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Streszczenie

Atopowe zapalenie skory (AZS) charakteryzuje obecnosc¢ przewlektych zmian skdrnych o morfologii wyprysku w za-
leznej od wieku pacjenta lokalizacji oraz silny swiagd i przewlekty przebieg. Choroba ta wystepuje z czestoscia od
10 do 30% w populacji dzieciecej oraz u 1-3% 0sdb dorostych. Etiopatogeneza AZS jest ztozona i obejmuje: czyn-
niki genetyczne, srodowiskowe i zaburzenia w obrebie ukfadu immunologicznego. Leczenie AZS opiera sie przede
wszystkim na pielegnacji skory i ograniczaniu stanu zapalnego. Do chetnie stosowanych preparatéw miejscowych
naleza glikokortykosteroidy oraz inhibitory kalcyneuryny. Gama preparatdw ogdlnych obejmuje leki przeciwhi-
staminowe | i Il generacji, cyklosporyne, azatiopryne i metotreksat. W ciezkich przypadkach usprawiedliwio-
ne jest stosowanie krotkotrwatej terapii glikokortykosteroidami. Nowe metody leczenia sa ciggle rozwijane.
Key words: atopic dermatitis, treatment.

Abstract

Atopic dermatitis (AD) is an inflammatory disease characterised by eczematous skin lesions in localisation de-
pending on the age of patient, strong itch and chronic course. AD occurs in population with the frequency of
10-30% in children and 1-3% in adults. The pathogenesis of AD is multifactorial: genetic background, envi-
ronmental factors and imbalance of immune system contribute to the development of skin lesions. Treatment
of AD is based on the skin care and suppression on the inflammation. Most common used topical prepara-
tions are corticosteroids and calcineurin inhibitors. In systemic treatment widely used are | and Il generation
antihistamines, more rarely cyclosporine, azathioprine and methotrexate. In general systemic steroids are not
advised, but justified in a short course in more severe cases. New treatment options are still developed.

Definicja i wystepowanie

Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekta,
nawrotowa choroba zapalna skory, dotyczaca na-
skorka i skory wtasciwej, ktéra cechuje sie silnym
Swigdem, typowym umiejscowieniem i charakte-
rystyczng morfologia zmian, wspotistniejaca z in-
nymi chorobami atopowymi u chorego lub jego
rodziny.

rostych czestos¢ ta wynosi od 1 do 3%. Badanie
ISAAC (International Study of Asthma and Allergies
in Childhood) obejmujace dzieci od 6. do 14. r.z.,
ktére zostato przeprowadzone w 56 krajach, uwi-
docznito zalezno$¢ wystepowania AZS od lokali-
zacji geograficznej — najwiekszg zapadalno$¢
notuje sie w Europie pétnocnej (Anglia, Finlandia,
Szwecja, Irlandia), najmniejsza

Dermatoza ta wystepuje
z rézng czestoscig w zalezno-
sci od kraju, najczesciej jest
spotykana w wysoko rozwinie-
tych krajach Europy zachod-
niej, znacznie rzadziej w

Atopo we zapa le nieskory
wyste pu jenajczesciej u dzieci
(10-30% popu la cji)nato miast
u 0s6b dorostych czestosc

ta wynosi od 1 do 3%.

w Azji, a Polska razem z innymi
krajami  Europy centralnej
i wschodniej znajduije sie w gru-
pie o umiarkowanej czestosci
choroby. Atopowe zapalenie
skory jest przewlekta choroba,

regionach rozwijajacych sie.
Atopowe zapalenie skory wystepuje najczesciej
u dzieci (10-30% populacji), natomiast u oséb do-
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ktéra obniza jako$¢ zycia pa-
cjentéw i ich rodzin, a ponadto stanowi istotny
problem socjoekonomiczny.
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Etiopatogeneza

Etiopatogeneza AZS jest ztozona, a jej kluczo-
we elementy obejmujag czynniki genetyczne, im-
munologiczne, $rodowiskowe, jak tez zjawisko
uszkodzenia bariery naskorkowe;j.

