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Dermatologia I

Dermatologiczne objawy
zaburzen ukladu krazenia

Dermatological manifestations of cardiovascular
disorders
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B Abstract: The interdependent action of the cardiovascular and skin systems allows for a multifaceted diagnosis
that includes symptoms from both areas. A dermatologic symptom may be a signal indicating the presence of a car-
diovascular disorder. This is particularly evident in diseases related to blood flow (e.g., venous insufficiency, throm-
bosis) or the presence of vascular skin (e.g., telangiectasias). Last but not least, skin manifestations also occur in
genetic or infectious diseases, although the association of symptoms with circulatory dysfunction is not always obvi-
ous. This article provides examples of circulatory diseases whose symptoms may appear dermatologically.

B Wprowadzenie
Organizm cztowieka dziata zawsze jako catosc.
Oznacza to, ze funkcjonowanie réznych uktadow
nie jest niezalezne, a poszczegodlne organy od-
dziatujg na siebie zgodnie z zasadq sprzezenia
zwrotnego. Zaburzenia jednego obszaru moga
mie¢ wptyw na aktywno$¢ innych pél, chociaz
nie zawsze jest to natychmiastowo zauwazalne
i bezposrednio zwigzane z dezorganizacjg dzia-
tania innych narzadow. Do Scisle ze sobg powia-
zanych elementéw w organizmie nalezg ukfad
krwionosny i skora. Zaburzenia pierwszego
Z nich najczesciej powodujq objawy somatycz-
ne, wérdd ktdrych w diagnostyce zwraca sie tez
uwage na objawy dermatologiczne.

Widocznymi manifestacjami chordb ukfadu
krazenia sg m.in. deformacje skdérne zwigza-
ne z zaburzonym przeptywem krwi. Wskazany
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stan moze wystepowacé pod postacig zylakdéw,
infekcji czy zapalen zylnych. Rozszerzone na-
czynia krwionosne o powierzchniowej lokalizacji
uwypuklajg strukture skéry i przez to s tatwo
zauwazalne, chociaz nie zawsze musza obja-
wiac sie bdlem czy dyskomfortem (szczegodlnie
w poczatkowych fazach rozwoju zaburzenia).
Obszarem, na ktérym najczesciej obserwuje
sie wystepowanie zylakow, sg konczyny dolne.
Réwniez czesto wystepujq zakrzepice, prze-
jawiajace sie zmiang koloru skéry na siny lub
czerwony.

Choroby zwigzane z uposledzonym przepty-
wem krwi przez tkanke taczng moga miec roz-
norodne przyczyny, co zostato opisane w dalszej
czesci artykutu.

Odrebnym, ale powszechnym problemem
jest cera naczyniowa. Jej symptomy pojawiajq,
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sie u 0sob o cienkiej i wrazliwej skorze, jednak
moga miec takze uwarunkowania genetyczne.
Do najbardziej charakterystycznych objawdw
cery naczyniowej nalezg teleangiektazje (tzw.
pajaczki) i rumien. Mogg one by¢ wyznacznika-
mi stabej kondycji skéry, ale tez stanowi¢ objaw
towarzyszacy odrebnym jednostkom chorobo-
wym. Z uwagi na niewielkie obszary zajmowane
przez wskazane zmiany skdrne, pacjenci w wiek-
szosci traktuja je jako defekty kosmetyczne.
Nie wszystkie choroby uktadu krazenia powo-
duja bdl czy dyskomfort, dlatego istotna jest ob-
serwacja kondycji skory, ktdéra moze wskazywac
na rozwoj zaburzenia. Do precyzyjnych wnio-
skéw stanowigcych o powigzaniach zaburzone-
go funkcjonowania réznych organdw i uktadow
przyczynia sie wnikliwa diagnoza i dobdr badan.
Odpowiednio wczesna ocena stanu dermatolo-
gicznego pozwala podjac szybkie dziatania zapo-
biegajace rozwojowi problemu uktadu krwiono-
$nego badz catkowcie eliminujgce chorobe.

