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Streszczenie |

Summary |

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlektym schorzeniem dermatologicznym o podiozu zapalnym, cha-
rakteryzujacym si¢ cz¢stymi nawrotami zmian, wybitng suchoScig skory oraz towarzyszacym Swigdem. Zapa-
dalno$¢ na AZS w ostatnich latach ro$nie, aktualnie dotyka ono 1% do 20% populacji dziecigcej. W patoge-
nezie choroby role odrywajg czynniki genetyczne, Srodowiskowe, infekcyjne oraz mechanizmy
immunologiczne. W zaleznosci od wieku dziecka wyr6zniamy faz¢ niemowlecg z typowym zajeciem skory twa-
rzy, tutowia i wyprostnych czeSci koficzyn, fazg dziecieca z przewaga zmian w zgigciach tokciowych, podko-
lanowych, wokot nadgarstkow i kostek oraz przewlekia postac typu dorostego. Poczatkowo zmiany majg cha-
rakter saczacych si¢ grudek na podtozu rumieniowym, wraz z dtugoScia trwania choroby tworzg si¢ blaszki,
a naskorek ulega lichenizacji. Podstawa do rozpoznania AZS jest obraz kliniczny. NajczeSciej stosowane sa
w tym celu kryteria Hanifina i Rajki omowione ponizej, a takze kryteria zaproponowane w 2003 roku przez
American Academy of Dermatology. Chorobie towarzyszy czesto eozynofilia, zwickszone st¢zenie immuno-
globulin E oraz dodatnie punktowe testy skdrne. W pracy przedstawiono najczgstsze jednostki chorobowe
wymagajace roznicowania z AZS. Leczenie tego schorzenia obejmuje systematyczne nawilzanie skory,
a w fazie zaostrzenia stosowanie lekow przeciwzapalnych - glikokortykosteroidow i inhibitorow kalcyneuryny
oraz lekow przeciwbakteryjnych i antyhistaminowych. W pracy omdwiono rowniez cigzka postac AZS prze-
biegajacg z wybitng eozynofilig i hipergammaglobulinemia E u 7-letniej dziewczynki hospitalizowanej w Kli-
nice Pediatrii WIM.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, zespot hiper-IgE, tojotokowe zapalenie skory, Swierzb, leczenie ato-
powego zapalenia skory

Atopic dermatitis (AD) is a chronic, inflammatory dermatological disease with intermittent course, very dry
skin and pruritus. Prevalence rates for atopic dermatitis in children is increasing and range from 1 to about
20%. The previous studies indicates that genetic factors, environmental factors, infectious factors and immu-
nological mechanisms are important in the pathogenesis of atopic dermatitis. Depending of the child’s age
we can distinguish three stages of the disease. Typical affected skin areas in infants include the face, chest and
extensor surfaces of the extremities whereas in the older children lesions are seen mostly over the flexor sur-
faces (antecubital and popliteal fossa) around the wrists and ankles. The earliest lesions are in the form of pap-
ules with erythema and exudation, but with time it forms crusted plaques and repeated rubbing of the skin
makes lichenification. The diagnosis is based on clinical feature. Hanifin and Rajka Diagnostic Criteria listed
below are the most commonly used one. These are also the criteria proposed by the American Academy
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of Dermatology in 2003. The disease is often accompanied by eosinophilia, elevated immunoglobulin E and
positive skin prick tests. In the thesis we have presented the most frequent diseases requiring differentiation
from AD. Treatment of atopic dermatitis includes systematic skin moisturizing and, in acute phase, the use
of anti-inflammatory drugs (glucocorticosteroids and calcineurin inhibitors), antibacterial medications and
anti-histaminics. The paper also discusses the severe form of AD proceeding with extreme eosinophilia and
hypergammaglobulinaemia E in 7-year-old girl hospitalised in the Department of Paediatrics WIM.

Key words: atopic dermatitis, hiper-IgE syndrome, seborrheic dermatitis, scabies, treatment of atopic dermatitis

DEFINICJA

topowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekia,

Alawracajch chorobg zapalng skory, ktdra naj-
zeSciej manifestuje si¢ juz w wieku dziecigcym.

