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ABSTRACT

Introduction: Seborrheic dermatitis (SD) is common inflammatory dermatology disease. It’s
affect up to 3-8% of the population. SD is characterized by erythema yellowish plaques and
different level of itching and scaling. The last two symptoms are important factors that affect the
quality of life of patients. This condition is usually a reaction to growth of Malassezia spp and

commonly develop in regions of strong sebaceous glands such as the scalp, facial area, chest,
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back. Other factors include increased activity of sebaceous glands, immunosuppression, and

stress.

Aim of the study: A review of current stage of knowledge on the pathophysiology, epidemiology
of Seborrheic Dermatitis. Recommended management with newest guidelines of this disease. The

impact of the Covid-19 pandemic and the use of masks on the incidence of Seborrheic Dermatitis.

Material and methods: This review was based on available data searched in the PubMed and
Google Scholar by using key words: Seborrheic dermatitis, pathophysiology, epidemiology,

diagnosis, treatment, clinical presentation, scalp, infant.

Conclusion: The Pathogenesis of Seborrheic dermatitis is not fully understood, the exact
molecular process needs to be examined. SD is chronic disease with episode of remission and
relapse of symptoms. Patients should be informed that ongoing maintenance treatment will be
required. Treatment include topical antifungal (ketoconazole, Ciclopirox olamine, zinc pyrithione)
and topical anti-inflammatory drugs like mild or mid-strength corticosteroids or calcineurin
inhibitors (off-label use). In severe or resistance cases systematic therapy could be necessary. In
this situation antifungal drugs (terbinafine, itraconazole) or low dose of isotretinoin are available
options. Also new synergic treatments were introduce like cannabinoids or vitamin D which

could make therapy more efficiency.

Key words: Seborrheic dermatitis, SD, epidemiology, pathogenesis, treatment, Malassezia,

antifungal, corticosteroids

Wstep:

Seborrheic dermatitis (SD) - Lojotokowe =zapalenie skory - jest to czesta choroba
dermatologiczna o podtozu zapalnym charakteryzuje si¢ rumieniowym wypryskiem z z6ttymi lub
biatymi tuskami na powierzchni. Moze manifestowac si¢ réznorodnie w zaleznosci od typu skory,

wieku 1 miejsca wystgpowania SD lokalizuje si¢ w miejscach obfitego wystgpowania gruczolow
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tojowych taki jak owlosiona cze$¢ glowy, twarzy 1 klatki piersiowej.[1] Czynnikami
predysponujacymi SD moze by¢ przyrost grzyba Malassezia spp., zwigkszona aktywnos$¢
gruczolow tojowych, stres, alkohol, immunosupresja.[2] Wystepuje u duzej grupy niemowlat (od
2 dol12 mz) i u mtodych os6b. SD dotyka czgéciej mezczyzn niz kobiet. Jednoczesnie rozny jest
tez charakter choroby, gdyz u niemowlat lokalizuje si¢ na owlosionej skorze glowy, wigkszos¢
przypadkéw jest samoograniczajaca 1 ustgpuj¢ do 1 rz. Przyczyny ISD(Infant Seborrheic
Dermatitis) nie s3 do konca poznane mozliwg przyczyng sg androgeny przekazywane dziecku
przez matke w czasie porodu. W wyniku ich dziatania dochodzi do nadmiernej aktywacji
gruczolow tojowych 1 produkcji toju. Najczestsza lokalizacja jest owlosiona skora gtowy. Zmiany
majg charakterystyczny wyglad ztuszczajacej si¢ skorupy na catym skalpie nazywany ,,cradel
cap’. ISD u niemowlat ma samoograniczajacy charakter i najczgsciej ustepuje po 4-6 tyg. Sa
jednak przypadki trwania choroby nawet do wieku dzieciecego.[15] U dorostych SD ma postac
przewlekta z okresami remisji 1 wptywa negatywnie na jako$ Zycia pacjentow.[3] Podczas

epidemii COVID — 19 uzywanie masek skorelowano z zwigkszong cze¢stotliwoscig SD.

