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Rozdziat 1

ATOPOWE ZAPALENIE SKORY

WSTEP

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest powszechng zapalng chorobg skory, ktéra doty-
czy zaréwno dzieci, jak i 0s6b dorostych. Klinicznie choroba charakteryzuje sie okre-
sami zaostrzen i remisji ognisk wypryskowych, z towarzyszacym silnym $wigdem
oraz dominujgcym objawem suchej skory. Kluczowym elementem patogenetycznym
s3 zaburzenia genetyczne budowy bariery naskérkowej. Alergeny oraz drobnoustro-
je z fatwoscig przenikaja przez uszkodzong bariere naskdrkowa, co wtornie prowadzi
do uczulenia w mechanizmie IgE-zaleznym, a takze zaangazowania IV mechanizmu
immunologicznego. Nalezy pamietac, ze duza czes¢ chorych na AZS nie jest uczulo-
na na powszechne alergeny, stad tez pomimo obrazu klinicznego AZS nie wystepuje
u nich atopia.

Powszechnos$¢ wystepowania AZS powoduje, ze choroba staje si¢ wyzwaniem dla
systemow ochrony zdrowia, tym bardziej Ze w znacznej mierze negatywnie wplywa
na jako$¢ zycia chorych i czesto uniemozliwia im funkcjonowanie w sferze prywat-
nej, spotecznej i zawodowe;.

Leczenie AZS jest wielokierunkowe. Celem jest zahamowanie $wigdu oraz za-
palenia, a takze odbudowa bariery naskérkowej. Dobor sposobéw terapeutycznych
zalezy od wielu czynnikéw, przede wszystkim od stopnia nasilenia procesu chorobo-
wego, wieku pacjenta, choréb wspolistniejacych, a takze sytuacji socjoekonomicznej
chorych. W wiekszosci przypadkéw wystarczajace jest leczenie miejscowe, a u czesci
chorych, majacych cigzszy przebieg kliniczny, dolacza sie fototerapie, leczenie im-
munosupresyjne lub biologiczne. Obecnie prowadzonych jest wiele badan klinicz-
nych, stad tez zapewne juz w niedalekiej przyszlosci arsenat zarejestrowanych lekéw
do ciezkich postaci AZS bedzie istotnie wiekszy.

PATOFIZJOLOGIA

Patofizjologia AZS jest kompleksowa i wcigz nie do konca poznana. Uwarunkowania
genetyczne prowadza do uszkodzenia bariery naskérkowej i rozwoju zapalenia me-
diowanego limfocytami Th2. Wsrdd czynnikéw genetycznych wymienia si¢ przede



wszystkim mutacje w genie kodujacym filagryne, ale takze polimorfizmy w genach
kodujacych inne bialka koperty rogowej, takich jak kornulina lub repetyna. Zrozu-
mienie patogenezy jest kluczem do podjecia wlasciwej strategii medycznej. Bez wat-
pienia uszkodzenie bariery naskorkowej jest pierwszym i najwazniejszym elementem
patogenetycznym (ryc. 1).

Gléwnym celem terapeutycznym, ale takze prewencyjnym w odniesieniu do na-
wrotéw jest wiec odbudowa bariery naskérkowej. Uszkodzona bariera umozliwia
bowiem penetracje alergendéw do skory i nastepowy rozwdj zapalenia oraz uposle-
dzenie prawidlowych interakcji pomiedzy mikrobiomem a czynnikami $rodowisko-
wymi. Antygeny sa wylapywane przez profesjonalne komorki prezentujace, posiada-
jace na swojej powierzchni receptory dla IgE o wysokim powinowactwie. Dochodzi
w tym mechanizmie do uczulenia oraz rozwoju odpowiedzi immunologicznej T-za-
leznej. W ostrej fazie AZS znaczacg role odgrywaja limfocyty Th2, Th22 oraz Th17.
Produkowane przez nie mediatory prowadza do dalszego uszkodzenia bariery na-
skorkowej i aktywacji komorek, m.in. keratynocytow, z nastepowa produkcja cytokin
prozapalnych. W fazie przewleklej choroby istotng role odgrywaja rowniez limfo-
cyty Thl. Wykazano, ze u niemowlat stopien przeznaskorkowej utraty wody (trans-
epidermal water loss, TEWL) jest silnym predyktorem rozwoju AZS w pdzniejszym
wieku. Stwierdzono, ze TEWL koreluje z rozwojem kontaktowego zapalenia skory,
zaréwno alergicznego, jak i z podraznienia, a uposledzenie bariery naskoérkowej bez-
posrednio wptywa na rozwdj uczulenia zaréwno na antygeny bialkowe, jak tez su-
perantygeny gronkowca oraz powstanie kaskady cytokinowej w skorze. Ze wzgledu
na te unikatowe wlasciwosci bariery naskorkowej czes¢ autoréw postuluje, ze jej wia-
$ciwe kontrolowanie moze by¢ elementem prewencji marszu alergicznego.

