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Atopowe zapalenie skory
— alergia o podfozu genetycznym

Pierwsze doniesienia dotyczace atopowego zapalenia skory (AZS)
pojawiaja sie juz w 120 roku n.e. W dziele pod tytutem ,,Zywoty
cezarow” Swetoniusz opisuje cierpienie jednego z cesarzy rzymskich,
Oktawiana Augusta, ktéremu doskwieraja ogromne uczucie $wiadu,
dolegliwosci bélowe skory, a takze objawy dodatkowe, jak uczucie
ucisku w klatce piersiowej oraz katar sienny. Do dnia dzisiejszego
obraz AZS nie zmienit sie, a jedynie walka z ta choroba stata sie

bardziej efektywna, cho¢ nie w kazdym przypadku wygrana'.

Epidemiologia

Atopowe zapalenie skéry to bardzo po-
wszechna zapalna i niezakazna choroba
skory o przewlektym charakterze i z tenden-
cja do okresowych zaostrzen. Zazwycza
rozpoczyna si¢ we wczesnym dziecinstwie,
a jej wystepowanie wiaze sie silnie z wywia-
dem atopii (osobniczym lub rodzinnym),
czyli, wediug najnowszej definicjj WAO
(Word Allergy Organization), rodzinne;
sktonnosci do produkgji przeciwciat klasy IgE
w odpowiedzi na niskie dawki alergendw
oraz sktonnosci do rozwoju typowych cho-
réb, takich jak astma, zapalenie btony $luzo-
wej nosa i spojéwek oraz atopowego zapa-
lenia skory. Innymi stowy, atopig nazywamy
wrodzong sktonnos¢ do uczulenia, a osoby
nig dotkniete reaguja w sposéb chorobowy

na styczno$¢ z pospolitymi substancjami ota-
czajacego Srodowiska, nieszkodliwymi dla
oséb zdrowej populacji. AZS ma przede
wszystkim podioze genetyczne (dziedzicze-
nie wielogenowe), natomiast ujawnianie sie
objawow klinicznych zalezy w duzej mierze
od dziatania czynnikdéw zewnetrznych, ta-
kich jak zanieczyszczenie powietrza, infekcje
(rola wirusdw, bakterii) czy nieprawidiowy
stan odzywienia. AZS jest najczesciej wyste-
pujaca choroba skoéry wieku dzieciecego,
a wedlug ostatnich doniesien jej czestos¢
stale rosnie, wynoszac obecnie okoto 20%.
U dorostych czestos¢ ta jest znacznie mniej-
sza i waha sie w granicach [-3% populacji.
Az u 50% oséb dotknietych tg choroba ob-
jawy pojawiaja sie w | . roku zycia, natomiast
ok. 85% pacjentow rozwinie objawy przed
5 rokiem zycia!"*4,
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Podwyzszony poziom immunoglobuliny
E (tzw. atopina; przeciwcialo) w atopowym
zapaleniu skéry wskazuje na alergiczny ele-
ment podioza tej choroby i stanowi cenng
wskazéwke w  diagnostyce rdznicowe.
Przeciwcialo to, zaangazowane w procesy
alergiczne, skierowane jest przeciw wyste-
pujacym powszechnie alergenom, takim jak
pokarmy (mleko, biatko jaja kurzego) czy
alergeny powietrznopochodne (np. pytki
traw, roztocza kurzu domowego), uwrazli-
wiajac zarazem na nie skore, czego efektem
s3 typowe objawy kliniczne. Podkresla sie
zatem role alergendw jako czynnikow pro-
wokujacych pojawianie sie zmian skornych.
Kontakt z nimi skutkuje odpowiedzig ze stro-
ny komorek obronnych skéry (komdrki Lan-
gerhansa), pobudzone zostajg limfocyty
T (komorki uktadu odpornosciowego) i roz-
wija sie uczulenie. Kazdy nastepny kontakt
z alergenami sprawczymi skutkuje zaostrze-
niem sie obrazu klinicznego. Udowodniono,
ze eliminacja alergendw pokarmowych skut-
kuje poprawa w zakresie zmian skornych,
natomiast im silniejsze uczulenie na aeroaler-
geny, tym ciezszy obraz choroby®.,

