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AA bb ss tt rr aa cc tt

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 i. 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. 

SS tt rr ee ss zz cc zz ee nn ii ee

Sposób leczenia chorego na AZS zale¿y zarówno od wieku pacjenta, nasilenia objawów skórnych, subiek-
tywnych (œwi¹d, bezsennoœæ), rozleg³oœci stanu zapalnego skóry, jak i rodzaju alergenów, na które chory jest
uczulony. Ma to znaczenie w profilaktyce i ewentualnie przy podejmowaniu decyzji o immunoterapii swoistej. 
W okresie remisji nale¿y stosowaæ w³aœciw¹ pielêgnacjê suchej skóry atopowej, poprzez jej intensywne na-
wil¿enie i nat³uszczenie oraz przy u¿yciu emolientów doprowadziæ do odbudowania ci¹g³oœci warstwy rogo-
wej naskórka. Zapobiega to wzmo¿onej penetracji alergenów powietrznopochodnych przez skórê chorego. 
W przypadku AZS o ³agodnym przebiegu zalecany jest pimekrolimus (szczególnie u dzieci) oraz kor-
tykosteroidy o najs³abszej mocy, stosowane metod¹ przerywan¹. 
W AZS o œrednim nasileniu zaleca siê zewnêtrznie inhibitory kalcyneuryny – takrolimus i pimekrolimus
lub glikokortykosteroidy z 4.–5. grupy klasyfikacji amerykañskiej, fototerapiê PUVA lub UVB, a w wy-
branych przypadkach immunoterapiê alergenow¹. W razie wspó³istnienia zaka¿enia bakteryjnego poda-
je siê ogólnie antybiotyki makrolidowe, chinolony lub cefalosporyny, w przypadku zaka¿enia wirusem
herpes – acyklowir ogólnie przez 5–7 dni, a w przypadku zaka¿enia grzybiczego stosuje siê odpowied-
nie leczenie przyczynowe. 
Ciê¿ka postaæ AZS stanowi wskazanie do leczenia cyklosporyn¹ A (wyj¹tkowo kortykosteroidami ogól-
nie) oraz antybiotykami, jak w postaci o œrednim nasileniu. Wymagane jest te¿ rozwa¿enie wieloletniej
immunoterapii alergenowej. 
W obrêbie twarzy, fa³dów, oczodo³ów korzystniejsze jest stosowanie preparatów pimekrolimus lub takro-
limus, natomiast w przypadku zajêcia tu³owia i koñczyn, poza zgiêciami, polecane s¹ kortykosteroidy. Po
uzyskaniu poprawy stanu klinicznego w ciê¿kich przypadkach AZS stosuje siê leczenie, jak w odmianach
o l¿ejszym przebiegu. 
We wszystkich przypadkach w okresie zaostrzenia stanu zapalnego skóry stosuje siê leki przeciwhista-
minowe II generacji lub na krótki czas I generacji, w celu osi¹gniêcia m. in. sedacji. Nastêpnie wskaza-
na jest kontynuacja leczenia preparatami przeciwhistaminowymi II generacji. Stosowane s¹ te¿ leki
uspokajaj¹ce, natomiast nie poleca siê leków antyleukotrienowych. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  atopowe zapalenie skóry, leczenie, diagnostyka, profilaktyka, pimekrolimus, kortyko-
steroidy, inhibitory kalcyneuryny. 
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Definicja

Atopowe zapalenie skóry (AZS) jest przewlek³¹,
nawrotow¹, zapaln¹ chorob¹ skóry, dotycz¹c¹ na-
skórka i skóry w³aœciwej, która cechuje siê silnym
œwi¹dem, typowym umiejscowieniem i charaktery-
styczn¹ morfologi¹ zmian, wspó³istniej¹c¹ z innymi
chorobami atopowymi u chorego lub jego rodziny. 

W tym opracowaniu nie stosuje siê zaproponowa-
nej przez Johanssona nowej nazwy zespó³ atopowego
zapalenia skóry, poniewa¿ nie zosta³a ona powszech-
nie uznana i zaakceptowana [1]. Termin atopowe za-
palenie skóry w pe³ni odzwierciedla charakterystykê tej
jednostki chorobowej. 

Diagnostyka 

Postêpowanie diagnostyczne opiera siê na badaniu
podmiotowym, przedmiotowym, na wykonaniu testów
punktowych z alergenami pokarmowymi i powietrz-
nopochodnymi oraz oznaczeniu stê¿enia ca³kowitych
oraz antygenowo swoistych IgE w surowicy krwi.
G³ówne objawy chorobowe i wyniki badañ dodatko-
wych zosta³y zebrane przez Hanifina i Rajkê w 4 kry-
teria wiêksze i 23 kryteria mniejsze (tab. 1.). 

Patomechanizm 

W przebiegu choroby odgrywaj¹ rolê zarówno
czynniki immunologiczne – I i IV mechanizm re-
akcji alergicznej wg klasyfikacji Gella i Coombsa,
jak i czynniki niealergiczne. Podstawowe zjawiska
patogenetyczne zosta³y przedstawione w tab. 2. 

Czynniki warunkujące objawy 
atopowego zapalenia skóry

AA..  GGEENNEETTYYCCZZNNEE
Badania Larsena z 1986 r. bliŸni¹t chorych na

AZS wykaza³y wspó³wystêpowanie zachorowañ
w 72–86% przypadków bliŸni¹t monozygotycznych
i 21–23% dizygotycznych, wskazuj¹c na silne zna-
czenie pod³o¿a genetycznego [2]. W grupach dzie-
ci chorych na AZS zosta³y przeprowadzone dwie
analizy genomu. Pierwsza w 2000 r. przez Lee i wsp.
[3] w populacji niemieckiej i skandynawskiej, w któ-
rej wykazano zwi¹zek z regionem chromosomu
3q21. Drugie badanie rodzin brytyjskich z 2001 r.
Cooksona i wsp. [4] poszerzy³o zakres badañ Lee
i wsp. [3], ujawniaj¹c 3 kolejne regiony 1q21, 17q25
i 20p. W badaniach tych wykazano równie¿ zwi¹zek
zjawiska podwy¿szonego poziomu IgE z regionami
odpowiednio 3q21 oraz 5q31 i 16q. Trzecie badanie
Bradleya i wsp. [5] obejmowa³o szwedzkich doro-
s³ych chorych na AZS i wskaza³o na zwi¹zek z re-
gionem 3p24–22, a obecnoœæ podwy¿szonego pozio-
mu asIgE w surowicy – z regionem 18q21. W ostat-
nim badaniu wziêto równie¿ pod uwagê ciê¿koœæ
choroby i uzyskano zwi¹zek z regionami 3q14,
13q14, 15q14–15 i 17q21 [5]. Zaobserwowano cie-
kawe zjawisko, ¿e chromosomy zidentyfikowane
w badaniu brytyjskim 1q21, 17p25 i 20p oraz nie-
mieckim 3q21 s¹ œciœle zwi¹zane z regionem, w któ-
rym wystêpuj¹ geny, zwi¹zane z predyspozycj¹ do
rozwoju ³uszczycy. Region 3q21 zwi¹zany jest rów-

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, 5 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 2nd generation of antihistaminic drugs
should be administered or for a short time period 1st generation of antihistaminic in order to obtain ad-
ditional sedation. Further treatment should be based on 2nd generation of antihistamines. Tranquilizers
are also helpful in AD treatment while anti – leukotriene agents are not recommended. 

