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Przerost dziąseł po fenytoinie – opis przypadku
Phenytoin-induced gingival overgrowth – a case report
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Streszczenie

Przyjmowanie leków przeciwpadaczkowych jest częstym powodem wystąpienia działania niepożądanego 
pod postacią polekowego przerostu dziąseł. W artykule przedstawiono przypadek wystąpienia tego powikłania 
u 24-letniego pacjenta leczonego z powodu padaczki fenytoiną i fenobarbitalem.  U pacjenta zastosowano leczenie 
zabiegowe z wykorzystaniem promieniowania lasera oraz zmieniono leki przyjmowane przez pacjenta, co dopro-
wadziło do ustąpienia objawów. (Farm Współ 2017; 10: 52-54)

Słowa kluczowe: polekowy przerost dziąseł, fenytoina, leczenie

Summary

Ingesting antiepileptic drugs is oft en a reason for the occurrence of an adverse eff ect in form of drug-induced 
gingival overgrowth. Th e 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 Współ 2017; 10: 52-54)
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 Wstęp
Przyjmowanie niektórych leków może negatywnie 

wpływać na stan jamy ustnej pacjenta. Dotyczy to 
zarówno zębów, jak i śluzówki. Dziąsła stabilizujące 
zęby pełnią istotną rolę w  całym układzie żucia. 
Stosowana farmakoterapia może wywołać dolegliwość 
znaną jako przerost polekowy dziąseł (z ang. drug-
-induced gingival overgrowth, DIGO) [1]. Dziąsła stają 
się bolesne, zaczerwienione i obrzęknięte, co skutkuje 
ich nachodzeniem na zęby. Przerost dziąseł zwiększa 
prawdopodobieństwo wystąpienia chorób przyzę-
bia, m.in. paradontozy, która grozi utratą zębów [2]. 
W artykule przedstawiono przypadek przerostu dzią-
seł po stosowaniu fenytoiny, spontanicznie zgłoszony 
do Regionalnego Ośrodka Monitorowania Działań 
Niepożądanych Leków w Poznaniu.

Opis przypadku
Pacjent, lat 24, zgłosił się do poradni stomatologicz-

nej z powodu przerostu górnych i dolnych dziąseł, bole-
sności dotykowej oraz samoistnych krwawień z dziąseł. 
Podczas badania stomatologicznego zlokalizowano prze-
rost dziąseł na całych koronach zębów przednich oraz 
połowie powierzchni zębów bocznych. Stan higieny jamy 
ustnej określono jako zły, na co wpłynęły ubytki próch-
nicowe oraz braki zębowe. Pacjent z powodu padaczki od 
roku leczony był fenytoiną w dawce 300 mg/dobę oraz 
fenobarbitalem w dawce 100 mg/dobę. W znieczuleniu 
miejscowym choremu usunięto nadmiar śluzówki dzią-
seł z wykorzystaniem promieniowania lasera oraz zale-
cono intensyfi kację higieny jamy ustnej, co doprowadziło 
do ustąpienia dolegliwości. Obecnie pacjent leczony jest 
według innego schematu terapeutycznego.
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Dyskusja
Przerost polekowy dziąseł opisany po raz pierw-