Mechanizm rozwoju AZS nadal budzi
watpliwosci, lecz istota problemu zostafa do-
glebnie przeanalizowana i poznana. Wiado-
mo, ze bledy w budowie filagryny (mutacje
w obrebie genu filagryny, biatka wystepuja-
cego w rogowej warstwie naskorka), ktorej
funkcjg jest spajanie widkien keratyny w pro-
cesie dojrzewania keratynocytow (komorek
naskorka) skutkujg utratg jej funkgji, a w efek-
cie nieprawidfowa budowa bariery skérno-
-naskérkowej. Zaburzona jest takze réwno-
waga pomiedzy poziomem enzymdw pro-
teolitycznych pochodzenia wewnetrznego
a ich inhibitorami (ktére prawidiowo dziafa-
jac, nie dopuszczajg do degradacji przez en-
zymy proteolityczne korneodesmosomow),
jak réwniez obserwuije sie obnizony poziom
ceramidow, czyli cennych lipidow warstwy
rogowej naskérka bedacych nieprzepu-

szczalng powlfoka dla wody. Poprzez nie-
szczelne polfaczenia pomiedzy korneode-
smosomami (miejsca pofaczenia, mocno ko-
twiczace filamenty posrednie pomiedzy sa-
siednimi komdrkami w warstwie rogowe;j
naskérka; struktury faczace komérki na zasa-
dzie zatrzaskdéw) nastepuje przeznaskérko-
wa ucieczka wody, wzmozona penetracja
alergendw zewnatrzpochodnych do naskér-
ka, jak réwniez nasilona odpowiedz zapalna
i immunologiczna. Sucho$¢ skory, tak bardzo
charakterystyczna dla AZS, jest wiasnie efek-
tem wyzej wymienionych mechanizmdwt' 2.

W obrazie klinicznym dominujg zmiany
o charakterze rumieniowym z obecnoscig
pecherzykdw, grudek, jak réwniez nadzerek
powstatych w wyniku mechanicznego draz-
nienia skéry spowodowanego nasilonym
uczuciem $wiadu, ktory jest gtdéwna cecha tej
choroby. Zmiany skérne moga przybierad
rézng morfologie, gldéwnie w zaleznosci od
wieku pacjenta, ale takze od fazy choroby
w danym momencie. U niemowlat pierwsze
zmiany skdrne pojawiajg sie zazwyczaj na
bocznych powierzchniach policzkéw oraz na
skérze owtosionej glowy. Sa to zmiany ru-
mieniowe, bardzo swedzace, ktére szybko
ulegaja ewolucji w zmiany pecherzykowo-
-grudkowe. Przy nadkazeniu bakteryjnym
skdra przybiera charakterystyczny obraz
tzw. ,przypalonego mleka”, a te faze choro-
by nazywamy wysiekowa. Ponadto zajeta
jest réwniez okolica zgieciowa konczyn gér-
nych i dolnych, najczesciej z wylaczeniem
okolicy zakrytej przez pieluszke. W okresie
dziecihstwa dominuje duza sucho$¢ skory,
a zmiany skoérne lokalizujg sie gidwnie
w okolicach zgieciowych oraz na powierzch-
niach grzbietowych rak i stép. U oséb doro-
stych zajete sa powieki, skdra wokdt ust, szyi,
gbrnej czesci klatki piersiowe], a takze po-
wierzchni zgieciowych konczyn gdrnych
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oraz dolnych. Faza ostra choroby to obecno$¢ pe-
cherzykdw, strupdw oraz nasilonych zmian rumie-
niowo-zluszczajacych, faza podostra to grudki, ziu-
szczanie sie naskérka oraz sucho$¢ skory, natomiast
w fazie przewleklej dominuje obraz lichenifikacji (po-
grubienia i sciemnienia skory i naskdrka oraz pogte-
bienie bruzdowania) spowodowany cigglym drapa-
niem skory. Niezaleznie od wieku pacjenta oraz na-
silenia choroby rozmieszczenie zmian skérnych jest
symetryczne, a obraz tak charakterystyczny, ze roz-
poznanie AZS opiera sie gléwnie na przedstawionym
obrazie klinicznymt"“,

