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Summary

Keywords

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory disease of the skin. It is charcterized
by periods of relaps and remission, persistent itching, typical localisation and onset
of skin lesions at an early age. It is believed that the pathogenesis consist of complex
interactions between genetically determined disorders of the structure and function
of the epidermal barrier, impaired immune and inflammatory response, infectious
and enviromental factors. Laboratory diagnostics of AD focuses primarily on detect-
ing abnormalities of immunological phenomenal. The main tests are total IgE serum
markers, spot skin tests, specific IgE levels, atopic patch tests. To assess the severity
of the disease we use various measuring methods.

Treatment modalities of patients with AD are dependent on patient's age, on the
intensity of both skin symptoms and subjective signs of the disease i.e. itching and
sleep disturbances, on the body surface involved with lesions, as well as on the type
of sensitizing allergens. In case of remission of the disease the most important factor
is to prevent dryness of the skin using emollients, which reconstruct integrity and
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continuity of stratum corneum.

DEFINICJA

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest to przewlekta, na-
wrotowa, zapalna choroba skory, rozpoczynajaca sie zwykle
we wczesnym dziecinstwie, cechujaca sie silnym $wigdem,
typowym umiejscowieniem, charakterystyczng morfologia
zmian, bardzo czesto wspétistniejaca z innymi chorobami
atopowymi (1).

ETIOPATOGENEZA

W przebiegu choroby odgrywaja role zaréwno czynniki
immunologiczne - i IV mechanizm reakgji alergicznej wedtug
klasyfikacji Gella i Coombsa, jak i czynniki niealergiczne (1).

Podloze genetyczne

Czynniki genetyczne odgrywaja znaczaca role w pa-
togenezie AZS. Badania Larsena z 1986 roku bliznigt
chorych na AZS wykazaty wspétwystepowanie zachoro-
wan w 72-86% przypadkdédw bliznigt monozygotycznych
i 21-23% dizygotycznych (1, 2).

Niewatpliwe jest to choroba dziedziczona poligenowo,
a dziedziczeniu podlega jedynie predyspozycja do wystapie-
nia atopii, modyfikowana w zyciu osobniczym przez czynniki
$rodowiskowe (1). W dotychczas wykonanych badaniach
znaleziono i scharakteryzowano wiele loci chromosomal-
nych zwigzanych z atopia. Geny odpowiedzialne za rozwdj
atopii koduja: receptory komérkowe, tancuchy immunolo-
giczne, cytokiny, a takze czynniki transkrypcyjne. U oséb
chorujacych na AZS stwierdza sie polimorfizm tych gendw,
co w decydujacy sposéb moze zmieni¢ jakos¢ i nasilenie
odpowiedzi immunologicznej. Zmianie ulega aktywnos¢
produkcji cytokin czy ekspresja na réznych komérkach, co
sprzyja nasileniu odpowiedzi immunologicznej i ukierun-
kowaniu jej na odpowiedzZ typu atopii (nadprodukcja IgE).
W badaniach wzieto réwniez pod uwage ciezkos¢ choroby
i uzyskano zwigzek z regionem 3q14, 13q14, 15q14-15, 17921.
Zidentyfikowano réwniez geny 1921, 17p25i 20p oraz 3921,
ktore s Scisle zwigzane z regionem, w ktérym wystepuja geny
zwigzane z predyspozycja do tuszczycy, a region 3q21 zwia-
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zany jest rowniez z predyspozycjg do astmy, cukrzycy typu 1
i reumatoidalnego zapalenia stawoéw (3). Najwiecej uwagi
dotychczas poswiecono wielokierunkowej roli filagryny (FLG)
w funkcjonowaniu bariery naskérkowej, zwrécono uwage
na polimorfizm genu dla filagryny (1q21), ktéry decyduje
o wrodzonym defekcie bariery naskérkowej. W przypadku
pacjentéw, u ktérych stwierdza sie mutacje gendw filagryny,
zarébwno obraz kliniczny, jak i przebieg sa odmienne w po-
réwnaniu z chorymi bez mutacji. W przypadku chorych na
AZS z mutacja w genie FLG nasilenie suchosci skory jest zde-
cydowanie bardziej zaznaczone, pierwsze objawy wspotist-
nieja wczesniej, sam przebieg jest bardziej przewlekty i czesto
pojawiaja sie kliniczne objawy astmy, alergii na pokarmy oraz
zakazen bakteryjnych skéry (4).

Zaburzenia immunologiczne

U oséb chorujacych na AZS istnieje predyspozycja do
wytwarzania sie IgE-zaleznej nadwrazliwosci na antygeny
zewnatrz- i wewnatrzpochodne, zarébwno w |, jak i w IV
mechanizmie reakcji immunologicznej. Jednym z charak-
terystycznych zjawisk jest preferencja réznicowania lim-
focytow CD4 w kierunku linii Th2 z upos$ledzeniem proli-
feracji linii Th1. Zachwianie proporcji miedzy populacjami
limfocytéw tlumaczy sie wystepujaca u oséb chorych na
AZS stabszg miejscowa odpornoscia na infekcje bakteryjne,
wirusowe, sktonnoscia do kolonizacji skéry przez patogeny
drobnoustrojowe, jak réwniez obnizong nadwrazliwoscig
typu pdéznego. Konsekwencjg wzmozonej aktywnosci lim-
focytow linii Th2 jest zwiekszona produkcja cytokin uwal-
nianych przez te komérki, przede wszystkim 1I-4, -5, -13,
a jednoczesnie obnizona synteza IFN-y. Oprécz zwiekszo-
nego stezenia cytokin linii Th2 we krwi obwodowej i skérze
wykazano takze zwiekszong gotowos¢ komodrek uktadu
immunologicznego do reakgcji na te cytokiny za posrednic-
twem zwiekszonej liczby receptoréw na powierzchni tych
komérek. Zatem u chorych na AZS ukfad cytokinowy sprzyja
nadprodukcji IgE oraz rozwojowi i podtrzymaniu zapalenia
alergicznego (2). Uwaza sie, ze reakcja prezentacji antygenu
za posrednictwem IgE odgrywa bardzo istotna role w pa-
togenezie atopii, mimo ze stezenie IgE w surowicy chorych
czesto nie koreluje z ciezkos$cia objawéw. Receptory dla IgE
s obecne w wielu komérkach uktadu immunologicznego,
a u 0sob z AZS ich ekspresja jest wieksza niz u oséb zdro-
wych. Receptory te stwierdza sie miedzy innymi na komor-
kach Langerhansa, ktére dzieki potaczeniu z IgE zwiekszaja
stu-, a nawet tysigckrotnie zdolnos$¢ prezentacji antygenu.
Receptory swoiste dla IgE majg takze limfocyty T i B, mono-
cyty, makrofagi, eozynofile oraz trombocyty. Z tego wzgledu
zapoczatkowanie reakgji za posrednictwem IgE odbywa sie
poprzez r6zne mechanizmy. U okoto 80% pacjentéw stwier-
dza sie zwiekszone stezenie przeciwciat IgE, a u wiekszosci
znich mozna wykry¢ swoiste IgE dla popularnych alergenéw
wziewnych i pokarmowych. Udowodniono, ze alergeny
pokarmowe oraz wziewne z fatwoscig przenikajg btony
Sluzowe i dostaja sie przez krwiobieg do skéry, prowokujac
zmiany wypryskowe. U pacjentéw z AZS istnieje funkcjo-
nalna niewydolnos¢ bariery naskérkowej, w zwigzku z tym
alergeny moga fatwo przenika¢ z powierzchni skéry do jej
gtebszych warstw, a tam, z pomocg komérek prezentuja-
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cych antygen, pobudzaja uczulone limfocyty pamieci (1, 2).
U wiekszosci pacjentéw z AZS stwierdza sie krazace IgE
skierowane przeciwko wtasnym biatkom. Obecnos¢ takich
przeciwciat czesciowo ttumaczy przewlekty i nawrotowy
charakter, a takze trudng u wielu pacjentéw identyfika-
cje alergenéw prowokujacych zmiany skérne. Kolejnym
zjawiskiem wystepujacym u pacjentéw jest poliklonalna
odpowiedzZ na superantygeny bakteryjne lub grzybicze,
ktére czesto kolonizuja skére pacjentow. Superantygeny
nie wymagaja przetwarzania przez komérki Langerhansa
i s zdolne pobudzi¢ duza czes¢ populacji limfocytéow za
posrednictwem nieswoistego receptora. Patogenem, ktéry
najczesciej powoduje tego typu zjawisko, jest gronkowiec
ztocisty, ale réwniez Candida albicans i Malassezia furfur.
Kolejnym zjawiskiem immunologicznym u pacjentéw jest
wystepowanie alergii kontaktowej, zwtaszcza na nikiel oraz
skfadniki lekéw zewnetrznych (2).