szy w 1939 roku przez Kimballa u pacjenta leczonego 
fenytoiną jest stosunkowo rzadkim działaniem niepo-
żądanym, najczęściej wywołanym lekami przeciwpa-
daczkowymi, immunosupresyjnymi oraz blokerami 
kanałów wapniowych [3-5]. Do leków przeciwpa-
daczkowych, których zastosowanie może wywołać 
DIGO oprócz fenytoiny należą także walproinian 
sodu, wigabatryna, etosuksymid, primidon oraz inne 
rzadziej stosowane [6]. DIGO odnotowano również 
jako działanie niepożądane innych leków np. mykofe-
nolanu mofetylu, klarytromycyny, etynyloestradiolu, 
lewonorgestrelu, dezogestrelu [7]. Niezależnie od 
etiologii przerost dziąseł charakteryzuje się uogólnio-
nym lub miejscowym rozszerzeniem tkanki dziąseł. 
Biorąc pod uwagę obszar objęty przerostem zmiany 
mogą przybierać charakter zlokalizowany lub uogól-
niony (gdy obejmują 60% jednostek przyzębnych) 
i mieć postać ostrą lub przewlekłą [8,9].  Dolegliwości 
pojawiają się średnio do 12 miesięcy od momentu 
zastosowania leku i powstają w około 50% przypadków 
u  osób podatnych [9]. Zmiany przerostowe dziąseł 
mogą powstawać zarówno pod wpływem czynników 
ogólnoustrojowych, jak i miejscowych. Płytka, kamień 
nazębny, ubytki próchnicowe, nieprawidłowe ustawie-
nie zębów w łuku, aparaty ortodontyczne, nawykowe 
oddychanie przez usta to najczęściej identyfi kowane 
czynniki miejscowe [10]. Przerost dziąseł jest często 
jednym z pierwszych objawów chorób krwi (białaczka, 
agranulocytoza, neutropenia), choroby Leśniowskiego-
Crohna, ziarniniakowatości z  zapaleniem naczyń, 
sarkoidozy czy niedoborów witaminy C [11]. Pojawia 
się w stanach fi zjologicznych związanych ze zmianami 
w  gospodarce hormonalnej (wpływ progesteronu, 
estrogenów) takich jak: ciąża, pokwitanie, miesiączka 
oraz podczas stosowania doustnych środków anty-
koncepcyjnych  [8,12].  Pierwsze doniesienie na temat 
DIGO dotyczyło stosowania fenytoiny. Ta pochodna 
hydantoiny działa przeciwdrgawkowo i  przeciw-
arytmicznie. Poprzez modyfi kację przepływu jonów 
stabilizuje ona błonę komórkową neuronów ośrodko-
wych i obwodowych, powodując podwyższenie progu 
drgawkowego [13]. Stosowana jest głównie jako lek 
przeciwpadaczkowy: w stanie padaczkowym, w uogól-
nionych napadach toniczno-klonicznych, w napadach 
częściowych, zwłaszcza prostych. Wykorzystuje się ją 
również w  leczeniu nerwobólu nerwu trójdzielnego 
oraz w  zapobieganiu napadom drgawkowym po 

