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Streszczenie

Sposéb leczenia chorego na AZS zalezy zaréwno od wieku pacjenta, nasilenia objawéw skornych, subiek-
tywnych ($wigd, bezsenno¢), rozlegtoéci stanu zapalnego skry, jak i rodzaju alergenéw, na ktére chory jest
uczulony. Ma to znaczenie w profilaktyce i ewentualnie przy podejmowaniu decyzji o immunoterapii swoistej.
W okresie remisji nalezy stosowaé wlasciwa pielegnacje suchej skory atopowej, poprzez jej intensywne na-
wilzenie 1 nattuszczenie oraz przy uzyciu emolientéw doprowadzi¢ do odbudowania ciaglosci warstwy rogo-
wej naskorka. Zapobiega to wzmozonej penetracji alergenéw powietrznopochodnych przez skére chorego.
W przypadku AZS o tagodnym przebiegu zalecany jest pimekrolimus (szczegdlnie u dzieci) oraz kor-
tykosteroidy o najstabszej mocy, stosowane metodg przerywana.

W AZS o $rednim nasileniu zaleca si¢ zewngtrznie inhibitory kalcyneuryny — takrolimus i pimekrolimus
lub glikokortykosteroidy z 4.—5. grupy klasyfikacji amerykariskiej, fototerapie PUVA lub UVB, a w wy-
branych przypadkach immunoterapie¢ alergenowa. W razie wspdlistnienia zakazenia bakteryjnego poda-
je sie ogdlnie antybiotyki makrolidowe, chinolony lub cefalosporyny, w przypadku zakazenia wirusem
herpes — acyklowir ogdlnie przez 5—7 dni, a w przypadku zakazenia grzybiczego stosuje sie odpowied-
nie leczenie przyczynowe.

Ciezka posta¢ AZS stanowi wskazanie do leczenia cyklosporyna A (wyjatkowo kortykosteroidami ogél-
nie) oraz antybiotykami, jak w postaci o $rednim nasileniu. Wymagane jest tez rozwazenie wieloletniej
immunoterapii alergenowe;.

W obrebie twarzy, fatdéw, oczodotéw korzystniejsze jest stosowanie preparatéw pimekrolimus lub takro-
limus, natomiast w przypadku zajecia tutowia i koficzyn, poza zgieciami, polecane sg kortykosteroidy. Po
uzyskaniu poprawy stanu klinicznego w ciezkich przypadkach AZS stosuje sie leczenie, jak w odmianach
o lzejszym przebiegu.

We wszystkich przypadkach w okresie zaostrzenia stanu zapalnego skory stosuje si¢ leki przeciwhista-
minowe I generacji lub na krétki czas I generacji, w celu osiggniecia m. in. sedacji. Nastepnie wskaza-
na jest kontynuacja leczenia preparatami przeciwhistaminowymi II generacji. Stosowane sg tez leki
uspokajajgce, natomiast nie poleca sie lekéw antyleukotrienowych.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, leczenie, diagnostyka, profilaktyka, pimekrolimus, kortyko-
steroidy, inhibitory kalcyneuryny.

Abstract

Treatment modalities of patients with atopic dermatitis (AD) are dependent on patient age, on the inten-
sity of both skin symptoms and subjective signs of the disease 1. e. itch and sleep disturbances, on the bo-
dy surface involved with lesions, as well as on the type of sensitizing allergens. Characteristics of aller-
gens are crucial to start prophylaxis and to make decision about specific immunotherapy.

In case of remission of the disease the most important factor is to prevent dryness of the skin using
emollients, which reconstruct integrity and continuity of stratum corneum. This procedure prevents
penetration of airborne allergens across damaged skin barrier into the dermis.
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In mild AD cases, pimecrolimus (mainly in children) and corticosteroids of the lowest potency alter-
natively with their basis should be recommended.

In case of moderate intensity of AD either topical treatment with calcineurin inhibitors i.e. tacrolimus and
pimecrolimus or topical glicocorticoids — group 4, § of American classification should be applied. In
addition PUVA/ UVB phototherapy may be beneficial, as well as immunotherapy with specific airbor-
ne allergens. Coexisting bacterial skin infections should be treated with systemic antibiotics, macrolids,
chinolons, and cephalosporins; in case of viral herpes infection acyclovir should be administered syste-
mically for 5-7 days; and appropriate antimicotic treatment should be applied in case of fungal infections.
Severe AD is an indication for systemic treatment with cyclosporin A (rather than corticosteroids), and an-
tibiotics as mentioned above. Specific immunotherapy should be proposed for selected cases of severe AD.
Sensitive skin areas such as face, orbicular skin and flexures should be treated rather with pimecroli-
mus and tacrolimus than with corticosteroids, however, topical corticosteroids are recommended within
trunk and the extremities excluding flexures.

While clinical status of AD patients improves treatment modalities suitable for benign and mild AD
should be applied. In all cases of exacerbiation of skin lesions 2™ generation of antihistaminic drugs
should be administered or for a short time period 1* generation of antihistaminic in order to obtain ad-
ditional sedation. Further treatment should be based on 2™ generation of antihistamines. Tranquilizers
are also helpful in AD treatment while anti — leukotriene agents are not recommended.

Key words: atopic dermatitis, treatment, diagnostics, prophylactic, pimecrolimus, corticosteroids, calci-

neurin inhibitors.

Definicja

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest przewlekla,
nawrotowa, zapalng choroba skory, dotyczaca na-
skorka 1 skéry whasciwej, ktéra cechuje sie silnym
$wigdem, typowym umiejscowieniem i charaktery-
styczng morfologig zmian, wspdlistniejgcg z innymi
chorobami atopowymi u chorego lub jego rodziny.

W tym opracowaniu nie stosuje si¢ zaproponowa-
nej przez Johanssona nowej nazwy zespdf atopowwego
2apalenia skory, poniewaz nie zostata ona powszech-
nie uznana i zaakceptowana [ 1]. Termin atopowe za-
palenie skory w pelni odzwierciedla charakterystyke tej
jednostki chorobowe;.

Diagnostyka

Postepowanie diagnostyczne opiera si¢ na badaniu
podmiotowym, przedmiotowym, na wykonaniu testéw
punktowych z alergenami pokarmowymi i powietrz-
nopochodnymi oraz oznaczeniu stezenia catkowitych
oraz antygenowo swoistych IgE, w surowicy krwi.
Gtéwne objawy chorobowe i wyniki badan dodatko-
wych zostaly zebrane przez Hanifina i Rajke w 4 kry-
teria wigksze 1 23 kryteria mniejsze (tab. 1.).

