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Whprowadzenie

Atopowe zapalenie skory

Atopowe zapalenie skory (AZS), inaczej wyprysk
atopowy, to bardzo czesta, przewlekfa, nawrotowa,
niezakazna choroba zapalna, ktéra zwykle pojawia
sie we wczesnym dziecinstwie i moze utrzymywac
sie przez cate zycie. Choroba przebiega z okresami
zaostrzen i remisji. Gtéwnymi jej objawami sa: silny
$wiad i suchos$¢ skory, rumieniowe, zapalne zmiany
skérne o morfologii wyprysku, a w fazie przewlektej
choroby pogrubienie (zliszajowacenie lub lichenifi-
kacja) i ztuszczanie naskdrka. U pacjentéw wystepu-
je sktonnos¢ do nawrotowych zakazen bakteryjnych,
wirusowych i grzybiczych skoéry. Zmiany najczesciej
pojawiaja sie w okolicach zgie¢ tokciowych i kola-
nowych, w obrebie skéry twarzy i szyi, ale moga
tez obejmowac skére catego ciata (erytrodermia).
Lokalizacja wykwitéw zalezy od wieku. Atopowe
zapalenie skéry jest wynikiem ztozonych interakgji
czynnikéw genetycznych, epigenetycznych, srodo-
wiskowychi immunologicznych z naktadajacym sie
defektem bariery naskérkowej [1, 2].

W pierwszych latach zycia czestos¢ wystepowania
AZS uobu ptcijest podobna, dopiero po 6. roku zycia
stwierdza sie przewage ptcizenskiejnad meska (3:2)
[3, 4]. Atopowe zapalenie skéry najczesciej rozpo-
czyna sie we wczesnym dziecinstwie. Uwaza sie, ze
u 45% dzieci objawy pojawiaja sie do 6. miesigca

Tabela 1. Terapia atopowego zapalenia skéry (AZS)
w zaleznosci od stopnia nasilenia choroby wg skali
SCORAD [17-19] (kolejne etapy w tabeli stanowig
uzupetnienie poprzedniego leczenia)

Ciezkie AZS Hospitalizacja

SCORAD > 50 | Cyklosporyna A (CyA)

Dupilumab

Metotreksat (MTX), mykofenolan
mofetylu (MMF)

Azatiopryna (AZA)

Doustne GKS (maksymalnie przez 7 dni)

Umiarkowane | Mokre opatrunki

AZS Klimatoterapia
SCORAD Interwencje psychologiczne lub
25-50 psychiatryczne
Fototerapia: UVB 311, UVA1, PUVA
(dorosli)

Terapia proaktywna

tagodne AZS | Antyseptyki

SCORAD < 25 | Miejscowe inhibitory kalcyneuryny
(mIK)

Miejscowe glikokortykosteroidy
(mGKS)

Terapia Terapia emolientowa
podstawowa | Unikanie klinicznie istotnych
alergenéw

EDUKACJA

zycia, a u 50% do 1. roku zycia. U 40-80% dzie-
ci choroba ma tendencje do ustepowania przed
5. rokiem zycia, a u 20% pacjentéw utrzymuje sie do
wieku dorostego. U jednego z czterech dorostych
pacjentéw z AZS choroba rozwija sie de novo [5, 6].
W duzych miastach w Polsce obserwuje sie wzrost
wystepowania AZS. Odsetek chorych na AZS wsréd
dzieci miesci sie w przedziale od 4,7% do 9,2%,
a wsrdd oséb dorostych od 0,9% do 1,4% [71.
Przewlekty przebieg choroby oraz stale utrzymuja-
cy sie $wiad istotnie obnizaja jako$¢ zycia pacjentow
i ich rodzin oraz maja powazne konsekwencje so-
cjoekonomiczne. Zaburzenia snu, absencja w szkole
i w pracy orazizolacja spoteczna moga by¢ przyczy-
na depresji, a nawet mysli samobdjczych.

Marsz alergiczny

Atopowe zapalenie skdry moze wspotistniec z inny-
mi zaleznymi od IgE chorobami atopowymi, takimi
jak astma oskrzelowa, alergiczny niezyt gérnych
drég oddechowych i spojéwek, a czasami alergia
pokarmowa. Badania epidemiologiczne oraz ob-
serwacje kliniczne wskazuja na istnienie okreslonej
sekwencji wystepowania schorzen atopowych. Zja-
wisko to zostato nazwane marszem alergicznym i nie
zawsze ma klasyczny przebieg. U okoto 34% chorych
na AZS dochodzi do rozwoju alergicznego niezytu
nosa, u 20-35% do rozwoju astmy, a u 15% do wysta-
pienia klinicznych objawdw alergii pokarmowej. Do
wystapienia choroby alergicznej i marszu alergiczne-
go predysponuja gtéwnie czynniki genetyczne oraz
czynniki zewnatrzpochodne, takie jak stres, sposéb
odzywiania, infekcje, dym papierosowy, smog [1, 2].