B Zaburzenia przeptywu krwi
Zylaki i zespét niewydolnosci zylnej
Zaburzenia przeptywu krwi przez tkanke tgqczng
moga uwidoczni¢ sie pod postacig rozszerzo-
nych naczyn krwionosnych. Tak manifestujg sie
m.in. zylaki, ktdre rozpychajac écianki naczynia
krwionos$nego, uwypuklaja cienka warstwe skor-
ng, pod ktdrag sa umiejscowione. W poczatkowej
fazie rozwoju wskazanej dysfunkcji obserwuje
sie wylacznie cienkie, ledwo przebijajace sie
przez warstwe skdrng zyiki, ktére czesto stano-
wig jedynie problem natury estetycznej. Brak
dodatkowych objawow somatycznych powoduje,
ze zjawisko nie stanowi dla pacjenta przestanki
do koniecznosci leczenia tej patologii. Zlekcewa-
zenie takiego stanu czesto powoduje rozrastanie
sie sieci zyt i powiekszanie sie ich powierzchni.
Przyczyng ksztattowania sie zaburzenia jest
zjawisko odwrdéconego przeptywu zylnego, ina-
czej zwane zespotem niewydolnosci zylnej [1].
Stanowi ono uposledzenie funkcjonowania zasta-
wek zylnych, w konsekwencji powodujac niedroz-
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nos¢ naczyn krwionosénych [2]. Brak swobodnego
przeptywu krwi powoduje jej zastéj, wzrost ci-
$nienia zylnego i rozpieranie zyty, niejednokrot-
nie sprawiajac, ze staje sie ona zdeformowana,
np. skrecona czy pofatdowana. Widoczna przez
skdre zyta charakteryzuje sie sinoniebieskg bar-
wa, a sama skora staje sie rozciggnieta, mniej
elastyczna i bardzo cienka - jednocze$nie bar-
dziej podatna na urazy. W rozwoju zylakéw
nieodtacznymi objawami sa takze rozle-
gle obrzeki, zaburzenia pigmentacyjne
i - w ciezkich przypadkach - owrzodzenie
chorej powierzchni skory [3].

Leczenie farmakologiczne zaburzen zwigza-
nych z niewydolnoscig zylng moze bazowa¢ na
preparatach flebotropowych, np. diosminie,
hesperydynie, escynie, tribenozydzie, dobesyla-
nie wapnia czy kumarynie [4].

Zastoinowe zapalenie skory

lub lipodermatoskleroza

Zlekcewazenie opisanego stanu przyczynia sie
do powstawania coraz powazniejszych zabu-
rze, m.in. zastoinowego zapalenia skéry lub
lipodermatosklerozy, zwigzanych z przewlekig
niewydolnoscia zylng [5].

Drugie z wymienionych tu zaburzen jest
réznie klasyfikowane ze wzgledu na przyczyne.
Niektorzy badacze sugeruja, ze lipodermato-
skleroza stanowi konsekwencje zakrzepicy zyt
gtebokich, a inne zrddfa wskazujg na tozsamosc
tego zaburzenia z panniculitis, czyli zapaleniem
tkanki ttuszczowej [6]. Lipodermatoskleroza
charakteryzuje sie znacznym stwardnie-
niem, luszczeniem sie i zmiang pigmen-
tacji skéry na czerwona lub purpurowa.
Dotkniety chorobg obszar jest tkliwy (czasem
nawet bardzo bolesny) oraz ma podwyzszong
temperature [7]. Skdra staje sie bardziej wraz-
liwa i podatna na urazy, ktére w lipodermato-
sklerozie moga przyczyniac sie do powstawania
wrzoddw [8].

Terapia tagodzaca przebieg choroby moze wy-
korzystywac leki flebotropowe [4], a w ostrej
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odmianie stosuje sie takze steroidy. Przykfada-
mi tych substancji mogg by¢ stanozolol, ktory
tagodzi bdl i zmniejsza obszar zajety dysfunkcja
lub triamcynolon o podobnym dziataniu. Leczenie
wspomaga¢ moze pentoksyfilina, ktéra dziata na
$rodbtonek i zapobiega jego uszkodzeniu na sku-
tek dtugotrwatego nadcisnienia zylnego [7].

