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Leczenie chorych na atopowe

zapalenie skory:
rola emolientow

M. Catherine Mack Correa, Judith Nebus

STRESZCZENIE

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest czesta chorobg zapalng, na ktérg cierpi coraz wigk-
sza liczba malych dzieci. Jego objawy sa spowodowane wspéldzialaniem czynnikéw ge-
netycznych, immunologicznych i $rodowiskowych. U chorych na AZS stwierdza sie nie-
prawidlowosci warstwy rogowej naskérka prowadzace do dysfunkcji bariery ochronnej,
a wspoldzialanie alergenéw powietrznopochodnych, mikroorganizméw i innych czynnikéw
przyczynia sie do nasilenia objaw6w klinicznych. Choroba czeSciej wystepuje u niemowlat,
ktérych zar6wno uktad odpornosciowy, jak i bariera naskérkowa znajdujg sie w fazie roz-
woju. Leczenie chorych polega na zapewnieniu optymalnej pielegnacji, unikaniu czynnikéw
zaostrzajgcych zmiany oraz rutynowym stosowaniu emolientéw, ktérych celem jest utrzy-
manie nawilzenia warstwy rogowej i poprawa funkcji ochronnej. W przypadku zaostrzen
czesto stosuje sie miejscowe glikokortykosteroidy oraz inhibitory kalcyneuryny. W artykule
omoéwiono role emolientéw w terapii atopowego zapalenia skéry, ze szczegélnym uwzgled-
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nieniem stosowania ich u niemowlat i matych dzieci.

Wprowadzenie

Atopowe zapalenie skory (AZS) to choroba skéry cha-
rakteryzujaca sie stanem zapalnym, $wigdem oraz
przewleklymi lub nawracajgcymi zmianami wyprysko-
wymi. W Stanach Zjednoczonych dotyczy 17% dzieci,
stanowigc jedng z najczestszych choréb skéry wieku
dzieciecego.! Na calym $wiecie obserwuje sie wzrost za-
chorowan; jednak w krajach, w ktérych choroba wyste-
powala wczesniej, obecnie czesto czesto$é zachorowan
jest stata.l2 Wyniki badan przeprowadzonych w Grecji
w grupie dzieci w wieku szkolnym (ryc. 1) ilustruja
wieksze rozpowszechnienie atopowego zapalenia skéry
w ciggu kilku ostatnich dziesiecioleci.? Nierzadko cho-
roba rozpoczyna si¢ we wczesnym dziecifstwie, przy
czym czesto$é wystepowania zmian skérnych ocenia
sie na 45% do 6 miesigca zycia, 60% do 1 r.z. i 85%
do 5 r.z.* Szacuje sie, ze atopowe zapalenie skory doty-
czy 2-10% dorostych. Mimo ze jest choroba przewlekla
w okoto 60% przypadkéw objawy kliniczne ustepuja,
nim chory osiagnie dorostos¢.
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U chorych na atopowe zapalenie skory nierzadko wy-
stepujg réwniez inne objawy atopii. Ponadto, w ciggu
pierwszych dwéch lat zycia czesto obserwuje sie alergie
pokarmowe, ktére ustepujg w okresie przedszkolnym.?
U tych dzieci zwykle stwierdza sie alergiczny niezyt nosa
oraz astme, ktére mogag utrzymywaé sie u starszych
dzieci.® Progresje atopowego zapalenia skéry do innych
postaci atopii okresla sie mianem marszu atopowego,
a atopowe zapalenie skory, alergiczny niezyt nosa oraz
astma oskrzelowa tworzg triade atopowa. W jednym
z badan u 87% dzieci z atopowym zapaleniem skéry ob-
serwowano poprawe do 7 r.z., jednak u 43 i 45% cho-
rych rozwinely si¢ odpowiednio astma oskrzelowa oraz
alergiczny niezyt nosa.” W innym badaniu stwierdzano
alergiczny niezyt nosa oraz $wisty u 32 i 24% badanych
dzieci z atopowym zapaleniem skéry miedzy 3 a 5 r.z.
— najczestszymi alergenami byly roztocza i pytki traw.?

Uwaza sig, ze przyczyna przej$cia atopowego zapa-
lenia skoéry i alergii pokarmowej w alergiczne choroby
drég oddechowych jest atopia, czyli sklonno$é do roz-
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Rycina 1. Czestos¢ wystepowania w latach 1991-2008
atopowego zapalenia skory u dzieci w wieku szkolnym
w Gregji.3

woju nadwrazliwo$ci (nadmiernej produkcji przeciw-
cial IgE) na alergeny. Istniejg pewne watpliwosci do-
tyczace terminéw ,dermatitis” (po polsku zapalenie
skory — przyp. ttum.) i ,eczema” (,wyprysk”), ktére sg
uzywane zamiennie, czesto w zwigzku z atopowym
zapaleniem skoéry. Uwaza sie, ze termin ,eczema” jest
pojeciem szerszym i stuzy do opisu zmian skérnych wy-
stepujacych w atopowym zapaleniu skoéry, alergicznym
kontaktowym zapaleniu skory i kontaktowym zapaleniu
skory z podraznienia, jak réwniez w lojotokowym za-
paleniu skéry.” Zamieszanie zwigzane jest zamiennym
stosowaniem w piSmiennictwie medycznym terminéw
»atopowe zapalenie skéry”, ,wyprysk atopowy” (atopic
eczema) i ,egzema”. W praktyce klinicznej doktadne
rozréznianie stanu wypryskowego i zmian w przebie-
gu AZS moze poméc rozwiaé watpliwosci chorych.
W Stanach Zjednoczonych pojecia ,atopowy” lub ,ato-
pia” sluza do opisu klinicznego fenotypu zwigzanego
z atopowym zapaleniem skéry. Chociaz terminy ,ato-
pia” i ,atopowe zapalenie skory” sg stosowane zamien-
nie, Flohr i wsp. wykazali w pracy przegladowej, ze
nawet u do 2/3 chorych na AZS nie stwierdza si¢ ato-
pii (determinowanej nadwrazliwoscig IgE).!0 Te wyniki
dowodza, ze okreslenie ,atopowe zapalenie skéry” nie
jest precyzyjne. 10

Pierwszym krokiem do ustalenia poprawnego roz-
poznania jest rozréznienie atopowego zapalenia skory
od innych postaci wyprysku. Do rozpoznania AZS ko-
nieczne jest stwierdzenie co najmniej trzech duzych
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i trzech malych objawéw. Wéréd duzych objawéw wy-
mienia si¢ przewlekte lub nawrotowe zapalenie skory
w wywiadzie, osobniczy lub rodzinny wywiad atopowy,
$wiad oraz typowa morfologie i lokalizacje zmian.!!
U niemowlat i matych dzieci w przebiegu przewleklego
AZS stwierdza si¢ obecno$¢ grudek, lichenifikacji oraz
wydrapan, podczas gdy w ostrym AZS wystepuja inten-
sywnie swedzgce wykwity o charakterze grudek, peche-
rzykéw i zmian rumieniowych oraz wysiek surowiczy.!2
W tych grupach wiekowych zmiany typowo lokalizujg
sie na twarzy, szyi oraz powierzchniach wyprostnych
koniczyn, podczas gdy u starszych dzieci i dorostych wy-
sypka i lichenifikacja dotycza powierzchni zgieciowych.
Przyktadami mniejszych objawéw pomocnych w roz-
poznaniu choroby sg wczesny poczatek zmian, atopia,
sucho$é skoéry, nietolerancja pokarméw, zwigkszone
stezenie IgE oraz blado$¢ twarzy.!!

Wér6d powiktant AZS wymienia sie wtérne nadka-
zenia bakteryjne oraz infekcje wirusowe, zaburzenia
dotyczace narzadu wzroku, bliznowacenie, wyprysk
opryszczkowaty, zmiany zabarwienia skéry oraz za-
burzenia snu.!3 Problemy ze snem wystepujace u nie-
mowlat chorych na AZS wiazg sie z zaburzeniami za-
chowania utrzymujacymi sie w dziecifstwie!# i moga
przyczyniaé sie opdznienia wzrostu u dzieci z tej
grupy. 1315

Ponizsze opracowanie jest przegladem piSmiennic-
twa dotyczacego atopowego zapalenia skéry i emo-
lientéw. Dane pochodzg z bazy PubMed i obejmujg
publikacje z okresu od 1 stycznia 1970 do 30 marca
2012 r. Autorzy uzyli nastepujacych fraz: ,atopowe
zapalenie skéry”, ,wyprysk atopowy”, ,atopia”, ,nie-
mowle”, ,ceramidy”, ,dziecko”, ,dzieci”, ,koloidalne
ptatki owsiane”, ,korneocyt”, ,wyprysk”, ,emolient”,
Jflagryna”, ,teoria higieniczna”, ,dziecko do 1 r.z.”,
,kalikreina”, ,lotion”, ,noworodek”, ,ptatki owsiane”,
,pH powierzchni skéry”, ,warstwa rogowa”. Wyko-
rzystano przede wszystkim dane pochodzace z ran-
domizowanych badan kontrolowanych, brano jednak
pod uwage réwniez badania prowadzone w maltych
grupach, je$li dotyczyly niemowlat i dzieci. Ponadto
uwzgledniono takze wyniki matych badan klinicznych
i badan in vitro po$wieconych zjawiskom biologicznym
lezacym u podstaw etiologii AZS.

Czynniki ryzyka atopowego
zapalenia skory

Podstawowg role w rozwoju i ciezkoéci atopowego za-
palenia skéry odgrywaja czynniki genetyczne, jak réw-
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niez wystepowanie atopii u rodzicéw. Wyniki badan ge-
netycznych wskazujg na ponad 40 genéw zwigzanych
z rozwojem choroby.!® Szczegélnym zainteresowaniem
ciesza sie grupy genéw zlokalizowanych na chromoso-
mie 1g21, ktére sg zaangazowane w regulacje réwno-
wagi naskoérka. Zasadniczg role w powstawaniu natu-
ralnego czynnika nawilzajacego (natural moisturizing
factor, NMF), jak réwniez w dojrzewaniu korneocytéw
i tworzeniu funkcjonalnej bariery naskérkowej odgry-
wa filagryna, bedaca biatkiem kodowanym przez gen
FLG.'7 Mutacje filagryny sg istotnie zwigzane z wcze-
snym rozwojem i ciezkoscig AZS.1720 Ponadto, mutacje
FLG, jako najbardziej powszechnego genu zwigzanego
z ryzykiem rozwoju AZS, odgrywajg réwniez role w in-
nych chorobach atopowych, w tym w rozwoju astmy
i alergicznego niezytu nosa.!”2! Wéréd innych zaburzen
genetycznych zwigzanych z AZS wymienia si¢ polimor-
fizm inhibitora proteazy serynowej LEKTI (lymphoepi-
thelial Kazal — type 5 serine protease inhibitor), ktérego
funkcja kodowana jest w genie SPINKS5, oraz proteazy
serynowej KLK (kalikreinowa peptydaza warstwy rogo-
wej).22 Obie substancje zaangazowane sg w regulacje
struktury i funkcji warstwy rogowej (stratum corneum,
SC).22 W warstwie rogowej produkt kodowany przez
SPINKS5, odgrywajacy role w koficowym réznicowaniu
keratynocytéw i powstawaniu naskérka, cechuje si¢
wspOlng lokalizacja z proteazami KLK, gdzie hamuje
KLK5 i KLK7.23> Wyniki badan przeprowadzone w po-
pulacji japonskiej2#2> i u oséb rasy kaukaskiej?> wska-
zuja, ze mutacje SPINKS5 sa zwigzane z atopowym za-
paleniem skéry. Dowiedziono réwniez zwigzku miedzy
polimorfizmem nabycia funkcji (tzw. gain of function)
KLK7 a rozwojem AZS.27 Konieczne jest prowadzenie
dalszych badan dotyczacych tego zagadnienia i jego
zwigzku z genetycznymi wariantami choroby.