Leczenie — wskazania ogdlne

Wzrost zachorowan na AZS stanowi powazny pro-
blem medyczny i terapeutyczny, ktéry dotyczy nie
tylko dermatologii i alergologii, lecz takze pediatrii
i medycyny rodzinnej [1, 2, 8-10]. Rozpoczynajac le-
czenie AZS, oprécz wieku pacjenta i lokalizacji zmian
skérnych nalezy bra¢ pod uwage nasilenie stanu
zapalnego (tab. 1), a takze schorzenia towarzyszace,
takie jak infekcje, alergia kontaktowa, alergia pokar-
mowa, choroby oczu, choroby psychiczne, otytos¢,
choroby sercowo-naczyniowe [8-10]. U okoto 50%
dzieci ze wstepnym rozpoznaniem AZS stwierdza sie
alergiczny wyprysk kontaktowy [11, 12].

Do obiektywnego pomiaru nasilenia zmian skor-
nych w AZS wykorzystuje sie specjalnie skonstru-
owane skale [13]. Skale SCORAD (SCORing Atopic
Dermatitis) uznano, obok skali EASI (Eczema Area and
Severity Index), za najbardziej wiarygodne narzedzie
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do mierzenia klinicznych objawéw AZS [13, 14]. Za
pomoca skali SCORAD oceniana jest powierzch-
nia skory zajetej choroba wraz z nasileniem po-
szczegolnych objawdw skérnych (suchos¢, rumien,
obrzek, wysiek, nadzerki, lichenifikacja) w punktach
od 0 do 3. Ponadto skala SCORAD uwzglednia oce-
ne objawdéw subiektywnych, takich jak zaburzenia
snu i nasilenie $wigdu, od 0 do 10, dokonywana
przez pacjenta. Dostepna jest w wersji dla lekarza
w prostej aplikacji na komputer i smartfon. Skala
ta pomaga w monitorowaniu leczenia i obiektywi-
zowaniu jego efektow. Wersja PO-SCORAD (Patient
Oriented SCORing Atopic Dermatitis) oparta na skali
SCORAD zostata stworzona dla pacjentéw. Dobrze
koreluje ze skalg SCORAD i lepiej niz inne narzedzia
koreluje ze skalami oceniajacymi jakos¢ zycia (np.
DLQI) [13, 15]. Dostepna jest w wygodnej aplikacji
na komputer i smartfon (https://www.poscorad.
com/#/poscorad/pl). Aplikacja umozliwia pacjento-
wi ocene i $ledzenie nasilenia choroby, przypomi-
na o stosowaniu emolientéw, a takze pozwala na
przesytanie informacji lekarzowi miedzy wizytami.
Wprowadzajac elementy samooceny, podnosi efek-
tywnosc¢ i obniza koszty leczenia oraz poprawia
jakos¢ zycia pacjentow [16].

Za pomoca skali EASI ocenia sie nasilenie zmian
chorobowych w punktach od 0 do 3. Skala ta nie
uwzglednia objawéw subiektywnych, stosowana
jest gtéwnie w badaniach klinicznych. Inne, rzadziej
stosowane narzedzia oceny nasilenia zmian chorobo-
wych w AZS to skala POEM (Patient-Oriented Eczema
Measure) i IGA (Investigators'Global Assessement) [15].

Podstawe leczenia AZS stanowi potaczenie codzien-
nej terapii emolientowej, przywracajacej zaburzone
funkcje bariery naskérkowej, z leczeniem przeciw-
zapalnym, przy jednoczesnym unikaniu kontak-
tu z alergenami i czynnikami draznigcymi (tab. 1
i 2). W okresie zaostrzen choroby nalezy rozwazy¢
wspotistnienie infekcji bakteryjnej, wirusowej lub
grzybiczejizastosowac odpowiednie leczenie prze-
ciwdrobnoustrojowe. Jezeli terapia miejscowa nie
przynosi poprawy, zaleca sie dofagczenie fototerapii
lub leczenia systemowego [17-19].

Terapia podstawowa

Edukacja
Brak wspotpracy ze strony pacjenta i/lub opieku-
now jest czestg przyczyna niepowodzenia tera-
pii, dlatego programy edukacyjne, ,szkoty atopii”,
ulotki informacyjne, filmy itp. sa bardzo potrzeb-
nym i waznym elementem leczenia. Chory i/lub
jego opiekunowie powinni aktywnie uczestniczy¢
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w procesie leczenia i mie¢ wystarczajaca ilos¢ in-
formacji o chorobie. Zrozumienie przez pacjenta
koniecznosci statego i przewlektego, czesto wie-
lospecjalistycznego leczenia znacznie poprawia
skutecznos¢ terapii [20-30].

