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Streszczenie
Atopowe zapalenie skóry (AZS, wyprysk atopowy) jest jedną z najczęstszych zapalnych chorób skóry o przewlekłym
lub nawrotowym przebiegu, której towarzyszy nasilony świąd. W ostatnich latach obserwuje się znaczne zwiększe-
nie liczby przypadków tej choroby. Atopowe zapalenie skóry obniża jakość życia pacjentów i ich rodzin. Na podsta-
wie opisanych niedawno powiązań AZS z genetycznie uwarunkowanymi zaburzeniami ekspresji filagryny, schorzenie
to można uważać za pierwotne uszkodzenie struktur i funkcji warstwy rogowej. Leczenie przywracające te funkcje
może zmniejszyć prawdopodobieństwo progresji choroby. Podstawowym sposobem rozwiązania tego problemu jest
ciągłe stosowanie właściwych emolientów. Poprzez przywrócenie integralności uszkodzonej bariery naskórkowej
emolienty zmniejszają świąd, suchość oraz odsetek infekcji. Do dwóch najważniejszych grup leków stosowanych
w terapii AZS należą miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) i miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mIK). Terapia
miejscowa stanowi podstawę leczenia AZS i jest skuteczna w większości przypadków łagodnej i zlokalizowanej po-
staci choroby. U pacjentów z uogólnionym lub opornym, ostrym stanem zapalnym skóry może być konieczne zasto-
sowanie terapii ogólnej. Często stosowane są leki immunosupresyjne, modulujące odpowiedź immunologiczną, prze-
ciwzapalne, antyhistaminowe oraz antybiotyki. Ważnym elementem terapii AZS jest edukacja pacjentów i ich
opiekunów dotycząca korzyści i ograniczeń różnych metod terapii, objawów niepożądanych i właściwego stosowa-
nia leków. Kluczową rolę w leczeniu tego przewlekłego schorzenia odgrywa dermatolog.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  atopowe zapalenie skóry, bariera naskórkowa, emolienty, miejscowe glikokortykosteroidy, miej-
scowe inhibitory kalcyneuryny, terapia proaktywna, leki przeciwhistaminowe, cyklosporyna.

Abstract
Atopic dermatitis (AD, atopic eczema) is one of the most common inflammatory skin diseases, with a chronic or
relapsing course and strong itching. The prevalence of AD has increased over the last years tremendously. Atopic
dermatitis impacts negatively the quality of life of both patients and their families. Largely on the basis of the recently
described association of atopic dermatitis and the genetically inherited abnormalities in filaggrin expression, atopic
dermatitis is considered at least partially a primary disorder of stratum corneum structure and function. Treatments
improving this function may reduce the likelihood of further aggravation of the disease. The use of proper emollients
continues to be the main therapeutic approach to this problem. Emollients have the potential to reduce pruritus,
xerosis, and infection rates by restoring integrity to the damaged barrier. The two primary classes of drugs used to
treat AD are topical corticosteroids (TCs) and topical calcineurin inhibitors (TCIs). Topical therapies are the mainstay
in the treatment of AD, and are effective in the majority of patients with mild and localized disease. In patients with
widespread or recalcitrant severe dermatitis, systemic therapies may be required. Frequently used systemic therapies
are immunosuppressants, immune response modifiers, antiinflammatories, antihistamines, and antibiotics. Education
of patients and caregivers about benefits and limitations of different therapeutic methods, about adverse events,
and information how to use medical therapies appropriately are an important part of treatment of AD. General
dermatologists play a pivotal role in the management of this chronic condition.