Patomechanizm

W przebiegu choroby odgrywaja role zaréwno
czynniki immunologiczne — I 1 IV mechanizm re-
akcji alergicznej wg klasyfikacji Gella i Coombsa,
jak 1 czynniki niealergiczne. Podstawowe zjawiska
patogenetyczne zostaly przedstawione w tab. 2.
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Czynniki warunkujgce objawy
atopowego zapalenia skory

A. GENETYCZNE

Badania Larsena z 1986 r. blizniat chorych na
AZS wykazaly wspdtwystepowanie zachorowan
w 72-86% przypadkéw bliZniat monozygotycznych
121-23% dizygotycznych, wskazujac na silne zna-
czenie podloza genetycznego [2]. W grupach dzie-
ci chorych na AZS zostaly przeprowadzone dwie
analizy genomu. Pierwsza w 2000 r. przez Lee 1 wsp.
[3] w populacji niemieckiej 1 skandynawskiej, w kté-
rej wykazano zwigzek z regionem chromosomu
3q21. Drugie badanie rodzin brytyjskich z 2001 r.
Cooksona i wsp. [4] poszerzylo zakres badan Lee
1wsp. [3], ujawniajac 3 kolejne regiony 1q21, 17q25
120p. W badaniach tych wykazano réwniez zwigzek
zjawiska podwyzszonego poziomu IgE z regionami
odpowiednio 321 oraz 5q31 i 16q. Trzecie badanie
Bradleya i wsp. [5] obejmowalo szwedzkich doro-
stych chorych na AZS i wskazato na zwigzek z re-
gionem 3p24-22, a obecno$¢ podwyzszonego pozio-
mu aslgE w surowicy — z regionem 18q21. W ostat-
nim badaniu wzi¢to réwniez pod uwage cigzkos§¢
choroby 1 uzyskano zwigzek z regionami 3ql4,
13q14, 15q14—151 1721 [§]. Zaobserwowano cie-
kawe zjawisko, ze chromosomy zidentyfikowane
w badaniu brytyjskim 1q21, 17p25 1 20p oraz nie-
mieckim 3q21 sg $ciSle zwiazane z regionem, w kt6-
rym wystepujg geny, zwigzane z predyspozycjg do
rozwoju tuszczycy. Region 3q21 zwiazany jest réw-
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Tab. 1. Kryteria wigksze i mniejsze rozpoznania AZS

Kryteria mniejsze (23)

— wczesny poczatek zmian

— podwyzszone IgE (atopia)

— nietolerancja wetny

— nietolerancja pokarmu

— dodatnie wyniki skérnych testéw punktowych
— nawracajgce zakazenia skory

— nawrotowe zapalenie spojowek

— keratosis pilaris (ichthyosis)

— Xerosis

— wyprysk rak (st6p)

— wyprysk sutkow

— pityriasis alba

— cheilitis

— podkreslenie mieszkéw wiosowych
— biaty dermografizm

— Swiad skory po spoceniu

— przebarwienie skéry wokoét oczu

— zaostrzenie po stresie

— stozek rogowki (keratokonus)
—zaéma

— objaw Dennie-Morgana (fatd oczny)
— przedni fald szyjny

— rumien twarzy

niez z predyspozycjg do astmy, cukrzycy typu 1 i reu-
matoidalnego zapalenia stawéw. Badanie gendw kan-
dydujgcych, czyli dotyczace polimorfizmdw, wyko-
rzystano przy badaniu taficucha b receptora dla IgE,
o wysokim powinowactwie zaréwno w astmie, nad-
reaktywnosci oskrzeli i ciezkim AZS. W ten sam
sposob wykazano zwigzek polimorfizmu genu tryp-
tazy komdrek tucznych z ciezkim AZS w populacji
japonskiej [6], co jednak nie potwierdzito si¢ w ko-

Tab. 2. Patomechanizm AZS

lejnych badaniach. Wiele analiz genomu zostato
przeprowadzonych w badaniach nad astma. Regio-
ny zwigzane z tym fenotypem znajdujg si¢ m.in. na
chromosomach 5q35, 11q13, 12q, 14q, 16q, 6p. Co
ciekawe, regiony uwazane za majace zwigzek z AZS
nie pokrywaja si¢ idealnie z tymi lezgcymi u podto-
za atopii, sugerujac obecno$¢ innych genéw oddzia-
tujacych w sposéb odmienny niz w procesie atopii.

Tak wigc mimo licznych badan prowadzonych
przez wiele osrodkéw oraz coraz doskonalszych me-
tod badawczych podltoza genetycznego chordb, do-
tychczas nie zidentyfikowano tzw. genu atopii, ktory
bylby bezposrednio odpowiedzialny za transmisje fe-
notypowg chordb nalezacych do kregu atopii czy za-
burzen immunologicznych, bedacych podstawa kon-
stytucji atopowej. Zidentyfikowano na razie kilka ge-
néw odpowiedzialnych za poszczegdlne ogniwa
tancucha reakeji alergiczne;j.

B. SRODOWISKOWE

Atopowe zapalenie skory jest uwarunkowane ge-
netycznie, jednak na jego wystapienie i przebieg ma
wplyw wiele czynnikéw Srodowiskowych. Do gléw-
nych czynnikéw srodowiskowych, ktére oddziaty-
waja na ustrdj cztowieka, zalicza si¢:
e klimat,
* zanieczyszczenie Srodowiska,
e alergeny pokarmowe,
e alergeny powietrznopochodne,
e czynniki psychiczne 1 sytuacje stresowe.

Warunki klimatyczne wplywaja na chorych z AZS
w dwojaki sposéb. Przede wszystkim oddziatujg
bezposrednio na skore czlowieka, wplywajgc na ba-
riere skérno-naskorkowa poprzez stopien wilgotno-
$ci powietrza, temperature i nastonecznienie. Po-

B. Zjawiska zwigzane z warstwa rogowg naskoérka
— uszkodzenie bariery naskorkowej
— niedobo6r delta-6-desaturazy
— obnizenie ilosci ceramidéw w skorze

32 przewodnik lekarza



klinika

nadto warunki klimatyczne w duzym stopniu usta-
laja model rozwoju flory i fauny poszczegdlnych re-
giondéw oraz mogg okreslaé rozwéj potencjalnych
alergenéw.

Zanseczyszczente Srodowiska ma znaczny wplyw na
rozwoj 1 czestos¢ wystepowania chordb alergicznych.
Skiad i stopien tych zanieczyszczen zalezy gtéwnie
od rozwoju i rodzaju przemystu w danym regionie.
Zwiazki chemiczne powstate ze spalin, tworzyw
sztucznych, pestycyddw, herbicydéw uszkadzajg na-
turalne mechanizmy obronno$ciowe ustroju i ufa-
twiajg przenikanie alergenéw do organizmu cztowie-
ka. Stwierdzono, ze w przypadku przekroczenia
ustalonych norm zawartosci poszczegdlnych zwiaz-
kéw chemicznych w srodowisku moze dochodzi¢ do
zaburzen w funkcjonowaniu uktadu immunologicz-
nego. Wydaje sie, ze u 0séb predysponowanych do
rozwoju AZS zanieczyszczenia Srodowiska moga
mie¢ wplyw na wystapienie pierwszych objawéw
chorobowych i przebieg schorzenia.