Gli6wna cechg AZS jest suchos¢ skory, spowodowana
dysfunkcja jej bariery ochronnej, ze zwickszeniem utra-
ty wody przez naskorek. Towarzyszy temu zwykle inten-
sywny $wiad i stan zapalny'V.
Podtoze tej choroby jest wieloczynnikowe. Jej przebieg
zalezy od predyspozycji genetycznych, reakcji immu-
nologicznych, czynnikow srodowiskowych i zakaznych
oraz stopnia uszkodzenia bariery skornej®.
Czgstos¢ wystepowania AZS szacuje si¢ na 1-20%,
z wyrazng tendencja wzrostowa w ostatnich latach.
Moze ujawnia¢ si¢ w okresie noworodkowym, wcze-
snym dziecinstwie, a niekiedy takze w wieku dorostym.
U 45% dzieci zachorowanie na AZS wystepuje w pierw-
szych 6 miesigcach zycia, u 60% — w 1. roku, a u przy-
najmniej 85% — przed ukoficzeniem 5 lat!23.
Dzieci chore na AZS nalezg do grupy duzego ryzyka
zachorowania na astmg¢ alergiczng i alergiczny niezyt
nosa. U 50% chorych wystepuje astma, a u 80% — ast-
ma lub alergiczne zapalenie bfony §luzowej nosa. Cigz-
koS¢ AZS, w tym wczesne wystapienie uczulenia na
alergeny pokarmowe, zwicksza ryzyko zachorowania
na inne choroby atopowe+5,

OBRAZ KLINICZNY

Obraz kliniczny atopowego zapalenia skory zalezy od wie-
ku. Rozmieszczenie, morfologia oraz rozwoj zmian skor-
nych przebiegaja wedtug charakterystycznych wzorcow.
U niemowlat objawy pojawiajg si¢ wkrotce po urodze-
niu i zazwyczaj przed uplywem 6 miesigca zycia. Faza
niemowleca trwa okoto 2-3 lat. Charakterystyczne sa
intensywnie swedzace grudki i pecherzyki na rumie-
niowym podtozu, zlokalizowane symetrycznie na po-
liczkach, czole, owtosionej skorze gtowy, tutowiu oraz
powierzchniach wyprostnych konczyn. Skora ,,okolicy
pieluszkowej” pozostaje zazwyczaj wolna od zmian.
Faza dziecigca rozpoczyna si¢ w wieku 2 lat i trwa do
okresu dojrzewania (10.-12. r.z.). Zmiany lokalizujq si¢
symetrycznie na skorze rak, stop, wokot nadgarstkow
1 kostek oraz w zgi¢ciach tokciowych i podkolanowych.
U dzieci rzadziej wystepujg zmiany saczace typowe dla
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niemowlat, z kolei czestsze sg typowe dla przewlekiej
choroby zmiany w postaci grudek i blaszek z licheniza-
cja. Obszary objete zmianami chorobowymi czesto ule-
gaja wtornym zakazeniom wskutek wprowadzania bak-
terii podczas intensywnego drapania.

U okoto 75% dzieci z atopowym zapaleniem skory dojdzie
do rozwoju przewleklej postaci schorzenia typu doroste-
go, ktdra rozpoczyna si¢ w okresie dojrzewania. Gtéwne
obszary wyst¢powania zmian skornych w tej fazie choro-
by to powierzchnie zgigciowe koficzyn dolnych i gornych,
twarz i szyja, gorne czgsci ramion i plecow, grzbietowe
powierzchnie rak i stop oraz palcow rak i stop. Zmiany
skorne majg postac suchych, tuszczacych sie grudek i bla-
szek na rumieniowym podtozu, a z powodu przewleklego
charakteru tych zmian dochodzi do tworzenia si¢ rozle-
glych zlichenizowanych blaszek™?.

DIAGNOSTYKA

Atopowe zapalenie skory rozpoznawane jest na podsta-
wie wystepowania objawow

klinicznych. Ich diagnostyce stuzg najczesciej zapropo-
nowane w 1980 roku kryteria Hanifina i Rajki. Do roz-
poznania choroby konieczne jest stwierdzenie u cho-
rego co najmniej 3 z 4 kryteriow wigkszych 1 3 z 23
mniejszych (tabela 1)©.

