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Atopic dermatitis (AD) is a condition frequently encountered in medical practices across
the country. More than 60% of children with AD are at risk to develop allergic rhinitis or
asthma (the atopic march). Patients with AD have a unique predisposition to coloniza-
tion or infection by Staphylococcus aureus. Treatments for AD need to rapidly control
symptoms of the disease, improve quality of life and prevent exacerbations. Given the
chronic and relapsing nature of the disease, therapies need to encourage good com-
pliance and be well tolerated.

Atopowe zapalenie skéry (AZS) to przewlekla, nawrotowa,
zapalna dermatoza, ktéra moze wspdlistnie¢ z innymi IgE-
-zaleznymi chorobami atopowymi, np. astmg oskrzelows,
alergicznym niezytem nosa oraz alergia pokarmowsg [1, 2].
Atopowe zapalenie skdry jest wynikiem zlozonych interakcji
genetyczno-epigenetyczno-srodowiskowo-immunologicznych
z nakladajagcym sie defektem bariery naskérkowej [1, 2].
Choroba istotnie obniza jako$¢ zZycia pacjentéw i ich rodzin
oraz prowadzi do powaznych konsekwencji socjoekonomicz-
nych [3-9]. W pierwszych latach zZycia czesto$¢ choroby u obu
pici jest podobna, dopiero po 6. roku zycia notuje sie
przewage plci zenskiej nad meska (3: 2) [10, 11]. Atopowe
zapalenie skéry najczeSciej rozpoczyna sie we wczesnym
dziecinstwie. Uwaza sie, ze 60% wszystkich przypadkéw ma
poczatek w pierwszym roku zycia, a 90% przed ukonczeniem
5. roku zycia. Choroba wykazuje tendencje do ustepowania
przed 5. rokiem zycia u 40-80% chorych, u 60-90% do 15. roku
zycia [12]. W Polsce czesto$¢ wystepowania AZS wzrasta
w duzych miastach, natomiast maleje w Srodowisku wiej-
skim. Odsetek wystepowania AZS ws$réd dzieci wynosi
4,7-9,2%, a wsréd oséb dorostych 0,9-1,4% [13].

Leczenie - wskazania ogélne

Podstawg leczenia AZS jest polgczenie codziennej terapii
emolientowej i wlasciwej pielegnacji skéry z leczeniem
przeciwzapalnym oraz unikanie kontaktu z prowokujgcymi
alergenami i czynnikami draznigcymi [14, 15]. Terapia

przeciwzapalna powinna by¢ wiasciwie dobrana: miejscowe
glikokortykosteroidy (mGKS) i/lub miejscowe inhibitory kal-
cyneuryny (mIK) - w zaleznosci od aktywnosci choroby
(okresy zaostrzen i remisji, lokalizacja zmian i in.).

Czynniki nasilajace przebieg choroby

Podczas zbierania wywiadu wazne jest ustalenie mozliwych
czynnikéw nasilajgcych przebieg choroby. W przypadku AZS
sa to najczesSciej: alergeny powietrznopochodne, pokarmy,
czynniki klimatyczne, stres, gospodarka hormonalna, papie-
rosy, czynniki draznigce i mikroorganizmy. Nie kazdy pacjent
z AZS reaguje na wszystkie ww. czynniki [14, 16]. U 20-40%
matych dzieci i niemowlat z AZS rozpoznaje sie alergie
pokarmowg, zwykle na: mleko krowie, jaja, ryby, orzeszki
ziemne, soje i pszenice [16]. Alergia pokarmowa i AZS czesto
wystepujg u tych samych chorych. Zmiany skéme wystepuja-
ce w atopowym zapaleniu skojarzone z alergia pokarmowsg
obserwuje sie czesciej u pacjentéw w wieku rozwojowym niz
w wieku dorostym. Sg one przejawem nadwrazliwosci orga-
nizmu na pewne pokarmy, ktéra po ich spozyciu prowadzi
do wystgpienia reakcji atopowo-alergicznej (IgE-zaleznej,
IgE-niezaleznej lub mieszane;j).

Atopowe zapalenie skéry u niemowlat i najmlodszych
dzieci wigze sie najczesciej z uczuleniem na biatka mleka
krowiego i jaja kurzego, a u dzieci starszych, mlodziezy
i dorostych - z wuczuleniem na alergeny zwierzece
i powietrznopochodne.



20 ALERGOLOGIA POLSKA- POLISH JOURNAL OF ALLERGOLOGY 3 (2016) 18-28

Badania kliniczne wykazaly, ze u okolo 50% najmiod-
szych dzieci z AZS zaostrzenie zmian skérnych moze
wystapic¢ po spozyciu jednego lub wiecej szkodliwych pokar-
moéw. Takze mlodziez i dorosli z AZS reagujg zaostrzeniem
zmian chorobowych po spozyciu niektérych pokarmoéw.
W odréznieniu od wieku wczesnodzieciecego, reakcja nad-
wrazliwosci u mlodziezy i dorostych rzadziej dotyczy biatka
mleka i biatka jaja kurzego (,klasycznych alergenéw pokar-
mowych”). W tej grupie wiekowej czeSciej obserwuje sie
zaostrzenie zmian skérnych w wyniku ,alergicznej reakcji
krzyzowej”, spowodowanej jednoczesnym uczuleniem na
alergeny pytkéw roslinnych i alergeny pokarmowe.

Ustalenie zwigzku etiopatogenetycznego nadwrazliwosci
pokarmowej i AZS jest wskazaniem do czasowego stosowa-
nia diety eliminacyjnej u tych chorych [17]. Natomiast
alergeny powietrznopochodne (sier$¢ zwierzat, karaluchy,
roztocza kurzu domowego, naskérek ludzki, plesnie i pytki
roslin) stanowig najczestszg przyczyne zaostrzen choroby
u dzieci starszych i u dorostych [18].

Pierwsza linia terapeutyczna: terapia podstawowa

Terapia podstawowa AZS to edukacja, profilaktyka i przy-
wracanie zaburzonych funkcji bariery na skérkowej za
pomoca catkowitej terapii emolientowej (Tab. I). Emolienty
powinny byé dobierane indywidualnie w zaleznosci od
stopnia suchosci skéry, aktywnosci dziennej i nocnej oraz
ewentualnej alergii kontaktowej. Rekonstrukcje lipidéw usz-
kodzonej bariery naskérkowej w AZS mozna uzyskaé, stosu-
jac tzw. aktywne emolienty, tj. mieszanine ttuszczéw wyste-
pujacych fizjologicznie w warstwie rogowej. Zwigzki te, takie

jak ceramidy, wolne kwasy ttuszczowe i cholesterol, sg
aktywnie transportowane za po$rednictwem swoistych re-
ceptoréw i ATP do cytoplazmy komérek warstw zywych
naskérka, tam podlegaja przemianom metabolicznym,
a nastepnie wraz z endogennymi lipidami tworzg plaszcz
lipidowy bariery naskérkowej. W AZS najlepsze wyniki daje
stosowanie aktywnych emolientéw, w ktérych sktadzie
dominujg ceramidy, poniewaz w tej jednostce chorobowej
stwierdzany jest ich najwiekszy niedobér [19]. Uszczelnienie
bariery naskérkowej nastepuje po kazdym zastosowaniu
emolientu, ale trwala poprawa jej czynnosci dopiero po 2-4
tygodniach systematycznego leczenia, co jest zwigzane
z fizjologicznym procesem réznicowania sie naskdrka, ktére-
go koncowym produktem jest obfitujagca w blony lipidowe
warstwa rogowa.

