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Przerost dzigset po fenytoinie — opis przypadku
Phenytoin-induced gingival overgrowth — a case report
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Streszczenie

Przyjmowanie lekéw przeciwpadaczkowych jest czestym powodem wystgpienia dziatania niepozadanego
pod postacia polekowego przerostu dziasel. W artykule przedstawiono przypadek wystapienia tego powiktania
u 24-letniego pacjenta leczonego z powodu padaczki fenytoing i fenobarbitalem. U pacjenta zastosowano leczenie
zabiegowe z wykorzystaniem promieniowania lasera oraz zmieniono leki przyjmowane przez pacjenta, co dopro-
wadzito do ustgpienia objawow. (Farm Wspét 2017; 10: 52-54)

Stowa kluczowe: polekowy przerost dzigsel, fenytoina, leczenie
Summary

Ingesting antiepileptic drugs is often a reason for the occurrence of an adverse effect in form of drug-induced
gingival overgrowth. The article presents a case of such an event in a 24-year-old male patient treated for epilepsy
with phenytoin and phenobarbital. Surgical treatment with the use of laser beam as well as a change of the medi-

cation taken by the patient were introduced, which led to a remission of symptoms. (Farm Wspot 2017; 10: 52-54)

Keywords: drug-induced gingival overgrowth, phenytoin, treatment

Wstep Opis przypadku

Przyjmowanie niektdrych lekéw moze negatywnie Pacjent, lat 24, zglosit si¢ do poradni stomatologicz-
wplywaé na stan jamy ustnej pacjenta. Dotyczy to nej z powodu przerostu gornych i dolnych dzigset, bole-
zaréwno zebow, jak i Sluzowki. Dziasta stabilizujace snosci dotykowej oraz samoistnych krwawien z dzigsel.
zeby pelnig istotng role w calym uktadzie Zucia. Podczas badania stomatologicznego zlokalizowano prze-
Stosowana farmakoterapia moze wywola¢ dolegliwos¢ rost dziaset na catych koronach z¢b6éw przednich oraz
znang jako przerost polekowy dzigsel (z ang. drug- polowie powierzchni zebéw bocznych. Stan higieny jamy
-induced gingival overgrowth, DIGO) [1]. Dzigsla staja ustnej okreslono jako zty, na co wplynety ubytki préch-
sie bolesne, zaczerwienione i obrzekniete, co skutkuje nicowe oraz braki zebowe. Pacjent z powodu padaczki od
ich nachodzeniem na zeby. Przerost dzigset zwieksza roku leczony byt fenytoing w dawce 300 mg/dobe oraz
prawdopodobienstwo wystapienia chordéb przyze- fenobarbitalem w dawce 100 mg/dobe. W znieczuleniu
bia, m.in. paradontozy, ktéra grozi utratg zebow [2]. miejscowym choremu usunieto nadmiar §luzowki dzig-
W artykule przedstawiono przypadek przerostu dzia- set z wykorzystaniem promieniowania lasera oraz zale-
sel po stosowaniu fenytoiny, spontanicznie zgloszony cono intensyfikacje higieny jamy ustnej, co doprowadzito
do Regionalnego Osrodka Monitorowania Dziatan do ustapienia dolegliwosci. Obecnie pacjent leczony jest
Niepozadanych Lekéw w Poznaniu. wedtug innego schematu terapeutycznego.
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Dyskusja