Na ekspresje i ciezkosé AZS wplywajg réwniez czyn-
niki §rodowiskowe. Z chorobg sg zwigzane alergeny
powietrznopochodne (w tym pytki, sier§¢ zwierzat, roz-
tocza kurzu domowego), alergeny pokarmowe, twar-
da woda oraz mydta i detergeny.!®28 Wyniki jednego
z badan wskazuja, ze dzieci chore na atopowe zapale-
nie skéry byly wrazliwsze na alergeny niz dzieci zdro-
we.2? Ponadto, ciezko$é AZS byta bezposrednio zwia-
zana ze stopniem wrazliwosci, zwlaszcza na roztocza
kurzu domowego i naskérek kota.

Mimo ze czesto$¢ wystepowania alergii pokarmowej
u dzieci wynosi 6-8%, to u chorych na atopowe zapa-
lenie skéry warto$é ta waha si¢ miedzy 33 a 63%.30
Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze do 3 r.z. u 61%
dzieci z atopowym zapaleniem skéry wystapi uczulenie
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na pokarmy (mleko krowie, jaja, ryby, pszenice i soje),
a u 92% tej grupy rozwinie sie alergia powietrznopo-
chodna.”

Czesto$¢ wystepowania alergii pokarmowej zmie-
nia sie w zaleznosci od ciezkosci atopowego zapalenia
skory i wieku chorego; u mlodszych dzieci choroba wy-
stepuje czeSciej niz u starszych, ktére mogg wyrastaé
z uczulenia na pokarmy. Jej wystepowanie wskazuje
jednak na utrzymywanie sie objawéw AZS w dziecin-
stwie. Unikanie pokarméw uczulajgcych przyczynia sie
do poprawy stanu klinicznego, podczas gdy ekspozycja
zaostrza przebieg choroby.

Wsréd czynnikéw draznigeych, ktére przez bezpo-
$redni kontakt moga nasila¢ objawy AZS, wymienia sie
szorstkie materialy, jak welna, oraz substancje powodu-
jace znaczng suchos$¢ skoéry, jak detergenty, mydta, draz-
nigce $rodki myjace, Srodki $ciagajace oraz alkohol.
Ponadto, dziatanie draznigce wykazujg réwniez sub-
stancje zapachowe i ekstrakty.® Wyniki badan wskazuja
na zwigzek miedzy twardoscig wody a wystepowaniem
AZS 31,32 Sugeruje sie, ze twarda woda moze nasila¢
chorobe, mimo Ze nie wykazano zwigzku przyczynowe-
g0.33 Uwaza sie, ze dzieje sie tak na skutek obecnosci
substancji draznigcych lub znacznych iloéci detergen-
téw, ktore sg stosowane w celu uzyskania piany.!8

W innych badaniach zwrécono uwage na znaczenie
zwigzku miedzy sklonnos$ciami genetycznymi a ekspo-
zycja na czynniki $rodowiskowe (alergeny powietrz-
nopochodne) w rozwoju AZS. W jednym badaniu
wskaznik ryzyka rozwoju atopowego zapalenia skory
u malych dzieci, u ktérych wystepowal wariant muta-
cji utraty funkcji genu filagryny, wynosit 2,26, a w przy-
padku dodatkowej ekspozycji na sieré¢ kota 11,11.34
Nie zawsze mutacja genu filagryny wystarcza do za-
chorowania: 40% dzieci, u ktérych ona wystepuje, nie
zachoruje na atopowe zapalenie skéry, a u 50% dzieci
chorych na atopowe zapalenie skéry mutacja nie wyste-
puje.2? Podsumowujac, przytoczone wyniki wskazuja,
ze rozw0j AZS jest stabo poznanym, zlozonym proce-
sem, w ktéry zaangazowane sg czynniki wewnetrzne
i zewngetrzne.

Z kolei teoria higieniczna zaklada, ze w ciggu ostat-
nich kilku dekad rozwéj AZS i innych choréb atopo-
wych zwigzany jest z poprawa higieny, co prowadzi
do zmniejszenia ekspozycji malych dzieci na czynniki
chorobotworcze, endotoksyny, mikroorganizmy niepa-
togenne oraz inne drobnoustroje.3> Uwaza sig, ze taka
ekspozycja jest niezbedna do rozwoju uktadu odporno-
Sciowego niemowlat i malych dzieci. Brak wczesnej sty-
mulacji powoduje nadmierng reakcje uktadu odporno-
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Rycina 2. Skéra chorych na atopowe zapalenie skory
roézni sie pod wzgledem budowy od skdry osoby
zdrowej.

Sciowego na nieszkodliwe czynniki, takie jak naskérek
zwierzat lub pylki. Wyniki badan wskazujace, ze rozwdj
chor6b atopowych jest zwigzany z wyzszym poziomem
higieny w domu3¢ oraz ze jest odwrotnie proporcjonal-
ny do czestych i ostrych zakazen uktadu oddechowego
u matych dzieci,37-38 obecnosci starszego rodzefistwa
i uczeszczania do przedszkola38-3? stanowig poparcie dla
tej hipotezy. Ten zwigzek pozostaje jednak kontrower-
syjny.*0 U chorych na atopowe zapalenie skéry alergen
moze wywolaé¢ odpowiedz IgE zalezng, jak réwniez
odpowiedz opézniong posredniczong przez limfo-
cyty T.30 Zaleznosci miedzy rozwojem uktadu odpor-
no$ciowego, czynnikami $rodowiskowymi i czynnika-
mi genetycznymi ciagle ewoluujg i wymagajg dalszych
badan majacych na celu ustalenie mechanizmu odpo-
wiedzialnego za rozwdj 1 poczatek choréb atopowych.

Fizjologia skéry zmienionej

i niezmienionej chorobowo

w przebiegu atopowego zapalenia
skory

Funkcja ochronna naskérka zalezy przede wszystkim
od warstwy rogowej jako najbardziej zewnetrznej cze-
Sci skéry. Warstwa rogowa ma wiele funkcji; odpo-
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wiada za regulacje przepuszczalno$ci i utrzymywanie
wilgotnosci, chroni przed dzialaniem promieniowania
ultrafioletowego i wplywem mikroorganizméw, odbie-
ra bodzce mechaniczne i czuciowe.*! Jest zbudowana
z korenocytéw otoczonych ciggla warstwa lipidéw.
Lipidy miedzykomérkowe stanowig mieszanke cera-
middéw, cholesterolu oraz wolnych kwaséw tluszczo-
wych tworzacych ciasno upakowane struktury lamel-
larne.!842 Tloé¢ lipidéw miedzykomoérkowych oraz ich
uktad wplywajg na funkcjonowanie warstwy rogowej.
Korneocyty sktadaja sie z ciasno upakowanych wigzek
keratynowych otoczonych koperta z krzyzowo potla-
czonych biatek. Ceramidy sa zwigzane kowalencyjnie
z zewnetrzng warstwa koperty korneocytéw, tworzac
wodoodporng bariere. Uwodnienie korneocytéw jest
zachowane dzieki produkcji NMF,!8 sktadajacego sie
z wysoce higroskopijnych czasteczek o malej masie.*344
Pierwotnym zrédlem NMF jest rozktad filagryny na
aminokwasy, z ktérych jest zbudowana i utworzenie po-
chodnych z dwéch aminokwaséw: z glutaminy kwasu
karboksypirolidonowego i z histydyny kwasu urokano-
wego.*44> Co najmniej 20% NMF stanowig mocznik
i mleczan, dwa sktadniki produkowane poza korneocy-
tami.*® Utrzymanie wysoko zorganizowanych blaszek
lipidowych i dostatecznego uwodnienia oraz cisle po-
taczonych korneocytéw ma zasadnicze znaczenie w za-
pewnianiu integralno$ci warstwy rogowe;.

Zaburzenia funkcji ochronnej naskérka wystepujace
w AZS majg zlozong nature i objawiajg sie dysfunk-
cja warstwy rogowej zaréwno pod wzgledem prze-
puszczalno$ci, jak i ochrony przed drobnoustrojami.
Wykazano wigksza przeznaskérkows utrate wody (trans-
epidermal water loss, TEWL) w przypadku AZS nawet
przy braku zmian skérnych niz w skérze zdrowej,*748
co wskazuje na zaburzenia dotyczace przepuszczalno-
Sci warstwy rogowej, gdy zmiany skérne nie wystepuja.
U chorych na AZS zjawisko to jest bardziej nasilone nie-
zaleznie od obecno$ci mutacji genu kodujacego filagry-
ne, ale obecno$¢ mutacji wspdlistnieje z wieksza utra-
ta wody.*? Wigze sie to z charakterystyczng suchoscig
i szorstko$cig skory chorych na AZS. Nie jest zaskocze-
niem wieksza TEWL u chorych z mutacjg genu filagry-
ny w poréwnaniu z chorymi bez mutacji,** poniewaz
to biatko odgrywa role w produkcji NME Mutacja utra-
ty funkcji prowadzi wiec do zmniejszenia uwodnienia
korneocytéw w obrebie warstwy rogowe;j.*%->0 Réwniez
inne szlaki odgrywaja role w utrzymaniu przepuszczal-
nosSci warstwy rogowe;j.

Wykazano, ze sklad lipidowy warstwy rogowej na-
skérka u chorych na AZS jest zmieniony, zwlaszcza
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w obrebie zmian skérnych. Dowiedziono zmniejszo-
nej ilosci ceramidéw,>!->4 zmienionego stezenia swo-
istych rodzajow ceramidéw>45¢ oraz innej organizacji
i ulozenia lipidéw w poréwnaniu ze skérg oséb nie-
chorujacych na AZS.597 Te odmiennoéci wigza sie ze
zwieszong TEWL u chorych.’® Obecnos$¢ mikroszcze-
lin, tuski oraz $wiadu prowadzi do intensywnego dra-
pania, co w konsekwencji zaburza funkcje ochronng
naskérka i pozwala na przenikanie czynnikéw draz-
nigcych i alergenéw.>® Innym czynnikiem wplywaja-
cym na zaburzenia przepuszczalno$ci warstwy rogowej
naskérka chorych na AZS jest to, ze ich korneocyty sa
mniejsze niz u oséb zdrowych,%0 co w konsekwencji
skraca czas penetracji przez te warstwe. Uszkodzenie
bariery ochronnej umozliwia przedostanie si¢ alerge-
néw i drobnoustrojéw, ich interakcje z komérkami pre-
zentujacymi antygen oraz nieprawidlowymi komoérka-
mi odporno$ciowymi, co prowadzi do rozwoju stanu
zapalnego i $wigdu (ryc. 2). Co ciekawe, w badaniach
wykorzystujacych techniki fluorescencyjne wykazano,
ze u os6b zdrowych pytki przenikajg bariere naskérko-
wa zar6éwno przez mieszki wlosowe, jak i warstwe ro-
gowa.%! Mozna przypuszczaé, ze zjawisko to zachodzi
tatwiej u chorych na atopowe zapalenie skory.