Epidemiologia

Seborrheic dermatitis stopien wystepowania w populacji szacuje si¢ na poziomie 1 - 6%. Moga
to by¢ warto$¢ zanizone co jest spowodowane brakiem diagnostyki lekkich przypadkéw. Badanie
Rotterdamskie na prawie 6000 badanych wykazato, ze az 14.9% o0s6b ma objawy SD, czgstsze

wystepowanie u plci meskiej 1 0sob o jasniejszej karnacji.[9]

Pacjentci HIV+ sg grupa chorych o zwiekszonej czgstotliwos¢ wystgpowania SD mozna ja uznad
za jedna z chorob wskaznikowych zakazenia wirusem HIV. Dotyczy to 30% pacjentow §wiezo
zakazonych w poczatkowym etapie choroby i az 86% chory z AIDS. Wstegpuje tez w wielu
chorobach neurologicznych jak choroba Parkinsona (PD), Alzhaimer, epilepsja.[10] U pacjentéw
z Parkinsonem przyczyng jest zahamowanie melanocytéw spowodowana obnizonym poziomem
L -dopy. Leczenie L- dopa gtéwnych objawow PD wplywa pozytywnie na wypryski skorne.
Efekt ten uzyskuje si¢ tylko u pacjentéw z choroba Parkinsona.[24]
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Pandemia Covid-19 i dhlugie korzystanie z masek ochronnych ma wplyw na zaostrzenie i
zwigkszenie czgstotliwos¢ wystgpowania wypryskow skornych w tym réwniez SD. Wydluzone
korzystanie z maseczek powoduje maceracje i niszczenie naskorka. Wydychane powietrze
zwigksza wilgotno$¢ w obrebie skory w wyniku czego gruczoty tojowe zwickszaja swoja

aktywno$¢ i tworzy si¢ sSrodowisko do nadmiernego wzrostu drozdzakow [21][22]

Patogeneza

Patogeneza nie jest do konca wyjasniona. Dominujagcym role przypisuje si¢ drozdzakom
Malassezia spp. gdyz ich nadmierny przyrost (komorek i/oraz strzgpek) koreluje z zapadalnoscia
na SD.[4] Malassezia spp sa grzybami oportunistycznymi i bytuja na zdrowej skorze, dlatego nie
sa jedynymi czynnikami chorobotworczymi. Umiejscowienie wypryskow w okolicach z duzym

skupieniem gruczotdéw tojowych nakierowuje na kolejny czynnik etiologiczny.

SD dotyczy pacjentoéw z nadmierng aktywnoscig gruczolow lojowych. Ich gléwnym produktem
jest sebum, czyli mieszanka lipidow (glicerydow, skwalenu, cholesterolu i1 wosku).
Malassezia spp wykorzystuje te skladniki jako pozywienie, dzicki swoim enzymom trawi
ztozone trojglicerydy do prostych kwasoéw thuszczowych (kwas oleinowy i kwas arachidonowy),
ktére uznaje si¢ za czynniki prozapalne, gdyz zaburzaja naturalng barier¢ naskorkowa. W wyniku
czego dochodzi do aktywacji keratynocytow i ich patologicznej proliferacji w postaci
parakaretozy. Zaburzenia hormonalne, réwniez moga by¢ czynnikiem predysponujacym do SD,
poniewaz podwyzszone st¢zenie prolaktyny i androgenéw wplywa na zwiekszong aktywnos¢

gruczolow tojowych.[5]

Na poziomie molekularnym w SD bierze udzial wiele czynnikow prozapalnych. W grupie
chorych stwierdzono podwyzszone poziom IL — 2 i INF — y.[6] Inne badanie wskazuje wigce]
molekul bioragcych udziat w patogenezie m.in. wzrost IL — 1, IL — 8. Podkresla tez istotno$¢
czynnikow keratogenzy, wzrost inwolukryny oraz znaczacy spadek keratyny 1,10,11. W
badaniach molekularnych zauwaza si¢ obnizenie integralno§¢ i funkcji ochronnych bariery

naskorkowej, ktore objawia si¢ obnizong ilo$cig cermidow, lipidow, albumin.[7]

Badania ukierunkowane na wyszukanie mutacji predysponujacej do zachorowania na SD nie daty

jednoznacznych wynikow. Opisano przypadki dziedziczenia choroby. Wskazano mutacje genu
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ZNF750 (odpowiedzialny z prawidlowa bariere naskérkowa) jako potencjalny czynnik
predysponujacy do SD. W rodzinie w ktorej bylta ta mutacja wystepowaty choroby zapalne skory

w zwigkszonej czestotliwose.[5]

