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ABSTRACT

Atopic dermatitis is a skin disease frequently coexisting with other di-
sorders of the atopic diathesis (bronchial asthma, allergic rhinitis, food
allergy). At present, it is the most commonly occurring inflammatory
skin disease. Atopic dermatitis is a chronic condition with diverse cli-
nical presentations. It is characterized by complex, heterogeneous pa-
thophysiology with a wide spectrum of clinical phenotypes. Patients
with atopic dermatitis may benefit from personalized medicine which
is focused on improved selection of specific therapy, risk prediction and
design of disease-modifying management strategies. There is an urge-
nat need to identify biomarkers to support clinical diagnostic criteria
in approaching the disease from the perspective of precision medicine.
The article presents state-of-the-art knowledge about of the clinical di-
versity of atopic dermatitis along with proposed diagnostic criteria.

STRESZCZENIE

Atopowe zapalenie skéry to dermatoza, ktéra czesto wspoétwystepu-
je z innymi schorzeniami atopowymi (astma oskrzelowg, alergicznym
niezytem nosa, alergia pokarmowa). Obecnie jest najczesciej wystepu-
jaca choroba zapalna skéry. Atopowe zapalenie skéry to schorzenie
przewlekle ze zréznicowanymi objawami klinicznymi. Choroba cechu-
je sie zlozona, zréznicowana patofizjologia z szerokim spektrum feno-
typéw. Medycyna spersonalizowana opiera sie na zalozeniu poprawy
opieki nad chorym z atopowym zapaleniem skory w zakresie lepszego
doboru terapii, przewidywania ryzyka oraz projektowania strategii po-
stepowania modyfikujacej przebieg schorzenia. Istnieje pilna potrzeba
znalezienia biomarkeréw, ktére beda wspieraé kryteria diagnostyczne
w zakresie podejécia do choroby z punktu widzenia medycyny precy-
zyjnej. W artykule przedstawiono najnowsze wiadomosci dotyczace
zréznicowania klinicznego atopowego zapalenia skéry z proponowa-
nymi kryteriami diagnostycznymi.

Key words: atopic dermatitis, diagnosis, diagnostic criteria, clinical
phenotype.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, diagnoza, kryteria diagno-
styczne, fenotyp kliniczny.

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2018/2 273



Andrzej K. Jaworek, Anna Wojas-Pelc

Atopic dermatitis (AD, also known as atopic ec-
zema) is a chronic relapsing inflammatory dermato-
sis characterized by the presence of cutaneous lesions
with eczema-like morphology and typical age-de-
pendent distribution. Skin lesions are always ac-
companied by pruritus, which is an essential feature
required for diagnosing the disease [1, 2]. Although
symptoms of atopic dermatitis have been known for
hundreds of years, it was only recently that AD ac-
quired the status of a distinct nosological entity (au-
tonomous from other pruritic dermatoses) [3].

An epidemiological analysis of AD points to
a global epidemic of the disease which is currently
the most common inflammatory skin disease, af-
fecting 20% of populations in developed countries
[1, 4]. The prevalence of AD has risen significantly
in recent years, with an approximately three-fold in-
crease noted over the past 30 years [5]. The problem
of growing incidence of AD is highlighted by Ring.
His analysis of patients diagnosed with AD in the
periods of 1939-1960 and 1980-2005 found that the
number of patients had increased by as much as ten
times [6]. The ECAP (Epidemiology of Allergic Dis-
eases in Poland) study conducted between 2006 and
2008 estimated the prevalence of AD at 3.91% of all
respondents (approximately 23,000) who completed
the study questionnaire. An AD-focused study found
that the proportion of patients with AD was higher,
reaching 6.5% [7]. According to estimates of the Pol-
ish Society of Allergology, AD affects about 1.5-2.5
million of the Polish population [8].

In recent years, there has been a considerable ex-
pansion of knowledge on the pathophysiology of AD.
Based on the definition proposed by the expert panel
appointed by the Polish Dermatological Society and
the Polish Society of Allergology in 2015, AD is a re-
sult of complex genetic, epigenetic and environmen-
tal interactions with an overlapping epidermal bar-
rier defect (probably a factor of primary importance)
[9]. However, despite recent fundamental discover-
ies regarding the role of the epidermal barrier defect
(filaggrin, tight junctions, disorders of lipid levels in
the stratum corneum), immune disorders and micro-
biome in the development of atopic eczema, and the
incorporation of new drug groups into the therapy
of the disease (dupilumab, crisaborole), the patho-
mechanism of AD still remains not fully understood
[3,10, 11].

The diagnosis of AD is based on clinical findings
seen on the patient’s skin (morphology of skin lesions,
their distribution and possibly evolution) complement-
ed by information obtained from the patient’s history
(pruritus, concomitant allergic diseases in the patient
and family members). However, the diagnosis may
be difficult in patients with atypical course of AD, as
there are still no results of laboratory tests or examina-
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Atopowe zapalenie skéry (AZS; wyprysk atopo-
wy, atopic dermatitis - AD) to przewlekla, nawrotowa
dermatoza zapalna, cechujaca sie obecnosécia zmian
skoérnych o morfologii wyprysku oraz typowa lokali-
zacja, zalezng od wieku pacjenta. Zmianom skérnym
towarzyszy $wiad, ktérego obecnos¢ jest warunkiem
koniecznym rozpoznania choroby [1, 2]. Mimo ze
objawy AZS znane sa od setek lat, to status odreb-
nej (autonomicznej w stosunku do innych dermatoz
swiadowych) jednostki chorobowej zyskalo ono sto-
sunkowo niedawno [3].

Analiza epidemiologiczna AZS wskazuje na glo-
balna ,epidemie” tej choroby. Obecnie jest ona naj-
czestsza choroba zapalng skéry, z ktéra zmaga sie
20% populacji krajéw rozwinietych [1, 4]. Czestos¢
wystepowania AZS w ostatnich latach znacznie sie
zwiekszyla - ok. 3 razy w ciagu 30 lat [5]. Ring pod-
kresla problem nasilenia zachorowalnosci na AZS.
Jego analiza dotyczaca pacjentéw, u ktérych rozpo-
znano AZS w latach 1939-1960 oraz 1980-2005, wy-
kazala az 10-krotny wzrost liczby chorych [6]. W ba-
daniu ECAP (Epidemiologia Choréb Alergicznych
w Polsce) przeprowadzonym w latach 2006-2008
oszacowano czesto$¢ wystepowania AZS na 3,91%
wsrod wszystkich respondentéw (ok. 23 000) pod-
danych badaniu kwestionariuszowemu. W badaniu
przedmiotowym wykazano, ze odsetek pacjentéw
z AZS byl wyzszy i wynosil 6,5% [7]. Wedtug sza-
cunkowych danych Polskiego Towarzystwa Alergo-
logicznego (PTA) na AZS choruje ok. 1,5-2,5 miliona
Polakow [8].