Przerost polekowy dzigsel opisany po raz pierw-
szy w 1939 roku przez Kimballa u pacjenta leczonego
fenytoing jest stosunkowo rzadkim dzialaniem niepo-
zadanym, najcze$ciej wywolanym lekami przeciwpa-
daczkowymi, immunosupresyjnymi oraz blokerami
kanaléw wapniowych [3-5]. Do lekéw przeciwpa-
daczkowych, ktérych zastosowanie moze wywolaé
DIGO oprocz fenytoiny naleza takze walproinian
sodu, wigabatryna, etosuksymid, primidon oraz inne
rzadziej stosowane [6]. DIGO odnotowano réwniez
jako dziatanie niepozadane innych lekéw np. mykofe-
nolanu mofetylu, klarytromycyny, etynyloestradiolu,
lewonorgestrelu, dezogestrelu [7]. Niezaleznie od
etiologii przerost dzigset charakteryzuje si¢ uogdlnio-
nym lub miejscowym rozszerzeniem tkanki dzigset.
Biorac pod uwage obszar objety przerostem zmiany
moga przybiera¢ charakter zlokalizowany lub uogol-
niony (gdy obejmuja 60% jednostek przyzebnych)
i mie¢ postac ostra lub przewlekla [8,9]. Dolegliwosci
pojawiaja sie $rednio do 12 miesiecy od momentu
zastosowania leku i powstaja w okoto 50% przypadkow
u 0s6b podatnych [9]. Zmiany przerostowe dzigset
moga powstawac zaréwno pod wpltywem czynnikow
ogodlnoustrojowych, jak i miejscowych. Ptytka, kamien
nazebny, ubytki prochnicowe, nieprawidlowe ustawie-
nie zeboéw w tuku, aparaty ortodontyczne, nawykowe
oddychanie przez usta to najczesciej identyfikowane
czynniki miejscowe [10]. Przerost dzigsel jest czgsto
jednym z pierwszych objawéw choréb krwi (biataczka,
agranulocytoza, neutropenia), choroby Le$niowskiego-
Crohna, ziarniniakowatos$ci z zapaleniem naczyn,
sarkoidozy czy niedoboréw witaminy C [11]. Pojawia
sie w stanach fizjologicznych zwigzanych ze zmianami
w gospodarce hormonalnej (wptyw progesteronu,
estrogenow) takich jak: cigza, pokwitanie, miesigczka
oraz podczas stosowania doustnych $rodkéw anty-
koncepcyjnych [8,12]. Pierwsze doniesienie na temat
DIGO dotyczylo stosowania fenytoiny. Ta pochodna
hydantoiny dziata przeciwdrgawkowo i przeciw-
arytmicznie. Poprzez modyfikacje przeptywu jonow
stabilizuje ona blone komérkowa neuronéw oérodko-
wych i obwodowych, powodujac podwyzszenie progu
drgawkowego [13]. Stosowana jest gtéwnie jako lek
przeciwpadaczkowy: w stanie padaczkowym, w uogol-
nionych napadach toniczno-klonicznych, w napadach
cze$ciowych, zwlaszcza prostych. Wykorzystuje sig ja
réwniez w leczeniu nerwobdlu nerwu tréjdzielnego
oraz w zapobieganiu napadom drgawkowym po

