Diagnostyka réznicowa atopowego zapalenia skory.

Praktyczne wskazowki dla lekarza pierwszego kontaktu
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W Streszczenie
Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekta chorobg
skory charakteryzujaca sie wystepowaniem okresow za-
ostrzefi i remisji oraz uporczywego i nawrotowego $wigdu.
Kryteria diagnostyczne zostaly ustalone przed laty przez
Hanifina i Rajke i obowiazuja do dzis. Oparcie diagnozy
na kryteriach klinicznych moze niekiedy prowadzi¢ do
zbyt czestego rozpoznawania choroby, szczegdlnie wow-
czas gdy obraz kliniczny nie jest petnoobjawowy. Dzieje
sie tak w przypadku wielu innych postaci zapalenia skory,
m.in. lojotokowego czy kontaktowego zapalenia skory.
Wiele trudnosci diagnostycznych moga sprawiaé choro-
by infekcyjne skéry. Blednie przeprowadzona diagnostyka
réznicowa powoduje w konsekwencji wdrozenie nieodpo-
wiedniego leczenia. W niniejszym artykule oméwiono der-
matozy, ktére mogg imitowaé zmiany skorne charaktery-
styczne dla roznych faz AZS. W pracy oméwiono réwniez
najczestsze bledy diagnostyczne, ktore mogg pogarszad
rokowanie i obniza¢ jako$¢ zycia blednie leczonych pa-
cjentéw. Dane z piSmiennictwa oraz doswiadczenia whasne
wskazujg na to, ze rozpoznanie AZS jest trudne i wymaga
od lekarza bardzo dobrej znajomosci obrazéw klinicznych
zmian skornych oraz niekiedy wykonania poszerzonej dia-
gnostyki roznicowej, zwlaszcza o inne choroby zapalne i in-
fekeyjne.
Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, diagnostyka
réznicowa, nadmierna rozpoznawalnos¢, obraz kliniczny.
Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekta, nawro-
towa, zapalna choroba skory, w ktérej obecny jest silnie
wyrazony $wiad, a zmiany skdrne majg charakterystyczny
obraz i typowg lokalizacje w zaleznosci od wieku pacjenta.
AZS jest jedng z najczesciej wystepujacych chordb skory
u dzieci, rzadko zmiany chorobowe mogg pojawi¢ sie do-
piero w wieku dorostym!2.
W praktyce klinicznej rozpoznanie AZS ustala sie na pod-
stawie powszechnie uznanych kryteriéw diagnostycznych
zaproponowanych przez Hanifina i Rajke’. Do postawienia
prawidlowe] diagnozy konieczne jest stwierdzenie obecno-
§ci 3 z 4 kryteriow wiekszych (§wiad skory, charakterystycz-
na morfologia i lokalizacja zmian skérnych, przewlekly

i nawrotowy przebieg oraz dodatni osobniczy lub rodzinny
wywiad atopowy), jak réwniez minimum 3 z 23 kryteriow
mniejszych. Wérod kryteriow wiekszych najwazniejszymi
sg: charakterystyczny wyglad wykwitow skornych oraz
$wigd skory, uwazany za nieodzowng ceche AZS. Sposrod
kryteriow mniejszych najczestsze i najistotniejsze sg: su-
choé¢ skory, wezesny wiek wystapienia objawow, sklonnosé
do nawrotowych zakazen skéry, obecnoé¢ natychmiasto-
wych reakcji skornych, obecnosé podwyzszonego stezenia
IgE, dermografizm bialy, obecnos¢ faldéw Dennie-Morga-
na, rumiefi twarzy, zacienienia wokét oczu oraz §wiad po
spoceniu, zaostrzenia po zdenerwowaniu, a takze nietole-
rancja pokarméw i welny’.