KKeeyy  wwoorrddss:: atopic dermatitis, epidermal barrier, emollients, topical steroids, topical calcineurin inhibitors, proactive
therapy, antihistamines, ciclosporin.
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Atopowe zapalenie skóry (AZS, wyprysk atopowy) jest
przewlekłą, nawrotową i zapalną chorobą skóry, przebie-
gającą z silnym świądem. Od wielu lat obserwuje się
zwiększenie liczby zachorowań na choroby atopowe wśród
mieszkańców krajów wysoko rozwiniętych. Aktualnie oce-
nia się, że AZS występuje u 10–20% dzieci i u 1–3% doro-
słych [1]. Podczas gdy większość przypadków AZS popra-
wia się w okresie dojrzewania, u ok. 40% chorych
przechodzi w postać dorosłą choroby [2]. Atopowe zapalenie
skóry wywiera bardzo duży wpływ zarówno na jakość ży-
cia, jak i sytuację ekonomiczną w rodzinie [3]. Do rozwo-
ju tej choroby dochodzi na skutek interakcji czynników
genetycznych, uszkodzenia bariery naskórkowej, zabu-
rzeń układu immunologicznego i czynników środowisko-
wych. U pacjentów z AZS dochodzi do zmniejszonego
wiązania wody w naskórku i jej zwiększonej utraty przez-
skórnej (transepidermal water loss – TEWL) [4]. Znacznie
zmniejsza się elastyczność naskórka, przez co staje się on
bardziej podatny na mikrourazy i pęknięcia [5]. Atopowe
zapalenie skóry można uważać więc za pierwotne uszko-
dzenie struktur i funkcji warstwy rogowej [6]. Do czynni-
ków nasilających przebieg choroby zalicza się: alergeny
powietrznopochodne, klimat, stres, hormony, pokarm, pa-
pierosy, czynniki drażniące i mikroorganizmy. Nie każdy
pacjent z AZS reaguje na wszystkie czynniki zaostrzające
[7, 8]. Uszkodzenie integralności warstwy rogowej, zmniej-
szona zawartość lipidów, zmniejszona sekrecja IgA, odkła-
danie złogów fibronektyny i fibrynogenu oraz obniżenie
ekspresji peptydu przeciwbakteryjnego katelicydyny
(LL-37) sprzyjają zwiększonej podatności skóry pacjentów
z AZS na infekcje. U ok. 90% osób z tą chorobą Staphylo-
coccus aureus jest hodowany zarówno ze skóry zmienio-
nej, jak i niezmienionej oraz z przedsionka nosa [9, 10].
Toksyny bakteryjne mogą odgrywać rolę superantygenów,
przyczyniając się do wzmocnienia charakterystycznej dla
AZS zapalnej, skórnej odpowiedzi immunologicznej [11, 12].
Superantygeny mogą także uodpornić limfocyty T na dzia-
łanie glikokortykosteroidów, co prowadzi do oporności
AZS na terapię mGKS [13]. Choroba charakteryzuje się
typową lokalizacją i morfologią zmian zapalnych. Wykwi-
ty skórne mają charakter polimorficzny; widoczne są grud-
ki, pęcherzyki, guzki, przeczosy, nadżerki i strupy. Pod wpły-
wem przewlekłego drapania dochodzi do pogrubienia
naskórka – lichenizacji. Suchość skóry (xerosis) w przebie-
gu AZS prowadzi niekiedy do jej pękania i szczególnej
wrażliwości. Charakterystyczne cechy suchej skóry to: nad-
mierne złuszczanie, szorstkość, zaczerwienienie, matowy
i brudny wygląd, świąd, pieczenie, ściąganie i bolesność
[14]. Wyniki badań histologicznych wykazały zmiany pa-
tologiczne także w skórze pozornie niezmienionej (hiper-
keratoza, hiperplazja naskórkowa, obrzęk międzykomór-
kowy i nacieki limfocytarne) [15]. U pacjentów z AZS
komórki Langerhansa z miejsc niezmienionych wykazują
również znacznie większą ekspresję receptorów IgE w po-
równaniu z komórkami Langerhansa w zdrowej skórze

[16]. W najcięższych przypadkach może dojść do zajęcia
całej powierzchni skóry (erytrodemii).

