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Diagnostyka, obraz kliniczny I leczenie.
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DEF. ATOPOWEGO ZAPALENIA SKORY (AZS)

ATOPOS = DZIWNY

» jest przewlektg, zapalng chorobg skory, o nawrotowym przebiegu (mogg wystepowac wieloletnie okresy

bezobjawowe), ktérej towarzyszy silny swigd i ktéra rozwija sie zazwyczaj we wczesnym dziecinstwie’.2

« objawami klinicznymi sg zmiany wypryskowe, ktorych lokalizacja i nasilenie zalezne sg od wieku pacjenta

» czesto wspotistnieje z astmg oskrzelowg i alergicznym zapaleniem btony sSluzowej nosa i/lub spojowek,

alergig pokarmowg



AZS: epidemiologia

AZS jest jedng z najczestszych chordb skoéry wieku dzieciecego
5-9 % dzieci w Polsce
0,9-1,4 % dorostych w Polsce
Pierwsze objawy pojawiajg sie u 45% dzieci do 6. miesigca zycia
U 40-80% dzieci choroba ustepuje do 5. r.z.

umiarkowane nasilenie AZS u 65-90% pacjentow, a 1-2% ma ciezki AZS

wieksze ryzyko rozwoju AZS u dziecka jest zwigzane z obecnoscig atopii u matki niz u ojca



AZS: etiopatogeneza

e Ztozona, wieloczynnikowa i nie w petni wyjasniona

Rozwija sie u oséb predysponowanych genetycznie (dziedziczenie wielogenowe), u ktérych stwierdza sie
dysfunkcje bariery naskérkowej oraz zaburzenia funkcji wrodzonego i nabytego uktadu

immunologicznego, pod wptywem réznych czynnikow srodowiskowych, np.:

Draznienie Alergizacja

Kosmetyki Alergeny pokarmowe

Woda Alergeny powietrznopochodne:

Chlor * Roztocza kurzu domowego

Wetna * Pyiki drzew, traw, chwastow

Pot * Naskorek i siers¢ zwierzat

Czynniki klimatyczne: wilgotnos¢, T «  Grzyby

stres Biatka Staphylococcus aureus
Alergeny niebiatkowe - hapteny

« Alergeny przy kontakcie ze skérg osdb z AZS mogg dziatac takze draznigco.



AZS: etiopatogeneza
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AZS: etiopatogeneza

A. ZJAWISKA ZWIAZANE Z ODPOWIEDZIA IMMUNOLOGICZNA:

- Dysfunkcja wrodzonego uktadu immunologicznego: zaburzenie syntezy biatek przeciwbakteryjnych

- Dysfunkcja nabytego ukiadu immunologicznego:

zaburzenie rownowagi miedzy limfocytami Th1, Th2, Th17, Treg

nadmierna synteza IgE, zjawiska autoagres;i

B. CZYNNIKI GENETYCZNE
C. ZJAWISKA ZWIAZANE Z WARSTWA ROGOWA NASKORKA:
uszkodzenie bariery naskorkowej, niedoboér delta-6-desaturazy, obnizenie ilosci ceramidow w skorze

D. INNE: wzrost neuropeptydow w skorze, pobudzenie komorek tucznych

E. MIKROBIOM / MIKROBIOTA



AZS: etiopatogeneza

wstepna fazg jest NIEEATOPOWA POSTAC AZS wystepujgca we wczesnym niemowlectwie bez udziatu

reakcji alergicznych - jest zwigzana z uszkodzeniem bariery naskérkowej

u 60 — 80 % chorych, czynniki genetyczne wptywajg na rozwoj nadwrazliwosci na alergeny pokarmowe

i zewnatrzpochodne wywotanej za posrednictwem IgE — nastepuje rozwdj WELASCIWEGO

ATOPOWEGO ZAPALENIA SKORY

w |l fazie, pod wptywem drapania dochodzi do uwolnienia autoantygendw 2z uszkodzonych

keratynocytow i powstania autoprzeciwciat u znacznej czesci chorych — tzw. FAZA Z AUTOAGRESJI



Prawidtowa bariera naskorkowa

(1) KORNEOCYTY warstwy rogowej (stratum corneum) i ECM (extra cellular matrix), czyli ,rogowa koperta
komorkowa”

(2) prawidtowa synteza biatek strukturalnych naskorka, w tym m.in. FILAGRYNY, klaudyny oraz NMF
(3) rownowaga miedzy PROTEAZAMI i ich INHIBITORAMI

(4) prawidlowa synteza LIPIDOW NASKORKOWYCH, w tym m.in. ceramidéw

(5) wtasciwe pH

(6) NMF (natural moisturizing factor)

(7) prawidtowa przeznaskorkowa utrata wody (TEWL — transepidermal water loss)

prawidtowy mikrobiom/mikrobiota



Dysfunkcja bariery naskorkowej w AZS

nieprawidtowa budowa ,rogowej koperty komorkowej” (zaburzenia funkcji korneocytéw i ECM)
nieprawidtowa synteza biatek strukturalnych naskoérka (filagryna, klaudyna) i zaburzenia NMF
wysokie stezenie proteaz ﬁ

niska aktywnosc inhibitorow proteaz@

(5) zaburzenie syntezy lipidow naskérkowych (gt. ceramidéw)

(6) ﬁ wartosci pH

@ ﬁ TEWL

zaburzenia mikrobiomu/mikrobioty skory (ﬁStaphylococcus aureus)



1/ Bariera naskorkowa: model ,,cegty/cement”

« warstwa rogowa (stratum corneum, SC) stanowi gtdwng bariere chronigcg przed penetracjg draznigcych
| alergizujgcych czynnikdw zewnatrzpochodnych

. ,CEGLY” to ok. 20 warstw KORNEOCYTOW o grubosci 10-20 pm

« korneocyty sg pofgczone macierzg lipidowa, zewnagtrzkomorkowg (ECM, ,,ZAPRAWA”, 10% wagi SC)
sktadajgcg sie z:

CERAMIDOW 50%
WOLNYCH KWASOW TLUSZCZOWYCH 10-20%
ESTROW CHOLESTEROLU 25%

tworzgcych lipidowe struktury lamellarne, zwane blaszkami lipidowymi



2/ Bariera naskorkowa: filagryna (FLG)

« zaburzenia FLG prowadzg do ,nieszczelnosci bariery naskorkowej” oraz wybitnie nasilonej suchosci skory
w AZS

 jest degradowana do peptyddéw, a potem aminokwasow wchodzgcych w sktad NATURALNEGO CZYNNIKA
NAWILZAJACEGO (NMF)



2/ Bariera naskéorkowa: NMF

higroskopijne aminokwasy 40% - K 4%
kwas mlekowy 12%, « amoniak, kwas moczowy, glukozamina, kreatynina 1,5%
kwas urokinowy 12% ©ca¥ 1.5%
e Mg? 1,5%
sol sodowa kwasu pirolidynokarboksylowego 12% . fosforany 0.5%
cukry 8,5% «  cytryniany i mrowczany 0,5%
mocznik 7% « w procesie powstawania NMF udziat bierze kaspaza 14 i inne proteazy
chlorki 6%
Na 5%

* niezbedny w zatrzymywaniu wody wewnatrz korneocytow powodujgc ich optymalne nawodnie

« zwieksza integralnosc¢ warstwy rogowe;

* ma funkcje ochronng przed penetracjg czynnikdw zewnatrzpochodnych




3 14/ Bariera naskorkowa: proteazy i ich inhibitory

« w AZS wystepuje nadmierna aktywnosc¢ proteolityczna: nasilenie dziatania PROTEAZ i zmniejszenie

aktywnosci ich INHIBITOROW

* Wyrdézniamy 2 grupy proteaz:

proteazy SERYNOWE (SP) proteazy CYSTEINOWE (CP)
SCCE (KLK7, chymotrypsynowa, peptydaza kalikreinowa SC)