4 Podfoze genetyczne

Na niewatpliwy wptyw gendéw na rozwoj AZS
i innych chordb z grupy atopii wskazuje wyraznie
zwiekszona czesto$¢ wystepowania tej choroby
u blizniat jednojajowych (72-86%) i dwujajowych
(21-23%). Takze obcigzenie rodzinne zwigksza
ryzyko wystapienia choroby — w przypadku oboj-
ga rodzicow siega ono 70%, co ciekawe — obcia-
zenie tylko ze strony matki bardziej zwigksza
ryzyko niz wystepowanie choroby jedynie u ojca.
Geny, ktére mogag wptywaé na rozwdj choroby zlo-
kalizowane sg m.in. na chromosomach: 1, 2, 3,
5,11,13,15,16, 17, 18 20 i koduja recepto-
ry dla IgE, IL-4 i jej receptora, IL-3, IL-5, IL-13,
GM-CSF, CD80, CD86 oraz wiele innych sktado-
wych biorgcych udziat w rozwoju reakcji zapalnej.

przeciwciat w klasie IgE i wyzwalaniem przez
nie reakcji zapalnej. Niemal 80% 0s6b z AZS ma
w krazeniu podwyzszone stezenie tych immuno-
globulin, a co ciekawe, nawet przy prawidfowym
ich stezeniu w krazeniu chorych mozna wykry¢ spe-
cyficzne IgE skierowane na konkretne antygeny.
Bardzo istotng role odgrywajg tutaj komaorki den-
drytyczne, obecne w naskérku, ktore wigzg kom-
pleksy IgE-antygen i prezentuja je komdrkom
uktadu odpornosciowego. Przeciwciata IgE biorg
takze udziat w rozwoju reakcji autoimmunologicz-
nej — powstajg przeciwciata klasy IgG skierowane
przeciwko nim, a cze$¢ z krazacych przeciwciat
IgE wigze sie z autoantygenami, takimi jak Hom s
1-5, DSF70 i p80-coilin, ktére sg w wiekszosci
biatkami wewnatrzkomdrkowymi i prawdopodob-
nie sg uwalniane z komoérek podczas reakcji za-
palnej. Dlatego tez postuluje sie, ze faza wczesna
reakcji wywotywana jest przez alergeny $rodowi-
skowe, ale pdzniej autoalergeny moga dalej pobu-
dza¢ uktad immunologiczny, mimo braku
ekspozycji na czynniki Srodowiskowe.

Niezmiernie ciekawe byto
odkrycie u chorych z AZS
mutacji dla genu filagryny,
ktora jest biatkiem naskdrko-
wym spajajacym biatkowy
cytoszkielet w keratynocytach
i stanowi istotny skfadnik

Etiopa to ge ne zAZS jest zlozo-
- na, a jej kluczowe elementy
obejmu jaczynni ki gene txzne,
immu no lo gicz nérodo wi slowe,
jak tez zjawi sko uszkodzenia
barie ry naskérkowej.

W pierwszej fazie rozwo-
ju reakcji zapalnej komorki
dendrytyczne stymulujg na-
iwne limfocyty T w kierunku
populacji Th2 produkujacej
cytokiny IL-4, IL-5 i IL-13.
Cytokiny IL-4 i IL-13 wytwa-

kompleksu naturalnego czynnika nawilzajacego.

Drugim elementem bariery naskdrkowej, kto-
rego mutacja zostafa nie tak dawno opisana, jest
inhibitor proteazy serynowej (LEKTI). Zapobiega
nadmiernej degradacji sktadnikéw naskoérka,
wplywajac na zwigkszenie jego funkcji ochron-
nej. Chociaz mutacje tego genu opisano u chorych
z zespotem Nethertona (w ktérym zmiany skérne
sg podobne do AZS), a nie z atopig, to u chorych
z AZS przedstawiono wptyw jego polimorfizmu na
rozwoj choroby.

4 Zaburzenia uktadu immunologicznego
Obecnie uwaza sie, ze za rozwdj AZS odpo-

wiadajg mechanizmy odpowiedzi immunologicz-

nej typu i IV. Typ | zwigzany jest z produkcjg
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rzane przez specyficzne dla alergenu limfocyty
Th2 wptywajg na przetaczenie produkowanych
przez limfocyty B przeciwciat na izotyp IgE, nato-
miast interleukina 5 jest istotnym czynnikiem
wptywajagcym na pobudzenie i réznicowanie
eozynofili. Nastepnie do gtosu dochodzi popula-
cja limfocytéw Th1, produkujaca IL-2 i IFN-y, te ko-
morki odpowiadajg za faze przewlektg choroby.
Pewng role w nasileniu stanu zapalnego przy-
pisuje sie takze komorkom NK, ktére u pacjentéow
z AZS produkujg duze ilosci IL-4, 1I-5 i IL-13,
a chociaz ich liczba w krazeniu u chorych jest
nizsza, to sg one obecne w zmianach skoérnych.
Rola eozynofili réwniez nie jest dobrze poznana,
mimo ze obserwuje sie zwiekszenie ich liczby
w Kkrazeniu chorych, co koreluje z nasileniem zmian
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skoérnych. Inne populacje komoérek uktadu immu-
nologicznego, takie jak limfocyty regulatorowe
Treg oraz limfocyty Th17, sa takze przedmiotem
wielu badan u chorych na AZS, ale do tej pory nie
opisano doktadnie ich roli w etiopatogenezie tej
dermatozy. Wiadomo, ze komorki naskdrka u cho-
rych na AZS tez biorg aktywny udziat w procesie
zapalnym, syntetyzujg GM-CSF, ktéry odpowiada
za réznicowanie sie komorek dendrytycznych oraz
TSLP (thymic stromal lymphopoietine, limfopoety-
na zrebu grasicy), ktéra wptywa na proces ich doj-
rzewania i indukcje chemokin TARC, RANTES i MDC.
U pacjentéw z AZS wykaza-