Duze znaczenie w miejscowym leczeniu AZS ma stosowa-
nie nowoczesnych emolientéw z agonistami dla receptoréw
proliferatoréw peroksysomoéw (peroxisome proliferator-activated
receptors; PPAR). Sg to wysokonienasycone kwasy ttuszczowe,
niektére flawonoidy, ktére poprzez aktywacje swoistych re-
ceptoréw jadrowych nasilajg synteze endogennych lipidéw,
poprawiajac czynno$¢ Dbariery naskérkowej, a ponadto
poprzez hamowanie NF-«B, odpowiedzi Th2, mastocytéw
i interleukiny 4 wywierajg dzialanie przeciwzapalne zblizone
do kortykosteroidéw [20, 21]. Waznym elementem leczenia
jest przywrécenie prawidlowego nawodnienia naskérka.
Wiasciwg hydratacje warstwy rogowej mozna osiggnac
poprzez stosowanie emolientéw zawierajgcych obok lipidéw
mocznik - gtéwny sktadnik naturalnego czynnika nawilzaja-
cego (natural moisturizing factor; NMF), ktérego rolg jest zatrzy-
mywanie wody oraz glicerolu jako zwigzku odpowiedzialnego
za transport wody ze skéry wlasciwej do naskérka.

Tabela I - Terapia podstawowa atopowego zapalenia skory (AZS) (wg [15, 24])

Table I - First-line therapy of atopic dermatitis (AD) (based on [15, 24])

Edukacja

o wyttlumaczy¢ lub zademonstrowacd, jak stosowac emolienty

e zachowacé odstepy czasowe, gdy stosowane sg leki miejscowe

e u dzieci > 12. miesigca zycia stosowac szampony zalecane w AZS

e podczas rozmowy z pacjentem (opiekunem) upewnié sie, czy zalecenia sg zrozumiale i przestrzegane
e przypominac zalecenia przynajmniej raz w roku

Profilaktyka
dym papierosowy
infekcje
welniane ubrania
stres

¢ unikanie alergenow i czynnikéw draznigcych:

Oczyszczanie skory o delikatne i doktadne, mechaniczne

e Srodki myjace z substancjami aseptycznymi lub bez nich

e odpowiednie formy galenowe
¢ pH fizjologiczne, w granicach 6

e szybka kapiel < 5 min, w tym 2-minutowa kapiel w olejku, temperatura 27-30°C
e dodanie do wanny 1/2 szklanki podchlorynu sodu - eliminuje $wigd
o sole kapielowe - ulatwiajg usuwanie ztuszczonych korneocytéw, tusek naskorka, korzystne zwlaszcza w nasilonym

zliszajcowaceniu (impetiginizacji)

Terapia emolientowa o aplikacja co najmniej 2-3 razy dziennie!

o glicerol jest lepiej tolerowany niz mocznik i chlorek sodu

o glikol propylenowy tatwo wywotuje podraznienia u dzieci < 2 lat i nie powinien by¢ u nich stosowany

e u dzieci < 2 lat zaleca sie stosowanie emolientéw pozbawionych biatkowych alergenéw i haptenéw

e nie nalezy stosowac emolientéw zawierajgcych wyciagi z orzeszkéw ziemnych, ktére zwiekszajg ryzyko uczulenia

i alergii!

¢ stosowanie emolientow na stan zapalny jest zZle tolerowane - najpierw nalezy zastosowac leki przeciwzapalne
(mGKS, mIK), stosowa¢ odpowiednie dawki emolientow (250-500 g/tydzien)
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Dobre wyniki leczenia AZS uzyskano, stosujgc po-
chodng kwasu palmitynowego — PEA, fizjologicznie obecng
w naskorku, ktérej ilod¢ w AZS jest drastycznie zmniej-
szona. Jej miejscowe podawanie stymuluje produkcje lipi-
déw endogennych, a ponadto ma ona wlasciwosci przeciw-
bakteryjne i dziala na receptory histaminowe mastocytéw,
utrudniajac ich degranulacje [22].

Natluszczanie suchej skéry zmniejsza $wiad oraz sprzyja
tagodzeniu stanu zapalnego. Regularne stosowanie emolien-
tow 3-4 razy na dobe zmniejsza konieczno$¢ stosowania
mGKS (steroid sparing effects) [23, 24].

Skéra atopowa wymaga szczegdlnych proceséw pielegna-
cyjnych [15, 24]. Stan skéry znaczgco sie poprawia po
krétkich kapielach w wodzie o temperaturze 36-37°C, po
ktérych zaleca sie aplikacje wspomnianych emolientéw
w ciggu 5 minut od wyjscia z kapieli.

Kosmeceutyki

Kosmeceutyki stanowig odrebng grupe miejscowych prepa-
ratéw, ktére ze wzgledu na duzg zawarto$¢ skladnikéw
aktywnych sg produktami o wtadciwosciach leczniczych lub
znacznie wspomagajacych procesy pielegnacji naskérka.
Wykorzystuje sie je do odbudowy i przywrécenia prawidlo-
wej funkcji bariery naskérkowej oraz redukcji miejscowego
stanu zapalnego w AZS.

Do najwazniejszych zwigzkéw aktywnych zawartych
w kosmeceutykach nalezg: witaminy (np. witamina A, C, K,
niacyna), zwigzki mineralne, nienasycone kwasy ttuszczowe,
przeciwutleniacze (np. rutyna), ekstrakty roélinne (np.
z kasztanowca, milorzebu japonskiego, arniki), fitoestrogeny,
B-karoten, zwigzki o aktywnos$ci przeciwzapalnej, kwasy
owocowe i cytokiny oraz ostatnio poznana ektoina. Ektoina
ma zdolno$¢ ograniczania proceséw zapalnych wywotanych
czynnikami zewnetrznymi, np. promieniowaniem ultrafiole-
towym. Zmniejsza ona rozmiar uszkodzenia DNA, przyspie-
sza komoérkowe mechanizmy naprawcze, chroni komorki
Langerhansa, zwieksza plynno$é warstwy lipidowej, chroni
przed utratg wody z naskérka. Najistotniejszg rolg ektoiny
jest zabezpieczanie keratynocytéw w naskérku przed dziata-
niem niesprzyjajacych czynnikéw Srodowiska, w tym pro-
mieniami UV, wysoka temperaturg i suchoscig [25, 26].

