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ﬁ Atopowe zapalenie skory - wprowadzenie i istota choroby

62

Prof. dr hab. n. med. Roman Nowicki, dr n. med. Monika Sikorska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

W Wstep

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekla i nawroto-
wa chorobg skory, ktorej towarzyszy nasilony §wigd. Chorzy
prezentuja zmiany skorne o charakterystycznej morfologii
i typowej lokalizacji, a ponadto czesto cierpia z powodu in-
nych schorzeri atopowych. Wszystkie te cechy, a w szcze-
g6lnosci przewlekajacy sie $wiad, wplywaja istotnie na ob-
nizenie jakoci zycia pacjentéw oraz ich rodzin.

Badania epidemiologiczne wskazuja na dramatyczny wzrost
czestosci wystepowania AZS. Choruja gtownie dzieci, do
22,8% w populacji europejskiej, rzadziej dorosli. Omawiana
choroba jest wiec istotnym problemem zdrowotnym, spo-
tecznym, a takze ekonomicznym.

W Patogeneza
W patogenezie AZS odgrywaja role liczne czynniki immu-
nologiczne, $rodowiskowe, psychiczne, zaburzenia gene-
tyczne oraz defekty bariery naskérkowej. Pomimo licznych
badan i niezbitych dowodéw na udziat poszezegolnych skta-
dowych w patogenezie pozostaje ona w dalszym ciggu nie
do korica poznana.
W rozwdj atopowego zapalenia skory zaangazowane sa czyn-
niki genetyczne, takie jak liczne mutacje w genach koduja-
cych biatka, ktore biorg udzial w tworzeniu bariery naskor-
kowej (filagryna) oraz regulujg odpowied? immunologiczna.
Kontroli podlegajg procesy swoiste zwigzane z reakcjami
[gE-zaleznymi, ale takze nieswoiste, w szczegdlnosci wplywa-
jace na ochrone przed infekcja bakteryjng i wirusows.
Do typowych zaburzeit immunologicznych nalezy nieprawi-
dlowa réwnowaga odpowiedzi Thl- i Th2-komoérkowe;
w kierunku limfocytow Th2, nadmierna produkcja cytokin
prozapalnych i IgE oraz zwiekszona aktywno$¢ komorek
tucznych i przekaznictwa komorek dendrytycznych. Pod-
wyzszony poziom IgE (> 100 kU/I) stwierdza sie u okolo
80% dorostych chorych na AZS, a jego warto$¢ koreluje
z ciezko$cig przebiegu choroby i jest zdecydowanie wyzsza
w przypadku wspétistnienia alergicznego niezytu nosa, spo-
jowek i/lub astmy. Pacjenci, u ktorych nie mozna udoku-
mentowaé IgE-zaleznego mechanizmu alergicznego, pierw-
sze objawy choroby rozwijaja zwykle > 20. roku zycia.
Rozwdj i przebieg kliniczny AZS zalezne sg niewatpliwie od

zaburzenia struktury i funkcji bariery naskorkowej. W na-
skorku dochodzi do nasilonej przeznaskorkowej utraty
wody (transepidermal water loss — TEWL) i obnizenia ilosci
naturalnego czynnika nawilzajacego (natural moisturising
factor — NMF), klinicznie objawiajacych sie przewlekla su-
choscig skory. Za kluczowy czynnik uposledzajacy funkeje
bariery naskorkowej uwaza sie brak lub niedobor filagryny,
ktory jest odpowiedzialny za zaburzenie sktadu naskorko-
wych lipidéw i obnizong zdolno§¢ wigzania wody przez war-
stwe rogowa.

Na rozwdj klinicznych objawow AZS wplywaja takze neu-
ropeptydy produkowane przez skére: opioidowe (met-en-
kefalina, leu-enkefalina), nieopioidowe (substancja B, neu-
rokinina A, peptyd zwigzany z genem kalcytoniny, naczy-
nioaktywny peptyd jelitowy, somatostatyna, bradykinina
i przedsionkowy peptyd natriuretyczny) i neurotrofiny.
Nieprawidlowosci w ilosci i funkeji neuropeptydéw gene-
rujg uczucie $wigdu, zmieniaja wrazliwo§¢ skory na bol
i nasilaja miejscowy stan zapalny. Kliniczna manifestacja
neuropeptydéw u chorych na AZS wynika z degranulacji
komorek tucznych, aktywacii i proliferacji keratynocytow,
nasilania migracji komoérek uktadu immunologicznego do
skory i przesuniecia réwnowagi komoérkowej w kierunku
limfocytéw Th2.