Wyprysk zylny

Kolejng jednostke chorobowg zwigzang z niedroz-
noscig naczyn krwionoénych stanowi wyprysk
zylny. Inng nazwa zaburzenia jest wyprysk gra-
witacyjny, ktéra wskazuje na problem w pra-
widtowym przeptywie krwi wewnatrz organizmu.
Przez fakt, ze zastawki nie spetniajg juz tak wy-
dajnie swojej funkcji, krew ma problem z przedo-
stawaniem sie do gérnych partii ciata, w kierun-
ku przeciwnym do oddziatywania sit grawitacji.
W konsekwencji zatrzymuje sie w wiekszosci
w konczynach dolnych i powoduje wyzej wskaza-
ne defekty dermatologiczne. W przebiegu wypry-
sku zylnego obserwuje sie obrzek, owrzodzenie,
czerwone zmiany barwnikowe, spowodowane
nadmiarem hemosyderyny czy tez tuszczenie sie
i swedzenie skory [9]. Dodatkowo mogq wyste-
powa¢ wypetnione ptynem pecherze, ktére pod
wptywem wysokiego ci$nienia pekaja [10].

Z uwagi na grawitacyjny aspekt charakte-
rystyki zaburzenia, naturalnym zaleceniem dla
pacjenta jest odpowiednia higiena postawy i ru-
chu. Aktywno$¢ fizyczna wraz z odpoczynkiem,
podczas ktdrego nogi znajdujg sie powyzej bio-
der (np. oparte o poduszke), mogg zniwelowaé
dyskomfort.

W kwestii wsparcia farmakologicznego wska-
zuje sie na steroidy (przy ciezkim przebiegu
wyprysku) oraz emolienty, ktére zadbajg o od-
powiednie nawilzenie i kondycje skory (np. pre-
paraty parafinowe, wodniste, emulgujace) [9].
Zespot antyfosfolipidowy (APS)

Przy omawianiu zaburzen zylnych nalezy wskazac
na zespot antyfosfolipidowy (APS). Badania wska-
Zujq na zwigzek wystepowania APS z zakrzepicg
(zylng i tetnicza) [11]. Zespot ten okresla sie mia-
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nem choroby autoimmunologicznej, w ktorej
wystepuja przeciwciata antyfosfolipidowe [12].
Przyczyniajq sie one do destrukcji powierzchnio-
wych komorek srddbtonka naczyn krwionosnych
oraz biatek osocza, ktére majg wptyw na opty-
malne funkcjonowanie proceséw krzepniecia krwi
i rozktadu skrzepu [13]. Przez destrukcje wska-
zanych elementdw nastepuje utrudnienie swo-
bodnego przeptywu krwi i dochodzi do licznych
zakrzepow. Nastepstwem choroby zakrzepowej
jest niedokrwienie narzadow, w tym takze fozy-
ska. Najczestsza lokalizacjq tworzenia za-
krzepow sa gtebokie naczynia zylne konczyn
dolnych, ale zakrzepica moze wystapi¢ niemal
w kazdym naczyniu krwionosnym.

W diagnozie zespotu antyfosfolipidowego,
oprocz potwierdzenia obecnosci przeciwciat
antyfosfolipidowych oraz wystapienia zakrzepi-
cy [12], mozna wskazywac réwniez na objawy
dermatologiczne. Jedna z manifestacji skornych
jest sinos¢ siatkowata [11], charakteryzujaca
sie wzorem ztozonym z linii w barwach: czerwo-
nej, purpurowej lub sinej [14].

Wskazuje sie réwniez na mozliwo$é wy-
stgpienia sinosci groniastej, ktora rozni sie
od siatkowatej miejscem (bardziej rozlegty
obszar) czy ksztattem (niesymetryczne, mato
zorganizowane wzory ,btyskawicy”) [15]. Do-
datkowo w przebiegu APS moze pojawic sie
owrzodzenie, czy nawet martwica skory [11].
Szczegolnie grozng postacig choroby jest CAPS
(ang. catastrophic antiphospholipid syndro-
me, katastrofalny zespdt antyfosfolipidowy),
spowodowany nagtym, nasilonym tworzeniem
zakrzepow w wielu miejscach organizmu. Pro-
wadzi on do niewydolnosci wielu narzaddéw
jednoczesnie, co stanowi sytuacje zagrazajaca
zyciu pacjenta, wymagajaca natychmiastowej
pomocy medycznej.

