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Absolwent prestizowego I Liceum

im. Mikolaja Kopernikaw Lodzi

oraz Uniwersytetu Medycznegow Lodzi,
) obecnie pisze doktorat z nauk medycznych
dotyczgcy potencjalnych nowych terapii
w leczeniu raka pluca oraz specjalizuje sie
w chirurgii Rlatki piersiowej w Uniwersy-
teckim Szpitalu Klinicznym im. Wojskowej
Akademii Medycznej. Od Rilku lat jako
asystent akademicki Uniwersytetu Me-
dycznegow Lodzi przekazuje wiedze no-
wym pokoleniom studentow w dziedzinie
chirurgii ogolnej onkologicznej i chirurgii
Rlatki piersiowej. Zasiadal jako przedstawi-
ciel rezydentow w komisji Centrum
Medycznego Ksztatcenia Pocyplomowego,
biorgc aktywny udzial w tworzeniu nowego
programu specjalizacyjnego dotyczgcego
chirurgii Rlatki piersiowej. W swojej prakty-
ce szezegolnie skupia sie na zabiegach ma-
loinwazyjnych - VATS, diagnostyce guzow
plucisrddpiersia, rekonstrukcjach Rlatki
plersiowe], w tym korekeji znieksztalceri
wrodzonych (Rlatki szewskiej, Rlatki kurzej)
inabytych Rlatki piersiowej oraz nadpotli-
wosci koriczyn gornych. Weigz podwyzsza
swoje kwalifikacje, biorge udzial w licznych
kursachiszkoleniachw Polsce i za granicg,
m.in.w Chinach, Niemczech, Turcji, Hiszpa-
nii i Norwegii. Dodatkowo specjalizuje sie
w zabiegach liposukcji, ujedrniania skory,
redukcji cellulitu, podcinaniu i redukcji
wszelkich rodzajow blizn (potrgdzikowych,
pourazowych, po cieciach cesarskich),
Eksperci 0 zabi ega ch usuwaniu poduszer thuszczowych Bichata,

11 1 T laseroterapii oraz zabiegach z wykorzysta-
pop raWIancych owaliwa 2y niem komadrek macierzystych.
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LIPOLIZA
PODBRODKA

Obecnie na rynku ustug medycznych istnieje wiele sposobow na zlikwidowanie niechcianego drugiego pod-
brodka, np. lipoliza iniekcyjna. Polega na podaniu w tkanke ttuszczowq specjalnej substancji rozpuszczajacej
thuszcz, powodujac miejscowy stan zapalny i obrzek, co czesto skutkuje duzymi dolegliwo$ciami bolowymi po
zabiegu. Dodatkowo te procedure nalezy powtdrzy¢ 2-3 razy. Lipoliza laserowa z kolei wykorzystuje energie
laserowq do podgrzania i zniszczenia komorek tluszczowych, jednocze$nie powodujgc niewielkg poprawe na-
piecia skory. Metoda HIFU polega na wytworzeniu wysoce skoncentrowanej energii fal ultradzwiekowych,
ktore przenikajg naskorek bez przerwania jego cigglodci. Osoba przeprowadzajgca ten zabieg powinna posia-
da¢ wlaSciwe kwalifikacje. Coraz popularniejsze jest jednak wykorzystywanie tanich urzadzen o watpliwej
jako$ci, m.in. z Chin, a do tego bardzo cz¢sto sg one stosowane przez nieprzeszkolone osoby, niebedgce leka-
rzami. To moze sprawid, ze efekty zabiegu bedg nieprzewidywalne.

Zadna z wyzej wymienionych metod nie jest w stanie réwnaé sie z efektami uzyskanymi przez liposukcje.
Liposukcja podbrddka i szyi jest jedyng metodg, ktora przynosi w pelni spodziewane i trwale rezultaty. Dzie-
ki niej sprawny lekarz potrafi wymodelowac ksztalt twarzy, poprawié lini¢ zuchwy, uzyskac¢ wyrazny kontur
twarzy oraz uzyska¢ mlodszy wyglad. Liposukcje tej okolicy mozna przeprowadzi¢ , metodg strzykawkowg”
badZ przy uzyciu specjalistycznego sprzetu, takiego jak N.IL. czy Vaser. Wprawiony lekarz jest w stanie uzy-
skac¢ niesamowity efekt wyszczuplenia kazdym z tych sposobow.