KKeeyy  wwoorrddss::  atopic dermatitis, treatment, diagnostics, prophylactic, pimecrolimus, corticosteroids, calci-
neurin inhibitors. 
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nie¿ z predyspozycj¹ do astmy, cukrzycy typu 1 i reu-
matoidalnego zapalenia stawów. Badanie genów kan-
dyduj¹cych, czyli dotycz¹ce polimorfizmów, wyko-
rzystano przy badaniu ³añcucha b receptora dla IgE
o wysokim powinowactwie zarówno w astmie, nad-
reaktywnoœci oskrzeli i ciê¿kim AZS. W ten sam
sposób wykazano zwi¹zek polimorfizmu genu tryp-
tazy komórek tucznych z ciê¿kim AZS w populacji
japoñskiej [6], co jednak nie potwierdzi³o siê w ko-

lejnych badaniach. Wiele analiz genomu zosta³o
przeprowadzonych w badaniach nad astm¹. Regio-
ny zwi¹zane z tym fenotypem znajduj¹ siê m.in. na
chromosomach 5q35, 11q13, 12q, 14q, 16q, 6p. Co
ciekawe, regiony uwa¿ane za maj¹ce zwi¹zek z AZS
nie pokrywaj¹ siê idealnie z tymi le¿¹cymi u pod³o-
¿a atopii, sugeruj¹c obecnoœæ innych genów oddzia-
³uj¹cych w sposób odmienny ni¿ w procesie atopii. 

Tak wiêc mimo licznych badañ prowadzonych
przez wiele oœrodków oraz coraz doskonalszych me-
tod badawczych pod³o¿a genetycznego chorób, do-
tychczas nie zidentyfikowano tzw. genu atopii, który
by³by bezpoœrednio odpowiedzialny za transmisjê fe-
notypow¹ chorób nale¿¹cych do krêgu atopii czy za-
burzeñ immunologicznych, bêd¹cych podstaw¹ kon-
stytucji atopowej. Zidentyfikowano na razie kilka ge-
nów odpowiedzialnych za poszczególne ogniwa
³añcucha reakcji alergicznej. 

BB..  ŒŒRROODDOOWWIISSKKOOWWEE
Atopowe zapalenie skóry jest uwarunkowane ge-

netycznie, jednak na jego wyst¹pienie i przebieg ma
wp³yw wiele czynników œrodowiskowych. Do g³ów-
nych czynników œrodowiskowych, które oddzia³y-
waj¹ na ustrój cz³owieka, zalicza siê: 
• klimat, 
• zanieczyszczenie œrodowiska, 
• alergeny pokarmowe, 
• alergeny powietrznopochodne, 
• czynniki psychiczne i sytuacje stresowe. 

WWaarruunnkkii  kklliimmaattyycczznnee wp³ywaj¹ na chorych z AZS
w dwojaki sposób. Przede wszystkim oddzia³uj¹
bezpoœrednio na skórê cz³owieka, wp³ywaj¹c na ba-
rierê skórno-naskórkow¹ poprzez stopieñ wilgotno-
œci powietrza, temperaturê i nas³onecznienie. Po-

TTaabb..  11..  Kryteria wiêksze i mniejsze rozpoznania AZS 

Kryteria większe (4)

– świąd 
– przewlekły, nawrotowy przebieg choroby
– wywiad atopowy u chorego i/lub członków rodziny 
– typowe umiejscowienie zmian skórnych

Kryteria mniejsze (23)

– wczesny początek zmian
– podwyższone IgE (atopia)
– nietolerancja wełny
– nietolerancja pokarmu
– dodatnie wyniki skórnych testów punktowych
– nawracające zakażenia skóry
– nawrotowe zapalenie spojówek
– keratosis pilaris (ichthyosis)
– xerosis
– wyprysk rąk (stóp)
– wyprysk sutków
– pityriasis alba
– cheilitis
– podkreślenie mieszków włosowych
– biały dermografizm
– świąd skóry po spoceniu
– przebarwienie skóry wokół oczu
– zaostrzenie po stresie
– stożek rogówki (keratokonus)
– zaćma
– objaw Dennie-Morgana (fałd oczny)
– przedni fałd szyjny
– rumień twarzy

TTaabb..  22..  Patomechanizm AZS

A. Zjawiska związane z odpowiednią immunologią

– odpowiedź IgE-zależna na alergeny pokarmowe i powietrznopochodne
– związanie wolnych IgE z receptorami FcεR1 na komórkach tucznych
– obecność swoiście uczulonych limfocytów Th2 na alergeny, w stosunku do których zostały wytworzone

swoiste IgE na drodze
prezentacji alergenu przez komórki Langerhansa, ułatwionej za pomocą IgE 

– odpowiedź limfocytów Th1 na superantygeny bakteryjne, drożdżakowe i wirusowe
– nadprodukcja IgE przez limfocyty B
– zwiększone stężenie IL-4 w surowicy i zmianach skórnych
– hamowanie odpowiedzi Th1 przez IL-4

B. Zjawiska związane z warstwą rogową naskórka

– uszkodzenie bariery naskórkowej
– niedobór delta-6-desaturazy
– obniżenie ilości ceramidów w skórze

C. Inne

– wzrost neuropeptydów w skórze (SP, CGRP)
– pobudzenie komórek tucznych
– pobudzenie makrofagów
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nadto warunki klimatyczne w du¿ym stopniu usta-
laj¹ model rozwoju flory i fauny poszczególnych re-
gionów oraz mog¹ okreœlaæ rozwój potencjalnych
alergenów. 

ZZaanniieecczzyysszzcczzeenniiee  œœrrooddoowwiisskkaa ma znaczny wp³yw na
rozwój i czêstoœæ wystêpowania chorób alergicznych.
Sk³ad i stopieñ tych zanieczyszczeñ zale¿y g³ównie
od rozwoju i rodzaju przemys³u w danym regionie.
Zwi¹zki chemiczne powsta³e ze spalin, tworzyw
sztucznych, pestycydów, herbicydów uszkadzaj¹ na-
turalne mechanizmy obronnoœciowe ustroju i u³a-
twiaj¹ przenikanie alergenów do organizmu cz³owie-
ka. Stwierdzono, ¿e w przypadku przekroczenia
ustalonych norm zawartoœci poszczególnych zwi¹z-
ków chemicznych w œrodowisku mo¿e dochodziæ do
zaburzeñ w funkcjonowaniu uk³adu immunologicz-
nego. Wydaje siê, ¿e u osób predysponowanych do
rozwoju AZS zanieczyszczenia œrodowiska mog¹
mieæ wp³yw na wyst¹pienie pierwszych objawów
chorobowych i przebieg schorzenia. 

AAlleerrggeennyy  ppookkaarrmmoowwee..  Wiele wyników badañ wy-
raŸnie wskazuje, ¿e alergia pokarmowa odgrywa
wa¿n¹ rolê w patomechanizmie AZS, szczególnie
u ma³ych dzieci. Mechanizm dzia³ania pokarmów
opiera siê zarówno na natychmiastowej reakcji, jak
i na póŸnej fazie odpowiedzi IgE-zale¿nej. Za obja-
wy i obraz kliniczny wydaje siê byæ odpowiedzialna
g³ównie druga faza reakcji. Poszczególni autorzy po-
daj¹ ró¿n¹ czêstoœæ wystêpowania alergii pokarmo-
wej u chorych na AZS, przewa¿nie mieœci siê ona
w granicach 25–50% ogó³u badanych. Jednak przy
zastosowaniu testów eliminacyjnych w warunkach
podwójnie œlepej próby odsetek ten jest wyraŸnie
mniejszy. Najczêœciej stwierdza siê alergiê na mleko
i jego produkty, jajo kurze, ryby, sojê, pszenicê
i orzeszki ziemne. Z doœwiadczeñ klinicznych wia-
domo, ¿e u wiêkszoœci dzieci chorych na AZS,
u których stwierdza siê alergiê pokarmow¹, docho-
dzi do powstania tolerancji w zakresie alergenów po-
karmowych, natomiast mo¿e rozwin¹æ siê alergia po-
wietrznopochodna. 

