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W Podstawowa terapio miejscowa

Podstawg pielegnacji i leczenia AZS jest regularne, co-
dzienne aplikowanie emolientéw, czyli preparatow nawilza-
jacych przywracajacych prawidtowa funkcje bariery naskor-
kowej. Emolienty nalezy naklada¢ na caly powierzchnie
skory przynajmniej 2-3 razy dziennie, zuzywajac minimum
250 g kremow lub masci w ciggu tygodnia. Aby zapewnié
jak najlepsza ochrone i regeneracje bariery naskérkowej,
preparaty nawilzajace powinny zawiera¢ ceramidy, chole-
sterol, wolne kwasy thuszczowe oraz humektanty, takie jak
mocznik, glicerol i aminokwasy, ktére zmniejszajg przezna-
skorkowa utrate wody (TEWL). Ceramidy wykazuja wha-
$ciwosci przeciwzapalne poréwnywalne do $redniej mocy
mGKS, a likochalkon A redukuje miejscowy stan zapalny
w stopniu podobnym do sily dziatania hydrokortyzonu. Pa-
mietajmy, ze nie wszystkie emolienty sa bezpieczne u naj-
miodszych pacjentéw. Jesli preparat zawiera glikol propyle-
nowy, biatkowe alergeny czy hapteny, nie powinien by¢
aplikowany dzieciom ponizej drugiego roku zycia ze wzgle-
du na ich niedojrzatq skore.

Podczas kazdej wizyty lekarskiej nalezy przypominaé pa-
cjentom i ich rodzicom o koniecznosci dbania o codzienne
nawilzenie skory odpowiednimi dla nich preparatami. Ta-
kie postepowanie nie tylko wydtuzy okresy remisji choroby,
lecz takze przyspieszy leczenie istniejacych zaostrzefi. Duzg
korzy$cig ptynacq z takiego postepowania jest znaczne ogra-
niczenie ilosci aplikacji miejscowych lekéw przeciwzapal-
nych koniecznych do opanowania stanu zapalnego.

W Kapiele

Skéra chorych na AZS wymaga odpowiedniej pielegnaciji
podczas codziennych kapieli. Dodatek substancii o dziata-
niu nattuszczajaco-nawilzajacym, lekko kwasne pH wody
i temperatura oscylujaca okolo 27-30°C tagodza s$wiad
i zmniejszajgq suchos¢ skory. Preparaty do mycia nie powin-
ny zawieraé w swoim skladzie siarczanéw i detergentéw, ta-
kich jak laurylosiarczan sodu, ze wzgledu na ich charakter
drazniacy. Istotne jest réwniez pH $rodkéw myjacych, kto-
re nie powinno przekraczaé 5,5.

Pomimo odpowiednich warunkéw kapieli nie powinna ona
trwaé dtuzej niz pie¢ minut. Dobrym nawykiem jest doda-

nie do wody pod koniec kapieli parafiny lub oliwki z oliwek,
aby uzyska¢ zmiekczenie naskérka i wzmocnienie lipidowe;
bariery naskérkowej. Innym zalecanym dodatkiem do ka-
pieli pacjentow z AZS jest sol z Morza Martwego redukuja-
ca miejscowy stan zapalny i suchos¢ skory oraz odbudowu-
jaca bariere naskorkowa. Poprzez dodanie do kapieli pot
szklanki podchlorynu sodu mozna uzyska¢ zmniejszenie na-
silenia §wiadu, a antyseptyki, takie jak nadmanganian po-
tasu, poprzez kontakt ze skorg pacjentow podczas kapieli
zmniejszaja kolonizacje skory przez superantygen gronkow-
ca zlocistego (Staphylococcus aureus) zaostrzajacy miejsco-
we reakcje zapalne.