Drozdzaki Malassezia maja zdolno$¢ do produkcji alergenow takich jak cyklofilina, thio

rodoksyna. Powoduja one aktywacje cytokin prozapalnych gtownie IL — 4.[8]

Diagnostyka

Diagnostyka SD opiera si¢ w gtownym stopniu na obrazie klinicznym. Wystepuja jednak
przypadki o niejednoznacznych objawach i moga by¢ mylnie diagnozowane jako atopowe
zapalenie  skory  lub  tuszczyca.  Badaniem  ulatwiajagcym  diagnostyke  jest
dermatoskopia/trychoskopia.[18], czyli nieinwazyjna metoda ogladania powierzchni skéry w
wielokrotnym przyblizeniu umozliwiajaca dostrzezenie charakterystycznych cech zmian, ktore sg
niewidoczne gotym okiem. Manualne dermatoskopy maja mozliwos$¢ 10x przyblizenia, bardziej

zawansowane komputerowe videodermatoskopy zdolne sg do 1000x powigkszenia.

Dominujagcym obrazem SD w dermatoskopi jest odczyn zapalny z dobrze widocznymi
poszerzonymi naczyniami wlosowatymi, ktére posiadajg liczne rozgal¢zienia. Wokot nich
wystepuja czerwone proste petle naczynek. Odrdznia to SD od tuszczycy w ktorej naczynia
wlosowate sg gestsze 1 klebuszkowate, petle natomiast s w wigkszym stopniu poskrecane,

pojawiajg si¢ rowniez czerwone wybroczyny.[19]

Wykorzystywanym badaniem jest ultrasonografia o wysokich czgstotliwosciach umozliwia
doktadne obrazowanie naskorka, skory wiasciwej, tkanki podskornej i przydatkow. Obraz w SD
ma wzmocnione echo naskorka, nierownos$¢ naskorka, bezechowe linie przy polaczeniu skorno —

naskorkowym, obnizenie echa i1 pogrubienie w skorze wlasciwe;j.[20]

W celu badania histopatologicznego pobiera si¢ biopsje fragmentu zmienionej chorobowo skory.
Obraz histopatologiczny nie jest swoisty dla SD. Pod mikroskopem mozna dojrze¢
tuszczycopodobng hiperplazje, parakaretoze, spongioze. Wystepuje okotonaczyniowy naciek
limfocytarny i obrzek. Zwigkszona liczba neutrofili w naskoérku, wydtuzenie wypustek naskorka

oraz nieregularny przebieg naczyn jest obrazem wspdlnym SD z tuszczyca, dlatego badanie
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histopatologiczne moze nie da¢ jednoznacznego wyniku i1 nie jest preferowang metoda

diagnostyczna.[5]
Posta¢ kliniczna

SD lokalizuje si¢ w miejscach o zwigkszonej ilos¢ gruczotéw tojowych taki jak owlosiona skora
glowy, klatka piersiowa. W obrgbie twarzy charakterystycznymi miejscami sg brwi, rzgsy, fatd
nosowo-wargowy 1 okolice warg. SD ma tendencje do sezonowo$¢, zaostrzenie stanu choroby
zauwaza si¢ w okresie jesienno — zimowym. Promienie UV wiosng i latem ograniczaja zmiany
skérne 1 zmniejszaja ich ucigzliwos¢. Choroba moze mie¢ rozne postacie od lekkich zmian
rumieniowych, ktore moga by¢ widoczne tylko w dermatoskopie przez $redni stopien nasilenia z
licznymi zottawo biatawymi tuskami po cigzka posta¢ ze zluszczaniem sie duzej powierzchni
naskorka. We wszystkich stadiach choroby wystepuje $wiad, ktory jest z gtdéwnych czynnikow
obnizajacym poziom zycia chorych.[5][18]

Seborrheic dermatitis posiada bardzo podobng posta¢ kliniczng jak objawy tuszczycy i moze by¢

mylnie diagnozowana co przedstawia ponizsze zestawienie.

Nalezy wzia¢ pod uwagg szereg chorob w diagnostyce roznicowej SD jak:

Tabela 1. Diagnostyka réznicowa SD [4][1] [23]

Choroby Objawy roznicujace

Luszczyca Wystepuje na wigkszej powierzchni skory,
nie ogranicza si¢ do miejsc o duzej liczbie
gruczotow tojowych, tuski maja kredowo

biata barwe.