AAlleerrggeennyy  ppoowwiieettrrzznnooppoocchhooddnnee.. Kluczow¹ rolê w pa-
tomechanizmie AZS odgrywaj¹ alergeny powietrzno-
pochodne. Czêstoœæ stwierdzanej nadwra¿liwoœci na
nie jest ró¿na, przewa¿nie mieœci siê w granicach
50–90% badanych chorych [7]. Mechanizm nad-
wra¿liwoœci jest IgE-zale¿ny, a zmiany skórne mog¹
wyst¹piæ natychmiast lub w formie opóŸnionej reakcji,
poprzez bezpoœredni kontakt alergenu z powierzchni¹
skóry. Do g³ównych alergenów powietrznopochod-
nych zalicza siê: 

11..  RRoozzttoocczzaa  kkuurrzzuu  ddoommoowweeggoo
Roztocza kurzu domowego odgrywaj¹ du¿¹ rolê

w patomechanizmie chorób alergicznych, a szcze-
gólnie Dermatophagoides pteronyssinus (D.p.) i Der-
matophagoides farinae (D.f.). Wa¿ne jest, ¿e alergeny
Der p I i Der f I oraz Der p II i Der f II s¹ niemal
homologiczne pod wzglêdem sekwencji aminokwa-
sów i wykazuj¹ krzy¿ow¹ reaktywnoœæ z przeciwcia-
³ami IgE. 

Wykazano wiele dowodów na udzia³ roztoczy ku-
rzu domowego w patogenezie AZS, m.in. dodatnie
wyniki skórnych testów punktowych, obecnoœæ 
asIgE w surowicy krwi chorych, dodatnie wyniki te-
stów naskórkowych, obecnoœæ kr¹¿¹cych antygeno-
wo swoistych limfocytów T w surowicy krwi i osia-
d³ych w skórze, obecnoœæ alergenów roztocza na po-
wierzchni KL, jak te¿ poprawê stanu klinicznego
chorych, wynikaj¹c¹ ze zmniejszenia ekspozycji na
alergeny roztocza. 

22..  AAlleerrggeennyy  ppyy³³kkuu  rrooœœlliinn
Du¿¹ rolê w patomechanizmie AZS odgrywa

nadwra¿liwoœæ na alergeny py³ku roœlin. Z punktu
widzenia alergologii najwa¿niejsze s¹ py³ki roœlin
wiatropylnych, których œrednica wynosi 20–60 mm
i które mog¹ byæ przenoszone na du¿e odleg³oœci
przez wiatr. Alergeny py³ku traw i zbó¿ wykazuj¹
podobieñstwo antygenowe, s¹ czêsto przyczyn¹ wy-
st¹pienia i zaostrzenia objawów skórnych u chorych
na AZS. Spoœród alergenów py³ku chwastów na
szczególn¹ uwagê zas³uguje bylica, babka i komosa.
Z alergenów py³ku krzewów i drzew wystêpuj¹cych
w Polsce nale¿y wymieniæ leszczynê, olchê, brzozê,
buk, grab, jesion, d¹b, topolê, wierzbê i drzewa igla-
ste. Pod wzglêdem alergogennoœci i przyczyny wy-
stêpowania objawów chorobowych najwy¿sze zna-
czenie kliniczne maj¹ alergeny py³ku leszczyny, ol-
chy i brzozy. Py³ek drzew iglastych jest
produkowany w olbrzymiej iloœci, ale jego aktyw-
noœæ antygenowa, wg wiêkszoœci autorów, jest nie-
wielka lub nie wystêpuje w ogóle, ze wzglêdu na po-
krywaj¹cy ziarna p³aszcz woskowy. 

33..  AAlleerrggeennyy  ppoocchhooddzzeenniiaa  zzwwiieerrzzêêcceeggoo
Tród³em alergenów pochodzenia zwierzêcego s¹

zwierzêta domowe, hodowlane i laboratoryjne.
W przypadku chorych na AZS szczególn¹ uwagê
poœwiêca siê alergenom kotów i psów. Obecnoœæ
substancji o w³aœciwoœciach alergenów stwierdza siê
w sierœci, naskórku, wydzielinach i wydalinach. 
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44..  AAlleerrggeennyy  ppoocchhooddzzeenniiaa  bbaakktteerryyjjnneeggoo  
lluubb  ggrrzzyybbiicczzeeggoo

W zwi¹zku z zaburzeniami immunologicznymi
zachodz¹cymi w ustroju chorych na AZS, skóra pa-
cjentów ulega ³atwo zaka¿eniom bakteryjnym, wi-
rusowym i grzybiczym. Szczególnie du¿o uwagi po-
œwiêca siê w literaturze roli Staphylococcus aureus, Pi-
tyrosporum orbicurale, Candida albicans, Cladosporium
herbarum i Alternaria alternata w patogenezie AZS.
Ponadto powy¿sze drobnoustroje s¹ dobrze znane
jako Ÿród³o superantygenów. 

CCzzyynnnniikkii  ppssyycchhoossoommaattyycczznnee. Na podstawie wielolet-
nich obserwacji i badañ stwierdzono, ¿e znaczenie
czynników psychicznych w patomechanizmie AZS
jest du¿e. Zaobserwowano, ¿e wszelkie sytuacje stre-
sowe w znacznym stopniu wp³ywaj¹ na pogorszenie
objawów chorobowych. Niezwykle wa¿ny jest kli-
mat emocjonalny, wyznaczony przez stabilnoœæ ro-
dziny, stosunki pomiêdzy rodzicami, rodzicem
a dzieckiem, relacjami pomiêdzy rodzeñstwem, sto-
sunkami w szkole, a póŸniej w pracy. 

Fazy choroby

Zmiany w atopowym zapaleniu skóry maj¹ cha-
rakter wypryskowy ze znaczn¹ tendencj¹ do liche-
nizacji. W ró¿nych okresach wiekowych u tego sa-
mego pacjenta zmiany skórne maj¹ odmienn¹ loka-
lizacjê, a nawet inny obraz kliniczny. W zwi¹zku
z tym w przebiegu atopowego zapalenia skóry mo¿-
na wyró¿niæ 3 fazy: 
AA..  II ookkrreess,,  nniieemmoowwllêêccyy – do 2. roku ¿ycia. Klinicz-

nie czêsto przebieg ostry, zmiany wysiêkowe,
umiejscowienie z predylekcj¹ do twarzy i g³owy.
Przewaga czynników pokarmowych. Ryzyko roz-
woju astmy w tym okresie. 

BB..  IIII  ookkrreess,,  ppóóŸŸnneeggoo  ddzziieecciiññssttwwaa – do ok. 12. roku
¿ycia. W czêœci przypadków samoistna remisja.
Ju¿ w 3.–5. roku ¿ycia rozwój alergii na alergeny
powietrznopochodne. Rozwój alergicznego nie-
¿ytu nosa i astmy. 

