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Praca sPecjalna

atopowe zapalenie skóry. Interdyscyplinarne 
rekomendacje diagnostyczno-terapeutyczne Polskiego 
Towarzystwa Dermatologicznego, Polskiego Towarzystwa 
alergologicznego, Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego 
oraz Polskiego Towarzystwa Medycyny rodzinnej.   
część I. Profilaktyka, leczenie miejscowe i fototerapia
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sTreszczenIe
Atopowe zapalenie skóry jest przewlekłą i nawrotową dermatozą zapalną, przebiegającą z intensywnym 
świądem, rozpoznawaną zarówno u dzieci, jak i osób dorosłych. U chorych na atopowe zapalenie skóry 
występuje skłonność do zakażeń bakteryjnych, wirusowych i grzybiczych skóry oraz podwyższone ryzyko 
rozwoju alergii pokarmowej (szczególnie w okresie wczesnodziecięcym), alergicznego nieżytu nosa lub astmy 
oskrzelowej (tzw. marsz atopowy). Zwiększająca się liczba zachorowań na atopowe zapalenie skóry stanowi 
obecnie poważny problem medyczny, który dotyczy nie tylko dermatologii i alergologii, lecz także pediatrii 
i medycyny rodzinnej. Podstawą leczenia i profilaktyki atopowego zapalenia skóry jest przywracanie zabu-
rzonych funkcji bariery naskórkowej za pomocą indywidualnie dobranych emolientów. Terapia atopowego 
zapalenia skóry powinna skutecznie eliminować kliniczne objawy choroby, zapobiegać zaostrzeniom i powi-
kłaniom oraz poprawiać jakość życia pacjentów.

słowa kluczowe
atopowe zapalenie skóry, marsz alergiczny, dieta eliminacyjna, emolienty, miejscowe glikokortykosteroidy, 
miejscowe inhibitory kalcyneuryny, terapia proaktywna, mokre opatrunki.

absTracT
Atopic dermatitis is a chronic and recurrent inflammatory dermatosis with concomitant intensive pruritus, 
and is diagnosed both in children and adults. Atopic dermatitis -patients are predisposed to have bacterial, 
viral and fungal skin infections; they also suffer from an increased risk of developing food allergies (especially, 
at an infantile age), allergic rhinitis, or bronchial asthma (a so-called atopic march). Currently, an increasing 
atopic dermatitis incidence constitutes a serious medical problem that regards not only dermatology and 
allergology, but also paediatrics, and family medicine. The basis for atopic dermatitis treatment and prophy-
laxis is restoration of epidermal barrier functions by means of tailored emollients. Atopic dermatitis therapies 
should effectively eliminate clinical symptoms of the disease, prevent exacerbations as well as complications, 
and improve patients’ quality of life.

key worDs
atopic dermatitis, allergic march, elimination diet, emollients, topical glucocorticoids, topical calcineurin in-
hibitors, proactive therapy, wet dressings.
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Część I. Profilaktyka, leczenie miejscowe i fototerapia

wsTęP

ATOPOWe ZAPALeNIe SKóRy

Atopowe zapalenie skóry (AZS), inaczej wyprysk 
atopowy, to bardzo częsta, przewlekła, nawrotowa, nie-
zakaźna choroba zapalna, która zwykle pojawia się we 
wczesnym dzieciństwie i może utrzymywać się przez całe 
życie. Choroba przebiega z okresami zaostrzeń i remisji. 
Głównymi jej objawami są: silny świąd i suchość skóry, 
rumieniowe, zapalne zmiany skórne o morfologii wypry-
sku, a w fazie przewlekłej choroby pogrubienie (zliszajo-
wacenie lub lichenifikacja) i złuszczanie naskórka. U pa-
cjentów występuje skłonność do nawrotowych zakażeń 
bakteryjnych, wirusowych i grzybiczych skóry. Zmiany 
najczęściej pojawiają się w okolicach zgięć łokciowych 
i kolanowych, w obrębie skóry twarzy i szyi, ale mogą też 
obejmować skórę całego ciała (erytrodermia). Lokalizacja 
wykwitów zależy od wieku. Atopowe zapalenie skóry jest 
wynikiem złożonych interakcji czynników genetycznych, 
epigenetycznych, środowiskowych i immunologicznych 
z nakładającym się defektem bariery naskórkowej [1, 2].

W pierwszych latach życia częstość występowania AZS 
u obu płci jest podobna, dopiero po 6. roku życia stwier-
dza się przewagę płci żeńskiej nad męską (3 : 2) [3, 4].  
Atopowe zapalenie skóry najczęściej rozpoczyna się we 
wczesnym dzieciństwie. Uważa się, że u 45% dzieci ob-
jawy pojawiają się do 6. miesiąca życia, a u 50% do 1. ro- 
ku życia. U 40–80% dzieci choroba ma tendencję do 
ustępowania przed 5. rokiem życia, a u 20% pacjentów 
utrzymuje się do wieku dorosłego. U jednego z czterech 
dorosłych pacjentów z AZS choroba rozwija się de novo 
[5, 6]. W dużych miastach w Polsce obserwuje się wzrost 
występowania AZS. Odsetek chorych na AZS wśród dzie-
ci mieści się w przedziale od 4,7% do 9,2%, a wśród osób 
dorosłych od 0,9% do 1,4% [7].