Leczenie zespotu antyfosfolipidowego z za-
krzepica z powodu niejasnej etiologii schorze-
nia jest obecnie jedynie objawowe. Nalezy
wykorzystywa¢ kwas acetylosalicylowy (ASA
- male dawki) w potaczeniu z heparyna nie-
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frakcjonowang, drobnoczasteczkowg lub dal-
teparyna, ktére wykazuja sie dziataniem prze-
ciwzakrzepowym [11]. Kiedy zakrzepica nie
wystgpita, zaleca sie profilaktyczne dawkowa-
nie hydroksychlorochiny [12].

Sinica - objaw wielu stanow
patologicznych

W rozwoju niektorych choréb uktadu krazenia
pojawia sie sinica, ktorej wystepowanie wigze sie
m.in. z niedotlenieniem. Przyczyn tego zjawiska
upatruje sie m.in. w dysfunkcji ptuc, obnizeniu ci-
$nienia, zatorowosci ptucnej, dysfunkcji przepty-
wu tlenu we krwi, niskim poziomie powinowactwa
hemoglobiny do tlenu czy wadach wrodzonych
zwigzanych z uktadem krwionosnym [16].

Sina pigmentacje moze przyjmowac nie
tylko skoéra, ale tez paznokcie czy btony
sluzowe. Najczesciej obserwuje sie jg w obsza-
rach, ktore sg bardzo dobrze unaczynione, a po-
krywajaca je skdra jest cienka. Sg to zatem ob-
szary takie jak pfatki uszu, wargi i jama ustna,
palce rak i ndg czy cate konczyny [17]. Mozna
wyrdznié trzy rodzaje sinicy:

e centralng,
e obwodowg,
¢ rdznicowg [18].

Réznig sie one wielkoscig i specyfikg zajmo-
wanego obszaru. W przypadku sinicy central-
nej niebieskie zabarwienie obejmuje duzg czes¢
organizmu, w tym btony $luzowe. Najczestsze
przyczyny to: astma, niewydolnos$¢ serca, nie-
dotlenienie mdzgu, choroby ptuc i zapalenie
oskrzelikow, wady serca, przedawkowanie ciez-
kich narkotykdw, np. heroiny.

Sinica obwodowa zajmuje najczesciej
konczyny i miejsca o cienkiej skérze (np. oko-
lice oczu), przy czym bitony Sluzowe nie zmie-
niajg barwy [17]. Najczestsze przyczyny to: za-
burzenia naczynioskurczowe, niedroznos¢ zylna
badz tetnicza, przemarzniecie.

Sinica réznicowa charakteryzuje sie nie-
réwnomiernym rozmieszczonym
miedzy konczynami gérnymi i dolnymi [19].

zasinieniem
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Przyktadami innych chordéb, w ktérych moz-
na wskazac na sinice jako jedno z kryteriéw dia-
gnozy, jest np.:

e wrodzony zespdt Fallota [20];
¢ methemoglobinemia zwigzana z obecnoscig
methemoglobiny, ktéra nie ma zdolnosci

transportu tlenu lub dwutlenku wegla [21];
¢ sulfhemoglobinemia, w wielu przypadkach

powodowana przez zatrucie lekami [22].

Jak wczesniej wskazano, sinica moze sta-
nowi¢ jeden z wielu objawdw w przebiegu roz-
nych zaburzen, ktére nalezy zdiagnozowac, aby
podjac celowane leczenie - leczenie uzaleznione
jest od specyfiki rozpoznanej choroby, a nie po-
jedynczego objawu.