operacjach neurochirurgicznych i  urazach głowy. 
Ma także zastosowanie w  wybranych przypadkach 
zaburzeń rytmu [13].Pacjenci stosujący fenytoinę dość 
często wymagają leczenia stomatologicznego z powodu 
DIGO. Problem ten częściej dotyczy dzieci i młodzieży, 
niż osób dorosłych [14]. Współcześnie uważa się, że 
etiologia DIGO wywołanego fenytoiną jest wieloczyn-
nikowa. Obserwuje się nasilenie rozrostu fi broblastów 
w  wyniku wpływu macierzy zewnątrzkomórkowej. 
Podczas stosowania leku zachwiana zostaje także rów-
nowaga metabolizmu tkanki łącznej poprzez produkcję 
nieaktywnej kolagenazy. Istnieje również teoria media-
torów zapalnych, które mają służyć jako kofaktory, 
indukujące przerost dziąseł [15]. Metabolizm fenytoiny 
jest zmieniony zarówno u  pacjentów z  wariantem 
heterozygotycznym, jak i homozygotycznym mutacji 
genu CYP2C9, które występują w podobnych propor-
cjach w populacji osób chorych na epilepsję. W prze-
prowadzonym przez Charles’a i  wsp. badaniu żaden 
pojedynczy allel nie był odpowiedzialny za wywołanie 
DIGO, co potwierdza hipotezę niejednolitego mecha-
nizmu jego powstawania [16]. Wykazano bezpośrednią 
zależność między stężeniem fenytoiny w ślinie pacjenta 
a przerostem dziąseł [17]. Do czynników ryzyka, które 
synergistycznie wpływają na rozwój DIGO podczas 
leczenia fenytoiną poza młodym wiekiem pacjenta 
i stężeniem wolnej fenytoiny w surowicy krwi należy 
obecność płytki nazębnej [18]. Podstawowe sposoby 
leczenia DIGO obejmują odstawienie leku wywo-
łującego powikłanie, leczenie chirurgiczne – jak 
w  przedstawianym przypadku – oraz zachowawcze 
[19, 20]. Metody te są często stosowane równolegle. 
Leczenie zachowawcze polega na usunięciu kamienia 
nazębnego (skaling) podczas 2 wizyt u  stomatologa 
w odstępie 24-godzinnym z uprzednim i następczym 
płukaniem jamy ustnej 0,2% roztworem chlorheksy-
dyny oraz irygacją kieszonek dziąsłowych 1% żelem 
z  chlorheksydyną [20]. Elementem niezbędnym do 
skutecznego przeprowadzenia leczenia zachowaw-
czego jest poprawa higieny jamy ustnej przez pacjenta 
w okresie po usunięciu kamienia nazębnego. Badania 
przeprowadzone na myszach, których wyniki są spójne 
ze zmianami zachodzącymi in vitro oraz in vivo 
w tkankach dziąseł ludzkich dotkniętych polekowym 
przerostem, sugerują możliwość zahamowania DIGO 
wywołanego fenytoiną przy zastosowaniu statyn [21]. 
W przytoczonym badaniu lowastatyna osłabiała nasile-
nie DIGO u myszy oraz zmieniała ekspresję markerów 
promujących przerost dziąseł. Ten sposób leczenia nie 
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jest jednak jeszcze wykorzystywany w praktyce klinicz-
nej. Z powodu znacznego ryzyka wystąpienia DIGO 
u  chorych leczonych lekami przeciwpadaczkowymi 
pacjentom z tej grupy powinno się zalecać regularną 
kontrolę u  stomatologa, a  także szczególną dbałość 
o prawidłową higienę jamy ustnej, co przyczyni się do 
ograniczenia ryzyka wystąpienia DIGO.
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Pieluszkowe zapalenie skóry – opis przypadku
Diaper dermatitis – case report
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Streszczenie

Wstęp. Pieluszkowe zapalenie skóry jest częstym problemem w praktyce pediatrycznej. Zmiany zlokalizowane 
są w miejscu przylegania pieluszki w postaci plam rumieniowych, grudek, pęcherzy, nadżerek czy złuszczania 
naskórka. Etiologia tego schorzenia jest złożona i wieloczynnikowa. W niektórych przypadkach najważniejsze 
znaczenie mają czynniki mechaniczne, w innych natomiast alergia kontaktowa lub czynniki infekcyjne. W różni-
cowaniu należy wziąć pod uwagę szereg innych jednostek chorobowych jak łojotokowe zapalenie skóry, łuszczycę 
pospolitą czy atopowe zapalenie skóry. Nie można jednak zapomnieć o rzadziej spotykanych schorzeniach, np. 
histiocytoza komórek Langerhansa, pęcherzowe oddzielanie się naskórka czy niedobory witamin i składników 
mineralnych, np. cynku  [1-4]. Opis przypadku. Poniżej przedstawiamy opis postępowania diagnostyczno-tera-
peutycznego u niemowlęcia z przewlekającym się pieluszkowym zapaleniem skóry. (Farm Współ 2017; 10: 55-59)

Słowa kluczowe: pieluszkowe zapalenie skóry, 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. Th e 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 diff erentiation, 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 defi ciencies, also should not be omitted. Case report. We present a case 
of a patient with prolonged diaper dermatitis. (Farm Współ 2017; 10: 55-59)

