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Obraz kliniczny atopowego zapalenia skory
ze szczegdlnym uwzglednieniem Swiqdu

Prof. dr hab. n. med. Roman Nowicki, dr n. med. Monika Sikorska
Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Gdaniskiego Uniwersytetu Medycznego

W Kryteria diagnostyczne

Rozpoznanie AZS stawia sie na podstawie kryteriow dia-
gnostycznych sformutowanych w 1980 1., a nastepnie kilku-
krotnie modyfikowanych (tab. 1). Do postawienia rozpo-
znania choroby konieczne jest spelnienie przynajmniej
3 cech sposrod 4 kryteriow gtownych i minimum 3 kryte-
ri6w mniejszych. Zauwazono pozytywng korelacje pomie-
dzy liczbg stwierdzanych u pacjenta cech dodatkowych
a ciezkos$cia przebiegu choroby.

U pacjentéw z AZS obserwuje sie takze wystepowanie in-
nych charakterystycznych objawow, ktére nie wchodzg
w sktad kryteriow rozpoznawania choroby. Jednym z nich
jest objaw Hertoghe’a, czyli przerzedzenie lub catkowity
brak bocznych cze$ci brwi. Poza wspomnianym w tabeli wy-
pryskiem brodawek sutkowych dos¢ czesto obserwuje sie
wyprysk powiek, ktory nalezy roznicowad z alergicznym wy-
pryskiem kontaktowym lub z wypryskiem z podraznienia.
Zmiany moga by¢ dyskretne (niewielka suchos¢ i tuszcze-
nie) lub bardzo zapalne i przebarwione z pogrubialym na-
skorkiem.

W Przebieg atopowego zapalenia skory
W zaleznosci od wieku pacjenta mozna wyrdznié trzy okre-
sy kliniczne AZS, ktore rozniq sie charakterem zmian skor-
nych i ich lokalizacja.
Faza niemowleca trwa od okolo 3. miesigca do 2. roku zycia
dziecka. W wyprysku atopowym tego okresu dominuja
zmiany pecherzykowo-grudkowo-wysiekowe ze ztuszcza-
niem, zlokalizowane na podtozu rumieniowym i umiejsco-
wione najczesciej na skorze policzkéw i owlosionej skorze
glowy. Zmiany skorne nigdy nie lokalizuja sie natomiast na
skorze okolicy pieluszkowej, nosa i gornej wargi.
Druga faza, zwana dziecieca, wystepuje pomiedzy 2. a 12.
rokiem zycia i rozwija si¢ z niemowlecej fazy choroby lub
zmiany pojawiaja sie w tym okresie po raz pierwszy. Podob-
nie jak w kazdym okresie dominujacym objawem jest uogdl-
niona suchoé¢ skory. Wykwity maja gléwnie charakter ru-
mieniowo-grudkowy i lokalizuja sie najczesciej symetrycz-
nie na zgieciowych powierzchniach koticzyn, czyli dotach

tokciowych, podkolanowych i nadgarstkach. Ponadto skora
grzbietdw rak i stop oraz karku ulega czestemu zajeciu przez
zmiany wypryskowe. Przewlekle drapanie i pocieranie sko-
1y przez pacjentdw, bedace konsekwencja $wigdu, prowadzi
do pogrubienia naskérka — zliszajowacenia (lichenificatio).
Swiad jest takze przyczyng licznych przeczoséw i nadzerek
pokrytych strupami, ktdre sq szczegolnie liczne w postaci
dzieciecej AZS. Do$é typowe jest takze saczenie i pekanie
skory okolicy platkéw usznych czy zapalenie katow ust.
Ostatnia, trzecia posta¢ choroby dotyczy oséb w wieku doj-
rzewania i doroslych. Zmiany skérne sq umiejscowione sy-
metrycznie, najczesciej na twarzy (powieki, czoto, wokot
ust), szyi, gornej czesci klatki piersiowej, w dotach zgiecio-
wych koticzyn i na grzbietowej powierzchni rak. Zmiany
majg charakter naciekdw zapalnych.

W kazdej fazie moze doj$¢ do wtornego nadkazenia zmian
wypryskowych i przeczoséw, zwanego zliszajcowaceniem
(impetiginisatio). W najciezszych przypadkach zmiany skor-
ne moga zaja¢ znaczng wiekszo$é powierzchni skory, co pro-
wadzi do rozwoju erytrodermii atopowej.