[stotne sq takze pewne wskazowki dotyczace postepowania
po wyjciu z wanny lub spod prysznica. Skéra powinna byé
osuszana poprzez delikatne wycieranie recznikiem. Nalezy
unika¢ gwattownego i zbyt silnego pocierania skory. Aby
zminimalizowaé parowanie i wysychanie naskorka, skéra
powinna zostaé nattuszczona odpowiednim emolientem
w ciggu trzech minut od zakoriczenia kapieli.

W Mokre opatrunki (wet wraps)

Metoda polegajaca na bandazowaniu skory pacjentow dwie-
ma warstwami opatrunkéw okazala sie bardzo skuteczna,
szczegdlnie w leczeniu najciezszych stanow zapalnych. War-
stwa wewnetrzna, majaca bezposredni kontakt ze skora, na-
saczona jest emolientem i/lub aktywng substancja lecznicza
i naktadana po kapieli. Idea opatrunkéw polega na pokryciu
pierwszej warstwy suchymi bandazami, co wywoluje efekt
chlodzacy, a w konsekwencji redukcje §wigdu i stanu zapal-
nego. Istotng korzyécia mokrych opatrunkéw jest zwiekszo-
na absorpcja aplikowanych substancji przez skére.

W Glikokortykosteroidy miejscowe
Leczenie tagodnych i §rednio ciezkich zaostrzeti AZS wy-
maga zastosowania miejscowych lekéw przeciwzapalnych.
W zaleznosci od lokalizacji i nasilenia zmian zapalnych wy-
bieramy miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) lub miej-
scowe inhibitory kalcyneuryny. Poza odpowiednig sila dzia-
tania (tab. 1) wazne jest rowniez podtoze leku. Na zmiany
o suchym charakterze nalezy zastosowaé mGKS w postaci
masci zwiekszajace uwodnienie warstwy rogowej. Preparaty
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w postaci kremoéw stabiej przenikajq przez skore i sa szcze-
golnie preferowane w leczeniu aktywnego stanu zapalnego
skory z wysiekiem. Najlzejszg forme stanowia lotiony prze-
pisywane gléwnie na zmiany w obrebie owlosionej skory
glowy. Wiekszos¢ mGKS przeznaczona jest do leczenia cho-
rych, ktorzy ukonczyli 12. rok zycia. Wyjatek stanowia
octan i maélan hydrokortyzonu dopuszczone do stosowania
u niemowlat oraz furoinian mometazonu i propionian fluti-
kazonu zarejestrowane dla dzieci od drugiego roku zycia.
Z powodu duzej skutecznosci i niskiej ceny mGKS moze
dojs¢ do ich naduzycia, a w konsekwencji do poglebienia
destrukcji bariery naskérkowej oraz rozwoju objawéw nie-
pozadanych, tzw. szkdd posterydowych, takich jak rozsze-
rzenia naczyn krwionoénych (teleangiektazje), atrofia sko-
ry, rozstepy, nadkazenia bakteryjne, hipertrichoza, dyspig-
mentacja, zaostrzenie zmian skornych po odstawieniu leku
i zjawisko tachyfilaksji, czyli ostabienia dziatania mGKS.
W celu zmniejszenia ryzyka wystgpienia objawéw niepoza-
danych zaleca sie tzw. terapie naprzemienna, czyli stosowa-
nie miejscowych preparatéw sterydowych co drugi lub trze-
ci dzief, a w przerwach intensywne nattuszczanie skory
emolientami. Badania wykazaly, ze skutecznosé mGKS jest
identyczna zaréwno przy jednorazowym, jak i dwukrotnym
stosowaniu w ciggu dnia.