Alergemy pokarmowe. Wiele wynikéw badan wy-
raznie wskazuje, ze alergia pokarmowa odgrywa
wazng role w patomechanizmie AZS, szczegdlnie
u matych dzieci. Mechanizm dziatania pokarméw
opiera si¢ zaréwno na natychmiastowej reakcji, jak
i na p6znej fazie odpowiedzi Igk.-zaleznej. Za obja-
wy i obraz kliniczny wydaje si¢ by¢ odpowiedzialna
gléwnie druga faza reakcji. Poszczegdlni autorzy po-
daja rézng czesto$¢ wystepowania alergii pokarmo-
wej u chorych na AZS, przewaznie miesci si¢ ona
w granicach 25-50% ogétu badanych. Jednak przy
zastosowaniu testow eliminacyjnych w warunkach
podwdjnie §lepej proby odsetek ten jest wyraznie
mniejszy. NajczeSciej stwierdza si¢ alergie na mleko
i jego produkty, jajo kurze, ryby, soje, pszenice
i orzeszki ziemne. Z do$wiadczen klinicznych wia-
domo, ze u wigkszo$ci dzieci chorych na AZS,
u ktérych stwierdza si¢ alergie pokarmowsg, docho-
dzi do powstania tolerancji w zakresie alergenéw po-
karmowych, natomiast moze rozwing¢ sie alergia po-
wietrznopochodna.

Alergemy powietrznopochodne. Kluczowy role w pa-
tomechanizmie AZS odgrywaja alergeny powietrzno-
pochodne. Czesto$¢ stwierdzanej nadwrazliwosci na
nie jest r6zna, przewaznie miesci si¢ w granicach
50-90% badanych chorych [7]. Mechanizm nad-
wrazliwosci jest IgE-zalezny, a zmiany skérne moga
wystapi¢ natychmiast lub w formie op6znionej reakcii,
poprzez bezposredni kontakt alergenu z powierzchnia
skéry. Do gtéwnych alergenéw powietrznopochod-
nych zalicza sie:
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1. Roztocza kurzu domowego

Roztocza kurzu domowego odgrywaja duza role
w patomechanizmie choréb alergicznych, a szcze-
golnie Dermatophagoides pteronyssinus (D.p.) 1 Der-
matophagoides farinae (D.f). Wazne jest, ze alergeny
Der p 1i Der f1 oraz Der p 111 Der f IT s3 niemal
homologiczne pod wzgledem sekwencji aminokwa-
sow 1 wykazuja krzyzowg reaktywno$¢ z przeciwcia-
tami IgE.

Wykazano wiele dowodéw na udzial roztoczy ku-
rzu domowego w patogenezie AZS, m.in. dodatnie
wyniki skérnych testéw punktowych, obecnos§¢
aslgE w surowicy krwi chorych, dodatnie wyniki te-
stéw naskorkowych, obecnosé krazacych antygeno-
wo swoistych limfocytéw T w surowicy krwi i osia-
dlych w skérze, obecno$é alergenéw roztocza na po-
wierzchni KL, jak tez poprawe stanu klinicznego
chorych, wynikajaca ze zmniejszenia ekspozycji na
alergeny roztocza.

2. Alergeny pytku roélin

Duza role w patomechanizmie AZS odgrywa
nadwrazliwo$¢ na alergeny pytku ro$lin. Z punktu
widzenia alergologii najwazniejsze sg pytki roslin
wiatropylnych, ktérych $rednica wynosi 20-60 mm
1 ktére mogg by¢ przenoszone na duze odleglosci
przez wiatr. Alergeny pylku traw i zb6z wykazuja
podobienstwo antygenowe, sa czgsto przyczyng wy-
stapienia 1 zaostrzenia objawéw skornych u chorych
na AZS. Spo$réd alergenéw pytku chwastéw na
szczegdlng uwage zastuguje bylica, babka i komosa.
Z alergenow pytku krzewéw 1 drzew wystepujacych
w Polsce nalezy wymieni¢ leszczyne, olche, brzoze,
buk, grab, jesion, dab, topole, wierzbe i drzewa igla-
ste. Pod wzgledem alergogennosci i przyczyny wy-
stepowania objawéw chorobowych najwyzsze zna-
czenie kliniczne majg alergeny pytku leszczyny, ol-
Pylek drzew
produkowany w olbrzymie;j ilosci, ale jego aktyw-

chy 1 brzozy. iglastych  jest
no$¢ antygenowa, wg wiekszosci autoréw, jest nie-
wielka lub nie wystepuje w ogdle, ze wzgledu na po-

krywajacy ziarna plaszcz woskowy.

3. Alergeny pochodzenia zwierzgcego

Zrédtem alergenéw pochodzenia zwierzecego sa
zwierzeta domowe, hodowlane i laboratoryjne.
W przypadku chorych na AZS szczegdlng uwage
poswiegca si¢ alergenom kotéw 1 psow. Obecno$¢
substancji o wlasciwosciach alergenéw stwierdza si¢
w sier$ci, naskérku, wydzielinach 1 wydalinach.
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4. Alergeny pochodzenia bakteryjnego
lub grzybiczego

W zwiazku z zaburzeniami immunologicznymi
zachodzacymi w ustroju chorych na AZS, skéra pa-
cjentéw ulega tatwo zakazeniom bakteryjnym, wi-
rusowym i grzybiczym. Szczegdlnie duzo uwagi po-
Swieca sie w literaturze roli Staphylococcus aureus, Pi-
tyrosporum ovbicurale, Candida albicans, Cladosporium
herbarum i Alternaria alternata w patogenezie AZS.
Ponadto powyzsze drobnoustroje sg dobrze znane
jako zrédlo superantygendw.

Crynniki psychosomatyczne. Na podstawie wielolet-
nich obserwacji i badan stwierdzono, ze znaczenie
czynnikéw psychicznych w patomechanizmie AZS
jest duze. Zaobserwowano, ze wszelkie sytuacje stre-
sowe w znacznym stopniu wplywajg na pogorszenie
objawéw chorobowych. Niezwykle wazny jest kli-
mat emocjonalny, wyznaczony przez stabilno$¢ ro-
dziny, stosunki pomiedzy rodzicami, rodzicem
a dzieckiem, relacjami pomiedzy rodzenstwem, sto-
sunkami w szkole, a péZniej w pracy.

Fazy choroby

Zmiany w atopowym zapaleniu skéry majg cha-
rakter wypryskowy ze znaczng tendencjg do liche-
nizacji. W réznych okresach wiekowych u tego sa-
mego pacjenta zmiany skérne maja odmienng loka-
lizacje, a nawet inny obraz kliniczny. W zwigzku
z tym w przebiegu atopowego zapalenia skéry moz-
na wyréznic¢ 3 fazy:

A. T okres, niemowlecy — do 2. roku zycia. Klinicz-
nie czesto przebieg ostry, zmiany wysickowe,
umiejscowienie z predylekcja do twarzy i glowy.
Przewaga czynnikéw pokarmowych. Ryzyko roz-
woju astmy w tym okresie.