Profilaktyka

Profilaktyka pierwotna dotyczy dzieci z grup ryzyka
bez zadnych objawéw chorobowych. Jej celem jest
zapobieganie rozwojowi choroby. Obejmuje ona
przedtuzenie karmienia piersia, niepalenie tytoniu
w cigzy, ograniczenie ekspozycji na alergeny po-
wietrznopochodne, gtéwnie roztocza kurzu domo-
wego, oraz stosowanie emolientéw od pierwszego
dnia zycia. Zaréwno u dzieci z ryzykiem populacyj-
nym, jak i w grupach wysokiego ryzyka zaleca sie
wytaczne karmienie piersig do 4.-6. miesigca zycia.
Karmienie piersig umozliwia ograniczenie niepoza-
danych reakgji na biatka obcogatunkowe. Ponadto
mleko kobiece pokrywa wszystkie potrzeby zywie-
niowe, jest naturalnym i najwartosciowszym pokar-
mem, zawiera wiele substancji aktywnych biologicz-
nie, w tym o wiasciwosciach immunologicznych.

Profilaktyka wtérna dotyczy pacjentow, u ktérych
stwierdzono wczesne objawy choroby. Jej celem

Tabela 2. Terapia podstawowa w AZS

Terapia Bezposrednie stosowanie emolientéw
emolien- na skore ze stanem zapalnym jest zle
towa tolerowane

Najpierw nalezy zastosowac leki
przeciwzapalne (mGKS, mIK)
Stosowanie minimum 2-3 razy dziennie!
Glicerol jest lepiej tolerowany niz
mocznik i chlorek sodu

Glikol propylenowy czesto podraznia

i nie powinien byc¢ stosowany

Zaleca sie stosowanie emolientow
pozbawionych biatkowych alergenéw

i haptenow

Oczyszcza- | Delikatne i doktadne, mechaniczne
nie skory Srodki myjace z substancjami
aseptycznymi

lub bez nich

Odpowiednie formy galenowe

pH fizjologiczne, w granicach 5,5-6
Szybka kapiel < 5 min, temp. 27-30°C
Dodanie do wanny 1/2 szklanki
podchlorynu sodu eliminuje swiad

Edukacja Stosowanie odpowiednich dawek
emolientéw (250-500 g/tydzien)
Nalezy wyttumaczy¢ lub
zademonstrowag, jak stosowac terapie
Zachowanie odstepow czasowych, gdy
stosowane sg rézne leki miejscowe
Nalezy przypominac zalecenia
przynajmniej raz w roku!
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jest zapobieganie wystepowaniu lub nasileniu sie
objawéw choroby. Zaleca sie stosowanie emolien-
tow (co 4-6 godz.), unikanie czynnikéw drazniacych,
stresu, eliminacje alergenéw odpowiedzialnych za
wystepowanie objawéw. Waznym elementem tej
profilaktyki jest poradnictwo zawodowe.
Profilaktyka trzeciorzedowa zalecana jest u pacjen-
téw z petnoobjawowym AZS w celu zmniejszenia
nasilenia objawow i czestosci ich nawrotéw oraz
zapobiegania rozwojowi choréb towarzyszacych.
W ramach tej profilaktyki prowadzi sie poradnictwo
psychologiczne i edukacje chorych z zakresu kon-
troli objawdéw chorobowych i zycia z choroba [31].
Podczas zbierania wywiadu nalezy poszukiwa¢
potencjalnych czynnikéw nasilajacych objawy kli-
niczne. Najczesciej sa to: ekspozycja na alergeny
powietrznopochodne i kontaktowe, pokarmy, rézne
srodowiskowe czynniki draznigce (w tym dym papie-
rosowy oraz mikroorganizmy), czynniki klimatyczne,
stres, zaburzenia gospodarki hormonalnej [17, 18,
32]. Nie kazdy chory na AZS reaguje na wszystkie
z powyzszych czynnikéw. Zjawisko nadwrazliwosci
na alergeny powietrznopochodne dotyczy czesiciej
dzieci starszych oraz mtodziezy i dorostych [33].
Postepowanie profilaktyczne uwzglednia unikanie
klinicznie istotnych dla danego pacjenta alergendw,
np. pytkow (drzew, krzewdw, traw, chwastéw, zb6z)
w okresie pylenia, alergenéw roztoczy kurzu do-
mowego, alergenéw kontaktowych w przypadku
dodatnich wynikéw testow i ich zwiagzku z objawami
klinicznymi [18]. Wazne jest wietrzenie i spedzanie
mniej czasu w pomieszczeniach zamknietych.

Dieta eliminacyjna
Wskazaniem do stosowania u chorych diety eli-
minacyjnej jest ustalenie zwigzku etiopatoge-
netycznego nadwrazliwosci pokarmowej z AZS
(tab. 3) [34]. Usuniecie szkodliwego pokarmu z diety
Tabela 3. Diagnostyka alergii pokarmowej u pacjentéw
z umiarkowanym lub ciezkim AZS, u ktérych objawy
utrzymuija sie stale pomimo leczenia ogélnego i terapii
miejscowej [35, 38]

Wiek Testy

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

> 5 lat Zywnos¢ do testowania nalezy
wybiera¢ zgodnie z wywiadem

i najczesciej wystepujacymi alergiami

w populacji: orzechy, skorupiaki, ryby

Mtodziez, Nalezy bra¢ pod uwage wspétistnienie
starsze grupy alergii pytkowo-pokarmowej,
wiekowe najczesciej na jabtko, seler, marchew,
orzech laskowy

pacjenta wraz z odpowiednio dobranym leczeniem
farmakologicznym skutecznie pomaga w uzyskaniu
zadowalajacej poprawy klinicznej, co przyspiesza
proces leczenia [33, 35-38]. Indywidualne zalecenia
dotyczace eliminacji z diety wybranych produktéw
pokarmowych dotycza wytacznie tych chorych,
u ktérych obiektywnie potwierdzono niekorzystny
wptyw nadwrazliwosci pokarmowej na przebieg
kliniczny choroby zasadniczej [35].