Leczenie

Większość przypadków AZS przebiega łagodnie oraz
może być skutecznie leczone emolientami i standardową
terapią miejscową. Podstawą terapii tej choroby jest przy-
wrócenie zaburzonych funkcji bariery skórnej, czyli zapew-
nienie odpowiedniego nawilżenia i natłuszczenia naskór-
ka. Codzienne kąpiele w letniej wodzie i stosowanie
emolientów kilka razy dziennie zapewniają właściwe na-
wodnienie naskórka i zapobiegają jego pękaniu. Środki
nawilżające powinno stosować się bezpośrednio (w cią-
gu 3 min!) po kąpieli, aby utrzymać właściwe nawilżenie
i zapobiec wysychaniu naskórka [7, 14, 17]. Emolienty re-
dukują świąd, zmniejszają suchość naskórka i zapobiega-
ją infekcjom poprzez naprawę i przywracanie funkcji ba-
rierowych naskórka.

CCaałłkkoowwiittaa  tteerraappiiaa  eemmoolliieennttoowwaa  polega na stosowa-
niu emolientów zarówno w czasie zaostrzeń, jak i podczas
remisji przynajmniej 2–3 razy dziennie (czas ich działania
wynosi ok. 4–6 godz.). W okresach bezobjawowych regu-
larne stosowanie emolientów zastępuje aktywne lecze-
nie przeciwzapalne [14, 18].

GGlliikkookkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy  mmiieejjssccoowwee (mGKS) stanowią
w dalszym ciągu „leki pierwszego rzutu” w leczeniu AZS.
Moc i skuteczność dostępnych preparatów zależy od ich
struktury chemicznej i podłoża, na bazie którego zostały
przygotowane. Ze względu na dużą skuteczność mGKS są
nadużywane w terapii tej choroby, szczególnie u dzieci.
Długotrwałe stosowanie tych leków wiąże się z częstymi
objawami niepożądanymi: atrofią skóry, teleangiektazja-
mi, rozstępami, hipertrichozą, dyspigmentacją, zapale-
niem okołoustnym (perioral dermatitis), trądzikiem różo-
watym, nadkażeniami bakteryjnymi i/lub grzybiczymi,
efektem odstawienia (zaostrzeniem zmian skórnych
po przerwaniu aplikacji leku) oraz zjawiskiem tachyfilaksji
– osłabieniem działania leku. Nawet łagodne mGKS sto-
sowane przewlekle mogą uszkodzić barierę naskórkową
i zwiększyć TEWL. W celu redukcji objawów niepożąda-
nych zaleca się tzw. terapię przerywaną, polegającą na sto-
sowaniu mGKS tylko 2–3 dni w tygodniu na przemian
z emolientami. W obawie przed wystąpieniem powikłań
pacjenci nie przestrzegają zaleceń lekarskich i nie stosu-
ją mGKS [17, 19].

MMiieejjssccoowwee  iinnhhiibbiittoorryy  kkaallccyynneeuurryynnyy (mIK) – takrolimus
maść (Protopic®) i pimekrolimus krem (Elidel®) hamują
aktywację limfocytów T i uwalnianie cytokin zapalnych.
Preparaty te w przeciwieństwie do mGKS nie hamują syn-
tezy kolagenu, nie powodują scieńczenia naskórka, nie
uszkadzają bariery skórnej i mogą być bezpiecznie stoso-
wane przez wiele miesięcy, także na miejsca tak wrażli-
we, jak twarz, szyja i okolice wyprzeniowe zarówno u do-
rosłych, jak i dzieci. Stanowią ponadto rozwiązanie
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w przypadku pacjentów z fobią steroidową [17, 20]. Pime-
krolimus zaleca się w postaciach łagodnych i umiarkowa-
nych, a takrolimus we wszystkich postaciach AZS. 
Takrolimus może być stosowany u pacjentów z AZS w za-
stępstwie średniej mocy mGKS. Skuteczność 0,1-procen-
towego takrolimusu w maści porównywalna jest z 0,1-procen-
towym maślanem hydrokortyzonu w maści [21]. Całkowitą
remisję objawów AZS i znaczącą poprawę jakości życia 
zarówno wśród dorosłych, jak i dzieci obserwowano po
12-tygodniowym stosowaniu takrolimusu [22, 23]. Nawet
długotrwałe 12-miesięczne leczenie takrolimusem dzieci
w wieku 2–15 lat jest skuteczne, bezpieczne i bardzo do-
brze tolerowane [24].