Defekt bariery naskérkowej

Defekt bariery naskérkowej stwierdzany u pacjentéw
z AZS uwarunkowany jest genetycznie i polega na wyste-
powaniu wielu nieprawidtowosci w skfadzie i czynnosci
naskérka. Konsekwencjami klinicznymi takiego stanu sa:
nadmierna przeznaskérkowa utrata wody, suchos$¢ skéry,
obnizony prég swigdoéw, duza wrazliwos$¢ na nieswoiste
bodzce draznigce, sktonnos¢ do rozwoju zapalenia i zwiek-
szona penetracja potencjalnych alergenéw i czynnikéw
draznigcych. Zjawiska te moga by¢ pierwotng przyczyna
zaostrzen. W AZS wystepuja zaburzenia w prawidtowym
wytwarzaniu ptaszcza lipidowego warstwy rogowej, gtéwnie
wskutek ztej czynnosci enzymatycznej. Konsekwencja tych
nieprawidtowosci jest m.in. niedobdr ceramidéw w warstwie
rogowej, zwtaszcza ceramidu 1 i 3. Ceramidy s3 zwigzka-
mi bardzo waznymi w utrzymaniu homeostazy naskérka.
Odpowiadajg za utrzymanie wody w naskérku, biorg tez
udziat w regulacji aktywnosci systemu przekaznictwa we-
wnatrzkomoérkowego. Zaburzenia spowodowane niedo-
borem tych zwigzkéw powodujg state pobudzanie keraty-
nocytéw i wydzielanie duzej ilosci cytokin prozapalnych.
W warstwie rogowej naskérka wystepuje tez naturalny
czynnik nawilzajacy (NMF), w ktérego sktad wchodza: ami-
nokwasy, biatka i mocznik. Niedobdr mocznika w skérze
atopowej rowniez przyczynia sie do jej nadmiernego wysu-
szenia i zwiekszonej przeznaskérkowej utraty wody. Wiele
uwagi poswiecono réwniez genetycznie uwarunkowanej
dysfunkcji bariery skérnej, gtéwnie mutacjom genu kodu-
jacego filagryne opisanym powyzej (2).

Czynniki Srodowiskowe

Istnieje kilka gtéwnych czynnikéw srodowiskowych, ktére
oddziatujg na ustréj cztowieka.

Warunki klimatyczne

Warunki klimatyczne wptywaja na skére w dwojaki spo-
séb. Bezposrednio, wptywajac na bariere skérno-naskérkowa
poprzez stopien wilgotnosci powietrza, temperature i nasto-
necznienie. Ponadto w duzym stopniu ustalajag model rozwoju
fauny i flory poszczegdlnych regionéw oraz moga okresla¢
rozwéj potencjalnych alergenéw.
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Zanieczyszczenie srodowiska

Ma znaczacy wpltyw na rozwdj i czestos¢ wystepowania
choréb alergicznych. Sktad i stopien tych zanieczyszczen zale-
zy gtéwnie od rozwoju rodzaju przemystu w danym regionie.
Zwiazki chemiczne powstate ze spalin, tworzyw sztucznych,
pestycydow i herbicydéw uszkadzajg naturalne mechanizmy
odpornosciowe ustroju i utatwiaja przenikanie alergenéw do
organizmu cztowieka. Stwierdzono, ze w przypadku przekro-
czenia ustalonych norm zawartosci poszczegdlnych zwigzkow
chemicznych w $rodowisku moze dochodzi¢ do zaburzen
w funkcjonowaniu uktadu immunologicznego.

Alergeny pokarmowe

Wiele wynikow badan wyraznie wskazuje, ze alergia po-
karmowa odgrywa wazna role w patomechanizmie AZS,
szczegdlnie u matych dzieci. Mechanizm dziatania pokarméw
opiera sie zarébwno na natychmiastowej reakgji, jak i na p6znej
fazie odpowiedzi IgE-zaleznej. Najczesciej stwierdza sie aler-
gie na mleko i jego produkty, jaja kurze, rybe, soje, pszenice
i orzeszki ziemne.