Bardzo wiele choréb skéry charakteryzuje sie czesto wy-
stepowaniem podobnych do AZS cech klinicznych, w tych
przypadkach moze niekiedy dochodzi¢ do nadmiernego
rozpoznawania atopowego zapalenia skoéry. Dotyczy to
szczegblnie bardzo malych dzieci oraz takich przypadkow
klinicznych, w ktérych zmiany chorobowe maja stosun-
kowo niewielkie nasilenie. Do$wiadczenie kliniczne po-
kazuje, ze rozpoznanie AZS moze sprawic¢ wiele trudnosci
i wielokrotnie wymaga rozszerzenia procesu réznicowania
o inne dermatozy. Brak wlasciwej diagnostyki réznicowe;
prowadzi do blednego rozpoznania, co z kolei powoduje
nieprawidlowa odpowied? na leczenie. W niniejszym arty-
kule zostang oméwione najczestsze jednostki chorobowe,
ktorych objawy kliniczne mogg imitowac atopowe zapale-
nie skory, z uwzglednieniem wieku pacjentéw oraz zmie-
niajacego sie wraz z wiekiem obrazu klinicznego AZS.
Przebieg atopowego zaplenia skory dzieli sie na trzy fazy
kliniczne uwzgledniajace charakter wykwitow chorobo-
wych i wiek pacjentow. I faza dotyczy dzieci do 2. roku
zycia. Pierwsze zmiany chorobowe rozwijajg sie okoto 3.-6.
miesigca zycia. Sa to sgczace wykwity grudkowo-wysieko-
we, ktore lokalizujg sie na skérze policzkow, wyprostnych
czesciach konczyn (okolice zgie¢ tokciowych, podkolano-
wych) i skorze owlosionej glowy. U wielu dzieci wystepuje
silny $wiad skory, ktorego kliniczng manifestacjg jest nie-
pokdj dziecka, czesty ptacz i problemy ze snem oraz obni-
zenie jakoéci zycia calej rodziny. Dzieci, drapigc sie, do-
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Liszajec zakazny skory twarzy - widoczne charakterystyczne
miodowe strupy

Zapalenie pecherzowe i ztuszczajace skory
pochodzenia gronkowcowego
(Staphylococcal Scalded Skin Syndrome, SSSS)

Zapalenie tojotokowe skory owlosionej glowy u niemowlecia

prowadzajg niekiedy do powstawania licznych przeczoséw.
Charakterystycznym objawem wystepujacym u wielu dzie-
ci jest suchos¢ skory. Przewaznie nie stwierdza sie zmian
chorobowych w okolicy pieluszkowej?®. Stwierdzenie ta-

kich zmian skérnych u naszego pacjenta wymaga zebrania
doktadnego wywiadu pod katem rodzinnego wystepowania
chordb atopowych. Waznym elementem diagnostycznym
jest uwzglednienie udziatu czynnikéw pokarmowych jako
przyczyny wystepowania zmian chorobowych (doktadny
wywiad od matki), nie zawsze jednak nalezy upatrywac
w produktach pokarmowych sprawcéw rozwoju choroby.
Wydaje sie wiec nierozsadne wprowadzanie restrykcyj-
nej diety hipoalergicznej u matki badz u dziecka, jesli nie
stwierdzono bezpo$redniego zwigzku rozwoju zmian skor-
nych z przyjmowanymi pokarmami*.

U czesci dzieci zmiany chorobowe mogg ulec nadkazeniu
bakteryjnemu, wirusowemu lub grzybiczemu. Nalezy jed-
nak pamieta, ze w niektorych przypadkach od poczatku
moga to by¢ zmiany infekcyjne. W przypadkach choréb
bakteryjnych w leczeniu konieczne jest zastosowanie miej-
scowych antybiotykow, niekiedy w poczatkowym okresie
w polgczeniu ze §rodkiem przeciwzapalnym (np. glikokor-
tykosteroidy o niskiej sile dziatania). Nalezy zaznaczyé, ze
w przypadku zmian sgczacych bad? zlokalizowanych na
skorze owlosionej glowy najwicksze zastosowanie majg
preparaty w postaci lotionu’. W zaostrzaniu zmian o cha-
rakterze AZS uznaje sie role endotoksyn wydzielanych
przez czynniki infekcyjne, ktore uznawane sq za superanty-
geny. Podkresla sie tu przede wszystkim biatka wydzielane
przez S. aureus oraz grzyby, glownie C. albicans i M. furfur,
a takze niektore wirusy, np. H. simplex®7.