Dieta eliminacyjna u chorych na AZS

ze wspotistniejaca nadwrazliwoscia na pokarmy
Pokarm zawierajacy szkodliwe alergeny nalezy cza-
sowo usungc z diety chorego na AZS, zastepujac go
innym, niealergizujagcym sktadnikiem pokarmowym
o rownowaznych lub podobnych wtasciwosciach
odzywczych [39]. Eliminacja dotyczy zazwyczaj
jednego lub dwéch waznych odzywczo produktéw
pokarmowych (najczesciej mleka krowiego i prze-
tworéw mlecznych, jaj, soi, roslin zbozowych, miesa
ryb oraz niektérych owocéw i warzyw).
Kryteriami zasadnosci stosowania diety eliminacyj-
nej sg udowodniona wspotistniejgca nadwrazliwosé
pokarmowa oraz skutecznos¢ terapeutyczna diety
(remisja objawow skérnych lub ich catkowite ustgpie-
nie, minimalizacja epizodéw zaostrzen i nawrotow).
Ze wzgledu na brak odpowiednich wytycznych
czas trwania eliminacji szkodliwego pokarmu z die-
ty powinno sie ustala¢ indywidualnie dla kazdego
chorego. W razie koniecznosci dtuzszego stosowania
diety eliminacyjnej nalezy raz w roku wykonywa¢
u chorego prébe prowokacyjng ze szkodliwym po-
karmem. Préba taka stuzy ocenie aktywnosci pro-
cesu nadwrazliwosci pokarmowej. Systematyczne
obnizanie tej aktywnosci jest przejawem nabywania
przez chorego na AZS tolerancji immunologicznej.
Proces ten, nazywany potocznie ,wyrastaniem z aler-
gii pokarmowej”, nastepuje w wyniku stosowanego
leczenia dietetycznego i farmakologicznego [39].
W przypadku AZS o ciezkim przebiegu klinicznym,
skojarzonego z alergia wielopokarmowa lub wie-
lowazna moze by¢ konieczna czasowa eliminacja
z diety chorego dziecka nawet kilku produktéw
spozywczych jednoczesnie. Dieta eliminacyjna
zalecana tym chorym powinna by¢ zbilansowana,
co ma szczegdlne znaczenie u pacjentow w wieku
rozwojowym [39, 40].

Pacjenci z alergia wielopokarmowa
Szczegdlng podgrupe chorych na AZS stanowia
pacjenci z alergia wielopokarmowa, reagujacy nad-
wrazliwoscig zaréwno na biatka mleka krowiego,
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jak i na mieszanki mlekozastepcze oraz niektére
produkty bezmleczne. U takich chorych wprowa-
dza sie do zywienia mlekozastepcze mieszanki
elementarne w celu zbilansowania diety. Sa one
catkowicie pozbawione zdolnosci uczulania, gdyz
frakcje natywna biatek mleka krowiego zastgpiono
zestawem syntetycznych aminokwasoéw [41].

W przypadku niemowlecia z AZS o $rednio ciezkim
i ciezkim przebiegu, ktére jest karmione natural-
nie i u ktérego pojawianie sie zmian skérnych ma
udowodniony zwigzek przyczynowy ze sposobem
odzywiania sie matki, istnieja wskazania do cza-
sowej eliminacji z jej diety niektorych produktéw
odzywczych. Najczesciej eliminacja dotyczy mleka
i przetworéw mlecznych, jaj, arachidéw, orzechéw,
niektérych owocoéw i warzyw. Sktad diety elimina-
cyjnej i czas jej stosowania przez matke powinien
by¢ nadzorowany przez lekarza oraz dietetyka.
Nalezy pamieta¢, ze jadtospis kobiety karmiacej na-
turalnie, ktora stosuje diete eliminacyjna, powinien
by¢ wzbogacony energetycznie o 500 kcal/dobe,
zawierac substytut innego biatka niz biatko elimino-
wane z diety oraz zapewnia¢ niezbedna podaz soli
mineralnych (w tym 1 g Cat*/dobe) i witamin [41].
Jezeli zastosowanie diety eliminacyjnej przez mat-
ke karmigca piersig nie powoduje poprawy stanu
zdrowia niemowlecia w czasie 2 tygodni, nalezy jej
zaprzestac.