Cytokiny Th2-zalezne, takie jak IL-4 i IL-13, oraz czynnik martwicy nowotwo-
réw-a (TNF-a) odgrywaja bardzo wazng role w powstaniu zapalenia w skorze. Do-
datkowo TNF-a zwigzany jest ze zwiekszonym stezeniem histaminy w osoczu, co
tez jest uznawane za jeden z istotnych elementéw patogenetycznych AZS. Czynniki
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Ryc.1 Uszkodzenie bariery naskorkowej w AZS.
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zewnetrzne draznigce skore, takie jak m.in. niska wilgotnos$¢ powietrza, ciepto, do-
prowadzaja tez do nasilenia uwalniania IL-1 oraz TNF-a, co w kolejnym etapie wpty-
wa na funkcje komoérek prezentujacych antygen i promuje dalszy rozwéj zmian wy-
pryskowych. Te spostrzezenia badaczy wyjasniaja czesto w praktyce obserwowany
zwigzek pomiedzy atopowym zapaleniem skdry a alergig kontaktows.

Limfopoetyna zrebu grasicy (thymic stromal lymphopoietin, TSLP) jest kolejnym,
istotnym bialkiem zaangazowanym w proces rozwoju AZS i uszkodzenie bariery na-
skorkowej. TSLP wykazuje wysoka ekspresje na keratynocytach u chorych na AZS
oraz bierze udzial w indukgcji i zaostrzeniach przewleklych zmian wypryskowych.
Poza tym odgrywa role w powstaniu $wigdu.

Wirod innych czynnikéw patogenetycznych bardzo wazna role przypisuje sie stre-
sowi. W rozwoju choroby biorg udzial liczne neuromediatory oraz o§ podwzgorze-
-przysadka-nadnercza (hypothalmic-pituitary-adrenal axis, HPA). U chorych na AZS
obserwuje sie dysfunkcje HPA, o czym $wiadczy obnizone w poréwnaniu ze zdrowa
populacja wydzielanie glikokortykosteroidow pod wpltywem stresoréw. Mimo ze 0§
HPA jest aktywowana przez cytokiny prozapalne, to w przewleklej fazie AZS wy-
kazano zaburzenia jej funkcji. Postuluje sie obecnie, ze niewystarczajaca produkcja
steroidéw u chorych na AZS najprawdopodobniej wptywa na zaburzenie réwnowagi
pomiedzy limfocytami Th1 i Th2 i jest jednym z czynnikdéw wyzwalajacych rozwdj
zapalenia. Skdra rozwingla swdj lokalny system neuroendokrynny, ktéry odpowie-
dzialny jest za utrzymanie homeostazy mimo dzialajacych czynnikow zewnetrznych.
Obwodowy (skorny) uktad HPA jest podobny do osi centralnej, wykazuje ekspresje
takich m.in. bialek, jak hormon uwalniajacy kortykotroping (corticotrophin-releasing
hormone, CRH), produkty proopiomelanokortyny (pro-opiomelanocortin), glikokor-
tykoidy, receptory dla CRH, receptor dla melanokortyny typu 2 (MCR2) i receptor
NR3C1. Obwodowa 0§ HPA dziala auto- i parakrynnie, modyfikujac odpowiedz
skory na stres. Keratynocyty nie tylko produkuja hormony, takie jak CRH, ACTH,
kortyzol, ale tez neurotransmitery, takie jak np. m.in. adrenalina, noradrenalina, do-
pamina, histamina, acetylocholina, neutrofiny (czynnik wzrostu nerwéw), czynnik
wzrostu pochodzenia mézgowego (brain-derived neurotrophic factor, BDNF) oraz
neuropeptydy (m. in. substancja P). Dlatego wlasnie naskorek, ktéry permanentnie
odbiera bodzce $rodowiskowe (wilgotno$¢, pH, infekcje, urazy i mikrourazy), ma
réwnoczesnie zdolno$¢ oddzialywania pod wplywem stresorow w celu utrzymania
homeostazy i utrzymania funkeji ochronnej bariery naskérkowej. Sposrod réznorod-
nych stresor6w najwazniejsza role odgrywa stres psychologiczny. Pod jego wptywem
dochodzi bowiem do zaburzenia funkgji bariery naskorkowej oraz miejscowej od-
powiedzi immunologicznej poprzez wydzielanie przez keratynocyty bialek zwigza-
nych z funkcjonowaniem osi HPA. Obecny na obwodzie CRH pelni wazna role jako
cytokina prozapalna, ma zdolnos¢ wywolywania i nasilania zapalenia, m.in. poprzez
wplyw na synteze IL-6, zwigksza przepuszczalno$¢ naczyn krwionos$nych i wplywa
na aktywacje komoérek tucznych. Ponadto promuje réznicowanie keratynocytow
oraz hamuje ich proliferacje. W wiekszosci prowadzonych badan wykazano zwia-
zek pomiedzy nasilonym stresem psychologicznym a wigkszym stanem zapalnym
skory. Wynika to m.in. ze zwiekszenia syntezy IL-4 i IL-5 oraz naptywu eozynofiléw
do naskérka pod wplywem biatek zwigzanych z siecia HPA. Zjawisko to jest