Warstwa rogowa, poza funkcjonowaniem jako barie-
ra transportowa, chroni réwniez przed drobnoustroja-
mi. W przebiegu atopowego zapalenia skory takze ta
funkcja jest zaburzona, co prowadzi do czestszego wy-
stepowania zakazen skory.%2 Czynnikami wplywajacymi
ochrone przeciw drobnoustrojom sg pH powierzchni
skéry, obecno$¢ komensali oraz endogenna produkcja
biatek przeciwdrobnoustrojowych (antimicrobal pepti-
des, AMPs). Odczyn powierzchni skéry staje sie w ciggu
kilku pierwszych tygodni zycia kwasny, a w ciggu kilku
pierwszych lat zycia bedzie zblizony do stwierdza-
nego u dorostych.!® U chorych na atopowe zapalenie
skéry jej odczyn bedzie wyzszy niz u oséb zdrowych,
zwlaszcza w czasie zaostrzenia choroby.®* Czesto
wraz ze wzrostem pH powierzchni skéry obserwuje
sie zmiane sktadu mikrobiomu skéry.®> W przypadku
skéry zdrowej wykazuje on duzg zmienno$é; bakterie
bedace komensalami pomagajg zahamowaé wzrost
bakterii patogennych (np.: zahamowaé kolonizacje
Staphylococcus aureus).¢ U chorych na AZS ta réznica
jest mniejsza, a w przypadku aktywnych zmian skér-
nych obserwuje sie niewielkg réznorodnos$é bakterii.
U oséb zdrowych S. aureus stanowi <5% mikrobiomu
skory,® podczas gdy u chorych na AZS jest mikroor-
ganizmem dominujgcym,®” wplywajacym na nasilenie
choroby.®® Dowiedziono, ze w czasie zaostrzeh wzra-
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sta liczba bakterii z typu Firmicutes (zwlaszcza
S. aureus i Staphylococcus epidermidis), przy jed-
noczesnym zmniejszeniu ilo$ci bakterii z rodzaju
Acinetobacter (Corynebacteria, Propionibacteria).®®
Interesujacy jest fakt, ze leczenie przywraca rézno-
rodno$¢ flory bakteryjnej i poprawia stan klinicznych
chorych na AZS.%° Mimo ze w przeszlosci uwazano, ze
w przebiegu AZS dochodzi do zmniejszenia produkcji
AMPs,70 obecnie wiadomo, ze zaréwno produkcja, jak
i ekspresja AMPs pozostajg na takim samym poziomie
jak u ludzi zdrowych.”! Normalna produkcja biatek
przeciwdrobnoustrojowych u chorych na AZS moze
by¢ jednak niewystarczajaca w zapobieganiu nasilonej
kolonizacji bakteryjnej na powierzchni skéry.

Poza modulacjg mikrobiomu skéry i podwyzszonym
pH, ktére sa przyczyng opdznienia naprawy bariery
naskérkowej,’? réwniez aktywacja proteaz serynowych
prowadzi do degradacji korneodesmosoméw i zabu-
rzeh funkcji warstwy rogowej.”> W proces zluszczania
zaangazowanych jest wiele proteaz serynowych, w tym
KLKS5, KLK7 i KLK14, ktére znajdujg si¢ w ziarnisto-
$ciach keratynocytéw i w warstwie rogowej.!8 W przy-
padku obojetnego lub nieco zasadowego pH skory
nieaktywne prekursory wspomnianych enzyméw ule-
gajg rozszczepieniu do aktywnych bialek, ktére z kolei
aktywuja inne sktadniki kaskady, prowadzac do zlusz-
czania. Wéréd innych proteaz zaangazowanych w de-
generacje korneodesmosoméw aktywnych w bardziej
kwasnym S$rodowisku wymienia sie: proteazy cyste-
inowe (katepsyna L2, enzym warstwy rogowej przy-
pominajacy katepsyne L) oraz proteaze asparaginowg
(katepsyna D).!8 Utrzymanie gradientu pH skéry jest
niezbedne do regulacji proteazy i aktywnosci inhibitora
proteazy, a w konsekwencji do utrzymania prawidtowe-
go zluszczania.

Wigkszo$¢ proteaz KLK, zwlaszcza KLK7, wykazu-
je zwiekszong ekspresje u chorych na atopowe zapa-
lenie skéry.”* Inne proteazy wplywajace na dysfunkcje
bariery skornej sg zwigzane ze stanem zapalnym i ich
poziom wzrasta w przypadku zaostrzenia choroby.
Wykazano, ze aktywno$¢ chymazy komoérek tucznych
(kinaza serynowa) jest podobny u zdrowych i chorych
na atopowe zapalenie skoéry, pozostaje jednak znacza-
co wyzszy w zmianach skérnych w przebiegu AZS.7
U chorych, zar6wno w skérze zmienionej, jak i nie-
zmienionej, obserwuje sie nadmierng ekspresje chyma-
zy, ktéra ma uposledzaé¢ prawidtowe funkcjonowanie
bariery ochronnej.”> Te nieprawidlowosci prowadza do
wystgpienia zaburzen bariery naskérkowej oraz zmie-
niaja sktad flory skéry, co powoduje ze u chorych na
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AZS czesciej dochodzi do rozwoju zakazen bakteryj-
nych, grzybiczych i wirusowych.

Istniejg istotne réznice dotyczace skéry niemowlat,
starszych dzieci i dorostych.’® Warstwa rogowa i na-
skorek u niemowlat (6-24 miesigc zycia) sg odpowied-
nio 30 i 20% ciefisze niz u dorostych.”” W poréwnaniu
z dorostymi ich korneocyty i keartynocyty sa mniej-
sze. Nawodnienie warstwy rogowej, ktére jest bar-
dziej zmienne u niemowlat, jest zasadniczo mniejsze
w pierwszych miesigcach zycia, tak wiec u dorostych
jest zdecydowanie wieksze.”® U duzej liczby chorych
rozwdj bariery ochronnej skéry w ciggu pierwszych
lat Zycia moze by¢ zwigzany z wystepowaniem AZS
u niemowlat i ustepowaniem objawdéw choroby wraz
z wiekiem.

Mozliwosci leczenia miejscowego
objawoéw klinicznych

Celem leczenia atopowego zapalenia skéry jest napra-
wa bariery ochronnej, ochrona barierowa oraz wplyw
na stan zapalny lub skladowe immunomodulujgce
choroby.

BARIERA OCHRONNA I JE] NAPRAWA

Pierwszymi substancjami stosowanymi do ochrony
skory chorych na AZS byly owies koloidalny i produk-
ty na bazie wazeliny. Zgodnie z wytycznymi Food and
Drug Administration (FDA) owies koloidalny cechujg-
cy sie wlasciwo$ciami ochronnymi i wygladzajacymi
zaleca si¢ w przypadku $wiadu i podraznienia wyste-
pujacych w przebiegu wyprysku.”® Owies koloidalny
jest sktadnikiem pudréw do kapieli, srodkéw myjacych
i nawilzajacych i zawiera wiele sktadnikéw o korzyst-
nym dla skéry dzialaniu (tab. 1). Nie tylko tworzy na
jej powierzchni powtoke ochronnag, ale réwniez poma-
ga w utrzymaniu wlasciwosci warstwy rogowej, pole-
gajacych na wigzaniu wody i utrzymaniu nawilzenia.
Ponadto moze dziata¢ jako bufor utrzymujacy pH skory.

Tabela 1. Sktadniki i wlasciwosci owsa koloidalnego?8!

Sktadniki
Biatka

Wiasciwosci
Pomagajag utrzymac bariere skérng

Polisacharydy i lipidy Wzbogacajg bariere skérnag

Witamina E Przeciwutleniacz
Saponiny Dziatanie oczyszczajace
Enzymy Przeciwutleniacze
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Stosowanie owsa koloidalnego jako preparatu miejsco-
wego tagodzacego $wiad i podraznienie wystepujace
w przebiegu réznych dermatoz z obecnos$cig suchosci
skéry ma dlugg tradycje i pozostaje bezpieczne. Dane
z piSmiennictwa wskazuja, Ze zastosowanie u niemow-
lat i matych dzieci chorych dwa razy dziennie kremu
i $rodka do kapieli zawierajacych owies koloidalny juz
w ciggu 2-4 tygodni od rozpoczecia leczenia znaczaco
tagodzi $wigd skory, jej sucho$é, szorstko$¢ i nasilenie
zmian.”® Podobne efekty uzyskano u doroslych, ktérzy
réwniez potwierdzili poprawe w zakresie objawéw kli-
nicznych i nasilenia wyprysku.8? W obu badaniach wy-
kazano, ze po 4 tygodniach stosowania preparatéw za-
wierajacych owies koloidalny doszlo do poprawy stanu
skéry, co wigzalo sie z podwyzszeniem jakosci zycia
chorych (quality of life, QoL) mierzonej standardowymi
narzedziami.