,Metoda strzykawkowa” wykorzystuje specjalistyczne kaniule, a podci$nienie stuzgce odessaniu tkanki thusz-
czowej jest generowane przez lekarza wykonujgcego zabieg. N.I.L., czyli nutacyjne modelowanie tkanki ttusz-
czowej, polega na wytworzeniu infradzwigkow, ktore umozliwiajg pozyskanie nieuszkodzonych komorek
tluszczowych. Dodatkowo wytwarzany ruch nutacyjny oddzialuje na nocyceptory, zmniejszajgc dolegliwoSci
bolowe podczas zabiegu. Liposukcja kawitacyjna Vaser wykorzystuje technologie ultradZzwickows, ktora dzia-
ta bezposrednio na komorki thuszczowe, zwigkszajgc bezpieczenstwo zabiegu oraz pozwalajac na uzyskanie
nieuszkodzonych komérek ttuszczowych. Zabieg liposukeji podwdjnego podbrodka mozna wykona¢ zaréwno
w znieczuleniu miejscowym, jak i ogolnym. W wickszosci przypadkoéw wybiera sie znieczulenie miejscowe,
ktore jest mniej obcigzajgce dla pacjenta oraz umozliwia bezpieczny powrdt do domu niemal od razu po wyko-
nanej procedurze. W obu metodach w okolice zabiegowa podaje si¢ roztwor Kleina, ktéry znieczula miejsco-
wo tkanki, umozliwia latwe oddzielanie si¢ komdrek tluszczowych oraz zmniejsza ryzyko miejscowej utraty
krwi. Warto podkredli¢, iz zabieg jest wykonywany przez kilkumilimetrowe nacig¢cia skory, co skutkuje szyb-
kim gojeniem oraz pozostawia praktycznie niezauwazalne §lady. W czasie kwalifikacji pacjenta do zabiegu
nalezy szczeg6lnie zwrdci¢ uwage na ryzyko wystgpienia wiotkiej skory po zniwelowaniu znacznej objetoSci
thuszczowej. W takim przypadku nalezy rozwazy¢ wykonanie terapii lgczonej, majgcej na celu ujedrnienie i
zwiekszenie sprezystosci skory. Glownymi metodami stosowanymi w tym celu sg radiofrekwencja mikroiglo-
wa, wykorzystujgca mikronakluwanie z falg radiowg, energia plazmy helowe;j i fal radiowych uzyskana przez
urzgdzenie Renuvion oraz wytworzenie ,hamaku” z nici liftingujacych.
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PULAPKI
ANATOMII
DYNAMICZNE]
MIESNI TWARZY
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dr Marta Walaszek

Absolwentka kierunku lekarsko-dentystycz-
nego na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi oraz studiéw podyplo-
mowych z medycyny estetycznej w Slgskiej
Wyzszej Szkole Medycznej w Katowicach. Stale
poszerza swojg wiedze z medycyny estetycznej,
periodontologii, zaburzeni narzqdu Zucia oraz
stomatologii estetycznej. Dzigki udzialowi

w licznych kursach na biezgco Sledzi nowe
rozwiqzania ze Swiata medycyny estetycznej
istomatologii, a zdobyte doswiadczenie wyko-
rzystuje w codziennej praktyce.

Wswojej pracy kieruje si¢ kompleksowym
podejsciem i dewizg, Ze piekny usmiech bez
zdrowej i zadbanej skory nigdy nie bedzie
wystarczajqcey, by zadowoli¢ najbardziej
wymagajgcych pacjentéw. Pracuje w Klinice
Pawlikowski w Lodzi.

Wszelkie teorie starzenia w glownej mierze skupiaja
sie na zmianach w obrebie skory, na przedzialach
thuszczowych i koSciach. Rola mi¢s$ni w procesie
starzenia jest czesto pomijana.

crapie fgczgce stosowanie wypelniaczy i neuromodulatorow, by

dziala¢ przeciwstarzeniowo i poprawic¢ estetyke twarzy, po-

kazujg, jak skora i przedzialy tluszczowe sg zalezne od pracy

mie$ni. Przyjelo sie, Ze preparaty wypelniejace sa stosowane

do wypelnienia obszaréw utraty objetosci, glebokich bruzd i zmarszczek
statycznych, a neuromodulatory — do ograniczenia nadmiernej hiperto-
nii i ruchomos$ci migsni lub skorygowania asymetrii wynikajgcej z réznej
pracy mieéni. Dlugoterminowe obserwacje pacjentow z pewnymi braka-
mi strukturalnymi sugerujg, ze prawidlowe podanie preparatow wypel-
niajgcych moze by¢ réwniez stosowane do zmiany ruchomosci mie$ni
(miomodulacji). Podstawq jest zrozumienie koncepcji biomechanicznej,
zakladajgcej uzyskanie réwnowagi miedzy synergicznymi i antagoni-
stycznymi grupami mie$ni, ma ona kluczowe znaczenie dla przywrdcenia
miodego wygladu i zachowania prawidlowej, naturalnej estetyki twarzy.
Brak zrozumienia wplywu utraty podparcia strukturalnego (z po-

wodu proceséw starzenia lub wrodzonych i nabytych wad struktural-
nych) na stabilno$¢ i interakcje mig$ni moze skutkowac nieprawidlowym
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podaniem preparatu wypetniajacego, powodujgc nienatu-
ralny wyglad.

Powiklania wynikajgce z podania preparatu domigsniowo
lub jego migracji

Dotychczas dokladnie poznane i opisane sg powiklania
zwigzane z nieprawidlowg donaczyniowa iniekcja pre-
paratéw wypelniajacych lub wynikajace z okluzji. Warto
zwréci¢ takze uwage na powiklania wynikajgce z podania
lub migracji preparatu domig$niowo.

Miegénie o przebiegu okreznym, jak miesien okrezny oka
lub ust, sg pod wieloma wzgledami podobne — oba stuzg
do utrzymywania i koordynowania funkcji zamykania
i otwierania oczu oraz przyczyniaja si¢ do komunikacji
werbalnej i niewerbalnej. Ze wzgledu na aktywno$¢ i dy-
namike pracy tych miegs$ni kazdy material wstrzykniety
domie$niowo prawdopodobnie zostanie przemieszczony.
Miesnie te cechujg sie bogatym unaczynieniem, o czym
Swiadczy czestotliwos$¢ pojawiania sie siniakéw po inie-
kcjach w okolicy ust i oczu. Duze naczynia krwiono$ne
majg tendencje do Sledzenia przebiegiem miegsni, dlatego
w okolicy ust najbezpieczniejsze jest podanie preparatéw nad
migsien, aw okolicy podoczodotowej gleboko pod migsien,

z pominigciem Srodkowej czgSci doliny lez, gdzie migsien
okrezny oka jest Scidle zwigzany z okostna.