obserwowane w biopsjach skory pobranych z ostrych zmian skérnych w przebiegu
atopowego zapalenia skory. Podobne mechanizmy zaangazowane s3 w zwiekszone
uwalnianie TNF-a i IFN-y oraz IL-18.

BARIERA NASKORKOWA

Funkcja ochronna skéry w duzej mierze zalezy od budowy warstwy rogowej naskor-
ka. Keratynocyty podczas réznicowania przechodza wiele zmian, charakteryzujacych
sie odmienng ekspresja poszczegolnych biatek w kazdej z warstw naskoérka. W jego
najbardziej zewnetrznej warstwie rogowej obecne sg korneocyty, charakteryzujace sig
brakiem mitochondriéw i jadra komorkowego, oraz koperta rogowa (cornified enve-
lope), ktora otacza kazdy korneocyt, wewnatrzkomorkowe kompleksy keratyn i fila-
gryny, blaszki lipidowe w przestrzeniach miedzy korneocytami oraz korneodesmo-
somy. Istotnym elementem jest tez naturalny czynnik nawilzajacy, w sklad ktérego
wchodzg m.in. kompleksy keratyn z filagryng oraz produktami jej rozpadu. Marke-
rami ostatecznego réznicowania si¢ keratynocytow sa m.in. takie biatka strukturalne,
jak inwolukryna i lorykryna. Istotng role w utrzymaniu integralnosci bariery naskor-
kowej odgrywa koperta rogowa, skladajaca si¢ z koperty bialkowej oraz lipidowej
ztozonej z pojedynczej warstwy ceramidéw. Lipidy oraz defensyny sg transportowane
do warstwy rogowej z warstwy ziarnistej za pomoca cialek blaszkowatych. Obecnos¢
odpowiedniej ilosci, a takze odpowiedniego skladu lipidow w warstwie rogowej jest
kluczowa w utrzymaniu odpowiedniego nawilzenia skory. Lipidy obecne w naskérku
to przede wszystkim ceramidy, wolne kwasy ttuszczowe, cholesterol oraz fosfolipidy.
U czesci chorych na atopowe zapalenie skory stwierdza si¢ mutacje w genie FLG
kodujacym filagryne. Wynikiem tych zaburzen genetycznych jest nieprawidtowa
budowa, a takze funkcja bariery naskérkowej, gdyz gtéwna funkeja tego bialka jest
tworzenie kompleksow z widknami keratynowymi. Wyniki badan ostatnich lat wska-
zujg jednak, ze nie tylko defekt genetyczny, ale tez inne czynniki epigenetyczne, takie
jak styl zycia i infekcje majg wplyw na ekspresje filagryny w naskoérku. Szczegdélnie
istotne sa niskie temperatury, obnizona wilgotnos¢ srodowiska oraz brak ekspozycji
na ultrafiolet B. Niedobdr filagryny sprzyja zaburzeniom réznicowania keratynocy-
tow, uposledza integracje korneocytéw, zmniejsza zawarto$¢ wody i lipidéw w na-
skorku, zwieksza ryzyko infekcji. Zmniejszona ilo$¢ naturalnego czynnika nawilzaja-
cego zmienia pH skory na zasadowe, co z kolei sprzyja aktywacji proteaz serynowych
zaleznych od pH i w rezultacie prowadzi do przedwczesnej degradacji korneodesmo-
somoéw oraz aktywacji IL-1a i IL-1B. Mozna wiec stwierdzi¢, ze zaburzenia w budo-
wie, uposledzajace funkcje bariery naskérkowej prowadza do jej nadmiernej prze-
puszczalnosci w stosunku do patogendw, alergenéw, czynnikéw draznigcych i w tym
mechanizmie dochodzi do rozwoju kaskady zjawisk immunologicznych.