Mokre opatrunki

U dzieci w wieku od 6 miesiecy do 10 lat z ciezkim AZS
(SCORAD-index ponad 50) mozna zastosowaé tzw. mokre
opatrunki (wet-wrap treatment; WWT). W metodzie tej stosuje
sie dwie warstwy opatrunkéw: bezposrednio na skére wil-
gotne, nasgczone substancjg leczniczg - emolientem lub
w przypadku nasilonych zmian mGKS, a na powierzchnie
suche. Terapie prowadzi sie przez 3-14 dni pod S$cistg
kontrolg lekarska, w przypadku stosowania mGKS konieczne
jest poranne monitorowanie poziomu kortyzolu. Dzialaniem
niepozadanym w przypadku zastosowania mGKS moze by¢
supresja nadnerczy [27].

Mokre opatrunki wywierajg efekt chlodzacy, przeciwza-
palny, przeciwéwigdowy. Tworzg bariere mechaniczng przed
czynnikami srodowiska zewnetrznego i zabezpieczajg dziec-
ko przed drapaniem, potencjalnie zmniejszajg ilo$¢ zuzytych

mGKS. Z drugiej jednak strony powodujg nasilong absorpcje
mGKS, zwiekszone ryzyko rozwoju zakazen bakteryjnych
mieszkéw wlosowych i atrofii skéry. Ponadto ta forma
terapii wymaga szkolenia opiekunéw lub pacjentéw, co
zwieksza jej koszt [28].

W opublikowanym w 2006 r. konsensusie dotyczacym
leczenia metodg WWT podkreéla sie, ze jest to relatywnie
bezpieczna terapia w ciezkich i nawrotowych przypadkach
AZS, dobrze tolerowana przez dzieci i w istotny sposéb
podnoszaca ich jakos$¢ zycia [29]. PodkresSla sie spektakular-
nie dobry efekt terapeutyczny obserwowany juz po tygodniu
leczenia tg metods, jednak w czeSci przypadkéw w ciggu
4 tygodni od odstawienia leczenia moze doj$¢ do znacznego
pogorszenia AZS, dlatego prowadzone sg badania nad proak-
tywnym zastosowaniem mokrych opatrunkéw w opiece
domowej [29].

Wyniki badan sg zachecajace, jednak dla rekomendacji
tej metody potrzebne sg dalsze kontrolowane, wystandary-
zowane badania kliniczne [30].

Druga linia terapeutyczna: miejscowe leczenie
przeciwzapalne

Miejscowe glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy stosowane miejscowo (mGKS) stanowig
podstawe leczenia AZS od ponad 50 lat. W skojarzeniu
z emolientami zapewniajg znakomity efekt terapeutyczny. Ze
wzgledu na sucho$¢ skéry preferowane s3 mGKS w postaci
masci, z wyjatkiem zmian sgczacych, na ktére nalezy stoso-
wac lzejsze postacie (lotion, spray, krem). Aplikacja mGKS
zmniejsza kolonizacje skéry gronkowcem zlocistym [14].

W okresie zaostrzen zaleca sie mGKS o S$redniej sile
dzialania. Ze wzgledu na duzg skuteczno$é¢ uzyskiwang
w krétkim czasie od wdrozenia terapii oraz niska cene mGKS
sa czesto naduzywane. U dzieci leki te powinny by¢ stoso-
wane bardzo rozwaznie, pod Scistg kontrolg dermatologiczng
ze wzgledu na odmienno$ci budowy skéry w stosunku do
dorostych. W Polsce u dzieci ponizej pierwszego roku zycia
zarejestrowane sg jedynie octan i maslan hydrokortyzonu,
natomiast powyzej 2. roku zycia furoinian mometazonu,
propionian flutikazonu oraz aceponian metyloprednizolonu -
leki charakteryzujgce sie wysokg selektywnoscig i powino-
wactwem receptorowym. Pozostale mGKS mozna zgodnie
z rejestracja stosowac dopiero po 12. roku zycia.

Dzialania niepozgdane miejscowych glikokortykosteroidow:
szkody posteroidowe

Dlugotrwate stosowanie mGKS, szczegdlnie z grup o duzej
sile dzialania, wigze sie z czestymi objawami niepozada-
nymi: atrofig skéry, trwalym rozszerzeniem naczyn krwio-
nosnych (teleangiektazjami), rozstepami, hipertrychoza, dys-
pigmentacjg, zapaleniem okotustnym (perioral dermatitis),
tradzikiem typu rosacea, nadkazeniami bakteryjnymi i/lub
grzybiczymi, efektem odstawienia (zaostrzeniem zmian
skérmych po przerwaniu aplikacji leku) oraz zjawiskiem
tachyfilaksji (stopniowym zmniejszeniem efektywnosci leku
w miare przedtuzania terapii). Miejscowa aplikacja silnych
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mGKS na duze powierzchnie u dzieci, zwlaszcza u niemowlat,
moze powodowal niepozadane objawy systemowe: hamo-
wanie osi podwzgérze-przysadka-nadnercza, zahamowanie
wzrostu, osteoporoze. Obawa przed dzialaniem niepozada-
nym (a takze coraz bardziej powszechna fobia steroidowa) jest
czestg przyczyng nieprzestrzegania zalecen lekarskich przez
pacjentéw, a w przypadku dzieci - przez ich rodzicéw, co
pociaga za sobg brak efektywnosci leczenia. W celu unikniecia
potencjalnych objawdéw niepozadanych zalecana jest tzw.
terapia przerywana, polegajaca na stosowaniu mGKS tylko
przez 2-3 dni w tygodniu na przemian z emolientami. Gliko-
kortykosteroidy powinny by¢ stosowane zgodnie z zalecenia-
mi producenta jeden raz na dobe, gdyz ich czestsze aplikowa-
nie nie zwieksza efektywnosci leczenia, a zwieksza ryzyko
dzialan niepozadanych [14, 18, 24, 31-33].

»Fobia steroidowa” (,,kortykofobia”)

Ponad potowa pacjentéw z AZS obawia sie stosowania mGKS,
co ujawnity badania dotyczgce fobii steroidowej przeprowa-
dzone wséréd chorych. Ponadto wykazano, ze pacjenci majg
niewielkg wiedze na temat potencjalu terapeutycznego mGKS
oraz ich dzialan niepozgdanych, a gtéwnym zrédlem infor-
macji sg dla nich lekarze oraz farmaceuci. Problem fobii
steroidowej wystepuje nie tylko w Polsce, ale w calej Europie
1jest przyczyng nieskuteczno$ci terapii miejscowej AZS.

Wydaje sig, ze prawidlowa edukacja pacjentéw i kontakt
interpersonalny pacjent - opieka medyczna oparty na wza-
jemnym zaufaniu moglyby poprawi¢ skutecznos¢ leczenia
AZS [34].

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny: takrolimus i pimekroli-
mus, hamujg aktywacje limfocytow T i uwalnianie cytokin
zapalnych.

Pimekrolimus w postaci kremu 1% jest zalecany jako
leczenie pierwszego rzutu w lagodnym AZS, a jego profil
kliniczny sugeruje, ze moze by¢ rozwazany jako leczenie
z wyboru w tagodnym i $rednim AZS, zaréwno u dzieci, jak
i dorostych, szczegdlnie we wrazliwych rejonach skory [35].