Keywords: diaper dermatitis, zinc (Zn), acrodermatitis enteropatica (AE)
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 Wprowadzenie
Pieluszkowe zapalenie skóry jest jedną z najczęst-

szych dermatoz okresu noworodkowego i niemowlę-
cego. Może pojawić się w każdym wieku, gdy dziecko 
nosi pieluszkę, ze szczytem występowania między 9. 
a 12. miesiącem życia. Charakterystyczne są zmiany 
o typie wyprysku (plamy rumieniowe, grudki, pęche-
rzyki, nadżerki, złuszczanie naskórka itd.) zlokali-
zowane w  miejscu przylegania pieluszki. Przyczyny 
pieluszkowego zapalenia skóry mają charakter zło-

żony i wieloczynnikowy. Uwzględnia się uszkodzenie 
bariery skórnej przez mocz, resztki stolca, niektóre 
kosmetyki, zaniedbanie higieniczne, obecność Candida 
albicans w kale, infekcje i związaną z nimi długotrwałą 
antybiotykoterapię. Leczenie jest wielokierunkowe 
i  zależy od przyczyny. Najistotniejsza jest jednak 
profi laktyka. W terapii stosuje się miejscowo na skórę 
preparaty mające odbudować jej naturalną barierę 
m.in. tlenek cynku, wazelinę, maści z witaminą A, E 
jak i również w poważniejszych przypadkach preparaty 
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steroidowe, maści przeciwdrożdżakowe, przeciwbak-
teryjne oraz inhibitory kalcyneuryny. Jeżeli zapalenie 
skóry ma ciężki przebieg, podejmuje się leczenie 
ogólne antybiotykami, lekami przeciwhistaminowymi, 
uszczelniającymi naczynia czy niesteroidowymi leki 
przeciwzapalnymi. Istotną rolę odgrywa prawidłowa 
higiena okolicy krocza, w tym częsta zmiana pieluszek. 
W przypadku braku poprawy pomimo stosowanego 
leczenia należy rozważyć inne przyczyny zapalenia 
skóry krocza jak łojotokowe zapalenie skóry, łusz-
czycę, atopowe zapalenie skóry czy też inne choroby 
jak histiocytozę komórek Langerhansa czy niedobory 
witamin i składników mineralnych, np. cynku [1-4].

Opis przypadku
Do Oddziału Obserwacyjno-Zakaźnego Szpitala 

Dziecięcego im. Św. Józefa w Poznaniu został przyjęty 
3-miesięczny chłopiec z powodu przewlekającego się 
pieluszkowego zapalenia skóry. U dziecka od 4 tygo-
dnia życia występował stan zapalny skóry krocza. 
Dotychczas rodzice stosowali liczne preparaty dzia-
łające miejscowo (przeciwgrzybicze, steroidowe oraz 
emolienty) bez oczekiwanej poprawy. Dziecko było 
konsultowane przez dermatologa, który przeprowadził 
dwukrotne leczenie doustnym lekiem przeciwgrzybi-
czym (fl ukonazol) oraz lekiem przeciwhistaminowym 
I generacji, jednak bez efektu. Chłopiec urodził się 
z  ciąży I w  37 tygodniu, masa urodzeniowa 2460 g 
(hipotrofi a), w skali Apgar noworodek otrzymał 8/10 
pkt. Dotychczas dziecko poważnie nie chorowało, roz-
wijało się prawidłowo, przyrost masy ciała był dobry 
(masa ciała przy przyjęciu 6 kg). Chłopiec karmiony był 
wyłącznie mlekiem matki. W wywiadzie rodzinnym 
nie stwierdzono istotnych obciążeń. 