Ostatnio obserwuje sie znaczny wzrost wiedzy
w zakresie patofizjologii AZS. Wedlug definicji pane-
lu ekspertéw Polskiego Towarzystwa Dermatologicz-
nego i Polskiego Towarzystwa Alergicznego z 2015 1.
AZS jest wynikiem ztozonych interakcji genetyczno-
-epigenetyczno-srodowiskowych z nakladajacym sie
(prawdopodobnie pierwszoplanowym) defektem ba-
riery naskérkowej [9]. Pomimo imponujacych odkry¢
z ostatnich lat dotyczacych znaczenia defektu barie-
ry naskérkowej (filagryna, tigh junctions, zaburzenia
poziomoéw lipidow warstwy rogowej), zaburzeni im-
munologicznych i mikrobiomu w rozwoju wyprysku
atopowego, a takze wprowadzenia nowych grup le-
kéw do terapii schorzenia (dupilumab, krisaborol)
nadal patomechanizm choroby nie jest w pelni po-
znany [3, 10, 11].

Rozpoznanie AZS opiera si¢ na obrazie klinicznym
skory chorego (morfologia wykwitéw, ich umiejsco-
wienie, ewentualna ewolucja) uzupelnionym o dane
z wywiadu (§wiad, wspélwystepujace choroby aler-
giczne u pacjenta i jego rodziny). W przypadkach
nietypowego przebiegu AZS postawienie diagnozy
bywa utrudnione, wcigz brakuje wynikéw badar la-
boratoryjnych oraz swoistych zmian skérnych z od-
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tions of skin lesions with a distinct histological pattern
characteristic only for atopic eczema [12, 13].

Physicians managing patients with AD are con-
fronted with increasingly diverse clinical manifes-
tations of this nosological entity. In practice, the
diagnosis of atopic eczema is usually based on the
diagnostic criteria for AD proposed by Jon M. Hani-
fin and Georg Rajka in 1980, which are recognized as
the gold diagnostic standard [14]. On account of the
fact that AD affects patients of different age, in 1994
Wiliams et al. proposed a set of diagnostic guidelines
(essentially a simplified version of Hanifin and Ra-
jka’s criteria) which are useful in paediatric patients,
called the UK Working Party’s Criteria [15] (table 1).

In 1998 de Bos et al. put forth another diagnostic
algorithm for atopic eczema based on the presence
of allergen-specific IgE (table 2) [16]. The millennium
criteria were based on the assumption of atopic back-
ground of the disease which has been a continuing
subject of discussion and controversy for many years
[2, 3, 10]. In 2003 the American Academy of Derma-
tology published (systematically updated) guidelines
for the diagnosis of AD which are regarded as par-
ticularly valuable in practice (table 3) [17].

Despite a number of classification attempts, AD
still holds the status of a spectrum of diseases (a dis-
ease syndrome). Recent years have seen the emer-
gence of the concept of disease phenotyping (from
the Greek words “phainomai” - to appear; “typos”
- a type, standard) which involves determining dis-
ease subtypes on the basis of their clinical picture.
The notion of phenotype is central to personalized
medicine - an approach assuming that external (en-

rebnym obrazem histologicznym, charakterystycz-
nych wylacznie dla wyprysku atopowego [12, 13].

Lekarze zajmujacy sie pacjentami z AZS spotykaja
sie z coraz bardziej zréznicowanymi obrazami klinicz-
nymi tej jednostki chorobowej. W praktyce rozpoznanie
wyprysku atopowego opiera sie najczesciej na kryte-
riach rozpoznawczych AZS opublikowanych w 1980 r.
i sygnowanych przez Jona M. Hanifina oraz Georga
Rajke, tzw. zlotych kryteriach rozpoznawczych [14]. Ze
wzgledu na fakt, ze choroba wystepuje u 0séb w r6znym
wieku, w 1994 r. Wiliams i wsp. zaproponowali kryteria
diagnostyczne (bedace w zasadzie uproszczonymi kryte-
riami Hanifina i Rajki) uzyteczne do stosowania u dzieci,
tzw. UK Working Party’s Criteria [15] (tab. 1).

W 1998 r. de Bos i wsp. zaproponowali kolejny al-
gorytm rozpoznawczy dotyczacy wyprysku atopowe-
go na podstawie obecnosci specyficznych alergenowo
IgE (tab. 2) [16]. Kryteria Millenium (millenium criteria)
oparto na zalozeniu atopowego podtoza choroby, ktére
jest od lat tematem dyskusji i kontrowersji [2, 3, 10].
W 2003 r. Amerykariska Akademia Dermatologii opu-
blikowata (systematycznie aktualizowane) kryteria do-
tyczace rozpoznawania AZS, ktére uwazane sg za szcze-
goblnie wartosciowe praktycznie (tab. 3) [17].

Pomimo licznych préb klasyfikacyjnych AZS jest
wciaz pewnym spektrum choréb (zesp6t chorobowy).
Ostatnio pojawila sie koncepcja fenotypowania choréb
(gr. phainomai - przejawiac; typos — wzoér, norma), ktéra
polega na okreslaniu podtypéw choroby na podstawie
ich obrazu klinicznego. Pojecie fenotypu wpisuje sie
w koncepcje medycyny spersonalizowanej. Zaklada, ze
bodzce zewnetrzne (pochodzace ze srodowiska) moga
indukowac réznorakie objawy kliniczne (fenotypy), ktére

Table |. Diagnostic criteria of atopic dermatitis in children according to Williams et al. (UK Working Party’s diagnostic criteria for atopic

dermatitis, 1994) [13, I5]

Major criterion:
* ltchy skin (or parental report of the symptom)

Minor criteria (presence of at least three of the criteria listed below):

* History of involvement of antecubital or popliteal fossae, neck or ankle areas (in children under 10 years of age: involvement of

cheeks)

Personal history of asthma and/or hay fever (in children under 4 years of age: history of atopy in first-degree relatives)

Dry skin (in the past |2 months)

* Eczema lesions on flexural surfaces (in children under 4 years of age: involvement of cheeks and extensor surfaces of limbs)
* Onset under 2 years of age (not applicable to children under 4 years of age)

Tabela I. Kryteria rozpoznawania atopowego zapalenia skéry u dzieci wg Williamsa i wsp. (UK Working party’s diagnostic criteria | 994)

[13, 15]

Kryterium state:
* $wiad skory (lub relacja rodzicow o wystepowaniu tego objawu)

Kryteria zmienne (obecne co najmniej 3 z wymienionych):

* w wywiadzie: zajecie dotdw fokciowych lub podkolanowych lub szyi, lub skéry w okolicy stawdw skokowych (u dzieci do 10. roku

Zycia zajecie policzkdw)