Atopowe zapalenie skory Podloze alergiczne, uczulenie na welng,
kurz,
glownie lokalizacja na zgieciowych stronach

konczyn, czesciej wystepuje u dzieci .
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Lupiez pstry Pityriasis versicolor

Lokalizacja gtownie na tutowiu, obraz zmian
podobny do SD, po ekspozycji na stonce w
miejscu zmiany zapalnej pojawiajg si¢ biate
plamy, ktore sa wynikiem zahamowania

wytwarzania melaniny.

Tradzik rézowaty Rosacea

Zmiany wystepuja najczesciej na twarzy,
owlosiona skora gtowy jest wolna od zmian,
na rumieniowych wypryska pojawiaja si¢
grudki, krostki oraz pegkniecia drobnych

naczyn.

Grzybica skory gladkiej, twarzy tinea faciei

Wywolana najczgéciej przez  zoofilne

dermatofity psow, kotéw, matych gryzoni
regularne granice,

itp., wypryski maja

okragly ksztalt i sg asymetryczne.

Kontaktowe zapalenie skory

Moze by¢ alergiczne albo kontaktowe, w
wyprysku pojawiaja si¢ pecherzyki a z nich
wysiek z pdzniejszym strupem. Naskorkowe
testy ptatowe moga by¢ pomocne w

diagnostyce réznicowe;.

Leczenie

SD ma okresy zaostrzenie 1 remisji, dlatego wymagana jest przede wszystkim terapia ostrej fazy
jak 1 leczenie podtrzymujace. Powinny one by¢ planowane na dlugi okres terapii, w ktorej
niezwykle wazne jest, aby bra¢ pod uwage skutki uboczne lekow i ich wydtuzone stosowanie.
Ogodlnym celem terapii jest ograniczenie populacji drozdzakow Malassezia spp., wydtuza to

okresy remisji i zmniejsza nasilenie zamian. Plan leczenie r6zni si¢ w zaleznosci od lokalizacji

237




SD, w okolicach twarzy nalezy unika¢ dlugotrwalego stosowania kortykosteroidow w celu

zapobiegania skutkéw ubocznych[1]

Pierwsza linig leczenia sg preparaty przeciwgrzybicze podawane do miejscowo np. w szamponie
lub kremie. Preparaty te moga zawiera¢ min. Ketokonazol, Ciclopirox olaminum, Pirytionian

cynku.

Ketokonazol (KTZ) jest to pochodny imidazolu hamuj¢ synteze ergosterolu w wyniku taczenia
czasteczki leku z enzymem cytochromu p450, ktory bierze udzial w syntezie ergosterolu. Jest on
budulcem blony kom., jego brak powoduje utratg szczelno$¢ i zaburzenie petnienia funkcji.[28]
Badania wskazujg lepsza skuteczno$¢ 2% niz 1% ketokonazolu. Terapia ostrej fazy opiera si¢ na
aplikacji 2% szamponu 2x tyg. przez 4 tyg. nastgpnie 1x tyg. w ramach terapii podtrzymujace;j.[2]
Ciclopirox olaminum réwniez ma dziatanie przeciwgrzybicze 1 wykorzystuje si¢ w terapii SD 2-

3x tyg. przez 4 tyg. i 1x tyg. w terapii podtrzymujace;.

Inne szampony: 1% - 2% Pirytionian cynku czy szampony zawierajace siarczek selenu
wykazywaty skuteczno$¢ w leczeniu objawow SD. Badanie Wolvertona wykazato, Zze sa one

bardziej efektywne od innych substancji [30]

Terapiag drugiego rzutu sa do miejscowe kortykosteroidy majace na celu ograniczenie i
zahamowanie racji zapalnej. Silne i $rednie steroidy zalecane sa w ostrej fazie o $rednich lub
duzych zmianach w celu stlumienia objawdow. Zalecane jest stosowanie 1x dziennie do max 4 tyg.
Lek nalezy odstawi¢ jak najszybciej po ustgpieniu objawdéw w celu zapobiegania skutkow

ubocznych takich jak: atrofia skory, teleangiektazja.[4]