Dodatkowo opisano wiele przypadkow zwigkszonego
ryzyka powstawania grudek i guzkéw po iniekcjach do-
miesniowych. NajczeSciej powiklania te sg obserwowane
podczas iniekeji preparatow zawierajgcych kwas polimle-
kowy lub hydroksyapatyt wapnia, dlatego z uwagi na cze-
stos¢ przypadkowej domie$niowej iniekcji w okolicy oczu
i ust producenci nie rekomendujg podawania biostymu-
latoréw tkankowych w tej okolicy. Warto takze zwrécié
uwage na waski asortyment preparatéw zawierajgcych
kwas hialuronowy zarejestrowanych do podania w okolice
podoczodotowg. Opisano tezliczne przypadki opdZnionego
powstawania guzkow po zabiegach wypetniania doliny tez,
gtownie na skutek iniekeji technikg pojedynczego bolusa.
Wystapilo tez wiele przypadkow pozabiegowych obrzekow
w okolicy podoczodotowej, wynikajacych ze zwyrodnien
i zwioknien migéni poprzecznie prazkowanych wokot oczu.

Wiasciwo$ci mig$ni mimicznych twarzy
Mig$nie mimiczne twarzy maja kilka cech odrézniajgcych je

od migsni szkieletowych —obecnod¢ przyczepu skérnego oraz
przyczepianie si¢ do widkien innych mie$ni, brak $ciggien (z
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wyjatkiem mig$ni zwieraczy) oraz wrzecion migniowych
sluzgcych do przywracania napigcia spoczynkowego, za-
lezno$¢ dlugo$¢ — napigcie, systemy dzwigni migSniowych
oraz dzialanie funkcjonalnych grup mig$niowych.

Obecno$¢ przyczepu skérnego oraz brak Sciggien warun-
kuja kolejng ceche — elastyczno$¢ skory i tkanki facznej
jest glownym Zrodiem napigcia migéni, stad tez na skutek
utraty elastycznodci skory w procesie starzenia zmniejsza
sic zdolno$¢ mie$ni do powrotu i utrzymania napigcia spo-
czynkowego. Ponadto utrata elastyczno$ci wraz z zanikiem
podskornej tkanki tluszczowej i struktur kostnych prowadzi
do zwiotczenia skory i wtérnego rozciggniecia wiokien
mig$niowych, powodujgc efekt domina.

Jak starzejg si¢ mi¢$nie twarzy?

Harmonijna wspolpraca agonistycznych i antagonistycznych
grup mig$niowych przyczynia si¢ do naturalnego, miodego
wygladu twarzy. W mlodym wieku mig$nie dzwigacze sg
zreguly silniejsze niz migdnie obnizacze. Rownowaga migdzy
mig$niami antagonistycznymi moze zostac zakldcona z po-
wodu brakow strukturalnych lub proceséw starzenia. Brak
podparcia dla migénia dzwigacza skutkuje brakiem oporu
iodpowiedniego rownowazenia przyciggania grawitacyjnego
oraz zwigkszong aktywnoscig antagonistycznego migs$nia
obnizacza. Przykladem biomechanicznego systemu dZzwigni
mie$niowejjest boczna poduszeczka tluszczowa okolooczo-
dotowa (SOOF), zlokalizowana na boczno-dolnym brzegu
oczodolu, ktéra wraz z tkankg kostng stanowi gléwny punkt
podparcia dla migénia jarzmowego wigkszego i czgéciowo
mie$nia okreznego oka. W procesie starzenia utrata struktury
pod mig$niem jarzmowym wigkszym skutkuje zwigkszonym
napigciem antagonistycznie pracujgcego mig$nia obnizacza
kata ust (DAO) oraz zmniejszeniem zdolno$ci do unoszenia
kacikow ust. Nieprawidlowa iniekcja preparatu wypelnia-
jacego w tej okolicy, bez podparcia prawidlowej struktury
mies$niowej, moze skutkowac poglebieniem smutnego,
zmeczonego wyrazu twarzy.

Zeby osiggnad pozadany efekt biomodulacii, kluczowa jest
iniekcja preparatu zgodna z zasadami biomechaniki migéni.
W zaleznosci od potrzeb podanie bolusa preparatu wypet-
niajgcego gleboko pod migsien zwigksza jego wypuklosé
i dziata jako punkt podparcia, np. w przypadku grupy miesni
dzwigaczy. I odwrotnie - wstrzyknigcie wypelniacza bardziej
powierzchownie moze zmniejszy¢ skurcz i utrudnic¢ ruch
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mieénia, co jest efektem pozgdanym, np. w przypadku
mie$ni obnizaczy.

Podsumowanie

Nieprawidlowa domi¢§niowa iniekcja preparatow wy-
pelniajgcych moze skutkowac zwigkszeniem ryzyka
wystgpienia powikian naczyniowych oraz przyczyniaé
sie do czestszego wystepowania guzkow i grudek. Podanie
preparatow bez weze$niejszej analizy potrzeb i wynika-
jacej z biomechaniki mig§niowej przyczyny problemu u
danego pacjenta moze skutkowac nienaturalnym, masko-
watym wygladem twarzy lub poglebieniem problemu,
ktory probujemy wyeliminowac.
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IGEA CZY KANIULAY

CO LEPIE]J SPRAWDZI SIE
U KOBIET PO 40?