53

operacjach neurochirurgicznych i urazach glowy.
Ma takze zastosowanie w wybranych przypadkach
zaburzen rytmu [13].Pacjenci stosujacy fenytoine do§¢
czesto wymagaja leczenia stomatologicznego z powodu
DIGO. Problem ten czgéciej dotyczy dzieci i miodziezy,
niz oséb dorostych [14]. Wspoélcze$nie uwaza sie, ze
etiologia DIGO wywolanego fenytoing jest wieloczyn-
nikowa. Obserwuje si¢ nasilenie rozrostu fibroblastow
w wyniku wpltywu macierzy zewnatrzkomorkowe;j.
Podczas stosowania leku zachwiana zostaje takze row-
nowaga metabolizmu tkanki tacznej poprzez produkeje
nieaktywnej kolagenazy. Istnieje rdwniez teoria media-
toréw zapalnych, ktore maja stuzy¢ jako kofaktory,
indukujace przerost dzigset [15]. Metabolizm fenytoiny
jest zmieniony zaréwno u pacjentow z wariantem
heterozygotycznym, jak i homozygotycznym mutacji
genu CYP2C9, ktore wystepuja w podobnych propor-
cjach w populacji 0séb chorych na epilepsje. W prze-
prowadzonym przez Charles’a i wsp. badaniu zaden
pojedynczy allel nie byt odpowiedzialny za wywotanie
DIGO, co potwierdza hipoteze¢ niejednolitego mecha-
nizmu jego powstawania [16]. Wykazano bezposrednia
zalezno$¢ miedzy stezeniem fenytoiny w linie pacjenta
a przerostem dziasel [17]. Do czynnikéw ryzyka, ktére
synergistycznie wplywaja na rozwdj DIGO podczas
leczenia fenytoing poza mlodym wiekiem pacjenta
i stezeniem wolnej fenytoiny w surowicy krwi nalezy
obecno$¢ ptytki nazebnej [18]. Podstawowe sposoby
leczenia DIGO obejmujg odstawienie leku wywo-
tujacego powiklanie, leczenie chirurgiczne - jak
w przedstawianym przypadku - oraz zachowawcze
[19, 20]. Metody te sa czesto stosowane réownolegle.
Leczenie zachowawcze polega na usunieciu kamienia
nazebnego (skaling) podczas 2 wizyt u stomatologa
w odstepie 24-godzinnym z uprzednim i nastepczym
plukaniem jamy ustnej 0,2% roztworem chlorheksy-
dyny oraz irygacja kieszonek dzigstowych 1% Zzelem
z chlorheksydyna [20]. Elementem niezbednym do
skutecznego przeprowadzenia leczenia zachowaw-
czego jest poprawa higieny jamy ustnej przez pacjenta
w okresie po usunieciu kamienia nazebnego. Badania
przeprowadzone na myszach, ktérych wyniki sa spojne
ze zmianami zachodzacymi in vitro oraz in vivo
w tkankach dzigset ludzkich dotknietych polekowym
przerostem, sugeruja mozliwos¢ zahamowania DIGO
wywolanego fenytoina przy zastosowaniu statyn [21].
W przytoczonym badaniu lowastatyna ostabiala nasile-
nie DIGO umyszy oraz zmieniata ekspresje markerow
promujacych przerost dziasel. Ten sposob leczenia nie
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Diaper dermatitis — case report
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Streszczenie

Wistep. Pieluszkowe zapalenie skory jest czgstym problemem w praktyce pediatrycznej. Zmiany zlokalizowane
sa w miejscu przylegania pieluszki w postaci plam rumieniowych, grudek, pecherzy, nadzerek czy ztuszczania
naskorka. Etiologia tego schorzenia jest zlozona i wieloczynnikowa. W niektdrych przypadkach najwazniejsze
znaczenie majg czynniki mechaniczne, w innych natomiast alergia kontaktowa lub czynniki infekcyjne. W rézni-
cowaniu nalezy wzig¢ pod uwage szereg innych jednostek chorobowych jak tojotokowe zapalenie skory, tuszczyce
pospolita czy atopowe zapalenie skéry. Nie mozna jednak zapomnie¢ o rzadziej spotykanych schorzeniach, np.
histiocytoza komorek Langerhansa, pecherzowe oddzielanie si¢ naskérka czy niedobory witamin i sktadnikéw
mineralnych, np. cynku [1-4]. Opis przypadku. Ponizej przedstawiamy opis postepowania diagnostyczno-tera-
peutycznego u niemowlecia z przewlekajacym sie pieluszkowym zapaleniem skory. (Farm Wspdt 2017; 10: 55-59)

Stowa kluczowe: pieluszkowe zapalenie skéry, cynk (Zn), acrodermatitis enteropatica (AE)
Summary

Background. Diaper dermatitis (napkin rash) is a common paediatric problem. Typical lesions such as red
patches, maculae, vesicles and areas of maceration are localised in the area covered by diapers. The etiology is
complex and multifactorial. Mechanical iritation, increased wetness, contact allergy or infection- they all play an
important role in pathogenesis of diaper dermatitis. In differentiation, other disease entities should be considered,
such as seborrheic dermatitis, psoriasis and atopic dermatitis. Rare causes such as Langerhans histiocitosis, epi-
dermolysis bullosa, vitamin and mineral deficiencies, also should not be omitted. Case report. We present a case
of a patient with prolonged diaper dermatitis. (Farm Wspét 2017; 10: 55-59)