Farmakoterapia

whnikania tych substancji przez drogi oddechowe
w zaostrzaniu zmian skérnych zostata potwierdzo-
na, ale ostatnio bada sie takze zjawisko mozliwo-
$ci ich penetracji przezskérnej. Metoda swoistej
immunoterapii u chorych z AZS, u ktérych istnieje
nadwrazliwo$¢ na aeroalergeny jest coraz szerzej
stosowana i zalecana w najnowszych wytycznych
do leczenia wybranych przypadkéw AZS.

Rola mikroorganizméw bytujacych na skérze
ludzkiej jest niezmiernie istotna, a najlepiej udo-
kumentowany zostat wptyw bakterii Staphylo-
coccus aureus. W populacji ogdlnej czestos¢

kolonizacji skory gronkowcem

no zmniejszong ilo$¢ biatek
naskorka skierowanych prze-
ciwko bakteriom, grzybom
i wirusom, takich jak B-defen-
syny i kathelidycyny, ktére sg
cze$cig wrodzonego uktadu

U wiekszosci dzieci

po ukonczeniu 3. r.z. rozwija
sie tole mncja na wiele
alerge néw pokar mo wch

(z wyjatkiem orzechow).

wynosi od 5 do 30%, natomiast
w zmianach skérnych i na skérze
niezmienionej pacjentéw z AZS
bakterie te izoluje sie w niemal
90% przypadkéw. Staphylococ-
cus aureus nasila reakcje zapalna,

odporno$ciowego skory.

# Czynniki wyzwalajace

Do czynnikéw wyzwalajgcych atopowe zapale-
nie skory, ktérych mechanizm dziatania zostat
potwierdzony, zalicza sie:

o alergeny pokarmowe

e aeroalergeny

e kolonizacje skory drobnoustrojami
o dziatanie ukfadu nerwowego.

Alergeny pokarmowe odpowiadajg za za-
ostrzenie choroby u ok. 30-40% dzieci z AZS,
a do najczestszych zalicza sie mleko krowie, ku-
rze jaja, pszenice, soje i orzeszki ziemne. Czesto$¢
wystepowania alergii pokarmowej na konkretne
produkty zalezy od regionu geograficznego i tak
np. uczulenie na kurze jaja i mleko krowie, czeste
w Europie, jest stosunkowo rzadko spotykane
w Azji ptd.-wsch. U wigkszosci dzieci po ukon-
czeniu 3. r.z. rozwija sie tolerancja na wiele aler-
genow pokarmowych (z wyjatkiem orzechéw).

Aeroalergeny odpowiadaja za zaostrzenie
AZS u dzieci starszych i w grupie oséb dorostych.
Najczesciej stwierdza sie alergie na roztocza ku-
rzu domowego, siers¢ zwierzat, pytki traw, drzew
i chwastow oraz plesnie. Rola klasycznej drogi
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pobudzajac limfocyty T i makrofa-
gi, a w surowicy pacjentéw obecne sg przeciwcia-
ta klasy IgE skierowane na superantygeny
gronkowca, takie jak enterotoksyny i TSST1 (toxic
shock syndrome toxin-1, toksyna szoku toksycz-
nego). Same toksyny gronkowca moga pobudzac
populacje komérek Th1, ktéra odpowiada za p6z-
na reakcje zapalng w AZS. Pewng role przypisuje
sie takze drozdzakom z rodziny Mallassezia i u pa-
cjentdw z AZS wykrywa sie przeciwciata klasy IgE
skierowane na ich antygeny.

Z drugiej strony opisano takze protekcyjne
dziatanie drobnoustrojéw, zwtaszcza tych, ktére
wnikajg do organizmu drogg pokarmowa, co jest
jednym z elementéw tzw. hipotezy higieny gtosza-
cej, ze wezesny kontakt z florg bakteryjng chroni
przed pdzniejszym rozwojem alergii. Jest to wcigz
hipoteza kontrowersyjna, a do tej pory udowod-
niono jedynie, ze dorastanie w warunkach wiej-
skich wyraznie zmniejsza czesto$¢ wystepowania
alergii uktadu oddechowego, a nie skérnej.