Przewlekły przebieg choroby oraz stale utrzymujący 
się świąd istotnie obniżają jakość życia pacjentów i ich 
rodzin oraz mają poważne konsekwencje socjoekono-
miczne. Zaburzenia snu, absencja w szkole i w pracy oraz 
izolacja społeczna mogą być przyczyną depresji, a nawet 
myśli samobójczych.

MARSZ ALeRGICZNy

Atopowe zapalenie skóry może współistnieć z innymi 
zależnymi od IgE chorobami atopowymi, takimi jak ast-
ma oskrzelowa, alergiczny nieżyt górnych dróg oddecho-
wych i spojówek, a czasami alergia pokarmowa. Badania 
epidemiologiczne oraz obserwacje kliniczne wskazują 
na istnienie określonej sekwencji występowania scho-
rzeń atopowych. Zjawisko to zostało nazwane marszem 
alergicznym i nie zawsze ma klasyczny przebieg. U około 

34% chorych na AZS dochodzi do rozwoju alergicznego 
nieżytu nosa, u 20–35% do rozwoju astmy, a u 15% do 
wystąpienia klinicznych objawów alergii pokarmowej. Do 
wystąpienia choroby alergicznej i marszu alergicznego 
predysponują głównie czynniki genetyczne oraz czynni-
ki zewnątrzpochodne, takie jak stres, sposób odżywiania, 
infekcje, dym papierosowy, smog [1, 2].

leczenIe – wskazanIa ogólne

Wzrost zachorowań na AZS stanowi poważny pro-
blem medyczny i terapeutyczny, który dotyczy nie tylko 
dermatologii i alergologii, lecz także pediatrii i medycy-
ny rodzinnej [1, 2, 8–10]. Rozpoczynając leczenie AZS, 
oprócz wieku pacjenta i lokalizacji zmian skórnych na-
leży brać pod uwagę nasilenie stanu zapalnego (tab. 1), 
a także schorzenia towarzyszące, takie jak infekcje, alergia 
kontaktowa, alergia pokarmowa, choroby oczu, choroby 
psychiczne, otyłość, choroby sercowo-naczyniowe [8–10]. 
U około 50% dzieci ze wstępnym rozpoznaniem AZS 
stwierdza się alergiczny wyprysk kontaktowy [11, 12].

Do obiektywnego pomiaru nasilenia zmian skórnych 
w AZS wykorzystuje się specjalnie skonstruowane skale 
[13]. Skalę SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) uzna-
no, obok skali EASI (Eczema Area and Severity Index), za 
najbardziej wiarygodne narzędzie do mierzenia klinicz-
nych objawów AZS [13, 14]. Za pomocą skali SCORAD 

Tabela 1. Terapia atopowego zapalenia skóry (AZS) w zależności od 
stopnia nasilenia choroby wg skali SCORAD [17–19] (kolejne etapy  
w tabeli stanowią uzupełnienie poprzedniego leczenia) 

Ciężkie AZS 
SCORAD > 50

 – hospitalizacja
 – cyklosporyna A (CyA) 
 – dupilumab
 – metotreksat (MTX), mykofenolan 
mofetylu (MMF)

 – azatiopryna (AZA)
 – doustne GKS (maksymalnie przez 7 dni)

Umiarkowane AZS
SCORAD 25–50

 – mokre opatrunki
 – klimatoterapia
 – interwencje psychologiczne lub 
psychiatryczne

 – fototerapia: UVB 311, UVA1, PUVA 
(dorośli)

 – terapia proaktywna

Łagodne AZS
SCORAD < 25

 – antyseptyki
 – miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mIK)
 – miejscowe glikokortykosteroidy 
(mGKS)

Terapia 
podstawowa

 – terapia emolientowa
 – unikanie klinicznie istotnych alergenów
 – EDUKACJA
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oceniana jest powierzchnia skóry zajętej chorobą wraz 
z nasileniem poszczególnych objawów skórnych (su-
chość, rumień, obrzęk, wysięk, nadżerki, lichenifikacja) 
w punktach od 0 do 3. Ponadto skala SCORAD uwzględ-
nia ocenę objawów subiektywnych, takich jak zaburzenia 
snu i nasilenie świądu, od 0 do 10, dokonywaną przez 
pacjenta. Dostępna jest w wersji dla lekarza w prostej apli-
kacji na komputer i smartfon. Skala ta pomaga w monito-
rowaniu leczenia i obiektywizowaniu jego efektów. Wersja  
PO-SCORAD (Patient Oriented SCORing Atopic Der-
matitis) oparta na skali SCORAD została stworzona dla 
pacjentów. Dobrze koreluje ze skalą SCORAD i lepiej niż 
inne narzędzia koreluje ze skalami oceniającymi jakość 
życia (np. DLQI) [13, 15]. Dostępna jest w wygodnej 
aplikacji na komputer i smartfon (https://www.poscorad.
com/#/poscorad/pl). Aplikacja umożliwia pacjentowi 
ocenę i śledzenie nasilenia choroby, przypomina o sto-
sowaniu emolientów, a także pozwala na przesyłanie in-
formacji lekarzowi między wizytami. Wprowadzając ele-
menty samooceny, podnosi efektywność i obniża koszty 
leczenia oraz poprawia jakość życia pacjentów [16].

Za pomocą skali EASI ocenia się nasilenie zmian cho-
robowych w punktach od 0 do 3. Skala ta nie uwzględnia 
objawów subiektywnych, stosowana jest głównie w ba-
daniach klinicznych. Inne, rzadziej stosowane narzędzia 
oceny nasilenia zmian chorobowych w AZS to skala 
POEM (Patient-Oriented Eczema Measure) i IGA (Inve-
stigators’Global Assessement) [15]. 