SCTE (KLK5, trypsynowa, peptydaza kalikreinowa SC)

KLK 14
katepsyny




5/ Bariera naskorkowa: lipidy

. ‘ st. CERAMIDOW

. ﬁ st. WOLNYCH KW. TLtUSZCZOWYCH i STEROLI

 Zaburzenia funkcji ENZYMOW KONTROLUJACYCH METABOLIZM LIPIDOW, ktére biorg udziat

w powstawaniu zewngtrzkomaorkowych struktur lamellarnych



6/ Bariera naskorkowa: pH

« u zdrowych dzieci po urodzeniu wartos¢ pH jest zblizona do neutralnego (6,5) i po kilku tygodniach osigga

zakres obserwowany u dorostych: 5,4 — 5,9

* na pH majg wptyw czynniki endogenne i egzogenne, np.:
NMF
pot
o)
WKT
metabolity drobnoustrojow

zwigzki organiczne i nieorganiczne

e zmiana pH z 7,5 do 5,5 zmniejsza aktywnos¢ proteaz o 50%



7/ Bariera naskorkowa: TEWL

« WYDOLNOSC bariery naskorkowej okreslana jest warto$cig wskaznika przeznaskérkowej utraty wody —

TEWL (transepidermal water loss)

‘ TEWL jest przyczyng nadmiernej suchosci skory (xerosis)

- sprzyja podraznieniu skory i nasileniu swigdu

- utatwia kontakt alergenow srodowiskowych z komérkami uktadu immunologicznego



Bariera naskorkowa w AZS

Xerosis wystepuje w obrebie aktywnych zmian skérnych i w miejscach, gdzie jest skora pozornie zdrowa

Xerosis sprzyja podraznieniu skory, swigdowi, utatwia kontakt alergenow srodowiskowych z komoérkami

uktadu immunologicznego

< 10% % wody w warstwie rogowej naskoérka

pomiar TEWL pozwala oceni¢ stopien uszkodzenia bariery naskorkowej

do pomiaru TEWL i monitorowania efektow leczenia stuzy Tewametr



AZS: niekorzystne czynniki rokownicze

pteC zenska

wczesny poczgtek

Alergiczny niezyt nosa (ANN)

astma oskrzelowa

rozlegte zmiany o nietypowym uktadzie

nasilony swigd




AZS: czynniki nasilajace

Zt E NAWYKI PIELEGNACYJNE: MYDLA | DETERGENTY powodujg uwolnienie prozapalnych cytokin przez

korneocyty poprzez wptyw na aktywnos¢ PROTEAZ na skutek zmiany pH; rozpuszczajg réwniez lipidy naskorkowe;

chlorowanie wody; gorgce kagpiele;

TWARDA WODA dziata uszkadzajgco na naskorek z powodu zanieczyszczen i wiekszej ilos¢ mydta, jakg trzeba w niej

rozpusci¢ do mycia, w porownaniu z wodg miekkg

NISKA WILGOTNOSC OTOCZENIA

KARMIENIE PIERSIA (profilaktyka pierwotna)



AZS: czynniki nasilajace

« AEROALERGENY: w tym ROZTOCZA KURZU DOMOWEGO sg zrodtem biatek stymulujgcych uktad immunologiczny
oraz egzogennych PROTEAZ

o Zrédto egzogennych proteaz serynowych
o Zrédto egzogennych proteaz cysteinowych

o WAZS inhibitor proteazy cysteinowej — Cystatyna A w pocie



AZS: czynniki nasilajace

« DROBNOUSTROJE - Staphylococcus aureus, Pityrosporum ovale, Candida albicans, Cladosporium herbarum, Alternaria

alternata

o Staphylococcus aureus - zrodto egzogennych serynowych protez

CERAMIDY |,

Zrodto decyklazy sfingomielinowe;

Zrodio decyklazy glukozyloceramidowej

= |ISZKOdZenie SC —> penetracja alergenéw



AZS: czynniki nasilajace

ALERGENY i HAPTENY KONTAKTOWE: nikiel, balsam peruwianski, substancje zapachowe, konserwanty, lateks

POKARMY: u 2—40% niemowlat i matych dzieci*; u dzieci najczesciej jajka i ABMK; 3 x fast food/tydzien zwieksza
ryzyko rozwoju AZS**

CZYNNIKI ZAWODOWE (poradnictwo zawodowe, grupy dyspanseryjne) - rolnicy, pracownicy przemystu

budowlanego, chemicznego, ochrony zdrowia, kucharze i gospodynie domowe

CZYNNIKI DRAZNIACE



AZS: czynniki nasilajace

Pot

Czynniki hormonalne

Zanieczyszczenie srodowiska

Styl zycia
Nikotyna

Stres




AZS: czynniki nasilajace

zgbkowanie u niemowlat
przeziebienia i inne zakazenia wirusowe np. opryszczka

Infekcje: Staphylococcus sp. 20x wieksze powinowactwo, Pityrosporum sp. (drozdzak)

w niektore dni cyklu miesigczkowego



AZS: SWIAD SKORY

» Objaw obserwowany u wszystkich pacjentow z aktywnymi zmianami skérnymi
* Moze utrzymywac sie w okresie remisji

BLEDNE KOLO W AZS

USZKODZENIE BARIERY

» Podczas drapania dochodzi do mechanicznego NASKORKOWEJ

Whnikanie subst. drazniqcych
i alergenow

uszkodzenia naskorka i pobudzenia syntezy prozapalnych suchosc

biatek wydzielanych przez keratynocyty, ktére nasilajg Swiad stan zapalny

(btedne koto)

drapanie
swiad




CZYNNIKI NASILAJACE SWIAD

ciepto

ztoS¢, stres

Pot, kontakt z wetng

gorgce napoje, kawa, herbata, alkohol

ocet i ostro przyprawione potrawy

czekolada, sos sojowy, sok pomaranczowy, pomidory



Czynniki wplywajace na bariere naskorkowg w AZS

« GKS:

v indukujg ekspresje proteaz
v" hamujg synteze ceramidéw, CHOL i WKT

v' zmniejszajg zdolnos¢ obrony przeciwbakteryjnej naskoérka



Najczestsze alergeny pokarmowe

mleko krowie i jego przetwory * miod

jajka kurze

ziarna zbOz zawierajgce w otoczce gluten .

orzechy: arachidowe, ziemne, wioskie, a takze wiorki kokosowe

soja i produkty sojowe
niektore owoce

niektore warzywa

« kakao i czekolada
ryby i skorupiaki

« konserwanty i barwniki
- ziofa

 |aktoza



Przeciwdziatanie swiadowi i nawrotom AZS

Profilaktyka polegajgca na unikaniu:

* | wczesnym leczeniu infekcji skéry oraz zakazen bakteryjnych w organizmie np.: chroroby zebodw |

przyzebia, angina, zapalenie zatok
* nadmiernego pocenia - wietrzenie pomieszczen, noszenie luznych ubran
» ekspozycji na alergeny, hapteny
» stresu

oraz prawidtowej i regularnej pielegnacji skory: kgpiele, nawilzanie i nattuszczanie



AZS:

ROZPOZNANIE
OBRAZ KLINICZNY




AZS: rozpoznanie

BRAK charakterystycznych wynikdw badan laboratoryjnych

BRAK swoistych zmian skornych




AZS: rozpoznanie

* Podstawowymi objawami klinicznymi AZS sg swiad i zmiany wypryskowe, ktorych lokalizacja i obraz

kliniczny zalezg od wieku pacjenta
« AZS mogg towarzyszy¢ choroby atopowe drog oddechowych, ktére rozwijajg sie zwykle pdzniej niz
zmiany skorne, sg to:
- alergiczne zapalenie bt. $l. nosa (60% dorostych z AZS)
- astma oskrzelowa (30% pacjentow z AZS)
» AZS rozpoznaje sie na podstawie kryteriow Hanifina i Rajki obejmujgcych:
- dane z wywiadu
- objawy kliniczne

- wyniki badan laboratoryjnych



AZS: OBRAZ KLINICZNY




KRYTERIA WIEKSZE AZS WG JONA HANIFINA | GEORGA RAJKI

* Pacjenci powinni spetni¢ co najmniej 3 z 4 kryteriow wiekszych

OD WIEKU 80%

L —
* Twarz i prostowniki — u nlemowlqt [

dzieci
* powierzchnia zginaczy —
u starszych dzieci i dorostych

90%

2

WYWIAD ATOPOWY
.PRZEWLEKLY U CHOREGO I/LUB
i NAWROTOWY CZLONKOW RODZINY
CHARAKTER » astma, ANN, AZS, alergiczne
1 000/ / TYPOWA LOKALIZACJA zap. spojowek (marsz alergicz
0 ZMIAN SKORNYCH ZALEZNA

SWIAD
100%




AZS: lokalizacja zalezna od wieku

FAZY CHOROBY:

*niemowleca (eczema infantum) - do 2 r.z. (zmiany wysiekowo-zapalne, nawarstwione strupy) 60%
~dziecieca - do 12 r.z. (grudki wysiekowe, ztuszczanie dtoni i stép, wysychanie warg) 30%
'‘mtodziencza i dorostych (wieksza tendencja do lichenizaciji) <10%

eczesto > 30 r.z. samoistna remisja



AZS: faza niemowleca

Zmiany wysiekowo-zapalne

Lokalizacja: twarz, owtosiona skora gtowy, szyja, nad zgieciami stawowymi
Moze wspotistnieC z astmg oskrzelowg i ANN

Czesto poczatek ok. 4-6 msc.z.

Niekiedy poprawa ok. 2 r.z.



AZS: faza dziecieca

« Zmiany wypryskowe z objawami lichenifikaciji

» Lokalizacja: zgiecia stawowe, nadgarstki, rece, szyja



AZS: faza mtodziencza i dorostych

Zmiany wypryskowe z lichenizacjg, zazwyczaj xerosis
Okresowe zaostrzenia

Lokalizacja: zgiecia stawowe, twarz, rece, gorne czesci tutowia
Okresowo zmiany rozsiane

Niekiedy wspotistnienie z pokrzywkag

Moze byC poprawa z wiekiem



KRYTERIA MNIEJSZE AZS WG HANIFINA | RAJKI

1) wczesny poczatek zmian (90% < 5r.z.)

2) podwyzszone IgE (atopia)

3) nietolerancja wetny

4) nietolerancja pokarméw

5) dodatnie wyniki skérnych testéw punktowych

6) nawracajgce zakazenia skory (bakteryjne, wirusowe)

7) nawrotowe zapalenia spojowek

8) rogowacenie mieszkowe (keratosis pilaris) i/lub rybia tuska
9) suchos$¢ skory (xerosis)

10) wyprysk rgk i stop

11) wyprysk sutkéw
3 wieksze + 3 mniejsze

12) pityriasis alba — tupiez biaty

13) cheilitis — zapalenie czerwieni wargowej
14) biaty dermografizm

15) swigd skoéry po spoceniu

16) zaostrzenie po stresie

17) przebarwienie/zasinienie skory wokot oczu
18) stozek rogowki (u < 0,5%)

19) zaéma (u 15%)

20) objaw Dennie — Morgana (fatd powieki dolnej)
21) fald szyjny

22) rumien twarzy

23) akcentacja mieszkow wtosowych



AZS: objawy dodatkowe

wtosy - suche, tamliwe

powiekszone wezty chtonne (lymphadenitis dermatogenes)

skora - nadmiernie wrazliwa na bodzce

objaw Hertoghe’a




AZS: przebieg choroby

Przebieg AZS jest zréznicowany
Obserwuje sie wieloletnie okresy bezobjawowe

Obecnos¢ zmian skornych od urodzenia, wspotistnienie choréb atopowych drog oddechowych, suchos$¢ skoéry

i wysokie st. IgE we krwi rokujg ciezki przebieg AZS

U wiekszosci pacjentow zmiany wypryskowe i Swigd utrzymujg sie przez cate zycie Il obnizenie jakosci zycia



AZS: skale oceny

SCORAD Scoring Atopic Dermatitis Index
EASI Eczema Area and Severity Index
IGA Investigator’s Global Assesment Scale
DLQI Dermatology Life Quality Index

VAS Visual Analogue Scale




Czy jest rumien?

e TRUMIEN SCORAD

O Umiarkowane
O Brak zaczerwienienie zaczerwienienie

zaczerwienienie

Swiad:
Zaznaczy¢ na linii nasilenie swigdu w skali

GRUDKI/OBRZEK od 0 (brak swigdu) do 10 (Swiad bardzo nasilony)

O Pojedyncze O Liczne O Bardzo liczne
. O
) ‘ A 0 10
~ g

Czy sa strupki lub wysiek? Zaburzenia snu:

SACZENIE/STRUPY Zaznaczy¢ na linii jakos¢ snu w skali
od 0 (brak zaburzen snu) do 10 (catkowita bezsennosc)
O Brak O Pojedyncze O Doé¢ liczne O Bardzo liczne
v Waiahi Toiahi 0O

k

Czy istnieja uszkodzenia skdry po zadrapaniach w miejscach wyprysku?

NADZERKI

O Brak O Pojedyncze O Umiarkowane O Bardzo liczne
Czy skora jest zgrubiala, twarda w miejscach wyprysku? OQC 6
Czy skara jest sucha? SUCH SKORY
ZLISZAJCOWACENIE yerera 3 Umiarkowanie

O Nie O Lekko sucha sucha O Bardzo sucha

O Brak O Stabo nasilone O Srednio nasilone O Bardzo nasilone
3N r 2 r- * m




IMIE Z Poradni - Nrhist. ch.:
NAZWISKO ze Szpitala - Nr hist. ch.:
Data urodz.: lekarz kierujacy:

Wiek: data:

Stosowane sterydy: Aktywnos¢ / Klasa:

Czas stosowania:

Ilo$¢ zaostrzen na miesiac:

45(8.,5)

Swiad: skala wzrokowa (3 ostatnie dni) ocena od 0 do 10:

|
L ® |y, ©
Wartosci \ l’ Dla matych t
W nawiasie ! \ 1’ powierzchni / ! f
dla dzieci <21z / - np. dlof - 1% oy
J \
od L
A: Rozleglos¢ zmian = zanotowa¢ sume:
B: Nasilenie zmian:
Kryteria Nasilenie Skala nasilenia zmian
Rumien
Obrzek / Grudki 0 = brak zmian
Saczenie / Strupy 1 = niewielkie
Nadzerki 2 = umiarkowane
Zliszajcowacenie 3 = nasilone
Suchos$¢ skory
(dotyczy skory niezmienionej)
C: Objawy subiektywne:

[0 | | | | | | | | | [10
Zaburzenia snu:
[0 | | | | | | | | | [10

SCORE= |

A5+TB2+C= |

SCORAD

A max. 20
B max. 83
C max. 20

» postac lekka <25 pkt

« postac umiarkowana 25-50 pkt

» postac ciezka >50 pkt

» Maksymalny wynik 103 pkt



Eczema Area and Severity Index (EASI) case report form - age28 years

EASI

Area of Involvement: Each body region has potentially 100% involvement. Score 0 to 6 based on the following table:

% involvement 0 1-9% 10-29% | 30-49% | 50-69% | 70-89% | 90 -100%
Region score 0 1 2 3 4 5 6

Severity of Signs: Grade the severity of each sign on a scale of 0 to 3:

0 None

1 Mild v Take an average of the severity across the involved area.

2 Moderate v Half points (1.5 and 2.5) may be used. 0.5 is not permitted — if a sign is present it should
be at least mild (1)

3 Severe

Scoring table:

Erythema Edema/ Excoriation Lichenification | Region score | Multiplier | Score per body 0 bez zmian
(0-3) Papulation (0-3) (0-3) (0-6) region
Body region (0-3) . .
0,1-1,0 prawie bez zmian
Head/neck ( + + + ) | X X0.1
Trunk ( ' * ' ik xo3 1,1-7,0 fagodne nasilenie
Upper extremities ( + + + ) | x X0.2
Lowerextremities. | ( + + + ) | x X 0.4 7,1-21,0 umiarkowane nasilenie
The final EASI score is the sum of the 4 region scores: | —— 21 ,1 - 50,0 duze nasilenie
(0-72)

50,1 - 72,0 bardzo duze nasilenie

Maksymalny wynik 72 pkt



o

bez zmian skoérnych

prawie bez zmian skérnych

tagodne nasilenie zmian skornych
umiarkowane nasilenie zmian skornych

duze nasilenie zmian skornych

g B~ WO N -

bardzo duze nasilenie zmian skornych

Maksymalny wynik 9 pkt

IGA




Chory
imie i nazwisko

nr PESEL

Nr historii choroby pacjenta |

Data oceny DLOQI: [D [D I:[I:D DLQI= E

dzien  miesigc rok

Polska wersja Dermatology Life Quality Index (DLQI — wskaznik jakos$ci zycia zalezny od dolegliwosci skornych).
Celem tego kwestionariusza jest zbadanie w jakim stopniu dolegliwos$ci skérne wplywaly na Pana/Pani zycie

W OSTATNIM TYGODNIU.
Przy kazdym pytaniu prosze zaznaczy¢ jedng kratke.

.| W jakim stopniu odczuwatl/a Pan/Pani w ostatnim tygodniu swedzenie,

bolesnos¢, pieczenie lub mrowienie skory?

Bardzo mocno
Bardzo

skornych stanowito dla Pana/Pani problem, taki jak np. utrudnienie
utrzymania porzadku czy nadmierne zaabsorbowanie czasu?

Bardzo
Trochg

O
O
Troche O
Wecale a
2.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia byl/a Pan/Pani Bardzo mocno | O
zaklopotany/a lub zazenowany/a stanem swojej skory? Bardzo O
Troche O
Wecale a
3.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
przeszkadzaly Panu/Pani w robieniu zakupéw, wykonywaniu prac Bardzo O
domowych lub ogrodniczych? Troche .
Weale U | Nie dotyczy OI
4.1 W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
wplywaty na Pana/Pani ubi6r? Bardzo o
Troche O
Weale D | Nie dotyczy O
5.1 W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
wptywaly na Pana/Pani zycie towarzyskie lub spedzanie wolnego Bardzo O
czasu? Trocheg O
Weale D | Nie dotyczy O
6.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
przeszkadzaly Panu/Pani w uprawianiu sportu? Bardzo d
Troche O
Weale U | Nie dotyczy O0
7.| Czy w ostatnim tygodniu dolegliwosci skorne uniemozliwialy Panu/Pani Tak O
pracg lub nauke? Nie O] Nie dotyczy O
Je$li odpowiedzial Pan/Pani ,,Nie", to w jakim stopniu w ostatnim Bardﬁo O
tygodniu dolegliwosci skorne Pana/Pani utrudnialy Panu/Pani prace gg:leq d
zawodow3 lub nauke? o
8.1 W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
stanowity problem w kontakcie z partnerem lub partnerka, Bardzo a
przyjaciolmi lub rodzing? Troche g
Weale Nie dotyczy OO
9.1 W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia stan Pana/Pani skory Bardzo mocno | O
utrudniat wspélzycie seksualne? Bardzo a
Trochg O
Weale O | Nie dotyezy O
10| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia leczenie dolegliwosci Bardzo mocno | O
O
O
O

Wcale

Nie dotyczy O

DLQI

Punktacja DLQI:

0-1 pkt. - normalna jakos$¢ zycia (no effect on patient QoL)

2-5 pkt. - nieznacznie obnizona jako$¢ zycia (small effect)

6-10 pkt. - umiarkowanie obnizona jako$¢ zycia (moderate effect)

11-20 pkt. - mocno obnizona jakos$¢ zycia (very large effect)

21-30 pkt. - bardzo mocno obnizona jako$¢ zycia (extremely large effect)

Skala:

Bardzo mocno — 3 pkt.
Bardzo — 2 pkt.
Troche — 1 pkt.

Wecale — 0 pkt.



5

®

0 pkt

0 - < 3 pkt
>3 -<7 pkt
27 - <9 pkt

= 9 pkt

1| III|IIIIIIIII|IIIIIIIIIIIIIIL‘ I

6

bez swigdu
tagodny swigd
umiarkowany swigd
silny swigd

bardzo silny swigd

VAS




AZS: badania dodatkowe

IgE catk.
Diagnostyka alergii pokarmowej i wziewnej u pacjentow z AZS opornym na leczenie
Badanie histologiczne, zwtaszcza w przypadku erytrodermii Il wykluczenie chtoniaka skory

Ew. wymaz i badanie bakteriologiczne z nosa/skoéry



AZS: diagnostyka réoznicowa

tuszczyca

tupiez rézowy Giberta

mastocytoza

tupiez pstry

dermatofitoza

ziarniniak grzybiasty

wyprysk pienigzkowaty

liszajec zakazny

wyprysk kontaktowy z podraznienia

tojotokowe zapalenie skory

swierzb




@ Allergens

(&] Pathogens
£ Pollutants

Stratum corneum

Stratum granulosum

Epidermis

Dermis

Scratching/mechanical

damage
Genetic factors
H,0 loss, I ‘
dry skin , , Barrierdamage
$ 4 )

Ke ratinocyte
apoptosis KLK7
serine proteases
< Filaggrin
Tight junction
Long chain FFAs
EO ceramides

l
=2

Lipid
organization

g S BN M
<= DCs cell
Lymph MHC
vessel Naive T
TCR cells

Lymph node

POSTEPOWANIE WIELOKIERUNKOWE

Peng W, Novak N. Clinical Et Experimental Allergy 2015



AZS: model zintegrowanego leczenia

Eliminacja

Leczenie Inne leki alergenodw,
p/bakteryjne, kontrola
p/wirusowe, T srodowiskowa

p/pasozytnicze

//

Poradnictwo
= d dietetyczne

. Podstawowe leczenie

. dermatologiczne
Fototerapia UV | «—

Leki przeciwhistaminowe

PIELEGNACJA SKORY

Glikokortykosteroidy

/

Leczenie Inhibitory kalcyneuryny Poradnictwo

klimatyczne

)%

psychosomatyczne

~

Wiasciwa
odziez




AZS: leczenie

« Jest objawowe

* Dobierane indywidualnie

« Sktada sie z:
eliminacji czynnikow prowokujgcych
pielegnacji odtwarzajgcej bariere naskorkowg

terapii przeciwzapalnej i przeciwswigdowej



AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

pe

Alergologia

POLSKA

Polish Journal of Allergology

I

Scncodieet

ALERGOLOGIA POLSKA- POLISH JOURNAL OF ALLERGOLOGY 3 (2016) 18-28

* Pierwsza linia terapeutyczna (terapia podstawowa):