Ukfad nerwowy, a zwtaszcza przezywanie stre-
su przez chorych na AZS odgrywa wyrazng role
w rozwoju stanu zapalnego. Odpowiadajg za to
mechanizmy neuroendokrynne, immunologiczne
i wegetatywne. Jednym z gtéwnych mediatorow
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wplywu uktadu nerwowego na skore sg neuro-
peptydy, ktére wptywajg na degranulacje komé-
rek tucznych i uwalnianie licznych mediatorow
odpowiedzialnych za odczuwanie $wigdu, m.in.:
histaminy, tryptazy, serotoniny i prostaglandyn.
Wiadomo, ze niektére metody terapii AZS, np. fo-
toterapia, obnizajg liczbe specyficznych witdkien
nerwowych w skdérze chorych. Co ciekawe, czyn-
nik wzrostu nerwéw (nerve growth factor, NGF),
kluczowy dla rozwoju i funkcjonowania wtdkien
nerwowych, jest u chorych na AZS obecny w wigk-
szej ilosci, zarowno w skorze, jak i krgzeniu.

& Uszkodzenie bariery naskdérkowej

Niezwykle istotnym elementem etiopatogene-
zy AZS jest zaburzenie funkcjonowania bariery na-
skorkowej. Przejawia sie ono zwiekszong utratg
wody, tatwiejsza penetracjg egzogennych sub-
stancji i mikroorganizmow, a takze zmniejszonym
uwodnieniem warstwy rogowe;j.

stagpi¢ w kazdym wieku. Obraz kliniczny jest réz-
ny w zaleznosci od wieku pacjenta i wyréznia sie
trzy jego fazy.

# Faza niemowleca

U dzieci do 2. r.z. zmiany skérne w przebiegu
AZS stanowig niemal 80% wszystkich przypad-
kéw zapalenia skory.

Skora dzieci z AZS jest sucha. Wykwity cho-
robowe w postaci swedzacych grudek i peche-
rzykdéw na podfozu rumieniowym pojawiajg sie
zwykle na skorze twarzy, owtosionej skérze gto-
wy i odstonietych czes$ciach konczyn. Skéra
przykrywana przez pieluszke na ogof nie jest za-
jeta. Czesto dochodzi do rozwoju zmian wysie-
kowych, choroba ma ostry przebieg. Czasem
pojawiajg sie wtdérne zakazenia bakteryjne. Sil-
ny $wiad powoduje niepokdj, trudnosci z zasy-
pianiem i sprawia, ze choroba angazuje bardzo

rodzicéw, ktorzy czesto szu-

Zjawisko to ma podtoze genetycz-
ne, jak byto to sygnalizowane po-
wyzej. Nie wiadomo do tej pory,
czy nieprawidtowe funkcjonowanie
bariery naskdrkowej jest zjawiskiem
pierwotnym, czy wtérnym do zaburzen

Ze wzgledu na duzy wpltyw
ukiadu nerwowego na

nasi le niechoroby docho dzi
do powstania zamkniete go
kregu: bezsen nos$¢- niepo -
kéj - Swiad - bezsennosé¢.

kaja innych przyczyn niepo-
koju i rozdraznienia swojego
dziecka.

Ze wzgledu na duzy
wptyw uktadu nerwowego na
nasilenie choroby dochodzi

w uktadzie immunologicznym. Usta-
lono jednak, ze cytokiny obecne w mikro$rodowi-
sku zmian skornych AZS, takie jak IL-4 i IL-13,
wptywajg na hamowanie produkgji filagryny, a tak-
ze innych biatek naskérka, jak np. inwolukryny
i lorikryny przez keratynocyty.

Na zaburzenie funkcjonowania bariery na-
skorkowej ma takze wptyw zmniejszona ilo$¢ ce-
ramidow — lipidéw naskérka wydzielanych przez
keratynocyty, biorgcych udziat w spajaniu tej struk-
tury naskdrka, a ktérych nieprawidfowosci u cho-
rych na AZS opisujg liczne badania. Problem
bariery naskdérkowej jest wazny takze ze wzgledu
na to, ze jej odbudowa ma fundamentalne zna-
czenie w kontrolowaniu choroby.

Obraz kliniczny

Choroba rozpoczyna sie u dzieci zwykle mie-
dzy 2. a 6. miesigcem zycia, ale moze tez wy-
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do powstania zamknigtego
kregu: bezsenno$¢ — niepokdj — $wiad —bezsen-
nos¢, ktéry przerywa dopiero skuteczne leczenie
zmian skérnych.