Alergeny powietrznopochodne

Czestos¢ stwierdzanej nadwrazliwosci na alergeny po-
wietrznopochodne jest ré6zna i miesci sie w granicach 50-90%.
Mechanizm nadwrazliwosci jest IgE-zalezny, a zmiany skérne
moga wystapi¢ natychmiast lub z opdznieniem, poprzez
bezposredni kontakt alergenu z powierzchnia skéry. Do gtow-
nych alergenéw zaliczamy:

— roztocza kurzu domowego: odgrywajg duza role w pato-
mechanizmie choréb alergicznych, a szczegélnie Derma-
tophagoides farinae i Dermatophagoides pteronyssinus.
Pod wzgledem zdolnosci do indukowania nadwrazliwosci
w organizmie cztowieka dziataja one podobnie, ich gtéw-
ne antygeny maja zblizong budowe nawet w 90% sekwen-
cji aminokwasow, co jest przyczyna wybitnej aktywnosci
krzyzowej. Organizmy te zywig sie suchym, ztuszczonym
naskérkiem, a wiec naskérek oséb chorych na AZS, ktéry
w poréwnaniu z naskérkiem oséb zdrowych ma wieksza
warto$¢ odzywcza, stanowi bardzo dobre warunki dla
ich rozwoju,

— alergeny pytku roslin: alergeny pytku traw i zb6z wykazuja
podobienstwo antygenowe, s czesta przyczyna wysta-
pienia zaostrzenia objawow skérnych u chorych na AZS.
Najniebezpieczniejsze z punktu widzenia alergologii sg
rosliny wiatropylne, ktére w niewielkim okresie czasu wy-
twarzaja olbrzymia ilos¢ pytku. Sposrod alergendw pytku
chwastoéw na szczegdlng uwage zastuguja: bylica, babka
i komosa. Z alergenéw pytkdw krzewodw i drzew wystepu-
jacych w Polsce nalezy wymienic: leszczyne, olche, brzoze,
buk, grab, jesion, dab, topole, wierzbe, i drzewa iglaste,

— alergeny pochodzenia zwierzecego: w przypadku cho-
rych na AZS szczegdlng uwage poswieca sie alergenom
kotow i pséw. Obecnos¢ substancji o wtasciwosciach
alergendw stwierdza sie w siersci, naskorku, wydzielinach
i wydalinach,

— alergeny pochodzenia bakteryjnego lub grzybiczego:
w zwigzku z zaburzeniami immunologicznymi zachodza-
cymi w ustroju chorych skéra tatwo ulega zakazeniom
bakteryjnym, wirusowym, grzybiczym. Na szczegdlna

uwage zastuguja: Staphylococcus aureus, Pityrosporum
orbiculare, Candida albicans, Cladosporium herbarum i Al-
ternaria alternata (3).

Czynniki psychosomatyczne

Zaobserwowano, ze sytuacje stresowe w duzym stopniu
wptywaja na pogorszenie objawéw chorobowych. W ich
trakcie dochodzi do dysregulacji Srodowiska cytokinowego,
ktore moze sprzyjac¢ pobudzeniu uktadu limfocytéw Th2, ale
réwniez zmniejszeniu odpornosci na ewentualne infekcje
skorne. Niezwykle wazny jest klimat emocjonalny, wyzna-
czony przez stabilno$¢ rodziny, stosunki pomiedzy rodzica-
mi, rodzicem a dzieckiem, relacje pomiedzy rodzeristwem,
stosunki w szkole (1, 3).

DIAGNOSTYKA

Podstawa rozpoznania AZS jest obraz kliniczny. Obecnie
najczesciej stosowanymi kryteriami diagnostycznymi sa kry-
teria wedtug Hanifina i Rajki. Obejmuja one 4 kryteria wieksze
i 23 kryteria mniejsze (tab. 1) (1). Do rozpoznania AZS wystarcza
3 wieksze i 3 mniejsze (1). Swiad i przewlekly przebieg wyste-
puja u kazdego pacjenta. Dodatni wywiad rodzinny stwierdza
sie u ok. 60% pacjentéw. W ocenie typowego umiejscowienia
zmian skérnych nalezy uwzgledni¢ odrebnosci wynikajace
z fazy choroby. Najwczesniejsze objawy u matych dzieci
obejmuja suchos¢ i szorstko$¢ skéry. Zmiany rumieniowo-
-ztuszczajace pojawiaja sie przede wszystkim w okolicy twa-
rzy, a nastepnie stopniowo rozszerzajg sie na szyje i tutow.
Towarzyszy im silne swedzenie. W najwczesniejszym okresie
zycia (pomiedzy 6. a 8. tygodniem) niemowleta zdradzaja
objawy swigdu poprzez préby ztapania fatdu skéry w dionie,
Swiad zakfdca sen, dziecko budzi sie z ptaczem po krotkiej

Tab. 1. Kryteria AZS wedtug Hanifina i Rajki (1)

Kryteria wieksze Kryteria mniejsze

— $wiad — sucho$¢ skory

— przewlekty, nawrotowy — rybia tuska
charakter — natychmiastowe reakcje skdrne

— charakterystyczna — podwyzszony poziom IgE
morfologia zmian i ich — wczesny wiek wystepowania
lokalizacjami zmian

— osobniczy lub rodzinny — sktonnos¢ do nawrotowych
wywiad atopowy zakazen skory

— nieswoisty wyprysk rak/stop

— wyprysk sutkéw

— zapalenie czerwieni i warg

— nawrotowe zapalenie spojowek
— fatd Dennie-Morgana

— stozek rogowki

— zatma

— zacienie wokét oczu

— tupiez biaty

— fald szyjny

— Swiad po spoceniu

— nietolerancja pokarméw

— nietolerancja welny

— zaostrzenia po zdenerwowaniu
— bialy dermografizm

— rumien twarzy

— akcentacja mieszkéw wtosowych
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drzemce. Okoto 1.-2. r.z. zmiany skérne dotyczg juz typowo
zgiec stawowych (gtéwnie podkolanowych, tokciowych, fatdu
szyjnego, nadgarstkowych, skokowych). U starszych dzieci
i nastolatkdéw w klinicznym obrazie AZS przewazajg zlicheni-
fikowane ogniska chorobowe zlokalizowane w obrebie zgiec
stawowych. Z kolei u dorostych zmiany moga by¢ rozsiane,
skéra jest pogrubiata, a takze przewaza przewlekty wyprysk
z nasilong lichenizacja (1).

Diagnostyka laboratoryjna skupia sie przede wszystkim
na wykrywaniu nieprawidtowosci w zjawiskach immuno-
logicznych. Najprostszym i najpowszechniej dostepnym
testem jest oznaczenie catkowitego stezenia IgE (cIgE)
w surowicy. clgE jest zwiekszone u 80% pacjentéw.
Zauwazono, ze u pacjentéw, u ktérych clgE jest wielokrot-
nie zwiekszone, zauwazono istotng korelacje pomiedzy
wartosciami tego parametru a stanem klinicznym skory.
Uznaje sie, ze clgE w surowicy zalezy m.in. od liczby uczu-
lajacych alergendw, nasilenia i czasu ekspozycji, zasiegu
objawow narzadowych alergii. Nadal zagadka pozostaje
grupa pacjentéw, u ktérych klinicznie stwierdza sie pet-
noobjawowy AZS, natomiast wyniki wszystkich testéw
diagnostycznych, w tym clgE, mieszcza sie w granicach
normy. Wyodrebniono te grupe pacjentéw, tworzac termin
~wewnatrzpochodnego AZS". By¢ moze u tych pacjentow
zjawiska prowadzace do objawoéw klinicznych sg urucha-
miane przede wszystkim droga nieimmunologiczng (pod-
kresla sie role neuropeptyddéw lub defektu ektodermalnego
i nieswoiste reakcji zapalnej) (1).