CC..  IIIIII  ookkrreess,,  mm³³ooddzziieeññcczzyy  ii wwiieekkuu  ddoorrooss³³eeggoo..
U dzieci czêœciej zmiany ogniskowe zlokalizowa-
ne z lichenizacj¹. U doros³ych zmiany raczej
o charakterze grudkowo-wypryskowym. 

Stopień ciężkości choroby

Przebieg AZS pod wzglêdem ciê¿koœci dzieli siê na: 
• ³agodny, 
• œredni, 
• ciê¿ki. 

Obiektywna i precyzyjna ocena objawów pod-
miotowych, jak i przedmiotowych oraz rozleg³oœci
stanu zapalnego skóry u chorych na AZS stanowi

zwykle du¿y problem dla lekarzy klinicystów. By-
wa równie¿ szczególnie trudnym zadaniem w przy-
padku wszelkich badañ naukowych, gdzie do pra-
wid³owego wnioskowania ocena wspomnianych pa-
rametrów musi byæ w³aœciwa. 

W ustaleniu ciê¿koœci stosowane s¹ ró¿ne wskaŸ-
niki oceny nasilenia i rozleg³oœci zmian skórnych,
jak i nasilenia objawów subiektywnych: SCORAD,
EASI i W-AZS [8–10], (aneks I). Wartoœæ SCO-
RAD zale¿y w du¿ym stopniu od nasilenia obja-
wów w jednej lokalizacji oraz nasilenia œwi¹du
i bezsennoœci, jest wiêc przydatny przede wszyst-
kim w przypadkach o ciê¿kim przebiegu, ocenia-
nym w krótkich okresach, np. 1–2-tygodniowych.
Metoda ta ocenia tzw. okolice reprezentatywne dla
danego wykwitu skórnego, które przy kolejnych ba-
daniach mog¹ ulec zmianie. Brak jest oceny ca³ej
powierzchni skóry cia³a pod wzglêdem nasilenia
stanu zapalnego oraz zró¿nicowania poszczegól-
nych wykwitów, z okreœleniem charakterystyki
w zakresie stanu zapalnego skóry. WskaŸnik EASI
jest rekomendowany do stosowania przez lekarzy
praktyków i przydatny do oceny dzia³ania leków ze-
wnêtrznych i ogólnych. WskaŸnik W-AZS jest bar-
dzo precyzyjny, ale doœæ z³o¿ony. Jest szczególnie
przydatny w badaniach naukowych, przy porówna-
niu grup chorych lub indywidualnego przebiegu
choroby w ró¿nych odstêpach czasowych, zarówno
kilkutygodniowych, jak i 3–5-letnich. 

Profilaktyka

AA..  PPiieerrwwoottnnaa
• przed³u¿enie karmienia piersi¹ do 3.–6. mies., 
• niepalenie tytoniu w ci¹¿y, 
• ograniczenie du¿ej ekspozycji na alergeny po-

wietrznopochodne, g³ównie roztocza kurzu domo-
wego, gdy stymulacja kliniczna zmian jest udo-
wodniona, 

• rola mieszanek mlekozastêpczych przy alergii na
mleko nie jest do koñca zbadana, 

• rola ograniczenia alergenów u matki i dziecka nie
jest potwierdzona. 

BB..  WWttóórrnnaa
• przy objawach konieczna pielêgnacja skóry (patrz

tab. 3.), 
• eliminacja alergenu, jeœli ustalono zwi¹zek obja-

wów z alergenem (np. naskórek i sierœæ kota), 
• poradnictwo zawodowe, 
• unikanie czynników dra¿ni¹cych. 
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CC..  DDooddaattkkoowwaa  
• zapobieganie rozwojowi objawów klinicznych ze

strony innych narz¹dów (np. leki przeciwhista-
minowe w programie ETAC, immunoterapia
swoista), 

• poradnictwo psychologiczne, 
• szko³a atopii. 

Leczenie 

U ka¿dego chorego, bez wzglêdu na stopieñ
ciê¿koœci choroby, mo¿na stosowaæ ogólnie leki
przeciwhistaminowe, leki sedatywne oraz komplek-
sowe nat³uszczanie skóry ze zmianami skórnymi,
a w okresie bezobjawowym istotna jest pielêgnacja
ca³ej powierzchni skóry. Listê leków i metod leczni-
czych zebrano w tab. 4. 

AA..  LLeekkii  zzaalleeccaannee  ww ppoossttaaccii  lleekkkkiieejj
– pimekrolimus (szczególnie u dzieci), 
– glikokortykosteroidy (GKS) o najs³abszej mocy:

hydrokortyzon i prednisolon (g³ównie wg recep-
tury aptecznej) lub GKS, zarejestrowane do sto-
sowania u dzieci, np. propionian flutikazonu czy
piroœluzam mometazonu, metod¹ przerywan¹;
nierekomendowane na twarz i fa³dy skóry, 

– w³aœciwa pielêgnacja skóry, 
– szkolenie chorych doros³ych i rodziców chorego

dziecka.

BB..  PPoossttaaææ  œœrreeddnniioo  nnaassiilloonnaa
– leki immunomoduluj¹ce do stosowania zewnêtrz-

nego (inhibitory kalcyneuryny) – takrolimus lub
pimekrolimus lub

TTaabb..  33.. Fazy choroby

Fazy atopowego 
Charakter objawów Lokalizacja zmian

zapalenia skóry

okres niemowlęcy – świąd – głównie twarz i odsiebne części kończyn
– do 2. roku życia – ostry stan zapalny (polakierowane policzki)

– obficie sączące zmiany grudkowo-wysiękowe, – owłosiona skóra głowy 
łatwo ulegające wtórnemu zakażeniu – okolica płatków usznych

– nadżerki, strupy – w postaciach ciężkich rozlane ogniska 
– włosy cienkie, matowe, łamliwe i przerzedzone na tułowiu, pośladkach (często 
– naderwane płatki uszne współwystępuje pieluszkowe 
– policzki jakby polakierowane zapalenie skóry)

okres dzieciństwa – świąd A. zmiany zwiastujące
– do 12. roku życia – suchość skóry – złuszczenie naskórka w obrębie opuszka 

– zmiany rumieniowo-grudkowe typu wyprysku, palców rąk, podeszew
przechodzące stopniowo w wykwity B. forma ograniczona
z lichenizacją – doły łokciowe i podkolanowe

– dobrze odgraniczone zmiany o charakterze – twarz
pieniążkowatym – odsiebne części kończyn

C. forma uogólniona
– wszystkie okolice ciała

okres młodzieńczy – świąd – wszystkie okolice ciała
i wieku dorosłego – nacieki zapalne ze znaczną lichenizacją – do 30.–40. roku życia często przewaga 

– liczne przeczosy, nadżerki, strupy zmian  w zgięciach
– przewlekłe, nieostro ograniczone zmiany – rzadko zmiany typu prurigo (w wieku 

z przewagą lichenizacji lub rozsiane, dojrzałym)
czasami dotyczące całej skóry

– błyszczące płytki paznokciowe, jakby 
polakierowane

TTaabb..  44..  Terapia AZS

Ogólna Miejscowa Inne metody Postępowanie pielęgnacyjne

– leki przeciwhistaminowe leki przeciwzapalne psychoterapia podłoża maściowe
– leki sedatywne – glikokortykosteroidy fototerapia dermokosmetyki o pH 5,5
– glikokortykosteroidy – immunomodulatory – PUVA emolienty i kąpiele natłuszczające
– leki immunomodulujące,  (inhibitory kalcyneuryny) – UVB preparaty mocznika do 10% 

np. cyklosporyna A – preparaty przeciwwysiękowe – wąskopasmowe UVB
– antybiotyki – okłady – PUVA w połączeniu
– immunoterapia z kąpielami

alergenowa
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– GKS z 2. i 3. grupy klasyfikacji europejskiej lub
do 4.–5. grupy klasyfikacji amerykañskiej, 

– fototerapia: PUVA lub UVB po uzyskaniu po-
prawy i obni¿eniu wskaŸników EASI do posta-
ci lekkiej – schemat z punktu A, 

– leki przeciwhistaminowe, 
– immunoterapia alergenowa. 
WW  rraazziiee  ttoowwaarrzzyysszz¹¹cceeggoo  zzaakkaa¿¿eenniiaa::  
– bakteryjnego – ogólnie antybiotyki, np. makro-

lidowe, chinolony lub cefalosporyny w tablet-
kach lub kapsu³kach, a nie w syropie (ze wzglê-
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. 