W Diagnostyka réznicowa

W szczegolnych przypadkach, gdy obraz kliniczny jest mato
typowy, postawienie wladciwego rozpoznania stwarza pew-
ne trudno$ci. Weréd najmtodszych pacjentéw zmiany skor-
ne w przebiegu AZS o rumieniowo-ztuszczajacym charak-
terze z powodu typowej lokalizacji na twarzy i owlosionej
skorze glowy sq czesto mylnie rozpoznawane jako zapalenie
lojotokowe (seborrheic dermatitis). W diagnostyce réznico-
wej nalezy uwzgledniaé réwniez genodermatozy, takie jak
roine postacie rybiej tuski (ichthyosis), pecherzowe oddzie-
lanie sie naskorka (epidermolysis bullosa), histiocytoze X czy
zesp6l Nethertona.

Schorzeniem, ktérego obraz kliniczny w znacznym stopniu
moze imitowaé AZS, jest §wierzb (scabies). Do zakazenia
$wierzbowcem ludzkim (Sarcoptes scabiei var. hominis) do-
chodzi zazwyczaj przez kontakt bezposredni bad? — rzadziej
— poprzez zanieczyszczone patogenem przedmioty. Poza wy-
kwitami grudkowymi na podiozu rumieniowym, wyprysko-
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wymi, czasem guzkowymi, obserwuje sie takze liczne prze-
czosy, strupy i zliszajcowacenie. Latwo wiec przeoczy¢ infe-
stacje $wierzbowcem. Najistotniejszym objawem w przy-
padku §wierzbu jest znaczny §wiad, ktory jest rowniez typo-
wa cechg AZS. Jednak dokfadnie zebrany wywiad moze
ukierunkowa¢ lekarza na whasciwe rozpoznanie. Swigd
u pacjentéw zakazonych §wierzbowcem nasila sie po roz-
grzaniu skory, np. w wyniku wysitku fizycznego, cieplej ka-
pieli czy w nocy po potozeniu sie do t6zka. Podobne wykwi-
ty skorne wystepuja u innych cztonkéw rodziny, pacjent jest
w stanie precyzyjnie podaé czas wystapienia/zaostrzenia sie
objawoéw klinicznych, a zmiany lokalizuja sie gléwnie na
zgieciowych powierzchniach nadgarstkéw, posladkach,
brzuchu, w okolicy pach i pachwin, a u najmfodszych cho-
rych typowe jest wystepowanie guzkow, pecherzykow
i krost na dloniowych powierzchniach rak i podeszwach
stop. Nalezy pamietaé, ze ze wzgledu na uszkodzong barie-
re naskorkowa u chorych na AZS stosunkowo czesto do-
chodzi do nadkazenia skory réznymi patogenami, w tym

$wierzbowcem.

AZS roinicuje sie takze z grzybica powierzchowna skory,
tuszczycq pospolita, liszajem plaskim, opryszezkowatym za-
paleniem skéry oraz wrodzonymi zaburzeniami odpornosci,
takimi jak zesp6t hiper-IgE, zespot Wiskotta-Aldricha, ze-
spot DiGeorge’a i zespot ataksja-teleangiektazja. Wazng
grupe w diagnostyce roznicowej stanowig zmiany wypry-
skowe: alergiczny wyprysk kontaktowy, wyprysk kontakto-
wy z podrainienia, wyprysk pienigzkowy oraz potnicowy.
Pacjenci z AZS, ze wzgledu na defekt bariery naskorkowe;
i bardzo czesty kontakt z miejscowymi preparatami leczni-
czymi i nawilzajacymi, maja podwyzszone ryzyko rozwoju
reakcji na alergeny $rodowiskowe. Nie dziwi wiec fakt
wspolistnienia  wyprysku atopowego i kontaktowego.
W diagnostyce réznicowej pomocne sa naskdrkowe testy
platkowe. Ich dodatnie wyniki powinny by¢ natomiast
skonfrontowane z obserwacjami klinicznymi, poniewaz
moga wynikac jedynie ze znacznej przepuszczalnosci skory,
a nie z faktycznej alergii.

W diagnostyce AZS pomocne s takze alergologiczne skor-
ne testy punktowe (STP) oraz oznaczanie catkowitego ste-
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zenia immunoglobulin IgE i antygenowo swoistych IgE
w surowicy (RAST). Rzadziej wykonuje sie skorne natych-
miastowe ekspozycyjne testy pokarmowe (SAFT) przydat-
ne w diagnostyce niemowlat i matych dzieci.