B. II okres, p6Znego dziecifistwa — do ok. 12. roku
zycia. W czesci przypadkéw samoistna remisja.
Juz w 3.-5. roku zycia rozwdj alergii na alergeny
powietrznopochodne. Rozwdj alergicznego nie-
zytu nosa 1 astmy.

C.III okres, mlodzieficzy i wieku dorostego.
U dzieci czesciej zmiany ogniskowe zlokalizowa-
ne z lichenizacja. U doroslych zmiany racze;
o charakterze grudkowo-wypryskowym.

Stopieri ciezkosci choroby

Przebieg AZS pod wzgledem ciezkosci dzieli si¢ na:
e fagodny,
e $redni,
e ciezki.

Obiektywna i precyzyjna ocena objawéw pod-
miotowych, jak i przedmiotowych oraz rozlegltosci
stanu zapalnego skéry u chorych na AZS stanowi
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zwykle duzy problem dla lekarzy klinicystéw. By-
wa réowniez szczegélnie trudnym zadaniem w przy-
padku wszelkich badan naukowych, gdzie do pra-
widtowego wnioskowania ocena wspomnianych pa-
rametréw musi by¢ wlasciwa.

W ustaleniu cigzkosci stosowane sa rozne wskaz-
niki oceny nasilenia i rozlegtosci zmian skérnych,
jak 1 nasilenia objawéw subiektywnych: SCORAD,
EASI1 W-AZS [8-10], (aneks I). Wartos¢ SCO-
RAD zalezy w duzym stopniu od nasilenia obja-
wow w jednej lokalizacji oraz nasilenia $wigdu
1 bezsennosci, jest wigc przydatny przede wszyst-
kim w przypadkach o cigzkim przebiegu, ocenia-
nym w krétkich okresach, np. 1-2-tygodniowych.
Metoda ta ocenia tzw. okolice reprezentatywne dla
danego wykwitu skérnego, ktére przy kolejnych ba-
daniach mogg ulec zmianie. Brak jest oceny calej
powierzchni skory ciata pod wzgledem nasilenia
stanu zapalnego oraz zrdznicowania poszczegol-
nych wykwitéw, z okre$leniem charakterystyki
w zakresie stanu zapalnego skéry. Wskaznik EASI
jest rekomendowany do stosowania przez lekarzy
praktykéw i przydatny do oceny dziatania lek6w ze-
wnetrznych 1 ogélnych. Wskaznik W-AZS jest bar-
dzo precyzyjny, ale do$¢ ztozony. Jest szczegdlnie
przydatny w badaniach naukowych, przy poréwna-
niu grup chorych lub indywidualnego przebiegu
choroby w réznych odstepach czasowych, zaréwno
kilkutygodniowych, jak i 3—5-letnich.

Profilaktyka

A. Pierwotna

e przedtuzenie karmienia piersiag do 3.—6. mies.,

e niepalenie tytoniu w ciazy,

e ograniczenie duzej ekspozycji na alergeny po-
wietrznopochodne, gléwnie roztocza kurzu domo-
wego, gdy stymulacja kliniczna zmian jest udo-
wodniona,

e rola mieszanek mlekozastepczych przy alergii na
mleko nie jest do konca zbadana,

e rola ograniczenia alergenéw u matki i dziecka nie
jest potwierdzona.

B. Wtérna

e przy objawach konieczna pielegnacja skéry (patrz
tab. 3.),

e eliminacja alergenu, jesli ustalono zwigzek obja-
woéw z alergenem (np. naskérek i sier§¢ kota),

e poradnictwo zawodowe,

e unikanie czynnikéw drazniacych.
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Tab. 3. Fazy choroby

okres niemowlecy
- do 2. roku zycia

- $wigd
— ostry stan zapalny

— obficie sgczgce zmiany grudkowo-wysiekowe,

fatwo ulegajgce wtérnemu zakazeniu
— nadzerki, strupy

— wiosy cienkie, matowe, tamliwe i przerzedzone

- naderwane pfatki uszne
— policzki jakby polakierowane

— gtéwnie twarz i odsiebne czgsci konczyn
(polakierowane policzki)

— owtosiona skéra glowy

— okolica ptatkéw usznych

— w postaciach cigzkich rozlane ogniska
na tufowiu, posladkach (czesto
wspotwystepuje pieluszkowe
zapalenie skory)

okres miodzienczy - $wigd
i wieku dorostego
— liczne przeczosy, nadzerki, strupy

— przewlekfe, nieostro ograniczone zmiany

z przewagg lichenizaciji lub rozsiane,
czasami dotyczace catej skory

— blyszczace plytki paznokciowe, jakby

polakierowane

C. Dodatkowa

* zapobieganie rozwojowi objawéw klinicznych ze
strony innych narzadéw (np. leki przeciwhista-
minowe w programie ETAC, immunoterapia
swoista),

* poradnictwo psychologiczne,

* szkota atopii.

Leczenie

U kazdego chorego, bez wzgledu na stopien
ciezkosci choroby, mozna stosowaé ogdlnie leki
przeciwhistaminowe, leki sedatywne oraz komplek-
sowe nattuszczanie skory ze zmianami skdrnymi,
a w okresie bezobjawowym istotna jest pielegnacja
cafej powierzchni skory. Liste lekéw 1 metod leczni-
czych zebrano w tab. 4.

Tab. 4. Terapia AZS

— nacieki zapalne ze znaczng lichenizacjg

— wszystkie okolice ciafa

— do 30.-40. roku zycia czesto przewaga
zmian w zgieciach

—rzadko zmiany typu prurigo (w wieku
dojrzatym)

A. Leki zalecane w postaci lekkiej

— pimekrolimus (szczegdlnie u dziect),

— glikokortykosteroidy (GKS) o najstabszej mocy:
hydrokortyzon i prednisolon (gléwnie wg recep-
tury aptecznej) lub GKS, zarejestrowane do sto-
sowania u dzieci, np. propionian flutikazonu czy
piro§luzam mometazonu, metoda przerywang;
nierekomendowane na twarz i faldy skory,

— whasciwa pielegnacja skory,

—szkolenie chorych dorostych i rodzicéw chorego
dziecka.