Kryteria te sg przydatne do celow epidemiologicz-
nych i terapeutycznych, jednak wiele kryteriow mnie;j-
szych nie wystepuje czgsto wsrod dzieci. W 1994 roku
United Kingdom Working Party opracowata bardziej
praktyczne kryteria diagnostyczne dla atopowego za-
palenia skory, ktore jako istotne wyrdzniaja, oprocz ob-
jawow gtownych, dodatkowe cechy, takie jak suchoS¢
skory 1 wezesny poczatek powstawania zmian skor-
nych. W 2003 roku The American Academy of Derma-
tology opracowata uproszczone kryteria diagnostycz-
ne atopowego zapalenia skory. Kryteria te przyjmuja
jako objawy gtoéwne: Swiad oraz zmiany skorne o typo-
wej morfologii i przewlektym, nawrotowym przebiegu.
Rozrdzniajg rowniez objawy wazne i dodatkowe. Ob-
jawy gtdwne musza byC obecne, objawy wazne wyste-
puja u wickszosci chorych i potwierdzaja rozpoznanie,
objawy dodatkowe mogg wspdtistniec i by¢ pomocne
w postawieniu diagnozy, ale sa zbyt mato specyficzne,
aby na podstawie ich wystepowania rozpozna¢ AZS
(tabela 2)1789),
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Kryteria wieksze

Kryteria mniejsze

1) Swiad

2) typowe umiejscowienie zmian skornych zalezne od wieku
3) przewlekly i nawrotowy przebieg

4) atopia u chorego lub w wywiadzie rodzinnym

1) suchosc skéry

2) wezesny poczatek zmian

3) wyprysk rak i/lub stop

4) biaty dermografizm

5) fatd Dennie-Morgana

6) Swiad po spoceniu

7) nietolerancja pokarméw

8) podwyzszone stezenie IgE catkowitego

9) przedni fatd szyjny

10) zaostrzenie po emocjach

nietolerancja wetny

dodatnie wyniki punktowych testow skérnych
sktonnos¢ do zakazeri bakteryjnych i/lub wirusowych skéry
zapalenie czerwieni warg

zaciemnienie wokét oczu

rogowacenie mieszkowe i/lub rybia tuska

tupiez biaty
9) wyprysk sutkéw
20) za¢ma

n
12
13
14
15
16
17
18
1

21) stozek rogwki
22) rumien twarzy
23) akcentacja mieszkéw wtosowych

)
)
)
)
)
)
) nawrotowe zapalenie spojowek
)
)
)
)
)
)

Tabela 1. Kryteria Hanifina i Rajki

Wiele badafi dodatkowych moze by¢ przydatnych do
ustalenia rozpoznania AZS. U wielu chorych mozna
stwierdzi¢ podwyzszong liczbg eozynofilow we krwi ob-
wodowe;j, ktorej wielkos¢ koreluje z nasileniem stanu
zapalnego. U 80% dzieci stwierdza si¢ podwyzszone
stezenie IgE w surowicy. Punktowe testy skorne zarow-
no z alergenami powietrznopochodnymi, jak i pokar-
mowymi s3 dodatnie u wigkszosci chorych. W przy-
padku alergii pokarmowej wazny jest wywiad i test
obcigzenia doustnego. W diagnostyce AZS w niekto-
rych oSrodkach wykonuje si¢ rowniez testy ptatkowe
z alergenami powietrznopochodnymi i pokarmowymi,
ktore wykrywaja u chorych obecnos¢ swoiscie uczulo-
nych na badane alergeny limfocytow Th2001D,

ROZNICOWANIE

AZS, w zaleznoSci od charakteru zmian skornych, ich
lokalizacji i objawow towarzyszacych, wymaga rozni-

cowania z wieloma jednostkami chorobowymi. Ob-
jawy AZS (rumien, obrzek, wysick, tuszczenie) nie sa
swoiste dla tego schorzenia. Lista chordb, ktore nalezy
uwzgledni¢ w procesie diagnostycznym obejmuje mie-
dzy innymi fojotokowe zapalenie skory, Swierzb, zmia-
ny kontaktowe czy r6znego rodzaju zespoty niedobo-
ru odpornosci.

