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Atopia to termin stworzony przez Coca
i Cooke'a w 1923 roku, nie méwigcy o cho-
robie, lecz oznaczajacy osobnicza, gene-
tyczna sktonno$¢ do produkgji przeciwciat
IsE w odpowiedzi na niskie dawki alerge-
noéw. Atopia moze sie manifestowac pod
postacig: astmy, zapalenia bfon Sluzowych
nosa i spojowek oraz atopowego zapalenia
skéry. Wyniki badania Epidemiologia Cho-
réb Alergicznych w Polsce (ECAP) szacuja
wystepowanie niezytdw nosa u ok. 22%
populacji dzieci w wieku 6-7 lat. Na astme
natomiast choruje obecnie ok. 4% respon-
dentdw. Zmiany skorne wystepujg u 43%.
Znacznie wyzszg czestotliwo$¢ zachorowan
oraz atopie w stosunku do wiekszej liczby
alergenéw odnotowuje sie u dzieci, ktére
mieszkaja w miastach, w pordwnaniu
z dzie¢mi pochodzacymi ze $rodowisk wiej-
skich.

Przyczyny wzrostu wystepowania atopii
nie s3 do konca wyjasnione. Przypuszcza

Klinika Kolasinski, Swarzedz-Nowa Wies

Atopia — syndrom XXI wieku

sie, ze oprocz czynnikdw genetycznych oraz
zwiekszonej wykrywalnosci dzieki doskonal-
szym metodom diagnostycznym, znaczenie
moze miec takze wzrost zanieczyszczenia
Srodowiska, wyzszy poziom ekonomiczny
i edukacji rodziny, palenie tytoniu, zwigkszo-
ny poziom higieny oraz spadek tolerancji na
czynniki indukujace alergie. Atopia w réz-
nych stadiach zycia moze sie manifestowac
za pomocg trzech podstawowych jednostek
chorobowych: atopowego zapalenia skory,
kataru siennego oraz astmy. Proces progre-
sji zmian alergicznych od atopowego zapale-
nia skéry w dziecinstwie, do kataru siennego
i astmy w wieku dorostym, nazwano ,mar-
szem alergicznym”.

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest
choroba charakteryzujaca sie $wiagdem, za-
paleniem oraz przewlektymi lub nawracaja-
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Warstwa rogowa naskérka
{korneocyty)

» wysoka zawarto$é lipidow
+ Sciste przyleganie komérek
naskorka

alergeny, mikroorganizmy,
czynniki érodowiskowe

Warstwa rogowa naskorka
(korneocyty)

« niska zawarto$¢ lipidow

+ luzne przyleganie komérek
naskoérka

alergeny, mikroorganizmy,
czynniki érodowiskowe

Ryc. 1. Funkcjonowanie skdry atopowej
w poréwnaniu do zdrowej skory.

cymi zmianami wypryskowatymi skéry. AZS
jest jedng z czestszych dermatoz, ktére wy-
krywa si¢ u dzieci i dorostych na catym swie-
cie. Szacuje sie, ze cierpi na nig od | do na-
wet 20% populacji. 90% zachorowan roz-
poczyna sie przed ukonczeniem 5. roku zy-
cia. Atopowe zapalenie skory jest uwarun-
czynnikami,
ktérych do najistotniejszych nalezy predy-
spozycja genetyczna.

kowane wieloma wérod

Patogeneza

Zaburzenia, wynikajace z mutacji gendw
kodujacych biatka strukturalne, prowadzg do
zaktdcenia funkcjonowania bariery naskér-
kowej, przyczyniajac sie do zwiekszonej
utraty wody (wzrost TEWL — transepidermal
water loss) oraz nadmiernej suchosci skory,
ktéra, w wyniku spadku elastycznosci, jest
bardziej podatna na uszkodzenia. Uposle-
dzenie bariery naskérkowej, potegowane
przez niedobdr inhibitora proteaz LEKTI,

aktywacja limfocytow Th-2
(pobudzenie odpowiedzi
odpornosciowej)

uwalnianie IL-4, IL-5, IL-13

reakcja zapalna

ufatwia kolonizacje skéry pacjentéw choru-
jacych na AZS przez gronkowca zlocistego
(Staphylococcus aureus) oraz przenikanie je-
go toksyn w glab skéry, co indukuje nasile-
nie niespecyficznej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Zaburzenie funkcjonowania limfocy-
téw T u pacjentéw z atopowym zapaleniem
skéry powoduje wzrost ryzyka infekeji wiru-
sowych (m.in. Herpes Simplex Virus), bakte-
ryjnych oraz grzybiczych (Malassezia sp.).