W Miejscowe inhibitory kalcyneuryny

Takrolimus i pimekrolimus sq lekami o whasciwosciach im-
munomodulujgcych, a ich niewatpliwa zaletq jest brak nie-
pozadanych objawéw typowych dla mGKS. Preparaty te
moga wiec by¢ stosowane na twarz, szyje, dekolt, pachy, pa-
chwiny i faldy skorne. Oba dostepne preparaty nieznacznie
sie r6znig. Pimekrolimus (krem 1%) jest rekomendowany
jako lek pierwszego rzutu w tagodnych postaciach AZS lub
po wstepnym leczeniu mGKS w umiarkowanie silnych
przypadkach zaostrzeri choroby zaréwno u dzieci (> 2 r.z.),
jak i u dorostych pacjentéw. Takrolimus w stezeniu nizszym
(mas¢ 0,03%) taksze jest zalecany od drugiego roku zycia,
ale w przypadkach o $rednim i ciezkim przebiegu AZS, na-
tomiast w stezeniu 0,1% wskazany jest w leczeniu stanéw
zapalnych pacjentow, ktorzy ukoniezyli 16. rok zycia. Pime-
krolimus jest lekiem pierwszego rzutu u dzieci w leczeniu
zmian w przebiegu AZS zlokalizowanych w miejscach wraz-
liwych (twarz, szyja, pachy, pachwiny i faldy skorne), ponie-
waz pozbawiony jest wptywu na fibroblasty skory i w nie-
wielkim stopniu wchtania sie do krwioobiegu. Pimekroli-
mus, poprzez stymulacje ekspresji peptydéw przeciwdrob-
noustrojowych (katelicydyny, ludzkie p-defensyny 2 i 3),
zmniejsza kolonizacje skory, zwlaszeza przez Staphylococcus
aureus.

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny sg bezpieczna opcja te-
rapeutyczng leczenia AZS. Szybka redukcja zmian zapal-
nych i éwigdu znacznie poprawia jako$¢ zycia pacjentow.
W zwigzku z duzg masq czasteczkowa, lipofilnoscia i rozle-
glym powinowactwem do skéry zaréwno takrolimus, jak
i pimekrolimus w minimalnym stopniu przenikaja do kraze-
nia og6lnego i nie maja ogdlnoustrojowych implikacji im-
munosupresyjnych. Liczne obserwacje nie wykazaly zwiek-
szonego rozwoju infekcji skory w trakcie leczenia mIK. Nie
potwierdzono réwniez bezposredniego zwigzku mIK z roz-
wojem nowotworéw. Omawianymi preparatami nie powin-
ny by¢ natomiast leczone osoby z upo$ledzong odpornoscia.

W Terapia proaktywna

Po uzyskaniu remisji zmian skornych pewne korzysci przy-
nosi prowadzenie terapii proaktywnej, ktéra polega na dtu-
goterminowym stosowaniu lekéw miejscowych na weze-
$niej zmienione obszary skory. W wyniku takiego postepo-
wania dochodzi do redukeji subklinicznego stanu zapalne-
go, a w konsekwencji do zmniejszenia czestosci i nasilenia
zaostrzets AZS. Koszt terapii proaktywnej jest nizszy niz re-
aktywnej, a jakos¢ zycia chorych stosujacych te metode le-
czenia ulega poprawie.

W Leczenie ogdlne

Fototerapia

Wiekszos¢ chorych na AZS obserwuje poprawe stanu miej-
scowego po ekspozycji zaréwno na naturalne, jak i sztuczne
promieniowanie UV. O korzystnym wplywie promieniowa-
nia UV na przebieg choroby $wiadczg liczne remisje w mie-
sigcach letnich. W leczeniu wykorzystuje sie szerokospek-
tralne UVA + UBA (280-400 nm) i UVB (280-320 nm)
lub wyselekcjonowane dlugosci fal UVB (311-313 nm)
i UVAL (340-400 nm). W wyniku fototerapii dochodzi do
normalizacji pozioméw cytokin i komérek Langerhansa
w naskorku, a takze redukcii liczby S. aureus kolonizujacych
skore, co wspomaga leczenie zmian skornych oraz ograni-
cza tyzyko zaostrzefi choroby. Do omawianego leczenia nie
moga przystapi¢ chorzy, ktorzy nie ukoriczyli 12. roku zycia.
W przypadku choroby nowotworowej, zakazeii ognisko-
wych czy chordb skory przebiegajacych ze wzmozonym od-
czynem na promieniowanie nadfioletowe fototerapia jest
przeciwwskazana.