Tabela I — Terapia podstawowa atopowego zapalenia skory (AZS) (wg [15, 24])

Table I - First-line therapy of atopic dermatitis (AD) (based on [15, 24])

Edukacja

e wytlumaczy¢ lub zademonstrowad, jak stosowac emolienty
e zachowac odstepy czasowe, gdy stosowane sg leki miejscowe

e u dzieci > 12. miesigca zycia stosowac szampony zalecane w AZS

e podczas rozmowy z pacjentem (opiekunem) upewnic¢ sie, czy zalecenia sg zrozumiate i przestrzegane
e przypominacé zalecenia przynajmniej raz w roku

Profilaktyka

e unikanie alergenéw i czynnikéw draznigcych:
dym papierosowy
infekcje
welniane ubrania
stres

Oczyszczanie skory

e delikatne i dokladne, mechaniczne

srodki myjgce z substancjami aseptycznymi lub bez nich

e odpowiednie formy galenowe

pH fizjologiczne, w granicach 6

e szybka kapiel < 5 min, w tym 2-minutowa kapiel w olejku, temperatura 27-30°C

e dodanie do wanny 1/2 szklanki podchlorynu sodu - eliminuje swigd

e sole kgpielowe — utatwiajg usuwanie ztuszczonych korneocytéw, tusek naskorka, korzystne zwlaszcza w nasilonym
zliszajcowaceniu (impetiginizacji)

Terapia emolientowa

e aplikacja co najmniej 2-3 razy dziennie!

e glicerol jest lepiej tolerowany niz mocznik i chlorek sodu

e glikol propylenowy tatwo wywotuje podraznienia u dzieci < 2 lat i nie powinien by¢ u nich stosowany

e u dzieci < 2 lat zaleca sie stosowanie emolientéw pozbawionych biatkowych alergenéw i haptenéw

e nie nalezy stosowac emolientéw zawierajgcych wyciggi z orzeszkéw ziemnych, ktére zwiekszajg ryzyko uczulenia
1 alergii!

e stosowanie emolientow na stan zapalny jest Zle tolerowane — najpierw nalezy zastosowac leki przeciwzapalne
(mGKS, mIK), stosowaé¢ odpowiednie dawki emolientow (250-500 g/tydzien)

Atopowe zapalenie skory - aktualne wytyczne
terapeutyczne. Stanowisko ekspertéw Sekcji
Dermatologicznej Polskiego Towarzystwa
Alergologicznego i Sekcji Alergologicznej Polskiego
Towarzystwa Dermatologicznego

A matits: current treatment guidelines. Statement of the
experts of the Dermatological Section, Polish Society of
Allergology, and the Allergology Section, Polish Society of

logy




AZS: profilaktyka

PIERWOTNA
« karmienie piersig do 3-6 miesigca zycia

* niepalenie tytoniu w cigzy

ograniczenie duzej ekspozycji na alergeny powietrznopochodne, gt. roztocza kurzu domowego

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

rola ograniczenia alergenow u matki i dziecka nie jest potwierdzona
WTORNA
DODATKOWA



AZS: profilaktyka

PIERWOTNA

WTORNA

* przy objawach konieczna pielegnacja skory

» eliminacja alergenu, jesli ustalono zwigzek objawoéw z alergenem (np. naskorek i siers¢ kota)
« poradnictwo zawodowe

unikanie czynnikéw draznigcych

DODATKOWA



AZS: profilaktyka

PIERWOTNA

WTORNA

DODATKOWA

« zapobieganie rozwojowi objawow klinicznych ze strony innych narzgddéw (np. leki przeciwhistaminowe,
immunoterapia swoista)

« poradnictwo psychologiczne

» szkofa atopii



AZS: pielegnacja skory

Reguta 5 minut

Kapiele:

T 27-30°C (u niemowlat 35-37°C)

- usuwajg z pow. skory alergeny, substancje draznigce i komorki naskorka
- zwiekszajg uwodnienie warstwy rogowej

- zwiekszajg penetracje lekow zewnetrznych

- dziatajg relaksujgco

- nalezy unikac¢ srodkow antybakteryjnych

« Emolienty

» po kgpieli osuszanie skory poprzez dotyk z nastepujgcg w czasie 3-5 minut aplikacjg na wilgotng skore leku

i/lub emolientu w celu zmniejszenia TEWL

Darsov et al. JAEDV 2010; 24: 317.



AZS: emolienty

» Obojetne substancje nawilzajgco — nattuszczajgce, ktére przywracajg skérze funkcje naturalnej bariery

ochronnej:

Tworzg na skorze ptaszcz lipidowy

Zabezpieczajg skore przed utratg wody

Zwiekszajg elastycznosc skory
Zmniejszajg uczucie swigdu
Zapobiegajg powiktaniom po GKS

Wzmacniajg dziatanie GKS

lotiony, kremy, lipokremy, masci, syndety, dodatki do kgpieli

Moga zawiera¢ dodatkowo zwiazki

znieczulajace i przeciwbakteryjne

Hanifin J et al. J Am Acad Dermatol 2014



AZS: pielegnacja skory

EMOLIENTY

parafina (dziatanie okluzyjne)
wazelina
hipoalergiczna lanolina

olejki roslinne z:
rokitnika
ogoérecznika lekarskiego
pszenicy

awokado

SUBSTANCJE ZASTEPUJACE LIPIDY
« ceramidy

« cholesterol

« kwas pirolidynowy

« wielonienasycone kwasy ttuszczowe

preparaty okluzyjne
* wazelina
* parafina

* oleje mineralne

HUMEKTANTY
(wigzgce wode)

» dekspantenol

* gliceryna, glicerol
» ceramidy

* mocznik 10-15%
* sorbitol

« kwas mlekowy

* kwas hialuronowy
* kolagen

+glikol propylenowy




AZS: emolienty

« Aktywne emolienty tj. mieszanina ttuszczow wystepujgcych fizjologicznie

w warstwie rogowej naskorka np. ceramidy, WKT, cholesterol, ktére sg aktywnie transportowane do

komorek zywych warstw naskorka

« Nowoczesne emolienty z agonistami dla receptorow proliferatorow peroksysoméow (PPAR) np.

wysokonienasycone kwasy ttuszczowe, niektore flawonoidy

* Pochodna kwasu palmitynowego PEA



AZS: emolienty

Co najmniej 2 - 3 x dziennie

Nie tylko w okresie zaostrzen

U dzieci 200g/tydzien

U dorostych 500g/tydzien

Krem - 15 min. przed GKS

Mas¢ -

15 min. po GKS




AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

= Pierwsza linia terapeutyczna (terapia podstawowa):

v Kosmeceutyki: witaminy, zwigzki mineralne, nienasycone kwasy ttuszczowe, przeciwutleniacze np. rutyna, ekstrakty roslinne (z kasztanowca, mitorzebu

japonskiego, arniki), fitoestrogeny, beta-karoten, kwasy owocowe, ektoina i zw. o wt. p/zapalnych

v' Mokre opatrunki (Wet Wrap Therapy, WWT): 2 warstwy, 3-14 dni



AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

= Druga linia terapeutyczna (miejscowe leczenie przeciwzapalne):

v Miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS)

,kortykofobia”

* Klasyfikacja europejska 4 klasy (I-1V): | najstabsza, IV najsilniejsza

« Klasyfikacja amerykanska 7 klas: 7 najstabsza, 1 najsilniejsza

« Podstawg podziatu jest test zwezenia naczyn (wazokonstrykcji) - im wiekszy skurcz naczyn tym silniejsze dziatanie GKS