Objawy kliniczne

Do charakterystycznych objawéw ato-
powego zapalenia skéry zaliczamy: $wiad,
nawrotowy przebieg choroby, wywiad ato-
powy w rodzinie, poczatek choroby
w dziecihstwie, suchos¢ skory. Istotne jest
takze stwierdzenie czynnikéw w postaci
alergendw powietrznopochodnych tj. aler-
gendw: kurzu domowego, pytku roélin, po-
chodzacych od zwierzat (obecnych w sier-
$ci, naskoérku, pierzu, moczu, $linie), bakte-
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Tab. |. Kryteria diagnostyczne AZS wg Hanifina
i Rajki

Duze kryteria AZS
évviqd
Typowa morfologia i lokalizacja zmian
Przewlekly i nawrotowy przebieg
Dodatni wywiad atopowy u pacjenta i/lub
jego rodziny

Mate kryteria AZS

Nietolerancja pokarmow
Nadmierna nadwrazliwos¢ na czynniki
draznigce (np. welna, pot)
Zaostrzenie po stresie

Nawracajagce zapalenie skory
Dodatnie skérne testy punktowe
Wzrost stezenia IgE w surowicy
Stozek rogdwki

Za¢ma podtorebkowa przednia
Blados¢ lub rumien twarzy
Przebarwienia skéry wokdt oczu
Fald oczny (objaw Dennie-Morgana)
Zapalenie czerwieni wargowej
Nawrotowe zapalenie spojowek
Przedni fald szyjny

Poczgtek zmian w dziecinstwie
Poronna rybia tuska

Xerosis — sucha skora

Wyprysk dtoni i stop

Wyprysk sutkdw

tupiez biaty

Uwydatnienie mieszkéw wiosowych
Biaty dermografizm

Tab. | wg Nowicki R i wsp. Atopowe zapalenie skory w praktyce.
Cornetis 2013 ;5. 73.

ryjnych oraz grzybdw plesniowych i droz-
dzopodobnych, ktére moga indukowad
| zaostrzac¢ zmiany skérne. Do czasu wpro-
wadzenia kryteriow diagnostycznych Hanifi-
na i Rajki w 1980 roku, rozpoznanie AZS
opierafo sie na jedynie na badaniu fizykal-
nym oraz dokfadnym wywiadzie o przebie-
gu zmian skérnych. Obecnie, wedtug auto-
réw, wystepowanie 3 kryteriéw duzych
oraz 3 matych upowaznia do rozpoznania
choroby.
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Zmiany powstajace w przebiegu atopo-
wego zapalenia skory sg zalezne od wieku
pacjenta. Typowo lokalizuja sie w obrebie
zgie¢ stawdw tokciowych i kolanowych oraz
na skérze twarzy (u niemowlat cechg cha-
rakterystyczng sa szorstkie i btyszczace po-
liczki, tzw. policzki lakierowane). Pod wpty-
wem difugotrwalych dolegliwosci dochodzi
do lichenifikacji, czyli pogrubienia naskérka.
Skéra traci swojg gltadkos$¢ i elastycznose,
staje sie szorstka z widocznym bruzdowa-
niem oraz moze dochodzi¢ do przebar-
wien. Dodatkowo obecno$¢ objawu De-
nnie-Morgana (trzeci fald skéry w obrebie
powieki dolnej), zmian wypryskowatych na
powiekach i w okolicy sutkéw oraz objawu
Hertoghe'a (ubytek wiosow bocznej czesci
brwi) moga sugerowac rozpoznanie atopo-
wego zapalenia skory.

W terapii AZS konieczne jest holistyczne
podejscie do pacjenta, opierajace sie na od-
powiedniej pielegnacji skory, diecie (polega-
jacej na eliminacji sktadnikow pokarmowych,
ktére nasilajg przebieg choroby) oraz szyb-
kim podjeciu leczenia w przypadku zao-
strzenia zmian skérnych.