Podczas wyboru rodzaju promieniolecznictwa warto kiero-
waé sie znanymi przestankami. Waskopasmowa terapia
UVB jest najskuteczniejsza w przewleklej fazie choroby, po-
niewaz wplywa na zmiany lichenoidalne, zmniejsza $wiad,
a dodatkowo wiaze sie z mniejszym ryzykiem wywotania ru-
mienia skory niz szerokospektralna terapia UVB. Terapia
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Podziat miejscowych glikokortykosteroidéw w zaleznosci od sity dziatania wedtug
klasyfikacji europejskiej

I. Stabe

hydrokortyzon 0,5% i 1,0%
octan hydrokortyzonu 1,0%
deksametazon 0,1-0,2%
metyloprednizolon 0,25%
acetonid fluocinolonu 0,0025%

I1. Srednio silne

benzoesan betametazonu 0,025%
dipropionian betametazonu 0,05%
piwalan flumetazonu 0,02%
walerianian betametazonu 0,025%
acetonid triamcinolonu 0,04%

Il. Silne

furoinian mometazonu 0,1%
propionian flutikazonu 0,05%
dipropionian betametazonu 0,05%
acetonid triamcinolonu 0,1%

acetonid fluocynolonu 0,1%

amcynonid 0,1%

benzoesan betametazonu 0,25%
budezonid 0,025%

dezonid 0,05%

walerianian betametazonu 0,1% i 0,05%

IV. Bardzo silne

propionian klobetazolu 0,05%
acetonid fluocinolonu 0,2%
halcynonid 0,1%

UVALI jest najwhasciwsza w przypadkach zmian wyprysko-
wych o ciezkim przebiegu. Jednak najlepsze efekty obserwu-
je sie, stosujac metode PUVA, czyli fotochemioterapie be-
daca polaczeniem naswietlania promieniami UVA i §rodka
fotouczulajgcego podawanego na godzine lub dwie przed
wiadciwym naswietlaniem. Natomiast ze wzgledu na stosun-
kowo duze ryzyko rozwoju rakow skory czy fotostarzenia sie
skory terapia ta nie jest leczeniem pierwszego rzutu.

Bardzo skuteczne sa terapie taczone, a w przypadku fototera-
pii szczegdlnie korzystne sq w pierwszych tygodniach lecze-
nia. Okresowe stosowanie mGKS oraz intensywne nawilza-
nie emolientami minimalizuja ryzyko przejsciowego pogor-
szenia sie stanu miejscowego, czasem obserwowanego na po-
czatku leczenia z wykorzystaniem promieniowania UV.

Ogolne leczenie immunosupresyjne

Lekami, ktore majg zastosowanie w najcieiszych posta-
ciach AZS, sq glikokortykosteroidy doustne, cyklosporyna,
azatiopryna, mykofenolan mofetylu, metotreksat, alitrety-
noina i leki biologiczne.

Chorzy z ciezkq postacig AZS moga przez krotki czas, po-
trzebny do wyprowadzenia pacjenta z ostrej fazy choroby,
stosowaé ogdlnie glikokortykosteroidy (GKS) w $rednich

dawkach. Krotki okres leczenia GKS zmniejsza ryzyko roz-
woju objaw6w niepozadanych.