Keywords: diaper dermatitis, zinc (Zn), acrodermatitis enteropatica (AE)

Wprowadzenie zony i wieloczynnikowy. Uwzglednia sie uszkodzenie

Pieluszkowe zapalenie skory jest jedng z najczest- bariery skornej przez mocz, resztki stolca, niektdre
szych dermatoz okresu noworodkowego i niemowle- kosmetyki, zaniedbanie higieniczne, obecno$¢ Candida
cego. Moze pojawic sie w kazdym wieku, gdy dziecko albicans wkale, infekcje i zwigzang z nimi dtugotrwala
nosi pieluszke, ze szczytem wystepowania miedzy 9. antybiotykoterapie. Leczenie jest wielokierunkowe
a 12. miesigcem zycia. Charakterystyczne s3 zmiany i zalezy od przyczyny. Najistotniejsza jest jednak
o typie wyprysku (plamy rumieniowe, grudki, peche- profilaktyka. W terapii stosuje sie miejscowo na skore
rzyki, nadzerki, ztuszczanie naskorka itd.) zlokali- preparaty majace odbudowa¢ jej naturalng bariere
zowane w miejscu przylegania pieluszki. Przyczyny m.in. tlenek cynku, wazeling, masci z witaming A, E
pieluszkowego zapalenia skéry maja charakter zto- jakiréwniez w powazniejszych przypadkach preparaty
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steroidowe, masci przeciwdrozdzakowe, przeciwbak-
teryjne oraz inhibitory kalcyneuryny. Jezeli zapalenie
skory ma cigzki przebieg, podejmuje si¢ leczenie
ogdlne antybiotykami, lekami przeciwhistaminowymi,
uszczelniajagcymi naczynia czy niesteroidowymi leki
przeciwzapalnymi. Istotng role odgrywa prawidlowa
higiena okolicy krocza, w tym czgsta zmiana pieluszek.
W przypadku braku poprawy pomimo stosowanego
leczenia nalezy rozwazy¢ inne przyczyny zapalenia
skory krocza jak tojotokowe zapalenie skory, tusz-
czyce, atopowe zapalenie skory czy tez inne choroby
jak histiocytoze komoérek Langerhansa czy niedobory
witamin i sktadnikéw mineralnych, np. cynku [1-4].

Opis przypadku

Do Oddzialu Obserwacyjno-Zakaznego Szpitala
Dziecigcego im. Sw. J6zefa w Poznaniu zostal przyjety
3-miesieczny chlopiec z powodu przewlekajacego sie
pieluszkowego zapalenia skory. U dziecka od 4 tygo-
dnia zycia wystepowal stan zapalny skéry krocza.
Dotychczas rodzice stosowali liczne preparaty dzia-
tajace miejscowo (przeciwgrzybicze, steroidowe oraz
emolienty) bez oczekiwanej poprawy. Dziecko bylo
konsultowane przez dermatologa, ktory przeprowadzit
dwukrotne leczenie doustnym lekiem przeciwgrzybi-
czym (flukonazol) oraz lekiem przeciwhistaminowym
I generacji, jednak bez efektu. Chlopiec urodzit sie
z cigzy I w 37 tygodniu, masa urodzeniowa 2460 g
(hipotrofia), w skali Apgar noworodek otrzymat 8/10
pkt. Dotychczas dziecko powaznie nie chorowalo, roz-
wijalo si¢ prawidlowo, przyrost masy ciala byt dobry
(masa ciata przy przyjeciu 6 kg). Chtopiec karmiony byt
wylacznie mlekiem matki. W wywiadzie rodzinnym
nie stwierdzono istotnych obcigzen.