Wystapienie u niemowlecia karmionego naturalnie
reakcji anafilaktycznej kojarzonej ze spozyciem przez
matke produktu spozywczego uczulajacego dziecko
(np. mleko, jaja, ryby, arachidy) jest wskazaniem do
natychmiastowego zaprzestania karmienia piersig
i podazy mieszanki mlekozastepczej. Mieszanki te
zawierajg znacznego stopnia zhydrolizowana frakcje
kazeiny lub biatek serwatkowych i maja obnizona
zdolnos¢ alergogenna w poréwnaniu z sitg alergi-
zujaca natywnych frakcji biatek mleka krowiego [41].

Terapia emolientowa

W koncepcje dziatan profilaktycznych wpisuje sie
réwniez stosowanie emolientéw. Wykazano, ze wdro-
Zenie u dzieci z grup ryzyka rozwoju AZS terapii emo-
lientowej od urodzenia istotnie zmniejsza to ryzyko.
Aplikowanie emolientéw od 1. dnia zycia u dzieci
urodzonych w rodzinach z atopig o potowe zmniej-
sza ryzyko rozwoju AZS [42-44]. Badana jest rola
emolientéw w zahamowaniu marszu alergicznego
oraz ich powszechnego zastosowania w profilaktyce
w grupach ryzyka AZS i populacji ogéinej [44-48].

Emolienty zawieraja substancje okluzyjne (waze-
lina, parafina, oleje mineralne), ktére zmniejszaja
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przeznaskoérkowa utrate wody (transepidermal water
loss — TEWL), nawilzajace - wiazace wode humek-
tanty (np. mocznik, sorbitol, glicerol, kwas mleko-
wy) oraz lipidy uszczelniajgce bariere naskérkowa
(ceramidy, cholesterol, wielonienasycone kwasy
ttuszczowe) [49, 50]. Emolienty redukuja objawy
kliniczne AZS u dzieci i dorostych, co zapobiega
zaostrzeniom i nawrotom wyprysku atopowego.
Ponadto podtrzymuja stan remisji po jej indukgji
miejscowymi preparatami przeciwzapalnymi, wy-
raznie zmniejszaja ilos¢ stosowanych miejscowych
glikokortykosteroidéw (mGKS) (steroid sparing ef-
fects) [51-62].

Zaleca sie stosowanie emolientéw 2-3 razy dzien-
nie, w ilosci minimum 200 g tygodniowo u matych
dzieci i 500 g tygodniowo u 0séb dorostych [18, 26].
Nalezy dobiera¢ je indywidualnie w zaleznosci od
stopnia suchosci skéry, dziennej i nocnej aktywno-
$ci oraz ewentualnej alergii kontaktowej. Niektére
emolienty zawieraja sktadniki o znanym potencjale
uczulajacym, dlatego przed aplikacjg nalezy zapo-
znac sie z ich skfadem [63]. Powinno sie stosowac
emolienty pozbawione haptenéw powodujacych
alergie kontaktowa (m.in. substancji zapachowych,
w tym olejkéw eterycznych, konserwantoéw, takich
jak metyloizotiazolinon, a w dalszej kolejnosci la-
noliny lub alkoholi wetny owczej) oraz potencjal-
nie alergizujacych biatek, zwtaszcza u pacjentéw
ponizej 2. roku zycia [18]. Ryzyko rozwoju wtérnej
alergii kontaktowej na srodki do pielegnacji skéry
oraz leki zewnetrzne stosowane w leczeniu AZS
jest najwieksze w najciezszych postaciach tej choro-
by [64]. Nie zaleca sie stosowania czystych olei, np.
kokosowego, gdyz wysusza on skére i nasila TEWL.
U dzieci ponizej 2. roku zycia nie powinien by¢ sto-
sowany glikol propylenowy, ktéry tatwo podraznia
delikatny naskérek [18]. Ze wzgledu na mozliwos¢
podraznienia i pieczenie skdry stezenie mocznika
w emolientach dla dzieci i mtodziezy powinno by¢
mniejsze niz w preparatach przeznaczonych dla
dorostych [65].

Aktualnie zalecane sg emolienty plus - wzbogaco-
ne w dodatkowe aktywne substancje, takie jak fla-
wonoidy, saponiny i lizaty bakteryjne z Aquaphilus
dolomiae, Vitreoscilla filiformis. Dziatajg one przeciw-
zapalnie poprzez hamowanie cytokin (TSLP, IL-18,
IL-2, IL-12, IL-17, IFN-y, IL-1B, TNF-q, IL-4) i chemokin
(MCP3/CCL7, MDC/CCL22, MIP-30./CCL20) [18, 38],
przeciwswigdowo [66], wspomagajg odpornosc
wrodzong poprzez aktywacje TLR2, TLR4, TLR5 i na-
turalnych peptydéw przeciwbakteryjnych (hBD-2,
katelicydyny LL-37, psoriazyny) [67], hamuja wzrost
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Staphylococcus aureus i nie zaburzaja skfadu flory
bakteryjnej, przywracajg homeostaze zaburzonego
mikrobiomu skéry w AZS [68, 69], a takze rekonstru-
ujq bariere naskérkowa.