* osobniczy wywiad dotyczacy wystepowania astmy i/lub alergicznego niezytu nosa (u dzieci do 4. roku zycia obcigzenie atopia

u krewnych pierwszego stopnia)
suchos¢ skory (ostatnie 12 miesiecy)

zmiany wypryskowe po stronie zgieciowej (u dzieci ponizej 4. roku zycia zajecie policzkow i strony wyprostnej korczyn)
poczatek do 2. roku zycia (kryterium nie znajduje zastosowania u dzieci ponizej 4. roku zycia)
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Table 2. Millennium criteria for the diagnosis of atopic dermatitis

(1e]

Tabela 2. Kryteria Millenium rozpoznawania atopowego zapalenia
skoéry [16]

Mandatory criterion:

* Presence of antigen-specific IgE:
— Historical, actual or expected (in very young children)
— Confirmed by skin or blood tests

Kryterium obligatoryjne:

* obecnos¢ specyficznych antygenowo IgkE:
—w przesztosdi, aktualnie lub oczekiwane (u bardzo matych dzieci)
— potwierdzona testami skérnymi lub badaniami krwi

Principal criteria (2 or 3 present):

* Typical morphology or distribution of eczema lesions
in infants, children and adults (if atypical, exclude other
nosological entities such as dyshidrotic eczema, contact
eczema, contact urticaria)

* Pruritus

¢ Chronic or relapsing course

Kryteria gtéwne (obecne 2 lub 3):

* typowa morfologia i dystrybucja zmian wypryskowych
u niemowlat, dzieci oraz dorostych (gdy nietypowe, wykluczyc
inne jednostki chorobowe, np. wyprysk dyshydrotyczny, wyprysk
kontaktowy, pokrzywke kontaktowa)

* $wiad

* przebieg przewlekty lub nawracajgcy

Circumstantial criteria:
¢ Related to eczema lesions:

— Cheilitis

— Nipple eczema

— Pityriasis alba

— Facial pallor/erythema

— Orbital darkening (“allergic shiner”)

— Cradle cap

— Non-specific hand or foot eczema
¢ Related to dry skin:

— Xerosis

— Ichthyosis

— Palmar hyperlinearity (“ichthyotic hand”)

— Keratosis pilaris

— Perifollicular accentuation

— Perléeche

— Itch after sweating

— Intolerance to wool and lipid solvents
¢ Extra skin folds:

— Dennie-Morgan fold

— Anterior neck fold

— Auricular rhagades (fissures in auricular skin)
* Related to eye involvement:

— Photophobia

— Anterior subcapsular cataract

— Hertoghe sign

Kryteria dodatkowe, okolicznoéciowe:
* zwigzane ze zmianami wypryskowymi:

— zapalenie czerwieni wargowe;j

— wyprysk sutkéw

— fupiez biaty

— blado$¢ lub rumien twarzy

— przebarwienie skéry okolicy oczu (,cienie alergiczne”)

— ciemieniucha

— niespecyficzny wyprysk rak i stop
* zwigzane z suchodcig skory:

— suchos¢ skory

— rybia fuska

— nadmierna akcentacja linii dfoni (,reka ichtiotyczna”)

— rogowacenie mieszkowe

— akcentacja mieszkdw wiosowych

— zajady

— $wiad po spoceniu

— nietolerancja weiny oraz rozpuszczalnikow lipidowych
¢ dodatkowe faldy skory:

— objaw Denniego-Morgana

— przedni fald szyjny

— pekniecia okolicy matzowiny usznej (naderwane patki uszne)
* zwigzane z zajeciem narzadu wzroku:

— fotofobia

— za¢ma podtorebkowa przednia

— objaw Hertoghe'a

vironmental) stimuli may induce a variety of clinical
presentations (phenotypes) which, in turn, develop
as a result of separate pathophysiological processes
(endotypes) in different subjects (genotypes) [18, 19].

In January 2017 a paper summing up all known
AD phenotypes (table 4) was published in American
Academy of Allergy, Asthma and Immunology by Bieber
et al. [20]. According to the classification presented
by the authors, AD in infants and young children
(between 3 months and 2 years of age) is character-
ized by the presence of exudative and oedematous
papules forming large lesions with oozing, often af-
fected by lichenification. Lesions are typically located
on the cheeks, scalp (here extensive scaling may cause
symptoms of the so-called “cradle cap” typically as-
sociated with seborrhoeic dermatitis), neck, extensor
parts of extremities and trunk. The authors stress that
AD in this period is especially difficult to diagnose,
and one of the diagnostic pointers is the sparing of
the diaper area [20].
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z kolei rozwijaja sie wskutek odrebnych proceséw pa-
tofizjologicznych (endotypéw) w réznych podmiotach
(genotypach) [18, 19].

W styczniu 2017 r. Bieber i wsp. opublikowali
w American Academy of Allergy, Asthma and Immunolo-
gy artykul, w ktérym podsumowali znane fenotypy
AZS (tab. 4) [20]. Wedtug podzialu Biebera i wsp. AZS
u niemowlat i dzieci mtodszych (od 3. miesigca zycia do
2. roku zycia) cechuje sie obecnoscia zmian w postaci
grudek wysiekowych oraz obrzekowych, ktére tworza
duze ogniska saczace, czesto zliszajcowaciate. Typowy-
mi lokalizacjami zmian sg policzki, glowa owlosiona
[tutaj intensywne zluszczanie moze spowodowac ob-
jawy tzw. ciemieniuchy (cradle cap) - kojarzonej zazwy-
czaj z fojotokowym zapaleniem skéry], szyja, wyprostne
powierzchnie konficzyn oraz tutéw. Autorzy podkresla-
ja, ze AZS w tym okresie jest szczegdlnie trudne dia-
gnostycznie - jednym z elementéw naprowadzajacych
na rozpoznanie jest oszczedzanie przez zmiany skérne
okolicy pieluszkowej [20].
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Table 3. Diagnostic criteria of atopic dermatitis according to the
American Academy of Dermatology [17]

Tabela 3. Kryteria diagnostyczne atopowego zapalenia skory wg
Amerykanskiej Akademii Dermatologii [ 7]

Essential features:

* Pruritus

Eczema (acute, subacute, chronic):

— Typical morphology and age-specific pattern of occurrence”
— Chronic or relapsing course

Important features:

Early age of onset of skin lesions
Atopy:

— Positive personal or family history
— |gE-associated reactivity

Xerosis

Kryteria konieczne:
* $wiad
* zmiany wypryskowe (ostre, podostre, przewlekfe):
— typowa morfologia oraz wzorzec wystepowania
w zaleznosci od wieku”
— przewlekly lub nawracajacy przebieg

Kryteria istotne:

* wczesny wiek wystepowania zmian skornych

* atopia:

— dodatni wywiad u pacjenta lub u jego rodziny
— reaktywnos¢ zalezna od IgE

sucho$¢ skory

Associated features:

* Atypical vascular responses (e.g. facial pallor, white
dermographism)

* Keratosis pilaris, pityriasis alba, hyperlinear palms, ichthyosis

* Eye changes (ocular/periorbital)

* Lesions located in other body areas (e.g. perioral region)

* Perifollicular accentuation, lichenification areas, prurigo lesions

Exclusionary conditions:

* Scabies

* Seborrhoeic dermatitis

* Contact dermatitis (irritant and allergic)

* |chthyosis

* Cutaneous T-cell lymphoma

* Psoriasis

* Photodermatoses

* Immune deficiency syndromes

* Erythroderma caused by skin disorders other than AD

“Infants and children: face, head and extensor areas; in each age group: skin
fold involvement sparing of the groin and axillary regions.