Duzg skutecznos¢, szczegélnie w przypadkach AZS o prze-
wleklym i ciezkim przebiegu, obserwuje sie podczas terapii
cyklosporyng (CyA). Dobowa dawka poczatkowa CyA
2,5-3,5 mg/kg mc./dobe powinna by¢ podzielona na dwie
czedci. Maksymalnie ilo§¢ przyjmowanej CyA mozna zwiek-
szy¢ do 5 mg/kg mc./dobe. Po uzyskaniu poprawy stanu
miejscowego dawke redukuje sie $rednio o 0,5-1,0 mg/kg
mc./dobe co dwa tygodnie. Opisywano progresje zmian
skomych i dolegliwosci subiektywnych po uplywie okoto
o$miu tygodni od zakoriczenia leczenia. Dawke CyA oraz
okres prowadzonej terapii nalezy uzalezni¢ od toleranciji
leku, a takze od odpowiedzi klinicznej. Gtowng zaletq lecze-
nia CyA sg stosunkowo dhugie okresy remisji. Liczne bada-
nia kliniczne oceniajace efekty terapii GKS i CyA nie wska-
zujq jednoznacznie na przewage zadnej metody leczenia.
Chorzy, u ktorych powyzsze leczenie nie przyniosto oczeki-
wanych efektéw, lub pacjenci, ktorzy mieli przeciwwskaza-
nia do tych terapii, moga zastosowa¢ leki pozarejestracyjne
(off label). Azatiopryna przyjmowana w dawce 1-3 mg/kg
mc./dobe jest bardzo skuteczna w leczeniu ciezkich za-
ostrzen AZS. Przed wlaczeniem leku nalezy okregli¢ aktyw-
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noé¢ metylotransferazy tiopurynowej (thiopurine methyl-
transferase — TPMT), poniewaz odpowiedni dobér dawko-
wania zmniejszy tyzyko toksycznego uszkodzenia szpiku.
Lekiem o podobnej skutecznosci jak azatiopryna jest myko-
fenolan mofetylu podawany w dawce nieprzekraczajacej
2 g/dobe. W trakcie terapii moze dojs¢ do rozwoju leukope-
nii i trombocytopenii badZ wymiotéw i biegunek nasilo-
nych gléwnie w pierwszych tygodniach leczenia. Alterna-
tywngq terapia jest takze poadawanie metotreksatu (MTX);
dawka tygodniowa 15 mg ma podobng skutecznosé w le-
czeniu ciezkich postaci AZS jak azatiopryna.

Interferon gamma i alfa (IFN-y, IFN-a) z uwagi na maly
skutecznos¢ nie sg preferowane w leczeniu AZS.

W szczegolnej postaci AZS, przebiegajacej z nasilonym wy-
pryskiem rak, ktéry nie poddawal sig leczeniu miejscowymi
preparatami GKS, mozna z duzym prawdopodobiefistwem
powodzenia zastosowaé alitretynoine. W wyniku terapii
dochodzi do zmniejszenia stanu zapalnego zaréwno skory
rak, jak i obejmujacego inne czesci ciala. Ze wzgledu na
wladciwosci teratogenne leku nalezy pamietaé o koniecz-
nosci stosowania skutecznej antykoncepcji przez pacjentki
w wieku rozrodczym.

Leki biologiczne

Nowg grupa lekéw ingerujacych w patomechanizm choro-
by, aktywujac limfocyty, przeciwciata czy cytokiny, sg leki
biologiczne. Sugestie co do stosowania poszczegdlnych pre-
paratow biologicznych s oparte na doniesieniach o sku-
tecznoéci w leczeniu AZS, natomiast dotychczas nie opu-
blikowano wynikéw badafi randomizowanych z grupa kon-
trolng. Wsrod proponowanych lekow wyrdznia sie alefa-
cept, infliksymab i rituksymab. Natomiast dane co do sku-
tecznosci omalizumabu w terapii chorych na AZS sa
sprzeczne bad? niezadowalajace.

Immunoterapia swoista

Pacjenci z IgE-zaleing alergia powietrznopochodng moga
zastosowaé odczulani, czyli poddani immunoterapii swo-
istej. Sukces takiego leczenia zalezy od odpowiednio do-
brych sktadow szczepionek alergenowych oraz od regular-
nego podawania tych szczepionek.