W przypadku kobiet dojrzatych sposoby pddawania preparatow powinny by¢ inne niz
umlodych. Z czego wynika ta roznica? Panie w tym wieku potrzebuja i nawilzenia,
i wypelnienia, i odbudowy wolumetrii twarzy.
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dr Bartosz Pawlikowski

Ukoriczyt Wojskowq Akademig Medyczng na
Wydziale Lekarskim w 2004 roku, a w 2013
roku uzyskat specjalizacje dermatologa i
wenerologa. W latach 2005-2006 pracowal na
misjach wojskowych w ra- mach Polskiego Kon-
tyngentu Wojskowego w Republice Iraku. Jest
ekspertem w dziedzinie laseroterapii, czlonkiem
Amerykariskiego Towarzystwa Laseroterapii

i zalozycielem pierwszego w Polsce Centrum
Szkoleri z Laseroterapii w praktyce ksztalcg-
cego lekarzy. Ponadto jest konsultantem w
dziedzinie dermatologii w Instytucie Centrum
Zdrowia Matki Polki w Lodzi oraz ekspertem
Polskiego Towarzystwa Chordb Atopowych
(PTCA). W 2014 roku zalozyt Medevac, obecnie
Klinika Pawlikowski, gdzie oferuje kompleksowe
ustugi medy- czne w zakresie leczenia dzieci i
doroslych. W zabiegach estetycznych stawia
na bezpieczne i sprawdzone metody, ale tez w
oparciu o nauke nieustannie poszukuje nowych
rozwiqzar - jeszcze efektywniejszych. Przykia-
dem moze by¢ jego autorska metoda redukcji
blizn - BSB.

zy u kobiet dojrzalych

inaczej podaje si¢ pre-
paray wypelniajace niz u mtodych?
Na czym polegaja r6znice?

Miejsca wprowadzania pozostaja te
same, ale sposoby podania sg inne.
poniewaz pacjentki w tym wieku po-
trzebujg wiecej. Ich twarze wymagajg
nawilzenia, wypelnienia i odbudo-
wy wolumetrii. To problem zlozony,
z jednej strony dochodzi u nich do
fotostarzenia powierzchni skory
i wszystkich zwigzanych z tym kon-
sekwencji, z drugiej— do uszkodzenia
tkanek zwigzanego z postepem wieku
biologicznego. Mamy do czynienia
ze zmiang struktury skory, a takze
ze zmianami hormonalnymi, ktére
bardzo mocno wplywajq na tkanke
podskorng i glebsze warstwy. W tym
wieku ubywa objetodci, mocno przy-
spieszajq procesy degradacji kolagenu,
spowolnieniu ulega jego odbudowa,
zachodzi atrofia tkanki tluszczowej.
By zrekompensowac to, co si¢ dzieje
ze skorg i tkankg podskorng, musimy
zadbac o poziom nawilzenia, kolagen
typuliodbudowac wolumetrie zacho-
dzgcg z powodu dystrofii tluszczu.

W jaki sposob warto to zrobic?

Bardzo wazny jest odpowiedni wy-
bér preparatdw — powinny one jak
najbardziej ,globalnie” zaopatrzy¢
pacjentke. Czyli dostarczy¢ jej biosty-
mulator, ktory bedzie pobudzac pro-
dukcje kolagenu, i kwas hialuronowy,
usieciowany lub nie. Sg takie prepa-
raty, ktore zawierajg hydroksyapatyt
wapnia zawieszony w usieciowanym
kwasie hialuronowym. Gwarantujg
podwdjne dzialanie. Mozemy tez
wymieszaé sktadniki, np. kwas po-
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limlekowy z usieciowanym kwasem
hialuronowym albo podac te substan-
cje osobno, w réznych warstwach,
zeby biostymulator — moze nim by¢
rowniez autologiczny tluszcz — za-
dziatal na produkcje kolagenu, a kwas
hialuronowy usieciowany odbudowat
objetosé.

Podajemy je na tej samej sesji?

Pacjenci oczekujg wykonania jak naj-
wiekszej liczby procedur z jak naj-
krotszym okresem rekonwalescencii
miedzy nimiizabieg musiodpowiadac¢
na ich potrzeby.

Podczas jednej sesji podajemy prepa-
raty warstwowo:

- najglebiej usieciowany kwas hialu-
ronowy na odbudowanie objetosci,

- plycej biostymulator,

-najplycej, czyli Srdédskornie, mozemy
zrobi¢ mezoterapie, zeby powierz-
chownie zwiekszy¢ poziom nawil-
zenia skory.

Jak wyglada taki zabieg w praktyce?

Do pierwszych dwoch iniekcji mo-
zemy wykorzystac¢ to samo wklucie.

—-Robimy w skorze port igla, wprowa-
dzamy kaniule i gleboko poruszamy
sie nig, by podac preparat wypelniajg-
cy iodbudowujacy, ktorym zazwyczaj
jest usieciowany kwas hialuronowy.

- Wykluwamy sig, zmieniamy prepa-
rat i z tego samego wklucia mozemy
podac stymulator — hydroksyapatyt
wapnia, kwas polimlekowy lub auto-



MASTOPEKSJA

—JAK WYGLADA CHIRURGICZNE
PODNIESIENIE PIERSI?

Dzie¢ki temu zabiegowi chirurgicznemu mozna unie$c piersii poprawic ich ksztatt.
Rozne czynniki, takie jak przebyte cigze, karmienie piersig, grawitacja oraz wiek,
powoduja, Ze skora traci elastyczno$¢. W rezultacie piersi majg tendencje do opadania.