Otwarte pojemniki z emolientami nalezy przecho-
wywac w lodéwce, stosowaé opakowania z pomp-
ka lub zamknieciem zapewniajagcym sterylnos¢,
unikac bezposredniego nakfadania preparatu reka-
mi. Nie powinno sie dzieli¢ masci zinnymi osobami,
gdyz zwieksza to ryzyko kontaminacji przez drob-
noustroje [18, 19].

Skéra atopowa wymaga szczegdlnych proceséw
pielegnacyjnych (tab. 3). Zaleca sie krétkie kapiele
z zastosowaniem preparatéw mydtozastepczych
i terapie emolientowa niezwtocznie (w ciggu 3 mi-
nut) po zakonczeniu kapieli [18, 19].

W przypadku obecnosci stanu zapalnego najpierw
stosuje sie miejscowa terapie przeciwzapalng, gdyz
nawet najlepsze emolienty moga drazni¢ skoére
zmieniong zapalnie, co zniecheca pacjentéw do ich
stosowania [18].

Miejscowa terapia przeciwzapalna

Miejscowe glikokortykosteroidy

Miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) stanowia
podstawe leczenia AZS od ponad 50 lat. W skoja-
rzeniu z emolientami zapewniaja one znakomity
efekt terapeutyczny. Ze wzgledu na suchos¢ skéry
preferowane sg mGKS w postaci masci, zwyjatkiem
zmian saczacych, na ktére nalezy stosowac lzejsze
postacie (lotion, aerozol, krem). Aplikacja mGKS
zmniejsza kolonizacje skéry gronkowcem ztoci-
stym. W okresie zaostrzen zaleca sie stosowanie
mGKS o sredniej sile dziatania najlepiej wieczorem,
gdyz poza efektem przeciwzapalnym wykorzystuje
sie ich wtasciwosci przeciwswigdowe [17-19].

Ze wzgledu na duza skutecznos$¢ uzyskiwana w krot-
kim czasie od wdrozenia terapii oraz niska cene
mGKS sa czesto naduzywane. U dzieci w zwiagzku
z odmiennoscia budowy skéry leki te powinny by¢
stosowane bardzo rozwaznie, pod $cistg kontrola
dermatologiczng. Wybor preparatu zalezy od na-
silenia choroby, lokalizacji zmian, wieku pacjenta,

Tabela 4. Wiek zastosowania mGKS zgodnie z ChPL

mGKS Wiek wg ChPL

Propionian flutikazonu > 1. roku zycia
Alklometazon
Walerianian betametazonu

Maslan hydrokortyzonu*
Furoinian mometazonu
Aceponian metyloprednizolonu

> 2. roku zycia

*Jedynie Locoid Lipocream 1 mg/g nie ma ograniczen wiekowych

podtoza, w ktérym zawieszona jest substancja ak-
tywna, a takze rejestracji leku (tab. 4). Zgodnie z za-
pisami w charakterystykach produktéw leczniczych
(ChPL) u pacjentéw powyzej 1. roku zycia dopusz-
czony jest propionian flutykazonu, alklometazon,
walerianian betametazonu, a powyzej 2. roku zycia
— maslan hydrokortyzonu, furoinian mometazonu,
aceponian metyloprednizolonu. Inne mGKS mozna
stosowac powyzej 6. lub 12. roku zycia.

Dziatania niepozadane miejscowych
glikokortykosteroidow

Dtugotrwate stosowanie mGKS, zwtaszcza z grup
o duzej sile dziatania, wigze sie z czestymi objawami
niepozadanymi, takimi jak atrofia skéry, trwate roz-
szerzenie naczyn krwionosnych (teleangiektazje),
rozstepy, hipertrychoza, dyspigmentacja, zapalenie
okotoustne (perioral dermatitis), nadkazenia bakteryj-
ne i/lub grzybicze, za¢ma, jaskra, efekt odstawienia
(zaostrzenie zmian skdrnych po przerwaniu aplikagcji
leku) oraz zjawisko tachyfilaksji (stopniowe zmniej-
szenie efektywnosci leku w miare przedtuzania czasu
leczenia). Paradoksalnie moze dojs¢ rdwniez do roz-
woju uczulenia kontaktowego. Miejscowa aplikacja
silnych mGKS na duze powierzchnie u dzieci, zwiasz-
cza u niemowlat, moze powodowac¢ niepozadane
objawy 0gdlne, takie jak hamowanie osi podwzgé-
rze—przysadka—nadnercza, zahamowanie wzrostu,
osteoporoza. Obawy przed dziataniami niepozada-
nymi sg czesta przyczyna nieprzestrzegania zalecen
lekarskich przez pacjentéw, a w przypadku dzieci —
przez ich rodzicéw, co pocigga za sobg brak efektyw-
nosci leczenia. Aby unikna¢ potencjalnych objawéw
niepozadanych, zaleca sie stosowanie tzw. terapii
przerywanej, polegajacej na stosowaniu mGKS tylko
przez 2-3 dni w tygodniu na przemian z emolien-
tami. Miejscowe GKS powinny by¢ stosowane wg
zalecen producenta, gdyz ich czestsze aplikowanie
nie zwieksza efektywnosci leczenia, lecz zwieksza
ryzyko wystapienia dziataii niepozadanych. Dodat-
kowo w bezpiecznym stosowaniu tych lekéw moze
pomaéc reguta FTU (finger tip unit) [17, 70-73].