NajczesSciej wystepujaca chorobg o podobnym obra-
zie klinicznym do AZS jest lojotokowe zapalenie skory
(LZS). Zmiany w £ZS o charakterze rumieniowo-
-zluszczajacym zlokalizowane w okolicy glowy i twarzy
u noworodkdw i niemowlat trudno odrdzni¢ od AZS.
W przypadku £ZS dodatkowo dochodzi do zajecia tak
zwanej ,,okolicy pieluszkowej skory”, nie towarzyszy im
Swiad, wywiad rodzinny w kierunku alergii jest ujemny,
a tluste, tuszczace si¢ zmiany pojawiaja si¢ wczesniej
(juz w pierwszych dniach i tygodniach zycia). Szybko
obserwuje si¢ rowniez ustepowanie zmian fojotokowych
u niemowlat, zalezg one od temperatury otoczenia i wy-

Objawy gtéwne Objawy wazne

Objawy dodatkowe

1) $wiad
2) zmiany skérne (o typowym umiejscowieniu
w zaleznosci od wieku oraz nawrotowym

i przewlektym charakterze) 3) suchos¢ skéry

1) poczatek choroby w mtodym wieku
2) atopia (u chorego lub w wywiadzie rodzinnym
i obecno$¢ swoistych IgE)

1) nietypowe reakcje naczyniowe (blado$¢ twarzy, biaty
dermografizm, opéZniona reakcja bledniecia skéry)

2) rogowacenie przymieszkowe, gtebokie pobruzdowanie
skory dtoni, rybia fuska

3) zmiany oczne i skdrne wokot oczu

4) inne zmiany regionalne (np. wokét czerwieni wargowej,
w okolicy ucha)

5) akcentacja mieszkéw wtosowych, liszajowacenie,
Swierzbigczka

Tabela 2. Kryteria The American Academy of Dermatology
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kazuja wigkszg dynamike!>!19, W niektorych przypad-
kach L.ZS wspotistnieje z AZS lub je poprzedza'®.
Swierzb to kolejna choroba skory wymagajaca rozni-
cowania z AZS. W tym przypadku na skorze obser-
wujemy grudki, wystepuje Swiad skory, a zmiany skor-
ne majg zazwyczaj inng lokalizacje — Swierzb obejmuje
rowniez skor¢ narzadow piciowych, podczas gdy skora
twarzy jest najczesciej niezmieniona. Na zajetych ob-
szarach widoczne sg linijnie utozone nory Swierzbow-
cowe. Nie wystepuje natomiast rogowacenie, a duze
znaczenie dla diagnostyki ma obecno$¢ podobnych
objawow u innych cztonkow rodziny!”.

Zmiany wypryskowe moga rOwniez wystepowac
w rzadko wystepujacym zespole hiper-IgE (hyper-
IgE syndrome, HIES), zwanym rOwniez zespolem Joba.
Jest to genetycznie uwarunkowany pierwotny defekt
odpornosci, ktoremu oprocz zmian wypryskowych to-
warzysza nawracajace gronkowcowe zakazenia skory
(ropnie) z zajeciem tkanki podskornej, uktadu odde-
chowego z tworzeniem torbieli ptucnych oraz znacznie
podwyzszone stezenie IgE (powyzej 2000 [TU/ml) 121719,
W cigzkich postaciach AZS rowniez mozemy obserwo-
wac bardzo wysokie stezenie IgE, stad r6znicowanie
jest bardzo trudne, czasem niezbedne jest wykonanie
badan genetycznych (mutacji genu STAT3, TYK2). Wy-
rozniamy posta¢ HIES dziedziczong autosomalnie do-
minujaco i autosomalnie recesywnie. W postaci HIES
dziedzicznej autosomalnie dominujaco dodatkowo wy-
stepujg wady szkieletu, zaburzenia uzebienia, patolo-
giczne ztamania i charakterystyczne, grube rysy twa-
rzy. W postaci dziedziczonej autosomalnie recesywnie
typowe s3 nawracajgce zakazenia wirusowe, szczegol-
nie mieczakiem zakaznym, powiklania neurologiczne,
skrajnie wysoka eozynofilia i ci¢zszy od postaci domi-
nujacej przebieg choroby!320. W przypadku HIES po-
prawa zmian skornych czesto wystepuje dopiero po
zastosowaniu profilaktycznej antybiotykoterapii'?¥.
Zmiany wypryskowe w HIES wystepuja od okresu no-
worodkowego, w przeciwienstwie do AZS obejmuja
okolicg grzbietu, owtosionej skory gtowy oraz poslad-
ki. Stezenie IgE w HIES nie koreluje z ci¢zkoScig prze-
biegu klinicznego choroby®".
Hiperimmunoglobulinemia E, ktora obserwujemy
w AZS moze wystepowac tez w innych pierwotnych
niedoborach odpornoSci: zespole Wiskotta-Aldricha
(Wiskott-Aldrich syndrome, WAS), zespole Comel-Ne-
thertona oraz zespole Omenna. Wypryskowi skorne-
mu w WAS towarzyszy trombocytopenia oraz zwigza-
ne z niedoborem odpornosci nawracajace zakazenia.
W przypadku zespolu Omenna zmiany skorne maja
charakter uogolnionej erytrodermii, stwierdza si¢ po-
nadto limfadenopati¢, hepatosplenomegali¢ i zabu-
rzenia wchtaniania. Zesp6t Comel-Nethertona cechu-
je erytrodermia z drobnymi tuskami z towarzyszacym
Swigdem, roznego rodzaju zaburzenia w obrebie tody-
gi wiosa, niedobory odpornosci, a takze objawy aler-
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gii IgE-zaleznej w odpowiedzi na alergeny, szczegolnie
pokarmowe®". W przypadku wszystkich tych zespotow
podstawe do rdéznicowania stanowi wywiad chorobowy
oraz pelny obraz kliniczny choroby.