Liszajec zakaZny jest mieszang infekcjg paciorkowcowo-
-gronkowcowa. Zmiany skome o charakterze pecherzy
pokrywajacych sie miodowymi strupami najczesciej tworzg
sie na twarzy, ale moga pojawi¢ sie w innych lokalizacjach.
Na podkreslenie zastuguje fake, ze liszajec zakaZny czedciej
wystepuje u dzieci z AZS i jest wtedy bardziej oporny na
leczenie miejscowe (rycina 1)8.

W tym miejscu chciatabym podkresli¢ mozliwo$¢ rozwo-
ju jednostki chorobowej, ktorej czynnikiem etiologicznym
jest gronkowiec zlocisty. Zapalenie pecherzowe i ztuszcza-
jace skory pochodzenia gronkowcowego (ang. Staphylococ-
cal Scalded Skin Syndrome, SSSS) dotyczy przede wszystkim
noworodkéw i niemowlat do 3. m.z., jednak catkowicie
odmienny obraz chorobowy SSSS wyklucza mozliwo$é roz-
poznania w tych przypadkach AZS (rycina 2)°.

Réwniez niektore choroby zakazne skory mogg by¢ mylnie
rozpoznawane jako AZS. Naleza do nich rumien zakazny,
rumieni nagly i liszajec zakazny. Rumien zakazny to wywota-
ne przez ludzkiego parwowirusa B19 (HPVB19) zapalenie
manifestujace sie rumieniowa wysypka obejmujaca twarz,
tuléw i koniczyny, ktéremu czasami towarzyszy zapalenie
stawow. Rumieri nagly powodowany jest przez zakazenie
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Zakazenie Swierzbowcem - widoczne zmiany rumieniowo-
-obrzekowe w obrebie podeszwy

Tradzik niemowlecy - zaskdrniki, grudki i krosty na skorze
twarzy

ludzkim wirusem opryszczki typu 6 (HHV6). W chorobie
tej obserwuje sie uogdlniong plamisto-grudkowa wysypke.
Obie choroby poprzedza wzrost temperatury ciala, a wy-
kwitom nie towarzyszy $wiad, co wyraznie odrdznia je od
AZS’.

Jednostka chorobowa, ktora jest bardzo czesto mylona
z AZS u noworodkoéw i niemowlat, jest fojotokowe zapale-
nie skory (rycina 3). W tym przypadku zmiany chorobowe
lokalizujg sie w okolicy skéry owlosionej glowy i na twarzy,
a ich rumieniowo-ztuszczajacy charakter jest bardzo zbli-
zony do AZS. W roznicowaniu nalezy zwréci¢ uwage na
ujemny wywiad atopowy w rodzinie, zajecie okolicy pie-
luszkowej, wezesne (pierwsze dni, tygodnie zycia) pojawie-
nie si¢ zmian, a nastepnie ich ustepowanie w pierwszych
miesigcach'.

Zakazenie §wierzbowcem moze upodabnia¢ sie do obrazu
AZS, zwlaszcza jesli trwa diugo, a w wyniku przewlekte-
go i ucigzliwego $wigdu w godzinach nocnych pojawig sie
przeczosy i grudki oraz rozwijajg sie cechy wtérnego nad-

kazenia bakteryjnego skory. U malych dzieci zmiany o cha-
rakterze grudek i niekiedy krost zwykle lokalizuja sie na
dloniach i podeszwach stop i czesto przez wiele miesiecy
leczone sq jako choroba alergiczna (rycina 4)'!,

Kolejng jednostka chorobowa, ktéra nalezy réznicowac
z AZS, jest tradzik noworodkowy wystepujacy u ok. 20%
noworodkow. Pierwsze objawy pojawiaja sie zazwyczaj
w pierwszych dobach zycia dziecka. Zdarza sie jednak,
ze zmiany skorne pojawiajg sie pozniej, ok. 3.-6. miesig-
ca zycia, choroba nazywana jest wowczas tradzikiem nie-
mowlecym i moze wymagaé roznicowania z AZS. Werod
wykwitéw dominujg zaskorniki oraz grudki i krosty na ru-
mieniowym podlozu. Jako czynniki przyczynowe wymienia
sie dziatanie hormonéw androgennych oraz zakazenia wy-
wolane przez Malassezia furfur. Zmiany sg zazwyczaj zloka-
lizowane na twarzy i tulowiu. Od wykwitéw AZS odroznia
je brak suchosci skory oraz brak §wigdu (rycina 5)'.
Zdarza sie, ze potoéwki mogg czasami nasladowaé¢ objawy
AZS. Dotyczy to zwlaszcza potowek glebokich, o charak-
terze grudkowo-krostkowym, zwykle na ostonietych i prze-
grzanych powierzchniach ciata. Brak w tym przypadku in-
nych cech klinicznych typowych dla AZS, tj. $wigdu czy
suchosci skory (rycina 6)>°.