Klasyfikacja europejska

I. Stabe glikokortykosteroidy
Hydrokortyzon 0,5% i 1,0%
Octan hydrokortyzonu 1,0%
Metyloprednizolon 0,25%
Deksametazon 0,1-0,2%
Acetonid fluocinolonu 0,0025%

lll. Silne glikokortykosteroidy
Acetonid flucynolonu 0,025%
Acetonid triamcinolonu 0,1%
Aceponian metyloprednizolonu 0,1%
Benzoesan betametazonu 0,25%
Dipropionian betametazonu 0,05%
PiroSluzan mometazonu 0,1%

I1. Srednio silne glikokortykosteroidy
Piwalan flumetazonu 0,02%
Benzoesan betametazonu 0,025%
Dezoksymetazon 0,05%

Dipropionian betametazonu 0,05%
Maslan hydrokortyzonu 0,1%
Acetonid triamcynolonu 0,04%

IV. Bardzo silne glikokortykosteroidy
Propionian klobetazolu 0,05%
Acetonid fluocynolonu 0,2%
Halcynonin 0,1%



Klasyfikacja amerykanska

* Grupa l. Bardzo silne

Propionian klobetazolu 0,05% krem, mas¢, Dipropionian betametazonu 0,05% masé

* Grupalll. Silne

Dipropionian betametazonu 0,05% krem, Halcynonid 0,1% krem, Furoinian mometazonu 0,1% mas$¢, Dezoksymetazon 0,25% krem, mas¢, zel
* Grupallll. Silne

Amcynonid 0,1% krem, Flucynonid 0,05% krem, Propionian flutykazonu 0,05% masc¢, Walerianian betametazonu 0,025%, Dezoksymetazon 0,05%
krem

« Grupa IV. Srednio silne

Furoinian mometazonu 0,1% krem, Acetonid triamcynolonu 0,1% krem, Acetonid fluocynolonu 0,0025% mas¢, Walerianian hydrokortyzonu 0,2%
krem

« Grupa V. Srednio silne

Propionian flutykazonu 0,05% krem, Dipropionian betametazonu 0,01% ptyn, Acetonid triamcynolonu 0,01% ptyn, Acetonid fluocynolonu 0,025%
krem, Maslan hydrokortyzonu 0,1% krem

« Grupa VI. Srednio silne
Acetonid fluocynolonu 0,01% krem, ptyn
* Grupa VII. Stabe

Preparaty zawierajgce 1% hydrokortyzon, deksametazon, flumetazon, metyloprednizolon



AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA - mGKS

Dziatanie miejscowych GKS

/ ogolnoustrojowe \

Wazokonstrykcja naczyn

0 00000000000 09y 0 0000000000000,
[ J Y [ J PY
: antyproliferacyjne : : Immunosupresyjne :
.0000000000000.‘ .0000000000.00..

przeciwswiadowe przeciwwysickowe




AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA: powikiania mGKS

« zanik naskorka i skory, tzw. efekt atrofogenny

» teleangiektazje

« trgdzik zwykly i trgdzik rozowaty

« odbarwienia (hipopigmenatcje) i przebarwienia (hiperpigmentacje)

« zaburzenia odpornosci miejscowej — zakazenia

Gt. dzieci —» dziatanie ogolne

 Nadwrazliwos¢ kontaktowa

« Mozliwosc¢ blokowania swoistych receptorow dla GKS



‘ METODY LECZENIA ZEWNETRZNEGO GKS \

Klasyczna . najpierw silny
terapia potem staby
iaqt GKS
Ciggra

_ * Naprzemienna
Terapia - Trzydniowa

przerywana - Weekendowa
* Pulsowa

Steroid-sparing effect




nasilenie
zmian skérnych

leczenie

‘ KLASYCZNE LECZENIE MIEJSCOWE \

Sucha skoéra 0 : SUAEL L
zmiany wypryskowe

:

RUMIEN

Kapiele +emolienty

Natluszczanie

m

Grupa

Vil— i




AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

« Druga linia terapeutyczna (miejscowe leczenie przeciwzapalne):

v Inhibitory kalcyneuryny: 1% pimekrolimus; 0,03% i 0,1% takrolimus

- aplikacja 2 x dziennie

- terapia proaktywna (leczenie zmian subklinicznych i zapobieganie nawrotom): takrolimus 2 x w tygodniu

- nie majg dziatania atrofogennego

- nie wykazujg na naczynia krwionosne

- brak zjawiska tachyfilaksji

- brak ,efektu z odbicia, oraz fobii

- nie alergizujg




AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

« Druga linia terapeutyczna (miejscowe leczenie przeciwzapalne):

v Inhibitory kalcyneuryny: pimekrolimus i takrolimus

- nie majg dziatania fotokancerogennego

- nie powodujg rozwoj nowotworéow

- nie powodujg ogolnego dziatania immunosupresyjnego odpowiedzialnego za rozwaoj chtoniakow
- nie wykazano zwiekszonej podatnosci do rozwoju infekciji

- nie wykazano ogolnego dziatania immunosupresyjnego



AZS: leczenie

« Druga linia terapeutyczna (miejscowe leczenie przeciwzapalne):

v Inhibitory kalcyneuryny: pimekrolimus i takrolimus

 Dziatania niepozadane:

- Swigd

- pieczenie

- rumien skory Okolice skory ,wrazliwe” na GKS
Nadwrazliwos¢ kontaktowa na GKS

Brak reakcji na miejscowe GKS lub ,lepsza” reakcja niz po GKS



AZS: leczenie

Nasilenie AZS

mate Srednie duze

Kapiele + emolienty

Nattuszczanie

Grupa VI - VI

Takrolimus



AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

« Druga linia terapeutyczna (miejscowe leczenie przeciwzapalne):

v Leczenie przeciwdrobnoustrojowe (Staphylococcus aureus u 90% oséb z AZS)
v' Taniny

v Leki przeciwhistaminowe p.o.



AZS: leczenie swigdu

LEKI PRZECIWHISTAMINOWE:

| generacjal > dziatanie sedatywne

Il generacjal > dziatanie przeciwzapalne

Il generacja > korzystny wptyw na przebieg AZS

Dzieci w wieku 1-2 lat | > ‘ryzyka wystgpienia astmy

Miejscowe leki przeciwhistaminowe | > NIE

NEUROLEPTYKI



AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

» Trzecia linia terapeutyczna (leczenie systemowe):

v GKS systemowe p.o., i.m., i.v. !
- Przy odstawieniu — nasilenie AZS

- Nie jest rekomendowane leczenie przewlekte — dziatania niepozgdane

.--- POWINNO sie ich unikac¢ za wszelkg cene. Jesli sg stosowane ogdlnie, to leczenie szybko zmniejszajgcymi dawkami, ktore nie powinno trwac
dtuzej niz 1-2 tygodnie.”
Braun-Falco O.




AZS: leczenie wg wytycznych PTD i PTA

» Trzecia linia terapeutyczna (leczenie systemowe):

v" Cyklosporyna A p.o., i.v. 2,5-5 mg/kg m.c. (czas leczenia zwykle do 2 lat; cykle po 12 tygodni)
v" Metotreksat p.o., s.c., i.m.

v' Azatiopryna p.o.