Wiele innych, cigzkich, ztozonych niedoboréw odpor-
nosci, jak zesp6t Di George’a, hipogammaglobuline-
mia Brutona czy tez pospolita, zmienna hipogam-
maglobulinemia, moze dawa¢ zmiany skorne, ktore
w poczgtkowym okresie zycia traktowane sg jako AZS.
Towarzyszace w tym przypadku objawy dodatkowe, jak
goraczka, biegunka, nawracajace zakazenia oraz brak
odpowiedniego rozwoju, powinny skfania¢ do rozsze-
rzenia diagnostyki.

Zmiany wypryskowe z towarzyszacym Swigdem u dzieci,
mylone z AZS, to rowniez kontaktowe zapalenie skory,
najczesciej po ekspozycji na nikiel. Pomocna jest lokali-
zacja zmian (w miejscu ekspozycji, czyli przede wszyst-
kim skora tutowia i nadgarstkow, pod guzikami).

W réznicowaniu zmian wypryskowych u niemowlat
pod uwagg nalezy bra¢ takze genodermatozy z kre-
gu rybich tusek (ichthyosis) 1 pgcherzowego oddzie-
lania si¢ naskorka (epidermolysis bullosa) oraz, znacz-
nie czgstsze, zakazenia grzybicze'"”. W przypadkach,
w ktorych istnieja watpliwosci dotyczace trafnoSci usta-
lonego rozpoznania, mozna pobrac wycinek ze zmian
skornych i wykonac badanie histopatologiczne.

LECZENIE

Podstawg leczenia atopowego zapalenia skory jest
optymalna jej pielegnacja majgca na celu nawilzenie
oraz poprawe¢ funkcjonowania bariery skornej. Dlate-
go regularnie powinny by¢ stosowane emolienty, kto-
re dziataja nawilzajaco i zmigkczajaco. Preparaty te,
poza dziataniem przywracajacym prawidlowe uwod-
nienie warstwy rogowej, dzialajg rowniez przeciwza-
palnie oraz zmniejszaja Swiad.

Wazne jest takze rozpoznawanie i unikanie czynnikdw
zaostrzajacych. Naleza do nich migdzy innymi ubra-
nia wykonane z nieprzepuszczalnych badz draznigcych
materialow syntetycznych lub wetnianych. Chorzy po-
winni ograniczy¢ kontakt skory z wodg, do mycia uzy-
wac umiarkowanie cieplej wody oraz fagodnych syn-
tetycznych detergentow o odpowiednim pH 5,5-6,0,
w celu ochrony kwasnego plaszcza skory. W przypad-
ku udokumentowanej nadwrazliwoSci pokarmowej za-
lecana moze by¢ dieta eliminacyjnat*!122,