Zatorowos¢ cholesterolowa
Mdwiac o problemach w przeptywie krwi, wska-
Zuje sie rowniez na zatorowos¢ cholesterolowa,
obserwowang przy rozwoju miazdzycy [23], ale
tez w innych problemach zdrowotnych, np. ukta-
du moczowego (zespoty nerczycowe).
Przyczyng zaburzenia jest osadzanie sie
krysztatkow cholesterolu w naczyniach krwio-
nosnych, co blokuje przeptyw krwi przez
tkanke taczna. Dermatologiczng manifestacja
w tym przypadku moze by¢ wyzej opisana si-
nos$¢ siatkowata [24] lub zasinienie kon-
czyn - w szczegolnosci palcow stop [25].
Terapia zatorowosci cholesterolowej
jest trudna i dlugotrwata. W leczeniu kia-
dzie sie nacisk na jak najwigeksze ograniczenie
uszczerbkdw narzaddw, a przyczynia¢ mogaq sie
do tego statyny, steroidy, pentoksyfilina czy ilo-
prost [26].

Akrocyjanoza
Akrocyjanoza spowodowana jest zastojem krwi
ubogiej w tlen, przez co czesci dotkniete dysfunk-
Cjg zmieniajg zabarwienie i moga - w przypadku
choroéb uktadu krwiono$nego - wywotywac bdl.
XXX

Innymi objawami skdrnymi sg takze owrzo-

dzenia ndg i stép, plamica (krwawienie podskor-
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ne), a nawet deformacje o charakterze guzkow.
[25]. Nieleczony stan moze skutkowac martwicg
palcdw lub catej kofczyny.

Jak wida¢, problemy w swobodnym przepty-
wie krwi mogg manifestowac sie na rézne spo-
soby - nie tylko przez zaburzenie wewnetrznej
homeostazy, ale rowniez przez sygnaty skorne.
Dermatologiczne wyznaczniki rozwoju dysfunk-
cji charakteryzujg sie odmiennymi cechami
i wielkoscig zajmowanego obszaru.

B Problemy skoéry naczyniowej
Przyczyna wystepowania cery naczyniowej jest
wiele czynnikéw. Duzy udziat ma w tym wptyw
genetyczny, ale tendencje do rozszerzonych
i pekajacych naczyn krwionoénych mogg miec
rowniez pacjenci, ktorzy nie dbajgq o odpowied-
nig pielegnacje skoéry, stosujg nieprawidtowq
diete lub wystawieni s na czeste dziatanie za-
grazajacych czynnikéw zewnetrznych.

Chociaz przejawow cery naczynkowej jest
wiele, pacjenci najczesciej wskazujg na czeste
zaczerwienienia i tzw. pajaczki, pojawiajace
sie w okolicach policzkéw i wszedzie tam,
gdzie skoéra jest ciensza. Te dwie najczestsze
przypadtosci znajdujq swoje nazewnictwo
w dermatologii jako rumien i teleangiektazje.

Sam rumien moze przyjmowac rézne po-
staci i zajmowa¢ nie tylko okolice twarzy, ale
tez pozostate czesci ciata. Stanowi réwniez
objaw wspotwystepujacy przy innych zabu-
rzeniach czy infekcjach. Mozna wyrézni¢ m.in.
rumien wedrujacy, rozwijajacy sie niekiedy po
kontakcie skory z kleszczem, rumien guzowaty
i wysiekowy wielopostaciowy, a takze rumien,
ktérego przyczyne moga by¢ zakazenia lub me-
dykamenty.

W przypadku cery naczyniowej pojawienie
sie na twarzy rumienia jest zwigzane z nad-
wrazliwoscig skory na bodzce wewnetrzne (en-
dogenne) i zewnetrzne (egzogenne).

Przyktadami bodzcéw wewnetrznych mogq
by¢ dysregulacje na tle hormonalnym lub emo-
cjonalnym (np. problemy z tarczyca, stres) lub
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substancje chemiczne (np. lekarstwa, uzywki).