W badaniu przedmiotowym uwage zwracaly
znacznie nasilone zmiany skorne okolicy posladkow,
ostro odgraniczone w postaci rumienia i nadzerek,
z maceracja naskorka w pachwinach. Na twarzy
wystepowaly pojedyncze zmiany grudkowe. Ponadto
obecne byly: ciemieniucha skory owlosionej gtowy oraz
plesniawki jamy ustnej. Brzuch w badaniu byt miekki,
niebolesny, ale z dos¢ zywa perystaltyka, temperatura
ciata byta prawidtowa. W badaniach laboratoryjnych
(morfologia z rozmazem, biatko C-reaktywne, uklad
krzepniecia, aktywnos$¢ aminotransferaz, elektrolity,
kreatynina, biatko calkowite, glukoza, badanie ogolne
moczu) nie bylto istotnych odchylen. Obraz sono-
graficzny narzadéw jamy brzusznej byl prawidtowy.
W poszukiwaniu dalszych przyczyn poszerzono dia-
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gnostyke o badania w kierunku alergii IgE-zaleznej,
zaburzen odpornosci oraz zaburzen funkgji tarczycy.
W cytometrii przeplywowej wykazano nieswoiste
zaburzenia aktywnosci i réznicowania limfocytow
TiB.

Z uwagi na rozleglos¢ zmian, przewlekly charak-
ter objawow oraz wiek dziecka zastosowano empi-
ryczng antybiotykoterapie parenteralnie w oparciu
o cefalosporyne II generacji wspomagana leczeniem
miejscowym (leki antyseptyczne i przeciwgrzybicze).
W pobranych posiewach bakteriologicznych oraz
mykologicznych z krwi, jamy ustnej dziecka, ze zmian
skornych, z katu oraz z pokarmu matki nie stwierdzono
obecnosci flory patogennej. W trakcie diagnostyki
pomimo leczenia u chlopca zaczely pojawiac sie w oko-
licy posladkéw nowe zmiany. Na obwodzie dotychczas
zajetej skory posladkow tworzyly sie pecherze wypel-
nione zottym plynem, a skora zaczeta sie tuszczy.
W kolejnych dniach obserwowano wysiew pecherzy
takze na dloniach, stopach i matzowinach usznych.
Niemowle bylto konsultowane w Klinice Dermatologii
w Poznaniu, gdzie rozpoznano tojotokowe zapalenie
skory glowy i twarzy oraz pieluszkowe zapalnie skory,
zalecono kontynuacje dotychczasowego leczenia.
Nadal jednak pojawialy sie $wieze wykwity. Podczas
ponownej konsultacji wobec ciaglego nasilania sie
objawow przy wielokierunkowym leczeniu dermatolo-
dzy wysuneli podejrzenie niedoboru cynku u chtopca
(tzw. acrodermatitis enteropatica, AE). Oznaczono
stezenie Zn w osoczu u dziecka, ktdre bylo zbyt niskie,
aby aparat mogl je zmierzy. Posrednim wyktadni-
kiem niedoboru tego pierwiastka bylto niskie stezenie
fosfatazy zasadowej (enzymu zaleznego od Zn), ktére
wynosito 58 U/L

Wlaczono suplementacje preparatem cynku
w dawce 5 mg utrzymujgc nadal karmienie nie-
mowlecia mlekiem matki. Istotng poprawe kondycji
skory oraz brak pojawiania sie kolejnych zmian
zaobserwowano juz w trzeciej dobie leczenia. W kolej-
nych dniach postepowala remisja zmian skérnych.
Niemowle zostato zwolnione do domu z suplementacja
Zn w dawce 0,8 mg/kg m.c. Kolejne oznaczenie Zn
w trakcie suplementacji wykazato prawidtowy poziom
pierwiastka. Suplementacje zakoniczono po 12mz.
Dziecko po 6 miesigcach od zakonczenia suplementa-
¢ji nadal bylo karmione piersia, ale diete rozszerzano
stosownie do wieku. Chlopiec rozwija si¢ adekwatnie
do wieku, przybiera mase¢ prawidlowo. Po zakonczeniu
hospitalizacji skora dziecka nie wymagala zadnych
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dodatkowych zabiegéw pielegnacyjnych, a mimo to
nie obserwowano nawrotu zmian ani innych proble-
mow skornych. Poziom cynku i fosfatazy zasadowej
miescil si¢ w granicach normy. Ostatecznie u dziecka
rozpoznano przej$ciowy niedobdr cynku.