SWIAD

Swiad jest najbardziej charakterystyczna cecha AZS, ale tez najbardziej uporczywa
i trudng w leczeniu. Drapanie skéry prowadzi do jej podraznienia, powstawania
nadzerek i nasilenia stanu zapalnego. Celem terapeutycznym jest wiec zmniejsze-



ATOPOWE ZAPALENIE SKORY

nie odczuwania uczucia $wigdu i zablokowanie odruchu drapania. Badania nauko-
we dowodza, ze $wiad wynika m.in. z bezpo$redniej stymulacji widkien nerwowych,
a takze znacznego uwalniania cytokin i neuromediatoréw z komorek naskorka oraz
komorek zapalnych. Ograniczong role odgrywa histamina, majgca zdolno$¢ aktywo-
wania receptorow H1 i H4 na skornych widknach nerwowych. Produkowana przez
limfocyty, granulocyty, eozynofile i komoérki tuczne IL-31 ma zdolno$¢ faczenia sie ze
swoistym receptorem na obwodowych wiéknach nerwowych. Zgodnie z najnowszy-
mi doniesieniami z pi$miennictwa to wiasnie ta cytokina stanowi pomost pomiedzy
zapaleniem i $wigdem u chorych na AZS. Wyniki tych badan wskazuja, ze zwoje
nerwowe majace wysoka ekspresje receptora dla IL-31 oraz duza ilos¢ wiokien ner-
wowych w skorze chorych na AZS sa przyczynami obnizonego progu $wiagdu u pa-
cjentéw z ta dermatoza.

PRZEBIEG CHOROBY

Zazwyczaj u wigkszosci chorych wraz z wiekiem zmiany chorobowe zmniejszaja
sie, a nawet ustepuja. Zostaje jednak genetyczny defekt suchej i nadwrazliwej sko-
ry, z tendencja do pdzniejszych zmian chorobowych o charakterze wyprysku i/lub
alergicznego kontaktowego zapalenia skory. U czesci pacjentéw zmiany typu AZS sa
przewlekle, wystepuja tez w okresie zycia dorostego. Niewielka grupa chorych rozwi-
ja zmiany chorobowe powyzej 18 r.z.

CHOROBY WSPOLISTNIEJACE

Poza chorobami atopowymi (astma atopowa, atopowe zapalenie spojowek, alergicz-
ny niezyt nosa) pacjenci z AZS maja wspolistnienie wielu innych schorzen, w tym
neuropsychiatrycznych. Swiagd, towarzyszacy kazdemu choremu na AZS prowadzi
doistotnych zaburzen snu i koreluje z nasileniem choroby. Nalezy pamieta¢, ze swiad
i problem ze snem nie dotykaja jedynie pacjenta, ale tez cate rodziny. Zaobserwowa-
no, ze zaburzenia snu u niemowlat wptywaja negatywnie na ich zachowanie nawet do
10 r.z. W publikacjach naukowych podkresla si¢ zwigzek pomiedzy AZS a zabu-
rzeniami zachowania typu deficytu uwagi (ADHD), a szczegdlnie dotyczy to dzieci
z objawami zaburzen snu. Réwniez zaobserwowano, ze zwigkszona liczba przy-
padkéw ADHD u chorych na AZS moze mie¢ zwiazek z przyjmowaniem lekéw
przeciwhistaminowych. Istniejg tez dowody na czestsze wystepowanie autyzmu
w tej populacji chorych, a takze depresji. Przy czym ta ostatnia zalezno$¢ dotyczy
zaréwno dzieci, jak i chorych dorostych. Stwierdzono, ze pacjenci z AZS maja cze-
$ciej mysli samobojcze oraz stany lekowe. W jednym z przeprowadzonych badan
wykazano, ze depresja u kobiety ciezarnej promuje rozwdj AZS u dziecka. W pa-
tomechanizmie tego zjawiska bierze si¢ pod uwage przewlekly stres, zaburzenie
stezenia hormonow i stres oksydacyjny. U chorych na atopowe zapalenie skory ry-
zyko powstania zaburzen sercowo-naczyniowych jest nizsze niz w populacji cho-
rych na tuszczyce. Przeglad literatury pozwala stwierdzi¢, ze u chorych na AZS
istnieje nieznacznie podwyzszone ryzyko rozwoju chloniakéw T-komdrkowych, co
zwigzane jest najprawdopodobniej z przewleklym stanem zapalnym w skorze, a nie



stosowaniem miejscowo lekdw przeciwzapalnych, zaréwno glikokortykosteroidow,
jak i inhibitoréw kalcyneuryny.