Leczenie infekeji skory

Chorzy na AZS sy narazeni na rozwdj miejscowych infek-
cji bakteryjnych, wirusowych i grzybiczych, ktére bardzo
czesto zaostrzaja przebieg choroby, a ich skuteczne leczenie
przynosi istotng poprawe stanu klinicznego pacjenta. Naj-
czestszym czynnikiem etiologicznym miejscowych zakazeri
jest S. aureus stwierdzany w 51-100% przypadkéw na po-
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zornie niezmienionej skorze 0séb chorych, a jeszcze cze-
$ciej w zmianach skornych w przebiegu AZS. Do czynni-
kow utatwiajacych kolonizacje skory S. aureus nalezq pod-
wyzszone pH warstwy rogowej oraz obnizona ilo§¢ wolnych
kwasow ttuszczowych i ceramidow w powierzchownych
warstwach naskérka.

W zaleznosci od rozleglosci zmian skornych i ogdlnego sta-
nu chorego zaleca sie intensywne nattuszczanie emolienta-
mi, antybiotykoterapie miejscowa lub ogélna, 3-procento-
wy roztwor fioletu gencjany i fototerapie. Faktem jest, ze
okoto 2-4 tygodnie po zakoniczeniu leczenia u wszystkich
chorych na AZS dochodzi do ponownego skolonizowania
skory S. aureus, dlatego leczenie nosicielstwa tej bakterii
u pacjentéw z AZS wydaje sie bezcelowe. Przywrocenie
prawidtowej funkcji ochronnej bariery naskorkowej po-
przez intensywne nawilzanie i natluszczanie odpowiednimi
preparatami wydaje sie najlepszym sposobem na ogranicze-
nie kolonizacji skory mikroorganizmami, w tym S. aureus.
Podobny efekty uzyskuje sie po opanowaniu miejscowego
stanu zapalnego. Aby pacjent chetniej stosowal sie do zale-
cefi lekarskich, warto siega¢ po preparaty faczone, np. kwas
fusydowy i hydrokortyzon.

W przypadku zmian zlokalizowanych (liszajec zakazny, za-
palenie mieszkow wlosowych), ktorym nie towarzysza obja-
wy uogblnionego stanu zapalnego, skuteczna jest terapia
miejscowa (mupirocyna, klindamycyna, bacytracyna, neo-
mycyna, retapamulina). Wskazaniem do doustnej antybio-
tykoterapii jest rozsiany i rozlegly charakter zmian skor-
nych o podiozu bakteryjnym oraz powiekszenie weztow
chtonnych.

Rozwijajace sie czesto w skorze chorych na AZS powierz-
chowne grzybice s3 wywolywane przede wszystkim przez
dermatofity (Trichophyton rubrum) i grzyby drozdzopodobne
(Malassezia spp., Candida spp.). Grzyby Malassezia kolo-
nizuja warstwe rogowa naskorka w réznych lokaliza-

cjach, ze szczegdlng predylekcja do okolic tojo-
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tokowych. Leczenie infekcji grzybiczej wymaga niekiedy za-
stosowania terapii skojarzonej, to jest leku ogolnego (itra-
konazolu lub flukonazolu) tacznie z preparatem miejsco-
wym (np. cyklopiroksolaming). W przypadkach zakazeri
mieszanych najlepsze efekty lecznicze uzyskuije sie, stosujac
trzysktadnikowe (mGKS, lek przeciwgrzybiczny, antybio-
tyk) masci lub kremy, np. 1aczace hydrokortyzon, natamy-
cyne i neomycyne bad? zawierajace bardzo silny mGKS —
betametazon — a poza tym klotrimazol i gantamycyne. Pre-
paraty taczone ze stabym sterydem przeznaczone s gtownie
do leczenia nadkazen w przebiegu AZS lokalizujacych sie
w faldach skory, takich jak doly pachowe i pachwinowe,
okolica podsutkowa czy okolice anogenitalne, w szczegol-
nosci u dzieci.

W leczeniu wyprysku opryszczkowatego (eczema herpeti-
cum) nalezy zastosowaé doustny acyklowir w dawce 200 mg
pie¢ razy dziennie, natomiast jesli infekcji towarzysza obja-
wy ogblne pod postacig wysokiej goraczki i zlego samopo-
czucia, lek nalezy podawaé dozylnie.
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