Rozpoznanie AZS w okresie niemowlecym nalezy postawic
bardzo rozwaznie, gdyz niekiedy taka diagnoza moze przez
wiele lat towarzyszy¢ dziecku, dlatego tez nalezy wstrzymaé
sie z ustaleniem whadciwej diagnozy i poczatkowo leczyc
niemowleta objawowo.

Jesli u naszego pacjenta pierwsze objawy przypominajace
A7ZS wystapily nie pdzniej niz w 18.-20. miesigcu zycia
i mialy charakter ciezkiego, przewleklego zapalenia sko-
1y z nawracajacymi infekcjami bakteryjnymi skory, tkan-
ki podskérnej i uktadu oddechowego, nalezy poszerzy¢
diagnostyke i wziaé pod uwage zesp6t hiper-IgE. Jest to
bardzo rzadko spotykana posta¢ pierwotnego niedoboru
odpornoéci. Do objawéw, oprocz nawracajacych infekcji,
nalezy bardzo wysoki poziom catkowitego IgE w surowicy
(> 2000 IU/ml). W przeciwienistwie do AZS najczeéciej
nie stwierdza sie swoistych IgE, a takze dodatnich testow
punktowych dla gléwnych grup alergenéw. Pacjent ma
charakterystyczny wyglad: grube rysy twarzy, wystajace
czoto, gleboko osadzone oczy, szeroka nasade nosa, jasng
karnacje i rude wlosy. Skora tych pacjentow, podobnie jak
w AZS, jest szorstka i sucha, pokryta zmianami rumienio-
wo-grudkowymi z obecnoécig licznych nadzerek i przeczo-
sow (rycina 7)'2P.

Kolejna, druga faza AZS wystepuje pomiedzy 2. a 12.
rokiem zycia. Zmiany o charakterze rumieniowo-ztusz-
czajacym lokalizujy sie najczeSciej na zgieciowych po-
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Potowki czerwone na skorze twarzy

Zmiany rumieniowo-ztuszczajace z obecnosci licznych
nadzerek i przeczosow w przebiegu zespotu hiper-IgE

Zmiany o charakterze rumieniowo-ztuszczajacym
i lichenifikacja skory w przebiegu AZS

i

85
SRR by

wierzchniach koiczyn (doly fokciowe i podkolanowe), na
szyi oraz po stronie dtoniowej nadgarstkéw. Skora catego
ciala u wigkszosci pacjentéw jest bardzo sucha (rycina 8).
Ze wzgledu na silny $wigd i odruch drapania na skorze wi-

doczne sg linijne przeczosy i pogrubienie naskérka okre-
slane jako lichenifikacja. W tym okresie AZS jest z reguly
latwo rozpoznawany?’. Jednak i w tych przypadkach na-
lezy zwraca¢ baczng uwage na wtérne nadkazenia bakte-
ryjne, grzybicze badZ wirusowe. Moga by¢ one wynikiem
naturalnego przebiegu choroby, ale tez niekiedy objawem
niepozadanym dlugotrwalego stosowania miejscowych
glikokortykosteroidéw bad? miejscowych inhibitoréw kal-
cyneuryny. Wazne tez, by nie zapomnie¢ o pierwotnych
chorobach infekcyjnych i pasozytniczych, w tym zakazeniu
swierzbowcem. Niezaleznie od przyczyny wskazane jest sto-
sowanie leczenia przyczynowego®°.