Fobia steroidowa
Ponad potowa pacjentéw z AZS obawia sie sto-
sowania mGKS, co potwierdzity badania przepro-
wadzone wsrdd chorych. Ponadto wykazano, ze
pacjenci maja niewielkg wiedze na temat potencja-
tu terapeutycznego mGKS oraz ich dziatan niepo-
zadanych, a gtéwnym Zrédtem informacji jest dla
nich Internet. Problem fobii steroidowej dotyczy
nie tylko Polski, lecz catej Europy i jest przyczyna
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nieskutecznosci terapii miejscowej AZS. Whasciwa
edukacja pacjentéw i relacja miedzy pacjentem
a lekarzem oparta na wzajemnym zaufaniu moga
poprawi¢ skutecznosc leczenia AZS [74]. Pacjenci
z fobig steroidowa powinni by¢ rozpoznani i eduko-
wani przez lekarzy i farmaceutéw, co moze popra-
wic przestrzeganie zalecen [18].

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mlIK) - takro-
limus i pimekrolimus - hamuja aktywacje limfo-
cytéw T i uwalnianie cytokin zapalnych. Pimekro-
limus w postaci kremu o stezeniu 1% zalecany jest
jako leczenie pierwszego wyboru w tagodnym
AZS, a jego profil kliniczny sugeruje, ze moze on
by¢ rozwazany jako leczenie z wyboru w AZS o fa-
godnym i $Srednim nasileniu zaréwno u dzieci, jak
i dorostych, szczegdlnie we wrazliwych obszarach
skory [75]. Takrolimus w masci o stezeniu 0,03%
i 0,1% zalecany jest w umiarkowanym i ciezkim wy-
prysku atopowym. Takrolimus w poréwnaniu z pi-
mekrolimusem ma szybsze i silniejsze dziatanie,
a poprawa kliniczna widoczna jest juz w pierw-
szym tygodniu leczenia. Preparaty te aplikuje sie
2 razy dziennie do czasu ustapienia stanu zapal-
nego, szczegodlnie na wrazliwe obszary skéry, takie
jak zgiecia, twarz, szyja, okolice wyprzeniowe oraz
skéra narzadéw piciowych zaréwno u dorostych,
jaki u dzieci. U pacjentéw leczonych mIK powinna
by¢ zalecana efektywna ochrona przeciwstonecz-
na [18]. W przeciwienstwie do mGKS miejscowe
inhibitory kalcyneuryny nie hamuja syntezy ko-
lagenu, nie powoduja $cieAczenia naskérka, roz-
szerzenia naczyn i nie uszkadzaja bariery skérnej.
Nie powoduja za¢my ani jaskry [18]. Najczest-
szym objawem niepozadanym stosowania miK jest
zwigzane z uwalnianiem neuropeptyddw, trwajace
zazwyczaj okoto 30 minut pieczenie i zaczerwie-
nienie skory w miejscu aplikacji, ktore zwykle
ustepuje po kilku dniach [17, 18, 75, 76].

Na podstawie analiz dotychczasowych wynikéw
leczenia uwaza sie, ze ograniczenia dotyczace sto-
sowania pimekrolimusu u niemowlat sg nieuza-
sadnione. Sugeruje sie stworzenie nowych zalecen
i ostrzezen na etykietach mIK[77]. Takrolimus w ma-
$ci o stezeniu 0,1% dziata silniej niz pimekrolimus
w kremie. W krétkoterminowym i dtugotermino-
wym leczeniu AZS mIK wykazuja istotny efekt tera-
peutyczny [18].

W terapii ostrych zmian zapalnych nalezy rozwazy¢
wstepne leczenie mGKS przed ich zmiang na mIK
[18]. Do kontrolowania swigdu w poczatkowej fazie
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zaostrzenia AZS rowniez zaleca sie mGKS, a na-
stepnie — do czasu ustapienia objawéw - mIK [19].
W celu zmniejszenia swigdu moze by¢ stosowany
miejscowo polidokanol, zaleca sie réwniez fotote-
rapie UVB i UVA1 [18, 19].

Terapia proaktywna

Terapia proaktywna to dtugoterminowa, przerywana
terapia miejscowymi preparatami przeciwzapalnymi
stosowanymi w rejonach, gdzie zwykle pojawiat sie
wyprysk, po jego remisji. Badania z zastosowaniem
takrolimusu w terapii proaktywnej trwaty do 12 mie-
siecy. U pacjentéw stosujacych terapie proaktyw-
na takrolimusem wykazano zmniejszenie czestosci
zaostrzen AZS, wydtuzenie czasu do pierwszego
zaostrzenia choroby, poprawe jakosci zycia oraz obni-
zenie kosztéw leczenia AZS. Terapia proaktywna sto-
sowana 2 razy w tygodniu przez dtuzszy czas moze
pomac zredukowad nawroty choroby [18, 78, 79].