Takrolimus w masci 0,03% i 0,1% jest zalecany w umiarko-
wanym i ciezkim wyprysku atopowym. W poréwnaniu
z pimekrolimusem wykazuje on szybsze i silniejsze dzialanie,
a poprawa kliniczna po jego zastosowaniu jest widoczna juz
w pierwszym tygodniu leczenia. Preparaty te aplikuje sie
2 razy dziennie do czasu ustgpienia stanu zapalnego. Moga
by¢ one bezpiecznie stosowane przez wiele miesiecy na
wszystkie obszary skéry, wiacznie z miejscami tak wrazli-
wymi, jak powieki, twarz, szyja, okolice wyprzeniowe oraz
skéra narzadéw plciowych, zaréwno u dorostych, jak i u
dzieci. W przeciwienstwie do mGKS nie hamujg one syntezy
kolagenu, nie powodujg Scieniczenia naskérka, rozszerzenia
naczyn i nie uszkadzajg bariery skérnej. Najczestszym obja-
wem niepozadanym zwigzanym ze stosowaniem mlK jest
pieczenie i zaczerwienienie skéry w miejscu aplikacji, ktére
ustepuje po kilku dniach [14, 35, 36].

Na podstawie analiz dotychczasowych wynikéw leczenia
uwaza sie, ze ograniczenia dotyczgce stosowania pime-
krolimusu u niemowlat sg nieuzasadnione. Sugeruje sie

skonstruowanie nowych zalecen i ostrzezen na etykietach
miejscowych inhibitoréw kalcyneuryny [37].

Terapia proaktywna (podtrzymujqca)

Terapia proaktywna polega na stosowaniu takrolimusu 2 razy
w tygodniu po ustgpieniu zmian skémych przez okres do 12
miesiecy. W przypadku nawracajgcego AZS zaleca sie stoso-
wanie pimekrolimusu na calkowicie wygojone zmiany raz
dziennie przez 7 dni w tygodniu lub rzadziej, w zaleznosci od
zalecen lekarza prowadzgcego terapie, przez okres 3 miesiecy
[37]. Wsréd pacjentéw stosujgcych terapie proaktywng wyka-
zano zmniejszenie czestoSci zaostrzen AZS, zwiekszenie
przestrzegania zalecen lekarskich, poprawe jakosci zycia oraz
obnizenie kosztéw leczenia AZS [38, 39].

Leczenie przeciwdrobnoustrojowe

Kazde zaostrzenie objawéw AZS moze byé zwigzane
z infekcjg, najczesciej gronkowcowsy. Skéra pacjentow z AZS
jest skolonizowana tym patogenem w 90% przypadkéw.
Prébowano udowodnié, ze eradykacja Staphylococcus aureus
znaczaco zmniejsza ciezko$¢ przebiegu choroby [40], jednak
m.in. z uwagi na wzrastajacg lekoopornos¢ oraz zaburzenie
profilu peptydéw przeciwbakteryjnych w AZS uzyskanie
trwatej dekolonizacji skéry nie jest praktycznie mozliwe [41].
Badania wskazujg na skuteczno$é oktenidyny, chlorheksy-
dyny, mupirocyny, kwasu fusydowego i retapamuliny [40,
42, 43]. Ze wzgledu na wyzej wspomniane zjawisko antybio-
tykoopornosci nie zaleca sie przewleklego stosowania anty-
biotykéw miejscowych. Uzasadnieniem dla stosowania anty-
biotykdéw doustnych jest zaostrzenie AZS z klinicznymi
objawami zakazenia bakteryjnego [44-46]. W innych przy-
padkach leczenie antybiotykami doustnymi jest niewska-
zane [14, 47]. Nalezy pamietaé, ze samo leczenie przeciw-
zapalne (mIK, mGKS, UV) zmniejsza kolonizacje gronkow-
cem zlocistym w AZS [14, 42]. Zakazenie skéry wirusem
opryszczki zwyktej (herpes simplex virus; HSV), czesto mani-
festujagcej sie jako eruptio varicelliformis Kaposi, wymaga
ogdlnoustrojowego leczenia przeciwwirusowego [48]. Keto-
konazol i cyklopiroksolamina sg proponowane do leczenia
powierzchownych infekcji Malassezia sympodialis [49-51].

Taniny

Taniny maja od wielu lat ugruntowang pozycje w derma-
tologii. Ze wzgledu na wlasciwosci Sciggajgce, przeciwza-
palne, przeciwéwigdowe, przeciw-drobnoustrojowe i osu-
szajace sg szeroko stosowane w leczeniu zapalnych i wysie-
kowych choréb skéry, takich jak AZS. Brak wchlaniania po
aplikacji, a co za tym idzie - brak dzialania ogélnoustrojo-
wego umozliwia stosowanie tanin bez ograniczen wiekowych,
zar6wno u niemowlat, dzieci, oséb starszych, jak i u kobiet
w cigzy. Tanina moze by¢ przewlekle stosowana i nie stwier-
dzono wystepowania interakcji podczas jednoczesnej aplika-
¢ji z innymi produktami leczniczymi [52]. Wystepuje w trzech
postaciach: lotionu, roztworu do kapieli
i oktadow. Jesli wysiek jest niewielki i wystepuje wysuszenie
oraz zluszczanie naskérka, preferowane jest zastosowanie
taniny w postaci kremu. Mechanizm dzialania taniny

kremu oraz



ALERGOLOGIA POLSKA- POLISH JOURNAL OF ALLERGOLOGY 3 (2016) 18-28 23

i emoliencyjne podloze kremu sprawiajg, ze preparat ten
moze by¢ stosowany w stanach zapalnych skéry przebiegaja-
cych z wysuszeniem skéry zaréwno w monoterapii fagodnych
postaci AZS, jak i w terapii skojarzonej z mGKS, lekami
przeciwgrzybiczymi i antybiotykami w ciezszych postaciach
powiklanych wtérng infekcjg [53]. Lotion oprécz taniny za-
wiera dodatkowo tlenek cynku i talk, ktére wykazujg dziala-
nie higroskopijne. Z tego wzgledu ta posta¢ leku jest zalecana
do stosowania w monoterapii lub terapii wspomagajacej
zmian skémych z towarzyszacym wysiekiem i zlokalizo-
wanych w okolicach wyprzeniowych. Syntetyczna tanina
dostepna w postaci roztworu do kapieli i okladéw jest
zalecana do kapieli czesSciowych, kapieli calego ciala, do
przemywania i okladow.

Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe pierwszej generacji (LPI), spos$réd
ktérych obecnie zalecana jest jedynie hydroksyzyna, mogg
hamowac¢ aktywno$¢ histaminy w podkorowych osrodkach
osrodkowego ukladu nerwowego, wywierajgc dziatanie prze-
ciwswigdowe i sedatywne, co jest korzystne w przypadku
pacjentéw z AZS, u ktérych wystepujg zaburzenia snu
i trudnosci w zasypianiu. Dzialanie antyhistaminowe moze
przyspiesza¢ naprawe uszkodzonej bariery naskérkowej [55,
56]. Geschwander i wsp. wykazali, ze dodanie histaminy do
kultur keratynocytéw (in vitro) skutkuje znaczacym zmniej-
szeniem ekspresji keratyny 1/10, filagryny i lorikryny [55].
Preparaty drugiej generacji (LPII) sa przydatne szczegdlnie
u chorych na AZS, ktéremu towarzyszy zapalenie spojéwek
lub alergiczny niezyt nosa [15]. Wigksza specyficzno$¢ wig-
zania do receptora histaminowego H1, dluzszy okres péi-
trwania oraz hydrofilowa budowa LPII przyczynily sie do
zwigkszenia skutecznosci dziatania i poprawy bezpieczen-
stwa stosowania LPII [1].

Bezpieczenstwo cetyryzyny i lewocetyryzyny zostato
potwierdzone dwoma duzymi badaniami: ETAC i EPAAC,
obejmujgcymi 18-miesieczny okres leczenia dzieci z AZS
miedzy 1. a 3. rokiem zycia [1, 58]. Badanie ETAC (Early
Treatment of the Atopic Child) bylo pierwszym badaniem
prospektywnym oceniajgcym bezpieczenstwo i skutecznosé
stosowania cetyryzyny w populacji dzieciecej. Ciezkie zda-
rzenia niepozadane wystepowaly rzadko i byly czestsze
w grupie otrzymujgcej placebo. Wykazano, ze zastosowanie
cetyryzyny u dzieci chorych na AZS w wieku od 1 roku do
2 lat przez 18 miesiecy zmniejszylo o potowe ryzyko
wystgpienia u nich astmy [57]. Badanie EPAAC objeto grupe
510 dzieci z AZS miedzy 12. a 24. miesigcem zycia. Nie
obserwowano istotnych dzialan niepozadanych poza infek-
cjami gérnych drég oddechowych, zaburzeniami ze strony
przewodu pokarmowego czy zaostrzeniami choréb alergicz-
nych. Nie bylo istotnych statystycznie réznic w liczbie tych
objaw6éw niepozgdanych miedzy grupg otrzymujgcg lewoce-
tyryzyne i placebo [1].

Bilastyna i rupatadyna sa nowymi LP, zarejestrowanymi
jedynie do leczenia alergicznego niezytu nosa oraz po-
krzywki. Rupatadyne mozna stosowaé od 6. roku zycia,
natomiast bilastyne od 12. roku zycia (Tab. II). Bilastyna
charakteryzuje sie $rednig mocg wigzania z receptorem H1,
natomiast duzg selektywnoscia [59]. Po wchlonieciu nie jest

Tabela II - Wiek, w ktérym dopuszczone jest stosowanie

poszczegdlnych lekéw przeciwhistaminowych
Table II - Approved ages for using certain antihistamines

Lek przeciwhistaminowy Wiek

fenistil 2. miesigc zycia
hydroksyzyna 12. miesigc zycia
cetyryzyna 2. rok zycia
lewocetyryzyna 2. rok zycia
loratadyna 2. rok zycia
desloratadyna 1. rok zycia
feksofenadyna 12. rok zycia
bilastyna 12. rok zycia
rupatadyna 6. rok zycia

metabolizowana, wydalana jest z moczem. Nie ma wpltywu
na zaburzenia rytmu serca nawet przy jednoczesnej podazy
ketokonazolu. Dawki terapeutyczne bilastyny nie wplywajg
na funkcje psychomotoryczne [59]. Dane dotyczace skutecz-
nosci dzialania przeciw$éwigdowego LPI i LPII w AZS sg
ograniczone i nie ma wystarczajgcych dowoddéw, aby
powszechnie stosowac te leki w leczeniu Swigdu w AZS [24].

Trzecia linia terapeutyczna: leczenie systemowe

U pacjentéw z AZS, u ktérych miejscowa terapia przeciw-
zapalna nie przynosi poprawy, nalezy rozwazy¢ dolgczenie
cyklosporyny A (CsA), metotreksatu (MTX), azatiopryny
(AZA), mykofenolanu mofetylu (MMF), kortykosteroidéw
systemowych (GKS) lub fototerapii [14, 15, 31, 54].
Cyklosporyna A jest rekomendowana jako lek pierwszego
rzutu w ciezkich przypadkach przewlektego AZS u dorostych.
U dzieci i mlodziezy jej zastosowanie powinno by¢ rozwazone
tylko w ciezkich przypadkach. Zalecenia dotyczgce stosowa-
nia leku u dzieci opierajg sie na wynikach pojedynczych
badan kohortowych i pojedynczych randomizowanych bada-
niach kontrolnych (wskazania off label) [24, 60, 61]. Cyklos-
poryna A powoduje zmniejszenie stanu zapalnego, zmniej-
szenie powierzchni zmian chorobowych, zmniejszenie nasile-
nia $wigdu oraz poprawe jakoSci snu. Zalecana poczatkowa
dawka leku wynosi 2,5-3,5 mg/kg m.c/dobe w dwdéch daw-
kach podzielonych i nie powinna przekracza¢ 5 mg/kg m.c./
dobe [60]. Po uzyskaniu poprawy wskazana jest redukcja
dawki CsA o 0,5-1,0 mg/kg m.c./dobe co 2 tygodnie [61].
Korzystny efekt dzialania CsA polegajacy na zmniejszeniu
$wigdu i stanu zapalnego skéry obserwuje sie juz 2-6 tygodni
od wlaczenia leczenia [59, 62]. Odstawienie leku wigze sie
z ryzykiem nawrotu zmian skérnych w czasie do kilkunastu
tygodni od zaprzestania leczenia, jednak ocenia sie, ze skéra
pacjentéw po terapii nie wraca do stanu sprzed leczenia CsA
[60, 62]. Lek mozna podawaé w terapii cigglej dtugotermino-
wej, jednakze zaleca sie podawanie w cyklach trwajacych
$rednio 12 tygodni. Wykazano, ze CsA w dawkach 2,5-5,0 mg/
kg m.c./ dobe podawana w cyklach (czas trwania cyklu 12-16
tygodni) szybko dawala znaczgcg poprawe lub ustgpienie
zmian u 80-90% pacjentdw [24]. Mimo niewatpliwej skutecz-
nosci CsA w leczeniu AZS, stosowanie tego leku niesie ryzyko
powaznych dzialan niepozadanych. Wiekszos¢é objawdw
ubocznych pojawiajacych sie w trakcie terapii cofa sie po
odstawieniu leku. Aby im zapobiec lub zmniejszyé ryzyko
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wystgpienia, rekomendowane jest Sciste kontrolowanie lecze-
nia. Chorzy przyjmujacy CsA powinni by¢ regularnie badani
pod katem ciénienia tetniczego i parametréw nerkowych.
Ryzyko wystgpienia dzialania nefrotoksycznego wzrasta, gdy
dawka leku przekracza 5mg/kg m.c./dobe, przy utrzymujg-
cych sie podwyzszonych wartoSciach kreatyniny, a takze
u 0s6b starszych. Do trwalego uszkodzenia nerek (tubulopa-
tia, waskulopatia) moze dojs¢ u oséb przyjmujacych CsA
w sposéb ciggly ponad 2 lata [61]. W krétkotrwalej
i przerywanej terapii CsA dysfunkcja nerek jest zwykle
przejéciowa. U dzieci ryzyko wystapienia dzialania nefrotok-
sycznego jest mniejsze niz u dorostych. Rzadziej wystepujace
dziatania niepozgdane w trakcie leczenia CsA obejmujg
objawy neurologiczne, takie jak béle glowy, drgawki, pares-
tezje, a takze zaburzenia w obrebie przewodu pokarmowego,
infekcje, przerost dzigset, nadmierne owlosienie, hiperlipide-
mie, zaburzenia poziomu elektrolitéw, zwiekszone ryzyko
rozwoju nowotwordw skory i rozrostéw limfoproliferacyj-
nych. Oznaczanie stezenia CsA we krwi w trakcie terapii tym
lekiem nie jest wymagane, gdyz w niewielkim stopniu
koreluje ono ze skutecznos$cig i toksycznoscig [62]. Pomimo
braku dowodéw klinicznych, zaleca sie odstawienie CsA
2 tygodnie przed planowanym szczepieniem i jej ponowne
wlgczenie 4-6 tygodni po szczepieniu [15].