Podstawę leczenia AZS stanowi połączenie codziennej 
terapii emolientowej, przywracającej zaburzone funkcje 
bariery naskórkowej, z leczeniem przeciwzapalnym, przy 
jednoczesnym unikaniu kontaktu z alergenami i czynni-
kami drażniącymi (tab. 1 i 2). W okresie zaostrzeń cho-
roby należy rozważyć współistnienie infekcji bakteryjnej, 

wirusowej lub grzybiczej i zastosować odpowiednie le-
czenie przeciwdrobnoustrojowe. Jeżeli terapia miejscowa 
nie przynosi poprawy, zaleca się dołączenie fototerapii lub 
leczenia systemowego [17–19].

TeraPIa PoDsTawowa 

eDUKACJA

Brak współpracy ze strony pacjenta i/lub opiekunów jest 
częstą przyczyną niepowodzenia terapii, dlatego programy 
edukacyjne, „szkoły atopii”, ulotki informacyjne, filmy itp. 
są bardzo potrzebnym i ważnym elementem leczenia. Cho-
ry i/lub jego opiekunowie powinni aktywnie uczestniczyć 
w procesie leczenia i mieć wystarczającą ilość informacji 
o chorobie. Zrozumienie przez pacjenta konieczności sta-
łego i przewlekłego, często wielospecjalistycznego leczenia 
znacznie poprawia skuteczność terapii [20–30].

PROFILAKTyKA

Profilaktyka pierwotna dotyczy dzieci z grup ryzyka 
bez żadnych objawów chorobowych. Jej celem jest zapo-
bieganie rozwojowi choroby. Obejmuje ona przedłużenie 
karmienia piersią, niepalenie tytoniu w ciąży, ogranicze-
nie ekspozycji na alergeny powietrznopochodne, głównie 
roztocza kurzu domowego, oraz stosowanie emolientów 
od pierwszego dnia życia. Zarówno u dzieci z ryzykiem 
populacyjnym, jak i w grupach wysokiego ryzyka zaleca 
się wyłączne karmienie piersią do 4.–6. miesiąca życia. 
Karmienie piersią umożliwia ograniczenie niepożądanych 
reakcji na białka obcogatunkowe. Ponadto mleko kobiece 
pokrywa wszystkie potrzeby żywieniowe, jest naturalnym 
i najwartościowszym pokarmem, zawiera wiele substancji 

Tabela 2. Terapia podstawowa w AZS

Terapia 
emolientowa

 – bezpośrednie stosowanie emolientów na skórę ze stanem zapalnym jest źle tolerowane
 – najpierw należy zastosować leki przeciwzapalne (mGKS, mIK)
 – stosowanie minimum 2–3 razy dziennie!
 – glicerol jest lepiej tolerowany niż mocznik i chlorek sodu
 – glikol propylenowy często podrażnia i nie powinien być stosowany
 – zaleca się stosowanie emolientów pozbawionych białkowych alergenów i haptenów

Oczyszczanie skóry  – delikatne i dokładne, mechaniczne
 – środki myjące z substancjami aseptycznymi lub bez nich
 – odpowiednie formy galenowe
 – pH fizjologiczne, w granicach 5,5–6
 – szybka kąpiel ≤ 5 min, temp. 27–30°C
 – dodanie do wanny 1/2 szklanki podchlorynu sodu eliminuje świąd

Edukacja  – stosowanie odpowiednich dawek emolientów (250–500 g/tydzień) 
 – należy wytłumaczyć lub zademonstrować, jak stosować terapię 
 – zachowanie odstępów czasowych, gdy stosowane są różne leki miejscowe 
 – należy przypominać zalecenia przynajmniej raz w roku! 

https://www.poscorad.com/#/poscorad/pl
https://www.poscorad.com/#/poscorad/pl
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aktywnych biologicznie, w tym o właściwościach immu-
nologicznych.

Profilaktyka wtórna dotyczy pacjentów, u których 
stwierdzono wczesne objawy choroby. Jej celem jest za-
pobieganie występowaniu lub nasileniu się objawów cho-
roby. Zaleca się stosowanie emolientów (co 4–6 godz.), 
unikanie czynników drażniących, stresu, eliminację 
alergenów odpowiedzialnych za występowanie objawów. 
Ważnym elementem tej profilaktyki jest poradnictwo za-
wodowe.

Profilaktyka trzeciorzędowa zalecana jest u pacjentów 
z pełnoobjawowym AZS w celu zmniejszenia nasilenia 
objawów i częstości ich nawrotów oraz zapobiegania roz-
wojowi chorób towarzyszących. W ramach tej profilakty-
ki prowadzi się poradnictwo psychologiczne i edukację 
chorych z zakresu kontroli objawów chorobowych i życia 
z chorobą [31].

Podczas zbierania wywiadu należy poszukiwać poten-
cjalnych czynników nasilających objawy kliniczne. Naj-
częściej są to: ekspozycja na alergeny powietrznopochod-
ne i kontaktowe, pokarmy, różne środowiskowe czynniki 
drażniące (w tym dym papierosowy oraz mikroorgani-
zmy), czynniki klimatyczne, stres, zaburzenia gospodarki 
hormonalnej [17, 18, 32]. Nie każdy chory na AZS re-
aguje na wszystkie z powyższych czynników. Zjawisko 
nadwrażliwości na alergeny powietrznopochodne doty-
czy częściej dzieci starszych oraz młodzieży i dorosłych 
[33]. Postępowanie profilaktyczne uwzględnia unikanie 
klinicznie istotnych dla danego pacjenta alergenów, np. 
pyłków (drzew, krzewów, traw, chwastów, zbóż) w okresie 
pylenia, alergenów roztoczy kurzu domowego, alergenów 
kontaktowych w przypadku dodatnich wyników testów 
i ich związku z objawami klinicznymi [18]. Ważne jest 
wietrzenie i spędzanie mniej czasu w pomieszczeniach 
zamkniętych. 