Zewnetrznymi czynnikami przyczyniajacy-
mi sie do wyprysku rumienia moze by¢ czesta
ekspozycja na bodzce alergiczne, szkodliwe
lub wysoka temperature. Bezposrednio jed-
nak rumien powstaje po peknieciu naczyn
krwionosnych, spowodowanym wystepujacym
w nich nadci$nieniem - Sciany naczynek w tego
typu cerze sq mniej wytrzymate i trudniej jest
im utrzymywac prawidtowy przebieg obkurcza-
nia sie [27]. Jezeli tendencja do wskazanego
zjawiska jest wrodzona, proces naprzemiennego
zwiekszania i zmniejszania sie objetosci naczy-
nia krwiono$nego moze przyjac charakter prze-
wlekty i utrwali¢ sie na twarzy w postaci czerwo-
nawych plam [28].

Przy wskazanej wyzej zmianie pigmentacji
uwidaczniajq sie réowniez niewielkie naczynka,
ktére mogg wystepowac jako pojedyncze linie
lub rozrastajace sie na znaczng czes¢ twarzy
sieci. Przyjmuja one czerwone i sinofioletowe
odcienie, a takze wiele form strukturalnych.
Wskazuje sie na formy pajaczkowate (odga-
tezienia wychodzace od $rodka przebarwienia
we wszystkie strony), drzewkowate (na ksztatt
gatezi), liniowe oraz punktowe [28]. Tak wygla-
dajace teleangiektazje znajdujg swoje podtoze
w tych samych czynnikach co rumien.

Modyfikacje o podtozu pierwotnym wynikajq
Z genetyki, natomiast teleangiektazje wtor-
ne powstaja na skutek dzialania zaburza-
jacych prace uktadu krwionosnego czyn-
nikow zewnetrznych i wewnetrznych [27].
Podobnie jak rumien, teleangiektazje moga po-
jawiac sie w przebiegu chordb, np. dziedzicznej
teleangiektazji krwotocznej. W tym zaburzeniu
zmiany zytkowate mogg obejmowac obszary na
catym ciele, a towarzysza im niewielkie krwoto-
ki, niedotlenienie, dyskunkcjonalnos¢ zastawek,
zatorowos¢ mézgowa czy niewydolno$¢ miesnia
sercowego [29].

W pielegnacji lub leczeniu symptoméw cery
naczynkowej wskazuje sie na preparaty o fa-
godnym wptywie na skore oraz wiasciwosciach
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wzmacniajacych naczynia krwionosne. Czerwo-
na glinka, zawierajaca w swoim skfadzie makro-
i mikroelementy (np. zelazo, magnez, krzem,
cynk, miedz) spetnia obie te funkcje i zmniejsza
ryzyko wystapienia teleangiektazji [28].

Terapie wspomagajq tez witaminy, np. wita-
mina C (wptywajaca na mikrokrgzenie i zmniej-
szanie stopnia rozszerzenia naczyn krwiono-
$nych) czy witamina A (wzmacniajaca warstwy
naskorka) [27]. Do innych substancji, ktore sg
stosowane, by zmniejszy¢ widoczno$¢é naczy-
nek, naleza m.in. bisabolol, alantoina, lecytyna,
spirulina, aloes, kwas hialuronowy czy wyciagi
roslinne (np. masto shea) [27].

Chociaz wskazane defekty najczesciej wska-
zujg na cere naczyniowg, przy wspotwystepo-
waniu innych objawdw nalezy zwréci¢ sie do
specjalisty. Rumien i teleangiektazje moga
swiadczy¢ o wspdélistnieniu innych chordb,
w ktoérych odpowiednia pielegnacja nie zlikwidu-
je prawdziwego zaburzenia.

B Inne zaburzenia uktadu
krwionosnego

Ponizej zaprezentowano kilka przyktadowych
dysfunkgcji uktadu krwionosnego, ktérych nie
mozna byto zakwalifikowa¢ do wyzej wymienio-
nych kategorii.

Choroba Kawasaki

To zaburzenie, ktore najczesciej dotyka dzie-
ci. Przyczyny choroby nie sg do konca znane, jed-
nak upatruje sie ich w zaburzeniach genetycznych
i autoimmunologicznych. W jej rozwoju obserwuje
sie wystepowanie infekcyjnego stanu zapalnego
zyt i bton $luzowych [30], wywotanego m.in. przez
obecnos$¢ antygenu bakteryjnego [31].