Metotreksat, AZA i MMF mogg by¢ zastosowane off-label
u dorostych pacjentéw z AZS, jezeli CsA jest nieefektywna
lub sg przeciwwskazania do jej stosowania. Nie ma wystar-
czajgcej liczby randomizowanych badan klinicznych, prowa-
dzonych metodg podwdjnie $Slepej proby, kontrolowanej
placebo, prospektywnych, dotyczacych stosowania AZA,
MTX czy MMF u dzieci i mlodziezy z AZS [15]. Metotreksat
jest zalecany do leczenia ciezkich postaci AZS opornych na
inne metody terapii. Podkre$la sie, ze jest on po CsA drugim
co do czestosci lekiem stosowanym w leczeniu ciezkich
postaci AZS. W piSmiennictwie mozna znalez¢ szereg donie-
sienn na temat bezpieczenstwa i skutecznosci MTX w AZS.
Badania te dotyczg najczesciej oséb dorostych [63]. Istniejg
tez pojedyncze doniesienia na temat skutecznosci i bez-
pieczenstwa stosowania MTX u dzieci [64]. Obecnie zaleca
sie MTX w leczeniu AZS u dorostych w dawkach podobnych
jak w leczeniu tuszczycy, tj. 10-20 mg/tydzien. Lek mozna
stosowaé w jednej dawce raz w tygodniu, ale czesciej podaje
sie go w trzech dawkach 2,5-7,5mg co 12 godzin jeden raz
w tygodniu [65]. Inni autorzy zalecajg stosowanie MTX
w dawce 7,5-25 mg/tydzien u oséb dorostych i 0,2-0,7 mg/kg
m.c./tydzien u dzieci [62].

Leczenie jest zwykle dobrze tolerowane, ale nalezy
pamieta¢ o mozliwosci wystapienia powaznych dzialan
niepozadanych. Uwaza sig, ze ich czesto$¢ i nasilenie majg
zwigzek z wielkosciag dawki. Dzialania niepozgdane zgla-
szane byly gléwnie po zastosowaniu duzych dawek MTX
w chemioterapii. Wéréd czeSciej wystepujacych wymienia
sie hepatotoksyczno$é, supresje szpiku, zwtdknienie pluc
oraz niewydolno$¢ nerek. Ponadto czesto obserwuje sie
obnizong odporno$¢ na zakazenia, leukopenie, jadlowstret,
zawroty i boéle glowy, béle brzucha, wrzodziejgce zapalenie
jamy ustnej, zapalenie i owrzodzenie jelit [66].

Azatiopryna jest stosowana ze wskazan pozarejestracyj-
nych w leczeniu choréb skéry, w tym ciezkich postaci AZS
opornych na inne metody terapii. Mechanizm dzialania AZA

w AZS nie zostal dotychczas dokladnie poznany. Badania
in vitro sugeruja, Ze ma ona supresyjny i toksyczny wpltyw
na komérki Langerhansa [67]. Podkresla sig, ze AZA jest
bardzo skuteczna w leczeniu AZS, jednakze ze wzgledu na
mechanizm dzialania efekt terapeutyczny moze si¢ pojawié
z opéznieniem [68]. U niektérych chorych pelny efekt
terapeutyczny osiggany jest nawet po 12 tygodniach
i pbzZniej.

Zaleca sie stosowanie AZA w dawce 1-3 mg/kg m.c./dobe.
Przed rozpoczeciem leczenia powinno sie oznaczy¢ aktyw-
nos¢ metylotransferazy tiopurynowej (thiopurine methyltrans-
ferase; TPMT) - enzymu biorgcego udzial w metabolizmie
6-merkaptopuryny, gdyz u oséb z jego wrodzonym niedobo-
rem moze dochodzi¢ do zwiekszonej mielosupresji. Mutacje
genu TPMT mogg wplywac na skuteczno$c i bezpieczenstwo
leczenia AZA. Oznaczenie poziomu TPMT pozwala na dosto-
sowanie indywidualnej dawki dla pacjenta i zmniejsza ryzyko
uszkodzenia szpiku [69-72].

Ze wzgledu na fakt, ze AZS wystepuje czesto u dzieci,
powstaje pytanie, czy AZA jest przydatna w leczeniu tej
choroby u dzieci. Pojedynczy autorzy stosowali lek w ciezkich
przypadkach AZS u dzieci i wykazali, ze jest on skuteczny.
Nie obserwowano toksycznego dzialania na szpik [73, 74].

Wykazano, ze AZA nie tylko wplywa na poprawe stanu
klinicznego, lecz takze obniza poziom catkowitych IgE
u dzieci i mlodziezy z AZS [75].

Azatiopryna wykazuje szereg dziatan niepozadanych. Do
najczesciej obserwowanych nalezg uszkodzenie szpiku oraz
zaburzenia ukladu immunologicznego. Obserwuje sie takze
zaburzenia naczyniowe (zapalenie naczyn), zaburzenia
zotgdkowo-jelitowe (nudnosci, wymioty) oraz zaburzenia ze
strony watroby. Dlatego w trakcie leczenia konieczne jest
monitorowanie transaminaz i morfologii krwi.

Zgodnie z charakterystyka produktu leczniczego w pierw-
szych 8 tygodniach leczenia kontrole morfologii powinno sie
przeprowadzac raz na tydzien. W pézniejszym okresie czes-
to§¢ badan mozna zmniejszy¢ do jednego na miesiac,
a nastepnie na 3 miesigce. W przypadku obnizenia poziomu
leukocytéow lub piytek krwi ponizej normy, a takze w przy-
padku wystgpienia innych dziatan niepozgdanych dawke
leku nalezy zmniejszy¢.