# Faza dziecieca

U dzieci w wieku od 2. do 12. r.z. zmiany
skorne lokalizujg sie na rekach, stopach, wokét
nadgarstkow i kostek, w zgieciach tokciowych
i podkolanowych oraz na szyi. Majg one cha-
rakter swedzacych grudek (takze wysiekowych)
i ognisk lichenifikacji. Przy dtugotrwatym zajeciu
watdéw paznokciowych moze dojs¢ do rozwoju
zmian paznokciowych — bruzd i wgtebien w po-
staci punkcikéw w ptytce paznokciowej. Dzieci
z AZS majg wiekszg podatnos$¢ na infekcje wiru-
sowe (m.in. mieczak zakazny, wirus opryszczki)
i bakteryjne, wywotywane m.in. przez paciorkow-
ce i gronkowce.
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# Faza miodziencza i dorostych

U dzieci powyzej 12. r.z. i os6b dorostych na
skorze dominujg swedzace grudki, przeczosy
— bedace efektem drapania, i lichenifikacja. Rza-
dziej rozwijaja sie zmiany wysiekowe.

Lokalizacja wykwitow chorobowych obejmuje
fatdy zgieciowe, twarz i szyje, gbrne czesci ramion
i plecow, grzbietowe powierzchnie rak i stop. U oséb
Z poronng postacig choroby moga wystepowac
bardzo zwiewne zmiany, ktére nie wymagajg in-
tensywnego leczenia, z drugiej strony w ciezkich
przypadkach moze doj$¢ do rozwoju erytrodemii
— zajecia prawie catej powierzchni ciata.

Pacjenci z AZS majg takze zwigkszone ryzyko
rozwoju zacmy. Dodatkowo nalezy pamietac o tym,
ze AZS nalezy do tzw. triady atopowej obejmujg-
cej zmiany skorne, alergiczny niezyt nosa i astme
oskrzelowg, a czesto$¢ wspdtistnienia tych choréb
waha sie od 30 do 50%. Réwniez leczenie tych
pacjentow czesto wymaga wspotdziatania specja-
listow z Kilku dziedzin.

Diagnostyka

Diagnostyka atopowego zapalenia skory opie-
ra sie przede wszystkim na badaniu podmioto-
wym i przedmiotowym pacjenta.

Istnieje ponad 10 réznych skal diagnostycznych,
ktére majg utatwi¢ lekarzom rozpoznanie choroby.
W Polsce najczesciej stosuje sie kryteria Hanifina
i Rajki — obecnos¢ 3 kryteridw wiekszych i 3 mniej-
szych $wiadczy o wystepowaniu choroby (tab. 1 s. 48).

W badaniach laboratoryjnych wykrywa sie
czesto podwyzszong liczbe eozynofili w krazeniu
oraz wysoki poziom przeciwciat IgE.

U chorych mozna wykona¢ badanie przeciw-
ciat IgE specyficznych w postaci tzw. panelu
pokarmowego, oddechowego lub pediatrycznego.
Dodatni wynik takiego badania moze stanowi¢
dla pacjenta cenng wskazéwke dotyczacg szcze-
gblnie szkodliwych dla niego alergendw.

/ testéw in vivo najczesciej stosowane sg tzw.
testy naskorkowe (skaryfikacyjne), wykrywajace
reakcje zapalng mediowang przez przeciwciafa
IgE. Na skorze pacjenta, po uprzednim jej naktu-
ciu, umieszcza sie krople roztworéw réznych
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania AZS wg Hanifina i Rajki
(Hanifin JM, Rajka G. Diagnostic features of atopic dermatitis. Acta Dermatovener. 1980, 92: 44-47).

Kryteria podstawowe (wigksze)

Kryteria dodatkowe (mniejsze)

» Swiad .
o przewlekly i nawrotowy przebieg o
schorzenia D
o dodatni wywiad w kierunku osobniczej o
i/lub rodzinnej atopii o

« typowa morfologia i lokalizacja zmian o

podwyzszony poziom IgE w surowicy
dodatnie testy punktowe

wczesny poczatek zmian

nietolerancja pokarmowa

sktonnos$¢ do nawracajacych zakazen skéry
nawrotowe zapalenia spojowek
nietolerancja wetny

rumien twarzy

pogrubienie fatdéw szyi

zatma

stozek rogéwki (keratoconus)

fatd Denni-Morgana

rogowacenie przymieszkowe

rybia tuska

zapalenie brodawek sutkowych
wyprysk rak i stop

tupiez biaty (pityriasis alba)

zapalenie czerwieni wargowej

biaty dermografizm

Swiad skéry nasilajacy sie po spoceniu
przebarwienia powiek i skéry wokot oczu
zaostrzenie po stresie

alergenéw (pokarmowych i powietrznopochod-
nych) i odczytuje sie stopien wywotanej przez nie
lokalnej reakcji alergiczne;j.