FDA uznata ponad 20 substancji za wykazujgce dzia-
tanie ochronne, w tym dimetikon (1-30%), olej mine-
ralny (50-100% lub 30-35% kiedy jest stosowany w po-
faczeniu z owsem koloidalnym), wazelina (20-100%),
dwuweglan sodu, masto kakaowe (50-100%), gliceryna
(20-45%) i lanolina (12,5-50,0%).78 Istotna réznica mie-
dzy tymi substancjami polega na tym, ze tylko owies
koloidalny zastosowany w odpowiednich ilosciach ma
wlasciwo$ci zwigzane z ochrong skéry i agodzeniem
mniejszych podraznieni i §wigdu wystepujacych w prze-
biegu wyprysku.”8

Emolienty to $rodki nawilzajace, ktére czynig skore
mieckka i sprezysta. Moga zawieraé rézne sktadniki,
w tym substancje higroskopijne, humektanty i lipidy,
ktére pomagajg utrzymaé wode i poprawiajg funkcjo-
nowanie bariery skérnej. Humektanty (tj. mleczan,
mocznik i gliceryna) to czasteczki majgce zdolnos$é
przyciaggania wody, co przyczynia sie do jej utrzyma-
nia w skérze. Nemoto-Hasebe i wsp.*? zaproponowali
teorie, ze mate uwodnienie warstwy rogowej w atopo-
wym zapaleniu skéry zwigzanym z filagryng moze wy-
nikaé z niedoboru produktéw jej rozpadu (czyli NMF)
wiazacych wode. Uwzgledniajac to zalozenie, dodanie
humektantéw do preparatéw stosowanych miejsco-
wo moze poméc wyréwnaé mate nawilzenia warstwy
rogowej w AZS zwigzanym z filagryng. Ponadto, do-
danie lipidéw do emolientéw moze uzupetnié¢ zmniej-
szong ich zawarto$§¢ w warstwie rogowej chorych na
atopowe zapalenie skory. Elementem bariery ochron-
nej sa ceramidy, podstawowe lipidy uzyskiwane
ze sfingolipidéw.32 Wyniki jednego z badan wskazuja,
ze ich stezenie u chorych na AZS pozostaje zmniej-
szone.>?
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Emolienty moga mieé¢ posta¢ mleczka, kreméw,
masci lub $rodkéw do kapieli i wiekszosci sg dostep-
ne jako kosmetyki lub preparaty bez recepty (over the
counter, OTC). Terapie z uzyciem emolientéw dzieli
sie na stosowanie kosmetykéw nawilzajacych, kreméw
ochronnych dostepnych OTC lub kosmetykéw nawil-
zajacych, jak réwniez dostepnych na recepte kreméw
regenerujacych bariere skérng (barrier repair creams,
BRC). Mimo ze nie wszystkie emolienty sg zalecane
specjalnie do skéry atopowej, tego rodzaju postepo-
wanie stanowi terapie pierwszego rzutu w wielu wy-
tycznych po$wieconych leczeniu atopowego zapalenia
skoéry.2883.84 Wykazano, ze stosowanie emolientéw po-
prawia objawy kliniczne AZS i jest dobrze tolerowane
przez male dzieci w wieku 6 m.z.85 Regulacje doty-
czace kosmetykéw sg mniej restrykcyjne niz dotycza-
ce lekéw lub produktéw medycznych; nie wymaga si¢
badan ani akceptacji przed wprowadzeniem na rynek,
a producenci nie muszg ich testowaé¢ pod wzgledem
skutecznoéci.8¢ Mimo to wiele z nich jest skutecznych
w leczeniu AZS.

Wéréd produktéw dostepnych bez recepty i na recep-
te majacych dziatanie barierowe zalecanych do leczenia
atopowego zapalenia skéry nalezy wymienié: Atopiclair,
Eletone, EpiCeram, MimyX, PruMyx i Neosalus Foam
(w Polsce wymienione produkty nie sg dostepne —
przyp. ttum.).

Kremy regenerujace bariere skorng zawierajg mie-
szanine sktadnikéw, ktére majg poméc w zlagodzeniu
objawéw stanu zapalnego oraz $wigdu zwigzanych
z AZS i innymi postaciami zapalenia skory, jak réw-
niez w naprawie bariery naskérkowej. Na przyktad
EpiCream zawiera w stosunku 3:1:1 ceramidy, choleste-
rol oraz wolne kwasy tluszczowe, pomaga w leczeniu
i tagodzeniu pieczenia i $wigdu wystepujacych w prze-
biegu réznych choréb skéry, w tym w AZS. W badaniu
przeprowadzonym w grupie dzieci od 6 m.z. do 18 r.z.,
przez 28 dni stosowano EpiCream i 0,05% propionian
flutikazonu, co przyniosto istotng statystycznie poprawe
w zakresie nasilenia atopowego zapalenia skéry.87

W jednym z badan oceniano wplyw emolientu
i dwoch masci barierowych na zdolno$é zapobiegania
przezskérnej absorpcji warstwy rogowe;j.88 Na skoére
zdrowych ochotnikéw aplikowano wazeling, wosk
pszczeli oraz emulsje (olej w wodzie) zawierajaca woski
i surfaktanty, a nastepnie na powierzchnie skéry nakta-
dano hydrofilowy barwnik. Wykazano, Ze najsilniejszym
dziataniem ochronnym, uniemozliwiajacym penetracje
cechowaly sie parafina i wosk pszczeli, a w przypad-
ku komercyjnie dostepnej emulsji takiego dziatania nie
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stwierdzono. Autorzy badania sugeruja, ze masci barie-
rowe lub kremy moga by¢ pomocne w ochronie prze-
ciwko czynnikom o mate;j sile dziatania, jednak nie dajg
catkowitej ochrony przed silng penetracja. Te dane pod-
kreslajg znaczenie skladnikéw masci i kreméw ochron-
nych oraz wage odpowiedniego dobrania sktadnikéw
emolientéw.

Chociaz wiele emolientéw dobrze dziata na bariere
ochronng skéry, cze$é z nich zawiera sktadniki, takie
jak surfaktant laurylosiarczan sodu (SLS), ktére mogg
ja uszkadzac¢.89-92 Aqueous Cream BP, emolient na bazie
parafiny, zarejestrowany w brytyjskiej farmakopei za-
wiera co najmniej 1% SLS. Jest to skuteczny surfaktant
anionowy, ktéry pomaga w emulsyfikacji olejéw do kre-
méw, ale moze rowniez dziata¢ draznigco i pobudzaé
odpowiedz immunologiczng skéry.?3%* Tsang i Guy wy-
kazali, ze u zdrowych ochotnikéw Aqueous Cream BP
powoduje istotny statystycznie wzrost przeznaskérko-
wej utraty wody (z zastosowania tasmy adhezyjnej i bez
jej uzycia) i zmniejsza grubo$¢ warstwy rogowej w ob-
rebie wewnetrznej powierzchni obu przedramion.3’
Z kolei Mohammed i wsp. dowiedli, ze codzienna apli-
kacja Aqueous Cream BP przez 28 dni na wewnetrzng
powierzchnie obu przedramion prowadzi do zmniej-
szenia wielkosci i postepu dojrzewania korneocytéw
i nasila TEWL.? Zwieksza si¢ réwniez aktywnosé
proteaz, a zmniejsza catkowita ilo§¢ biatka usunieta
z uzyciem tasmy adhezyjnej.?? Danby i wsp.?2 badali re-
zultat stosowania Aqueous Cream BP dwa razy dzien-
nie na wewnetrzng powierzchnie przedramion przez
13 dorostych ochotnikéw, ktérzy chorowali w prze-
szloéci na AZS.%2 Wykazali istotnie statystyczny wzrost
TEWL oraz zmniejszenie integralno$ci warstwy rogo-
wej.?2 Cork i Danby dowiedli, Zze niekorzystny wplyw
Aqueous Cream BP na bariere skérng wynika z obecno-
sci SLS (1% wagowo), ktéry prowadzi do uszkodzenia
bariery skérnej w kilku mechanizmach, w tym przez
wywolanie obrzgku korneocytéw, denaturacje keraty-
ny oraz zwiekszenie pH na powierzchni skéry.?! Mimo
swojego dzialania Aqueous Cream BP jest powszechnie
przepisywany chorym z wypryskiem w celu ztagodze-
nia suchosci skéry.?!

LECZENIE PRZECIWZAPALNE

I IMMUNOMODULUJACE

Stosowanie emolientéw moze by¢ pomocne w utrzy-
maniu bariery funkcjonalnej skéry i kontroli objawéw
AZS, jednak same emoilenty nie sg wystarczajace,
zwlaszcza w terapii ciezkich postaci choroby. W przy-
padku umiarkowanego do ci¢zkiego atopowego zapa-
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lenia skéry skuteczne sg leki o dziataniu przeciwzapal-
nym i immunomodulujacym, ktére stosuje sie do czasu
poprawy stanu skory (tj. ustgpienia zmian skérnych,
ognisk suchosci lub tez zmniejszenia liczby obszaréw
sktonnych do zaostrzen). Podstawowsg grupe lekow
przeciwzapalnych, dostepnych bez recepty, jak row-
niez z przepisu lekarza, stanowig glikokortykosteroidy
stosowane miejscowo. Miejscowe glikokortykosteroidy
wykazuja dziatanie przeciwzapalne.3* Badania poswie-
cone tej grupie lekéw dotyczyly wptywu ich sily dzia-
tania na zmniejszenie objawéw klinicznych u dzieci
chorych na AZS.3* Sg to leki pierwszego rzutu stoso-
wane w przypadku ciezkich zaostrzen umiarkowanego
do ciezkiego AZS.%> Ich stosowanie moze prowadzi¢
w ciggu kilku dni do poprawy lub ustgpienia nasilo-
nych zmian.

W przegladzie po$wieconym bezpieczenstwu sto-
sowania miejscowych glikokortykosteroidéw u dzieci
wykazano, ze najczestsze (>10%) objawy niepozada-
ne wynikajace z ich stosowania to miejscowe podraz-
nienie, odbarwienie/depigmentacja skéry oraz zaniki
skéry.”® W celu zminimalizowania ryzyka wystapienia
objaw6w niepozadanych i dziatah ogélnych zaleca sie
stosowanie u dzieci chorych na atopowe zapalenie
skéry preparatéw o malej sile dziatania.?83* Obawy do-
tyczace glikokortykosteroidéw miejscowych zwigzane
sg z mozliwo$cig wystapienia objawow ogdlnych, opdz-
nienia wzrostu, rozstepéw, teleangiektazji, odbarwien,
objaw6w okulistycznych oraz zanikéw skéry, zwlaszcza
w okolicach wrazliwych, takich jak twarz lub szyja.8397
Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze mimo ryzyka przy
prawidtowym stosowaniu i dawkowaniu lekéw miej-
scowych zmiany fizjologiczne i objawy ogdlne wystepo-
waly rzadko.”8

W przypadku chorych powyzej 2 r.z. z AZS o nasile-
niu umiarkowanym do ciezkiego postepowaniem dru-
giego rzutu jest stosowanie miejscowych inhibitoréw
klacyneuryny, takich jak takrolimus i pimekrolimus.34
Inhibitory kalcyneury osiagaja efekt immunomoduluja-
cy przez hamowanie klacyneuryny, ktéra w konsekwen-
¢ji hamuje aktywacje limfocytéw T i ekspresje cytokin.
Uwaza sie, ze to dzialanie jest bardziej selektywne niz
w przypadku miejscowych glikokortykosteroidow.*!
Dane z pi$miennictwa wskazujg, ze stosowanie miej-
scowych inhibitoréw kalcyneuryny wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju nowotworéw, co spowodo-
walo umieszczenie ostrzezenia na ich opakowaniu.”?
Mimo braku zwigzku przyczynowego sg one traktowa-
ne jako terapia drugiej linii i nie zaleca sie ich stosowa-
nia u dzieci ponizej 2 r.z.13.84
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Utrzymanie bariery skornej

Strategie lecznicze w atopowym zapaleniu skéry sku-
piaja sie na utrzymaniu bariery skérnej i takie poste-
powanie zalecane jest przez towarzystwa medyczne
na calym $wiecie.!22883,84101102 Slyteczne moze byé
stosowanie tagodnych emolientéw o odpowiedniej for-
mule przy jednoczesnym braku wptywu na funkcjono-
wanie bariery skérnej. Same emolienty mogg jednak
nie kontrolowaé¢ wyprysku ani innych objawéw, zwlasz-
cza w ciezkich postaciach. Mimo to zalecanie lekéw
miejscowych (np. miejscowych glikokortykosteroidow)
czesto jest uwazane za gorsze rozwigzanie, zwlaszcza
u niemowlat i matych dzieci. Bioragc pod uwage pro-
blemy zwigzane ze stosowanie glikokortykosteroidéw
miejscowych, 103 podstawowym postepowaniem w przy-
padku matych dzieci jest czeste i stale stosowanie emo-
lientéw i unikanie czynnikéw draznigcych. Poniewaz
odpowiednia pielegnacja stanowi podstawowg strategic
terapeutyczng, konieczna jest dalsza dyskusja dotycza-
ca optymalnego postepowania w tym zakresie.