TTeerraappiiaa  pprrooaakkttyywwnnaa  to nowy sposób stosowania ta-
krolimusu w maści 2 razy w tygodniu przez 12 mies. na po-
zornie zdrową skórę w celu zapobiegania nawrotom AZS
i wydłużenia okresu bezobjawowego u pacjentów ze śred-
nio nasilonym i zaawansowanym stanem zapalnym. Ten
sposób aplikacji takrolimusu stanowi duże udogodnienie
dla przewlekle chorych pacjentów, którzy nie muszą zma-
gać się już z okresami zaostrzeń AZS. Terapia proaktyw-
na pozwala kontrolować przebieg choroby przy zastoso-
waniu niewielkich dawek leku, znacząco wydłuża okresy
remisji choroby, zwiększa odsetek pacjentów bez zmian
skórnych i znacznie podwyższa ich jakość życia [25, 26].

LLeekkii  pprrzzeecciiwwhhiissttaammiinnoowwee są szeroko stosowane w le-
czeniu świądu, chociaż ich działanie przeciwświądowe
w AZS nie zostało ostatecznie potwierdzone [27]. U pa-
cjentów z zaburzeniem snu korzystne jest stosowanie hy-
droksyzyny wieczorem. Preparaty II generacji są przydat-
ne u osób z towarzyszącym alergicznym nieżytem nosa
lub zapaleniem spojówek [28, 29].

CCyykklloossppoorryynnaa jest inhibitorem kalcyneuryny stosowa-
nym ogólnie. W przypadkach nasilonego AZS preparat ten
w dawkach 3–5 mg/kg m.c./dobę jest lekiem bardzo sku-
tecznym i szybko działającym. Po uzyskaniu poprawy kli-
nicznej zaleca się zmniejszenie dawki leku do 0,5–1 mg/
kg m.c./dobę. Należy monitorować ciśnienie krwi, funk-
cje wątroby i nerek. W przypadku braku poprawy po 6 tyg.
leczenia wskazane jest przerwanie terapii [29].

U pacjentów z aktywną infekcją zalecana jest anty-
biotykoterapia, gdyż towarzyszące AZS zakażenia znacz-
nie pogarszają przebieg choroby [7, 29].

Leczenie uzupełniające i profilaktyka

Jako uzupełnienie terapii AZS zaleca się fototerapię,
psychoterapię i leczenie klimatyczne [7]. Nie ma dowodów,
że eliminacja silnych alergenów pokarmowych z diety mat-
ki zarówno w ciąży, jak i podczas karmienia piersią zapo-
biega rozwojowi AZS u dziecka. Nie ma pewności, czy kar-
mienie piersią i późne wprowadzanie stałych pokarmów
do diety niemowlęcia ograniczają ryzyko zachorowania
na to schorzenie. Nie udowodniono również, że leczenie
probiotykami w czasie ciąży i we wczesnym okresie roz-
woju dziecka może opóźniać rozwój choroby [29].

Edukacja

Edukacja pacjenta i jego rodziny stanowi integralną
i bardzo ważną część terapii AZS. Należy dokładnie odpo-
wiedzieć na wszystkie pytania pacjenta i jego opiekunów.
Konieczna jest informacja dotycząca przyczyn, leczenia
i zapobiegania chorobie. Informacje na temat właściwej
pielęgnacji skóry ułatwiają współpracę z pacjentem, po-
prawiają skuteczność terapii i jakość życia [29, 30].
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