# padanie piersi ma w dolnym biegunie piersi. Bardzo
‘ rézny stopien nasilenia, czesto tez piersi sg asymetryczne.
L. najczesciej do jego oce-
—":* ? ny stosuje sie klasyfika- Wskazania do zabiegu obejmujg:
. cje Regnaulta: - opadanie piersi, ktore moze by¢

spowodowane starzeniem sie,
- pseudoptoza to stan, kiedy gruczot utraty masy ciala, przebytg cigz,

piersiowy znajduje si¢ ponizej faldu Karmieniem piersig lub innymi

podpiersiowego, z kolei kompleks czynnikami,

brodawka —otoczka lezy powyzej

faldu, - asymetria piersi — kiedy jedna
dr hab. n. med. Mateusz Koziej pier§ jest uniesiona, a druga nie,

- typ pierwszy — to stan, kiedy kom- ) )
Specjalista chirurgii plastycznej. Ukoriczyt Wy- pleks brodawka — otoczka Znaj duje * rozciggnigcie SkOFy wokol plersi,
dzial Lekarski na Uniwersytecie Jagielloriskim. . . ktora utracita elastyczno$é i spre-
Jako nauczyciel akademicki prowadzi zajecia si¢ 1 cm ponizej faldu, . L,
z anatomii klinicznej w Katedrze Anatomii Zystosc,
Uniwersytetu Jagielloriskiego. Uczestnik licz- ) .
nych kursow, szkoleri i konferencji z dziedziny —typ drugl —tostan, kledy kompleks o . o
medycyny estetycznej. Wielokrotny stypendysta brodawka — otoczka Znaj duje siel * pragnienie uZySkama bardz1eJ
nagféd[\/ﬁnl'stl"al\[aukiiSZ}?O]H]C[WG LV)/ZSZ@' L m}odZIGﬁczegO i uanSlonego Wy_
go oraz zdobywcea nagrody Laur Medyczny cm do 3 cm ponizej fatdu, . .
im. Doktora. Waclawa Mayzla, przyznawany 81%du p1ersl.
przez Wydzial Nauk Medycznych Paristwowej . . L .
Akademii Nauk. Dwukrotnie odbyt Rliniczny — o typie trzecim mowimy, kiedy .
staz zagraniczny w Chelsea and Westminster kompleks znajduje sie 3 cm ponizej Operacja
Hospital w Londynie. Pracuje w Klinice Pawli- I, . . Podniesienie piersi jest przeprowa-
Rowskiw Eodzi aldu podpiersiowego lub sytuuje

dzane przez chirurga plastycznego
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lub chirurga onkologa. Operacja moze by¢ potgczona z powiekszeniem
piersi z uzyciem implantu lub modelowaniem z uzyciem przeszczepu
wlasnego tluszczu. Zabieg zwykle przebiega w znieczuleniu ogélnym i trwa
okolo 2-3 godzin. Pacjentki z reguty w klinice spedzajg jedna dobe.

Techniki stosowane w mastopeksji

Istnieje kilka technik podniesienia piersi, dobieranych w zalezno$ci od
indywidualnych cech pacjentki i stopnia opadania piersi. NajczeSciej stoso-
wane to:

- nacigcie okotootoczkowe: chirurg wykonuje nacigcie wokoét kompleksu
brodawka — otoczka, by usung¢ nadmiar skory i tkanki gruczotowej, a na-
stepnie unie$¢ piersi (blizna znajduje si¢ wtedy wokét brodawki),

- naciecie okotootoczkowe z nacigciem pionowym: oprocz nacigcia okoto-
otoczkowego chirurg wykonuje pionowe nacigcie wzdtuz linii od brodawki
do faldu podpiersiowego, by uzyska¢ wigkszg poprawe ksztaltu i uniesienie
piersi (powstaje blizna w ksztalcie lizaka),

« naciecie okolootoczkowe z nacigciem pionowym i poziomym: oprdcz na-
cigcia okolootoczkowego i pionowego chirurg wykonuje nacigcie poziome
w faldzie podpiersiowym, by uzyskac jeszcze wiekszg poprawe ksztaltu
piersi (powstaje blizna w ksztalcie kotwicy).

Powyzsze opisane blizny sq trwale, ale przestrzeganie odpowiednich
zalecen chirurga plastycznego dotyczacych opieki przed- i pooperacyj-
nej poprawia ich wyglad i sprawia, ze z czasem stajg si¢ znacznie mniej
widoczne. W niektorych przypadkach jest wskazana korekeja szerokich
blizn w znieczuleniu miejscowym po uplywie sze$ciu miesigcy. Po zabiegu
podniesienia piersi z reguly jako nastgpstwa moga wystapi¢: obrzeki, bol i
krwawe podbiegnigcia.

Zalecenia po zabiegu
Po podniesieniu piersi wazne jest przestrzeganie zalecen chirurga pla-
stycznego, by zapewni¢ optymalny proces rekonwalescencji. Ogélne zale-

cenia obejmuja:

« stosowanie przepisanych lekow przeciwbdlowych i przeciwzapalnych
zgodnie z zaleceniami chirurga,

- noszenie przez mniej wigcej 6-8 tygodni od zabiegu specjalnego biusto-
nosza modelujgcego po zabiegu, by wesprzec¢ ksztaltowanie piersi,

- unikanie aktywnoSci fizycznej i podnoszenia cigzaréw przez sze$¢ tygo-
dni po zabiegu.
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. zabezpieczenie miejsca nacieé
odpowiednimi opatrunkami,

- przestrzeganie zalecen dotyczg-
cych higieny rany,

- pielggnacja i natluszczanie blizn.

Jakich rezultatéw mozna oczeki-
wac?

Po zakonczeniu rekonwalescenciji
po zabiegu pacjentki zazwyczaj
do$wiadczajg poprawy ksztattu
i uniesienia piersi. Oczekiwane

efekty to:




- uniesienie opadnietych piersi, co przywraca im bardziej mlodzienczy
wyglad,

- poprawa symetrii piersi w przypadku asymetrii,
. odtworzenie proporcji i konturéw piersi.