AZS: leczenie

» Trzecia linia terapeutyczna (leczenie systemowe):

v' Fototerapia:

« PUVA 320-400 nm
« UVA1 340-400 nm
- SUP 3001 325 nm (selektywna fototerapia)

UVB TL-01 311 nm (wagskie spektrum, narrow band, NB-UVB)

- UVB 290-320 nm

Objawy AZS rzadko sg nasilane przez stonce, zwykle obserwowana jest poprawa



- Pot zaostrza zmiany skorne u >75%

AZS: leczenie

Promienie stoneczne

Promienie UV

Supresja komoérek Langerhansa, eozynofilow

Stymulacja limfocytow Ts
Powiktania

Transformacja nowotworowa
Przeciwwskazania

Zacma

Niektére zmiany barwnikowe




AZS: leczenie

* Leczenie zakazen: bakteryjnych, wirusowych, grzybiczych
» Odziez leczniczo-pielegnacyjna

* Preparaty zewnetrzne i p.o. z kwasem linolowym i linolenowym

U 90% Pacjentow skora jest skolonizowana przez gronkowce ztociste
SUPERANTYGENY

« stymulacja limfocytow T

« synteza prozapalnych cytokin

* synteza sigE

«  wptyw na apoptoze monocytow



AZS: leczenie

Dupilumab - przeciwciato monoklonalne anty-IL4 i IL-13 (dupilumab): 600mg w dwaoch iniekcjach s.c. po 300mg,
a nastepnie 300mg s.c., co 2 tygodnie

Tralokinumab — inhibitor 1I-13: 600mg (4 iniekcje po 150mg), a nastepnie 300mg (2 iniekcje po 150mg) s.c., co 2
tygodnie (ew. co 4 tygodnie)

Upadacytynib — selektywny inhibitor JAK1: 15mg lub 30mg p.o./dobe

Abrocytynib — selektywny inhibitor JAK1: 200mg p.o./dobe, a > 65 r.z. 100mg/dobe; maksymalna dawka dobowa,
to 200mg

Baricytynib — inhibitor JAK1 i JAK2: 4mg/dobe; dawka podtrzymujgca 2mg/dobe; => 75 r.z. 2mg/dobe

Ruksolitynib — miejscowy inhibitor JAK1 i JAK2: 1,5% krem 2 x dziennie na powierzchnie skory nie wiekszg niz
20%; max 60g/tydzien lub 100g/2 tygodnie

Krysaborol 2% - miejscowy inhibitor fosfodiesterazy 4 (PDE-4): lek stosuje sie do ok. 3 miesiecy




AZS: powiktania choroby

« objawy depresyjne - psycholog, psychiatra

« zacma (powiktanie po GKS, fototerapii)



AZS: kapiele z podchlorynem sodu

AZS: odziez

bawetna — unikanie draznienia, np. przez wetne, syntetyki
unikanie nadmiaru odziezy - nadpotliwosc i Swigd

redukcja ekspozycji na czynniki draznigce i urazy — okrycie skory przewiewnym ubraniem

AZS: dobor zawodu

Eliminacja potencjalnych czynnikow draznigcych i alergizujgcych



Skutecznosc¢ leczenia zalezy od:

systematycznosci pielegnaciji i leczenia
wieku pacjenta

dominujgcego charakteru zmian skérnych
nasilenia suchosci skory

wspotistnienia wtérnych zakazen
nasilenia swigdu

nadwrazliwosci i/lub nietolerancji pokarmowe;

wptywu alergendw powietrznopochodnych i kontaktowych
wptywu srodowiska zawodowego

czynnikow psychosomatycznych

wspotistnienia innych choréb atopowych

dotychczasowego leczenia



AZS: podsumowanie

wiasciwe leczenie

pielegnacja skory

dieta eliminacyjna

eliminacja alergendw wziewnych i kontaktowych oraz ew. immunoterapia swoista
eliminacja czynnikdw zaostrzajgcych przebieg AZS

edukacja pacjenta i rodziny - uswiadomienie charakteru choroby, w tym nawrotowego charakteru






WYPRYSK

Jest powierzchownym stanem zapalnym skory wywotanym réznymi czynnikami  wewnatrz-

| zewnatrzpochodnymi

Powstaje w wyniku miejscowych reakcji immunologicznych i nieimmunologicznych

Interakcja pomiedzy keratynocytami, komoérkami sSrodbtonka, mastocytami, eozynofilami, komodrkami

Langerhansa, limfocytami T oraz cytokinami

HP: obrzek warstwy kolczystej naskdrka z ptynem w przestrzeniach miedzykomorkowych (stan ggbczasty,

spongiosis) z tworzeniem srédnaskorkowych pecherzykow



WYPRYSK

~

Alergiczny

Zwigzany z IgE

Niezwigzany z IgE

Niealergiczny
(z podraznienia)

Atopowy




WYPRYSK

kontaktowy

podudzi
potnicowy
modzelowaty
pieniazkowaty

lojotokowy

alergiczny (IV typ wg Gella i Coombsa)

niealergiczny (z podraznienia)




WYPRYSK KONTAKTOWY

Kontaktowe zapalenie skory, contact dermatitis
Powstaje pod wptywem ekspozycji skory na chemiczne zwigzki niebiatkowe w pracy zawodowej i poza nig
Wystepuje gt. u oséb dorostych
Rozwoj zmian skornych nastepuje w wyniku:
- reakcji toksycznej — wyprysk kontaktowy z podraznienia

- reakcji alergicznej — wyprysk kontaktowy alergiczny



WYPRYSK KONTAKTOWY: etiopatogeneza

« ALERGICZNY

— ma podtoze immunologiczne: IV mechanizm wg Gella i Coombsa

— przy pierwszej ekspozycji na dany alergen dochodzi do uwrazliwienia (sensytyzaciji)
— zmiany skorne pojawiajg sie przy reekspozyciji

— niebiatkowy alergen=hapten (zwigzek matoczgsteczkowy)



NAJCZESCIEJ ALERGIZUJACE HAPTENY

—_—

NIKIEL najczestszy alergen kontaktowy, K>M (sztuczna bizuteria i inne przedmioty z niklu)

CHROM M>K (cement, skora, farby, $wiezy druk, zapatki) —METALE
KOBALT moze wspdtistnie¢ z alergig na nikiel i chrom (wyroby metalowe) )

SKLADNIKI GUMY antyutleniacze i przyspieszacze

PARAFENYLENODIAMINA sktadnik czarnych barwnikow
ZYWICE EPOKSYDOWE kleje do paznokci, plastikowe rekawice, laminaty, oprawki okularéw
LEKI ZEWNETRZNE i PODLOZA neomycyna, gentamycyna — czesta alergia u pacjentéw z wypryskiem podudzi i owrzodzeniami,

benzokaina - czesta alergia u pacjentéw z owrzodzeniami, mGKS, lanolina, wioform, kit pszczeli, balsam peruwianski

KONSERWANTY

SUBSTANCJE ZAPACHOWE mieszaniny syntetykéw zapachowych, olejki eteryczne



WYPRYSK KONTAKTOWY ALERGICZNY

Posta¢ wyprysku Zrodta alergenow
Kontaktowy Bizuteria, kosmetyki, farby do wiosow, leki
Kontaktowy zawodowy Cement-chrom , nikiel, farby do wtoséw -p-

fenylenodwuamina, guma -przyspieszacze wulkanizacji

Powietrzno-pochodny rolnikow Pyiki z rodziny Compositae jak: bylica, chryzantema,
stonecznik seskwiterpeny

Powietrzno-pochodny przemystowy Utwardzacze zywic epoksydowych trojetylenoczteroamina,
akrylany, kleje (kalafonia)

Biatkowy — IgE Kucharze, rzeznicy, przemyst spozywczy: ryby, mieso, sok
roslin




WYPRYSK KONTAKTOWY

« NIEALERGICZNY (Z PODRAZNIENIA):