W badaniu przedmiotowym uwagę zwracały 
znacznie nasilone zmiany skórne okolicy pośladków, 
ostro odgraniczone w  postaci rumienia i  nadżerek, 
z  maceracją naskórka w  pachwinach.  Na twarzy 
występowały pojedyncze zmiany grudkowe. Ponadto 
obecne były: ciemieniucha skóry owłosionej głowy oraz 
pleśniawki jamy ustnej.  Brzuch w badaniu był miękki, 
niebolesny, ale z dość żywą perystaltyką, temperatura 
ciała była prawidłowa. W badaniach laboratoryjnych 
(morfologia z rozmazem, białko C-reaktywne, układ 
krzepnięcia, aktywność aminotransferaz, elektrolity, 
kreatynina, białko całkowite, glukoza, badanie ogólne 
moczu) nie było istotnych odchyleń. Obraz sono-
grafi czny narządów jamy brzusznej był prawidłowy. 
W poszukiwaniu dalszych przyczyn poszerzono dia-

gnostykę o badania w kierunku alergii IgE-zależnej, 
zaburzeń odporności oraz zaburzeń funkcji tarczycy. 
W  cytometrii przepływowej wykazano nieswoiste 
zaburzenia aktywności i  różnicowania limfocytów 
T i B.

Z uwagi na rozległość zmian, przewlekły charak-
ter objawów oraz wiek dziecka zastosowano empi-
ryczną antybiotykoterapię parenteralnie w  oparciu 
o  cefalosporynę II generacji wspomaganą leczeniem 
miejscowym (leki antyseptyczne i przeciwgrzybicze). 
W  pobranych posiewach bakteriologicznych oraz 
mykologicznych z krwi, jamy ustnej dziecka, ze zmian 
skórnych, z kału oraz z pokarmu matki nie stwierdzono 
obecności fl ory patogennej. W  trakcie diagnostyki 
pomimo leczenia u chłopca zaczęły pojawiać się w oko-
licy pośladków nowe zmiany. Na obwodzie dotychczas 
zajętej skóry pośladków tworzyły się pęcherze wypeł-
nione żółtym płynem, a  skóra zaczęła się łuszczy. 
W  kolejnych dniach obserwowano wysiew pęcherzy 
także na dłoniach, stopach i  małżowinach usznych. 
Niemowlę było konsultowane w Klinice Dermatologii 
w Poznaniu, gdzie rozpoznano łojotokowe zapalenie 
skóry głowy i twarzy oraz pieluszkowe zapalnie skóry, 
zalecono kontynuacje dotychczasowego leczenia. 
Nadal jednak pojawiały się świeże wykwity. Podczas 
ponownej konsultacji wobec ciągłego nasilania się 
objawów przy wielokierunkowym leczeniu dermatolo-
dzy wysunęli podejrzenie niedoboru cynku u chłopca 
(tzw.  acrodermatitis enteropatica, AE). Oznaczono 
stężenie Zn w osoczu u dziecka, które było zbyt niskie, 
aby aparat mógł je zmierzy. Pośrednim wykładni-
kiem niedoboru tego pierwiastka było niskie stężenie 
fosfatazy zasadowej (enzymu zależnego od Zn), które 
wynosiło 58 U/l. 

Włączono suplementację preparatem cynku 
w  dawce 5 mg utrzymując nadal karmienie nie-
mowlęcia mlekiem matki. Istotną poprawę kondycji 
skóry oraz brak pojawiania się kolejnych zmian 
zaobserwowano już w trzeciej dobie leczenia. W kolej-
nych dniach postępowała remisja zmian skórnych. 
Niemowlę zostało zwolnione do domu z suplementacją 
Zn w  dawce 0,8 mg/kg m.c. Kolejne oznaczenie Zn 
w trakcie suplementacji wykazało prawidłowy poziom 
pierwiastka.  Suplementację zakończono po 12mż. 
Dziecko po 6 miesiącach od zakończenia suplementa-
cji nadal było karmione piersią, ale dietę rozszerzano 
stosownie do wieku. Chłopiec rozwija się adekwatnie 
do wieku, przybiera masę prawidłowo. Po zakończeniu 
hospitalizacji skóra dziecka nie wymagała żadnych 



57

FA R M AC J A  W S P ÓŁC Z E S N A  2017; 10: 55-59  

dodatkowych zabiegów pielęgnacyjnych, a  mimo to 
nie obserwowano nawrotu zmian ani innych proble-
mów skórnych. Poziom cynku i  fosfatazy zasadowej 
mieścił się w granicach normy. Ostatecznie u dziecka 
rozpoznano przejściowy niedobór cynku. 