Stosunkowo niedawno do diagnostyki wpro-
wadzono atopowe testy pfatkowe (atopy patch
test, APT), w ktdrych alergeny pozostawia si¢ na
zdrowej skorze przez 48 godzin i ktére wykrywa-
ja reakcje zapalng niemediowang przez IgE. Sta-
nowig one uzupetnienie diagnostyki, a przez
niektérych uwazane sg za najskuteczniejsza me-
tode wykrywania tzw. poznej fazy alergii pokar-
mowej u dzieci.

W przypadku alergii pokarmowej mozna tez
przeprowadzi¢ proéby kliniczne z pokarmami, tzw.
DBPCFC (double blind placebo-controlled food chal-
lenge), ale wymagajq one duzej samodyscypliny ze
strony chorego oraz odpowiedniej infrastruktury.
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Profilaktyka

Ze wzgledu na przewlekty przebieg choroby
profilaktyka AZS jest bardzo istotnym zagadnie-
niem. To problem rozlegty, ktéry dotyczy wielu
dziedzin zycia chorego. U dzieci z alergig pokar-
mowg na krowie mleko nalezy wprowadzac
mieszanki — mleko zastepcze; wydaje sig, ze naj-
skuteczniej dziafajg tu hydrolizaty wysokiego stop-
nia (kazeinowe). Wytaczne karmienie piersig do
3-6 miesiecy jest korzystne u dzieci z grup wyso-
kiego ryzyka, natomiast efektywnos$¢ stosowania
probiotykéw u dzieci nie zostata potwierdzona.

Gdy wiadomo, jaki doktadnie alergen nasila
zmiany chorobowe, nalezy prébowac go unikac,
a jezeli nie ma konkretnego, pacjent musi zmini-
malizowac kontakt z typowymi alergenami ze $ro-
dowiska zewnetrznego, takimi jak: kurz, wetna,
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pierze i siers¢. Zaréwno dla dzieci, jak i dorostych
istotne jest unikanie nadmiernego przegrzania
skory — zaleca sie noszenie przewiewnych, ba-
wetnianych ubran.

Poradnictwo psychologiczne dla rodzicdw cho-
rych dzieci i dla samych pacjentéw moze odegrac¢
ogromng role ze wzgledu na wyrazne obnizenie
jakosci zycia chorego i jego bliskich. Bardzo uzy-
teczne sa tzw. szkoty atopii, w ktérych rodzice ra-
zem z dzie¢mi uczg sie pod okiem fachowego
personelu prawidfowej pielegna-

Farmakoterapia

kwas hialuronowy czy kolagen. Emolienty nalezy
stosowa¢ wielokrotnie podczas dnia, co najmniej
3 razy dziennie tak, aby unikng¢ wysuszenia skory.
Niezmiernie istotnym skfadnikiem pielegna-
cji skory atopowej sg kgpiele lecznicze w wodzie
z dodatkiem odpowiednich ptynéw i olejkdw,
trwajgce 10-15 minut. Po delikatnym osuszeniu
skory nalezy zastosowa¢ emolient w postaci kre-
mu, emulsji czy balsamu tak, aby unikng¢ nad-
miernego wysuszenia skory po kapieli.
Obecnie uwaza sie, ze emo-

cji skory.

Poradnictwo zawodowe jest
niezmiernie istotne dla wybra-
nia wtasciwej drogi rozwoju za-
wodowego, a pewne profesje,
np. wymagajace przewlektego

Uwaza sie, ze regu lar ne
stoso wanie lekow przeciw -
hista mi no wch zmniejsza
prawdo po do bien stewrozwo-
juinnych choréb atopo wych.

lienty sa podstawg leczenia
AZS i przyczyniaja sie do zapo-
biegania i tagodzenia nawrotow
choroby. Dodatkowo stosowane
razem z lekami miejscowymi
zmniejszajg ich uzycie.

kontaktu ze $rodkami chemicz-
nymi, praca w zapyleniu muszg by¢ odpowied-
nio wczesniej zaniechane przez pacjenta.

Leczenie

Leczenie atopowego zapalenia skory nalezy
prowadzi¢ w trzech kierunkach:
o pielegnacja skory
e ograniczenie stanu zapalnego
e zwalczanie nadkazen.