Dyskusja

Dotychczas poznano dwie genetyczne przyczyny
niedoboru cynku: acrodermatitis enteropathica oraz
przejéciowy niedobor cynku u noworodkéw (ang. tran-
sient neonatal zinc deficiency) spowodowane mutacjami
w genie kodujacym biatko transportujace cynk [5].

Acrodermatitis enteropathica (AE) jest rzadka
chorobg genetycznie uwarunkowang, dziedziczy sie
autosomalnie recesywnie z czesto$cia 1:500 000, jed-
nakowo u obu pici [6]. Objawy pojawiaja si¢ zazwyczaj
u niemowlat wkrotce po zaprzestaniu karmienia pier-
sia. Po raz pierwszy zostala opisana przez Danbolta
i Clossa w roku 1943, jej przyczyna byta wowczas
nieznana, a choroba czesto $miertelna [7]. Moynahan
i Burnes w latach 1973-1974 odkryli, iz istota choroby
jest niedobor cynku w surowicy krwi, spowodowany
jego uposledzonym wchianianiem z przewodu pokar-
mowego. Postawili oni wowczas hipoteze, Ze powstajace
w procesie trawienia bialek toksyczne oligopeptydy
zwigzane z wadliwg przemiang tryptofanu u chorych
z AE, chelatuja cynk pozyskiwany z pokarmu i tworza
znim nierozpuszczalne kompleksy [8]. Etiopatogeneza
tego schorzenia nadal jest jednak nie do konca znana
ibudzi kontrowersje. Inna teoria wskazywala na defekt
enzymatyczny w blonie §luzowej jelita cienkiego pole-
gajacy na obnizonej aktywnosci takich enzymoéw jak
dehydrogenaza bursztynianowa i aminopeptydaza
leucyny [9].

Wedlug najnowszych doniesien przyczyna wydaje
sie by¢ genetyczna. Gen SLC39A4 zlokalizowany
na chromosomie 8q24 koduje rozpuszczalne biatko
produkowane przez trzustke tzw. czynnik wiazacy
cynk (human zinc/iron-regulated transporterlike pro-
tein — hZIP4), ktéry odpowiada za absorpcje Zn przez
blone réznych typéw komorek, w tym takze jelita. Jego
obecno$¢ potwierdzono w mleku kobiecym, w prze-
ciwienstwie do mleka krowiego. Mutacja tego genu
powoduje brak czynnika hZIP4 u niemowlat z AE, co
moze przyczyni¢ si¢ do zaburzenia wchlaniania cynku
po odstawieniu karmienia piersig. Niestety u czesci
pacjentow z rozpoznang AE znalazly sie osoby, u kto-
rych nie znaleziono mutacji ZIP4/SLC39A4 co moze
sugerowac, ze nie tylko ten transporter odpowiada za
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absorpcje cynku w jelicie [5,8,10,11].

Inng postacia niedoboru cynku jest przejsciowy
niedobdr cynku u noworodkéw (ang. transient neo-
natal zinc deficiency), spowodowany mutacja u matki
w genie SLC30A2, ktéry koduje transporter cynku.
Dziedziczenie jest prawdopodobne autosomalne domi-
nujace. U kobiet z tym defektem podczas karmienia
piersia wystepuje niedostateczne przenoszenie cynku
z osocza do mleka, tworzac przejsciowy niedobdr tego
pierwiastka u noworodkéw karmionych wylacznie
piersia, zazwyczaj urodzonych o czasie. U matek ste-
zenie cynku w osoczu jest prawidlowe. Objawy niedo-
boru tego pierwiastka wystepuja tylko podczas okresu
karmienia piersig i nie nawracaja po odstawieniu od
piersi. Stosuje sie suplementacje cynkiem u dziecka
(nie u matki) do czasu wlaczenia mieszanek mlekoza-
stepczych lub rozszerzenia diety [5,13]. W przypadku
naszego pacjenta prawdopodobnie ten mechanizm
przyczynil sie do wystapienia objawéw niedoboru
cynku, poniewaz po odstawieniu karmienia mlekiem
matki nie wymagat on dalszej suplementacji Zn.