Dyskusja
Dotychczas poznano dwie genetyczne przyczyny 

niedoboru cynku: acrodermatitis enteropathica oraz 
przejściowy niedobór cynku u noworodków (ang. tran-
sient neonatal zinc defi ciency) spowodowane mutacjami 
w genie kodującym białko transportujące cynk [5].

Acrodermatitis enteropathica (AE) jest rzadką 
chorobą genetycznie uwarunkowaną, dziedziczy się 
autosomalnie recesywnie z częstością 1:500 000, jed-
nakowo u obu płci [6]. Objawy pojawiają się zazwyczaj 
u niemowląt wkrótce po zaprzestaniu karmienia pier-
sią.  Po raz pierwszy została opisana przez Danbolta 
i  Clossa w  roku 1943, jej przyczyna była wówczas 
nieznana, a choroba często śmiertelna [7]. Moynahan 
i Burnes w latach 1973-1974 odkryli, iż istotą choroby 
jest niedobór cynku w surowicy krwi, spowodowany 
jego upośledzonym wchłanianiem z przewodu pokar-
mowego. Postawili oni wówczas hipotezę, że powstające 
w  procesie trawienia białek toksyczne oligopeptydy 
związane z wadliwą przemianą tryptofanu u chorych 
z AE, chelatują cynk pozyskiwany z pokarmu i tworzą 
z nim nierozpuszczalne kompleksy [8]. Etiopatogeneza 
tego schorzenia nadal jest jednak nie do końca znana 
i budzi kontrowersje. Inna teoria wskazywała na defekt 
enzymatyczny w błonie śluzowej jelita cienkiego pole-
gający na obniżonej aktywności takich enzymów jak 
dehydrogenaza bursztynianowa i  aminopeptydaza 
leucyny [9].

Według najnowszych doniesień przyczyna wydaje 
się być genetyczna. Gen SLC39A4 zlokalizowany 
na chromosomie 8q24 koduje rozpuszczalne białko 
produkowane przez trzustkę tzw. czynnik wiążący 
cynk (human zinc/iron-regulated transporterlike pro-
tein – hZIP4), który odpowiada za absorpcję Zn przez 
błonę różnych typów komórek, w tym także jelita. Jego 
obecność potwierdzono w mleku kobiecym, w prze-
ciwieństwie do mleka krowiego. Mutacja tego genu 
powoduje brak czynnika hZIP4 u niemowląt z AE, co 
może przyczynić się do zaburzenia wchłaniania cynku 
po odstawieniu karmienia piersią. Niestety u  części 
pacjentów z rozpoznaną AE znalazły się osoby, u któ-
rych nie znaleziono mutacji ZIP4/SLC39A4 co może 
sugerować, że nie tylko ten transporter odpowiada za 

absorpcję cynku w jelicie [5,8,10,11].
Inną postacią niedoboru cynku jest przejściowy 

niedobór cynku u  noworodków (ang. transient neo-
natal zinc defi ciency), spowodowany mutacją u matki 
w  genie SLC30A2, który koduje transporter cynku. 
Dziedziczenie jest prawdopodobne autosomalne domi-
nujące. U kobiet z tym defektem podczas karmienia 
piersią występuje niedostateczne przenoszenie cynku 
z osocza do mleka, tworząc przejściowy niedobór tego 
pierwiastka u  noworodków karmionych wyłącznie 
piersią, zazwyczaj urodzonych o czasie. U matek stę-
żenie cynku w osoczu jest prawidłowe. Objawy niedo-
boru tego pierwiastka występują tylko podczas okresu 
karmienia piersią i nie nawracają po odstawieniu od 
piersi. Stosuje się suplementację cynkiem u  dziecka 
(nie u matki) do czasu włączenia mieszanek mlekoza-
stępczych lub rozszerzenia diety [5,13]. W przypadku 
naszego pacjenta prawdopodobnie ten mechanizm 
przyczynił się do wystąpienia objawów niedoboru 
cynku, ponieważ po odstawieniu karmienia mlekiem 
matki nie wymagał on dalszej suplementacji Zn.