Efekty mastopeksji nie sg wieczne, dlatego czynniki, takie jak nowe cigze,
karmienie piersig, wahania masy ciata i starzenie si¢, moga przyspieszy¢
ponowny proces opadania piersi. Gruczoty piersiowe nigdy nie beda iden-
tyczne po operacji, w chirurgii plastycznej zwyklo mowié sig, ze ,piersi to
siostry, a nie blizniaczki”.

Rezultaty zabiegu réznig sig, co zalezy od indywidualnych cech anatomicz-

nych pacjentki oraz stopnia opadania piersi. Przed podjeciem decyzji o

podniesieniu piersi zawsze zaleca si¢ konsultacje z chirurgiem plastycz-

nym, ktory dokladnie oceni indywidualny przypadek, przedstawi oczekiwa-

ne rezultaty i potencjalne ryzyko zwigzane z zabiegiem.
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METFORMINA

—~STARY LEK NA CUKRZYCE
PRZELOMEM W LECZENIU
PRZEBARWIEN

Badacze donoszg, ze metformina, lek przeciwcukrzycowy,

e
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dr Bartosz PawlikowsRki

Specjalista dermatologii i wenerologii, ekspert w
dziedzinie laseroterapii, czlonek Amerykariskie-
go Towarzystwa Laseroterapii. Konsultant w
dziedzinie dermatologii w Instytucie Centrum
Zdrowia Matki Polki w Lodzi oraz ekspert Pol-
skiego Towarzystwa Chordb Atopowych (PTCA).
W 2004 roku ukoriczyi studia na Wydziale
Lekarskim w Wojskowej Akademii Medycznej.
Zatozyciel Kliniki Pawlikowski, oferujgcej kom-
pleksowe ustugi medyczne w zakresie leczenia
dzieci i dorostych.

hamuje melanogeneze, in vitro i in vivo, i sugeruja,

ze moze byc¢ stosowana w leczeniu zaburzen

hiperpigmentacyjnych.

elasma to przewlekla

inawracajgca nabyta

dyschromia spowo-

dowana zwickszong
aktywno$cig jednostek naskorko-
wo-melaninowych, ktéra dotyka
okolic narazonych na slonice glow-
nie u kobiet w calym okresie roz-
rodczym. CzeSciej wystepuje u ko-
biet, stanowigc 90 proc. wszystkich
przypadkow. Istnieje wiele przyczyn
hiperpigmentacji, takich jak etiolo-
gia pozapalna, czynniki hormonal-
ne, kosmetyki, przyczyny polekowe
I promieniowanie UV, a takze stany
ogblnoustrojowe, takie jak choroba
Addisona i choroba Wilsona. Te za-
burzenia pigmentacji byly tradycyj-
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nie stosunkowo trudnym stanem do
leczenia, a obecnie stosowane $rod-
ki depigmentujgce majg niewielki
wplyw, czasami z powaznymi skut-
kami ubocznymi.

Melanocyty to wyspecjalizowane
komorki zlokalizowane w warstwie
podstawnej naskorka, ktore wytwa-
rzajg 1 przenoszg melanine do ota-
czajacych keratynocytow. Melanina
jest gléwnie odpowiedzialna za kolor
skory i odgrywa wazng role w zapobie-
ganiu jej uszkodzeniom wywolanym
stonicem. Trzy enzymy specyficzne
dla melanocytow: tyrozynaza, biatko
1zwiazane z tyrozynaza (TRP1) i tau-







tomeraza DOPAchromu (DCT), sg zaangazowane w ten proces enzymatyczny,

ktory przeksztalca tyrozyne w melaning.

Synteze¢ melaniny stymulujg roézne czynniki, w tym promieniowanie UV, hormon
stymulujgcy alfa-melanocyty (a-MSH) lub czynniki podwyZszajace poziom cy-
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klicznego adenozynomonofosforanu
(cAMP), takie jak forskolina. BodZce te
aktywujg szlak cAMP, w ktorym naj-
wazniejszym celem jest czynnik tran-
skrypcyjny zwigzany z mikroftalmia



(MITF). Wigzanie a-MSH z receptorem
melanokortyny-1 prowadzi do wzrostu

cyklazy adenylanowej, podwyzsze-
nia wewngtrzkomorkowego cAMP i
aktywacji kinazy biatkowej A (PKA).

PKA aktywowana przez cAMP jest nastepnie przenoszona do jgdra komorki i
fosforyluje swoéj gléowny substrat, biatko wigzgce czynnik reagujacy na cAMP
(CREB). Fosforylowany CREB reguluje w gore transkrypcje genéw, ktorych pro-
motory maja sekwencje elementu odpowiedzi na cAMP a tym samym indukuje
ekspresje MITE glownego regulatora transkrypcji genéw zaangazowanych w
synteze melaniny, takich jak tyrozynaza, specyficzny dla melanocytow produkt
genu zaangazowany w synteze melaniny w melanosomach (TRPD) i tautomeraza
DOPAchromu (DCT). Deregulacja tego szlaku sygnalowego moze powodowac
zaburzenia pigmentacji.

Zaburzenia hiperpigmentacyjne sg na ogét trudne do leczenia ze wzgledu na
ograniczong dostgpno$¢ skutecznych srodkéw terapeutycznych o minimalnych
skutkach ubocznych. Badacze donoszg, ze metformina, lek przeciwcukrzycowy,
hamuje melanogenezg, in vitro i in vivo, oraz sugeruja, ze metformina moze by¢
stosowana w leczeniu zaburzen hiperpigmentacyjnych.