Atopic dermatitis in patients from 2 to 12 years of
age is associated with more severe dry skin symp-
toms. Additionally, lichenified lesions begin to ap-
pear among manifestations of acute eczema. Skin
lesions involve popliteal and antecubital fossa (flex-
ural eczema), and wrists and hands, where their mor-
phology usually resembles microbial eczema. Facial
involvement (areas around the mouth) is also com-
monly found.

Atopic dermatitis in adolescents and adults (be-
tween 12 and 60 years of age) is characterized by le-
sions occurring on the head, neck and flexural areas.
Particularly common in this age group is the presence
of eczematous lesions consistent with chronic hand
dermatitis. Women are more frequently affected by
eczematous manifestations in the periorbital area.
Also, characteristically, erythrodermic forms of atopic
dermatitis are more common in this age group than
in others.

Atopic dermatitis in the population of patients
over 60 years of age gives rise to considerable diag-
nostic controversies. In the 1980s a growing group of
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Kryteria dodatkowe:

* nietypowe reakcje naczyniowe (np. blados¢ twarzy, biaty
dermografizm)

* rogowacenie mieszkowe, tupiez biaty, pogiebione

bruzdowanie dfoni, rybia tuska

zmiany narzadu wzroku (oczne lub okofooczne)

zmiany umiejscowione w innych okolicach skory (np. okolica

okotoustna)

akcentacja mieszkdw wiosowych, obszary lichenifikadji,

zmiany typu $wierzbigczki

Kryteria wykluczajace:

infekcja $wierzbowcem ludzkim

tojotokowe zapalenie skory

kontaktowe zapalenie skory (alergiczne oraz z podraznienia)
rybia tuska

chtoniak skérny T-komorkowy

tuszczyca

fotodermatozy

zespoty niedobordéw odpornosci

erytrodermia (jako efekt innych niz AZS schorzen
dermatologicznych)

"Niemowleta i dzieci: twarz, glowa oraz okolice wyprostne; w kazdej grupie
wiekowej: zajecie faldéw, oszczedzanie okolicy pach i pachwin.

Atopowe zapalenie skéry u pacjentéw od 2. do 12.
roku zycia cechuja bardziej nasilone objawy suchej
skory. Ponadto wsréd objawéw ostrego wyprysku
zaczynaja pojawiac sie ogniska lichenifikacji. Zmiany
skorne wystepuja w okolicach dotéw podkolanowych
i tokciowych (wyprysk zgieciowy) oraz w okolicy
nadgarstkéw irak, gdzie zazwyczaj maja morfologie
przypominajacg wyprysk mikrobowy. Czesto zajeta
jest twarz (wokot ust).

Atopowe zapalenie skory okresu mtodziericzego
oraz dorostego (12-60 lat) charakteryzuje si¢ obecno-
§cig zmian w obrebie glowy, szyi oraz okolic zgiec¢
stawowych. Szczegodlnie czesto w tej grupie wieko-
wej obecne sa zmiany wypryskowe (typu chronic hand
dermatitis) na rekach. U kobiet zwykle stwierdza sie
zmiany wypryskowe wokét oczu. W tym przedziale
wiekowym czeéciej niz w innym wystepuja postacie
erytrodermiczne choroby.

Atopowe zapalenie skéry u chorych powyzej
60 lat budzi duze kontrowersje diagnostyczne. W la-
tach 80. XX wieku stwierdzono zwiekszajaca sie licz-
be chorych, u ktérych choroba przetrwala od okre-
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Table 4. Phenotypes of atopic dermatitis (AD) according to Bieber
et al. [20]

Tabela 4. Fenotypy atopowego zapalenia skéry (AZS) wg Biebera
i wsp. [20]

Phenotype based on patient age:

* 3 months to 2 years of age (infantile AD)

¢ 2 yearsto |2 years of age (childhood AD)

* |2 yearsto 60 years of age (AD in adolescents and adults)
¢ Over the age of 60 (AD in the elderly)

Phenotype based on disease severity:
¢ On the basis of SCORAD score:
— Under 20 — mild AD
— 20-40 — moderate AD
— Over 40 — severe AD
* On the basis of EASI score:
— Under 7 — mild AD
— 7-20 — moderate AD
—20-50 — severe AD
— Over 50 — very severe AD

Phenotype based on age of onset:

Very early onset AD (3 months — 2 years of age)
Early onset (2—6 years of age)

Childhood onset (6—14 years of age)

Adolescent onset (14—18 years of age)

Adult onset (18-60 years of age)

Very late onset (over 60 years of age)

Phenotype related to ethnic origin of patients

patients was identified in whom the disease had ei-
ther persisted since childhood or developed in adult-
hood (so-called elderly AD) [21]. Atopic dermatitis
in the adult population is associated with severe ec-
zematous lesions accompanied by pronounced pru-
ritus which become rapidly generalized (up to eryth-
roderma). Other manifestations typical of AD (e.g.
sign of Hertoghe - thinning of the outer parts of the
eyebrows; “dirty neck” appearance and others) are
also observed during the course of the disease. In this
group of patients the flexor surfaces are often spared,
with lichenified skin lesions located in the knee and
elbow areas (so-called reverse sign of lichenified eczema)
[22]. Bieber et al. advise special caution in the diagno-
sis of this phenotypic variant of AD, as it may mimic
other conditions, such as skin lymphomas [20].
Another stratification criterion proposed by Bieber
et al. for distinguishing AD phenotypes is the severity
of skin lesions based on the EASI (Eczema Area and Se-
verity Index) and SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis
Index) scoring systems. SCORAD, developed in 1993,
is the most commonly used tool for assessing the se-
verity of lesions secondary to AD. It comprises both
objective signs (extent of skin lesions determined on
the basis of Wallace’s “rule of nines” depending on
patient age, their intensity - erythema, papules/oede-
ma, crusting/oozing, erosions, lesions of lichenifica-
tion, dry skin) and subjective symptoms assessed by
patients or their carers (in patients under 7 years of
age) (severity of pruritus and sleep disturbances) [23].
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Fenotyp zwigzany z wiekiem pacjenta:

* od 3. miesigca do 2. roku zycia (niemowlecy
i wczesnodziecigcy)

* 2—12 lat (dzieciecy)

¢ 12-60 lat (miodziezy i dorostych)

¢ powyzej 60 lat (0sdb starszych)

Fenotyp zwiazany ze stopniem nasilenia choroby:
* wg skali SCORAD:

—do 20 pkt — AZS lekkie

—20-40 pkt — AZS $rednie

— powyzej 40 pkt — AZS cigzkie
* wg skali EASI:

—do 7 pkt — AZS lekkie

—7-20 pkt — AZS Srednie

—20-50 pkt — AZS ciezkie

— powyzej 50 pkt — AZS bardzo ciezkie

Fenotyp zwigzany z wiekiem pojawienia sie choroby:

* AZS o bardzo wczesnym poczatku (od 3 miesiecy do 2 lat)
* AZS o wczesnym poczatku (2—6 lat)

* AZS o poczatku w okresie pdznego dziecinstwa (6—14 lat)
* AZS w okresie nastoletnim (14—18 lat)

* AZS oséb dorostych (18-60 lat)

* AZS o pdznym poczatku (powyzej 60 lat)

Fenotyp zwigzany z pochodzeniem etnicznym pacjenta

su dzieciecego lub pojawila sie w okresie dorostym
(elderly AD) [21]. Atopowe zapalenie skéry u oséb
dorostych cechuje sie obecnoscia nasilonych zmian
wypryskowych z nasilonym $§wigdem ulegajacych
gwaltownym uogoélnieniom (wlgcznie z erytroder-
mia). W przebiegu choroby obecne sg inne, typowe
dla AZS objawy (np. objaw Hertoghe'a - przerzedze-
nie bocznych czesci brwi; objaw brudnej szyi). U tych
pacjentéw dochodzi niekiedy do ,zaoszczedzenia”
okolicy zgie¢, natomiast zlichenifikowane zmiany
skorne lokalizuja sie w okolicy kolan i tokci (reverse
sign of lichenified eczema) [22]. Bieber i wsp. zalecaja
szczegblng ostroznos¢ w diagnostyce tej odmiany
fenotypowej AZS ze wzgledu na jej podobieristwo
m.in. do chioniakéw skéry [20].

Bieber i wsp. jako kolejne kryterium stratyfikacyj-
ne w rozréznieniu fenotypoéw AZS przyijeli stopier
nasilenia zmian skérnych wg EASI (Eczema Area and
Severity Index) oraz SCORAD (Scoring Atopic Derma-
titis Index). Skala SCORAD opracowana w 1993 r.
jest najpowszechniej stosowang metodg oceny nasi-
lenia zmian w przebiegu AZS. Skala ocenia objawy
obiektywne (rozlegtos¢ zmian skérnych okreslang wg
reguly dziewiatek Wallace’a w zaleznosci od wieku
pacjenta, stopieni ich nasilenia - rumien, grudki lub
obrzek, strupy lub saczenie, nadzerki, ogniska liche-
nizacji, suchos¢ skoéry) oraz subiektywne - oceniane
przez samego chorego lub (gdy pacjent ma mniej niz
7 lat) przez jego opiekunéw (stopier nasilenia §$wigdu
oraz zaburzenia snu) [23].
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EASI is a scoring system developed by Jon M.
Hanifin et al. in 2001, similar to a modified PASI
score which is used for measuring the severity of
skin lesions in psoriasis. EASI excludes subjective
symptoms of AD, however includes the extent of
skin lesions (location: head and neck, trunk (includ-
ing genital area), upper limbs, lower limbs (including
buttocks)) and the presence of one of four signs (ery-
thema, papulation/oedema, excoriation, lichenifica-
tion) in these body regions [24].

Bieber ef al. stressed that AD phenotypes distin-
guished by disease severity may differ depending on
the scoring system used. Debates are ongoing among
experts as to which of the scores used for assessing
the severity of AD is the best one [20].

Among AD phenotypes associated with the age of
onset of cutaneous lesions Bieber et al. distinguished
several patient groups. The experts stressed that the
widely promoted view of the “disappearance” of skin
lesions in children with AD during the development
process (“allergic march” hypothesis) is currently
being verified, and it appears to have been too op-
timistic [20]. The prevalence of AD in children has
increased from 2-5% of the population in the 1960s to
the present figure of 20% [25]. In the group of adult
patients the prevalence of the disorder ranges from
2% to 7% depending on the study population [26].
In the group of younger children (under 6 years of
age) Bieber et al. identified a subgroup with a very
early onset of the disease (between 3 months and
2 years of age), affecting 60-80% of all patients. These
patients are at a particularly high risk for develop-
ing further clinical manifestations of atopy (atopic
march). Atopic dermatitis with adolescent onset af-
fects the smallest proportion of patients with AD
(<10%). Adult onset AD as a separate phenotype was
reported in the medical literature in 2000 by Bannister
and Freeman [27]. The phenotype is found in about
20% of the patients, chiefly in women. Atopy is un-
common in this patient group [20]. It is also interest-
ing to note that the disease occurs in patients over the
age of 60. Atopic dermatitis in this group may return
after a long remission period (outgrow-recurrence
type) or develop de novo. Tanei and Hasegawa report
that patients with this AD phenotype are at a reduced
risk of developing cancers [28].

In 2006, Palmer et al. published a study investigat-
ing the role of mutations in the filaggrin gene [29].
Filaggrin (FLG) is a protein with the molecular mass
of 37 kD, a product of the breakdown of profilaggrin
(molecular mass: 500 kD). Among approximately
40 mutations of the FLG gene known in the Euro-
pean population, the two most common are R501X
substitution and 2282del4 deletion, which lead to the
epidermal depletion of profilaggrin [30]. The major-
ity of patients with AD do not present any mutations
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Skala EASI zostata opracowana przez Jona M. Ha-
nifina i wsp. w 2001 r. i przypomina zmodyfikowang
skale PASI (stuzaca do oceny nasilenia zmian skérnych
w przebiegu tuszczycy). W skali EASI catkowicie po-
minieto objawy subiektywne AZS, natomiast uwzgled-
niono rozleglos¢ zmian skérnych (lokalizacja: glowa
iszyja, tuléw wraz z okolicg genitalng, koriczyny gor-
ne, koriczyny dolne wraz z posladkami) oraz obecnos¢
jednego z czterech objawéw w tych okolicach (rumier,
grudki lub obrzek, przeczosy, lichenizacja) [24].

Bieber i wsp. podkreélili, ze fenotypy AZS wy-
odrebnione na podstawie stopnia nasilenia choroby
moga sie rézni¢ w zaleznosci od uzytej skali pomia-
rowej. Wciaz trwajq spory miedzy ekspertami, ktéra
ze skal uzywanych w ocenie nasilenia AZS jest naj-
lepsza [20].