LAGODNE SRODKI MYJACE
Kapiel daje mozliwo$¢ oczyszczenia skory, usuniecia
tuski, jak réwniez poprawy uwodnienia skéry i zwiek-
szenia penetracji miejscowych lekéw. Moze réwniez
powodowaé sucho$é¢ i dalsze zaburzenia funkcjonowa-
nia bariery skornej. Zaleca sie kilkuminutowe kapie-
le w letniej wodzie z uzyciem $rodkéw nawilzajacych
z nastepczym osuszeniem skory i aplikacjg emolientu.®’
Ponadto 20-minutowa kapiel w letniej wodzie z nastep-
czym uzyciem okluzyjnego emolientu moze réwniez
zlagodzi¢ objawy.l? W wytycznych sugeruje sie, ze za-
stosowanie sody lub owsa koloidalnego w czasie kapieli
moze dziala¢ przeciwswigdowo.!2

Mydla sa zwykle zasadowe i moga draznié skére
chorych na atopowe zapalenie skéry, niezaleznie od
obecno$ci zmian w przebiegu choroby. W jednym
z badan wykazano, ze mycie zmniejsza grubo$¢ war-
stwy rogowej i lipidéw miedzykomérkowej w skorze,
co sugeruje dalsze zaburzenia funkcjonowania bariery
naskérkowe;j.!% Z kolei w badaniu przeprowadzonym
w grupie chorych na AZS i 0séb zdrowych poswieco-
nym penetracji SLS, substancji bedgcej powszechnym
sktadnikiem mydet, szamponéw i pltynéw do kapieli,
uzyskane wyniki oceniano in vivo, mierzac TEWL i sto-
sujac tadéme adhezyjna.*® Wykazano, ze u chorych na
AZS dochodzi do znacznej penetracji SLS do warstwy
rogowej skory niezmienionej w poréwnaniu ze zdro-
wymi osobami z grupy kontrolnej, przy czym grubo$é
tej warstwy byly taka sama w obu badanych grupach.
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Ponadto, u zdrowych os6b penetracja zwigzana byta
z grubo$cig warstwy rogowej, podczas gdy u chorych
na atopowe zapalenie skéry nie wykazano takiego
zwigzku. Stwierdzono, ze przepuszczalno$é skory jest
dwukrotnie wieksza u chorych niz u zdrowych, po-
dobnie jak u chorych w aktywnej fazie choroby. Te wy-
niki wskazuja, ze u chorych na AZS w obrebie skéry
zdrowej wystepujg zaburzenia bariery naskérkowej, co
przyczynia sie do przenikania substancji chemicznych
i mozliwosci uszkodzenia. Ma to szczegdlne znaczenie
u niemowlat i malych dzieci, ktérych bariera skérna
i uktad immunologiczny nie sa w pelni dojrzale.

Chorym na AZS zaleca sie $rodki myjgce niezawie-
rajace mydla, ktére pozwalajg na utrzymanie optymal-
nego pH powierzchni skéry.28192 W rekomendacjach
zaleca si¢ stosowanie tagodnych detergentéw synte-
tycznych (tzw. syndetéw) o pH 5,5-6,0 chronigcych
kwasng powloke skéry.2® W trwajacym 28 dni ba-
daniu przeprowadzonym w grupie dzieci (< 15 r.z.)
z tagodnym AZS dowiedziono, ze stosowanie synde-
tow zamiast tradycyjnych mydet zmniejszyto nasilenie
zmian skérnych, poprawito stan i uwodnienie skéry. !0
W innym badaniu oceniano skuteczno$é kapieli i na-
wilzania.!% Wykazano, ze samo nawilzanie bez kapieli
zapewnia lepsze nawilzenie skéry, podczas gdy kapiel
przyczynia si¢ do jego obnizenia, a nawilzenie po ka-
pieli przynosi umiarkowany efekt. Na podstawie uzy-
skanych wynikéw ustalono, ze stosowanie $rodkéw
nawilzajacych lub emolientéw powinno by¢ czeste, nie-
zalezne od kapieli.

Nierzadko sama woda zawiera rézne substancje
o dziataniu draznigcym, co dotyczy zwlaszcza wody
twardej. Wyjasnieniem tego zjawiska moze by¢ koniecz-
no$¢ stosowania wiegkszej iloSci mydta lub detergentéw
do uzyskania piany lub obecno$é wapnia reagujacego
z mydlem, co powoduje wytworzenie zwigzkéw draz-
nigcych, umozliwiajacych penetracje alergenéw i ko-
lonizacje bakteryjna.3? Zaleznos¢ miedzy twardoscia
wody a poczatkiem atopowego zapalenia skéry nie
jest jednak w pelni poznana. W kliku badaniach oce-
niano zwigzek miedzy twardoscig wody a wystepo-
waniem AZS w ciagu zycia, jednak nie udalo sie tego
ustali¢.31:32107 W badaniu, w ktérym przypisywano
dzialanie twardej wodzie, dwie grupy dzieci byly piele-
gnowane w taki sam sposob, ale jedna grupa otrzymata
domowe urzadzenie do zmigkczania wody. Nie wykaza-
no réznic w zakresie objawéw AZS niezaleznie od sto-
sowania urzadzenia.33

Kapiele w samej wodzie moga przyczynié¢ sie do
nasilenia objawéw w przebiegu AZS. Wykazano to
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w badaniu przeprowadzonym w grupie dorostych sto-
sujacych do mycia tylko wode.'%® Nawet w przypadku
zdrowych dzieci nie zaleca sie kapieli tylko w wodzie,
poniewaz powoduje ona sucho$é¢ skéry.!09 Zaleca sie,
aby dzieci chore na AZS byly kagpane regularnie w celu
zapewnienia odpowiedniego oczyszczenia skory i zapo-
biegania zakazeniom bakteryjnym. Nalezy jednak uzy-
waé plynnych srodkéw nawilzajacych niezawierajacych
mydta, ktére nie zmieniaja pH powierzchni skéry i nie
powoduja podraznienia lub uczucia ktucia.!%®

TERAPIA Z ZASTOSOWANIEM EMOLIENTOW
Rekomendacje zalecajg regularne i obfite stosowanie
przez chorych na atopowe zapalenie skéry emolientéw
oraz $rodkéw chronigcych skére w celu zapobiegania
zaostrzeniom i utrzymania prawidlowej bariery naskor-
kowej; ich stosowanie moze nawet ograniczy¢ koniecz-
noé¢ uzycia glikokortykosteroidéw.2883.84 Emolienty
i $rodki ochronne pomagajg zmickczy¢ powierzchnie
skéry, ztagodzi¢ $wiad zwigzany z nasilong suchoscia.!2
Ponadto emolienty wytwarzaja dodatkowa warstwe
ochronng, ktéra pomaga korneocytom utrzymac od-
powiednie uwodnienie i hamuje wnikanie czynnikéw
draznigcych.®8* Wyniki wielu badan wskazuja na ko-
rzy$ci wynikajace z ich stosowania u chorych na AZS
w réznych grupach wiekowych (tab. 2).79-80.85,87,110-124

Emolienty réznia sie sktadem, co powoduje ze jeden
produkt moze bardziej niz inne odpowiadaé¢ choremu.
Wykazano, ze wiele z nich poprawia funkcje ochron-
ng skory, a w licznych badaniach oceniano potencjalne
korzys$ci wynikajace z obecno$ci dodatkowych sktad-
nikéw cechujacych sie réznymi mechanizmami dzia-
tania.'26-128 Wazne, aby zwréci¢ uwage, ze kremy, jak
rowniez $rodki do mycia bedace emolientami nie po-
winny zawieraé¢ zadnych potencjalnych alergenéw lub
substancji drazniacych.!2°1

Zaréwno dostepne na recepte kremy regenerujgce
bariere skorna, jak i emolienty/$rodki ochronne sprze-
dawane OTC mogg zmniejszy¢ objawy suchosci skéry
w przebiegu AZS, przez jej ochrone i zmniejszenie
podraznienia i $wiadu. Emolienty zawierajace humek-
tanty, odzywki do skéry i ceramidy majg za zadanie
nawilzyé zagrozong, suchg bariere skérng. Chociaz
czesto zaklada sie, ze substancje przepisywane przez
lekarza sa skuteczniejsze niz emolienty lub produkty
dostepne OTC, to wyniki badafn poréwnawczych sg
inne.

Opublikowano wyniki badai poréwnujacych bezpie-
czenstwo i skuteczno$é emolientéw OTC i dostepnych
na recepte. W réwnowaznym badaniu dokonano po-
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Tabela 2. Podsumowanie badan poswieconych stosowaniu emolientéw u noworodkéw, niemowlat, dzieci i dorostych

chorych na AZS

Badana populacja

Noworodki (n=22)
obcigzone duzym
ryzykiem rozwoju
A25124

Niemowleta
z umiarkowanym
do ciezkiego AZS,
wiek <12 miesie-
cy (n=173)120

Dzieci z umiarko-
wanym do
ciezkiego AZS,
wiek 2 miesigce
-6 lat (n=25)79

Dzieci z umiarko-
wanym do
cigzkiego AZS,
wiek 3 miesigce -
16 lat (n=65)12>

Dzieci z AZS, wiek 6
miesiecy — 12 r.z.
(n=76)85

Dzieci z tagodnym
do umiarkowane-
go AZS, wiek
6 miesiecy —

12 r.z. (n=142)114

Dzieci z umiarko-
wanym do
ciezkiego AZS,
wiek 6 miesiecy -
18 r.z. (n=121)87

Dzieci z opornym na
leczenie i naw-
rotowym AZS,
wiek 1,5-12,0 r.z.