— jest wynikiem uszkodzenia bariery naskorkowej w wyniku:
 cytotoksycznosci substancji egzogennych - ostry wyprysk

 lub powtarzajgcego sie niszczenia bariery lipidowej - wyprysk przewlekty

— zmiany powstajg w nastepstwie draznigcego dziatania roznych substancji, co nie wymaga wstepnego uczulenia

— mozna go wywotac u kazdego i zalezy to tylko od czasu dziatania i stezenia substancji draznigce;



WYPRYSK KONTAKTOWY: obraz kliniczny

ALERGICZNY

Z PODRAZNIENIA

Wystagpienie zmian skérnych pod wptywem czynnika

Tylko u 0séb uczulonych

Moze wystgpic¢ u kazdego eksponowanego

prowokujgcego
Mechanizm IV mechanizm alergiczny prowokowany przez | Toksyczny — uszkodzenie bariery naskdérkowej,
hapteny, zwigzany z limfocytami Thl zmiana pH skory, aktywacja keratynocytow;

prowokowany przez rdine zwigzki chemiczne
organiczne i nieorganiczne

Wyniki NTP TAK NIE

Wptyw dawki na rozwaj reakcji miejscowej NIE TAK

Wptyw czasu ekspozycji na rozwoj reakcji miejscowej | NIE TAK

Wystepowanie zmian poza miejscem ekspozycji TAK NIE




WYPRYSK KONTAKTOWY: obraz kliniczny

W fazie ostrej: grudki wysiekowe, pecherzyki, nadzerki, obrzek, sgczenie; zmiany dobrze odgraniczone

W fazie przewlekte: zmiany stabo odgraniczone od otoczenia z lichenifikacjg (pogrubienie naskorka ze

wzmozonym poletkowaniem)

Objawy subiektywne: swigd, pieczenie



POSTACI KLINICZNE WYPRYSKU




WYPRYSK PODUDZI

Eczema cruris, stasis dermatitis

Czynnikiem predysponujgcym jest zastdj w krgzeniu zylnym podudzi, obrzek i owrzodzenia
Zmiany rumieniowo-ztuszczajgce poczgtkowo zazwyczaj na kostce przysrodkowe;

Ztogi hemosyderyny, lichenifikacja i lipodermatosclerosis

(+) NTP stwierdzane u 70% pacjentow sg wynikiem tatwej penetracji haptendéw

Leczenie: terapia przewlektej niewydolnosci zylnej



WYPRYSK POTNICOWY

Wyprysk dyshydrotyczny, eczema dyshydroticum, pompholyx

Pecherzyki i pecherze o dobrze napietej pokrywie na powierzchniach dtoniowych rak i podeszwach

W patogenezie mozliwa rola metali i niektorych lekow doustnych

Alergia kontaktowa wystepuje rzadko

Leczenie: mGKS, ogdlnie GKS




WYPRYSK MODZELOWATY

« Eczema tyloticum
« Zlokalizowany na powierzchniach dtoniowych rgk i podeszwach stop

« W obrazie klinicznym dominujg objawy rogowacenia



WYPRYSK PIENIAZKOWATY

Wyprysk mikrobowy, eczema microbicum, eczema nummulare

Owalne lub okrggte ogniska wypryskowe dobrze odgraniczone od otoczenia
Moze byC prowokowany przez wewnatrzustrojowe ogniska zakazen bakteryjnych
Alergia kontaktowa wystepuje rzadko

Leczenie: mGKS, inhibitory kalcyneuryny, emolienty



WYPRYSK LtOJOTOKOWY

t ojotokowe zapalenie skory, eczema seborrhoicum, dermatitis seborrhoica
Zmiany skorne rumieniowo-ztuszczajgce

Lokalizacja: skéra owtosiona gtowy, czoto, fatldy nosowo-wargowe

W rozwoju moze odgrywac role tojotok i grzyby z rodzaju Malassezia

Alergia kontaktowa jest rzadko obserwowana



WYPRYSK KONTAKTOWY: diagnostyka

badanie podmiotowe

obraz kliniczny

przewlekty i nawrotowy przebieg

ptatkowe testy kontaktowe (ptatkowe, kontaktowe, naskdérkowe, NTP)

biopsja skory z badaniem histologicznym — w watpliwych przypadkach



TESTY KONTAKTOWE: hapteny

wykorzystuje sie standardowe zestawy haptenow, ktore uczulajg > 1% populacji

aplikacja w okolicy miedzytopatkowej, na niezmieniong skore

ptatki bibuty 1x1 cm nasgczone haptenami umieszczane sg w odlegtosciach 2 cm od siebie pod okluzjg
| odczyt po 48 h

Il odczyt po kolejnych 24-48 h (72-96h od rozpoczecia testow)

ew. Il odczyt po 120 godz. (dla GKS i aminoglikozydow)



TESTY KONTAKTOWE (naskorkowe, ptatkowe):
podstawowy zestaw europejski

Dwuchromian potasu
Siarczan niklu

Chlorek kobaltu

Pallad
Merkaptobenzotiazol
Metylodibromoglutaronitryl
Formaldehyd

Mieszanka tiuramow
Kalafonia
Parafenylenodiamina (PPD)
Zywica epoksydowa
Hydroksyetylometakrylan
Propolis

Mieszanka barwnikéw tekstylnych

Siarczan gentamycyny
Alkohol lanolinowy
Mieszanka kain / benzokaina
Formalina
Metyloizotiazolinon
Mieszanka parabenow
Quaternium 15

Linalol

Limonen

Balsam peruwianski
Mieszanka zapachowa Il i ll
Karboksyaldehyd
Hydroksyizoheksylocykloheksenu
Budezonid

Piwalan tiksokortolu




TESTY KONTAKTOWE: interpretacja

WYNIK:

« Watpliwy rumien +/-

« Stabo dodatni rumien + obrzek +

« Srednio dodatni rumien + obrzek + grudki ++
 Silnie dodatni rumien + obrzek + grudki + pecherzyki +++

Bardzo silnie dodatni naciek + pecherzyki i/lub nadzerki ++++



TESTY KONTAKTOWE

Wyniki fatszywie ujemne Wyniki fatszywie dodatnie
1. GKS - leczenie systemowe 1. Zespot ,gniewnych plecow”
2. GKS - leczenie miejscowe 2. Reakcje toksyczne

3. Promienie UV - 4 tygodnie




Alergia na GKS

. 1958r., w Polsce 1979r. (Prof. Rudzki)

w zaleznosci od struktury 3D czestsze reakcje w danej grupie:

hydrokortyzon i jego octan, piwalan tiksokortolu, prednizolon i metyloprednizolon
acetonid triamcinolonu, amcynonid, budezonid

betametazon, deksametazon

oo w >

maslan hydrokortyzonu, propionian klobetazolu, walerianian betametazonu, dwupropionian

alklometazonu, propionian flutikazonu

Nadwrazliwos¢ krzyzowa - gtdwnie w grupach A, B, C
Niekiedy pomiedzy grupami Ai D
Rzadko pomiedzy grupami BiD

PODZIAL GRUPY ,D” NA
D1 - BEZPIECZNIEJSZE : pirosluzan mometazonu, propionian flutikazonu, estry betametazonu, estry diflukortolonu

D2 - CZESCIEJ UCZULAJACE




WYPRYSK: diagnostyka réoznicowa

tuszczyca

AZS

grzybica




LECZENIE WYPRYSKU

Eliminacja czynnika prowokujgcego (w warunkach zawodowych i pozazawodowych)

Glikokortykosteroidy miejscowo

Emolienty

Antybiotyki miejscowo i/lub ogdlnie — przy wspotistniejgcym wtornym zakazeniu

Glikokortykosteroidy ogolnie — w okresie bardzo nasilonych zaostrzen