ATOPOWE ZAPALENIE | MARSZ ATOPOWY

U chorych na AZS czgste jest wspolistnienie innych choréb atopowych, takich jak
alergiczny niezyt nosa, astma czy atopowe zapalenie spojowek. Réwniez czesciej wy-
stepuja alergia pokarmowa, zespot OAS (oral allergy syndrome), czy eozynofilowe
zapalenie przetyku. Wspolistnienie tych choréb nazywa si¢ marszem atopowym.
U podloza tego zjawiska lezy by¢ moze mutacja w genie kodujacym filagryne, ktéra
koreluje z ciezkim przebiegiem AZS, ale takze wystepowaniem astmy oraz alergii
pokarmowej. Rozpatruje si¢ tez, ze mozliwe jest przeznaskorkowe uczulenie na biat-
ka (pokarm, pylki), promujace nastgpnie rozwoj alergii pokarmowej i alergicznych
choréb uktadu oddechowego. Nalezy pamietac, ze nie u wszystkich chorych na AZS
wystepuja reakcje IgE-zalezne i nie stwierdza si¢ u nich dodatnich wynikéw skérnych
testow punktowych. Wspdlistnienie innych choréb atopowych czesciej wystepuje
u pacjentdw, u ktorych AZS rozwinal si¢ w pierwszych latach zycia, oraz u pacjentéw
z przewlektym, trudnym do leczenia przebiegiem.

ALERGIA POKARMOWA | AZS

IgE-zalezne uczulenie na alergeny pokarmowe (mleko, jaja, ryby, orzeszki, soja, psze-
nica) jest powszechnym zjawiskiem u dzieci z AZS, ale nie wystepuje istotnie czesciej
niz w populacji pediatrycznej bez zmian skornych. Alergie pokarmowa stwierdza sie
u okoto 30% chorych dzieci na AZS, aczkolwiek w testach prowokacji doustnych ten
odsetek jest nizszy i wynosi okofo 14%. U chorych dorostych na AZS skorne testy
punktowe w 10% przypadkéw potwierdzaja wystgpowanie alergii pokarmowej. W pro-
wadzonych badaniach wykazano, ze w zaostrzeniach AZS odgrywaja role nie tylko
IgE-zalezna alergia pokarmowa, ale tez reakcje mediowane alergeno-swoistymi lim-
focytami T. Alergia na mleko i jaja jest charakterystyczna dla wieku dzieciecego i cze-
sto nastepuje jej wyciszenie, natomiast alergia na orzeszki, ryby i skorupiaki zazwyczaj
utrzymuje si¢ przez cale zycie. U dorostych chorych na AZS uczulonych na alergeny
powietrznopochodne, pokarmy wykazujace z nimi reakcje krzyzowe moga prowadzi¢
do zaostrzenia zmian skérnych. Zaobserwowano, ze wyzsze Srodowiskowe stezenie
niektdrych alergenéw powietrznopochodnych koreluje z uczuleniem i rozwojem aler-
gii pokarmowej na orzechy, co potwierdza tez¢ o mozliwosci przezskdrnego uczule-
nia u pacjentéw wykazujacych mutacje w genie kodujacym filagryne. Istniejg réwniez
przestanki, ze wczesna ekspozycja na niektére alergeny pokarmowe (orzechy, jajka)
wiazZe sie z mniejszym ryzykiem rozwoju alergii na te sktadniki.

KOLONIZACJA PRZEZ S. AUREUS | AZS

Skoéra pacjentdw z AZS jest skolonizowana przez S. aureus. W trakcie zaostrzen
choroby znacznie wzrasta ilo$¢ gronkowca zlocistego na skorze i zmniejsza sie ilo$¢
innych, fizjologicznych szczepéw bakterii. Wykazano, ze wczesna kolonizacja skory
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przez komensale gronkowcowe (w wieku do 2 m.z.) wigze si¢ z mniejszym ryzykiem
zachorowania na atopowe zapalenie skory w pierwszym roku zycia dziecka. Dysbioza
oraz obecnosc¢ S. aureus promujg zapalenie. Rozwazane s3 réznorodne mechanizmy
zwigzane z tym zjawiskiem, m.in. uszkodzenie keratynocytéw przez bakterie, a tak-
ze bariery naskdérkowej przez wydzielane proteazy i toksyny, stymulacja receptoréw
toll-like na keratynocytach, uwalnianie superantygenéw, wplywajacych na naplyw
limfocytéw T oraz produkcje IgE i aktywacje komorek tucznych.