W leczeniu ostrych zmian wypryskowych stosowane sg
miejscowe glikokortykosteroidy, ktore majg dziatanie
przeciwzapalne, antyproliferacyjne oraz immunomo-
dulujace. Ze wzgledu na objawy niepozadane w posta-
ci zmian zanikowych skory preparaty te powinny by¢
stosowane z duzg ostroznoscig. Zasadg powinno by¢
leczenie najstabszymi glikokortykosteroidami kontro-
lujacymi objawy. Nalezy je stosowac przez mozliwie
krotki okres 1 nie czeSciej niz 2 razy dziennie. Zleca-
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jac leczenie tymi preparatami, nalezy bra¢ pod uwagg
wiek chorego, lokalizacje 1 nasilenie zmian, site dzia-
tania leku oraz sposob jego podawania. Zwickszone
przenikanie glikokortykosteroidow do skory ma mie;j-
sce tam, gdzie skora i naskorek sg cienkie (twarz i oko-
lica narzadow piciowych), w fatdach skérnych, gdzie
przyleganie skory tworzy naturalny opatrunek okluzyj-
ny, a takze u niemowlat i malych dzieci. Dlatego w tych
przypadkach stosowane powinny by¢ preparaty o stabej
lub umiarkowane;j sile dziatania. Wykazano, ze u dzieci
1 dorostych stosowanie flutikazonu 2 razy w tygodniu
na niezmieniong skor¢ zapobiega kolejnym zaostrze-
niom AZS(]B,I 1,22-24)'

Inng grupa lekow stosowang miejscowo w atopowym
zapaleniu skory sg inhibitory kalcyneuryny (pimekro-
limus i takrolimus), ktore umozliwiajg opanowanie sta-
nu zapalnego skory bez uzycia glikokortykosteroidow.
Preparaty te majg silne dziatanie immunosupresyjne.
Nie powoduja zaniku skory, dlatego mozna je stosowac
na okolice wrazliwe, takie jak twarz i okolice zgi¢¢. Pod-
czas ich stosowania zaobserwowano jedynie niewielkie
objawy uboczne pod postacig pieczenia, Swigdu, za-
czerwienienia w miejscu stosowania preparatu. Bezpie-
czefistwo dlugotrwalego stosowania tych lekow u cho-
rych na AZS, takze u niemowlat i dzieci, jest obecnie
przedmiotem badan‘-2229,

Waznym elementem terapii atopowego zapalenia skory
jest wezesne rozpoznawanie i leczenie wtdrnych infek-
cji bakteryjnych. Najczestsza ich przyczyng jest zakaze-
nie Staphylococcus aureus i Streptococcus 3 haemoliticus,
ktore powoduje zaostrzenie zmian skornych. Wykaza-
no, ze dotaczenie leku przeciwbakteryjnego do gliko-
kortykosteroidu stosowanego miejscowo daje wigkszg
poprawe kliniczng niz monoterapia miejscowa GKS.
Jednak diugotrwate leczenie lekami przeciwdrobno-
ustrojowymi moze by¢ odpowiedzialne za wzrastajaca
opornoS¢ bakterii, dlatego tez zaleca si¢ ograniczenie
ich stosowania do okoto 2 tygodni® 29,

Leki antyhistaminowe stosowane sg w leczeniu ato-
powego zapalenia skory przede wszystkim ze wzgledu
na swoje dziatanie przeciwswiadowe. Leki pozbawione
dziatania sedatywnego maja raczej niewielkie znacze-
nie w AZS. Leki antyhistaminowe podawane miejsco-
wo nie znalazly zastosowania, poniewaz wywotywaty
lokalne reakcje alergiczne!'%!1:22,

Leki przeciwbakteryjne stosowane ogolnie sq wska-
zane w razie rozleglego, wtornego zakazenia bakte-
ryjnego, zwlaszcza S. aureus. Zwykle skuteczne sg ce-
falosporyny I i II generacji, makrolidy, klindamycyna,
stosowane przez 7-10 dni. Zakazenie skory wirusem
herpes simplex stanowi ci¢zkie i mogace zagrazac zy-
ciu powiktanie AZS, wymagajace ogdlnoustrojowego
leczenia acyklowirem lub innym lekiem przeciwwiru-
sowym (np. walacyklowirem)?),
Glikokortykosteroidy doustne ze wzgledu na objawy

398 uboczne powinny by¢ stosowane jedynie w przypadku

atopowego zapalenia skory o ci¢zkim przebiegu. Nale-
zy je stosowac krotko (1-2 tygodnie), a u dzieci unikac
ich stosowania*11:22),