Poza klasyczng postacia AE maja miejsce przy-
padki z objawami klinicznymi przypominajacymi
AE (tzw. AE-like). Sa to pacjenci z niedostateczng
podaza cynku lub nadmierng jego utrata w przebiegu
réznych choréb. Wérdd czynnikéw ryzyka wyréznia
sie: wezesniactwo, niskg mase urodzeniows, catkowite
zywienie pozajelitowe, zespoly zlego wchianiania, tj.
choroba Crohna, celiakia, zespot krotkiego jelita, zapa-
lenie trzustki, mukowiscydoza, alkoholizm, niedobor
biotyny, kwashiorkor, marsko$¢ watroby, cukrzyce,
zaawansowane choroby nerek, choroby metaboliczne
(np. fenyloketonuria, zaburzenia oksydacji kwasow
tluszczowych). Przyswajanie cynku zalezy takze od
diety, zmniejsza si¢ w wyniku nadmiernego spozycia
produktéw zawierajacych duze iloéci fityniandw (m.in.
zboza, mleko sojowe), kwasu foliowego, zelaza, miedzi
i wapnia. Niedobory tego pierwiastka obserwuje sie
u 0s6b z rozleglymi oparzeniami [6,12,14,15].

Cynk w organizmie czlowieka pelni wiele istot-
nych funkcji: stanowi integralng czes¢ licznych
enzymow, bierze udzial w ich aktywacji, jest waznym
posrednikiem wewnatrzkomérkowym, uczestniczy
w syntezie RNA, DNA i bialek. Ponadto stabilizuje
blony komoérkowe poprzez redukcje wolnych rodnikéw
izapobiega peroksydacji lipidow, co jest wymagane do
utrzymania prawidtowej funkcji immunologicznej,
gojenia si¢ ran oraz utrzymania ptodnosci. Zn odpo-
wiedzialny jest takze za poprawne odczuwanie smaku,
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zapachu, moduluje procesy uczenia si¢ i zapamietywa-
nia. Ponadto jest niezbedny do prawidlowego wzrostu,
syntezy i wlasciwego funkcjonowania niektérych
hormonéw, np. insuliny, glukagonu. Jego niedobdr
powoduje utrate komoérek Langerhansa naskdrka
[10,16,17]. Objawy niedoboru cynku moga ujawnic sie
w kazdym wieku, zalezy to od przyczyny. U niemowlat
czeéciej wystepuje zmiana nastroju, drazliwos¢, brak
taknienia oraz zaburzenia neurologiczne. W wieku
szkolnym i u mtodych dorostych, niedobér cynku cha-
rakteryzuje sie zahamowaniem wzrostu, utratg masy
ciata, wypadaniem brwi i rzes, obnizong aktywnoscig
oraz nawracajacymi zakazeniami bakteryjnymi, wiru-
sowymi i grzybiczymi. Czeste infekcje majg zwigzek
z hamowaniem prawidlowej czynnosci limfocytéow
T i B oraz chemotaksji monocytéw i neutrofili przez
niskie stezenie Zn we krwi. W okresie dojrzewania
moze doj$¢ do remisji choroby. Pacjenci z klasycznym
AE, uktorych nie wdrozy sie leczenia zazwyczaj umie-
raja w ciagu pierwszych kilku lat zycia [18,19].