W przypadku gdy pierwsze zmiany skorne mogace sugero-
waé AZS pojawiaja sie po 40. roku zycia, a standardowe
dla chordb atopowych metody terapeutyczne sa niesku-
teczne, prawdopodobng przyczyng zmian sa skorne rozro-
sty nowotworowe, takie jak chloniaki pierwotnie wywo-
dzgce sie ze skory (cutaneous T cell lymphoma — CTCL): ze-
spot Sézary’ego lub ziarniniak grzybiasty. Poza zmianami
o charakterze rumieniowym, naciekowym, guzkami i ery-
trodemig dla zespotu Sézary’ego typowa jest hiperkeratoza
dloni i stép oraz dystrofia paznokci. Pacjenci wymagaja
szerokiej diagnostyki, m.in. pobrania biopsji skory do bada-
nia histopatologicznego i immunohistochemicznego. Ob-
raz histologiczny w AZS jest nieswoisty i zalezy od fazy
choroby. W ostre;j fazie choroby w obrebie naskorka stwier-
dza sie stan gabczasty (spongioze). Przewlekle zmiany ce-
chujg sie akantoza, nadmiernym rogowaceniem i wtoknie-
niem obecnym we wszystkich warstwach skory. Natomiast
w ziarniniaku grzybiastym stwierdza sie nacieki limfocytow
T o mozgoksztaltnym jadrze pod naskérkiem, ktore wnika-
ja do naskoérka i tworza mikroropnie Pautriera. Nieocenio-
ne sq badania krwi obwodowej: immunofenotypowanie,
badanie cytologiczne, poziom IgE, dehydrogenaza mlecza-
nowa (LDH) i B2-mikroglobulina. Diagnostyke chionia-
kéw uzupetnia pobranie wezta chtonnego w przypadku
limfadenopatii, badanie radiologiczne klatki piersiowej, ul-
trasonografia jamy brzusznej, badanie tomograficzne oce-
niajace narzady wewnetrzne. AZS o dtugim okresie trwa-
nia, prawdopodobnie ze wzgledu na leki immunosupresyj-
ne, stanowi czynnik ryzyka rozwoju chtoniakow.

W Cieiko$¢ przebiegu choroby
W celu oceny stopnia ciezkosci AZS wykorzystuje sie rine
skale, ale najpowszechniejszy jest wskaznik SCORAD (Se-
verity Scoring of Atopic Dermatitis) zaproponowany przez
Europejska Grupe Ekspertéw. Ocenie podlega rozleglosé
zmian skornych wg reguly dziewiatek liczona metoda Wal-
lace’a (A). Stopiefi nasilenia poszczegdlnych zmian skor-
nych (rumien, obrzek/grudki, saczenie/strupy, nadzerki, li-
chenizacja i sucho$¢ skory) punktowany jest od O do
3 (0 —brak zmian, 1 — niewielkie zmiany, 2 — umiarkowane
nasilenie, 3 — zmiany nasilone) (B). Pod uwage bierze sie
takze subiektywne odczucie pacjenta ($wiad, zaburzenia
snu) w ciggu ostatnich trzech dni oceniane w skali 10-stop-

niowej. Uzyskane wyniki przelicza sie zgodnie ze wzorem:
SCORAD = A/5 + 7B/2 + C; na podstawie otrzymanego

wyniku kwalifikuje chorobe do postaci lekkiej (< 25 pkt.),
éredniej (25-50 pkt.) lub ciezkiej (> 50 pkt.).

U duzej czeéci pacjentéw dojdzie do ustgpienia objawdw
AZS do okresu dojrzewania. Mozemy w pewnym stopniu
przewidzie¢ przebieg choroby u poszczegdlnych oséb. Nie-
korzystnymi czynnikami rokowniczymi sg: ple¢ zeriska,
wezesny poczatek zmian skornych, wspolistnienie innych
choréb alergicznych u chorego, defekt ektodermalny, duze
stezenie IgE oraz nasilony $wigd. Zle rokujg przypadki, gdy
pacjent jest obcigzony wywiadem rodzinnym w kierunku
atopii z obu stron, a zmiany skdrne zajmuja duza powierzch-
nie skory i maja nietypowy uklad.