Leczenie

Barierowy krem na bazie
wazeliny (Cetaphil)

Emolient zawierajgcy
ekstrakt owsa
(Exomega)

Okluzyjny krem
zawierajacy owies
koloidalny oraz glice-
rynowy srodek myjacy
zawierajgcy owies
(AVEENO)

Emulsja barierowa
zawierajgca przede
wszystkim ceramidy
(EpiCream)

Mleczko nawilzajgce
(Exomega) vs kontrola

Krem zawierajacy
kwas glicyretynowy
(Atopiclair) vs podfoze

Emulsja barierowa
zawierajgca ceramidy
(EpiCream) vs
flutikazon w kremie
(Cutivate)

Emolient barierowy
zawierajgcy ceramidy
(TriCeram), ktéry
zastapit wczesniejszy

Czas trwania
badania

Noworodki
Co najmniej raz
dziennie przez
2 lata

Niemowleta

Dwa razy dziennie
przez 6 tygodni

Dzieci

Krem: dwa razy dzien-
nie przez 4 tygod-
nie. Srodek myjacy:
wszystkie kapiele

Dwa razy dziennie
przez 3 tygodnie

Dwa razy dziennie
przez 2 miesigce

Trzy razy dziennie
przez 43 dni

Dwa razy dziennie
przez 28 dni

Dwa razy dziennie
przez 12 tygodni,
nastepnie raz
dziennie przez

Skutecznos¢

Grupa obserwowana:
u 15% doszfo do
rozwoju AZS. Grupa,
w ktoérej planowano
leczenie: u 23% doszfo
do rozwoju AZS

Znaczne ograniczenie
miejscowych glikokorty-
kosteroidéw o duzej sile
dziafania, poprawa wskaz-
nika SCORAD i QoL

Znaczgca poprawa
wartosci IGA, zmniejsze-
nie suchosci, szorstkosci
i $wigdu w 2 i 4 tygod-
niu. Istotna poprawa
QoL w 4 tygodniu

Poprawa IGA, wzrost
satysfakcji chorego
i jego QoL

Znaczne zmniejszenie
suchosci, swigdu
i poprawa QoL

Znaczna poprawa
IGA, zmniejszenie
stosowania lekow
(miejscowych glikokor-
tykosteroidéw)

Znaczaca poprawa
wskaznika SCORAD.
Poréwnywalna
skutecznos¢ w obu
grupach.

Znaczaca poprawa
wskaznika SCORAD
u 92% chorych do
3 tygodnia, 100% do

Bezpieczenstwo

Nie stwierdzono
wystepowania
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Dobra/bardzo dobra tole-
rancja u 94% badanych,
oceniana na koniec bada-
nia. Dwa powazne objawy
niepozadane.

Dobra tolerancja. Nie
stwierdzono wystepo-
wania powaznych
objawdéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

W 97% wskaznik tole-
rancji na poziomie
satysfakcjonujgcego
lub doskonatfego

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawow niepozgdanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-

(n=24)116 $rodek nawilzajacy. 9 tygodni 21 tygodnia, zmniej- nym leczeniem
Kontynuacja miejs- szenie TEWL; poprawa
cowego takrolimusu lub nawodnienia i integral-
glikokortykosteroidu. nosci SC.
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Tabela 2. cd

Badana populacja

Dzieci z tagodnym
do umiarkowa-
nego AZS,
wiek 2-17 r.z.
(n:3g)122

Dzieci i dorosli
z fagodnym do
umiarkowanego
AZS, wiek
2-70 r.z.123
(badanie 1,
n=66; badanie 2
n=127)

Dzieci i dorosli
z fagodnym do
umiarkowanego
AZS, wiek
12-60 r.z.
(n=25)80
Dorosli z fagodnym
do umiarkowa-
nego AZS,
wiek >16 r.z.
(n:30)111

Dorosli z fagodnym
do umiarkowa-
nego AZS,
wiek 2-70 r.z.
(n=2456)119

Dorosli z AZS
(n=197)121

Dorosli z fagodnym
do umiarkowa-
nego AZS
(n=24)115

Leczenie

Krem zawierajacy
kwas glicyretynowy
(Atopiclair) vs krem
barierowy zawierajacy
ceramidy (EpiCream)
vs masc¢ oparta na
wazelinie (Aquaphor
Healing Ointment)

Preparat nawilzajgcy
Cetaphil Restoraderm

Okluzyjny krem
zawierajacy owies
i srodek do mycia ciafa
zawierajacy gliceryne
i owies (AVEENO)

Krem zawierajacy
kwas glicyretynowy
(Atopiclair) vs podfoze

Srodek barierowy
zawierajacy PEA
(MimyX)

20% gliceryna vs baza
kremowa vs krem
z 4% mocznikiem
i 4% chlorkiem sodu

Emolient zawierajgcy 20%
gliceryny vs placebo

Czas trwania
badania

Trzy razy dziennie
przez 3 tygodnie

Dorosli

Badanie 1: dwa razy
dziennie przez
4 tygodnie;
badanie 2: dwa
razy dziennie przez
4 tygodnie jako te-
rapia uzupefniajgca
kuracje miejscowym
glikokortyko-
steroidem

Krem: dwa razy dzien-
nie przez 8 tygodni;
srodek myjacy: raz
dziennie

Trzy razy dziennie
przez 3 tygodnie

Dwa razy dziennie
przez 4-6 tygodni

Raz dziennie przez
30 dni

Dwa razy dziennie
prze 4 tygodnie

Skutecznos¢

Poprawa we wszystkich
badanych grupach, bez
istotnych réznic miedzy
nimi. Mas¢ zawierajgca
wazeling wykazata
najlepsze dziaftanie.

Badanie 1: wyrazne
zmniejszenie $wigdu,
zwiekszenie uwodnie-
nia i poprawa QoL.
Badanie 2: tylko vs
glikokortykosteroid:
znaczace zwiekszenie
uwodnienia, obnizenie
EASI i szybszy efekt
dziafania

Znaczaca poprawa w za-
kresie: EASI i IGA w 2,
4 i 8 tygodniu; poprawa
QoL w 4 i 8 tygodniu

Znaczne zmniejszenie
swigdu i wartosci EASI

Znaczace zmniejszenie
objawéw w poréwnaniu
poczatkiem leczenia,
ograniczenie stoso-
wania miejscowych
glikokortykosteroidow

Poréwnywalne zmniej-
szenie suchosci

Poprawa uwodnie-
nia SC, przywrocenie
naskorkowej bariery
ochronnej (TEWL)

Bezpieczenstwo

Dobra tolerancja; nie stwier-
dzono wystepowania
powaznych objawéw
niepozadanych
zwigzanych ze stoso-
wanym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stoso-
wanym leczeniem

Dobra tolerancja; nie stwier-
dzono wystepowania
powaznych objawow
niepozadanych
zwigzanych ze stoso-
wanym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania
powaznych objawow
niepozadanych
zwigzanych ze stoso-
wanym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawow niepozgdanych
zwigzanych ze stoso-
wanym leczeniem

Umiarkowane do ciezkiego
uczucie kfucia skory
w grupie stosujacej
gliceryng u 10%, a w gru-
pie stosujgcej krem
z 4% mocznikiem i 4%
chlorkiem sodu u 24%

Nie podano
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Tabela 2. cd

Badana populacja Leczenie

badania

Dorosli z alergicz-
nym kontakto-
wym zapaleniem
skoéry, z kontak-
towym zapale-
niem skoéry
z podraznienia
(n=580)112

Ceramid 3 plus opaten-
towane nanoczgsteczki
z glikokortykosteroidem
lub bez niego

Srodek nawilzajacy
zawierajacy 5%
mocznika vs ptyn
zawierajacy 10%
mocznika dwa razy
dziennie

Dorosli z fagodnym
do umiarkowane-
go AZS
(n=100)113

Srodek nawilzajacy
zawierajacy olej
mineralny i parafine
(Albolene) vs krem
barierowy MimyX (plus
0,1% triamcynolon
w kremie w przypadku
umiarkowanego AZS)

Dorosli z fagodnym
do umiarkowane-
go AZS (n=60)117

Dorosli z tagodnym
do umiarkowane-
go AZS (n=20)118

Emolient w postaci pianki
zawierajacej kwas
hialuronowy (Hylatopic)
vs krem barierowy
zawierajacy ceramidy
(EpiCream)

Dorosli z fagodnym
do umiarkowane-
go AZS
(n=218)110

Krem zawierajacy
kwas glicyretynowy
(Atopiclair) vs podfoze

Czas trwania

Raz lub dwa razy
dziennie do
ustgpienia zmian
(8 tygodni)

Dwa razy dziennie
przez 42 dni

Dwa razy dziennie
przez 4 tygodnie

Dwa razy dziennie
przez 4 tygodnie

Dwa razy dziennie
przez 3 tygodnie

AZS - atopowe zapalenie skory; SCORAD - wskaZnik nasilenia atopowego zapalenia skory; QoL - jakosc Zycia; IGA - catkowita ocena dokonywana przez
badacza; TEWL - przeznaskdrkowa utrata wody,; SC — warstwa rogowa,; EASI — wskaZnik nasilenia i lokalizacji wyprysku; PEA - fenyloetyloamina.

Skutecznos¢ Bezpieczenstwo

Znaczne zmniejszenie
objawow we wszystkich
leczonych grupach.

W grupie otrzymujgcej
leczenie skojarzone
znaczne zmniejsze-
nie $wigdu, rumienia,
pekniec¢ i ogdlna
poprawa

Nie podano

Zblizona redukcja wartosci
SCORAD w poréwnaniu
z punktem poczatko-
wym; brak réznic
miedzy produktami

Dobra tolerancja obu
produktow; 5 przypadkow
objawow niepozadanych
zwigzanych najprawdopo-
dobniej z leczeniem;

3 pacjentéw wykluczo-
nych z badania ze wzgle-
du na objawy niepozadane

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Brak réznic w zakresie
klinicznej skutecznosci
w badanych grupach

Znaczne zmniejszenie Nie stwierdzono
objawow w 2 i 4 tygod-
niu stosowania pianki
i w 4 tygodniu stoso-
wania kremu. Chorzy

woleli pianke

wystepowania powaznych
objawéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Nie stwierdzono
wystepowania powaznych
objawdéw niepozadanych
zwigzanych ze stosowa-
nym leczeniem

Znaczna poprawa
w zakresie EASI i IGA,
ograniczenie ilosci
stosowanych lekow

réwnania skuteczno$ci $rodka zwierajacego olej mine-
ralny, wazeling, parafine i cerezyn (Albolene) i Srodka
regenerujacego bariere skérng zlozonego z gliceryny,
palmityloetanoloamidu, glikolu pentylowego, oliwy
z oliwek oraz oleju roslinnego (MimyX) u dorostych
z tagodnym do umiarkowanego AZS.'!7 Ponadto cho-
rzy z umiarkowanym AZS stosowali réwniez 0,1%

60

triamcynolon w kremie. Wszystkich lekéw uzywano
dwa razy dziennie przez 4 tygodnie. Stan chorego na
AZS (rumien, zluszczanie, lichenifikacja, wydrapania,
$wiad, ktucie/pieczenie oraz ogdlna ciezko$¢ choroby)
oceniono w chwili rozpoczecia badania oraz w 1, 2 i 4
tygodniu. Wykazano, ze oba leki przyniosly zblizong
poprawe stanu klinicznego po takim samym czasie sto-

DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE « TOM 4 NR 4 2013

www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie

sowania, co dowodzi réwnosci tych metod. Obie opcje
terapeutyczne byly dobrze tolerowane przez chorych,
nie zgloszono dziatan niepozadanych. Autorzy badania
zwrécili uwage na znaczne réznice kosztéw ocenianych
terapii.