CC..  PPoossttaaææ  cciiêê¿¿kkaa  ((ssttaannoowwii  wwsskkaazzaanniiaa  ddoo  lleecczzeenniiaa
sszzppiittaallnneeggoo  ii tteerraappiiii  ooggóóllnneejj))::  

– cyklosporyna A – 3–4 mg/kg w 2 dawkach po-
dzielonych przez 1–2 mies. Po osi¹gniêciu stanu
œrednio ciê¿kiego przejœcie na inn¹ metodê le-
czenia, np. PUVA, lub kontynuacja leku z re-
dukcj¹ dawki cyklosporyny A do po³owy lub

– GKS ogólnie – metylprednisolon i prednisolon
0,5–1 mg/kg przez 4–5 dni. Po uzyskaniu po-
prawy zaleca siê stosowanie schematu B dla
œredniego nasilenia choroby. Silne GKS mo¿na
stosowaæ zewnêtrznie na ograniczon¹ po-
wierzchniê, nie przekraczaj¹c 30 g/tydz., zale-
cane jest leczenie naprzemienne lub leczenie
prowadzone równolegle dodatkowo z dwoma

aplikacjami emolientów na dobê. Ewentualnie
mo¿na stosowaæ takrolimus na twarz i zgiêcia: 

– leki przeciwhistaminowe, 
– antybiotyki, 
– immunoterapia alergenowa. 

Przy stosowaniu preparatów zewnêtrznych re-
komendowany jest równie¿ ich dobór w zale¿no-
œci od umiejscowienia zmian chorobowych: 
– twarz, fa³dy, okolice oczodo³u, powieki – pime-

krolimus, takrolimus, 
– tu³ów, koñczyny poza zgiêciami – GKS. 

Leczenie uzupełniające 

– psychoterapia, 
– poradnictwo rodzinne, 
– poradnictwo stosowania leków zewnêtrznych, 
– doustnie – nienasycone kwasy t³uszczowe, m.in.

kwas gamma-linolenowy, kwas linolowy. 

Leczenie miejscowymi preparatami 
glikokortykosteroidowymi [11–13]

Klasyczne leczenie z wykorzystaniem miejscowych
preparatów GKS to terapia ci¹g³a, polegaj¹ca na co-
dziennym stosowaniu leku 1 lub 2 razy dziennie.
Obecnie, w celu redukcji potencjalnych objawów nie-
po¿¹danych (tab. 5.), rekomendowana jest tzw. terapia
przerywana. Jej celem jest uzyskanie bardzo zbli¿one-
go efektu klinicznego, jak przy leczeniu ci¹g³ym, przy
znacznej poprawie bezpieczeñstwa. Terapia przerywa-
na polega na miejscowym stosowaniu GKS na prze-
mian z substancjami obojêtnymi, zwanymi potocznie
bazami, pod postaci¹ kremów i maœci. Zalecany spo-
sób jej stosowania to aplikacja substancji czynnej co 2.
dzieñ naprzemiennie z baz¹ (jednego dnia GKS, na-
stêpnego baza). Mo¿na równie¿ stosowaæ GKS przez
3 kolejne dni, bazê przez kolejne 3 dni i ca³y cykl po-
wtarzaæ. W przypadku silniejszych preparatów GKS
istnieje mo¿liwoœæ aplikowania GKS 3 razy w odstê-
pach 12-godz. raz w tyg., a przez kolejne dni tygodnia
uzupe³niania leczenia preparatami obojêtnymi; jeszcze
inny schemat to tzw. weekendowe stosowanie GKS
2 razy w tyg., a w pozosta³e dni utrzymywanie jedynie
preparatów obojêtnych. W USA popularna jest meto-
da stosowania silnego GKS przez 2 dni weekendu,
a emolientów przez pozosta³e 5 dni tygodnia. W przy-
padku szczególnej suchoœci skóry i koniecznoœci od-
budowy bariery naskórkowej, w pierwszej fazie lecze-
nia powinno siê stosowaæ GKS raz dziennie i dodat-
kowo raz dziennie krem/maœæ obojêtn¹ oraz raz
dziennie krem/maœæ z dodatkiem 5–10% mocznika.
Europejski i amerykañski podzia³ miejscowych prepa-
ratów GKS przedstawiono w aneksie II. 

TTaabb..  55..  OObbjjaawwyy  nniieeppoo¿¿¹¹ddaannee  pprrzzyy  dd³³uuggoottrrwwaa³³eejj  tteerraappiiii  mmiieejjssccoowwyymmii
pprreeppaarraattaammii  gglliikkookkoorrttyykkoosstteerrooiiddoowwyymmii

– zanik naskórka oraz skóry właściwej

– teleangiektazje

– rozstępy

– hirsutyzm 

– zmiany przymieszkowe trądzikopodobne

– pogarszanie się zakażeń skóry

– tachyfilaksja 

– efekt odstawienia (pogorszenie stanu miejscowego
bezpośrednio po odstawieniu leku po długotrwałej 
terapii)

– efekt ogólny: rzadko, głównie u małych dzieci 
(zaburzenia osi podwzgórzowo-przysadkowo-
nadnerczowej)

– alergia kontaktowa
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Leki immunomodulujące stosowane miejscowo

[14–18] 

Leki te: pimekrolimus i takrolimus, stanowi¹ now¹
generacjê leków miejscowych o dzia³aniu immunomo-
duluj¹cym, przede wszystkim przeciwzapalnym. Ich
mechanizm dzia³ania polega na ³¹czeniu siê z makrofili-
n¹ 12, a w konsekwencji hamowaniu kalcyneuryny. Oba
leki zaliczane s¹ wiêc do grupy preparatów okreœlanych
jako inhibitory kalcyneuryny. W konsekwencji docho-
dzi do blokady transkrypcji cytokin, produkowanych za-
równo przez limfocyty Th1 (IL-2, IFN-gamma), jak
i Th2 (IL-4, IL-10). Dodatkowo oba preparaty wp³y-
waj¹ na komórki tuczne, powoduj¹c zahamowanie pro-
dukcji cytokin i uwalniania mediatorów prozapalnych.
W odró¿nieniu od pimekrolimusu, takrolimus upoœle-
dza funkcjonowanie komórek Langerhansa. Pimekro-
limus wykazuje wiêksz¹ lipofilnoœæ ni¿ takrolimus, dla-
tego przypisuje siê mu wiêksze powinowactwo do skóry
i mniejszy stopieñ wch³aniania do kr¹¿enia. 