CZY MOZNA ZAPOBIEC ROZW0JOWI ATOPOWEGO
ZAPALENIA SKORY?

Ze wzgledu na to, ze AZS gléwnie dotyczy dzieci, prewencja skupia sie na okresie
prenatalnym oraz niemowlecym. Z logicznego punktu widzenia dzialania prewen-
cyjne powinny dotyczy¢ poprawy funkcji bariery naskérkowej, zahamowania pro-
ceséw immunologicznych oraz unikania szkodliwych czynnikéw $rodowiskowych.
Dotychczasowe wyniki badan nad protekcyjna rolg suplementacji dietetycznej,
stosowaniem pro- i prebiotykow, karmienia piersia, stosowaniem mleka hipoaler-
gicznego badz hydrolizatéw byly niespdjne i na razie nie stwierdzono, aby ktdre-
kolwiek z tych dzialan skutecznie hamowalo rozwdj atopowego zapalenia skory.
Duze badania nad rolg diety eliminacyjnej wykazaly wrecz szkodliwos¢ jej stosowa-
nia, wskazujgc na mozliwos¢ uposledzenia tolerancji immunologicznej. W niekto-
rych badaniach wykazano, ze wczesna ekspozycja na orzechy, jajka i jogurt moze
redukowa¢ ryzyko uczulenia, ale tez konieczne s3 jeszcze dalsze badania nad tym
zjawiskiem. Mimo ze we wszystkich opracowaniach podkresla si¢ istote unikania
srodowiskowych czynnikéw wyzwalajacych, to jednak zagadnienie to tez do konca
nie jest potwierdzone dowodami naukowymi.

Na podstawie opublikowanych wynikéw dwoch randomizowanych badan, prze-
prowadzonych na stosunkowo nieduzej liczebnie grupie chorych, stwierdzono, ze sto-
sowanie emolientéw od chwili urodzenia ma zdolno$¢ poprawy funkgji bariery na-
skorkowej, a takze prewencji powstawania zmian wypryskowych, redukujac ryzyko
powstawania AZS. Jednakze w artykule opublikowanym w ,,The Lancet” (2020) nie wy-
kazano, aby codzienne stosowanie emolientéw w pierwszym roku zycia dziecka op6z-
niato czy zmniejszalo rozwoj wyprysku w pierwszych dwoch latach zycia, przy czym
obserwacja ta dotyczy dzieci obarczonych ryzykiem choréb atopowych. Nalezy mocno
podkredli¢, ze obserwacja ta wynika z badan, w ktérych emolienty stosowano w pre-
wengji, a nie w leczeniu zmian chorobowych. Poza tym obserwowano efekt w ciagu
jednego roku, podczas aplikacji jeden raz dziennie. Autorzy w dyskusji podkreslaja,
ze wyniki pracy ich nieco zaskoczyly i moze to wynikac ze zbyt rzadkiego stosowania
emolientu. Podkreslaja, Ze by¢ moze przynajmniej kilka aplikacji w ciggu dnia, a takze
przez dluzszy czas niz rok moze wykaza¢ efekt protekcyjny. Podobne wyniki uzyskane
na podstawie przeprowadzonego badania interwencyjnego Prevent ADALL, obejmuja-
cego ponad 2000 dzieci, opublikowali, réwniez w 2020 roku, inni autorzy.

Obecny stan wiedzy nie pozwala wiec jednoznacznie odpowiedzie¢, czy wczesna
emolientoterapia od pierwszych dni zycia dziecka ma wplyw prewencyjny w odnie-



sieniu do pozniejszego rozwoju atopowego zapalenia skory. Ponadto czes$¢ autorow
podkresla ryzyko podraznienia skory noworodka przy zbyt czestej aplikacji emolien-
tow, co z kolei moze promowac penetracje alergenow i rozwdj uczulenia. W swietle
dostepnych badan oraz doswiadczen klinicznych wydaje sig, Ze mozna stwierdzi¢, iz
aplikacja emolientow od chwili urodzenia jest indywidualng decyzja lekarza, poparta
wiedzg medyczng, ale tez dos§wiadczeniem klinicznym. Moim zdaniem strategia taka
jest stosunkowo bezpieczna i moze stanowi¢ sposob prewencji rozwoju atopowego
zapalenia skdry, ale przede wszystkim zapobiega¢ powstawaniu zmian podraznie-
niowych, wynikajacych z nieprawidtowej pielegnacji skory malego dziecka. Reko-
menduje si¢ stosowanie emolientéw rano oraz w ciggu dnia, zaleznie od potrzeby
i mozliwosci pacjenta.

