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STRESZCZENIE: 

 

Wstęp:  

     Krostkowica dłoni i stóp (palmoplantar pustulosis, PPP) jest przewlekłą chorobą zapalną. Etiopatogeneza 

schorzenia nie została dokładnie poznana. Zmiany skórne w przebiegu PPP znajdują się na dłoniach i podeszwach 

stóp. Ze względu na lokalizację zmian choroba w znacznym stopniu obniża jakość życia pacjentów. Dane z 

piśmiennictwa  medycznego wskazują na to, że rożne, często niezależne od siebie czynniki środowiskowe, infekcyjne, 

przyjmowane leki, mogą wpływać na przebieg choroby. Dotychczas nie badano zależności pomiędzy tymi czynnikami 

a nasileniem zmian skórnych PPP.  

     Przez niektórych autorów PPP jest klasyfikowana jako wariant łuszczycy, a przez innych traktowana jako oddzielna 

jednostka chorobowa. Ostatnie doniesienia wskazują na rolę białek antybakteryjnych (AMP) w przebiegu łuszczycy. 

Białka te biorą udział w procesach wrodzonej odpowiedzi immunologicznej, a dwa z nich : psoriazyna (S100A7) i 

koebneryzyna (S100A15) znajdują się w znacznych ilościach w skórnych zmianach łuszczycowych. Jak dotąd nie 

badano znaczenia białek AMP w krostkowicy dłoni i stóp. 

 Cele pracy: 

1.Zbadanie nasilenia zmian skórnych w przebiegu PPP w zależności od wieku i płci pacjentów, współwystępowania 

zmian łuszczycowych oraz czynników : 

• środowiskowych, takich jak palenie papierosów, występowanie nadwrażliwości kontaktowej 

• infekcyjnych: zakażenia Chlamydia trachomatis, nosicielstwa Staphylococcus aureus 

• przyjmowania leków z powodu schorzeń współwystępujących u pacjentów z PPP 

• współistnienia zespołu metabolicznego oraz chorób tarczycy i dolegliwości bólowych stawów  

2.Ocena jakości życia u  pacjentów z PPP o różnym nasileniu. 

3.Zbadanie poziomu białek antybakteryjnych: psoriazyny (S100A7) i koebneryzyny (S100A15) w surowicy chorych 

na PPP i porównanie z poziomem tych białek w surowicy osób zdrowych. 

4.Zbadanie zależności między poziomem białek antybakteryjnych S100A7 i S100A15 w surowicy chorych na PPP a 

nasileniem choroby oraz współwystępowaniem czynników mogących wpływać na przebieg schorzenia. 

Materiał i metodyka. 

     W badaniach wzięło udział 51 osób chorych na PPP. Grupę kontrolną, która służyła do porównania stężenia 

psoriazyny i koebneryzyny w surowicy krwi z grupą badaną, stanowiło 37 osób zdrowych. Zmiany skórne oceniono 

przy pomocy wskaźnika ppPASI. Brano pod uwagę: rumień, złuszczanie, ilość krost oraz zajmowaną powierzchnię 

dłoni i stóp. Pacjentów  podzielono na trzy grupy ze względu na nasilenie zmian skórnych. Wywiad chorobowy 

dotyczył: czasu trwania choroby, schorzeń współistniejących, przyjmowanych leków, palenia papierosów (obliczano 

współczynnik: paczkolata- iloczyn liczby wypalanych paczek papierosów w ciągu doby i lat trwania nałogu), 

dolegliwości  ze  strony  układu: kostno-stawowego i moczowo-płciowego. Wykonano badania laboratoryjne: 

morfologia krwi, glukoza na czczo, lipidogram. W celu zbadania nadwrażliwości kontaktowej wykonano testy 

płatkowe TRUE TEST. Obecność Ch.trachomatis w cewce moczowej i  S. aureus w przedsionku nosa wykrywano 

metodą immunfluorescencji. zespół metaboliczny rozpoznawano zgodnie z kryteriami IDF z 2009r., na podstawie 

pomiarów: ciężaru ciała, obwodu talii, ciśnienia tętniczego krwi, poziomu glukozy we krwi i lipidogramu.  Jakość 

życia oceniono za pomocą kwestionariusza DLQI. Stężenia białek antybakteryjnych: S100A7 i S100A15 w surowicy 

krwi określono metodą ELISA.  

Wyniki. 

Badaną grupę stanowiło 51 pacjentów z PPP. U 24 (47,06%) badanych obserwowano duże nasilenie (ppPASI ≥20 

pkt), u 18 (35,29%) umiarkowane (ppPASI 10-19), a u 9 (17,65%) niewielkie nasilenie choroby (ppPASI <10 pkt). 