Zaburzenia odpornoci swoistej i nieswoistej wystepujace
w AZS sprzyjaja wzmozonej kolonizacji skory mikroorgani-
zmami, w szczegdlnosci Staphylococcus aureus (S. awreus).
Miejscowe infekcje skory zasilajg przebieg choroby, ale
sama kolonizacja nie jest wskazaniem do leczenia. W wyni-
ku uszkodzonej bariery naskérkowej, po 2-4 tygodniach od
petnej eradykacji, dochodzi do ponownego skolonizowania
skory S. aureus. Natomiast wtorne infekcje gronkowcowe
w obrebie skory wymagaja zastosowania miejscowego (mu-
pirocyna, kwas fusydowy i retapamulina) lub og6lnego le-
czenia antybiotykami (makrolidy, aminoglikozydy, tetracy-
kliny i antybiotyki B-laktamowe) i wspomagajacego $rod-
kami antyseptycznymi. Poza infekcjami bakteryjnymi cho-
rzy na AZS narazeni s takze na czestsze zakazenia derma-
tofitami (Trichophyton rubrum), grzybami drozdzopodobny-
mi (Malassezia spp., Candida spp.) i wirusami.
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W Przebieg kliniczny
W celu rozpoznania AZS nalezy zebraé¢ dokladny wywiad
osobniczy i rodzinny pacjenta oraz przeprowadzi¢ badanie
przedmiotowe pod katem kryteriow diagnostycznych Ha-
nifina i Rajki. Najistotniejszymi cechami AZS sg nasilony
$wiad, nawrotowos¢ i przewleklos¢ choroby, typowe
umiejscowienie wykwitéw skornych oraz dodatni wywiad
w kierunku atopii u chorego i/lub w jego rodzinie. Pierw-
sze objawy choroby u okoto 60% pacjentow pojawiaja sie
w pierwszym roku zycia, a u okoto 85% chorych na AZS
przed ukoniczeniem piatego roku zycia. U wigkszosci cho-
rych (60-90%) do okresu dojrzewania dochodzi do catko-
witego ustapienia klinicznych objawow AZS. Okolo poto-
wa pacjentéw moze chorowaé w przysztoéci na alergiczny
niezyt nosa i/lub astme oskrzelowa. AZS jest czesto pierw-
sza manifestacja kliniczng atopii i rozpoczyna tzw. ,marsz
alergiczny”.
Przewleklos¢ i nawrotowosé choroby, a takze obraz kli-
niczny AZS, a w szczegdlnoéci uporczywy $wiad skory,
wplywaja na obnizenie jakosci zycia pacjentéw i ich ro-
dzin. U chorych na AZS wykazano najwyzszy wskaznik
dyskomfortu w poréwnaniu z innymi przewlektymi cho-
robami wieku dzieciecego. Poza §wiadem pacjentom prze-
szkadza zazwyczaj zmeczenie spowodowane zaburzeniami
snu oraz malo efektywnym leczeniem, a takze ucigziliwg
pielegnacjg skory.
Skéra chorych na AZS wymaga codziennej pielegnacji
i stosowania catkowitej terapii emolientowej w celu przy-
wrdcenia jej funkcji ochronnej oraz zmniejszenia stanu za-
palnego. W terapii miejscowej w okresach zaostrzen stosu-
je sie miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) lub miej-
scowe inhibitory kalcyneuryny (mlIK). Wybor preparatu
uzalezniony jest w gléwnej mierze od lokalizacji zmian
skornych. W przypadkach o ciezkim przebiegu nalezy
okresowo stosowaé fototerapie lub doustne leki immuno-
supresyjne (cyklosporyne A, metotreksat i azatiopryne).
Jesli standardowe leczenie nie przynosi efektu, mozna na
krotki czas wlaczy¢ systemowe glikokortykosteroidy.
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