ROZPOZNANIE | OBRAZ KLINICZNY

Rozpoznanie atopowego zapalenia skory opiera si¢ na obrazie klinicznym. Z tego
wzgledu niezwykle wazna jest umiejetno$¢ przeprowadzenia rozpoznania réznico-
wego z uwzglednieniem m.in. takich chordb jak: fojotokowe zapalenie skory, $wierzb,
alergiczny kontakt wypryskowy, rybia tuska, chloniaki skory, tuszczyca i zmiany
skdrne w przebiegu niedoboréw odpornosci.

Najczesciej diagnoze opiera si¢ na kryteriach ustalonych w 1980 roku przez Ha-
nifina i Rajke (tabela 1). W celu ustalenia rozpoznania konieczne jest spetnienie 3 z 4
kryteriéw wigkszych oraz, cho¢ nie jest to obligatoryjne, 3 z mniejszych kryteriow.

W niektorych krajach w celu uproszczenia diagnostyki stosuje si¢ kryteria UK
Working Party’s Criteria. Rozpoznanie AZS opiera si¢ na stwierdzeniu kryterium ob-
ligatoryjnego ($wiad skory) i 3 z 5 kryteriéw duzych (tabela 2).

OBRAZ KLINICZNY

U najmtodszych dzieci zmiany chorobowe pod postacig ognisk rumieniowych, nie-
kiedy z wysiekiem i strupami lokalizuja si¢ na twarzy i gtowie oraz wyprostnych po-
wierzchniach konczyn i na tulowiu. Wolna od zmian chorobowych jest okolica ano-
genitalna (pieluszkowa).

U starszych dzieci, mlodziezy oraz oséb dorostych zmiany moga by¢ w kazdej
lokalizacji, ale najbardziej charakterystyczna jest ich obecno$¢ w dotach fokciowych
i podkolanowych. W okresie zaostrzen klinicznych wystepuja zmiany ostrozapalne,
natomiast w okresie remisji klinicznej obserwuje si¢ sucho$¢ skory, lichenifikacje,
zmiany grudkowe i guzkowe z towarzyszacym silnym $wigdem. Czgsto u chorych
na atopowe zapalenie skory stwierdza si¢ kolonizacje gronkowcem zlocistym (S. au-
reus). Zaobserwowano korelacje pomiedzy stopniem kolonizacji a nasileniem zmian
chorobowych w atopowym zapaleniu skory, eozynofilig i stezeniem catkowitych
i swoistych IgE, ale takze stopniem uszkodzenia bariery naskorkowej, ocenianej stop-
niem przeznaskorkowej utraty wody (TEWL).

Stopien nasilenia zmian chorobowych, w celu oceny zaawansowania choroby oraz
doboru odpowiedniej metody leczenia, analizuje si¢ na podstawie skali. Najczesciej
w praktyce klinicznej uzywane sg skale SCORAD lub EASI.
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IELGIEREN Kryteria rozpoznania zaproponowane przez Hanifina i Rajke

Kryteria wigksze

Swiad skory

Przewlekty i nawrotowy przebieg choroby
Typowe umiejscowienie zmian skornych
Atopia u pacjenta lub w wywiadzie rodzinnym

Kryteria mniejsze

Suchos¢ skory (xerosis)

Rybia tuska/rogowacenie przymieszkowe/nadmierne pobruzdowanie dtoni
Dodatnie wyniki punktowych testow skornych/nadwrazliwos¢ natychmiastowa
Podwyzszone stezenie IgE

Wczesny poczatek choroby
Nawracajgce zakazenia skory
Nieswoisty wyprysk rak i/lub stop
Wyprysk sutkow

Zapalenie czerwieni wargowej (cheilitis)
Nawrotowe zapalenie spojowek

Stozek rogowki (keratokonus)