AE charakteryzuje triada objawow: (1) zmiany
skorne, (2) przedtuzajace sie biegunki, (3) tysienie.
Jednoczesne wystepowanie powyzszych symptomow
ma miejsce tylko u okoto 20% chorych. Zmiany
skérne majg charakter rumieniowo-wysiekowych
ognisk z wykwitami pecherzykowymi, krostkowymi,
ktére wystepuja wokot naturalnych otworéw oraz na
dystalnych czesciach ciata. Granice zmian sg ostro
odgraniczone, mogg przypomina¢ pecherzowe oddzie-
lanie sie naskorka [14,20-22]. Rozpoznanie ustala
sie na podstawie danych z wywiadu, badania przed-
miotowego oraz niskiego stezenia cynku w osoczu.
Niewiarygodne sg badania poziomu cynku we wlosach,
$linie lub w moczu. Posrednim parametrem jest ste-
zenie fosfatazy alkalicznej enzymu, ktérego wartosé
zalezny od Zn. Z uwagi na powyzsze w AE wystepuja
niskie stezenia fosfatazy alkalicznej. W watpliwych
sytuacjach, aby wykluczy¢ inne przyczyny niedoboru
jak zespoty ztego wchlaniania czy inne zaburzenia
metaboliczne wykonuje sie biopsje jelita cienkiego
z badaniem histopatologicznym. Charakterystyczna
jest dobra odpowiedzZ na leczenie preparatami cynku
wystepujaca juz po 4-5 dobach. Dzienne zapotrzebo-
wanie do 5 r.z. wynosi od 2,9 do 10,0 mg/d, miedzy
10-15 r.z. u chtopcéw 5,7-15,5 mg/d, u dziewczynek
4,6-15,0 mg/d. Szacuje sig, ze na $wiecie 4% zachoro-
walno$ci i $miertelnosci dzieci w wieku 6 miesiecy - 5
lat jest spowodowane niedostateczng podazg cynku
[5]. Wysoko$¢ dawki leczniczej ustala sie indywidual-
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nie do pacjenta. Powszechnie stosuje si¢ poczatkowo
dawke 1-3 mg/kg m.c./24 h siarczanu cynku (ZnSO,).
W ustalaniu dawki nalezy kierowac sie przede wszyst-
kim obrazem klinicznym, a nie st¢zeniem pierwiastka
w surowicy czy wartoscig fosfatazy alkalicznej. Dawka
podtrzymujaca zazwyczaj wynosi 0,5-1,5 mg/kg.
Konieczne jest okresowe zwiekszanie ilosci przyjmo-
wanego ZnSO, w czasie infekcji i dyspepsji. Wedlug
doniesien po osiagnieciu wieku dorostego zazwyczaj
mozliwe jest calkowite odstawienie leczenia, z zalece-
niem ponownego wiaczania jedynie w okresach infekgji
i w czasie cigzy. U pacjentéw odpowiednio leczonych
nie obserwowano dzialan niepozadanych. W rzadkich
przypadkach diugotrwale przyjmowanie, wysokich
dawek cynku moze zaburza¢ wchlaniania miedzi,
prowadzi to do uposledzenia utylizacji Zelaza i syn-
tezy hemu, a nastepnie do niedokrwisto$ci. Nadmiar
cynku moze powodowa¢ zaburzenia zotagdkowe oraz
zaburzenia profilu lipidowego krwi [14,23,24].

Podsumowanie

Cynk odgrywa kluczowa role jako komponent
bialek strukturalnych, katalitycznych i sygnatowych.
Jego niedobér moze by¢ spowodowany niedostatecz-
nym spozyciem tego pierwiastka z dieta, ale wystepuje
takze, jako schorzenie dziedziczne, tj. acrodermatitis
enteropathica oraz przej$ciowy niedobér cynku
u noworodkéw. Objawy niedoboru mogg by¢ czesto
mylone z powszechnie spotykanymi w praktyce pedia-
trycznej jednostkami chorobowymi jak pieluszkowe
zapalenie skory, ojotokowe czy atopowe zapalnie skory.
Dlatego tak wazne jest szukanie innych przyczyn zmian
skornych w razie braku poprawy podczas klasycznego
leczenia.
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