U pacjentdw z nasilonymi, ci¢zkimi do opanowania
zmianami skornymi skuteczna jest cyklosporyna A,
zarOwno u dorostych, jak i1 dzieci. Lek ten dziatajac
immunosupresyjnie, zmniejsza nasilenie i rozlegtos¢
zmian oraz $wiad. Chociaz cz¢sto obserwuje si¢ na-
wroty po zakoficzeniu leczenia, to przebieg choroby jest
zwykle Tagodniejszy. Ze wzgledu na dziatania uboczne
(szczegolnie nefrotoksyczno$¢) nalezy ograniczycC sto-
sowanie tego leku do pacjentdw z ci¢zka, oporng po-
stacig choroby!!:!11:22.26.27),

Fototerapia jest skuteczng metodg leczenia atopowego
zapalenia skory. Jednak ze wzgledu na dziatania ubocz-
ne (poparzenia, zbyt wezesne starzenie si¢ skory, ryzyko
raka skory) stanowi terapi¢ przeznaczong jedynie dla
pacjentow dorostycht19,

Immunoterapia swoista, immunoglobuliny podawane
dozylnie czy leki antyleukotrienowe nie majq jak dotad
w petni udokumentowanej skutecznosci w leczeniu ato-
powego zapalenia skory42?,

OPIS PRZYPADKU

Siedmioletnia dziewczynka z atopowym zapaleniem
skory, obserwowanym od 6. miesiaca zycia, zosta-
ta przyjeta do szpitala z powodu zaostrzenia procesu
chorobowego. Zmianom towarzyszyt nasilony Swiad
skory. U dziecka przewlekle stosowano leki antyhista-
minowe, miejscowo preparaty sterydowe, takrolimus
(Protopic) oraz antybiotykoterapi¢ miejscowa, z krot-
kotrwata poprawa. Wywiad rodzinny w kierunku aler-
gii obcigzony — u starszego brata pacjentki rozpozna-
no astme. Dziewczynka mieszkata w gospodarstwie
rolnym i byta stale narazona na ekspozycje réznorod-
nych alergenéw. Bez obcigzenia innymi schorzeniami
przewleklymi, nie stwierdzano réwniez nawracajacych
zakazen uktadu oddechowego ani ropni skdrnych.
Przy przyjeciu dziecko bylo w stanie ogdlnym dobrym,
w badaniu przedmiotowym zwracaly uwage nasilone
rumieniowe zmiany o charakterze wyprysku zlokalizo-
wane na skorze koficzyn oraz tutowia, ponadto widocz-
ne byly przeczosy oraz lichenizacja naskorka (rys. 1).
Rysy twarzy delikatne.

W badaniach dodatkowych wyktadniki stanu zapalnego
byty niskie (CRP<0,3 mg/dl, przy normie do 0,8 mg/dl,
krwinki biate 7 G/I, OB 5 mm/h, w rozmazie krwi ob-
wodowej przewaga neutrocytow, z eozynofilia 15,5%),
a wskazniki funkcji watroby i nerek — prawidtowe (kre-
atynina 0,4 mg/dl, mocznik 16 mg/dl, AST 32 U/I, ALT
17 U/1, bilirubina catkowita 1,0 mg/dl). Nie stwierdzo-
no zaburzen elektrolitowych, zaburzefi w st¢zeniu TSH
ani podwyzszonego miana ASO (<50 IU/ml), steze-
nie o-1 antytrypsyny w normie. Badanie ogdlne moczu
i posiew moczu byly prawidfowe. W badaniach RTG
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Rys. 1. Zmiany wypryskowe zlokalizowane na nadgarstku le-
wym i wyprostnej powierzchni przedramienia lewego
u 7-letniej dziewczynki