Wsréd fenotypoéw AZS zwigzanych z wiekiem poja-
wienia sie zmian skérnych Bieber i wsp. wyréznili kilka
grup. Eksperci podkreslili, ze szeroko promowany po-
glad o ,wygasaniu” zmian skérnych w trakcie rozwo-
ju dziecka z AZS (hipoteza marszu alergicznego) jest
obecnie weryfikowany i wydaje sie, ze byl zbyt opty-
mistyczny [20]. Czestos¢ wystepowania AZS u dzieci
wzrosta z 2-5% w latach 60. XX wieku do 20% obecnie
[25]. U dorostych czestoé¢ wystepowania schorzenia
wynosi od 2% do 7% w zaleznosci od badanej grupy
[26]. Wsréd dzieci miodszych (ponizej 6. roku zycia)
Bieber i wsp. wyréznili podgrupe o bardzo wczesnym
poczatku wystapienia AZS (miedzy 3. miesiacem zycia
i 2. rokiem zycia) obejmujacg 60-80% wszystkich cho-
rych. To wlasnie ci pacjenci sa szczegdlnie narazeni na
pojawienie sie kolejnych manifestacji klinicznych ato-
pii (marsz atopowy). Atopowe zapalenie skéry okre-
su nastoletniego dotyczy najmniejszej liczby chorych
(<10%). Atopowe zapalenie skéry okresu dorostego
(adult onset AD) jako odrebny fenotyp pojawito sie
w pidmiennictwie medycznym w 2000 r. dzieki pracy
Bannistera i Freeman [27]. Ten fenotyp wystepuje u ok.
20% chorych, wéréd ktérych przewazaja kobiety. Ato-
pia pojawia sie rzadko w tej grupie pacjentéw [20]. In-
teresujacy jest fakt wystepowania choroby u pacjentéw
powyzej 60. roku zycia, u ktérych AZS moze pojawic sie
po okresie wieloletniej remisji (outgrow-recurrence type)
lub de novo. Tanei i Hasegawa podaja, Ze pacjenci z tym
fenotypem AZS maja zmniejszone ryzyko wystapienia
choréb nowotworowych [28].

W 2006 r. Palmer i wsp. opublikowali artykut do-
tyczacy znaczenia mutacji w genie filagryny [29]. Fi-
lagryna (FLG) jest bialkiem o masie czasteczkowej
37 kD, produktem rozpadu profilagryny (masa cza-
steczkowa 500 kD). Wéréd ok. 40 znanych mutacji
genu dla FLG w populacji europejskiej dwiema naj-
czestszymi sg substytucja R501X oraz delecja 2282del4,
ktére prowadza do braku profilagryny w naskérku
[30]. Wiekszos¢ pacjentéw chorujacych na AZS nie
prezentuje mutacji dotyczacych genu FLG, a 60% no-
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in the FLG gene, and 60% of carriers are not affected
by allergic diseases [1]. An identified AD phenotype
associated with a null mutation in the FLG gene is
correlated with a number of manifestations seen in
patients: ichthyosis (common ichthyosis is caused by
mutations of the FLG gene located within the epider-
mal differentiation complex on chromosome 1q21.3),
accentuated skin markings/palmar hyperlinearity,
keratosis pilaris, early onset and severe course of the
disease and its lifelong persistence [4, 31]. Patients
with a mutation in the FLG gene have increased in-
cidence of atopic disorders (severe asthma, food al-
lergies) and a greater predisposition to eczema her-
peticum [4].

Brunello Wiithrich proposed a division of AD
(modelled on Rackeman’s classification of asthma
from 1947) into two groups: extrinsic (atopic) AD and
intrinsic AD (atopiform dermatitis) [32]. Table 5 lists
the most important differences between the proposed
two phenotypes of AD [31, 33].

In daily practice it is particularly useful to be fa-
miliar with variants of AD identified on the basis of
location and type of predominant skin lesions. Pug-
liarello et al. identified four morphological variants
of AD: nummular eczema, prurigo nodularis, lichen
planus-like and pityriasis alba.

Nummular eczema is the most common non-
classical form of AD, occasionally coexisting with
classic symptoms of the disease. It is characterized
by rapidly arising, markedly infiltrated coin-shaped
plaques (up to 1 cm in diameter), with the presence
of papules and vesicles on erythematous base. The
sites most frequently affected by lesions include dor-
sal surfaces of hands and feet, extensor surfaces of
limbs and the trunk. Some authors claim that this
AD phenotype is most commonly associated with
the intrinsic type of AD [31]. Prurigo nodularis is
characterized by the presence of papular and nodu-
lar lesions leaving hyperpigmented macules and in-
volving the extensor surfaces of the limbs [31]. Lichen
planus-like AD is difficult to differentiate from lichen
planus and requires histopathological verification. It
presents as multiple flat-topped, slightly elevated
papules, red in colour, distributed along the extensor
surfaces of the limbs. So far, this phenotype of AD
has been observed exclusively in populations of pa-
tients with higher phototypes [31, 34]. Pityriasis alba
is characterized by the presence of hypopigmented,
slightly scaling patches indistinctly marginated from
the surrounding skin. The disorder affects primarily
children between the ages of 3 and 16 years [33, 35].
Other variants can also be found in the literature. Fol-
licular AD, initially described only in Japan by Kita-
mura, Takahashi and Sasagawa, is characterized by
aggregated (closely packed), dry follicular papules
with a symmetrical distribution mainly on the trunk,
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sicieli nie choruje na choroby alergiczne [1]. Wyod-
rebniony fenotyp AZS zwigzany z mutacja typu null
genu dla FLG wiaze sie¢ z wystepowaniem u chorych
takich cech, jak rybia tuska (przyczyng wystepowania
rybiej tuski zwyktej sa mutacje genu FLG zlokalizo-
wanego w obrebie kompleksu réznicowania naskoér-
ka na chromosomie 1q21.3), nadmierne poletkowanie
lub hiperlinearnosé dloni, rogowacenie mieszkowe,
wczesne pojawienie sie i ciezki przebieg choroby oraz
jej przetrwanie przez cate zycie [4, 31]. Pacjenci z mu-
tacja genu FLG czesciej choruja na schorzenia atopo-
we (ciezka astma, alergie pokarmowe) i majg wieksza
sklonnos¢ do wyprysku opryszczkowatego [4].

Brunello Wiithrich wprowadzit podzial AZS (wzoro-
wany na podziale astmy dokonanym przez Rackemana
w 1947 r.) na dwie grupy: zewnatrzpochodne (atopowe)
AZS (extrinsic AD) oraz wewnatrzpochodne (nieatopo-
we) AZS (intrinsic AD vel atopiform dermatitis) [32]. W ta-
beli 5 przedstawiono najwazniejsze réznice miedzy tymi
fenotypami AZS [31, 33].