Alternatywa dla powierzchownych preparatow steroidowych moga by¢ inhibitory kalcyneuryny
(CNI) wykazano dziatanie ograniczajace bytowanie Malassezia spp oraz dzialanie
przeciwzapalne.[11] Do tej grupy lekéw nalezg pimekrolimus1%, takrolimus, cyklosporyna. CNI
sa lekami immunosupresyjnymi i sg stosowane u pacjentow przygotowywanych do przeszczepu
oraz leczeniu graft vs host. Z czasem dostrzezono ich pozytywne dzialanie w formie miejscowej
w zmianach skornych o charakterze zapalnym. Taki sposob aplikacji jest bezpieczny i1 ogranicza
ilo§¢ skutkow ubocznych.[12] Mechanizm dzialania CNI polega na blokowaniu kalcyneuryny,
ktéra jest aktywowana przez wapn uwalniany z limfocytow T aktywowanych przez MHC. W
wyniku czego blokowana jest aktywacja cytokin prozapalnych i to wplywa na proliferacje,
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réznicowanie i aktywacje limfocytow T.[13] Badanie kohortowe wykazato podobng skuteczno$¢
dzialania kortykosteroidow jaki i1 inhibitory kalcyneuryny. Mierzony efekt to ograniczenie
rumienia, tuszczenia i $wigdu. Dziatania niepozadane wystepowaty w mniejszej czestotliwosé w
grupie leczonych preparatami steroidowymi, dlatego te preparaty chetniej uzywane sa w praktyce
klinicznej.[14] W sytuacji, gdy monoterapia nie daje zadowalajacych efektow mozliwa jest
synergia lekow. Zamienne stosowanie preparatow przeciwgrzybiczych i1 kortykosteroidow/CNI
daje pozytywne efekty: wydhuzajac okresy remisji 1 ograniczajac skutki uboczne przyjmowania

lekow.
ISD Infant Seborrheic Dermatitis — L.ojotokowe zapalenie skory u niemowlat

Terapia opiera si¢ glownie na nawilzaniu preparatami z emolientami (masto shea, gliceryna,
ceramidami) oraz tluszczami. Skuteczne sa rowniez preparaty karetolityczne takie jak kwas
salicylowy, kwas garbnikowy zluszczaja one nieprawidlowe keratenocyty i umozliwiaja

powstanie prawidtowego naskorka.

W przypadkach bardziej zawansowanych i majacych tendencje do nawrotow leczenie jest
zblizone do 0s6b dorostych. Zalecane sg preparaty do miejscowe przeciwgrzybicze (ketokonazol
2%),  hydrokortyzol 1%, czy Ciclopirox olaminum, ktore wykazuja duza skuteczno$é

terapeutyczng. [29]
SD leczenie systemowe

Leczenie systemowe zarezerwowane jest dla SD o silnym, rozlanym przebiegu oraz formach
niereagujacych odpowiednio na leczenie miejscowe i/lub z krotkim okresami remisji. Celem
takiej terapii jest opanowanie ci¢zkiej postac i przelaczenie leczenia na forme¢ miejscowa, ktora
ma mniej efektow uboczny zwlaszcza w dlugiej perspektywie czasu. Gtownymi preparatami sa
terbinafina 1 itrakonazol. Terbinafina jest lekiem przeciwgrzybiczym o szerokim spektrum
dziatania réwniez na drozdzaki Malassezia spp. Dlugo$¢ terapii nie powinna przekracza¢ od 4tyg.
— 6 tyg. w dawce 250mg 1x dziennie. Lek ma bezpieczny profil i nie wykazuje istotnych efektow
ubocznych. Liczne badania wskazuja pozytywny efekt niskich dawek izotretynoiny i leczeniu
silnych zmian SD. W badaniu z 2017 r. grupe 46 pacjentéw leczono izotretynoing w dawce 0.05-
0.51 mg/kg/dn. wraz z do miejscowym leczeniem przeciwdrozdzakowym i kortykosteroidami. W

89% przypadkach wykazano znaczaca poprawe lub catkowity zanik objawow.[16]

239



Ponadto badania invivo i invitro wykazaly skuteczno$¢ dziatania preparatéw zawierajacych
kannabinoidy CBD. Jest to substancja pozyskiwana z konopi 1 nie ma dziatania psychoaktywnego
w przeciwienstwie do THC ktore jest kluczowym sktadnikiem marihuany uzywanej w celach
medycznych np. przeciwbolowo. CBD poprzez taczenie si¢ z receptorami CB1 i CB2 wyplywa
hamujaco na proces zapalny i1 reguluje produkcje lipidow w naskoérku. Dziala réwniez
ograniczajaco na gruczoty tojowe, ktore produkuja mniej sebum. Badania na ludziach sg w

ograniczonej liczbie. Wptyw CBD na SD wymaga dalszych badan.[25]