Zacéma podtorebkowa

Zacienienie skory wokét oczu

Objaw Denniego i Morgana (fatd oczny)
Biaty dermografizm

Przedni fatd szyjny

S'wiqd skory po spoceniu

Nietolerancja pokarméw

Nietolerancja wetny

Zaostrzenie zmian skornych po stresie
Rumien twarzy

tupiez biaty

\Akcentuacja mieszkéw wiosowych

~
Tabela 2 Kryteria rozpoznania atopowego zapalenia skory u dzieci wg UK Working party’s diagnostic
criteria

Kryterium obligatoryjne

Swiad skéry

Kryteria dodatkowe

Zajecie dotow fokciowych lub podkolanowych, badz szyi, czy skdry w okolicy stawdw skokowych, do 10 r.z.
zmiany wypryskowe na policzkach

Osobniczy wywiad atopowy (astma, alergiczny niezyt nosa), a u dzieci do 4 r.z. rodzinny wywiad atopowy
u krewnych pierwszego stopnia

Suchos¢ skory w okresie ostatniego roku

Zmiany wypryskowe po stronie zgieciowej, a u dzieci do 4 r.z. zmiany na policzkach i na wyprostnych
powierzchniach konczyn

\Poczatek do 2 r.z. (kryterium nie dotyczy dzieci ponizej 4 r.2.)




Stosujac SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis Index) obiektywnie ocenia si¢ rozle-
glos¢ i nasilenie zmian chorobowych, a takze ocenia si¢ nasilenie Swigdu i zaburzenia
snu. Rozleglo$¢ zmian ocenia si¢ reguly dziewiatek, z kolei przy okresleniu nasilenia
w czterostopniowej skali (0 — brak, 3 - najbardziej nasilone) bierze si¢ pod uwage:
rumien, obrzek, saczenie/strupy, przeczosy, lichenizacje i sucho$é¢ skéry. Swiad i za-
burzenia snu ocenia si¢ wizualng skalg analogowa (0-10 punktéw), biorac pod uwage
$rednig z ostatnich 3 dni i nocy. U dzieci ponizej 7. roku zycia skale te oceniajg ro-
dzice. Maksymalny wynik wynosi 130 punktéw. U chorych, u ktérych uzyskuje sie
ponizej 25 punktdw, rozpoznaje sie tagodng posta¢ AZS, pomiedzy 25-50 punktow
- posta¢ umiarkowang, a w przypadku powyzej 50 punktow — postac ciezka. W dru-
giej stosowanej skali - EASI (Eczema Area and Severity Index) — ocenia si¢ wylacznie
rozlegtos¢ i nasilenie zmian skérnych. Maksymalny wskaznik wynosi 72 punkty.

Ryc.2 Rozsiane zmiany rumieniowo-naciekowe
u niemowlecia.

Ryc. 3 Rozsiane zmiany rumieniowe, zaznaczona
suchos¢ skory.




CHOROBY ALERGICZNE SKORY
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

Szanowni Panstwo,
Drogie Kolezanki i Koledzy,

Wspotczesna medycyna wymaga wspotpracy pomiedzy lekarza-
mi réznych specjalizacji, a dyscypling ,spinajacy” wszystkie inne jest
medycyna rodzinna. To Panstwo w swoich gabinetach na co dzien
spotykacie pacjentow z wieloma chorobami, leczonych specjalistycz-
nie, czesto nowymi lekami o jeszcze nie do konca poznanym mecha-
nizmie dziatania oraz profilu bezpieczenstwa. W oddanej w Panstwa
rece ksigzce chciatam zwrécic¢ szczegdlng uwage na obrazy kliniczne skornych odczyndw
polekowych, ze szczegdlnym uwzglednieniem zmian skornych rozwijajgcych sie w trak-
cie nowoczesnego leczenia onkologicznego. Poza tym przedstawiam Panstwu najnowsze
informacje na temat obrazu pokrzywki, jej podziatu i mozliwosci terapii. Pokrzywka wcigz
stanowi ogromny problem, natomiast wprowadzenie leczenia biologicznego, refundo-
wanego w Polsce, zdecydowanie utatwito jej leczenie. Naturalnie, moéwigc o chorobach
alergicznych, nie sposdb zapomnie¢ o atopowym zapaleniu skory. Przyblizytam Panstwu
mniej znane aspekty tej choroby, zwracajac uwage szczegdlnie na mozliwosci profilaktyki
tej przewlektej dermatozy.

Mam nadzieje, ze przekazana wiedza wpisuje sie w Panstwa oczekiwania, a przede wszystkim
umozliwi lepsza, kompleksowa opieke nad naszymi Pacjentami.

Serdecznie Panstwa pozdrawiam, zyczac mitej lektury,
Joanna Narbutt
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