W badanej grupie 47 (92,2%) osób było aktywnymi palaczami papierosów. Obserwowano większe nasilenie zmian 

skórnych u chorych z wyższym współczynnikiem paczkolat (p=0,03). Zależność między nasileniem zmian w 

przebiegu PPP a współwystępowaniem zespołu metabolicznego (u 52,94% badanych) pozostawała na granicy 

istotności statystycznej. Większe nasilenie zmian skórnych obserwowano u leczonych β-blokerami i inhibitorami 

angiotensyny (ACE), natomiast przyjmowanie terapeutyku o działaniu przeciwzapalnym- ibuprofenu wydawało się 

mieć korzystne działanie terapeutyczne. Wykazano znaczny negatywny wpływ PPP na jakość ich życia (p<0,01). 

Obserwowano wyższy poziom  psoriazyny (13,4 ng/ml) i koebneryzyny (2,7 ng/ml) w surowicy krwi pacjentów z PPP 

w porównaniu z grupą kontrolną (p<0,001). Nie obserwowano związku pomiędzy nasileniem choroby a stężeniem 

białek 100A7 i S100A15 w surowicy krwi pacjentów, wybranymi czynnikami środowiskowymi i współistniejącymi 

chorobami. Wykazano dodatnią korelację pomiędzy kolonizacją S. aureus a poziomem koebneryzyny w surowicy krwi 

pacjentów z PPP (p=0,001). 

 



Wnioski. 

1. Nie obserwowano związku pomiędzy nasileniem zmian skórnych w przebiegu PPP a wiekiem i płcią 

badanych. 

2. U pacjentów z PPP, u których współwystępowały zmiany o charakterze łuszczycy zwykłej, nie obserwowano 

większego nasilenia choroby. 

3. Większość chorych na  PPP była palaczami papierosów. Liczba wypalanych papierosów przez lata trwania 

nałogu wpływa na nasilenie zmian skórnych w przebiegu PPP (p <0,01). Chorzy na PPP, którzy palą papierosy, 

powinni być poinformowaniu o konieczności zaprzestania nałogu. 

4. Nadwrażliwość kontaktowa występowała u znacznego odsetka pacjentów z PPP, jednak nie wpływała ona  na 

nasilenie zmian skórnych w przebiegu krostkowicy dłoni i stóp.  

5. Czynniki infekcyjne takie jak: zakażenie cewki moczowej przez Chlamydia trachomatis i nosicielstwo 

Staphylococcus aureus w przedsionku nosa wydają się nie mieć wpływu na nasilenie zmian skórnych w 

przebiegu PPP. 

6. Chorzy, którzy przyjmowali β-blokery i inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE) mieli większe nasilenie 

zmian w przebiegu PPP (wynik na granicy istotności statystycznej p<0,06). Stosowanie leczenia 

kardiologicznego z wykluczeniem leków z w/w grup u chorych z PPP może wpływać korzystnie na przebieg  

choroby skórnej. 

7. U pacjentów przyjmujących ibuprofen obserwowano mniejsze nasilenie zmian skórnych w przebiegu PPP 

(p<0,01). Lek przeciwzapalny ibuprofen może mieć korzystne działanie w PPP. 

8. U chorych z PPP i współistniejącym zespołem metabolicznym zmiany skórne miały większe nasilenie niż u 

chorych bez zespołu metabolicznego ( wynik na granicy istotności statystycznej p<0,07). Pacjenci z PPP 

powinni być monitorowani w kierunku zespołu metabolicznego, a w przypadku jego wykrycia, należy wdrożyć 

odpowiednie postępowanie terapeutyczne. 

9. Wpływ PPP na jakość życia  chorych zależy od nasilenia zmian skórnych. U pacjentów z cięższym 

przebiegiem choroby negatywny wpływ na jakość życia pacjentów był większy (p=0,003).     

10. Poziom białek antybakteryjnych   S100A7 (psoriazyny) i S100A15 (koebneryzyny) w surowicy krwi chorych 

na PPP był wyższy niż u osób zdrowych (p<0,001). Podwyższony poziom białek antybakteryjnych wskazuje na 

tło zapalne choroby. 

11. Poziom białka antybakteryjnego S100A15 (koebneryzyny) w surowicy krwi chorych z większym nasileniem 

PPP był wyższy w porównaniu z chorymi o mniejszym nasileniu choroby (p=0,03). Koebneryzyna zatem może 

być wskaźnikiem aktywności procesu chorobowego. 

 