W innym badaniu poréwnywano skuteczno$¢ i kosz-
ty stosowania w monoterapii kremu ochronnego za-
wierajgcego kwas glicyretynowy (BRC-Gly, Atopiclair),
kremu zawierajacego przede wszystkim ceramidy
(BRC-Cer, EpisCeram) oraz $rodka nawilzajacego za-
wierajacego wazeling i dostepnego OTC (OTC-Pet)
u dzieci w wieku 2-17 lat chorych na AZS o tagodnym
do umiarkowanego stopniu nasilenia.l?2 Leki stoso-
wano trzy razy dziennie przez 3 tygodnie, a oceny
dokonano w chwili rozpoczecia terapii, jak réwniez
w 7 i 21 dniu. W tym celu zastosowano 5-punktowg
skale nasilenia zmian Investigators Global Assessment
oraz oszacowano powierzchnie zajetej skory (>1%). We
wszystkich badanych grupach obserwowano poprawe
w wyniku stosowanego leczenia. Jedynie w przypadku
$rodka dostepnego OTC zawierajacego wazeling pod
koniec badania odnotowano istotng poprawe w zakre-
sie wszystkich ocenianych parametréw. Mimo ze w tej
grupie poprawa wyrazona w procentach oceniana
w 7 i 21 dniu byta wieksza niz w innych grupach,
réznice nie byly istotne statystycznie. Koszty $rodkéw
ochronnych dostepnych OTC i emolientéw byly zdecy-
dowanie nizsze niz koszt lekéw dostepnych na recepte.
W badaniu poréwnawczym wykazano, ze stosowanie
srodkéw ochronnych bylo prawie 50 razy tansze od do-
stepnych na recepte kreméw regenerujacych skére.!22

ZASTOSOWANIE EMOLIENTOW | ZMNIEJSZENIE
UZYCIA GLIKOKORTYKOSTEROIDOW
Poniewaz stosowanie miejscowych glikokortykoste-
roidéw wigze sie z ryzykiem dziatain niepozgdanych,
w tym nadmiernego owlosienia, teleangiektazji, atrofii
skoéry i rozstepéw,!2? dtugotrwala terapia nie jest zale-
cana.8® W celu ograniczenia ryzyka dzialah niepoza-
danych oraz skutkéw ogélnoustrojowych u niemowlat
i malych dzieci chorych na atopowe zapalenie skory
wskazane jest stosowanie preparatéw o odpowiedniej
sile dziatania (matej lub umiarkowanej, w zaleznosci od
nasilenia i lokalizacji zmian), przez krétki czas, na ogra-
niczone powierzchnie skéry.34 U matych dzieci chorych
na AZS zaleca si¢ jednak stosowanie emolientéw w mo-
noterapii na miejsca, z ktérych zmiany skérne ustapity,
a w ich obrebie stwierdza sie nasilona suchosé.34
Wyniki wielu badan wskazujg, ze jednoczesne stoso-
wanie emolientéw w polaczeniu z miejscowymi gliko-
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kortykosteroidami nasila dziatanie lekéw. W trwajacym
3 tygodnie badaniu przeprowadzonym w grupie dzieci
z tagodnym do umiarkowanego AZS wykazano, ze sto-
sowanie raz dziennie 2,5% hydrokortyzonu w kremie
w polaczeniu z emolientem (typu woda w oleju) jest
tak samo skuteczne jak stosowanie tego leku dwa razy
dziennie.!39 W obu grupach w ciggu 7 dni doszlo do
wyraznego zmniejszenia zmian i objawéw skérnych.
Wyniki te wskazujg, ze emolienty pozwalajg ograniczy¢
ekspozycje na glikokortykosteroidy, zapewniajac taka
samg skuteczno$¢ kliniczna.

W kolejnym badaniu przeprowadzonym w grupie
niemowlat (<12 miesigca zycia) chorych na AZS o na-
sileniu umiarkowanym do ciezkiego oceniano dziatanie
emolientéw zawierajacych ekstrakt owsa w potacze-
niu z glikokortykosteroidami o $redniej lub duzej sile
dziatania.'?0 W 6-tygodniowym badaniu zastosowanie
emolientu pozwolito na 42% zmniejszenie ilosci uzyte-
go glikokortykosteroidu o duzej sile dziatania (p <0,05).
Natomiast zmniejszenie uzycia glikokortykosteroidu
0 7,5% o $redniej sile dzialania bylo nieistotne staty-
stycznie. W innym badaniu przeprowadzonym w grupie
dzieci (4-48 miesigc zycia) chorych na AZS o umiarko-
wanym nasileniu oceniano skuteczno$é emolientu typu
olej w wodzie w poréwnaniu z 0,05% dezonidem.!3!
Wykazano, ze aplikacja glikokortykosteroidu co drugi
dzieni jako uzupelnienie stosowania emolientu dwa razy
dziennie jest tak samo skuteczna jak monoterapia gli-
kokortykosteroidem stosowanym raz badZz dwa razy
dziennie.

KONTROLOWANIE OBJAWOW KLINICZNYCH
ATOPOWEGO ZAPALENIA SKORY PRZEZ
UTRZYMANIE BARIERY SKORNE])

Utrzymanie optymalnego uwodnienia skéry i bra-
nie pod uwage aspektéw zwigzanych z nieprawidlo-
wa funkcjg bariery ochronnej w przebiegu AZS moze
zmniejszy¢ czesto$¢ nasilonej suchos$ci 1 podraznienia.
Podstawowe postepowanie prowadzgce do osiagniecia
tego celu polega na rutynowym stosowaniu $rodkéw
ochronnych i emolientéw, unikanie znanych czynni-
kéw draznigcych, rozpoznawanie i unikanie swoistych
czynnikéw draznigcych, jak roéwniez zapewnienie opty-
malnej pielegnacji skory.2® Polaczenie tych sposobow
moze stanowi¢ optymalne rozwigzanie dla niektérych
chorych.

W konsensusach zaleca sie stosowanie $rodkéw
ochronnych/emolientéw co najmniej dwa razy dzien-
nie, niezaleznie od objawéw aktywnej choroby; emo-
lienty powinny by¢ réwniez stosowane po kapieli lub
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prysznicu.'32 Zaleca sie réwniez, aby aplikowaé je cze-
Sciej na obszary bardziej podraznione lub wysuszone
lub tez uzywaé $rodkéw o silniejszych wlasciwosciach
nawilzajacych.!28 Rézne wytyczne zgodnie wskazuja,
ze niezaleznie od tego, jaki stosuje sie emolient, nalezy
to robi¢ regularnie. Prawdopodobnie najwazniejszym
czynnikiem, od ktérego zalezy wybdr danego $rodka,
stanowig preferencje chorego, poniewaz nie bedzie uzy-
wat emolientu, ktérego nie lubi. Aby zapobiec wyste-
powaniu suchoéci skéry i rozwojowi podraznienia?8.84
zaleca si¢ regularne stosowanie emolientéw w iloci
500-600 g na tydzieh w przypadku dorostych i 250 g
na tydzieh u dzieci.!?® W jednych z wytycznych zaleca
sie, ze ilo§¢ uzytego emolientu wzgledem ilosci uzytego
glikokortykosteroidu powinna wynosi¢ 10:1.133 Srodki
ochronne, jak réwniez emolienty powinny by¢ stosowa-
ne na calg powierzchnie skéry, a nie tylko na miejsca
chorobowo zmienione.3*

Mimo ze podstawowym celem aplikacji emolien-
téw jest utrzymanie odpowiedniego uwodnienia skéry
i prawidlowej bariery ochronnej, opisano réwniez inne
korzysci wynikajace z ich stosowania. W pilotazowym
badaniu przeprowadzonym w grupie 22 noworodkéw
obcigzonych rodzinnym ryzykiem wystapienia AZS124
zalecano stosowanie co najmniej raz dziennie zawie-
rajacego wazeling emolientu typu olej w wodzie oraz
ograniczenie uzycia mydta. Do 24 miesigca choroba
wystgpita jedynie u 15% dzieci, przy czym $redni wiek
chorych w ktérym pojawily sie zmiany wynosit 11 mie-
siecy. W przeciwienstwie do przytoczonych wynikéw
w innym badaniu dowiedziono, ze ryzyko wystapienia
AZS do 2 r.z. u dzieci z grupy duzego ryzyka wynosi
30-50%.134 Wyniki tego pilotazowego badania sugeruja
potrzebe dalszych badan.

Bioragc pod uwage, ze samo stosowanie emolien-
téw nie zapobiega nasileniu zmian, oceniano réwniez
inne metody postepowania majace na celu zmniejsze-
nie prawdopodobienstwa zaostrzenia choroby. Jedng
z metod jest uzywanie emolientéw razem z malymi
ilo$ciami miejscowych glikokortykosteroidéw. W jed-
nym z badan chorzy (12-65 r.z.) stosowali codziennie
emolienty wraz z miejscowym propionianem flutykazo-
nu (0,05% krem lub mas¢) lub z placebo, aplikowany-
mi dwa razy w tygodniu jedynie na miejsca, w ktérych
mozliwe bylo wystapienie zaostrzenia.!3> Czas, w kt6-
rym doszlo do nawrotu, wynosit 16 tygodni w grupie le-
czonej i 6 tygodni w grupie kontrolnej. W poréwnaniu
z grupa kontrolng ryzyko nawrotu byto 5,8 razy nizsze
u chorych stosujacych krem i 1,9 razy mniejsze w gru-
pie stosujacych masé¢ w poréwnaniu z grupg kontrolna.
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Podsumowanie

Atopowe zapalenie skory jest czesto wystepujaca za-
palng chorobg skéry charakteryzujacg sie obecnoscig
intensywnego $wigdu i stanu zapalnego. Objawy mogg
wystgpié we wczesnym dziecinstwie, jednak w okresie
niemowlecym mozliwa jest poprawa. Obecnie nie ma
mozliwo$ci wyleczenia z AZS, a podstawe postepowa-
nia majaca na celu utrzymanie nawilzenia i bariery
ochronnej stanowi pielegnacja skéry (np. stosowanie
tagodnych niezawierajacych mydta $rodkéw myjacych
z nastepczg aplikacjg dwa razy dziennie emolientu lub
dostepnego bez recepty $rodka ochronnego). Mimo ze
chorzy mogg chcie¢ przerwaé stosowanie emolientéw
po ustapieniu zmian skérnych, takie postepowanie jest
przeciwskazane. W celu utrzymania bariery ochron-
nej u chorych na AZS o tagodnym nasileniu zaleca
sie ciagle, czeste i obfite uzywanie emolientéw, nawet
przy braku zmian skérnych. Celem dlugotrwalej terapii
jest zapobieganie potencjalnym zaostrzeniom choroby
przez unikanie czynnikéw nasilajacych i stosowanie
zalecen dotyczacych mycia i nawilzania skéry. W przy-
padku zaostrzenia choroby o nasileniu umiarkowanym
do duzego, jesli silne emolienty nie przynosza zadowa-
lajacego efektu, zaleca sie stosowanie miejscowych gli-
kokortykosteroidéw i inhibitoréw kalcyneuryny. Biorac
pod uwage mozliwo$é dzialan niepozadanych, podej-
mowane sg wysilki, aby zminimalizowaé stosowanie
miejscowych glikokortykosteroidéw. Jesli taka terapia
jest konieczna, nalezy pamietaé o zjawisku nasilania
dziatania glikokortyksteroidow.