B. Posta¢ $rednio nasilona

— leki immunomodulujgce do stosowania zewnetrz-
nego (inhibitory kalcyneuryny) — takrolimus lub
pimekrolimus lub

— leki przeciwhistaminowe leki przeciwzapalne
— leki sedatywne — glikokortykosteroidy
— glikokortykosteroidy — immunomodulatory
— leki immunomodulujace, (inhibitory kalcyneuryny)
np. cyklosporyna A — preparaty przeciwwysigkowe
— antybiotyki — oktady
— immunoterapia
alergenowa
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psychoterapia podfoza masciowe
fototerapia dermokosmetyki o pH 5,5
— PUVA emolienty i kapiele nattuszczajgce
-uvB preparaty mocznika do 10%
— waskopasmowe UVB
— PUVA w potaczeniu
z kapielami
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Tab. 5. Objawy niepozadane przy dlugotrwatej terapii miejscowymi
preparatami glikokortykosteroidowymi

— zanik naskorka oraz skéry wiasciwej

— teleangiektazje

— rozstepy

— hirsutyzm

— zmiany przymieszkowe tragdzikopodobne
— pogarszanie sie zakazen skory

— tachyfilaksja

— efekt odstawienia (pogorszenie stanu miejscowego
bezposrednio po odstawieniu leku po diugotrwatej
terapii)

— efekt ogodlny: rzadko, gféwnie u matych dzieci
(zaburzenia osi podwzgoérzowo-przysadkowo-
nadnerczowej)

— alergia kontaktowa

— GKS z 2.1 3. grupy klasyfikacji europejskiej lub
do 4.-5. grupy klasyfikacji amerykanskiej,

— fototerapia: PUVA lub UVB po uzyskaniu po-
prawy i obnizeniu wskaznikéw EASI do posta-
ci lekkiej — schemat z punktu A,

— leki przeciwhistaminowe,

— immunoterapia alergenowa.

W razie towarzyszgcego zakazenia:

— bakteryjnego — ogélnie antybiotyki, np. makro-
lidowe, chinolony lub cefalosporyny w tablet-
kach lub kapsutkach, a nie w syropie (ze wzgle-
du na konserwanty i barwniki),

— herpes simplex — acyklowir 5 razy 0,4 przez 5-7
dni,

— grzybiczego — np. ketokonazol 0,2 przez 10 dni,
mikonazol 2% krem.

C. Postaé cigzka (stanowi wskazania do leczenia

szpitalnego i terapii ogdlnej):

— cyklosporyna A — 3—4 mg/kg w 2 dawkach po-
dzielonych przez 1-2 mies. Po osiggnigciu stanu
Srednio ciezkiego przej$cie na inng metode le-
czenia, np. PUVA, lub kontynuacja leku z re-
dukcjg dawki cyklosporyny A do potowy lub

— GKS ogdlnie — metylprednisolon i prednisolon
0,5-1 mg/kg przez 4-5 dni. Po uzyskaniu po-
prawy zaleca si¢ stosowanie schematu B dla
$redniego nasilenia choroby. Silne GKS mozna
stosowal zewnegtrznie na ograniczong po-
wierzchnie, nie przekraczajac 30 g/tydz., zale-
cane jest leczenie naprzemienne lub leczenie
prowadzone réwnolegle dodatkowo z dwoma

40 przewodnik lekarza

aplikacjami emolientéw na dobe. Ewentualnie
mozna stosowa¢ takrolimus na twarz i zgiecia:
— leki przeciwhistaminowe,
— antybiotyki,

— immunoterapia alergenowa.

Przy stosowaniu preparatéw zewnetrznych re-
komendowany jest réwniez ich dobér w zalezno-
$ci od umiejscowienia zmian chorobowych:

— twarz, faldy, okolice oczodotu, powieki — pime-
krolimus, takrolimus,
— tutéw, konczyny poza zgieciami — GKS.

Leczenie uzupetniajgce

— psychoterapia,

— poradnictwo rodzinne,

— poradnictwo stosowania lekéw zewnetrznych,

— doustnie — nienasycone kwasy tluszczowe, m.in.
kwas gamma-linolenowy, kwas linolowy.

Leczenie miejscowymi preparatami
glikokortykosteroidowymi [11-13]

Klasyczne leczenie z wykorzystaniem miejscowych
preparatow GKS to terapia ciagla, polegajaca na co-
dziennym stosowaniu leku 1 lub 2 razy dziennie.
Obecnie, w celu redukeji potencjalnych objawéw nie-
pozadanych (tab. 5.), rekomendowana jest tzw. terapia
przerywana. Jej celem jest uzyskanie bardzo zblizone-
go efektu klinicznego, jak przy leczeniu ciagltym, przy
znaczne]j poprawie bezpieczenstwa. Terapia przerywa-
na polega na miejscowym stosowaniu GKS na prze-
mian z substancjami obojetnymi, zwanymi potocznie
bazami, pod postaciag kremdéw 1 masci. Zalecany spo-
s6b jej stosowania to aplikacja substancji czynnej co 2.
dzief naprzemiennie z baza (jednego dnia GKS, na-
stepnego baza). Mozna réwniez stosowaé GKS przez
3 kolejne dni, baze przez kolejne 3 dni i caly cykl po-
wtarzal. W przypadku silniejszych preparatow GKS
istnieje mozliwos¢ aplikowania GKS 3 razy w odste-
pach 12-godz. raz w tyg., a przez kolejne dni tygodnia
uzupelniania leczenia preparatami obojetnymi; jeszcze
inny schemat to tzw. weekendowe stosowanie GKS
2 razy w tyg., a w pozostale dni utrzymywanie jedynie
preparatéw obojetnych. W USA popularna jest meto-
da stosowania silnego GKS przez 2 dni weekendu,
a emolientéw przez pozostate 5 dni tygodnia. W przy-
padku szczegdlnej suchosci skory 1 koniecznosci od-
budowy bariery naskérkowej, w pierwszej fazie lecze-
nia powinno si¢ stosowaé GKS raz dziennie i dodat-
kowo raz dziennie krem/ma$¢ obojetng oraz raz
dziennie krem/mas$¢ z dodatkiem 5—10% mocznika.
Furopejski i amerykanski podziat miejscowych prepa-
ratéw GKS przedstawiono w aneksie 1.
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Leki immunomodulujgce stosowane miejscowo
[14-18]

Leki te: pimekrolimus i takrolimus, stanowig nowa
generacje lekéw miejscowych o dziataniu immunomo-
dulujacym, przede wszystkim przeciwzapalnym. Ich
mechanizm dziatania polega na faczeniu si¢ z makrofili-
ng 12, a w konsekwencji hamowaniu kalcyneuryny. Oba
leki zaliczane sg wiec do grupy preparatéw okreslanych
jako inhibitory kalcyneuryny. W konsekwencji docho-
dzi do blokady transkrypcji cytokin, produkowanych za-
réwno przez limfocyty Th1 (IL-2, IFN-gamma), jak
i Th2 (IL.-4, I1.-10). Dodatkowo oba preparaty wply-
waja na komdérki tuczne, powodujac zahamowanie pro-
dukgji cytokin i uwalniania mediatoréw prozapalnych.
W odréznieniu od pimekrolimusu, takrolimus uposle-
dza funkcjonowanie komérek Langerhansa. Pimekro-
limus wykazuje wickszg lipofilno§¢ niz takrolimus, dla-
tego przypisuje sie mu wicksze powinowactwo do skéry
1 mniejszy stopien wehtaniania do krazenia.