Metformina jest lekiem przeciwcukrzycowym, o ktérym wiadomo, ze wywiera
dzialanie biologiczne, hamujac kinaze biatkowg aktywowang przez AMP (AMPK)
—enzym, ktéry odgrywa wazng role w regulacji metabolizmu glukozy. Ostatnio
wykazano, ze metformina zmniejsza wewnatrzkomorkowe poziomy cyklicznego
monofosforanu adenozyny (CAMP). cAMP jest dobrze znanym modulatorem
syntezy melaniny (melanogenezy).

Metformina obniza poziom melaniny catkowitej oraz blokuje wzrost poziomu
melaniny wywolany przez forskoling i hormon stymulujacy alfa-melanocyty
(@-MSH). Zeby wyjasni¢ mechanizmy, za pomocg ktérych metformina hamuje
melanogeneze, zbadano wplyw metforminy na poziom trzech kluczowych biatek
melanogennych — tyrozynazy, biatka 1 zwigzanego z tyrozynaza (TRP1) i biatka 2
zwigzanego z tyrozynazg (TRP2). Istniejg dwa rodzaje melaniny: ciemna, brgzo-
wo-czarna eumelanina ijasna, czerwono-zolta feomelanina, zawierajgca siarke.
Synteza obu typow melaniny obejmuje etap katalityczny ograniczajgcy szybkosc,
w ktérym aminokwas tyrozyna jest utleniany przez tyrozynaze do aminokwasu
lewodopy (L-DOPA). Uwaza sig, ze ten pierwszy krok jest krytycznym etapem
ograniczajacym szybko$¢ melanogenezy, poniewaz zahamowanie tej reakeji
blokuje synteze melaniny. L-DOPA jest nastepnie utleniana do DOPAchinonu
i przeksztalcana przez TRP2 w 5,6-dihydroksyindol lub kwas 5,6-dihydroksyindo-
lo-2-karboksylowy. Rola TRP1w melanogenezie u ludzi nie jest dobrze scharakte-
ryzowana, ale mutacje genetyczne w TRP1 uludzi powodujg hipopigmentacje, co
sugeruje, ze TRP1 odgrywa kluczowgq rolg w syntezie melaniny. Zgodnie z wplywem
metforminy na catkowity poziom melaniny, metformina zmniejszata podstawowe
poziomy tyrozynazy, TRP1i TRP2 oraz blokowala indukowany przez forskoline
i 0-MSH wzrost tych trzech kluczowych bialek melanogennych.

Metformina zmniejsza ekspresj¢ czynnika transkrypcyjnego zwigzanego z mi-
kroftalmig (MITF) przez szlak zalezny od cAMP, kluczowy czynnik regulujacy
transkrypcje gtownych bialek melanogennych, takich jak tyrozynaza, TRP],
TRP2, kinaza biatkowa C-§ (PKC-) i biatko melan-A, znane rowniez jako antygen
czerniaka rozpoznawany przez komérki T1(MART-1). Ponadto dobrze udokumen-
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towano, ze ekspresja MITF jest regu-
lowana w gore przez szlak zalezny
od cAMP. Kiedy a-MSH wigze si¢ ze
swoim receptorem melanokortyny
1, wewnagtrzkomorkowe poziomy
cAMP sg podwyzZszone przez akty-
wacje zwigzanego z blong enzymu
cyklazy adenylanowej. Enzym ki-
nazy bialkowej A zaleznej od cAMP
jest nastepnie aktywowany, prze-
mieszcza si¢ do jadra i fosforyluje
biatko wigzace element reagujacy
na cAMP (CREB). CREB naste¢pnie
wigze swojg sekwencje DNA CRE
w regionie promotora genu MITE,
indukujgc w ten sposob jego tran-
skrypcje. Korzystajgc z tej wiedzy,
badacze potraktowali melanocy-
ty metforming i zbadali jej wplyw
na wewnatrzkomoérkowe poziomy
cAMP, aktywacje kinazy biatkowej
A'ifosforylacje CREB, a takze na
poziomy MITF. Ich wyniki wyka-
zaly, ze metformina zmniejszata
poziomy podstawowe i hamowa-
ta indukowane przez forskoline i
a-MSH wzrosty aktywno§ci kinazy
biatkowej A i fosforylacji CREB, a
takze zwigkszata akumulacje cAMP
I poziomy MITF. Zatem autorzy
doszli do wniosku, ze metformina
hamuje melanogeneze, obnizajgc
ekspresje MITF poprzez szlak za-
lezny od cAMP.

Chociaz szlak AMPK nie
jest zaangazowany w regu-
lacje melanogenezy, dob-
rze udokumentowano, ze
AMPK jest jednym z gltow-
nych mediatorow efektow
biologicznych metforminy. Bada-
cze zanalizowali zatem mozliwa
role AMPK w hamowaniu melano-
genow przez metforming. Melano-
cyty transfekowano kontrolnym
lub dominujgcym negatywnym
AMPK, a takze kontrolnym siR-

NA (krotkim, interferujgcym RNA)
przeciwko AMPK. Co ciekawe, ani
dominujgcy ujemny AMPK, ani siR-
NA przeciwko AMPK nie blokowaty
hamujacego wplywu metforminy
na melanogeneze. Wyniki te wy-
kazaly, ze AMPK nie poSredniczy
w hamujgcym dzialaniu metfor-
miny na melanogenez¢. Badania
wykazaly rowniez, ze traktowanie
melanocytow metforming skutko-
walo obnizeniem poziomu fosfo-
rylowanej beta-kateniny zaréwno
w warunkach podstawowych, jak
i stymulowanych forskoling, ale
metformina nie miata wpltywu na
aktywno$¢ transkrypceyjna p-kate-
niny indukowang przez forskoline.