Na podstawie danych z pismiennictwa i wlasnych obser-
wacji szczegélnie trudne w tym okresie moze by¢ réznico-
wanie z grzybicg skory gtadkiej. W przypadku tej choroby,
podobnie jak w przypadku AZS, wystepuje $wiad skory.
Klinicznie zmiany skorne charakteryzuja sie wystepowa-
niem owalnych zmian rumieniowo-ztuszczajacych z wyste-
powaniem na ich obwodzie grudek i pecherzykéw (rycina
9). Elementem rozstrzygajacym rozpoznanie jest wynik
badania mikologicznego bezposredniego, jak tez hodowli.
Jednak przy stosowaniu miejscowych sterydow moga byé
one falszywie ujemne i rozstrzygnieciem jest dopiero wynik
badania histopatologicznego zmian skérnych. W przypad-
ku utrzymujacych sie zmian grzybiczych wskazane jest wig-
czenie leczenia ogolnego!™*S.

Innymi jednostkami, ktére powinny by¢ rdéznicowane
z AZS w wieku przedszkolnym i wczesnoszkolnym, sa
m.in. liszaj ptaski, reakcje polekowe, pokrzywki, wyprysk
kontaktowy, fotodermatozy idiopatyczne, choroby tkan-
ki tacznej, ziarniniak obraczkowaty, choroby pecherzo-
we autoimmunologiczne. Na szczegdlng uwage zastuguje
opryszczkowate zapalenie skory, ktore ze wzgledu na obec-
nos¢ grudek, pecherzykoéw i silnego $wigdu szczegolnie
czesto jest poczatkowo mylnie rozpoznawane jako AZS.
Podstawe rozpoznania stanowig wyniki badan immuno-
patologicznych (rycina 10)'**. Najczestszym bledem po-
pelnianym w gabinecie lekarskim jest rozpoznawanie AZS
u pacjentdéw, u ktorych wystepuja objawy rogowacenia
mieszkowego (rycina 11). W tej jednostce chorobowe;
zmiany grudkowe z towarzyszacym $wiadem i suchocig
skory lokalizuja sie na wyprostnych powierzchniach ra-
mion, ud, rzadko na policzkach®. Zmiany o tym charak-
terze nalezy traktowa¢ jako problem kosmetyczny, stosujac
w leczeniu preparaty z dodatkiem mocznika, niekiedy kwa-
su salicylowego.

Trzecia faza AZS, po 12. roku zycia, charakteryzuje sie
nasilong lichenifikacja skory, glownie na powierzchniach
zgieciowych koriczyn, na twarzy (czolo i wokét oczu) oraz
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Grzybica skory gtadkiej w obrebie twarzy u 10-letniej
dziewczynki

Opryszczkowe zapalenie skory - zmiany grudkowo-
-obrzekowe na kolanie

na szyi®’. Szczegblnie waznym problemem oséb miodych,
ktore rozpoczynaja zycie zawodowe, jest eliminacja eks-
pozycji na alergeny kontaktowe, ktore mogg prowadzi¢
do rozwoju wyprysku?®*’. Nalezy pamietaé réwniez, ze nie
tylko u chorych na AZS mogg rozwija sie ogniska wypry-
skowe bedace wynikiem alergii kontaktowej na inne sub-
stancje, w tym, powszechny w naszym srodowisku nikiel?.
W takich przypadkach wskazane jest wykonanie dodat-
kowych testow naskorkowych, a w leczeniu nalezy przede
wszystkim uwzgledni¢ edukacje i unikanie przez pacjenta
ekspozycji na substancje uczulajgce. Wykonanie takich
badan umozliwia prawidtowe rozpoznanie i unikniecie kie-
rowania diagnostyki wylacznie w kierunku AZS.

Pomimo faktu, iz rozpoznanie AZS na podstawie kryteriow
Hanifina i Rajki® wydawac by sie moglo niezmiernie tatwe,
wymaga ono znajomosci objawéw wielu innych choréb
skory oraz umiejetnosci zebrania szczegdtowego wywiadu
chorobowego. W artykule zwrocono szczegdlng uwage na
choroby, w ktorych najczesciej nadrozpoznaje sie AZS.

Rogowacenie mieszkowe na policzkach

Rogowacenie mieszkowe na ramionach

Dlatego tez zasadne wydaje sie stwierdzenie, ze nad pra-
widlowym rozpoznaniem, a potem skutecznym leczeniem
dzieci z AZS powinien czuwaé wielospecijalistyczny zespot
sktadajacy sie z lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
dermatologa i alergologa.
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