W leczeniu inhibitorami kalcyneuryny zaleca siê ich
stosowanie 2 razy dziennie. Przy pierwszych aplikacjach
mog¹ wyst¹piæ objawy podra¿nienia (œwi¹d, pieczenie,
zaczerwienienie), wynikaj¹ce z masywnego wyrzutu neu-
ropeptydów ze skórnych zakoñczeñ nerwowych. Obja-
wy te s¹ jednak krótkotrwa³e i przemijaj¹ce. Ju¿ w ci¹gu
pierwszych dni stosowania preparatów dochodzi do
znacznej redukcji œwi¹du, a nastêpnie zmian skórnych. 

Pimekrolimus dostêpny jest w postaci 1% kremu do
leczenia zarówno zmian u osób doros³ych, jak i dzieci.
W Polsce zarejestrowany jest do stosowania od 2. ro-
ku ¿ycia, a w niekórych krajach od 3. mies. ¿ycia. Pre-
parat przeznaczony jest do leczenia zmian o klinicznie
ma³ym i œrednim nasileniu; redukuje liczbê zaostrzeñ
atopowego zapalenia skóry oraz wp³ywa na zmniejsze-
nie ich ciê¿koœci. 

Takrolimus wystêpuje w postaci maœci o dwóch stê-
¿eniach: 0,03% – przeznaczonej do leczenia dzieci oraz
0,1% – do kontrolowania zmian u osób doros³ych. Lek
zalecany jest do stosowania w atopowym zapaleniu skóry
o œrednim i ciê¿kim obrazie klinicznym. 

Dotychczas przeprowadzone badania kliniczne wska-
zuj¹ na du¿y profil bezpieczeñstwa leczenia zarówno
preparatem pimekrolimusu, jak i takrolimusu. Przede
wszystkim nie obserwuje siê dzia³ania atrofogennego
oraz innych dzia³añ niepo¿¹danych, typowych dla prze-
wlek³ej miejscowej kortykosteroidoterapii. Przy stoso-
waniu miejscowych inhibitorów kalcyneuryny mo¿e do-
chodziæ do ³atwiejszej zapadalnoœci na choroby infek-
cyjne skóry, szczególnie zaka¿enie wirusem Varicella
zoster; nie znajduje to jednak pe³nego potwierdzenia we
wszystkich badaniach. Bezpieczeñstwo oraz skutecznoœæ
terapii preparatami tej grupy powoduje, ¿e powinny byæ
one szczególnie zalecane do stosowania u dzieci oraz na
obszary skóry, takie jak twarz i fa³dy skóry, gdzie miej-
scowe leczenie preparatami GKS zwi¹zane jest ze zwiêk-

szonym ryzykiem rozwoju ewentualnych dzia³añ niepo-
¿¹danych. 

Zasady pielęgnacji skóry [11, 12, 19]

W³aœciwe zabiegi pielêgnacyjne skóry s¹ podstaw¹
leczenia AZS zarówno w fazie zaostrzenia zmian skór-
nych, jak i ich remisji. Pozwalaj¹ w wiêkszoœci na od-
tworzenie zaburzenia funkcjonowania bariery skóry.
Preparaty nawil¿aj¹ce i nat³uszczaj¹ce (emolienty) po-
winny byæ stale stosowane co najmniej 2 razy dziennie
(maksymalny czas ich dzia³ania wynosi 6 godz.). Znaj-
duj¹ one zastosowanie w prowadzeniu terapii naprze-
miennej GKS, wykorzystywane s¹ jako suplementacja
miejscowego leczenia GKS czy miejscowymi prepara-
tami immunomodulacyjnymi. 

Wœród preparatów pielêgnacyjnych szczególne zna-
czenie maj¹ te, które w sk³adzie zawieraj¹ mocznik
(5–10%), utrzymuj¹cy odpowiednie nawil¿enie war-
stwy rogowej naskórka, czy brakuj¹ce komponenty na-
skórka, jak np. ceramidy lub ró¿ne inne t³uszcze. 

Zalecane s¹ równie¿ k¹piele lecznicze z dodatkiem
czy to olejów naturalnych, czy mineralnych. Niekiedy
do takich œrodków dodawane s¹ miejscowe preparaty
znieczulaj¹ce, np. 3% polidokanol, maj¹cy za zadanie
dodatkowo zmniejszaæ uporczywy œwi¹d skóry. K¹piele
powinny odbywaæ siê w wodzie o temperaturze cia³a,
bez detergentów i trwaæ co najmniej 10–15 min. Zale-
ca siê wysuszenie skóry bez pocierania i nastêpowe (ok.
5 min po k¹pieli) zastosowanie obojêtnych preparatów
nawil¿aj¹co-nat³uszczaj¹cych. Mo¿na równie¿ stosowaæ
k¹piele os³aniaj¹ce, k¹piel krochmalow¹ itp. 

Wa¿ne z punktu widzenia pielêgnacji jest u¿ywanie
dermokosmetyków o pH 5,5, bez substancji o poten-
cjalnym dzia³aniu alergizuj¹cym i dra¿ni¹cym, które
wspomagaj¹ odtworzenie kwaœnego lipidowego p³asz-
cza skóry. 
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AANNEEKKSS  II

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

W ocenie rozleg³oœci stanu zapalnego skóry zastosowano regu³ê dziewi¹tek oraz skalê od 0 do 100%,
dziel¹c powierzchniê cia³a pacjenta na 11 okolic. Z kolei ocena stanu zapalnego skóry prowadzona jest
w skali od 0 do 3 w odniesieniu do 6 wybranych wykwitów skórnych (rumieñ, obrzêk/grudki, s¹czenie/stru-
py, nad¿erki, lichenizacja oraz suchoœæ okolicy uznanej dla nich za najbardziej reprezentatywn¹, tzn. o œred-
nim nasileniu). 

Œwi¹d i zaburzenia snu oceniane s¹ w skali 10-stopniowej. Uzyskane wyniki przeliczane s¹ nastêpnie
wg wzoru matematycznego przedstawionego poni¿ej, w którym zawarte s¹ wszystkie oceniane parametry sta-
nu klinicznego pacjenta. Metoda ta pozwala na wzglêdnie szczegó³ow¹ ocenê chorego, jednak charakte-
ryzuje siê pewnymi istotnymi nieœcis³oœciami. Przede wszystkim oceniane s¹ tzw. okolice reprezentatywne
dla danego wykwitu skórnego, które przy kolejnych ocenach s¹ ju¿ inne, natomiast brak jest oceny ca³ego
cia³a pod wzglêdem nasilenia objawów stanu zapalnego skóry. Nie ma te¿ zró¿nicowania poszczególnych wy-
kwitów pod wzglêdem charakterystyki w zakresie stanu zapalnego. 

Reasumuj¹c, SCORAD by³ jak dot¹d relatywnie czêsto stosowany w ró¿norodnych badaniach klinicz-
nych, jednak, naszym zdaniem, obecnie ma raczej znaczenie historyczne. 