Boltona et al. wskazal korzystny efekt wit. D podawanej w synergii z tradycyjng terapia.
Przeciwzapalne wlasciwos¢ wit. D daja pozytywny efekt i remisje u 88,2% badanych, a 22,6%
miato nawr6t objawoéw w poréwnaniu do grupy kontrolnej w ktorej wartoSci wynosity
odpowiednio 52,4% 1 50%. [26] Skuteczno$¢ terapeutyczna wynika¢ moze z jej niedoborow. W
tureckim badaniu wykazano wigksza czestotliwo$¢ obnizonego poziomu 25-OH (wit. D) w
grupie z SD 52,8 vs 25,8%. Pokazuje to mozliwg korelacje poziomu wit. D 1 zapadalno$¢ na

SD.[27]

Nie farmakologiczne metody leczenia sg istotng czg$cig terapii SD. Preparaty odpowiednio
dostosowane do typu cery, zawansowania zmian umozliwiaja zmniejszenie czestotliwosé
stosowania farmakologii i ograniczenie skutkéw ubocznych terapii. W SD twarzy zalecane sg
kosmetyki o charakterze anty-oksydacyjnym i przeciwzapalnym. Badania wykazaty skuteczno$¢
preparatow z Zinc PCA (s6l cynku 1 Kwas piroglutaminowy), awenantramidéw (polifenole
pozyskiwane z owsa), poniewaz dzialaja pozytywnie na kondycje skory: zmniejszaja
zaczerwienienie, $wiad, stan zapalny. Istotne w pielegnacji skory jest je regularne nawilzanie oraz
utrzymanie prawidtowego profilu lipidowego naskorka. Ponadto produkty zawierajace acetamid
(MEA), poliymetyl metakrylu(PMMA) odpowiadaja za utrzymanie odpowiedniego stopnia
nawodnienia skory zapewniajac jej odpowiednia kondycje. Miejscowa aplikacja 0,2% lub 5%

kwasu hialuronowego wykazata skuteczno$¢ w redukcji stopnia nasilenia SD. [17]
Whioski

Seborrheic dermatitis jest to przewlekla choroba zapalna skoéry z dtugo trwatym przebiegiem.
Wplywa negatywnie na samopoczucie chorych oraz ich jako$ zycia, szczego6lnie w sytuacji gdy

wypryski pojawiaja si¢ na eksponowanych czgéciach ciata.
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Patogeneza nie jest catkowicie poznana, trzy czynniki uznaje si¢ z kluczowe:

1) Nadmierna aktywno$¢ gruczotow tojowych powoduje zwickszong produkcje sebum.
2) Wozrost drozdzaka Malassezia spp ,ktorego metabolity 1 substancje wydzielane aktywuja
procesy zapalne.
3) Aktywacja procesow zapalnych odpowiada z objawy takie jak rumien, parakaretoza,
swiad.
Leczenie opiera si¢ na terapii miejscowej W postaci szamponOw przeciwlupiezowych
(ketokonazol, cykopiroks olamina, Pirytionian cynku) oraz lekach przeciwzapalnych
kortykosteroidach lub inhibitorach kalcyneuryny. Terapia ogolnoustrojowa doustnymi lekami
przeciwgrzybiczymi zarezerwowana jest dla ciezkich przypadkéw i1 niereagujacych na leczenie.
W celu zwickszenia efektywnos$¢ terapii w ostatnich badaniach wykazano pozytywny efekt
dodania do leczenia preparatow z CBD oraz wit.D. Chorego nalezy uswiadomi¢ o potrzebie

dlugotrwatego stosowania lekdw w terapii podtrzymujace;.

Aktualny schemat leczenia SD jest skuteczny chociaz ma swoje ograniczenia 1 wymaga ciaglej
kontroli specjalisty i modyfikowania terapii zgodnie z potrzebami pacjenta. Doglebniejsze
poznanie patogenezy SD daje szanse na optymalizacje i zwickszenie efektywnos$¢ leczenia w

przysztosci.
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