W Swiqd

Najwazniejszym objawem subiektywnym zgtaszanym przez
chorych na AZS jest uporczywy $wiad skéry. Do nasilenia
$wigdu zazwyczaj dochodzi w godzinach wieczornych,
a jego intensywno$¢ niewatpliwie koreluje z ciezkoscia
przebiegu choroby. Pacjenci czesto zglaszaja réine zabu-
rzenia snu, w tym trudnosci z zasypianiem (84% osob)
i czeste budzenie w nocy (79% chorych). Aby skutecznie
tlumi¢ uczucie §wigdu, niezmiernie wazne jest poznanie
jego zlozonego patomechanizmu. Swigd powstaje niewgt-
pliwie w wyniku pobudzenia wolnych zakoficzeni nerwo-
wych zawierajacych neuropeptydy. Iloé¢ czuciowych wto-
kien nerwowych w skorze osob chorych na AZS jest wiek-
sza w pordwnaniu ze skora osob zdrowych. W skorze zmie-
nionej zapalnie dochodzi do zwiekszonej ekspresji sub-
stancji P i peptydu zwigzanego z genem dla kalcytoniny, co
ma przelozenie na obnizony prog §wigdowy i odmiennosci
w nadreaktywnosci skory pacjentdw z AZS i osdb bez wy-
wiadu atopowego na rdzne czynniki prowokacyjne. Po-
§rednim dowodem na istotng role substancji P w wywoly-
waniu $wigdu, ale i w zaostrzaniu przebiegu AZS, jest
istotna korelacja jej stezenia w surowicy z ciezkoscig kli-
nicznego przebiegu. W indukeji $wiadu biorg udziat takze
inne neuropeptydy (wazoaktywny peptyd jelitowy, soma-
tostatyna i neurotensyna) oraz mediatory, takie jak cyto-
kiny i proteazy.

Pierwotnie za najwazniejszy czynnik pruritogenny uwaza-
no histamine. Obecnie jednak wiadomo, ze male dawki
histaminy podawane §rodskornie wywolujg jedynie obrzek
i rumieni skory, pozostajac bez zwigzku z indukcjg §wiadu.
Innym czesto opisywanym mediatorem $wiadu jest acety-
locholina (Ach). Jej rola u 0s6b zdrowych jest podwazana.
Badania ujawnily, iz §rodskorne wstrzykniecia Ach wywo-
tuja czesciej bol niz §wiad. Jednak u pacjentéw z AZS ak-
tywacja bolu nie maskuje odczucia $wigdu, wiec rola Ach
w wywolywaniu éwigdu jest bardzo prawdopodobna.
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Patomechanizm $wigdu w AZS jest bardzo zlozony i nie do
konica poznany. Aktywowane komorki tuczne uwalniaja
szereg mediatoréw, w tym tryptaze aktywujaca receptory
neurogennego stanu zapalnego — receptory PAR-2. W ba-
daniach wykazano nie tylko nasilenie $wiadu pod wptywem
dziatania agonistéw receptoréw PAR-2, lecz takze ich
wplyw na przewlekanie sie tego przykrego objawu.

W Jakos¢ ycia pacjentow
Uporczywy §wiad skory jest glownym objawem uposledzaja-
cym jako§¢ zycia chorych na AZS. Pacjenci cierpia z powo-
du zaburzen snu, stajg sie rozdraznieni, przewlekle zmecze-
ni, a ich zdolnos¢ koncentracji ulega obnizeniu. Kolejnym
aspektem wplywajacym na obnizenie jakoéci zycia jest ne-
gatywne postrzeganie siebie z powodu zmian skérnych bu-
dzacych w pacjencie niepokdj, zawstydzenie i ztosé. Konse-
kwencja spoleczng niskiej samooceny jest wycofanie, po-
czucie izolacji, a w skrajnych przypadkach depresja.
W zaleznosci od wieku pacjenta roiny bedzie wplyw obja-
wow klinicznych choroby na poszczegdlne sfery zycia.
U najmlodszych dzieci, dla ktorych dotyk jest jednym
z glownych zmystow poznawania $wiata, intensywny $wiad
moze mie¢ wplyw na rozw6j mozgu, a w przyszlosci rozwoj
depresji czy innych zaburzen psychiatrycznych. Starsze
dzieci czujg sie stygmatyzowane. Pojawiajg sie problemy
z nawigzywaniem relacji miedzyludzkich. U osob dorostych
choroba odbija sie na zyciu intymnym i pracy zawodowe;j.
Pacjenci sq czesto zmuszeni do zaniechania ksztalcenia sig
lub pracy w wymarzonych zawodach ze wzgledu na duze ry-
zyko narazenia na dzialanie alergenow.
Choroba dziecka czy partnera wplywa takze na zycie calej
rodziny. Ciggla gotowos¢ do pielegnacii skory w ciggu dnia
i czeste budzenie w nocy rodzicéw dzieci chorych na AZS
$3 przyczyng frustracji i przemeczenia. Obowigzek uczestni-
czenia w licznych wizytach lekarskich, duze naktady finan-
sowe zwigzane z koniecznoscia zakupu emolientéw i lekow,
ograniczenia dietetyczne czy mozliwosci spedzania wolnego
czasu prowadza do obnizenia jako$ci zycia wszystkich do-
mownikow pacjentow z AZS.
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