Kluczowe jest tutaj przerwanie btednego kregu
$wiadu i drapania, ktéry powoduje utrate wody z na-
skorka, nasila sucho$¢ skory, utatwia nadkazenia i
poprzez agrawacje stresu zwigzanego z chorobg za-
burza relacje socjalne.

# Pielegnacja skéry

Do pielegnaciji skory atopowej stosuje sie emo-
lienty (z tac. emollire — zmiekczac). Sa to $rodki na-
wilzajace i natfuszczajgce, wystepujace w licznych
formutach — kremdw, masci, balsaméw, emulsji,
ptynéw i olejkdw kapielowych oraz zeli i ptynéw
do mycia zastepujacych mydfo. Preparaty te za-
wierajg substancje redukujace utrate wody, takie
jak np.: wazelina, gliceryna i parafina; komponen-
ty naskoérkowe, np.: ceramidy i kwasy ttuszczowe
oraz substancje odpowiedzialne za utrzymanie
wody w warstwie rogowej naskérka, np. mocznik,
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4 leczenie miejscowe

Glikokortykosteroidy

Podstawg leczenia miejscowego AZS sg pre-
paraty glikokortykosteroidowe. Dziatajg one prze-
ciwzapalnie, antyproliferacyjnie, obkurczajg naczynia
krwiono$ne i modulujg funkcje limfocytow T i B.
Stosujac te preparaty nalezy dopasowac ich site
dziatania (tab. 2 s. 50) do nasilenia zmian skérnych,
leczonej okolicy i wieku chorego.

Aplikowane sg na skore w terapii ciaggtej raz
lub 2 razy na dobe albo w terapii przerywanej na
zmiane z vehiculum o dziataniu nawilzajagcym i
natfuszczajacym, gdy stopniowo skraca sie okres
stosowania leku, np. 3 dni lek i 3 dni podtoze,
potem 2 dni lek i 5 dni podtoze itd. Nalezy za-
uwazy¢, ze istnieje tendencja do wyolbrzymia-
nia przez pacjentéw i zanizania przez lekarzy
ryzyka miejscowej glikokortykosteroidoterapii.

Inhibitory kalcyneuryny

Nowg generacjg lekdw miejscowych sg inhi-
bitory kalcyneuryny — pimekrolimus i takrolimus.
S to preparaty immunomodulujace, pozbawione
typowych dla glikokortykosteroidéw dziatan
ubocznych, takich jak np. atrofia skory i zwiek-
szone ryzyko infekcji.
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Tabela 2. Podziat miejscowych glikokortykosteroidéw wg Klasyfikacji Europejskiej (preparaty dostepne w Polsce;

za ,Medycyna Praktyczng”, stan na marzec 2011)

Grupa |
— preparaty o stabym dziataniu

Grupa Il
— preparaty o umiarkowanie silnym dziafaniu

Grupa Il
— preparaty o silnym dziafaniu

Grupa IV
— preparaty o bardzo silnym dziafaniu

piwalan prednizolonu (prednizolon)
octan hydrokortyzonu
maslan hydrokortyzonu

alklometazon
deksametazon

o dezonid

dipropionian betametazonu
acetonid fluocynolonu (fluocynolon)
propionian flutykazonu

aceponian metyloprednizolonu
furoinian mometazonu

propionian klobetazolu

Ich dziatanie przeciwzapalne opiera sie na ha-
mowaniu uwalniania prozapalnych cytokin z lim-
focytow T oraz z komdrek tucznych. Dodatkowo
takrolimus oddziatuje na komorki Langerhansa
poprzez hamowanie ich aktywnosci i zmniejsza-
nie ekspresji receptora dla IgE o wysokim powino-
wactwie, co najprawdopodobniej powoduje, ze
dziata on mocniej przeciwswigdowo i przeciwza-
palnie od pimekrolimusu.

Leki te podaje sie w terapii ciagtej 2 razy na
dobe. Ostatnio proponowany jest nowy schemat
stosowania takrolimusu, tzw. terapia proaktywna.
Polega ona na wykorzystywaniu tego leku profi-
laktycznie, przez wiele miesiecy, z czestoscig 2 ra-
zy na tydzieh na obszary skory, gdzie u pacjenta
zwykle pojawiajg sie zmiany zapalne. Okazuje
sie, ze taki schemat zmniejsza istotnie liczbe za-
ostrzen AZS, a czas wymagany do ich opanowa-
nia ulega znacznemu skréceniu.