Oznaczenie swoistych przeciwciat IgE (sIgE) jest testem
pozwalajacym na ilosciowe okreslenie slgE skierowanych
przeciwko danemu alergenowi (2). Zazwyczaj oznacza sie
panele sIgE lub IgE przeciwko wybranym alergenom w za-
leznosci od danych klinicznych. Wskazaniami do wykonania
tego badania sa: rozlegte zmiany skérne, stan skéry uniemoz-
liwiajacy przeprowadzenie punktowych testéw skoérnych,
duzy dermografizm, niemoznos¢ odstawienia lekéw anty-
histaminowych, weryfikacja przed immunoterapia swoista.
Nalezy podkresli¢, ze interpretacja wyniku sIgE powinna by¢
w kazdym przypadku skonfrontowana z wywiadem oraz ob-
jawami klinicznymi. Istnieje grupa oséb zdrowych, u ktérych
wystepuje sIgE swoiste przy jednoczesnym braku objawéw
klinicznych. Zjawisko to okresla sie mianem alergii ,niemej
klinicznie”, a osoby te cechuja sie zwiekszonym ryzykiem
wystapienia objawdéw chorobowych w przysztosci (2).

Skérne testy punktowe (STP) stanowig obecnie ztoty
standard w wykrywaniu alergii IgE-zaleznej (1). W trakcie STP
zachodzi kontrolowana ekspozycja skéry na alergen w celu
wykrycia slgE zwigzanych na powierzchni komérek tucznych.
Alergen wprowadza sie do warstwy brodawkowatej skéry
wiasciwej, gdzie nastepuje degranulacja mastocytéw oraz
odczyn natychmiastowy widoczny na skorze (I typ reakgji
alergicznej). Aby wynik testow byt najbardziej wiarygodny,
chory nie powinien by¢ w trakcie leczenia lekami antyhista-
minowymi, steroidami czy fototerapia.

Atopowe testy ptatkowe stanowig uzupetnienie diagno-
styki AZS. Alergeny powietrznopochodne oraz pokarmowe
moga wptywac na przebieg choroby poprzez prowokowanie
zaostrzen stanu zapalnego skéry. Wiadomo, ze unikanie
alergenéw powietrznopochodnych, w szczegdlnosci roz-
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tocza kurzu domowego, przyczynia sie do poprawy stanu
klinicznego. W testach zachodzi prezentacja limfocytom Th2
alergendéw z udziatem IV typu reakgji alergicznej. Sposéb prze-
prowadzenia testéw przebiega jak w naskérkowych testach
ptatkowych, a zachodzaca reakcja alergiczna ma charakter
reakcji opéznionej (2).

OCENA STOPNIA CIEZKOSCI

Dokfadna analiza rozlegtosci zmian skérnych i nasilenia
stanu klinicznego jest szczegdlnie wazna, poniewaz pozwala
na witasciwg ocene przebiegu procesu chorobowego, a takze
moze stanowi¢ wskaznik skutecznosci wdrozonego leczenia.
W tym celu wykorzystywane sg odpowiednie skale. Obecnie
opisano ponad 20 skal uwzgledniajacych rézne aspekty
choroby, sposréd ktorych najbardziej popularne to SCO-
RAD (Scoring Atopic Dermatitis Index) i EASI (Eczema Area
And Severity Index). SCORAD zostata stworzona w 1993 roku
przez europejska grupe ekspertéw ETFAD. Ocenia objawy
obiektywne (rozlegto$¢ zmian skérnych i ich nasilenie) oraz
subiektywne (nasilenie $wigdu i zaburzenie snu). Obszar po-
wierzchni skory zmienionej chorobowo ustala sie na podsta-
wie reguty dziewiatek. Ocena nasilenia zmian skérnych pole-
ga na ocenie 6 objawdw: rumien, obrzek, sagczenie lub strupy,
przeczosy, lichenizacja, suchos¢ skéry (w skali 4-stopniowej).
Stopien nasilenia $wigdu i zaburzenia snu pacjenta okresla
sie na wizualnej skali analogowej (w zakresie od 0 do 10) jako
$rednia warto$¢ z ostatnich 3 dni i 3 nocy. Maksymalny wynik
to 103 punkty, przy czym 60% catkowitego wyniku stanowi
nasilenie zmian, a po 20% rozlegto$¢ i objawy subiektywne.
Ze wzgledu na uzyskany wynik atopowe zapalenie skory kla-
syfikuje sie jako: fagodne (< 25 pkt), umiarkowane (25-50 pkt)
i ciezkie (> 50 pkt). Zmodyfikowanymi skalami utworzonymi
na podstawie SCORAD sg m.in. PO-SCORAD i TIS.

Skala EASI uwzglednia rozlegto$¢ nasilenia zmian skoér-
nych, pomija objawy subiektywne. Powierzchnie skéry pa-
cjenta, podobnie jak w poprzedniej skali, podzielono zgodnie
z regutyg dziewiatek, natomiast w badaniu nasilenia stanu
klinicznego ocenie poddano 4 rodzaje wykwitéw (rumien,
pecherzyki, nadzerki, lichenizacja) w skali 0-3 (1, 5).

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Przebieg AZS mozna podzieli¢ na trzy fazy w zaleznosci
od wieku:

1. Okres niemowlecy do 2. r.z. - charakteryzuje sie: Swig-
dem, ostrym stanem zapalnym skéry, zmianami grudko-
wo-wysiekowymi obficie saczacymi, tatwo ulegajacymi
wtérnemu nadkazeniu; zmiany zlokalizowane sg gtéwnie
na twarzy i odsiebnych czesciach konczyn, okolicach
ptatkéw usznych, natomiast w postaciach ciezkich zmia-
ny sg rozsiane, zapalne w obrebie tutowia oraz w innych
okolicach ciata.

2. Okres dziecinstwa do 12. r.z. — okres ten charakteryzuja:
$wiad, sucha skdra, ze zmianami rumieniowo-grudkowymi
typu wyprysku, przechodzace stopniowo w wykwity z li-
chenizacjg; zmiany sa dobrze odgraniczone o charakterze
pienigzkowatym. W okresie zwiastunowym dochodzi do
ztuszczenia opuszek palcéw rak, podeszw. Wyrézniamy
forme ograniczong, w ktdrej zmiany zlokalizowane sa
w dotach tokciowych, podkolanowych, na twarzy oraz
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odsiebnych czesciach konczyn, oraz forme uogdiniong,
w ktorej zmiany moga by¢ we wszystkich okolicach ciata.

