifestacije iste bo-
lezni (1-4).

Ichtiosis aquisita (paraneoplasti¢na ihtioza) se
pojavi Sele v zrelih letih, najveckrat pri bolnikih z lim-
fomi, karcinomi ali Hodgkinovo boleznijo. Zavedati
se je treba, da le lusceca se koza na golenih ali trupu pri
¢loveku z zelo suho kozo Se ne pomeni, da ima para-
neoplasti¢no ihtiozo, pa¢ pa gre navadno za zelo suho
kozo z lamelarnim lucenjem, ki klini¢no spominja na
ihtiozo. Prav tako ihtioziformne spremembe po gole-
nih pri starejsih ljudeh navadno niso paraneoplasticne
narave. V obeh primerih je potrebna le pogostejsa in
zadostna nega suhe koze ter omejitev pri uporabi mil
in prepogostem kopanju oz. umivanju (3, 4).

Palmoplantarne keratodermije (paraneopla-
sticna PPK) so genodermatoze, ki nastanejo kot
posledica genske mutacije zapisa za keratine. Loc¢imo
tako prirojene kot pridobljene oblike bolezni, med
katerimi ne smemo pozabiti na t. i. paraneoplasti¢cno
obliko PPK, ki jo najveckrat povezujejo z rakom pljuc,
dojke, ledvic ali debelega ¢revesja. Nekatere pridoblje-
ne oblike PPK sluzijo kot paraneoplasti¢ni kazalci, pri
drugih, redkejsih prirojenih oblikah PPK pa so mali-
gnomi pri obolelih pogostejsi, kot npr. Howel-Evans
syn — PPK in karcinom poziralnika (2, 4).

Hypertrichosis lanuginosa acquisita — znacilna je
povecana rast finih svetlih dlak — lanuga — po tele-
su, ki se pojavlja tako generalizirano kot lokalizirano
(navadno po obrazu). Etiologija tovrstne hipertrihoze
je lahko zelo razlicna, od genodermatoz, ponavljajoce
se travme do malignoma, kjer najpogosteje odkrijemo
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karcinom pljuc, dojke ali debelega ¢revesa. Lanugo se  sis nigricans, pridobljena ihtioza, PPK in podobno.
lahko pojavi samostojno ali pa so mu pridruzene e  Opazimo ga celo na podroéjih androgene alopecije
druge parancoplasti¢ne dermatoze, kot npr. acantho- (1, 4).
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