Szczegoblnie przydatna w codziennej praktyce jest
znajomoé¢ wariantow AZS rozréznianych w zaleznosci
od lokalizagji i typu dominujacych zmian skérnych. We-
dlug Pugliarello i wsp. wyodrebnia sie cztery warianty
morfologiczne AZS: typu wyprysku pienigzkowatego,
swierzbiaczki guzkowej, przypominajacy liszaj ptaski
i typu tupiezu biatego.

Wariant typu wyprysku pieniazkowatego jest naj-
czestsza nieklasyczng odmiang AZS, czasami wspot-
istniejacg z klasycznymi objawami choroby. Cechuje
sie obecnoscia monetowatych blaszek (o érednicy do
1 cm), szybko pojawiajacych sie, wyraznie nacieczonych
z grudkami i pecherzykami na rumieniowym podiozu.
Zmiany najczesciej zlokalizowane sg na grzbietowych
powierzchniach rak i stép, wyprostnych powierzchniach
koriczyn oraz tulowiu. Wedlug czesci autoréw ten feno-
typ AZS wiaze sie zwykle z wewnatrzpochodng posta-
cig choroby [31]. Wariant typu $wierzbiaczki guzkowej
charakteryzuje sie obecnoscig zmian grudkowych i guz-
kowych pozostawiajacych przebarwienia, umiejscowio-
nych w obrebie wyprostnych powierzchni koriczyn [31].
Wariant przypominajacy liszaj plaski jest trudny do r6z-
nicowania z liszajem ptaskim i wymaga potwierdzenia
w badaniu histopatologicznym. Cechuje sie obecnoscia
licznych, plaskowyniostych grudek barwy czerwonej,
ktére ukladaja sie wzdluz powierzchni wyprostnych
koriczyn. Dotychczas ten fenotyp AZS obserwowano
wylacznie u pacjentéw o wyzszych fototypach [31, 34].
W wariancie typu tupiezu biatego obecne sg odbarwio-
ne plamy, z nieznacznym zluszczaniem powierzchni,
niewyraznie odgraniczone od otoczenia. Wystepuje on
gléwnie u dzieci miedzy 3. a 16. rokiem zycia [33, 35].
W pis$miennictwie wyrdznia sie dodatkowo jeszcze inne
warianty. Atopowe zapalenie skéry typu mieszkowego
opisane poczatkowo tylko w Japonii przez Kitamure,
Takashiego i Sasagawe cechuje sie obecnoscig skupio-
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Table 5. Extrinsic and intrinsic atopic dermatitis (AD) [3 1, 33]

Tabela 5. Zewnatrzpochodne i wewnatrzpochodne (atopoidalne)
atopowe zapalenie skory (AZS) [31, 33]

Feature Extrinsic AD Intrinsic AD
Frequency 55-90% 10-45% Saic Zewnatrz- Wewnatrz-
- pochodne AZS  pochodne AZS
Age Earlier (< 20  Later (> 20 years L, i
years of age) of age) czestosé wystepowania 55-90% 10-45%
Sex M=F F>M wiek wczesniej pozniej
— — (< 20 lat) (> 20 lat)
Clinical signs Simnilar* -
- pte¢ M=K K>M
Dry skin Yes - — "
- — objawy kliniczne zblizone*

Skin hyperreactivity Yes ——

— — suchos¢ skéry tak
Positive family history Yes - —

nadmierna reaktywnos¢ tak
Asthma Yes No skéry
Allergic rhinitis Yes No dodatni wywiad rodzinny tak
Histological lesions Similar astma tak nie
Total IgE level Elevated Normal (slightly alergiczny niezyt nosa tak nie
elevated) - - - —
- zmiany histologiczne zblizone

Allergen-specific IgE Yes No - - -

- - catkowite IgE (poziom) podwyzszony norma
Exacerbations following Yes No (nieznacznie
exposure to allergens podwyzszony)
Blood eosinophilia level High Moderate specyficzne alergenowo tak nie
T cells (blood): IgE

HLA-DR Similar zaostrzenia zmian po tak nie
IL4, IL-5 Similar ekspozycji na alergeny
CD23+ B cells T T poziom eozynofiléw we wysoki $redni
krwi
T cells (skin lesions):
che; (skin lesions) limfocyty T (krew):
- ++4+ +
3 HLA-DR zblizone
- +++ +
FcRI/FeRIl on epidermal .5 0.56 4 1 zblzone
> . < 0.
o o Perme limfocyty B CD23+ . +
*Dennie-Morgan fold is more common in the intrinsic type. limfocyty T (zmiany skérne):
IL-5 +++ +
IL-13 +++ +
FcRI/FcRIl na komdrkach > |5 < 0,56

nape and knees. Follicular AD is usually exacerbated
during winter, while in the summer months the skin
lesions are in the remission phase. This phenotype of
AD is linked to intrinsic AD [36, 37].

Papular atopic dermatitis was first described by
Sutton in 1956. It manifests as flat-topped, slightly el-
evated papules, often hypopigmented and located on
the dorsal surfaces of the hands, elbows and knees.
The occurrence of skin lesions mainly in the spring
and summer, and their remission during winter, sug-
gests that the disorder should be classified among
photodermatoses. On the other hand, based on its as-
sociation with pollinosis, the variant should be recog-
nized as a disorder within the spectrum of AD [37-39].
Psoriasis-like AD is regarded as an overlap syndrome
between AD and psoriasis [36]. This variant of the dis-
ease seems to be associated with a decrease in the level
of ceramides in patients” skin and the dominant role of
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dendrytycznych naskorka

*W postaci wewngtrzpochodnej czesciej wystepuje objaw Denniego-Morgana.

nych (ciasno upakowanych), suchych, przymieszko-
wych grudek, symetrycznie zlokalizowanych gtéwnie
na tutowiu, w okolicy karku i na kolanach. Do zaostrzeni
tego fenotypu AZS dochodzi najczesciej w czasie zimy,
natomiast w miesigcach letnich zmiany skérne pozostaja
w fazie remisji. Ten fenotyp AZS wiaze sie z wewnatrz-
pochodnym AZS [36, 37].