W leczeniu inhibitorami kalcyneuryny zaleca si¢ ich
stosowanie 2 razy dziennie. Przy pierwszych aplikacjach
moga wystapi¢ objawy podraznienia ($wiad, pieczenie,
zaczerwienienie ), wynikajace z masywnego wyrzutu neu-
ropeptydéw ze skérnych zakonczen nerwowych. Obja-
wy te s jednak krétkotrwale 1 przemijajace. Juz w ciagu
pierwszych dni stosowania preparatéw dochodzi do
znacznej redukgji $wigdu, a nastepnie zmian skornych.

Pimekrolimus dostepny jest w postaci 1% kremu do
leczenia zaréwno zmian u oséb dorostych, jak 1 dzieci.
W Polsce zarejestrowany jest do stosowania od 2. ro-
ku zycia, a w niekérych krajach od 3. mies. zycia. Pre-
parat przeznaczony jest do leczenia zmian o klinicznie
malym i §rednim nasileniu; redukuje liczbe zaostrzen
atopowego zapalenia skory oraz wplywa na zmniejsze-
nie ich ciezkosci.

Takrolimus wystepuje w postaci masci o dwoch ste-
zeniach: 0,03% — przeznaczonej do leczenia dzieci oraz
0,1% — do kontrolowania zmian u 0sob dorostych. Lek
zalecany jest do stosowania w atopowym zapaleniu skory
o $rednim i ciezkim obrazie klinicznym.

Dotychczas przeprowadzone badania kliniczne wska-
zuja na duzy profil bezpieczenistwa leczenia zaréwno
preparatem pimekrolimusu, jak i takrolimusu. Przede
wszystkim nie obserwuje si¢ dziatania atrofogennego
oraz innych dziatan niepozadanych, typowych dla prze-
wleklej miejscowej kortykosteroidoterapii. Przy stoso-
waniu miejscowych inhibitoréw kalcyneuryny moze do-
chodzi¢ do fatwiejszej zapadalno$ci na choroby infek-
cyjne skory, szczegdlnie zakazenie wirusem Varicella
2oster; nie znajduje to jednak petnego potwierdzenia we
wszystkich badaniach. Bezpieczenstwo oraz skutecznosé
terapii preparatami tej grupy powoduje, ze powinny by¢
one szczegdlnie zalecane do stosowania u dzieci oraz na
obszary skory, takie jak twarz i faldy skéry, gdzie miej-
scowe leczenie preparatami GKS zwigzane jest ze zwiek-
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szonym ryzykiem rozwoju ewentualnych dziatan niepo-
zadanych.

/asady pielegnacji skory [11, 12, 19]
Wiasciwe zabiegi pielegnacyjne skéry sg podstawa

leczenia AZS zaréwno w fazie zaostrzenia zmian skr-
nych, jak i ich remisji. Pozwalajg w wigkszosci na od-
tworzenie zaburzenia funkcjonowania bariery skory.
Preparaty nawilzajace i nattuszczajace (emolienty) po-
winny by¢ stale stosowane co najmniej 2 razy dziennie
(maksymalny czas ich dziatania wynosi 6 godz.). Znaj-
dujg one zastosowanie w prowadzeniu terapii naprze-
miennej GKS, wykorzystywane sg jako suplementacja
miejscowego leczenia GKS czy miejscowymi prepara-
tami immunomodulacyjnymi.

Wsrdd preparatéw pielegnacyjnych szczegdlne zna-
czenie maja te, ktore w skladzie zawierajag mocznik
(5-10%), utrzymujacy odpowiednie nawilzenie war-
stwy rogowej naskérka, czy brakujgce komponenty na-
skérka, jak np. ceramidy lub rézne inne tluszcze.

Zalecane sg réwniez kapiele lecznicze z dodatkiem
czy to olejow naturalnych, czy mineralnych. Niekiedy
do takich $rodkéw dodawane sg miejscowe preparaty
znieczulajace, np. 3% polidokanol, majacy za zadanie
dodatkowo zmniejszaé uporczywy $wigd skory. Kapiele
powinny odbywac si¢ w wodzie o temperaturze ciata,
bez detergent6w i trwac co najmniej 10—15 min. Zale-
ca si¢ wysuszenie skory bez pocierania i nastepowe (ok.
5 min po kapieli) zastosowanie obojetnych preparatéw
nawilzajgco-natluszczajacych. Mozna réwniez stosowac
kapiele ostaniajace, kapiel krochmalows itp.

Wazne z punktu widzenia pielegnacji jest uzywanie
dermokosmetykéw o pH 5,5, bez substancji o poten-
cjalnym dziataniu alergizujgcym i draznigcym, ktére
wspomagajg odtworzenie kwasnego lipidowego plasz-
cza skory.
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Artykut stanowi przedruk z Postepdw Dermatologii i Alergologii 2004; XXI (6): 265-277.

ANEKS |

A. SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis) [8]

W ocenie rozleglosci stanu zapalnego skéry zastosowano regute dziewiatek oraz skale od 0 do 100%,
dzielagc powierzchnie ciata pacjenta na 11 okolic. Z kolei ocena stanu zapalnego skory prowadzona jest
w skali od 0 do 3 w odniesieniu do 6 wybranych wykwitéw skérnych (rumien, obrzek/grudki, saczenie/stru-
py, nadzerki, lichenizacja oraz sucho$¢ okolicy uznanej dla nich za najbardziej reprezentatywna, tzn. o $red-
nim nasileniu).

Swiad i zaburzenia snu oceniane sa w skali 10-stopniowej. Uzyskane wyniki przeliczane sa nastepnie
wg wzoru matematycznego przedstawionego ponizej, w ktorym zawarte sg wszystkie oceniane parametry sta-
nu klinicznego pacjenta. Metoda ta pozwala na wzglednie szczegétows ocene chorego, jednak charakte-
ryzuje si¢ pewnymi istotnymi niescistosciami. Przede wszystkim oceniane s3 tzw. okolice reprezentatywne
dla danego wykwitu skérnego, ktére przy kolejnych ocenach sa juz inne, natomiast brak jest oceny catego
ciata pod wzgledem nasilenia objawdw stanu zapalnego skéry. Nie ma tez zréznicowania poszczegdlnych wy-
kwitéw pod wzgledem charakterystyki w zakresie stanu zapalnego.