. Okres mtodzienczy i wieku dorostego - chorzy skarza sie

na swiad, powstaja nacieki zapalne ze znaczna licheniza-
Cja, zmiany przewlekte sg nieostro odgraniczone, z prze-
wagaq lichenizacji, moga by¢ rozsiane, zlokalizowane we
wszystkich okolicach ciata, u 0séb do 30.-40. r.z. gtéwnie
w zgieciach stawowych.

AZS jest r6znicowane z takimi chorobami, jak:
tojotokowe zapalenie skéry: zmiany lokalizujg sie w ob-
rebie owtosionej skéry gtowy (ciemieniucha), fatdéw
skérnych i okolicy pieluszkowej. Wykwity maja charakter
rumieniowo-wysiekowy i ztuszczajacy z nawarstwionymi
strupami fojotokowymi,

opryszczkowate zapalenie skory: jest to zespét jelitowo-
-skérny, w ktérym pecherzykowo-grudkowym zmianom
towarzyszy enteropatia glutenozalezna. Cecha charakte-
rystyczna jest wielopostaciowos$¢ wykwitéw, najczesciej
umiejscowionych na tokciach, kolanach, okolicy krzyzo-
wej, posladkach, owtosionej skérze gtowy oraz na twarzy.
Wykwitom towarzyszy swiad. Tolerancja glutenu jest
rézna. Decydujacym badaniem jest ocena histologiczna
oraz immunopatologiczna wycinka skéry,

pieluszkowe zapalenie skéry: dermatoza ta zaczyna sie
zwykle miedzy 1. a 2. miesiagcem zycia. Choroba moze
dotyczy¢ rowniez oséb dorostych z problemem nietrzy-
mania moczu. Obserwuje sie zmiany o charakterze ru-
mienia, obrzeku, nadzerek, zlokalizowane w miejscach
przylegania pieluszek,

kontaktowe i nieswoiste zapalenie skéry: zmiany rumienio-
wo-ztuszczajace, obrzekowe i pecherzyki moga wystapic
w kazdej lokalizacji. S one wynikiem ekspozycji skéry na
czynniki egzogenne, powodujace zapalenie. Wyrdznia sie
dwa typy: kontaktowe zapalenie skéry z podraznienia oraz
alergiczne zapalenie skdry, ktére réznia sie mechanizmem
powstawania zmian. Nieswoiste zapalenie skéry moze wy-
stapi¢ w wyniku nietolerancji lub uczulenia na alergeny po-
karmowe. Zmiany sg niecharakterystyczne i moga wystapic
w kazdej lokalizacji. W miare dojrzewania i uszczelniania
przewodu pokarmowego zmiany skérne ustepuja,
tuszczyca: jest chorobg, ktéra moze mie¢ poczatek juz
w wieku wczesnodzieciecym. Typowym wykwitem jest
grudka pokryta srebrzysta tuska. Najczestszymi lokaliza-
cjami zmian sa: skéra owtosionej gtowy, wyprostne po-
wierzchnie konczyn, okolica krzyzowa. U dzieci obserwuje
sie wystepowanie postaci kropelkowatej, gdzie zmiany
rozsiane sa na catej skérze. U niemowlat czesto dochodzi
do zajecia okolicy pieluszkowej - tuszczycopodobnego
pieluszkowego zapalenia skéry Jadassohna,
erytrodermia: jest to uogélniony stan zapalny skéry. Czesto
charakterystyczne cechy danych dermatoz sg zamaskowa-
ne przez intensywne objawy zapalenia. Istotne sg informa-
cje uzyskane z wywiadu, a takze badanie sluzéwki jamy
ustnej i paznokci. Nalezy pamietac, ze erytrodermia moze
by¢ réwniez wskaznikiem paraneoplastycznych choréb
ogolnoustrojowych, dlatego w niektérych przypadkach
istnieje konieczno$¢ poszerzenia diagnostyki o badanie
immunohistochemiczne oraz badanie histopatologiczne
skory, weztéw chtonnych i innych tkanek,

acrodermatitis enteropathica: przyczyna choroby jest brak
zdolnosci do absorpcji cynku. Objawy kliniczne choroby
pojawiaja sie juz kilka dni po narodzinach lub po za-
przestaniu karmienia piersia. Typowymi lokalizacjami sa
okolice naturalnych otworéw ciata oraz dystalne czesci
koriczyn. Sg to zmiany rumieniowe, ostro odgraniczone,
pokryte nadzerkami i strupami. Na obwodzie zmian ob-
serwuje sie pecherzyki i krosty. Czestymi dodatkowymi
objawami s zapalenie jezyka i btony sluzowej jamy ustnej,
wypadanie wtoséw, zanokcica. Decydujace znaczenia ma
oznaczenie poziomu cynku w surowicy, ktére u 0sob z tg
choroba jest bardzo niskie,

Swierzb: typowa lokalizacjg sg przestrzenie miedzypal-
cowe, paliczki blizsze, zgiecia powierzchni nadgarstka,
dtonie, podeszwy oraz okolice narzagdéw ptciowych. Kla-
sycznym objawem jest swiad, nasilajacy sie wieczorem.
Na skérze obserwuje sie gtéwnie grudki, pecherzyki,
przeczosy, strupy,

poronna rybia tuska: uznawana jest za kryterium mniejsze
AZS. Ztuszczajace sie zmiany pojawiaja sie w pierwszych
miesigcach zycia. Miejscami predylekcyjnymi sg wyprost-
ne powierzchnie konczyn i tutowia. Hiperkeratoza dotyczy
rowniez dtoni i stop. Okolice zgie¢ stawowych i fatdéw
skérnych pozostaja wolne,

zesp6t Comela-Nethertona: jednostka dziedziczona au-
tosomalnie recesywnie, charakteryzujaca sie: rybig tuska,
nieprawidtowosciami budowy wtosa, ciezka skaza atopowa
z podwyzszonym poziomem przeciwciat IgE w surowicy,
zespo6t hiper-IgE: schorzenie charakteryzuje sie triada
objawdéw: nawracajgcymi ropniami, zapaleniem ptuc,
podwyzszonym poziomem IgE. Pierwsze objawy stwierdza
sie juz u noworodkéw. Wiekszo$¢ pacjentéw ma grube
rysy twarzy i szeroki nos. Moze wystepowac zaburzenie
wyrzynania zebdéw lub ich strata. Objawem skérnym jest
przewlekty stan zapalny obejmujacy gtéwnie zgiecia
stawowe i twarz,

histiocytoza: dotyczy najczesciej dzieci ponizej 2. r.z.
Wykwitem pierwotnym jest grudka, z ktorej rozwija sie
strup. Z czasem dochodzi do rozwoju uogdlnionych zmian
rumieniowo-ztuszczajacych. Najczesciej zmiany lokalizujg
sie w obrebie wyprostnych powierzchni korczyn oraz oko-
lic tojotokowych. Czesto towarzyszy im swiad. Na skérze
rak i stép moga pojawiac sie wybroczyny,

chtoniaki: dotyczy gtéwnie chtoniakéw T-komérkowych.
Na skdrze pojawiaja sie plamy rumieniowo-ztuszczajace.
Po dtuzszym czasie dochodzi do zajecia catej powierzch-
ni ciata i powstania erytrodermii. Skéra jest pogrubiata
i wystepuje swiad. Charakterystycznym objawem jest
limfadenopatia (6, 7).