Dieta eliminacyjna

Wskazaniem do stosowania u chorych diety elimina-
cyjnej jest ustalenie związku etiopatogenetycznego nad-
wrażliwości pokarmowej z AZS (tab. 3) [34]. Usunięcie 
szkodliwego pokarmu z diety pacjenta wraz z odpowied-
nio dobranym leczeniem farmakologicznym skutecznie 

pomaga w uzyskaniu zadowalającej poprawy klinicznej, 
co przyspiesza proces leczenia [33, 35–38]. Indywidualne 
zalecenia dotyczące eliminacji z diety wybranych pro-
duktów pokarmowych dotyczą wyłącznie tych chorych, 
u których obiektywnie potwierdzono niekorzystny wpływ 
nadwrażliwości pokarmowej na przebieg kliniczny cho-
roby zasadniczej [35].

Dieta eliminacyjna u chorych na AZS  
ze współistniejącą nadwrażliwością na pokarmy

Pokarm zawierający szkodliwe alergeny należy czaso-
wo usunąć z diety chorego na AZS, zastępując go innym, 
niealergizującym składnikiem pokarmowym o równoważ-
nych lub podobnych właściwościach odżywczych [39]. Eli-
minacja dotyczy zazwyczaj jednego lub dwóch ważnych 
odżywczo produktów pokarmowych (najczęściej mleka 
krowiego i przetworów mlecznych, jaj, soi, roślin zbożo-
wych, mięsa ryb oraz niektórych owoców i warzyw).

Kryteriami zasadności stosowania diety eliminacyj-
nej są udowodniona współistniejąca nadwrażliwość po-
karmowa oraz skuteczność terapeutyczna diety (remisja 
objawów skórnych lub ich całkowite ustąpienie, minima-
lizacja epizodów zaostrzeń i nawrotów). Ze względu na 
brak odpowiednich wytycznych czas trwania eliminacji 
szkodliwego pokarmu z diety powinno się ustalać indywi-
dualnie dla każdego chorego. W razie konieczności dłuż-
szego stosowania diety eliminacyjnej należy raz w roku 
wykonywać u chorego próbę prowokacyjną ze szkodli-
wym pokarmem. Próba taka służy ocenie aktywności 
procesu nadwrażliwości pokarmowej. Systematyczne ob-
niżanie tej aktywności jest przejawem nabywania przez 
chorego na AZS tolerancji immunologicznej. Proces ten, 
nazywany potocznie „wyrastaniem z alergii pokarmowej”, 
następuje w wyniku stosowanego leczenia dietetycznego 
i farmakologicznego [39].

W przypadku AZS o ciężkim przebiegu klinicznym, 
skojarzonego z alergią wielopokarmową lub wieloważną 
może być konieczna czasowa eliminacja z diety chorego 
dziecka nawet kilku produktów spożywczych jednocześ-
nie. Dieta eliminacyjna zalecana tym chorym powinna 
być zbilansowana, co ma szczególne znaczenie u pacjen-
tów w wieku rozwojowym [39, 40].

Tabela 3. Diagnostyka alergii pokarmowej u pacjentów z umiarkowanym lub ciężkim AZS, u których objawy utrzymują się stale pomimo 
leczenia ogólnego i terapii miejscowej [35, 38]

Wiek Testy

< 5 lat mleko krowie, jaja, pszenica, soja i orzeszki ziemne

> 5 lat żywność do testowania należy wybierać zgodnie z wywiadem i najczęściej występującymi alergiami w populacji: 
orzechy, skorupiaki, ryby

młodzież, starsze 
grupy wiekowe

należy brać po uwagę współistnienie alergii pyłkowo-pokarmowej, najczęściej na jabłko, seler, marchew, orzech 
laskowy
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Pacjenci z alergią wielopokarmową 

Szczególną podgrupę chorych na AZS stanowią 
pacjenci z alergią wielopokarmową, reagujący nad-
wrażliwością zarówno na białka mleka krowiego, jak 
i na mieszanki mlekozastępcze oraz niektóre produkty 
bezmleczne. U takich chorych wprowadza się do ży-
wienia mlekozastępcze mieszanki elementarne w celu 
zbilansowania diety. Są one całkowicie pozbawione 
zdolności uczulania, gdyż frakcję natywną białek mle-
ka krowiego zastąpiono zestawem syntetycznych ami-
nokwasów [41].

W przypadku niemowlęcia z AZS o średnio cięż-
kim i ciężkim przebiegu, które jest karmione naturalnie 
i u którego pojawianie się zmian skórnych ma udowod-
niony związek przyczynowy ze sposobem odżywiania się 
matki, istnieją wskazania do czasowej eliminacji z jej die-
ty niektórych produktów odżywczych. Najczęściej elimi-
nacja dotyczy mleka i przetworów mlecznych, jaj, arachi-
dów, orzechów, niektórych owoców i warzyw. Skład diety 
eliminacyjnej i czas jej stosowania przez matkę powinien 
być nadzorowany przez lekarza oraz dietetyka. Należy 
pamiętać, że jadłospis kobiety karmiącej naturalnie, któ-
ra stosuje dietę eliminacyjną, powinien być wzbogacony 
energetycznie o 500 kcal/dobę, zawierać substytut inne-
go białka niż białko eliminowane z diety oraz zapewniać 
niezbędną podaż soli mineralnych (w tym 1 g Ca++/dobę) 
i witamin [41].