Podczas stosowania AZA pacjenci nie powinni by¢ szcze-
pieni szczepionkami zawierajagcymi zywe drobnoustroje.
Reakcja organizmu na szczepionki zawierajgce zabite drob-
noustroje réwniez moze by¢ ostabiona. Ze wzgledu na
dzialanie teratogenne AZA nie nalezy stosowaé w okresie
cigzy. Nie nalezy tez stosowal leku w czasie karmienia
piersig [68]. Glikokortykosteroidy systemowe (GKS) sg do-
puszczone do stosowania w $ciSle wyselekcjonowanych
przypadkach zaostrzenia AZS, gléwnie u pacjentéw doro-
stych, przez okres jednego tygodnia [15].

W praktyce codziennej (odmiennie niz w publikowanych
wynikach badan klinicznych) najczestszymi przyczynami
zaprzestania leczenia GKS sg: dziatania niepozgdane, brak
efektywnosci leczenia, brak wspdlpracy ze strony pacjenta
lub zaniechanie leczenia przez pacjenta po uzyskaniu po-
prawy stanu klinicznego. W 10-letnich badaniach obserwa-
cyjnych pacjentdéw z AZS w Holandii najmniej dzialan
niepozadanych notowano podczas leczenia GKS (5%), MMF
(22%) i CsA (24%). Wiecej dziatan niepozgdanych, gléwnie ze
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strony przewodu pokarmowego, obserwowano po leczeniu
AZA (38%) 1 MTX (41%). Z kolei brak efektywnosci leczenia
oceniono na 15% w przypadku CsA i AZA, 20% GKS, 44%
MMF i 65% MTX [76]. Pod katem mozliwosci zastosowania
w leczeniu AZS badano probiotyki. Uzasadnieniem stosowa-
nia probiotykéw jest indukowanie przez zawarte w nich
bakterie odpowiedzi immunologicznej typu TH1 zamiast
TH2, co ma prowadzi¢ do hamowania produkcji przeciwciat
IgE. Niektére doniesienia wykazujg ograniczong korzysé ze
stosowania probiotykéw w zapobieganiu i leczeniu AZS.
Wyniki te wymagajg potwierdzenia [77].

Fototerapia

W AZS skuteczne sg wszystkie typy fototerapii: naturalnym
Swiattem, waskozakresowym UVB (narrow band-UVB - NB-
-UVB, 311 nm), szerokozakresowym UVB (broad band-UVB — BB-
-UVB, 290-320 nm), UVA (320400 nm), UVA z zastosowaniem
psoralenéw (5-metoksypsoralen, 8-metoksypsoralen — zwigzki
fotouczulajace, ktére chory zazywa doustnie 1 lub 2 godziny
przed naswietlaniem) doustnie lub miejscowo (PUVA), UVA
i UVB (UVAB) oraz UVA1 (340400 nm). Nie ma dowodéw na
przewage jednej metody nad inng ze wzgledu na nieliczne
badania poréwnawcze. Wiadomo tylko, Ze naturalne $wiatlo
sloneczne jest najmniej efektywne. Najczesciej stosowang
metoda jest fototerapia UVB [62].

Protokoly terapeutyczne réznig sie w zaleznosci od regionu
Swiata i lokalnych rekomendacji. W przypadku szerokiego
spektrum UVB (BB-UVB) mozna stosowac system dawkowania
w zaleznoSci od fototypu skéry. Dawka inicjujgca dla poszcze-
gélnych fototypéw wynosi: I — 20 mJ/cm?, II — 25 mJ/cm?, III -
30 mj/em?, IV - 40 mj/cm?, V - 50mJ/cm?, VI - 60 mJ/cm?®.
Dawke zwieksza sie w fototypie I o 5 mJ/cm?, II - o 10 mJ/cm?,
III - o 15mj/cm?, IV - o 20 mJ/cm?, V - o 25 mJ/cm?, VI -
0 30 mJ/cm?, przy kazdym naéwietlaniu. Kolejne dawki winny
by¢ aplikowane 3-5 razy w tygodniu [62].

W zaleznosci od minimalnej dawki rumieniowej (minimal
erythema dose; MED) dawka inicjujgca BB-UVB powinna by¢
réwna 50% MED. W kolejnych 10 naswietlaniach dawka
wzrasta o 25% w stosunku do dawki poczatkowej,
w naswietlaniach 11-20 - o kolejne 10%, w kolejnych
naswietlaniach dawka zalezy od decyzji lekarza prowadza-
cego. Gdy pacjent opuSci 1 tydzien naswietlann, mozna
utrzymac ostatnig dawke, gdy opusci 2 tygodnie naswietlan,
wskazane jest zmniejszenie dawki o 50%, gdy opusci 3 tygod-
nie naswietlen, dawke powinno sie zmniejszy¢ o 75%, nato-
miast gdy opusci 4 tygodnie, na$wietlania nalezy rozpoczagé
od poczatku.

W przypadku NB-UVB takze mozna stosowac system
dawkowania w zaleznosci od fototypu skéry. Dawka inicjujgca
w fofotypie I wynosi 130 mJ/cm?, w fototypie II — 220 mJ/cm?,
w fototypie IIl — 260 mJ/cm? w fototypie IV - 330 mJ/cm?,
w fototypie V - 350 mJ/cm?, w fototypie VI - 400 mJ/cm? Przy
kazdym kolejnym naswietlaniu zwieksza sie dawke:
w fototypie I o 15mJ/cm? (maksymalna dawka 2000 mj/
cm?), w fototypie II - o 25mJ/cm? (maksymalna dawka
2000 mJ/cm?), w fototypie Il - o 40 mJ/cm? (maksymalna
dawka 3000 mJ/cm?), w fototypie IV - o 45 mJ/cm? (maksy-
malna dawka 3000 mj/cm?), w fototypie V - o 60 mj/cm?

(maksymalna dawka 5000 mJ/cm?), w fototypie VI - o 65 mj/cm?
(maksymalna dawka 3000 mj/cm?). Kolejne dawki powinny
by¢ aplikowane 3-5 razy w tygodniu [62].

W zalezno$ci od MED dawka inicjujgca jest podobna jak
w BB-UVB, czyli 50% MED. Do 20. naswietlania dawka
wzrasta o 10%, a w kolejnych naswietleniach zalezy od
decyzji lekarza. Gdy pacjent opusci 1 tydzien naswietlan,
mozna utrzymac ostatnia dawke, gdy opusci 2 tygodnie
naswietlan, wskazane jest zmniejszenie dawki o 25%, gdy
opusci 3 tygodnie naswietlen, dawke powinno sie zmniej-
szyé o 50%, natomiast gdy opusci 4 tygodnie, naswietlania
nalezy rozpocza¢ od poczatku.