Z uwagi na nadmierng utrate wody skéra oséb
chorych jest bardzo sucha, a najwazniejszym i zara-
zem najtrudniejszym zadaniem jest préba odtworze-
nia i utrzymania ochronnej bariery naskérkowe;.
Chroni¢ ona bedzie przede wszystkim przed wnika-
niem groznych alergendw, jak rowniez przed infek-
cjami najczesciej wywotanymi przez gronkowca zfo-
cistego. Ogromna uwage przywigzuje sie do prawi-
dtowej pielegnacji skory, ktdra u oséb cierpigcych na
atopowe zapalenie skéry jest szczegdlnie trudna
i nierzadko ucigzliwa. Dobdr leczenia uzalezniony
jest od wieku pacjenta oraz nasilenia zmian skérnych,
natomiast podstawa terapii diugofalowej jest przede
wszystkim poprawienie stanu nawodnienia skory.
W tym celu stosuje sie emolienty (preparaty nattu-
szczajace skoére), ktdre imitujac naturalng bariere lipi-
dowa skoéry, zapobiegaja nadmiernej utracie wody
przez naskorek, jak réwniez skutecznie fagodza uczu-
cie $wiadu. Prawidtowe postepowanie zakfada stoso-
wanie tych preparatéw 3-4 razy na dobe, a po wie-
czornej kapieli nalezy zaaplikowac emolient w ciggu 5
minut od jej zakonczenia. Sama kapiel nie powinna
trwac diuzej niz kilka minut, a uzywane do niej pre-
paraty powinny by¢ $cisle przeznaczone dla oséb
z atopowym zapaleniem skéry. Zaliczamy do nich
specjalne olejki do kapieli, z ktérych jeden miesza sie
z woda, a drugi pozostaje na jej powierzchni, two-
rzac ochronng powloke, ktéra zostaje na skérze pa-
cjenta. Nie nalezy uzywac mydet, a takze produktéw
zawierajacych substancje zapachowe oraz barwiace.
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Niestosowanie sie do zasad pielegnacji skory
moze skutkowad zaostrzeniem sie zmian
skérnycht',

Mozliwosci leczenia atopowego zapale-
nia skéry sg szerokie, a terapie mozna
podzieli¢ na miejscowa oraz doustna. Dla
zmian o charakterze zapalanym przebiegaja-
cym z nasilonym $wigdem leczeniem pierw-
szej linii pozostajg miejscowe preparaty ste-
rydowe. Stosuje sie je do chwili ustapienia fa-
zy ostrej, a sposéb dawkowania i site prepa-
ratu okresla si¢ indywidualnie. Majac na uwa-
dze mozliwe dziatania niepozadane miejsco-
wego stosowania preparatow sterydowych,
alternatywa staly sie inhibitory kalcyneuryny
(takrolimus, pimekrolimus), ktére pozbawio-
ne sa ryzyka wystapienia atrofii skory w prze-
ciwienstwie do miejscowych sterydéw. Sto-
suje sie je réwniez miejscowo, a obserwo-
wane efekty lecznicze sg bardzo zadowala-
jace. Po nieskutecznosci leczenia miejsco-
wego wigcza sie terapie doustng. Stosuje sie
systemowe glikokortykosteroidy, antybioty-
ki doustne w przypadku wspdtistniejacej in-
fekcji bakteryjnej (np. Staphylococcusaureus),
leki przeciwgrzybicze w celu ograniczenia
wzrostu populacji grzybdw  kolonizujacych
skére Malasseziafurfur oraz leki przeciwhi-
staminowe, ktére wspomagaja terapie, re-
dukujac uczucie $wiadu, i dziataja sedatyw-
nie. Preparaty immunosupresyjne, takie jak
cyklosporyna A, metotreksat, azatiopryna
czy mykofenolan mofetylu takze znalazly za-
stosowanie w leczeniu AZS, lecz zarezer-
wowane s3 wylacznie dla ciezkich postaci
choroby, niereagujacych na terapie podsta-
wowa. Oprécz leczenia miejscowego czy
ogdlnego zastosowanie znalazty tez metody
fizykalne. W zaostrzeniach choroby nierzad-
ko stosuje sie fototerapie UVA oraz nadwie-
tlania metoda PUVA, pamietajac o ograni-
czeniach tych metod®?.

Mimo iz atopowe zapalenie skéry jest
czesty i w sumie dobrze poznang choroba,
jej leczenie wymaga zaréwno od lekarza, jak
i pacjenta niezwyklej cierpliwosci i uporczy-
wosci w dazeniu do celu. Bardzo wazne jest
kompleksowe podejscie do problemu i pro-
wadzenie terapii na réznych ptaszczyznach,
dbajac nie tylko o sfere fizyczna, ale rdwniez
0 samopoczucie psychiczne pacjenta. Cho-
rzy dotknieci tym schorzeniem dos$wiadczaja
ogromnego stresu zwigzanego z ich wygla-
dem, co dodatkowo jeszcze nasila zmiany
skérne i utrudnia dziafanie farmakoterapii.
Szczegdlny nacisk kiadzie sie na edukacje pa-
cjenta na temat jego choroby oraz nauke
prawidiowe] pielegnacji skéry. Wsparcie
udzielone pacjentowi oraz jego S$wiado-
mos¢, ze nie jest sam z problemem bardzo
przyczynia sie do sukcesu terapeutycznego.
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