W ostatnich dziesiecioleciach opieka nad chorym
na atopowe zapalenie skéry znacznie sie rozwineta.
Zrozumienie roli bariery skérnej w rozwoju AZS przy-
czynilo sie do powstania wielu nowych produktéw.
Stosowanie zaréwno przepisywanych przez lekarza, jak
i dostepnych bez recepty kreméw regenerujacych oraz
emolientéw i lekéw przeciwzapalnych daje rézne moz-
liwosci prowadzenia terapii. Uwaza sie, ze wyja$nienie
innych mechanizméw zaangazowanych w zaburzenia
funkcji barierowej skéry pozwoli wskazaé nowe cele
terapeutyczne i ustali¢ najlepsza droge postepowania
i leczenia. Nie wydaje sie, aby zaprzestano traktowania
emolientéw jako podstawowych $rodkéw terapeutycz-
nych, zwlaszcza u niemowlat i matych dzieci. KorzysSci
wynikajace z poprawy bariery ochronnej i uwodnienia,
w polaczeniu ze zwigkszeniem sily dziatania glikokor-
tykosteroidéw, powoduje ze emolienty sg bezpieczng
i skuteczna opcje terapeutyczng zwlaszcza dla niemow-
lat i malych dzieci, ktérych bariera ochronna jeszcze
si¢ rozwija.
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‘ w Biatymstoku

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekia

i nawrotowg choroba skéry, dotyczaca naskérka

i skéry wlasciwej, ktéra cechuje si¢ silnym $wig-
dem, typowym umiejscowieniem i charakterystyczng
morfologig zmian. Choroba czesto wspdlistnieje z in-
nymi schorzeniami atopowymi wystepujacymi u cho-
rego lub jego rodziny. W ostatnich latach zachorowal-
no$¢ na te chorobe znacznie wzrosta, co jest w duzej
mierze wynikiem narastajacej ekspozycji na alergeny.
Etiologia choroby jest wieloczynnikowa. Wyniki badan
z ostatnich lat podkreslajg znaczenie predyspozycji
genetycznych w rozwoju AZS, w szczeg6lnoéci muta-
cji w obrebie genu filagryny. Nieprawidtowa budowa
tego biatka powoduje zaburzenie struktury warstwy
rogowej naskorka i w konsekwencji zwiekszenie utraty
wody przez naskoérek oraz ulatwienie przenikania aler-
gendw i substancji draznigcych do skoéry, co prowadzi
do alergizacji i rozwoju stanu zapalnego w skorze.

Na podstawie przegladu piSmiennictwa z okresu
ostatnich czterdziestu lat dotyczacego atopowego za-
palenia skéry Correa i Nebus w swojej pracy podjeli
prébe przedstawienia najnowszych danych na temat
roli emolientéw w terapii atopowego zapalenia skory,
ze szczegbélnym uwzglednieniem stosowania ich
u niemowlat i matych dzieci.

Czesto$é wystepowania AZS w populacji dziecie-
cej wynosi 10-20%. W 60% przypadkéw pierwsze
objawy choroby pojawiaja si¢ przed ukonczeniem
pierwszego, a w 90% przed ukonczeniem 5 r.z.
Skuteczne leczenie atopowego zapalenia skory jest
wielokierunkowe. Wiekszo$¢ stosowanych obecnie
metod terapii AZS opiera si¢ przede wszystkim na
zahamowaniu alergicznej reakcji zapalnej oraz wla-
Sciwej pielegnacji skéry preparatami nawilzajacymi
i nattuszczajgcymi.

Do stalych objawéw AZS nalezg sucha skora
i zwigzana z nig zwiekszona przeznaskérkowa utra-
ta wody (transepidermal water loss, TEWL). Autorzy

komentowanego artykutu stusznie zwracajg uwage
na role emolientéw w odbudowie uszkodzonej barie-
ry naskérkowej. Uszkodzenie bariery sprzyja pene-
tracji alergenéw przez naskérek i nasila stan zapal-
ny. Autorzy podkreslaja, ze systematyczne, regularne
nawilzanie i natluszczanie skory stanowi zasadniczy
element w postepowaniu z chorym na AZS, zar6wno
W stanie zaostrzenia zmian skérnych, jak i remis;ji.
Pielegnacja skéry atopowej u dziecka obejmuje od-
powiednie mycie (kapiele) oraz kilkukrotng w ciggu
doby aplikacje preparatéw nawilzajaco-natluszczajg-
cych. Emolienty wystepuja w réznych formutach ko-
smetycznych, m.in. w postaci emulsji, kremu, masci,
olejku, pianki, plynu do kapieli czy zeli do mycia.
Ostateczny dobér emolientu powinien zaleze¢ od
stanu klinicznego, wieku dziecka, warunkéw pogodo-
wych oraz upodoban pacjenta. Preparaty zawierajace
wiecej oleju, a wiec tlustsze, wykazuja wieksza sku-
teczno$é, sa jednak rzadziej akceptowane przez dzieci.

W komentowanym artykule autorzy podkreslaja,
ze kapiele wodne z dodatkiem emolientéw spelnia-
ja wiele istotnych funkcji w terapii AZS, poniewaz
dzialajg nawilzajaco, natluszczajaco, zmiekczajaco,
przeciwzapalnie, przeciw$wigdowo a takze usuwajg
z powierzchni skéry tuski, strupy, substancje draz-
nigce oraz alergeny. Trzeba jednak pamietaé, aby ka-
piele z dodatkiem emolientéw nie trwaly dluzej niz
10-15 minut. Prawidtowa temperatura wody w kapie-
li powinna by¢ zblizona do temperatury ciata (okoto
37° C), poniewaz w przeciwnym razie moze do-
chodzi¢ do niszczenia naturalnego ptaszcza lipido-
wego skéry i jej podraznienia. Nie nalezy stosowaé
mydel ze wzgledu na nasilenie zasadowego pH skéry
i uszkodzenie bariery naskérkowej, a takze gabek
i ostrych myjek, gdyz moga by¢ siedliskiem bakte-
rii. Mozna natomiast stosowa¢d, co sugeruja autorzy
artykulu, nowoczesne nieperfumowane syntetyczne
detergenty (syndety), ktérych odczyn pH zblizony jest
do naturalnego i ktére nie podrazniajg oraz nie uczu-
lajg. Te preparaty wyptukujg lipidy z powierzchni
skory, zaleca sie wiec ich oszczedne uzywanie.

W celu zapewnienia wla$ciwego nawilzenia i na-
tluszczenia skéry u dzieci z AZS emolienty powin-
ny by¢ stosowane nie tylko w czasie, ale réwniez po
kapieli, najlepiej w ciagu 3-5 minut, kiedy skoéra jest
jeszcze wilgotna. Wykazano, ze maksymalne dzia-
fanie emolientéw wystepuje w ciggu 30 minut do
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godziny po aplikacji i utrzymuje si¢ maksymalnie
6 godzin. Z tego powodu preparaty te nalezy stosowaé
co najmniej kilkakrotnie w ciggu doby. Regularne sto-
sowanie emolientéw zaréwno w aktywnej fazie cho-
roby, jak i w okresie remisji redukuje sucho$¢ skory,
zmniejsza ryzyko zaostrzen przez usprawnienie dzia-
tania uszkodzonej bariery naskérkowej i ograniczenie
absorpcji czynnikéw alergizujacych i draznigcych
oraz powoduje zmniejszenie dolegliwosci $wigdo-
wych. U dzieci zaleca si¢ regularne stosowanie emo-
lientéw w ilosci 150-250 g na tydzien w przeliczeniu
na cala powierzchnie skory.

Omawiajac aspekty terapeutyczne, autorzy arty-
kutu zwracajg uwage, ze u dzieci emolienty sg cze-
sto stosowane jako uzupelnienie miejscowego lecze-
nia przeciwzapalnego glikokortykosteroidami lub
inhibitorami kalcyneuryny. Wykazano, ze regularne
stosowanie emolientéw moze przyczyniaé sie¢ do
zmniejszenia catkowitej ilosci glikokortykosteroidéw
stosowanych miejscowo, natomiast regularne ich sto-
sowanie w okresach remisji choroby zmniejsza ryzy-
ko zaostrzenia AZS i tym samym zapobiega $wigdowi
w momencie, kiedy zaprzestano stosowania glikokor-
tykosteroidéw. W AZS o malym nasileniu emolienty
stosowane w monoterapii mogg by¢ wystarczajacym
postepowaniem kontrolujgcym przebieg choroby.

Autorzy podkreslaja, ze emolienty sg zazwyczaj do-
brze tolerowane przez dzieci i rzadko powodujg dzia-
tania niepozadane. Najczesciej sg one spowodowane
dodatkiem sktadnikéw, tj. konserwantéw (parabeny),
detergentéw (np. sodowy siarczan laurylu), emulgato-
réw, barwnikéw, substancji zapachowych, a czasami
nawet lanoliny i wazeliny, ktére mogg powodowaé
nietolerancje i podraznienie skéry w postaci rumie-
nia, pieczenia czy zmian wypryskowych.

Zgodnie z aktualnie przyjetymi zasadami postepo-
wania emolienty powinny by¢ zalecane powszechnie
u niemowlat i matych dzieci chorujacych na AZS
zaréwno w trakcie zaostrzenia, jak i podczas remi-
sji. Stosowane w ten sposéb poprawiajg nawilzenie
skéry, przywracajg spdjnosc¢ i cigglo$é warstwy ro-
gowej naskérka, zmniejszajg $wiad, hamujg wni-
kanie alergenéw do skéry, powoduja zmniejszenie
catkowitej ilo$ci stosowanych miejscowo glikokorty-
kosteroidéw oraz zapobiegajg zaostrzeniom choroby.
Leczenie i pielegnacja skéry u dzieci chorych na AZS
wymagaja indywidualnego podejscia ze strony leka-
rza. Bardzo wazne jest poinformowanie rodzicéw lub
opiekunéw o przewleklym i nawrotowym charakte-
rze choroby, koncepcji planowanej terapii oraz przed-
stawienie szczegélowych wskazéwek dotyczacych
sposobu aplikacji emolientéw.

Sprawdz swoja wiedze
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O Wyrazam zgode na przetwarzanie moich danych osobowych przez Medical Tribune Polska Sp. z 0.0. z siedzibg w Warszawie przy ul. 29 Listopada 10, jako administratora danych osobowych, dla celéw
marketingowych, w tym dla marketingu produktow i usfug innych podmiotéw. Przystuguje mi prawo dostepu do tresci moich danych oraz ich poprawiania oraz usunigcia, a podanie danych osobowych jest

dobrowolne. Podane dane nie bedq udostepniane innym podmiotom.

O Wyrazam zgodg na otrzymywanie od Medical Tribune Polska Sp z 0.0 Z siedzibg w Warszawie przy ul. 29 Listopada 10, informacji handlowych w rozumieniu ustawy z dnia 18 ljpca 2002 r. o Swiadczeniu

ustug droga elektroniczna, z wykorzy Srodkow ke ji elekire nej, w szczegolnosci na przesyfanie informacji handlowych na podany adres poczty elektronicznej lub numer telefonu
komdrkowego.
Podpis
Odpowiedzi prosimy nadsytaé¢ do 10 wrzesnia 2013 r. (decyduje data stempla pocztowego)
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