POSTEPOWANIE LECZNICZE

1.

Profilaktyka:

pierwotna - gdy stwierdzono w wywiadzie obcigzenie

atopig, brak jest objawoéw klinicznych:

— przedtuzenie karmienia piersig do 4-6 miesiecy,

— zakaz palenia tytoniu w cigzy (zaréwno biernego, jak
i czynnego),

— ograniczenie ekspozycji na silne alergeny powietrz-
nopochodne,
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— rolamieszanek mlekozastepczych i diety eliminacyjnej
u matki nieudowodniona (3),
— probiotyki, ktére:
— zapobiegajg zakazeniom przewodu pokarmowego,
— utrzymuja prawidtowg flore bakteryjna,
— regulujg motoryke,
— prawidtowo stymuluja odpowiedZ immunologiczna,
— ufatwiaja produkcje IgA,
— dziataja prewencyjnie przeciwko chorobom aler-
gicznym,
— produkuja kwasy organiczne,
— obnizajg pH tresci pokarmowej,
— hamuja rozwdj bakterii chorobotwérczych,
— tworza Scista pokrywe kosmkéw jelitowych (8).
Do drobnoustrojéw o dziataniu probiotycznym nalezg
przede wszystkim bakterie produkujace kwas mlekowy
z rodzajoéw Lactobacillus (np. L. casei, L. reuteri) i Bifidobac-
terium (np. B. animalis). Inne drobnoustroje tradycyjnie
zaliczane do probiotykéw to drozdzaki Sacharomyces bo-
ulardii (9).
2. Wtdrna - obecnos¢ pierwszych objawoéw klinicznych:
— konieczna wihasciwa pielegnacja skory,
— eliminacja uczulajagcego alergenu lub ograniczenie
ekspozycji,
— poradnictwo zawodowe,
— unikanie czynnikéw draznigcych (3).

LECZENIE

Leczenie podstawowe

Najbardziej znaczacymi elementami postepowania sg
odpowiednia edukacja pacjenta, zapobieganie zaostrzeniom
oraz odpowiednia pielegnacja skéry. Defekt bariery naskor-
kowej jest waznym czynnikiem odpowiadajacym za wywoty-
wanie, zaostrzenie i podtrzymywanie zmian wypryskowych.
Bardzo wazne jest stosowanie preparatéw pomagajacych
odtworzy¢ naturalng bariere skéry. Preparaty nawilzajace i na-
ttuszczajace (emolienty), nazwane aktywnymi emolientami,
zawierajgce komponenty naskérka, na przykfad ceramidy,
nienasycone kwasy ttuszczowe, cholesterol, s3 aktywnie
transportowane za pomocg odpowiednich receptoréw do
komérek warstwy naskorka, gdzie sg metabolizowane i razem
z endogennymi lipidami tworza warstwe lipidowa naskoérka.
W celu przywrécenia prawidtowej struktury naskérka emo-
lienty nalezy stosowac regularnie przez ok. 2-4 tygodnie,
co jest zwiazane z fizjologicznymi procesami réznicowania
komorek tworzacych naskorek.

Wazne jest réwniez uzywanie emolientéw zawierajacych
agoniste receptoréw aktywowanych przez proliferatory pe-
roksysoméw (PPARs), ktére aktywuja specyficzne jadrowe re-
ceptory, dzieki ktérym pobudzana jest synteza endogennych
lipidéw. Maja réwniez wiasciwosci przeciwzapalne.

Wsrdd preparatéow pielegnacyjnych szczegélng role od-
grywaja te, ktére zawierajg mocznik, utrzymujacy odpowied-
nie nawilzenie warstwy rogowej skéry. Emolienty powinny
by¢ stosowane 3-4 razy dziennie, dzieki czemu redukujg
Swiad suchej skory, odpowiednio jg nawilzajg, chronig przed
nadkazeniem oraz umozliwiaja zredukowanie dawki gliko-
kortykosteroidéw miejscowych (10).
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Kapiele lecznicze z dodatkiem olejkéw naturalnych lub
mineralnych powinny odbywac sie w wodzie o temperatu-
rze ciafa, bez detergentéw i trwa¢ maksymalnie 10-15 minut.
Zbyt czeste i dtugie kapiele z uzyciem detergentéw moga
nadmiernie wysuszy¢ skére i doprowadzi¢ do podraznien.
Nalezy unika¢ silnych detergentéw oraz mydet o odczynie
zasadowym. Srodki myjace, szampony oraz wszelkie kosme-
tyki powinny mie¢ niskie pH (zblizone do 5,5) i zawierac jak
najmniej barwnikéw, sSrodkdéw zapachowych, konserwantéw
oraz innych dodatkéw. Do preparatéw do kapieli dodaje sie
miejscowe srodki znieczulajace, np. 3% polidokanol, ktéry
dodatkowo redukuje $wiad. Po kapieli zaleca sie delikatne
wysuszenie skéry bez pocierania, a nastepnie zastosowa-
nie preparatédw nawilzajgco-nattuszczajacych 15 minut po
kapieli (11).

W3réd kosmetykdw nalezy wybierac takie, ktore zawieraja
sktadniki majace zdolnos¢ odtworzenia i przywrdcenie pra-
widtowej struktury i funkcji naskérka, m.in. witaminy (A, C,
K, niacyna), mineraty, nienasycone kwasy ttuszczowe, anty-
oksydanty, roslinne ekstrakty (Ginkgo biloba), fitoestrogeny,
komponenty przeciwzapalne, cytokiny, ektoine, ktéra ma
zdolnos¢ do redukgji procesu zapalnego wywotanego przez
zewnetrzne czynniki (np. UV) (10-12).

Mokre opatrunki sa wykorzystywane w leczeniu u dzieci
pomiedzy 6. miesigcem a 10. r.z. z ciezka postacig AZS (SCO-
RED > 50). Opatrunki te zawierajg dwie warstwy: wilgotna,
nasaczong preparatem leczniczym (emolient lub 0,05% pro-
pionian flutikazonu lub furoinian mometazonu w proporcjach
1:3 na ciato i 1:9 na twarz) — warstwa ta bezposrednio przylega
do skéry — oraz sucha. Ze wzgledu na mozliwos¢ hamowania
wydzielania adrenaliny nalezy nadzorowac¢ pacjentéw lub
kontrolowac¢ poziom kortyzolu. Mokre opatrunki majg dzia-
fanie chtodzace, przeciwzapalne i przeciwswigdowe (13).