Jeżeli zastosowanie diety eliminacyjnej przez matkę 
karmiącą piersią nie powoduje poprawy stanu zdrowia 
niemowlęcia w czasie 2 tygodni, należy jej zaprzestać.

Wystąpienie u niemowlęcia karmionego naturalnie 
reakcji anafilaktycznej kojarzonej ze spożyciem przez 
matkę produktu spożywczego uczulającego dziecko (np. 
mleko, jaja, ryby, arachidy) jest wskazaniem do natych-
miastowego zaprzestania karmienia piersią i podaży mie-
szanki mlekozastępczej. Mieszanki te zawierają znacznego 
stopnia zhydrolizowaną frakcję kazeiny lub białek serwat-
kowych i mają obniżoną zdolność alergogenną w porów-
naniu z siłą alergizującą natywnych frakcji białek mleka 
krowiego [41]. 

TeRAPIA eMOLIeNTOWA 

W koncepcję działań profilaktycznych wpisuje się 
również stosowanie emolientów. Wykazano, że wdrożenie 
u dzieci z grup ryzyka rozwoju AZS terapii emolientowej 
od urodzenia istotnie zmniejsza to ryzyko. Aplikowanie 
emolientów od 1. dnia życia u dzieci urodzonych w ro-
dzinach z atopią o połowę zmniejsza ryzyko rozwoju AZS 
[42–44]. Badana jest rola emolientów w zahamowaniu 
marszu alergicznego oraz ich powszechnego zastosowania 
w profilaktyce w grupach ryzyka AZS i populacji ogólnej 
[44–48].

Emolienty zawierają substancje okluzyjne (wazelina, 
parafina, oleje mineralne), które zmniejszają przeznaskór-
kową utratę wody (transepidermal water loss – TEWL), 
nawilżające – wiążące wodę humektanty (np. mocznik, 
sorbitol, glicerol, kwas mlekowy) oraz lipidy uszczelnia-
jące barierę naskórkową (ceramidy, cholesterol, wielonie-
nasycone kwasy tłuszczowe) [49, 50]. Emolienty redukują 
objawy kliniczne AZS u dzieci i dorosłych, co zapobiega 
zaostrzeniom i nawrotom wyprysku atopowego. Ponad-
to podtrzymują stan remisji po jej indukcji miejscowymi 
preparatami przeciwzapalnymi, wyraźnie zmniejszają 
ilość stosowanych miejscowych glikokortykosteroidów 
(mGKS) (steroid sparing effects) [51–62]. 

Zaleca się stosowanie emolientów 2–3 razy dziennie, 
w ilości minimum 200 g tygodniowo u małych dzieci 
i 500 g tygodniowo u osób dorosłych [18, 26]. Należy do-
bierać je indywidualnie w zależności od stopnia sucho-
ści skóry, dziennej i nocnej aktywności oraz ewentual - 
nej alergii kontaktowej. Niektóre emolienty zawiera-
ją składniki o znanym potencjale uczulającym, dlatego 
przed aplikacją należy zapoznać się z ich składem [63]. 
Powinno się stosować emolienty pozbawione haptenów 
powodujących alergię kontaktową (m.in. substancji za-
pachowych, w tym olejków eterycznych, konserwantów, 
takich jak metyloizotiazolinon, a w dalszej kolejności la-
noliny lub alkoholi wełny owczej) oraz potencjalnie aler-
gizujących białek, zwłaszcza u pacjentów poniżej 2. roku 
życia [18]. Ryzyko rozwoju wtórnej alergii kontaktowej 
na środki do pielęgnacji skóry oraz leki zewnętrzne sto-
sowane w leczeniu AZS jest największe w najcięższych 
postaciach tej choroby [64]. Nie zaleca się stosowania 
czystych olei, np. kokosowego, gdyż wysusza on skórę 
i nasila TEWL. U dzieci poniżej 2. roku życia nie po-
winien być stosowany glikol propylenowy, który łatwo 
podrażnia delikatny naskórek [18]. Ze względu na moż-
liwość podrażnienia i pieczenie skóry stężenie moczni-
ka w emolientach dla dzieci i młodzieży powinno być 
mniejsze niż w preparatach przeznaczonych dla doro-
słych [65].

Aktualnie zalecane są emolienty plus – wzbogacone 
w dodatkowe aktywne substancje, takie jak flawonoidy, 
saponiny i lizaty bakteryjne z Aquaphilus dolomiae, Vitre-
oscilla filiformis. Działają one przeciwzapalnie poprzez ha-
mowanie cytokin (TSLP, IL-18, IL-2, IL-12, IL-17, IFN-γ, 
IL-1β, TNF-α, IL-4) i chemokin (MCP3/CCL7, MDC/
CCL22, MIP-3α/CCL20) [18, 38], przeciwświądowo [66], 
wspomagają odporność wrodzoną poprzez aktywację 
TLR2, TLR4, TLR5 i naturalnych peptydów przeciwbak-
teryjnych (hBD-2, katelicydyny LL-37, psoriazyny) [67], 
hamują wzrost Staphylococcus aureus i nie zaburzają skła-
du flory bakteryjnej, przywracają homeostazę zaburzone-
go mikrobiomu skóry w AZS [68, 69], a także rekonstru-
ują barierę naskórkową.
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Część I. Profilaktyka, leczenie miejscowe i fototerapia

Otwarte pojemniki z emolientami należy przecho-
wywać w lodówce, stosować opakowania z pompką lub 
zamknięciem zapewniającym sterylność, unikać bezpo-
średniego nakładania preparatu rękami. Nie powinno się 
dzielić maści z innymi osobami, gdyż zwiększa to ryzyko 
kontaminacji przez drobnoustroje [18, 19].