klatki piersiowej oraz USG jamy brzusznej opisano
prawidiowy obraz narzadow wewng¢trznych. W badanej
probee katu nie wykryto jaj pasozytdéw, a w badaniach
serologicznych nie stwierdzono przeciwcial przeciw
toksokarozie i toksoplazmozie, Chlamydia pneumoniae
oraz wirusowi cytomegalii. Zapis EKG byt prawidto-
wy. Z istotnych odchylefi w badaniach dodatkowych,
oprocz eozynofilii, stwierdzono hipergammaglobuli-
nemi¢ E (ze stezeniem 23670 kU/D), z obecnoscig licz-
nych przeciwciat swoistych (dla alergenu sierSci psa
w klasie 6., alergendw roztoczy kurzu domowego, sier-
Sci kota w klasie 5., alergendw zyta w klasie 3., alerge-
now brzozy, bylicy w klasie 2. oraz alergenow pokarmo-
wych - biafka jaj, mleka krowiego, pszenicy, wolowiny,
kurczaka, marchwi i orzeszkdw ziemnych — w klasie 2.-
4.), a takze obecnoS¢ przeciwciat przeciw Mycoplasma
pneumoniae. Stezenie pozostatych immunoglobulin
w normie. W leczeniu zastosowano doustng sterydote-
rapi¢ (Encorton), antybiotykoterapi¢ (Klacid), leki an-
tyhistaminowe (Zyrtec), inhibitor pompy protonowe;j
(Nolpaza); na skor¢ stosowano leki glikokortykostero-
idowe (Elocom), takrolimus (0,03% Protopic), anty-
biotykoterapi¢ (Mupirox), skor¢ pielegnowano row-
niez mascig cholesterolowg oraz wykonywano kapiele
w roztworze nadmanganianu potasu. Obserwowano
stopniowgq poprawe stanu skory. Dziewczynke wypisa-
no do domu z zaleceniami kontynuacji leczenia, dalszej
pielegnacii skory oraz ograniczania ekspozycji na liczne
alergeny wziewne i pokarmowe.

Po dwoch miesigcach dziewczynka ponownie zgto-
sita si¢ do szpitala z powodu kolejnego zaostrzenia
zmian skornych. Dziewczynka nie stosowala si¢ w pel-
ni do zalecefi dietetycznych, a w najblizszym otocze-
niu nadal narazona byta na codzienny kontakt z aler-
genami wziewnymi. Skora byta sucha, widoczne byly
zaczerwienione zmiany skorne o charakterze wyprysku
atopowego, liczne przeczosy na koficzynach i tutowiu.
Okolica twarzy, na ktorg stosowano mas¢ Protopic, bez
aktywnych zmian chorobowych. W badaniach laborato-
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ryjnych po raz kolejny stwierdzono znaczng eozynofili¢
(2,91x10%/ul), ktéra potwierdzono w rozmazie recznym
krwi obwodowej (34%), bez obecnosci blastow. Wskaz-
niki stanu zapalnego byly niskie, wskazniki funkcji wa-
troby i nerek oraz badanie og6lne moczu — prawidto-
we. Wielokrotnie powtarzane badania parazytologiczne
katu nie wykazaly obecnosci jaj pasozytow, proba na
krew utajona w kale — ujemna. Badaniem serologicznym
wykluczono zakazenie HAV, HBV, HCV. Stezenie immu-
noglobulin E nadal byto wysokie (19 766 IU/ml), jed-
nak nizsze w poréwnaniu z badaniem poprzednim. Na
podstawie wywiadu (bez cigzkich zakazefi bakteryjnych,
a zwlaszcza giebokich ropnych zakazefi skory i piuc)
wykluczono zesp6t Joba. Biorac pod uwage obraz kli-
niczny, rozpoznano ci¢zkg postac atopowego zapalenia
skory. W leczeniu zastosowano restrykcyjng diet¢ hipo-
alergiczna, kontynuowano Zyrtec, stosowano Protopic,
Hydroxyzini hydrochloridum, kapiele w krochmalu i mas¢
cholesterolowg, uzyskujac poprawe stanu klinicznego.
Dziewczynke wypisano do domu z zaleceniami dalszej
opieki alergologicznej, utrzymania restrykcyjnej diety hi-
poalergicznej i stosowania farmakoterapii.

Dziecko aktualnie pozostaje pod opiekg naszej Klini-
ki, w badaniu kontrolnym - zdecydowana poprawa
stanu skory, okresowo obserwowane sg zaostrzenia,
w ostatnim badaniu kontrolnym stwierdzono eozy-
nofili¢ 0 mniejszym nasileniu niz dotychczas (11,8%,
1,64x 103/ul).

PODSUMOWANIE

W powyzszej pracy przedstawiono patogenezg, obraz
kliniczny i wspdtczesne metody leczenia AZS. Omo-
wiono jednostki chorobowe najczeSciej sprawiajace
trudnosci diagnostyczne w roznicowaniu zmian wypry-
skowych oraz przedstawiono przypadek AZS o cigzkim
przebiegu u 7-letniej dziewczynki. Z uwagi na wybitng
eozynofili¢, masywne zmiany skdrne oraz skrajnie wy-
sokie stezenie IgE w réznicowaniu uwzgledniono tak-
ze zespOt hiper-IgE.
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