Inne leki migjscowe

W leczeniu miejscowym, w przypadku roz-
woju infekcji bakteryjnych i grzybiczych wyko-
rzystuje sie miejscowe preparaty antybiotykowe
i przeciwgrzybicze.
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# Leczenie ogblne

Leki przeciwhistaminowe

W terapii AZS od wielu lat stosowane sg leki prze-
ciwhistaminowe. Uzyteczne sg zaréwno preparaty |
(np. prometazyna, klemastyna, dimetynden, antazo-
lina, ketotifen), jak i Il (np. cetryzyna, lewocetyryzyna,
loratadyna, desloratadyna, feksofenadyna) generaciji.

W ciezszych przypadkach szczegolnie chetnie
wykorzystywane jest dziafanie sedatywne lekow
| generacji, ktore utatwiajg sen, co dodatkowo po-
prawia kondycje psychofizyczna chorego i prowa-
dzi do szybszego ustgpienia zmian skornych.

Uwaza sie, ze regularne stosowanie lekéw
przeciwhistaminowych zmniejsza prawdopodo-
bienstwo rozwoju innych choréb atopowych.

Glikokortykosteroidy systemowe

Chociaz dtugotrwate stosowanie ogdinych kor-
tykosteroidéw nie jest wskazane u chorych z AZS,
dopuszcza sie krotkotrwatg kuracje w przypad-
kach o znacznym nasileniu stanu klinicznego.

Inne leki stosowane ogdlnie

W ciezkich przypadkach wyprysku atopowego
stosuje sie rowniez ogolnie cyklosporyne A w daw-
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kach 3-5 mg/kg/d przez kilka miesiecy, ze
stopniowym zmniejszaniem dawki. Inne leki im-
munosupresyjne, ktére moga by¢ zastosowane,
to azatiopryna w dawce 100 mg/d i metotreksat
w dawce 10-20 mg/tydz.

W przypadkach z obecnoscig nadkazen bak-
teryjnych korzystne jest zastosowanie 0gdlinej an-
tybiotykoterapii, ktéra oprocz zwalczania infekcji
zmniejsza dodatkowo populacje bakterii bytujg-
cych na skorze chorych z AZS, odpowiadajacych
za nasilenie stanu zapalnego, zwtaszcza Staphy-
lococcus aureus.

Fototerapia

Dziafanie immunosupresyjne mozna osiggna¢
takze za pomoca fototerapii. Powszechnie stoso-
wane sg dwie metody:

e waskozakresowe UVB (311 nm)
o fotochemioterapia (PUVA, 320-400 nm).

W obydwu przypadkach cykl leczenia trwa
ok. 5-6 tygodni z trzykrotnym naswietlaniem
w kazdym, w sumie 15-20 ekspozycji. PUVA
wymaga od pacjenta przyjmowania przed na-
Swietlaniem le-kéw uwrazliwiajacych $wiatto,
tzw. psoralenéw; obecnie w Polsce dostepny jest
8-metoksypsoralen. Leczenie PUVA jest przeciw-
wskazane u dzieci ponizej 12. r.z.

Nalezy tu takze wspomnie¢ o dobrej skutecz-
nosci helioterapii, ktéra moze stanowi¢ leczenie
uzupetniajace.

# 'mmunoterapia swoista

Pomimo poczatkowych kontrowersji immuno-
terapia swoista znalazta swoje miejsce w leczeniu
AZS. Mozna ja rozwazy¢ u o0séb dorostych maja-
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cych potwierdzong alergie powietrznopochodna,
u ktérych inne metody leczenia nie przynosza
trwate] poprawy. Metoda ta polega na podskor-
nym lub podjezykowym podawaniu wzrastajacych
dawek alergendw przez kilka lat.

Leczenie eksperymentalne

Do lekéw stosowanych eksperymentalnie u cho-
rych z AZS nalezy zaliczy¢ tzw. leki biologiczne,
ktére znajdujg swoje zastosowanie w leczeniu
wielu réznych schorzen i prébuje sie je stosowacd
takze w u 0s6b z atopowym zapaleniem skory.
Nalezy do nich:

o omalizumab (przeciwciato monoklonalne blo-
kujace IgE)
o etanercept i infliksymab (bedace antagonista-

mi TNF-a)

e mepolizumab (wigzacy IL-5)
o rituksymab (hamujacy aktywnos¢ limfocytéw B).

Badania skuteczno$ci tych preparatéw nie
dajg jednoznacznych wynikéw i wymagaja dal-
szych préb klinicznych.

Nowa opcje terapeutyczng stanowi takze myko-
fenolan mofetilu, ktory jest lekiem immunosupresyj-
nym pozbawionym dziatan ubocznych typowych dla
cyklosporyny, azatiopryny, czy ogdlnie stosowanych
glikokortykosteroidéw i wydaje sie by¢ skuteczny
u pacjentéw z AZS. Jak dotad nie posiada on w Pol-
sce rejestracji w leczeniu tej choroby.
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