Skóra atopowa wymaga szczególnych procesów pie-
lęgnacyjnych (tab. 3). Zaleca się krótkie kąpiele z zasto-
sowaniem preparatów mydłozastępczych i terapię emo-
lientową niezwłocznie (w ciągu 3 minut) po zakończeniu 
kąpieli [18, 19].

W przypadku obecności stanu zapalnego najpierw 
stosuje się miejscową terapię przeciwzapalną, gdyż nawet 
najlepsze emolienty mogą drażnić skórę zmienioną za-
palnie, co zniechęca pacjentów do ich stosowania [18].

Miejscowa terapia przeciwzapalna

MIeJSCOWe GLIKOKORTyKOSTeROIDy

Miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) stanowią 
podstawę leczenia AZS od ponad 50 lat. W skojarzeniu 
z emolientami zapewniają one znakomity efekt tera-
peutyczny. Ze względu na suchość skóry preferowane 
są mGKS w postaci maści, z wyjątkiem zmian sączą-
cych, na które należy stosować lżejsze postacie (lotion, 
aerozol, krem). Aplikacja mGKS zmniejsza koloniza-
cję skóry gronkowcem złocistym. W okresie zaostrzeń 
zaleca się stosowanie mGKS o średniej sile działania 
najlepiej wieczorem, gdyż poza efektem przeciwzapal-
nym wykorzystuje się ich właściwości przeciwświądo-
we [17–19].

Ze względu na dużą skuteczność uzyskiwaną w krót-
kim czasie od wdrożenia terapii oraz niską cenę mGKS 
są często nadużywane. U dzieci w związku z odmienno-
ścią budowy skóry leki te powinny być stosowane bardzo 
rozważnie, pod ścisłą kontrolą dermatologiczną. Wybór 
preparatu zależy od nasilenia choroby, lokalizacji zmian, 
wieku pacjenta, podłoża, w którym zawieszona jest sub-
stancja aktywna, a także rejestracji leku (tab. 4). Zgodnie 
z zapisami w charakterystykach produktów leczniczych 
(ChPL) u pacjentów powyżej 1. roku życia dopuszczony 
jest propionian flutykazonu, alklometazon, walerianian 
betametazonu, a powyżej 2. roku życia – maślan hydro-
kortyzonu, furoinian mometazonu, aceponian metylo-
prednizolonu. Inne mGKS można stosować powyżej 6. 
lub 12. roku życia.

Działania niepożądane miejscowych 
glikokortykosteroidów

Długotrwałe stosowanie mGKS, zwłaszcza z grup 
o dużej sile działania, wiąże się z częstymi objawami nie-

pożądanymi, takimi jak atrofia skóry, trwałe rozszerzenie 
naczyń krwionośnych (teleangiektazje), rozstępy, hiper-
trychoza, dyspigmentacja, zapalenie okołoustne (perioral 
dermatitis), nadkażenia bakteryjne i/lub grzybicze, za-
ćma, jaskra, efekt odstawienia (zaostrzenie zmian skór-
nych po przerwaniu aplikacji leku) oraz zjawisko tachyfi-
laksji (stopniowe zmniejszenie efektywności leku w miarę 
przedłużania czasu leczenia). Paradoksalnie może dojść 
również do rozwoju uczulenia kontaktowego. Miejscowa 
aplikacja silnych mGKS na duże powierzchnie u dzieci, 
zwłaszcza u niemowląt, może powodować niepożądane 
objawy ogólne, takie jak hamowanie osi podwzgórze–
przysadka–nadnercza, zahamowanie wzrostu, osteopo-
roza. Obawy przed działaniami niepożądanymi są częstą 
przyczyną nieprzestrzegania zaleceń lekarskich przez pa-
cjentów, a w przypadku dzieci – przez ich rodziców, co 
pociąga za sobą brak efektywności leczenia. Aby uniknąć 
potencjalnych objawów niepożądanych, zaleca się stoso-
wanie tzw. terapii przerywanej, polegającej na stosowa-
niu mGKS tylko przez 2–3 dni w tygodniu na przemian 
z emolientami. Miejscowe GKS powinny być stosowane 
wg zaleceń producenta, gdyż ich częstsze aplikowanie 
nie zwiększa efektywności leczenia, lecz zwiększa ryzyko 
wystąpienia działań niepożądanych. Dodatkowo w bez-
piecznym stosowaniu tych leków może pomóc reguła 
FTU (finger tip unit) [17, 70–73].