Reasumujac, SCORAD byt jak dotad relatywnie czesto stosowany w réznorodnych badaniach klinicz-
nych, jednak, naszym zdaniem, obecnie ma raczej znaczenie historyczne.
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SEVERITY SCORING OF ATOPIC DERMATITIS (SCORAD)
L. ROZLEGEOSC ZMIAN SKORNYCH | |

ocena wg reguly dziewigtek

II. NASILENIE ZMIAN SKORNYCH

(rumien, obrzek/grudki, saczenie/strupki, nadzerki, lichenizacja, sucho$¢ skéry — dotyczy skéry niezmienionej

zapalnie)

UWAGA! Ocenie podlega $rednia, reprezentatywna okolica ciata pacjenta.
Skala:

0 — brak zmian

1 — niewielkie zmiany

2 — umiarkowane nasilenie

3 — nasilone zmiany

III. OBJAWY SUBIEKTYWNE SWIAD I ZABURZENIA SNU
ocena w skali analogowej 0—10 (dotyczy ostatnich 3 dni)
SCORAD = A/5+ 7B/2+ C

B. EASI (Eczema Area and Severity Index)

Wskaznik ten jest prosta i fatwg metoda oceny objawéw przedmiotowych chorych na AZS, zaproponowana
przez grupe badaczy pod kierunkiem I.M. Hanifina [9]. Powierzchnie skdry pacjenta, podobnie jak w innych
schematach, dzieli si¢ zgodnie z reguta dziewiatek, natomiast nasilenie stanu zapalnego skéry ocenia si¢, uwzgled-
niajac 4 typy wykwitéw: rumien, pecherzyki, nadzerki oraz lichenizacjg, stosujac skale od 0 do 3. Powyzsze wy-
niki przelicza si¢ nastepnie wg przedstawionego ponizej wzoru, uwzgledniajac odrebne mnozniki, w zaleznosci od
ocenianej okolicy ciata (glowa/szyja — 0,1; koniczyny gérne — 0,2; koficzyny dolne — 0,4). Niestety, podstawowym
mankamentem tej metody oceny stanu klinicznego chorych na AZS jest brak badania podmiotowego. W zwiaz-
ku z powyzszym w badaniach klinicznych, w ktérych stosowano wskaznik EASI, autorzy zwykle uzupetniaja oce-
ne chorych o niezalezne badanie objawéw podmiotowych (nasilenie $wigdu i zaburzenia snu).

ECZEMA AREA AND SEVERITY INDEX (EASI)
A. OBSZAR/ROZLEGEOSC
GELOWA/SZY]JA: twarz, szyja, glowa owlosiona
TULOW: powierzchnia przednia i tylna
KONCZYNY GORNE
KONCZYNY DOLNE

B. NASILENIE STANU ZAPALNEGO
RUMIEN (E)
NACIEK/GRUDKI (I)
NADZERKI/PRZECZOSY (Ex)
LICHENIZAC]JA (L)

UWAGA! Ocena nasilenia stanu zapalnego przeprowadzana jest dla kazdego z czterech obszaréw ciala.
Skala:

0 — brak objawéw

1 — delikatne nasilenie

2 — érednie nasilenie

3 — duze nasilenie
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GLOWA/SZYJA (E+1+Ex+L)xASx0,1

TULOW (E4+1+Ex+L)xASx0,3 =
KONCZYNY GORNE ~ (E + 1+ Ex+ L)xASx0.2 =

KONCZYNY DOLNE  (E+ 1+ Fx+ L)xASx0,4 =
FEASI: SUMA WARTOSCI 4 OBSZAROW

AS (area square) wyrazony jest w skali 7 pkt, zaleznej od odsetka powierzchni zajetej przez zmiany chorobowe:

0 — bez zmian

1- 1-9%
2-10-29%
3-30-49%
4 —50-69%
5—70-89%
6—90-100%

C. W-AZS (punktowy wskaznik nasilenia i rozlegtosci stanu zapalnego skoéry
u chorych na atopowe zapalenie skory)

Wskaznik W-AZS zostat zaproponowany przez grupe poznanskich badaczy pod kierunkiem W. Silnego [10]. Pozwa-
la on na bardzo szczegGtows i obiektywna ocene stanu klinicznego chorych i praktycznie jako jedyny z opracowanych
dotychczas indekséw réznicuje wykwity charakterystyczne dla ostrej badz przewlektej fazy stanu zapalnego skéry.
Réznica wartosci punktowej przyznanej poszczegdlnym typom morfologicznym zmian skérnych umozliwia prawi-
dtowa kalkulacje ostatecznej punktacji w ocenie stanu chorych na AZS. Jest to bezwzglednie konieczne zaréwno w co-
dziennej praktyce klinicznej, jak 1 w przypadku badan naukowych, opierajacych wnioskowanie na ocenie parametréw
klinicznych w zakresie stanu zapalnego skory w réznych odstepach czasowych, np. 4-5-letnich. Kolejnym, niezwykle
waznym elementem charakteryzujacym ten wlasnie wskaznik jest kliniczna ocena wszystkich okolic ciata chorego.
W zwiazku z powyzszym przeprowadza sie szczegdtows ocene calej powierzchni skory pacjenta, a jedynie takie bada-

nie odzwierciedla faktyczny stan kliniczny chorego.

W odniesieniu do objawéw podmiotowych ocenie poddaje si¢ $wigd skory z uwzglednieniem rozlegltosci, czesto-
tliwosci 1 nasilenia oraz zaburzenia snu. W zalezno$ci od nasilenia dolegliwosci $wiadowych chory moze uzyskac od
0 do 22 pkt. Z kolei zaburzenia snu oceniane sa w skali od 0 do 12 pkt. Zatem globalnie w zakresie objawéw podmio-
towych pacjent moze uzyskac od 0 do 34 pkt.

Ocena przedmiotowa obejmuje okreslenie rozleglosci 1 nasilenia stanu zapalnego skéry. Rozlegtos¢ zmian skérnych
okresla si¢ za pomoca reguly dziewigtek, badajac cata powierzchnie skéry i dzielac ja na 12 okolic. Stopien zajecia poszcze-
g6lnych okolic ciata przez proces chorobowy okresla si¢ odsetkowo. Za 1 pkt przyjmuje si¢ zajecie 1-10% danej okoli-
cy, za 2 pkt — 11-30%, natomiast za 3 pkt — 31-100%. Zastosowany mnoznik 1 odpowiada 4,5%, mnoznik 2— 9%,
a 4—18% calej powierzchni ciata pacjenta. W ten sposéb uzyskuje si¢ punktowy wskaznik rozleglosci zmian skornych.

Z kolei stopien nasilenia stanu zapalnego skéry okresla si¢ poprzez punktows oceng nastepujacych wykwitéw skor-
nych: rumien/grudki obrzekowe, pecherzyki/nadzerki, strupy/ztuszczanie oraz lichenizacja/przebarwienia. Wykwity
te opisuje si¢ w skali 4-stopniowej, przyjmujac: 0 — bez zmian/brak, 1 — stabe nasilenie, 2 — $rednie nasilenie i 3 —
znaczne nasilenie. Poszczegdlne wykwity skorne w réznym stopniu odzwierciedlajg nasilenie procesu zapalnego i dla-
tego stosuje sie odmienne mnozniki, tzn. w przypadku rumienia, grudek obrzekowych i pecherzykéw/nadzerek cha-
rakterystycznych dla ostrego stanu zapalnego skéry — mnoznik 3, natomiast mnoznik 2 przy ocenie strupéw/ztuszcza-
nia (przewlekly stan zapalny). Nastepnie sumuje si¢ liczbg punktéw uzyskanych dla okreslanych wykwitéw i uzysku-
je wyktadnik nasilenia stanu zapalnego skéry danej okolicy ciata. Wynik ten mnozymy przez punkty okreslajace stopien
zajecia danej okolicy przez proces zapalny i dzielimy przez 10. Wartosci punktowe dla poszczegdlnych okolic nastep-
nie sumujemy, uzyskujac globalng warto$¢ punktows rozleglosci i nasilenia stanu zapalnego skéry chorego na AZS.