Poza klasyczną postacią AE mają miejsce przy-
padki z  objawami klinicznymi przypominającymi 
AE (tzw. AE-like). Są to pacjenci z  niedostateczną 
podażą cynku lub nadmierną jego utratą w przebiegu 
różnych chorób. Wśród czynników ryzyka wyróżnia 
się: wcześniactwo, niską masę urodzeniową, całkowite 
żywienie pozajelitowe, zespoły złego wchłaniania, tj. 
choroba Crohna, celiakia, zespół krótkiego jelita, zapa-
lenie trzustki, mukowiscydoza, alkoholizm, niedobór 
biotyny, kwashiorkor, marskość wątroby, cukrzycę, 
zaawansowane choroby nerek, choroby metaboliczne 
(np. fenyloketonuria, zaburzenia oksydacji kwasów 
tłuszczowych). Przyswajanie cynku zależy także od 
diety, zmniejsza się w wyniku nadmiernego spożycia 
produktów zawierających duże ilości fi tynianów (m.in. 
zboża, mleko sojowe), kwasu foliowego, żelaza, miedzi 
i  wapnia. Niedobory tego pierwiastka obserwuje się 
u osób z rozległymi oparzeniami [6,12,14,15].

Cynk w organizmie człowieka pełni wiele istot-
nych funkcji: stanowi integralną część licznych 
enzymów, bierze udział w ich aktywacji, jest ważnym 
pośrednikiem wewnątrzkomórkowym, uczestniczy 
w  syntezie RNA, DNA i  białek. Ponadto stabilizuje 
błony komórkowe poprzez redukcję wolnych rodników 
i zapobiega peroksydacji lipidów, co jest wymagane do 
utrzymania prawidłowej funkcji immunologicznej, 
gojenia się ran oraz utrzymania płodności. Zn odpo-
wiedzialny jest także za poprawne odczuwanie smaku, 
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zapachu, moduluje procesy uczenia się i zapamiętywa-
nia. Ponadto jest niezbędny do prawidłowego wzrostu, 
syntezy i  właściwego funkcjonowania niektórych 
hormonów, np. insuliny, glukagonu. Jego niedobór 
powoduje utratę komórek Langerhansa naskórka 
[10,16,17]. Objawy niedoboru cynku mogą ujawnić się 
w każdym wieku, zależy to od przyczyny. U niemowląt 
częściej występuje zmiana nastroju, drażliwość, brak 
łaknienia oraz zaburzenia neurologiczne. W  wieku 
szkolnym i u młodych dorosłych, niedobór cynku cha-
rakteryzuje się zahamowaniem wzrostu, utratą masy 
ciała, wypadaniem brwi i rzęs, obniżoną aktywnością 
oraz nawracającymi zakażeniami bakteryjnymi, wiru-
sowymi i grzybiczymi. Częste infekcje mają związek 
z  hamowaniem prawidłowej czynności limfocytów 
T i B oraz chemotaksji monocytów i neutrofi li przez 
niskie stężenie Zn we krwi. W  okresie dojrzewania 
może dojść do remisji choroby. Pacjenci z klasycznym 
AE, u których nie wdroży się leczenia zazwyczaj umie-
rają w ciągu pierwszych kilku lat życia [18,19].