Przebieg choroby mozna podzieli¢ na sta-
dia. W pierwszym z nich pojawia sie goraczka,
mogaca trwac od tygodnia do dwdch tygodni.
Przejawami dermatologicznymi sg tutaj zmiany
w obrebie rak i stop (opuchlizna, rumien). Do-
datkowo pojawia sie wysypka, ktora znika
wraz z wejsciem w drugie stadium choroby. Za-
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miast niej obserwuje sie inne zmiany skorne,
takie jak np. tuszczenie sie skéry w okolicach
paznokci. Wspétwystepuja wtedy zapalenia mie-
$ni i stawdw oraz wzrost liczby trombocytéw we
krwi. Ostatnim etapem jest powrét do home-
ostatycznej kondycji organizmu, mogg pojawiac
sie jednak nawroty poprzednich objawow [32].

W leczeniu farmakologicznym wskazuje sie
na stosowanie substancji immunoglobulino-
wych w potaczeniu z kwasem acetylosali-
cylowym (ASA), w celu likwidacji stanu zapal-
nego i prewencji przed rozwojem zakrzepicy.
W ostrym przebiegu choroby mozna wykorzy-
stywa¢ potaczenie cyklofosfamidu i korty-
kosteroidéw [30].

Goraczka reumatyczna

Do zaburzen autoimmunologicznych zalicza sie
tez goraczka reumatyczna wywotywana przez
paciorkowce z grupy A [33]. Wspotwystepuje
ona razem ze stanem zapalnym gdrnych drég
oddechowych, np. gardfa. Tak samo jak w in-
nych wymienianych wyzej chorobach, obok ob-
jawow somatycznych (stanéw zapalnych stawdw
i miesni - w tym miesnia sercowego oraz pla-
sawicy), pojawiajq sie takze zmiany dermatolo-
giczne [34]. Mogq to by¢ ulokowane pod skorg
guzki lub rumien brzezny, ktére cho¢ wyste-
puja rzadko, nie sg mniej waznymi wskaznikami
rozwoju choroby.

Zmiany guzkowate charakteryzuje maty
rozmiar, twardos$¢, bezbolesnos$¢ i lokalizacja
w okolicach pochewek $ciegien [35]. Rumien
z kolei przyjmuje bladorézowg barwe, a jego
ksztatt jest dynamiczny - moze sie zmieniaé po
ucisnieciu zmienionego miejsca [36]. Objawy
skdrne moga pomoc w szybszym zdiagnozowa-
niu choroby. Analiza wszystkich objawdw nie tyl-
ko ze strony skoéry, ale i innych narzadéw oraz
badan dodatkowych pozwala na prawidtowe roz-
poznanie i leczenie choroby podstawowej.

Lekiem I rzutu, zwtaszcza u dzieci, jest jest
stosowanie penicyliny benzatynowej w od-
powiednio wysokiej dawce [34]. Jezeli istnie-
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ja przeciwwskazania do stosowania penicyliny,
uzywa sie cefalosporyn. W przypadku wyste-
powania obrzeku lub niedoci$nienia tetniczego
wraz z penicyling zaleca sie przyjmowanie an-
tybiotykow makrolidowych [33].

Amyloidoza (skrobiawica) serca
Amyloidoza nie jest jedng choroba, to grupa
schorzen - w tej chwili znanych jest ponad trzy-
dziesci roznych amyloidoz - wszyskie wystepu-
ja bardzo rzadko. Patofizjologia amyloidozy
serca zwiazana jest z odkladaniem sie nie-
rozpuszczalnego amyloidu, tym samym po-
wodujac powstawanie ztogdw i wzrost cisnienia
wewnatrznaczyniowego [37].

Narastajacy problem moze prowadzi¢ do
dysfunkcji uktadu krwionosnego, np. w niewy-
dolnosci serca. Skutkiem tego sg rézne objawy
wielonarzadowe [37].

Objawami o charakterze dermatologicznym
mogg by¢ niechropowate, woskowate guzki,
lokujace sie w gdrnych partiach ciata - twarzy,
szyi i dekoltu, ale tez w okolicach miejsc intym-
nych. W niektérych sytuacjach moze wystepo-
wac plamica, np. po wymiotach albo po wyko-
naniu proby Valsalvy [35].