Artykuł stanowi przedruk z Postępów Dermatologii i Alergologii 2004; XXI (6): 265–277.
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SSEEVVEERRIITTYY  SSCCOORRIINNGG  OOFF  AATTOOPPIICC  DDEERRMMAATTIITTIISS ((SSCCOORRAADD))  

II..  RROOZZLLEEGG££OOŒŒÆÆ  ZZMMIIAANN  SSKKÓÓRRNNYYCCHH

ocena wg regu³y dziewi¹tek

IIII..  NNAASSIILLEENNIIEE  ZZMMIIAANN  SSKKÓÓRRNNYYCCHH

(rumieñ, obrzêk/grudki, s¹czenie/strupki, nad¿erki, lichenizacja, suchoœæ skóry – dotyczy skóry niezmienionej
zapalnie) 

UWAGA! Ocenie podlega œrednia, reprezentatywna okolica cia³a pacjenta. 
Skala: 
0 – brak zmian
1 – niewielkie zmiany
2 – umiarkowane nasilenie
3 – nasilone zmiany

IIIIII..  OOBBJJAAWWYY  SSUUBBIIEEKKTTYYWWNNEE  ŒŒWWII¥¥DD  II ZZAABBUURRZZEENNIIAA  SSNNUU
ocena w skali analogowej 0–10 (dotyczy ostatnich 3 dni) 

SCORAD = A/5+ 7B/2+ C

B. EASI (Eczema Area and Severity Index) 

WskaŸnik ten jest prost¹ i ³atw¹ metod¹ oceny objawów przedmiotowych chorych na AZS, zaproponowan¹
przez grupê badaczy pod kierunkiem I.M. Hanifina [9]. Powierzchniê skóry pacjenta, podobnie jak w innych
schematach, dzieli siê zgodnie z regu³¹ dziewi¹tek, natomiast nasilenie stanu zapalnego skóry ocenia siê, uwzglêd-
niaj¹c 4 typy wykwitów: rumieñ, pêcherzyki, nad¿erki oraz lichenizacjê, stosuj¹c skalê od 0 do 3. Powy¿sze wy-
niki przelicza siê nastêpnie wg przedstawionego poni¿ej wzoru, uwzglêdniaj¹c odrêbne mno¿niki, w zale¿noœci od
ocenianej okolicy cia³a (g³owa/szyja – 0,1; koñczyny górne – 0,2; koñczyny dolne – 0,4). Niestety, podstawowym
mankamentem tej metody oceny stanu klinicznego chorych na AZS jest brak badania podmiotowego. W zwi¹z-
ku z powy¿szym w badaniach klinicznych, w których stosowano wskaŸnik EASI, autorzy zwykle uzupe³niaj¹ oce-
nê chorych o niezale¿ne badanie objawów podmiotowych (nasilenie œwi¹du i zaburzenia snu). 

EECCZZEEMMAA  AARREEAA  AANNDD  SSEEVVEERRIITTYY  IINNDDEEXX  ((EEAASSII))
A. OBSZAR/ROZLEG£OŒÆ

G£OWA/SZYJA: twarz, szyja, g³owa ow³osiona
TU£ÓW: powierzchnia przednia i tylna
KOÑCZYNY GÓRNE 
KOÑCZYNY DOLNE 

B. NASILENIE STANU ZAPALNEGO
RUMIEÑ (E) 
NACIEK/GRUDKI (I) 
NAD¯ERKI/PRZECZOSY (Ex) 
LICHENIZACJA (L) 

UWAGA! Ocena nasilenia stanu zapalnego przeprowadzana jest dla ka¿dego z czterech obszarów cia³a. 

Skala: 

0 – brak objawów

1 – delikatne nasilenie

2 – œrednie nasilenie

3 – du¿e nasilenie
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G£OWA/SZYJA (E + I + Ex + L) x AS x 0,1 =

TU£ÓW (E + I + Ex + L) x AS x 0,3 =

KOÑCZYNY GÓRNE (E + I + Ex + L) x AS x 0,2 =

KOÑCZYNY DOLNE (E + I + Ex + L) x AS x 0,4 =
EASI: SUMA WARTOŒCI 4 OBSZARÓW 

AS (area square) wyra¿ony jest w skali 7 pkt, zale¿nej od odsetka powierzchni zajêtej 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 wskaźnik nasilenia i rozległości stanu zapalnego skóry 
u chorych na atopowe zapalenie skóry) 

WskaŸnik W-AZS zosta³ zaproponowany przez grupê poznañskich badaczy pod kierunkiem W. Silnego [10]. Pozwa-
la on na bardzo szczegó³ow¹ i obiektywn¹ ocenê stanu klinicznego chorych i praktycznie jako jedyny z opracowanych
dotychczas indeksów ró¿nicuje wykwity charakterystyczne dla ostrej b¹dŸ przewlek³ej fazy stanu zapalnego skóry.
Ró¿nica wartoœci punktowej przyznanej poszczególnym typom morfologicznym zmian skórnych umo¿liwia prawi-
d³ow¹ kalkulacjê ostatecznej punktacji w ocenie stanu chorych na AZS. Jest to bezwzglêdnie konieczne zarówno w co-
dziennej praktyce klinicznej, jak i w przypadku badañ naukowych, opieraj¹cych wnioskowanie na ocenie parametrów
klinicznych w zakresie stanu zapalnego skóry w ró¿nych odstêpach czasowych, np. 4–5-letnich. Kolejnym, niezwykle
wa¿nym elementem charakteryzuj¹cym ten w³aœnie wskaŸnik jest kliniczna ocena wszystkich okolic cia³a chorego.
W zwi¹zku z powy¿szym przeprowadza siê szczegó³ow¹ ocenê ca³ej powierzchni skóry pacjenta, a jedynie takie bada-
nie odzwierciedla faktyczny stan kliniczny chorego. 

W odniesieniu do objawów podmiotowych ocenie poddaje siê œwi¹d skóry z uwzglêdnieniem rozleg³oœci, czêsto-
tliwoœci i nasilenia oraz zaburzenia snu. W zale¿noœci od nasilenia dolegliwoœci œwi¹dowych chory mo¿e uzyskaæ od
0 do 22 pkt. Z kolei zaburzenia snu oceniane s¹ w skali od 0 do 12 pkt. Zatem globalnie w zakresie objawów podmio-
towych pacjent mo¿e uzyskaæ od 0 do 34 pkt. 

Ocena przedmiotowa obejmuje okreœlenie rozleg³oœci i nasilenia stanu zapalnego skóry. Rozleg³oœæ zmian skórnych
okreœla siê za pomoc¹ regu³y dziewi¹tek, badaj¹c ca³¹ powierzchniê skóry i dziel¹c j¹ na 12 okolic. Stopieñ zajêcia poszcze-
gólnych okolic cia³a przez proces chorobowy okreœla siê odsetkowo. Za 1 pkt przyjmuje siê zajêcie 1–10% danej okoli-
cy, za 2 pkt – 11–30%, natomiast za 3 pkt – 31–100%. Zastosowany mno¿nik 1 odpowiada 4,5%, mno¿nik 2– 9%,
a 4–18% ca³ej powierzchni cia³a pacjenta. W ten sposób uzyskuje siê punktowy wskaŸnik rozleg³oœci zmian skórnych. 

Z kolei stopieñ nasilenia stanu zapalnego skóry okreœla siê poprzez punktow¹ ocenê nastêpuj¹cych wykwitów skór-
nych: rumieñ/grudki obrzêkowe, pêcherzyki/nad¿erki, strupy/z³uszczanie oraz lichenizacja/przebarwienia. Wykwity
te opisuje siê w skali 4-stopniowej, przyjmuj¹c: 0 – bez zmian/brak, 1 – s³abe nasilenie, 2 – œrednie nasilenie i 3 –
znaczne nasilenie. Poszczególne wykwity skórne w ró¿nym stopniu odzwierciedlaj¹ nasilenie procesu zapalnego i dla-
tego stosuje siê odmienne mno¿niki, tzn. w przypadku rumienia, grudek obrzêkowych i pêcherzyków/nad¿erek cha-
rakterystycznych dla ostrego stanu zapalnego skóry – mno¿nik 3, natomiast mno¿nik 2 przy ocenie strupów/z³uszcza-
nia (przewlek³y stan zapalny). Nastêpnie sumuje siê liczbê punktów uzyskanych dla okreœlanych wykwitów i uzysku-
je wyk³adnik nasilenia stanu zapalnego skóry danej okolicy cia³a. Wynik ten mno¿ymy przez punkty okreœlaj¹ce stopieñ
zajêcia danej okolicy przez proces zapalny i dzielimy przez 10. Wartoœci punktowe dla poszczególnych okolic nastêp-
nie sumujemy, uzyskuj¹c globaln¹ wartoœæ punktow¹ rozleg³oœci i nasilenia stanu zapalnego skóry chorego na AZS. 