AE charakteryzuje triada objawów: (1) zmiany 
skórne, (2) przedłużające się biegunki, (3) łysienie. 
Jednoczesne występowanie powyższych symptomów 
ma miejsce tylko u  około 20% chorych. Zmiany 
skórne mają charakter rumieniowo-wysiękowych 
ognisk z wykwitami pęcherzykowymi, krostkowymi, 
które występują wokół naturalnych otworów oraz na 
dystalnych częściach ciała. Granice zmian są ostro 
odgraniczone, mogą przypominać pęcherzowe oddzie-
lanie się naskórka [14,20-22]. Rozpoznanie ustala 
się na podstawie danych z wywiadu, badania przed-
miotowego oraz niskiego stężenia cynku w  osoczu. 
Niewiarygodne są badania poziomu cynku we włosach, 
ślinie lub w moczu. Pośrednim parametrem jest stę-
żenie fosfatazy alkalicznej enzymu, którego wartość 
zależny od Zn. Z uwagi na powyższe w AE występują 
niskie stężenia fosfatazy alkalicznej. W  wątpliwych 
sytuacjach, aby wykluczyć inne przyczyny niedoboru 
jak zespoły złego wchłaniania czy inne zaburzenia 
metaboliczne wykonuje się biopsję jelita cienkiego 
z  badaniem histopatologicznym. Charakterystyczna 
jest dobra odpowiedź na leczenie preparatami cynku 
występująca już po 4-5 dobach. Dzienne zapotrzebo-
wanie do 5 r.ż. wynosi od 2,9 do 10,0 mg/d, między 
10-15 r.ż. u  chłopców 5,7-15,5 mg/d, u  dziewczynek 
4,6-15,0 mg/d. Szacuje się, że na świecie 4% zachoro-
walności i śmiertelności dzieci w wieku 6 miesięcy – 5 
lat jest spowodowane niedostateczną podażą cynku 
[5]. Wysokość dawki leczniczej ustala się indywidual-

nie do pacjenta. Powszechnie stosuje się początkowo 
dawkę 1-3 mg/kg m.c./24 h siarczanu cynku (ZnSO4). 
W ustalaniu dawki należy kierować się przede wszyst-
kim obrazem klinicznym, a nie stężeniem pierwiastka 
w surowicy czy wartością fosfatazy alkalicznej. Dawka 
podtrzymująca zazwyczaj wynosi 0,5-1,5 mg/kg. 
Konieczne jest okresowe zwiększanie ilości przyjmo-
wanego ZnSO4 w czasie infekcji i dyspepsji. Według 
doniesień po osiągnięciu wieku dorosłego zazwyczaj 
możliwe jest całkowite odstawienie leczenia, z zalece-
niem ponownego włączania jedynie w okresach infekcji 
i w czasie ciąży. U pacjentów odpowiednio leczonych 
nie obserwowano działań niepożądanych. W rzadkich 
przypadkach długotrwałe przyjmowanie, wysokich 
dawek cynku może zaburzać wchłaniania miedzi, 
prowadzi to do upośledzenia utylizacji żelaza i  syn-
tezy hemu, a następnie do niedokrwistości. Nadmiar 
cynku może powodować zaburzenia żołądkowe oraz 
zaburzenia profi lu lipidowego krwi [14,23,24].

Podsumowanie
Cynk odgrywa kluczową rolę jako komponent 

białek strukturalnych, katalitycznych i sygnałowych. 
Jego niedobór może być spowodowany niedostatecz-
nym spożyciem tego pierwiastka z dietą, ale występuje 
także, jako schorzenie dziedziczne, tj. acrodermatitis 
enteropathica oraz przejściowy niedobór cynku 
u noworodków. Objawy niedoboru mogą być często 
mylone z powszechnie spotykanymi w praktyce pedia-
trycznej jednostkami chorobowymi jak pieluszkowe 
zapalenie skóry, łojotokowe czy atopowe zapalnie skóry. 
Dlatego tak ważne jest szukanie innych przyczyn zmian 
skórnych w razie braku poprawy podczas klasycznego 
leczenia.
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