Atopowe zapalenie skéry typu grudkowego opisat po
raz pierwszy Sutton w 1956 r. Plaskowynioste grudki sg
czesto odbarwione i zlokalizowane w obrebie grzbieto-
wych czesci rak, fokci i kolan. Pojawienie sie zmian skor-
nych w okresie wiosenno-letnim oraz remisja w okresie
zimowym wskazujg na przynaleznos¢ tej jednostki cho-
robowej do grupy fotodermatoz, natomiast obserwowa-
na u pacjentéw pylkowica kwalifikuje te odmiane do
grupy schorzen z kregu AZS [37-39]. Atopowe zapale-
nie skéry przypominajace tuszczyce jest traktowane jako
zespol nakladania AZS i tuszczycy [36]. Ten wariant cho-
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Table 6. Minimal manifestations (MM) of atopic dermatitis [6]
MM on the head

Eyelid eczema

Cheilitis and perleche

Erosions and erythema in the subnasal region
Fissures and erosions in the retroauricular area
Retroauricular fissuring

Erosions in the scalp region

MM on the trunk and limbs
Pulpitis sicca
Lesions in the nail organ
Nipple eczema
Juvenile plantar dermatitis
Lichenified lesions (neurodermitis-type) in the genital area
Pityriasis alba

Tabela 6. Minimalne manifestacje (MM) atopowego zapalenia skory [6

MM w obrebie glowy

wyprysk powiek

zapalenie czerwieni wargowej i zajady

nadzerki i rumier w okolicy pod nosem
szczeliny i nadzerki w okolicy pod ptatkiem ucha
wyprzenia w okolicy zausznej

nadzerki skéry glowy owtosionej

[t}

MM w obrebie tutowia i koriczyn
pulpitis sicca
zmiany w obrebie narzadu paznokciowego
wyprysk w obrebie sutkow
miodziercza dermatoza podeszew stop
zlichenifikowane zmiany (typu neurodermitis) w obrebie
genitaliéw
¢ tupiez bialy

immune response associated with Th17 and Th2 cells
[40]. From the practical viewpoint, it is important to
note that psoriasis-like AD is particularly refractory
to topical treatment [36]. Johannes Ring identified
a group of the so-called AD minimal manifestations
which can occur alone or in combination with other
disease symptoms (table 6) [6].

Juvenile plantar dermatosis is a painful inflamma-
tion involving the skin on the soles of feet in a sym-
metrical pattern. The condition occurs in winter, and
affects children and adolescents. Remission usually
occurs by puberty (between 12 and 16 years of age).
According to estimates provided by various authors
the condition is linked to atopy in approximately 75%
of patients. Skin lesions are located on the forefoot
(from the toes) and heel, sparing the midfoot. These
areas are affected by shiny, glazed erythema with
scaling, and fissures. The differential diagnosis of
this AD phenotype includes foot mycoses and contact
dermatitis [37, 41, 42].

Nipple dermatitis secondary to AD is located sym-
metrically involving both the nipples and areolas,
and belongs to the minor diagnostic criteria proposed
by Hanifin and Rajka. The differential diagnosis of
this AD phenotype includes skin lesions occurring
in runners (the so-called ”jogger’s nipple”, a form of
contact dermatitis resulting from skin irritation by
rubbing), allergic contact dermatitis and Paget’s dis-
ease [6, 43, 44].

In a proportion of patients lichenified skin lesions
in the genital region are the only form of AD. In
women they affect the labia majora (Penelope syn-
drome), and in men the scrotum. The greater severity
of lesions in this region seems to be linked to the spe-
cific local conditions (perspiration, occlusion) [45-47].
The differential diagnosis of this AD phenotype in-
volves the group of genital dermatoses (e.g. psoriasis
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roby wydaje sie zwiazany z redukcja stezenia ceramidéw
w skérze chorych oraz dominujacym znaczeniem odpo-
wiedzi immunologicznej opartej na limfocytach Th17
oraz Th2 [40]. Z praktycznego punktu widzenia istotny
jest fakt, ze ten wariant choroby jest szczegélnie opor-
ny na leczenie miejscowe [36]. Johannes Ring wyréznit
grupe tzw. minimalnych manifestacji AZS (AD minimal
manifestations), ktére moga wystepowaé samoistnie lub
naklada¢ sie na inne objawy choroby (tab. 6) [6].

Mlodziericza dermatoza podeszew stép to bolesne,
symetryczne zapalenie skéry podeszew stop. Wystepuje
u dzieci i nastolatkéw w okresie zimy. Choroba zazwy-
czaj ulega remisji do okresu pokwitania (12-16 lat). We-
dlug danych réznych autoréw schorzenie ma zwiazek
z atopig u ok. 75% pacjentéw. Zmiany skérne lokalizujg
sie w obszarze przedstopia (poczynajac od paluchéw)
oraz piety, oszczedzajac Srédstopie. W tej lokalizacji
pojawia sie potyskliwy rumieni ze zluszczaniem oraz
szczeliny. W diagnostyce réznicowej tego fenotypu AZS
wyrdznia sie grzybice stép oraz kontaktowe zapalenie
skory [37,41, 42].

Wyprysk w obrebie sutkéw (nipple dermatitis) w prze-
biegu AZS umiejscawia sie symetrycznie, obejmujac za-
réwno brodawki sutkowe, jak i otoczki brodawek, i na-
lezy do kryteriéw mniejszych rozpoznania choroby wg
Hanifina i Rajki. W diagnostyce réznicowej tego fenoty-
pu AZS wymienia sie zmiany wystepujace u biegaczy
(tzw. jogger’s nipple) - forma kontaktowego zapalenia
skory z podraznienia, alergiczne kontaktowe zapalenie
skory oraz chorobe Pageta [6, 43, 44].

Zlichenifikowane zmiany w obrebie narzadéw plcio-
wych pojawiaja sie u czesci chorych jako jedyna forma
AZS. U kobiet dotycza warg sromowych wiekszych
(syndrom Penelopy), a u mezczyzn worka mosznowe-
go. Wydaje sie, ze nasileniu zmian wlasnie w tej okoli-
cy sprzyja specyfika warunkéw miejscowych (pocenie,
okluzja) [45-47]. W diagnostyce réznicowej tego feno-
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vulgaris, lichen planus, lichen sclerosus, scabies and
fungal infections) [45-47].

Atopic dermatitis is a disease with extremely di-
verse manifestations, having a significant effect on
the functioning of patients [48]. Knowledge of phe-
notypes, and in the future also endotypes, of the dis-
ease may contribute to more effective diagnostics and
treatment of atopic dermatitis, and thus increase the
comfort of life of patients and their families.
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Pismiennictwo

typu AZS rozwaza sie grupe dermatoz wystepujacych
w okolicy narzadéw plciowych (np. tuszczyce, liszaj pta-
ski, liszaj twardzinowy, $wierzb oraz zakazenia grzybi-
cze) [45-47].

Atopowe zapalenie skory to choroba o niezwykle
zréznicowanej manifestacji, ktéra istotnie wplywa
na funkcjonowanie pacjentéw [48]. Znajomos¢ feno-
typow schorzenia, a w przysztosci takze endotypow,
moze sprzyjaé bardziej efektywnej diagnostyce i le-
czeniu AZS oraz zwigkszyé komfort zycia chorych
oraz ich rodzin.
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