Nastêpnie, sumuj¹c punkty uzyskane dla badania podmiotowego (I) podmiotowego przedmiotowego (II), otrzy-
mujemy globaln¹ wartoœæ wskaŸnika W-AZS, która maksymalnie mo¿e wynosiæ 178 pkt. 
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PPUUNNKKTTOOWWYY  WWSSKKAATTNNIIKK  NNAASSIILLEENNIIAA  II RROOZZLLEEGG££OOŒŒCCII  SSTTAANNUU  ZZAAPPAALLNNEEGGOO  SSKKÓÓRRYY  
UU CCHHOORRYYCCHH  NNAA  AATTOOPPOOWWEE  ZZAAPPAALLEENNIIEE  SSKKÓÓRRYY  ((WW--AAZZSS))  

II..  OOcceennaa  œœwwii¹¹dduu  ii zzaabbuurrzzeeññ  ssnnuu  uu cchhoorryycchh  nnaa  aattooppoowwee  zzaappaalleenniiee  sskkóórryy
Skala punktów

A. Ocena œwi¹du
I. Brak œwi¹du 0
II. Œwi¹d obecny: 

Rozleg³oœæ: 
1. Œwi¹d o pojedynczej lub o kilku lokalizacjach 2
2. Œwi¹d skóry ca³ego cia³a 6

Czêstotliwoœæ: 
1. Napady œwi¹du krótkotrwa³e – do 30 min 2
2. Napady œwi¹du d³ugotrwa³e 4
3. Sta³y œwi¹d 8

Nasilenie: 
1. Œwi¹d niewymagaj¹cy drapania 2
2. Œwi¹d wymagaj¹cy drapania 4
3. Niepokój i rozdra¿nienie wywo³ane œwi¹dem 8

B. Ocena zaburzeñ snu
1. Brak zaburzeñ snu 0
2. Trudnoœci w zasypianiu 3
3. Przebudzenia w nocy wywo³ane œwi¹dem 6
4. Bezsennoœæ 12

RAZEM (A+B)......................... = ............................. 

Nasilenie  stanu zapalnego skóry A x B

Rozległość zmian skórnych       A rumień pęcherzyki strupy lichenizacja B 10
obrzęk nadżerki złuszczenie przebarwienia

1. twarz z szyją (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

2. głowa owłosiona 
z karkiem (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

3. przednia powierzchnia 
tułowia (...) x 4 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

4. tylna powierzchnia 
tułowia (...) x 4 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

5. prawe ramię (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

6. prawe przedramię 
z ręką (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

7. lewe ramię (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

8. lewe przedramię 
z ręką (...) x 1 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

9. prawe udo (...) x 2 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

10. prawe podudzie 
ze stopą (...) x 2 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

11. lewe udo (...) x 2 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

12. lewe podudzie 
ze stopą (...) x 2 = ....... (... x 3) + (... x 3) + (... x 2) + (...) = .............. ..............

skala ocen: 0 – brak zmian skala ocen: 0 – brak zmian
1 = 1–10% zajętej powierzchni 1 – słabo nasilone ..............
2 = 11–30% zajętej powierzchni 2 – średnio nasilone                                                                                 RAZEM
3 = 31–100% zajętej powierzchni 3 – znacznie nasilone

CCaa³³kkoowwiittaa  wwaarrttooœœææ  wwsskkaaŸŸnniikkaa  WW--AAZZSS  oobbeejjmmuujjee  ssuummêê  ppuunnkkttóóww  uuzzyysskkaannyycchh  zz oocceennyy  oobbjjaawwóóww  ppooddmmiioottoowwyycchh  ii pprrzzeeddmmiioo--
ttoowwyycchh  wwgg  wwzzoorruu::  WW--AAZZSS  ==  II ++  IIII
II  ––  œœwwii¹¹tt  ii  zzaabbuurrzzeenniiaa  ssnnuu
IIII  ––  rroozzlleegg³³ooœœææ  ii  nnaassiilleenniiee  ssttaannuu  zzaappaallnneeggoo  sskkóórryy

II. Ocena rozległości i nasilenia stanu zapalnego skóry u chorych na atopowe zapalenie skóry
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GGrruuppaa  II::  ss³³aabbee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy
hydrokortyzon 0,5% i 1,0%
octan hydrokortyzonu 1,0%
metyloprednizolon 0,25%
deksametazon 0,1-0,2%
acetonid fluocinolonu 0,0025%

GGrruuppaa  IIII::  œœrreeddnniioo  ssiillnnee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy
piwalat flumetazonu 0,02%
benzoesan betametazonu 0,025%
dezoksymetazon 0,05%
dipropionian betametazonu 0,05%
maœlan hydrokortyzonu 0,1%
acetonid triamcinolonu 0,04%

GGrruuppaa  IIIIII::  ssiillnnee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy
piroœluzan 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% i 0,05%

GGrruuppaa  IIVV::  bbaarrddzzoo  ssiillnnee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy
propionian klobetazolu 0,05%
acetonid fluocinolonu 0,2%
halcynonid 0,1%

AANNEEKKSS  IIII

A. Podział miejscowych preparatów glikokortykosteroidowych 
wg tzw. klasyfikacji europejskiej

B. Podział miejscowych preparatów glikokortykosteroidowych 
wg tzw. klasyfikacji amerykańskiej

GGrruuppaa  II::  bbaarrddzzoo  ssiillnnee
propionian klobetazolu krem i maœæ 0,05%

GGrruuppaa  IIII::  ssiillnnee
dipropionian betametazonu krem i maœæ
0,05%
halcynonid krem 0,1%
piroœluzan mometazonu maœæ 0,1%
dezoksymetazon krem, ¿el i maœæ 0,25%

GGrruuppaa  IIIIII::  ssiillnnee  
amcynonid krem 0,1%
flucynonid krem 0,05%
propionian flutikazonu maœæ 0,05%
walerianian betametazonu 0,025%
dezoksymetazon krem 0,05%

GGrruuppaa  IIVV::  œœrreeddnniioo  ssiillnnee
piroœluzan mometazonu krem 0,1%
acetonid triamcinolonu krem 0,1%
acetonid fluocinolonu maœæ 0,025%
walerianian hydrokortyzonu krem 0,2%

GGrruuppaa  VV::  œœrreeddnniioo  ssiillnnee
propionian flutikazonu krem 0,05%
dipropionian betametazonu p³yn 0,01%
acetonid triamcinolonu p³yn 0,01%
maœlan hydrokortyzonu krem 0,1%

GGrruuppaa  VVII::  œœrreeddnniioo  ssiillnnee
acetonid fluocinolonu p³yn i krem 0,01

GGrruuppaa  VVIIII::  ss³³aabbee
wszystkie preparaty zawieraj¹ce hydrokortyzon,
deksametazon i metyloprednizolon