Po uzyskaniu ustgpienia ponad 95% zmian metoda NB-
-UVB stosuje sie terapie podtrzymujgcy: przez 4 tygodnie
w wysoko$ci ostatniej dawki raz w tygodniu, nastepnie
przez 4 tygodnie 1 dawka zmniejszona o 25% co 2 tygodnie,
nastepnie raz na miesigc 50% najwyzszej dawki [62]. Foto-
chemoterapia PUVA réwniez powinna by¢ prowadzona
w zaleznosci od fototypu - dawka inicjujgca w fototypie
I wynosi 0,5 mJ/cm?, w fototypie II - 1,0 mJ/cm?, w fototypie
Il - 1,5 mJ/cm?, w fototypie IV - 2,0 mJ/cm?, w fototypie V -
2,0mj/cm? w fototypie VI - 3,0mj/cm? Przy kazdym
naswietlaniu zwieksza sie dawke: w fototypach I i II -
0 0,5mJ/cm? (maksymalna dawka 8 mj/cm?), w fototypach
Il i IV - o 1,0mJ/cm?® (maksymalna dawka 12 mj/cm?),
w fototypach V i VI - o 1,5mJ/cm? (maksymalna dawka
20 mJ/cm?) [62]. Nagwietlanie moze by¢ stosowane w mono-
terapii lub w polgczeniu z emolientami i mGKS. Ze wzgledu
na ostrzezenia producenta podczas fototerapii nalezy
ostroznie aplikowa¢ mIK. Uwaza sie, ze dzialania niepoza-
dane fototerapii wystepujg rzadko. Ich czestosé jest rézna
w zaleznosci od metody. Do dziatan niepozadanych naleza:
rumien i tkliwo$¢ po naswietlaniach, $wiad, oparzenie oraz
uszkodzenie postoneczne skéry. Rzadziej wystepujg raki
skory, czerniak (gtéwnie w przebiegu PUVA), plamy soczewi-
cowate, reakcje fotonadwrazliwosci (gtéwnie polimorficzne
osutki $wietlne), zapalenie mieszkéw wlosowych, fotoony-
choliza, reaktywacja wirusa HSV, nadmierne owlosienie
twarzy, za¢ma (réwniez w przebiegu PUVA). W zwigzku
z przyjmowaniem psoralenéw pacjenci uskarzajg sie na
nudnosci, wymioty, béle gtowy [62, 78, 79].

W przypadku stosowania fototerapii i fotochemoterapii
u dzieci zaleca sie NB-UVB jako terapie z wyboru
u pacjentéw, ktérzy nie odpowiedzieli na leczenie miejsco-
we [15, 24]. Opisano raki skéry u pacjentéw, ktérzy jako
dzieci byli leczeni metodg PUVA - z tego wzgledu nie jest to
metoda pierwszego wyboru w AZS [62].

Immunoterapia swoista

Alergenowa immunoterapia swoista (specific alergen immunothe-
rapy; SIT) jest jedyng metodg przyczynowego leczenia chorych
na AZS. Wskazaniem do SIT u pacjentéw z AZS jest niewy-
starczajgca odpowiedZz na dotychczasowe leczenie z udoku-
mentowanym uczuleniem na IgE-zalezne alergeny powietrz-
nopochodne [15, 80-82]. Na podstawie danych literaturowych
i do$wiadczen wiasnych mozna stwierdzié¢, ze SIT w AZS
wykazuje duzg skuteczno$¢ kliniczng w leczeniu chorych
z objawami uczulenia na alergeny powietrznopochodne
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caloroczne i sezonowe, szczegdlnie u pacjentéw uczulonych
na jedng grupe alergenéw [15, 83]. Najlepiej udokumentowane
sg efekty kliniczne uzyskiwane przy =zastosowaniu SIT
u pacjentéw uczulonych na roztocze kurzu domowego i pytki
roslin [83, 84]. Nie ma przeciwwskazan do odczulania pacjen-
téw z AZS i wspdlistniejgcymi innymi chorobami atopowymi,
takimi jak alergiczny niezyt nosa czy tagodna astma oskrze-
lowa [15, 83]. O skutecznosci SIT decyduje prawidlowa kwalifi-
kacja pacjentéw, odpowiedni dobdér skladu szczepionki
i wladciwe jej prowadzenie. Sktad szczepionek powinien byé
opracowany na podstawie wynikéw szczegdlowego badania
podmiotowego, przedmiotowego oraz rzetelnej diagnostyki
alergologicznej, opartej m.in. na skérmych testach ptatkowych
(STP) i oznaczeniu asIgE w surowicy. O powodzeniu SIT
decyduje witasciwy dobér sktadu szczepionek i kolejnosci ich
podawania u chorych na AZS z alergia wielowazng. Przy
planowaniu SIT u chorych na AZS diagnostyka alergiczna nie
powinna sie ogranicza¢ do wykonania SPT, lecz powinna by¢
uzupelniona oznaczeniami poziomu asIgE dla odpowiednich
alergenéw [83, 84]. Objawy niepozadane wystepujg glownie
w fazie indukcji SIT i majg charakter tagodny oraz przejsciowy.
Najczesciej pojawia sie rumien i obrzek skéry w miejscu
podania szczepionki. Efekty ogélne sg rzadsze i majg postac
reakcji ogniskowych odleglych od miejsca podania alergenu
lub objawéw ogblnych. Obserwuje sie zaostrzenie niezytu nosa
lub astmy, wystapienie $wigdu skoéry i pokrzywki. Rzadziej
zglaszane s objawy nieswoiste, takie jak podwyzszona tem-
peratura, bél glowy, zawroty, ostabienie, meczliwo$¢ mieéni.
W pojedynczych przypadkach moze wystapi¢ spadek ci$nienia
tetniczego, obrzek krtani, a nawet wstrzas anafilaktyczny.
Zazwyczaj objawy niepozadane SIT majg charakter fagodny,
przemijajacy i dotycza przede wszystkim skory. Stosujgc SIT,
musimy by¢ jednak zawsze przygotowani na interwencje
farmakologiczng i posiada¢ zabezpieczenie anestezjologiczne
[84]. Alergenowa immunoterapia swoista powinna by¢ prowa-
dzona systematycznie przynajmniej przez 4-5 lat przez leka-
rza specjaliste, przy spetnionych warunkach bezpieczenstwa
z uwzglednieniem mozliwosci wystgpienia reakcji niepozada-
nych (83, 84].

Leczenie alternatywne

Nie ma wystarczajacych dowodéw na skuteczno$é nienasy-
conych kwaséw tluszczowych stosowanych doustnie lub
miejscowo, kapieli w solankach czy krochmalu. Nie potwier-
dzono tez zasadnosci stosowania zidt chinskich w leczeniu
AZS. Brakuje dowodéw na skuteczno$¢ leczenia AZS aku-
punkturg, homeopatig, aromaterapia [15].

Wydaje sie, ze suplementacja witaming D lub E moze by¢
przydatna w leczeniu AZS, ale wymaga to dalszych kontro-
lowanych badan, zanim powstang bezposrednie rekomenda-
cje [15].

Podsumowanie

W leczeniu AZS podstawowsg role odgrywajg doswiadczenie
i Scista wspodlpraca z pacjentem i/lub jego rodzicami,
edukacja, unikanie czynnikéw zaostrzajacych chorobe,

przywrdcenie zaburzonych funkcji bariery skérnej, zmniej-
szenie $wigdu oraz eliminacja zmian zapalnych i zakazenia
skéry. Pacjenci wymagaja czestych konsultacji dermatolo-
gicznych, a w przypadku uogdlnionych zmian erytroder-
micznych - hospitalizacji.
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