Nastepnie, sumujac punkty uzyskane dla badania podmiotowego (I) podmiotowego przedmiotowego (1I), otrzy-
mujemy globalng warto$¢ wskaznika W-AZS, ktéra maksymalnie moze wynosi¢ 178 pkt.
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PUNKTOWY WSKAZNIK NASILENIA I ROZLEGLOSCI STANU ZAPALNEGO SKORY
U CHORYCH NA ATOPOWE ZAPALENIE SKORY (W-AZS)

I. Ocena $wigdu i zaburzef snu u chorych na atopowe zapalenie skéry

Skala punktéw
A. Ocena $wigdu
L. Brak swiadu 0
II. Swiad obecny:
Rozleglosé:
1. Swiad o pojedynczej lub o kilku lokalizacjach 2
2. Swiad skéry catego ciata 6
Czestotliwos¢:
1. Napady $wiadu krétkotrwate — do 30 min 2
2. Napady $wiadu dlugotrwate
3. Staly $wiad 8
Nasilenie:
1. Swiad niewymagajacy drapania 2
2. Swigd wymagajacy drapania 4
3. Niepokdj i rozdraznienie wywolane $wigdem 8
B. Ocena zaburzen snu
1. Brak zaburzen snu 0
2. Trudno$ci w zasypianiu 3
3. Przebudzenia w nocy wywolane $wigdem 6
4. Bezsennos¢ 12

RAZEM (A+B).coovoovrerrererr.. = eemeeeeeese e

Il. Ocena rozlegtosci i nasilenia stanu zapalnego skéry u chorych na atopowe zapalenie skéry

Nasilenie stanu zapalnego skéry AxB
Rozlegto$¢ zmian skérnych A rumien pecherzyki strupy lichenizacja B 10
obrzek nadzerki zluszczenie przebarwienia
1. twarz z szyjg ()x1=... (... x3) + (... x3) + (..X2) + () = e |
2. gtowa owtosiona
z karkiem ()x1=.... (...x3) (... x3) + (..x2) + () = e | e
3. przednia powierzchnia
tutowia Jx4=.... (--x3) (-.-x3) + (.. x2) + () = e | e
4. tylna powierzchnia
tutowia ()x4=.... (... x3) (... x3) (..X2) () = e | e
5. prawe ramie () x1 = ... (--x3) (... x3) (--x2) () = e | e
6. prawe przedramig
zrekg () x1 = (...x3) (...x3) + (..x2) (..) =
7. lewe ramie () x1= ... (---x3) (... x3) (--x2) (..) =
8. lewe przedramie
zrekg () x1=.... (...x3) (...x3) (..x2) () = e | s
9. prawe udo (-)x2=.... (... x3) (--x3) (.. x2) () = e | e
10. prawe podudzie
ze stopg () X2 = ... (...x3) (...x3) (..x2) () = e |
11. lewe udo (-)x2=.... (... x3) (--x3) (.. x2) () = e | e
12. lewe podudzie
ze stopg () X2 = ... (...x3) + (...x3) + (..x2) + () = e | e
skala ocen: 0 — brak zmian skala ocen: 0 — brak zmian
1 = 1-10% zajetej powierzchni 1-sfabo nasione .
2 = 11-30% zajetej powierzchni 2 — ¢érednio nasilone RAZEM
3 = 31-100% zajgtej powierzchni 3 —znacznie nasilone

Catkowita warto$¢ wskaznika W-AZS obejmuje sume punktéw uzyskanych z oceny objawéw podmiotowych i przedmio-
towych wg wzoru: W-AZS =1 + II

I — $wigt i zaburzenia snu

I — rozleglo$¢ i nasilenie stanu zapalnego skéry
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ANEKS i

A. Podziat miejscowych preparatow glikokortykosteroidowych

wg tzw. klasyfikacji europejskiej

Grupa I: stabe kortykosteroidy
hydrokortyzon 0,5% 1 1,0%
octan hydrokortyzonu 1,0%
metyloprednizolon 0,25%
deksametazon 0,1-0,2%
acetonid fluocinolonu 0,0025%

Grupa I1: srednio silne kortykosteroidy
piwalat flumetazonu 0,02%
benzoesan betametazonu 0,025%
dezoksymetazon 0,05%
dipropionian betametazonu 0,05%
maslan hydrokortyzonu 0,1%
acetonid triamcinolonu 0,04%

Grupa I11: silne kortykosteroidy
piro$luzan mometazonu 0,1%
propionian flutikazonu 0,05%
acetonid flucinolonu 0,025%
acetonid triamcinolonu 0,1%
aceponian metyloprednizolonu 0,1%
benzoesan betametazonu 0,25%
dipropionian betametazonu 0,05%
walerian betametazonu 0,1% 1 0,05%

Grupa IV: bardzo silne kortykosteroidy
propionian klobetazolu 0,05%
acetonid fluocinolonu 0,2%
halcynonid 0,1%

B. Podziat miejscowych preparatow glikokortykosteroidowych

wg tzw. klasyfikacji amerykanskiej

Grupa I: bardzo silne

propionian klobetazolu krem i mas¢ 0,05%
Grupa II: silne

dipropionian betametazonu krem i mas$¢

0,05%

halcynonid krem 0,1%

piro$luzan mometazonu masé 0,1%

dezoksymetazon krem, zel i mas¢ 0,25%
Grupa I1I: silne

amcynonid krem 0,1%

flucynonid krem 0,05%

propionian flutikazonu mas¢ 0,05%

walerianian betametazonu 0,025%

dezoksymetazon krem 0,05%

Grupa 1V: Srednio silne
piro$luzan mometazonu krem 0,1%
acetonid triamcinolonu krem 0,1%
acetonid fluocinolonu maé¢ 0,025%
walerianian hydrokortyzonu krem 0,2%
Grupa V: srednio silne
propionian flutikazonu krem 0,05%
dipropionian betametazonu ptyn 0,01%
acetonid triamcinolonu plyn 0,01%
maslan hydrokortyzonu krem 0,1%
Grupa VI: sredwio silne
acetonid fluocinolonu plyn i krem 0,01
Grupa VII: stabe
wszystkie preparaty zawierajace hydrokortyzon,
deksametazon 1 metyloprednizolon
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