Fobia steroidowa

Ponad połowa pacjentów z AZS obawia się stosowa-
nia mGKS, co potwierdziły badania przeprowadzone 
wśród chorych. Ponadto wykazano, że pacjenci mają 
niewielką wiedzę na temat potencjału terapeutyczne-
go mGKS oraz ich działań niepożądanych, a głównym 
źródłem informacji jest dla nich Internet. Problem fobii 
steroidowej dotyczy nie tylko Polski, lecz całej Europy 
i jest przyczyną nieskuteczności terapii miejscowej AZS. 
Właściwa edukacja pacjentów i relacja między pacjen-
tem a lekarzem oparta na wzajemnym zaufaniu mogą 
poprawić skuteczność leczenia AZS [74]. Pacjenci z fobią 
steroidową powinni być rozpoznani i edukowani przez 
lekarzy i farmaceutów, co może poprawić przestrzeganie 
zaleceń [18].

Tabela 4. Wiek zastosowania mGKS zgodnie z ChPL

mGKS Wiek wg CHPL

propionian flutikazonu
alklometazon
walerianian betametazonu

> 1. roku życia

maślan hydrokortyzonu
furoinian mometazonu
aceponian metyloprednizolonu

> 2. roku życia
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MIeJSCOWe INhIBITORy KALCyNeURyNy

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mIK) – takro-
limus i pimekrolimus – hamują aktywację limfocytów T 
i uwalnianie cytokin zapalnych. Pimekrolimus w postaci 
kremu o stężeniu 1% zalecany jest jako leczenie pierw-
szego wyboru w łagodnym AZS, a jego profil kliniczny 
sugeruje, że może on być rozważany jako leczenie z wy-
boru w AZS o łagodnym i średnim nasileniu zarówno  
u dzieci, jak i dorosłych, szczególnie we wrażliwych ob-
szarach skóry [75]. Takrolimus w maści o stężeniu 0,03% 
i 0,1% zalecany jest w umiarkowanym i ciężkim wyprysku 
atopowym. Takrolimus w porównaniu z pimekrolimusem 
ma szybsze i silniejsze działanie, a poprawa kliniczna wi-
doczna jest już w pierwszym tygodniu leczenia. Preparaty 
te aplikuje się 2 razy dziennie do czasu ustąpienia stanu 
zapalnego, szczególnie na wrażliwe obszary skóry, takie 
jak zgięcia, twarz, szyja, okolice wyprzeniowe oraz skóra 
narządów płciowych zarówno u dorosłych, jak i u dzieci. 
U pacjentów leczonych mIK powinna być zalecana efek-
tywna ochrona przeciwsłoneczna [18]. W przeciwieństwie 
do mGKS miejscowe inhibitory kalcyneuryny nie hamu-
ją syntezy kolagenu, nie powodują ścieńczenia naskórka, 
rozszerzenia naczyń i nie uszkadzają bariery skórnej. Nie 
powodują zaćmy ani jaskry [18]. Najczęstszym objawem 
niepożądanym stosowania mIK jest związane z uwalnia-
niem neuropeptydów, trwające zazwyczaj około 30 minut 
pieczenie i zaczerwienienie skóry w miejscu aplikacji, któ-
re zwykle ustępuje po kilku dniach [17, 18, 75, 76].

Na podstawie analiz dotychczasowych wyników le-
czenia uważa się, że ograniczenia dotyczące stosowania 
pimekrolimusu u niemowląt są nieuzasadnione. Sugeruje 
się stworzenie nowych zaleceń i ostrzeżeń na etykietach 
mIK [77]. Takrolimus w maści o stężeniu 0,1% działa sil-
niej niż pimekrolimus w kremie. W krótkoterminowym 
i długoterminowym leczeniu AZS mIK wykazują istotny 
efekt terapeutyczny [18].

W terapii ostrych zmian zapalnych należy rozważyć 
wstępne leczenie mGKS przed ich zmianą na mIK [18]. 
Do kontrolowania świądu w początkowej fazie zaostrze-
nia AZS również zaleca się mGKS, a następnie – do cza-
su ustąpienia objawów – mIK [19]. W celu zmniejszenia 
świądu może być stosowany miejscowo polidokanol, za-
leca się również fototerapię UVB i UVA1 [18, 19].

TeraPIa ProakTywna 

Terapia proaktywna to długoterminowa, przerywana 
terapia miejscowymi preparatami przeciwzapalnymi sto-
sowanymi w rejonach, gdzie zwykle pojawiał się wyprysk, 
po jego remisji. Badania z zastosowaniem takrolimusu 
w terapii proaktywnej trwały do 12 miesięcy. U pacjentów 
stosujących terapię proaktywną takrolimusem wykazano 

zmniejszenie częstości zaostrzeń AZS, wydłużenie czasu 
do pierwszego zaostrzenia choroby, poprawę jakości życia 
oraz obniżenie kosztów leczenia AZS. Terapia proaktyw-
na stosowana 2 razy w tygodniu przez dłuższy czas może 
pomóc zredukować nawroty choroby [18, 78, 79].

MOKRe OPATRUNKI

U dzieci w wieku od 6 miesięcy do 10 lat z ciężkim 
AZS (SCORAD ponad 50 punktów) można zastosować 
tzw. mokre opatrunki. Metoda ta polega na nakładaniu 
dwóch warstw opatrunków. Pierwszą, wilgotną warstwę 
stosuje się bezpośrednio na skórę posmarowaną emolien-
tem lub proponianem flutikazonu w stężeniu 0,05% lub 
furoinianem mometazonu w odpowiednim rozcieńczeniu 
(1 : 3, 1 : 9, 1 : 19), a następnie na warstwę mokrego opa-
trunku zakłada się drugą, suchą warstwę opatrunku po-
wierzchownego. Terapia trwa od 3 do 14 dni, prowadzona 
jest pod ścisłą kontrolą lekarską, przy zastosowaniu roz-
cieńczonych mGKS, najczęściej w warunkach szpitalnych, 
i wymaga porannego monitorowania stężenia kortyzolu, 
gdyż jej działaniem niepożądanym może być supresja 
nadnerczy [80].