Leczenie postaci Srednio nasilonej

Glikokortykosteroidy miejscowe (mGKS)

Sa nadal najpowszechniej stosowanymi preparatami w te-
rapii miejscowej. Cechuija sie silnym dziataniem przeciwaza-
palnym, immunosupresyjnym i antyproliferacyjnym. Efekty
te osiggane sg poprzez stymulujacy lub hamujacy wptyw na
transkrypcje docelowych gendw, a co za tym idzie — wptyw
na synteze réznych produktéw biatkowych: cytokin, kinin
czy enzymow.

Razem z emolientami zapewniajg najlepsza metode
leczenia. Mas¢ jest preferowang forma za wyjatkiem zmian
sgczacych, gdzie lepsze sg lzejsze formy w postaci kremow,
sprayu lub ptynu. W trakcie zaostrzenia rekomendowane
jest uzycie glikokortykosteroidéw o $redniej sile dziatania.
Ze wzgledu na szybki efekt dziatania, dostepnos¢ i niska
cene glikokortykosteroidy sg naduzywane. U dzieci, ze
wzgledu na odmienng strukture skéry w poréwnaniu do
dorostych, mGKS nalezy uzywaé bardzo ostroznie. Obec-
nie w Polsce jedynie octan hydrokortyzonu i propionian
hydrokortyzonu sg dopuszczone do stosowania u dzieci
ponizej 1.r.z., a u dzieci powyzej 2. r.z. dodatkowo furoinian
mometazonu, propionian flutikazonu i metyloprednizolon,
pozostate preparaty sa zarejestrowane powyzej 12. r.z. Prze-
wlekta sterydioterapia miejscowa obarczona jest ryzykiem
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wystapienia wielu dziatan niepozadanych. Do najczestszych
naleza: zaniki skory wtasciwej i naskérka, teleangiektazje,
rozstepy, zapalenie okotoustne i okotooczne, zapalne zmiany
przymieszkowe, tradzik r6zowaty, hirsutyzm, pogarszanie
zakazen, spowolnienie gojenia ran czy alergia kontaktowa.
W celu redukgji tych dziatan rekomendowana jest tzw. tera-
pia przerywana. Jej celem jest uzyskanie bardzo zblizonego
efektu klinicznego, jak przy leczeniu ciagtym, przy znacznej
poprawie bezpieczenstwa. Polega ona na miejscowym
stosowaniu GKS na przemian z substancjami obojetnymi,
zwanymi potocznie bazami, pod postacig kreméw i masci.
Zalecanym sposobem jej stosowania jest aplikacja substan-
¢ji czynnej co drugi dzien naprzemiennie z baza. Mozna
réwniez stosowac GKS przez 3 dni, baze przez kolejne 3 dni
i caty cykl powtarzac (10).

Leki immunomodulujgce stosowane miejscowo

Do tej grupy lekéw zaliczamy inhibitory kalcyneuryny:
pimekrolimus i takrolimus. Dziatajg immunomodulujaco,
przeciwzapalnie poprzez faczenie sie z makrofiling 12, co
w konsekwencji doprowadza do hamowania kalcyneuryny.
Prowadzi to do blokady transkrypcji cytokin, produkowa-
nych zaréwno przez limfocyty Th1, jak i Th2. Dodatkowo
oba preparaty wptywaja na komérki tuczne. Pimekrolimus
wykazuje wiekszg lipofilnos¢ niz takrolimus, dlatego przy-
pisuje sie mu wieksze powinowactwo do skéry i mniejszy
stopien wchtaniania do krazenia. W leczeniu zalecane jest
stosowanie 2 razy dziennie. Przy pierwszych aplikacjach
moga wystapi¢ objawy podraznienia (Swiad, pieczenie, za-
czerwienienie) wynikajace z masywnego wyrzutu neuropep-
tydéw ze skérnych zakonczen nerwowych. Pimekrolimus
dostepny jest w postaci 1% kremu do leczenia zaréwno
u dzieci od 2.r.z., jak i dorostych. Preparat przeznaczony jest
do leczenia zmian o klinicznie matym i srednim nasileniu;
redukuje liczbe zaostrzen oraz wptywa na zmniejszenie ich
ciezkosci. Takrolimus wystepuje w postaci masci w dwoch
stezeniach: 0,03% - dla dzieci oraz 0,1% — do kontrolowania
zmian u oséb dorostych. Lek zalecany jest do stosowania
w AZS o srednim i ciezkim obrazie klinicznym. Wyniki pie-
cioletniego badania, opublikowane w 2012 roku przez Luger
i wsp., wskazujg na duza skutecznos$¢ i bezpieczenstwo
stosowania pimekrolimusu u niemowlat w wieku od 3 do
12 miesiecy, w poréwnaniu z mGKS. Oczywiscie, decydujac
sie na wdrozenie takiej terapii poza wiekiem rejestracyj-
nym dla pimekrolimusu w Polsce, jesteSmy zobowigzani
do przedstawienia petnej informacji rodzicom i uzyskania
zgody (14, 15).

Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe wskazane sa w kazdej fazie
choroby. Preparaty | generacji, wéréd ktérych jedynie hydrok-
syzyna jest rekomendowana, dziataja poprzez hamowanie
wydzielania histaminy przez podwzgérze, z tego powodu wy-
wieraja dziatanie sedatywne oraz sg skuteczniejsze w redukgji
Swigdu. Zalecane sa do stosowania w celu redukgji $wigdu
nocnego. Preparaty Il generacji ze wzgledu na mniejszg lipo-
filno$¢ nie majq dziatania sedatywnego i stabiej penetrujg do
osrodkowego uktadu nerwowego. Desloratydyna i feksofeny-
dyna stanowia aktywne metabolity odpowiednio loratydyny

i terfenadyny, natomiast lewocetyryzyna jest aktywnym lewo-
skretnym izomerem ceteryzyny. Leki te ulegaja wydalaniu juz
bez metabolizowania, a ich okres péttrwania (ok. 12 godzin)
warunkuje dtugotrwate dziatanie. Mimo Ze leki te wydalane s
réznymi drogami (nerki, watroba), prawie nie wchodza w in-
terakcje zinnymi preparatami leczniczymi. Leki te stosowane
sq szczegOlnie w ciezkich postaciach AZS, dzieki potwierdzo-
nemu bezpieczenstwu moga by¢ stosowane dtugofalowo, co
ze wzgledu na przewlekty i nawrotowy charakter schorzenia
moze przynie$¢ korzysci terapeutyczne (10, 12).