Podstawowe znaczenie w leczeniu ato-
powego zapalenia skéry ma odpowiednie
nawilzanie oraz nattuszczanie skoéry. Emo-
lienty, zawierajace substancje okluzyjne, hu-
mektanty oraz lipidy, powodujg uszczelnie-
nie bariery naskérkowej, ograniczajacej
przenikanie czynnikdw alergizujacych i infek-
cyjnych oraz majg wiasciwosci nawilzajace.
Sa one podstawg w pielegnadji i leczeniu
skory atopowej. Ich systematyczne stoso-
wanie 3-4 razy dziennie zmniejsza nasilenie
Swiadu, zwieksza nawilzenie i elastycznos¢
skéry, ogranicza TEWL oraz wydtuza okres
remisji. Miejscowe glikokortykosteroidy
(MGKS) sa szeroko stosowang grupa lekow



w terapii zaostrzen atopowego zapalenia
skory. Wykazujg one dziatanie przeciwzapal-
ne, immunosupresyjne oraz antyprolifera-
cyjne, powodujac szybkie ustapienie dolegli-
wosci. Niestety ich przewlekfa aplikacja nie-
sie za sobg powazne konsekwencje, dopro-
wadzajac do atrofii skéry, trwatego rozsze-
rzenia naczyn krwionos$nych w postaci tele-
angiektazji, rozstepéw, odbarwien oraz
wzrostu ryzyka infekcji bakteryjnych i grzybi-
czych. Dlatego ich stosowanie jest ograni-
czone i musi przebiegac pod $cistg kontrolg
dermatologiczna. Przefomem w terapii AZS
byfo wprowadzenie do leczenia miejscowe-
go inhibitoréw kalcyneuryny (mIK) w posta-
ci takrolimusu oraz pimekrolimusu. Duzg
zaleta mlIK jest szybka poprawa stanu klinicz-
nego, dzieki dziataniu przeciwzapalnemu,
a takze wysokie bezpieczenstwo diugotrwa-
tego stosowania, nawet w okolicach wrazli-
wych, tj. skory twarzy i szyi oraz okolic in-
tymnych (zaréwno u oséb dorostych, jak
i dzieci). Inhibitory kalcyneuryny pozbawio-
ne sa dziatan niepozadanych w postaci
Scienczenia naskérka, tradziku posteroido-
wego oraz niszczenia bariery ochronnej
skory. Gléwnym ograniczeniem ich stoso-
wania jest wiek pacjenta — leki przeznaczo-
ne sa dla chorych powyzej 2. roku zycia.

Nie zaleca sie takze faczenia terapii z na-
Swietlaniem UVB oraz PUVA ze wzgledu na
ryzyko kancerogenezy. Duze znaczenie
w zapobieganiu nawrotéw objawdw atopo-
wego zapalenia skéry odgrywa terapia pro-
aktywna, polegajaca na aplikacji 2 razy w ty-
godniu lekdw przeciwzapalnych na skére
pozornie zdrowa, na ktérej przed uzyska-
niem remisji byty obecne zmiany o charak-
terze wyprysku atopowego. Terapia proak-
tywna opiera sie na istnieniu u pacjentéw
z AZS stanu zapalnego skéry bez obecnosci
objawdw klinicznych. Stosowanie mIK 2 ra-
zy w tygodniu pozwala na lepszag kontrole
przebiegu choroby, zapobiegajac nawrotom
dolegliwosci oraz zwigkszajac tym samym
komfort zycia pacjentéw. W przypadku nad-
kazen skory, konieczne jest wiaczenie miej-
scowych lekéw przeciwbakteryjnych (eryto-
mycyny, mupirocyny lub kwasu fusydowe-
g0) i/lub przeciwgrzybiczych. U pacjentow
z cigzkim przebiegiem AZS konieczne jest
leczenie ogdlnoustrojowe, opierajace sie na
stosowaniu lekéw przeciwhistaminowych
(ktére wykazujg dziatanie przeciwswigdowe
oraz przeciwzapalne), GKS doustnych oraz
leczenia immunosupresyjnego (cyklospory-
ny, metotreksatu oraz azatioptyny).
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Atopia jest obecnie uwazana za epide-
mie XX| wieku. Stanowi znaczny procent
chordb wérédd dzieci, mtodziezy oraz doro-
stych. Wptywa na obnizenie jakosci ich zycia,
samooceng, stosunki spofeczne oraz sytua-
cje ekonomiczng rodzin. Czeste konsultacje
lekarskie oraz hospitalizacje najmfodszych
chorych rzutuja na relacje z réwiesnikami
oraz obowiazki szkolne. Edukacja rodzicéw
i pacjentdw, dotyczaca odpowiedniej piele-
gnacji w celu przywrdcenia funkgji bariery
naskorkowej, unikania czynnikéw powodu-
jacych nasilenie zmian oraz skutecznego, ra-
cjonalnego leczenia, a takze stata opieka
dermatologiczna i poradnictwo zawodowe
to warunki niezbedne dla lepszej kontroli
przebiegu choroby z wydtuzeniem okreséw
remisji oraz poprawy jakosci zycia chorych.

Rysunek: Weronika Kolasiriska
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