Mokre opatrunki wywołują efekt chłodzący, prze-
ciwzapalny i przeciwświądowy. Tworzą barierę mecha-
niczną przed czynnikami środowiska zewnętrznego 
i zabezpieczają dziecko przed drapaniem, potencjalnie 
zmniejszają ilość zużytych mGKS. Powodują jednak 
nasiloną absorpcję mGKS, zwiększone ryzyko rozwoju 
zakażeń bakteryjnych i atrofii skóry. Ponadto ta forma 
terapii wymaga szkolenia opiekunów lub pacjentów, co 
podnosi jej koszt [81].

Metoda mokrych opatrunków jest bezpieczną tera-
pią w ciężkich i nawrotowych przypadkach AZS, dobrze 
tolerowaną przez dzieci i istotnie podnoszącą ich jakość 
życia [82]. Podkreśla się spektakularnie dobry efekt tera-
peutyczny obserwowany już po tygodniu leczenia tą me-
todą, jednak w części przypadków w ciągu 4 tygodni od 
odstawienia terapii może dojść do znacznego pogorszenia 
AZS, dlatego prowadzone są badania nad proaktywnym 
zastosowaniem mokrych opatrunków [82]. Wyniki badań 
zachęcają do stosowania tej metody, jednak do rekomen-
dacji potrzebne są dalsze, kontrolowane, wystandaryzo-
wane badania kliniczne [83].

leczenIe PrzecIwDrobnousTrojowe

Skóra chorych na AZS pozbawiona jest naturalnej róż-
norodności mikrobiologicznej [84, 85]. W czasie zaostrzeń 
choroby we florze bakteryjnej skóry pacjentów z AZS 
przeważa gronkowiec złocisty [85]. Każde zaostrzenie 
objawów AZS może być związane z infekcją, najczęściej 
gronkowcową, a eradykacja gronkowca złocistego wpływa 
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na poprawę przebiegu choroby [86]. Wyniki badań wska-
zują na skuteczność terapeutyczną oktenidyny, chlorhek-
sydyny, mupirocyny, kwasu fusydowego oraz retapamu-
liny w stosunku do gronkowca złocistego. Zastosowanie 
antyseptycznych kąpieli z dodatkiem podchlorynu sodu 
zmniejsza liczbę bakterii, redukuje świąd i poprawia stan 
kliniczny pacjenta [18]. Nie zaleca się przewlekłego sto-
sowania antybiotyków miejscowych ze względu na moż-
liwość powstania antybiotykooporności [18, 19, 86–89]. 
Uzasadnieniem dla stosowania antybiotyków doustnych 
jest zaostrzenie AZS z klinicznymi objawami zakażenia 
bakteryjnego. W innych przypadkach leczenie antybioty-
kami doustnymi jest niewskazane [17–19, 90, 91]. Krótkie 
kursy doustnych antybiotyków, np. cefalosporyny, moż-
na rozważyć u pacjentów z klinicznymi cechami infekcji  
S. aureus [18, 19]. Ze względu na zaburzenie profilu pepty-
dów przeciwbakteryjnych w AZS uzyskanie trwałej deko-
lonizacji skóry nie jest praktycznie możliwe [88]. Leczenie 
przeciwzapalne (mIK, mGKS, UV) zmniejsza kolonizację 
gronkowcem złocistym w AZS [17].

Zakażenie skóry atopowej wirusem opryszczki zwy-
kłej (HSV) często objawia się jako wyprysk opryszczko-
waty (eruptio varicelliformis Kaposi, eczema herpetiformis 
– EH) i wymaga bezzwłocznie ogólnoustrojowego lecze-
nia przeciwwirusowego acyklowirem [18, 92].

U pacjentów z AZS, u których zmiany zlokalizowane 
są na głowie, twarzy i szyi, często współistnieje zakażenie 
drożdżakami Malassezia sp., które ustępuje po zastosowa-
niu miejscowego leczenia przeciwgrzybiczego (ketokona-
zol lub cyklopiroksolamina) [18, 93–95]. 

FoToTeraPIa 

Fototerapia może być stosowana w monoterapii lub 
w połączeniu z mGKS (tab. 5). Wąskozakresowy UVB 
(narrow band-UVB – NB-UVB, 311 nm) jest skuteczną 
i bezpieczną metodą leczenia średnio nasilonego i cięż-
kiego AZS u dzieci w wieku szkolnym i u osób dorosłych 
[96]. W terapii dorosłych z AZS zalecane są również śred-
nie dawki UVA1 (340–400 nm) oraz w wybranych przy-
padkach PUVA [18, 19, 97, 98]. Ograniczeniem stosowa-

nia fototerapii jest jej niewielka dostępność. Do rzadkich 
działań niepożądanych należą: rumień i tkliwość po na-
świetlaniach, świąd, oparzenie oraz uszkodzenie posło-
neczne skóry, raki skóry, czerniak, plamy soczewicowate, 
reakcje fotonadwrażliwości (głównie polimorficzne osutki 
świetlne), zapalenie mieszków włosowych, fotoonycholi-
za, reaktywacja wirusa HSV, nadmierne owłosienie twa-
rzy, zaćma [97].
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