Leczenie przeciwinfekcyjne

Kazdemu zaostrzeniu AZS moze towarzyszy¢ nadkazenie
bakteryjne. Gtéwnym czynnikiem etiologicznym jest gron-
kowiec ztocisty. U wiekszosci chorych objetych zmianami
rumieniowo-ztuszczajacymi (ok. 90%) skora jest skoloni-
zowana przez ten patogen, dlatego préby eradykacji zna-
czaco zredukowaty ciezkos¢ choroby, jednakze catkowita
eradykacja nie jest mozliwa. Uzasadnione jest stosowanie
miejscowych srodkéw odkazajacych, takich jak: oktonidyna,
chloroksydyna, mupirocyna, kwas fusydowy. W razie poja-
wienia sie nadkazenia bakteryjnego zalecane jest stosowa-
nie antybiotykoterapii systemowo. Infekcja spowodowana
wirusem opryszczki wymaga systemowego leczenia prze-
ciwwirusowego. Ketokonazol oraz cyklopiroksolamina sa
rekomendowane w infekcji wywotanej grzybem z gatunku
Malassezia sympodialis (10).

Leczenie systemowe

U pacjentéw, u ktérych leczenie miejscowe nie przynosi
efektéw, stosuje sie: cyklosporyne A, metrotreksat, azatio-
pryne, mykofenal mofetylu, glikokortykosteroidy systemowo
oraz fototerapie.

Cyklosporyna

Rekomendowana jest w ciezkich, przewlektych posta-
ciach AZS u oséb dorostych, a u dzieci i mtodziezy jedy-
nie w wybranych przypadkach. Cyklosporyna A redukuje
zapalenie, wielko$¢ zmian, nasilenie swigdu, co wptywa
korzystnie na jakos¢ snu. Rekomendowana jest poczatkowo
dawka 2,5-3,5 mg/kg m.c. w dwdéch podzielonych dawkach.
W momencie poprawy kondycji skéry nalezy redukowac
dawke o 0,5-1 mg/kg m.c. kazdego dnia przez 2 tygodnie.
Lek moze by¢ stosowany w przewlektej terapii przez ok. 12 ty-
godni, jednak pacjenci powinni regularnie przeprowadzac
badania parametréw krwi oraz nerek (10).

Metrotreksat

Stosowany jest u pacjentéw z ciezkimi postaciami AZS
opornymi na inne metody leczenia, zaréwno u oséb doro-
stych, jak i u dzieci. Dobry efekt dziatania wigze sie przede
wszystkim z selektywnga utratg alergenowo swoistych limfo-
cytéw T. Rekomendowanym sposobem podawania jest 3 razy
na tydzien w dawce 2,5-7,5 mg co 12 godzin przez 1 tydzien,
moze by¢ takze dozowane w dawce 7,5-25 mg/tydzien u do-
rostych oraz 0,2-0,7 mg/kg m.c. na tydzien u dzieci. Dziatania
niepozadane scisle zwigzane sg z dawka leku, do najczest-
szych naleza: uszkodzenie watroby, uszkodzenie szpiku kost-
nego, zwtdknienie ptuc, uszkodzenie nerek (10, 12).

Nowa Pepiatria 4/2017



Atopowe zapalenie skory - patomechanizm, diagnostyka, postepowanie lecznicze, profilaktyka

Azatiopryna

Lek tej jest wykorzystywany w leczeniu AZS poza wska-
zaniami. Mechanizm dziatania nie jest do konca poznany,
prawdopodobnie zaleznie od dawki dziata supresyjnie i cyto-
toksycznie na komérki Langerhansa. Azatiopryna jest stoso-
wana w dawce 100 mg. Dawka ta umozliwia zwykle w ciggu
miesigca dtugotrwata remisje. Obserwuje sie poprawe stanu
klinicznego, a takze istotne zmniejszenie poziomu przeciw-
ciat IgE. Przed wigczeniem leczenia nalezy zbadac¢ pacjenta
w kierunku mutacji genu kodujacego S-metylotransferazy
tiopuryny, gdyz jego obecnos¢ zwieksza ryzyko supresji
szpiku kostnego. W trakcie leczenia wymagane jest Sciste
monitorowanie pacjenta, gtéwnie w zakresie funkcji watroby
oraz morfologii krwi. Powaznym dziataniem niepozadanym
jest supresja szpiku kostnego (10).

Fototerapia

W przypadku AZS mozna zastosowac leczenie: PUVA (UVA
+ doustne psoraleny), PUVA zewnatrzustrojowe, PUVA kapie-
le, UVAT1, UVB szerokopasmowe, UVB szerokopasmowe z UVA,
UVB waskopasmowe, naturalng helioterapie. Najczesciej
wykorzystuje sie UVB. U dzieci rekomendowana jest szero-
kopasmowa UVB, gtéwnie u pacjentdéw, ktérzy nie reagowali
na leczenie miejscowe. Fototerapia moze by¢ stosowana jako
jedyna metoda lub w potaczeniu zinnymi metodami leczenia.
Do dziatan niepozadanych mozna zaliczy¢: zaczerwienienie,
zwiekszong tkliwos¢ po napromieniowaniu, $wiad, uczucie
palenia (10).

Immunoterapia swoista

Ta metoda leczenia wykorzystywana jest u pacjentéw
zudokumentowana IgE-zalezna alergig na alergeny powietrz-
nopochodne, manifestujgcych objawy alergii z dodatnimi
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wynikami testow skérnych punktowych na alergeny. U tych
pacjentéw wystepuje podwyzszony poziom antygenowo
swoistych IgE. Metoda ta ma zastosowanie u dzieci powyzej
5.r.z. 0 powodzeniu immunoterapii swoistej decyduja: prawi-
dtowy dobdr pacjenta, sktad szczepionek, przewlekte (powy-
zej 5 lat) i systematyczne prowadzenie leczenia (10).

Leczenie biologiczne

Istotny udziat ztozonych mechanizméw immunologicz-
nych w etiopatogenezie AZS zacheca do podejmowania
préb leczenia réwniez z zastosowaniem terapii biologicznej,
tym bardziej, ze stwarza ona mozliwo$¢ postepowania bar-
dziej swoistego i mniej toksycznego. Warto dodac¢, ze zaden
z lekéw biologicznych nie zostat dotad zatwierdzony do
leczenia AZS.

Omalizumab

Humanizowane monoklonalne przeciwciato IgG1 rozpo-
znaje i maskuje okre$lone epitopy przeciwciat w klasie IgE,
a przez to uniemozliwia pofaczenie tej immunoglobuliny
z receptorami na komaérkach tucznych i bazofilach.

Efalizumab

Rekombinowane, humanizowane przeciwciato monoklo-
nalne skierowane przeciwko podjednostce CD11a antygenu
zwigzanego z funkcja limfocytéw (LFA-1). LFA-1 odgrywa zna-
cz3ca role w procesie migracji limfocytéw T do naskérka.

Antagonisci TNF-»

Antagonisci TNF-y maja takze zastosowanie w lecze-
niu AZS, co moze by¢ zwiazane z faktem podwyzszonej
ekspresji TNF-y w skoérze, zwtaszcza w przewlektej fazie
schorzenia (1).
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