Terapia jest ztozona, opiera sie na rozpozna-
niu typu amyloidozy, stopniu zaawansowania
choroby i obejmuje leki z ré6znych grup tera-
peutycznych (przeciwciata monoklonalne i leki
stosowane w chemioterapii szpiczaka). Do naj-
bardziej skutecznej, ale tez bardzo inwazyjnej
metody leczenia nalezy podanie chemiotera-
pii w najwyzszej mozliwie dawce z nastepczym
autologicznym przeszczepem komorek macie-
rzystych szpiku (ASCT). Kwalifikacja obejmuje
pacjentow w dobrym stanie ogélnym, bez po-
waznego uszkodzenia serca [37].

Zgorzel gazowa (gangrena)

Problemy uktadu krazenia moga wynikac takze
z zakazen réznego pochodzenia. Przyktadem in-
fekcji bakteryjnej jest zgorzel gazowa, wywoty-
wana przez bakterie z rodzaju Clostridium [38].
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Do zakazenia moze doj$¢ przy uszkodzeniu
tkanki, podczas ktdrego naczynia krwionosne sg
znieksztatcone i przerwane, w konsekwencji nie
mogg zaopatrzy¢ czesci tkanek w optymalny po-
ziom tlenu. Bakterie rozwijaja sie na uszko-
dzonym obszarze wtedy, gdy zostanie on
zanieczyszczony [39]. Poczatkowo rozwdj
zakazenia mozna podejrzewa¢ na podstawie
Sliskiej (btyszczacej) skory wokdt rany, stop-
niowego zwiekszania sie natezenia bdolu w tym
obszarze czy czestoskurczu serca. W dalszym
przebiegu obserwuje sie szereg zmian dermato-
logicznych, m.in. obrzek w obszarze zmienionej
pigmentacyjnie rany (od brazowej do purpuro-
wej barwy), saczacy sie z powstatych pecherzy
brazowy ptyn oraz dynamiczne zajmowanie dal-
szego obszaru infekcja [39].

Chory z rozpoznaniem lub podejrzeniem
gangreny zawsze wymaga hospitalizacji na
oddziale intensywnej terapii ze wzgledu na le-
czenie podtrzymujace funkcje zyciowe. Nalezy
niezwiocznie rozpocza¢ bardzo agresywng anty-
biotykoterapie i leczenie wspomagajace (m.in.
leczenie tlenem pod wysokim ci$nieniem w ko-
morze hyperbarycznej). Chory wymaga tez za-
opatrzenia chirurgicznego - usunigcia tkanek
martwiczych oraz odpowiedniego ukrwienia
i utlenowania zakazonej rany.

Leczenie choroby trwa wiele tygodni, a cho-
roba, ktdéra udato sie wyleczy¢, zazwyczaj pozo-
stawia po sobie trwate kalectwo w postaci znie-
ksztatcen ciata lub amputacji zajetych procesem
chorobowym konczyn. Nieleczona gangrena jest
w 100% Smiertelna.

B Podsumowanie
Wspotzaleznos$¢ struktur wewnatrz organizmu
pozwala na obserwacje wielu symptomoéw po-
chodzacych z rdéznych uktadéw. Niekiedy za
posrednictwem manifestacji skornych mozna
wnioskowac o rozwoju chordb uktadu krwiono-
$nego.

Chociaz patomechanizmy poszczegdinych
zaburzen rdznig sie miedzy sobg, objawy der-
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matologiczne czesto przyjmujg podobny wyraz.
W przebiegu choréb kardiologicznych obserwu-
je sie gtdwnie obrzeki, zmiany pigmentacyijne,
rumien czy inne wypryski, jednak wiasciwa
diagnoza jest mozliwa wtedy, gdy dokona sie
syntezy objawéw pochodzacych z odmiennych
obszaréw funkcjonowania organizmu.

Te same manifestacje skdrne moga przyj-

mowac inne formy i zajmowac rozne lokalizacje

na

ciele w poszczegdinych zaburzeniach uktadu

krwionosnego. © ®
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