Zaréwno szlaki zalezne od PKC,
jak i cAMP byly zaangazowane w
proces, ktory reguluje melanoge-
neze. Wykazano rowniez, ze endo-
telina-1 i histamina wykorzystuja
zarowno szlaki zalezne od PKC,
jak i cAMP, by wywierac¢ swoje
regulacyjne dziatanie na funkcje
melanocytow. Dlatego mozliwe
jest, ze metformina wykorzystuje
zaréwno szlaki zalezne od PKC,
jak i cAMP do wywierania dziala-
nia biologicznego. Rzeczywiscie
wykazano, ze metformina moze
hamowac aktywacje PKC-B, a PKC-B
zostala dobrze udokumentowana,
jesli chodzi o regulacje melanoge-
nezy. PKC to kinaza serynowo-tre-
oninowa C, ktora jest aktywowana
przez diacyloglicerol, sktadnik od-
szczepiany od btony komdrkowe;j,
gdy receptory na powierzchni ko-
morki oddziatujg z ich ligandami.
Diacyloglicerol indukuje transloka-
cje PKC do bton, gdzie ta ostatnia
jest aktywowana w celu wywolania
fosforylacji reszt seryny/treoniny
na biatkach docelowych takich jak
tyrozynaza. Izoforma PKC-B jest
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specyficznie zaangazowana w re-
gulacje aktywno$ci tyrozynazy. Po
aktywacji przez diacyloglicerol
wchodzi w interakcje z kinazg C
aktywowang przez receptor, a na-
stepnie zakotwicza sie w melano-
somach, organellach, w ktorych za-
chodzi melanogeneza, i fosforyluje
tyrozynaze. Fosforylacja aktywuje
tyrozynaze. Dlatego zmniejszenie
pigmentacji spowodowane przez
metformine moze réwniez obej-
mowac¢ hamowanie aktywnoS$ci
tyrozynazy przez hamowanie i ak-
tywacje PKC-B. Wykazano réwniez,
ze MITF reguluje ekspresje PKC-B,
co sugeruje, ze metformina moze
wykorzystywacé zarowno szlaki
zalezne od cAMP, jak i PKC do ob-
nizenia syntezy melaniny.

Badania wykazaly réwniez, Ze met-
formina zmniejsza pigmentacje
skory in vivo przy minimalnych
skutkach ubocznych, co sugeruje
potencjalne zastosowanie metfor-
miny w leczeniu zaburzen hiper-
pigmentacyjnych. Gdy metforming
podawano miejscowo na ogon my-
szy, obserwowano jego zbielanie.
Podobny wynik uzyskano, gdy bi-
sindolilomaleimid, inhibitor PKC,
zastosowano miejscowo na skore
myszy. Wyniki te silnie sugerujg, ze
hamowanie PKC i/lub szlaku zalez-
nego od cAMP zmniejszy pigmen-
tacje in vivo, a tym samym zapewni
okres$lone cele w opracowywaniu
nowych §rodkow terapeutycznych.

Nalezy jednak zachowad ostroz-
no$¢ w przypadku przewleklego
stosowania metforminy. Sugeruje
sie, ze MITF jest kluczowym czyn-
nikiem transkrypcyjnym dla prze-
zycia i proliferacji melanocytow.
Wykazano, ze MITF reguluje w
gore ekspresje glownego biatka







antyapoptotycznego Bel2, promujgc
w ten sposob przezycie melanocy-
tow. Ponadto MITF moze indukowac
lub hamowa¢ wzrost melanocytow
w zalezno$ci od warunkow fizjolo-
gicznych przez modulowanie eks-
presji bialek zwigzanych z cyklem
komorkowym, takich jak kinaza
Cdk2 i p21, bialtko, ktére hamuje
aktywacje¢ Cdk2. Poniewaz MITF
wspolpracuje z innymi czynnikami
transkrypceyjnymi, by wywolac jego
efektow, nalezy si¢ spodziewac, ze
te czynniki transkrypeyjne wplyna
na aktywnos$¢ MITE, powodujac sty-
mulacje lub hamowanie proliferacji
melanocytéw. Dlatego przediuzona
ekspozycja melanocytow na met-
formine moze zmieni¢ proliferacje
i (lub) przezycie melanocytéw. Bar-
dziejidealny lek hamujgcy pigmen-
tacje¢ moze by¢ ukierunkowany na
tyrozynaze, enzym lub jego szlaki,
ktore dzialajg gléwnie, by regulowac
pigmentacje.

Po $rodkach miejscowych, pilingach,
laserach i innych urzadzeniach wy-
soko i niskoenergetycznych leczenie
farmakologiczne bylo postgpowa-
niem ostatniego rzutu w leczeniu
przebarwien. Terapie doustne zwy-
kle wykazywaly mieszane wyniki i
wiekszg czestos$¢ nawrotow. Liczne
badania dotyczace wykorzystywa-
nia znanych lekéw wykazujg coraz
wickszg ich skuteczno$¢ i bezpie-
czenstwo. Obecnie jest opracowy-
wanych kilka nowszych $rodkéw
terapeutycznych, nowe preparaty
i obiecujgce terapie do szybkiego
leczenia hiperpigmentaciji z krotkim
czasem trwania i zmniejszonymi
skutkami ubocznymi. Jednak gwa-
rantujaca doskonate efekty terapia
jest weigz marzeniem naukowcow
niestrudzenie pracujgcych nad kli-
niczng terapig hiperpigmentaciji.
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