Mokre opatrunki

U dzieci w wieku od 6 miesiecy do 10 lat z ciezkim
AZS (SCORAD ponad 50 punktéw) mozna zasto-
sowac tzw. mokre opatrunki. Metoda ta polega na
nakfadaniu dwéch warstw opatrunkéw. Pierwsza,
wilgotna warstwe stosuje sie bezposrednio na skére
posmarowang emolientem lub proponianem fluti-
kazonu w stezeniu 0,05% lub furoinianem mometa-
zonu w odpowiednim rozcienczeniu(1:3,1:9,1:19),
a nastepnie na warstwe mokrego opatrunku zaktada
sie druga, suchg warstwe opatrunku powierzchow-
nego. Terapia trwa od 3 do 14 dni, prowadzona jest
pod scistg kontrolg lekarska, przy zastosowaniu roz-
cienczonych mGKS, najczesciej w warunkach szpital-
nych, i wymaga porannego monitorowania stezenia
kortyzolu, gdyz jej dziataniem niepozadanym moze
by¢ supresja nadnerczy [80].

Mokre opatrunki wywotujg efekt chtodzacy, prze-
ciwzapalny i przeciwswigdowy. Tworzg bariere me-
chaniczna przed czynnikami srodowiska zewnetrz-
nego i zabezpieczajg dziecko przed drapaniem,
potencjalnie zmniejszaja ilos¢ zuzytych mGKS. Po-
woduja jednak nasilong absorpcje mGKS, zwiek-
szone ryzyko rozwoju zakazen bakteryjnych i atrofii
skory. Ponadto ta forma terapii wymaga szkolenia
opiekunéw lub pacjentéw, co podnosi jej koszt [81].
Metoda mokrych opatrunkéw jest bezpieczng te-
rapig w ciezkich i nawrotowych przypadkach AZS,
dobrze tolerowang przez dzieci i istotnie podno-
szacq ich jakos¢ zycia [82]. Podkresla sie spektaku-
larnie dobry efekt terapeutyczny obserwowany juz
po tygodniu leczenia ta metoda, jednak w czesci
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przypadkéw w ciggu 4 tygodni od odstawienia
terapii moze dojs¢ do znacznego pogorszenia AZS,
dlatego prowadzone sg badania nad proaktywnym
zastosowaniem mokrych opatrunkéw [82]. Wyniki
badan zachecaja do stosowania tej metody, jednak
do rekomendacji potrzebne sa dalsze, kontrolowa-
ne, wystandaryzowane badania kliniczne [83].

Leczenie przeciwdrobnoustrojowe

Skéra chorych na AZS pozbawiona jest naturalnej
réznorodnosci mikrobiologicznej [84, 85]. W czasie
zaostrzen choroby we florze bakteryjnej skory pa-
cjentéw z AZS przewaza gronkowiec ztocisty [85].
Kazde zaostrzenie objawéw AZS moze by¢ zwia-
zane z infekcja, najczesciej gronkowcowa, a erady-
kacja gronkowca ztocistego wptywa na poprawe
przebiegu choroby [86]. Wyniki badan wskazuja
na skutecznos$¢ terapeutyczna oktenidyny, chlor-
heksydyny, mupirocyny, kwasu fusydowego oraz
retapamuliny w stosunku do gronkowca ztocistego.
Zastosowanie antyseptycznych kapieli z dodat-
kiem podchlorynu sodu zmniejsza liczbe bakterii,
redukuje $wiad i poprawia stan kliniczny pacjenta
[18]. Nie zaleca sie przewlekiego stosowania anty-
biotykéw miejscowych ze wzgledu na mozliwos¢
powstania antybiotykoopornosci [18, 19, 86-89].
Uzasadnieniem dla stosowania antybiotykéw do-
ustnych jest zaostrzenie AZS z klinicznymi objawa-
mi zakazenia bakteryjnego. W innych przypadkach
leczenie antybiotykami doustnymi jest niewskaza-
ne [17-19, 90, 91]. Krétkie kursy doustnych antybio-
tykéw, np. cefalosporyny, mozna rozwazy<¢ u pa-
cjentédw z klinicznymi cechami infekgji S. aureus [18,
19]. Ze wzgledu na zaburzenie profilu peptydéw
przeciwbakteryjnych w AZS uzyskanie trwatej de-
kolonizacji skory nie jest praktycznie mozliwe [88].
Leczenie przeciwzapalne (mIK, mGKS, UV) zmniej-
sza kolonizacje gronkowcem ztocistym w AZS [17].

Zakazenie skory atopowej wirusem opryszcz-
ki zwyktej (HSV) czesto objawia sie jako wyprysk

Tabela 5. Fototerapia w AZS [96, 97]

opryszczkowaty (eruptio varicelliformis Kaposi, ecze-
ma herpetiformis - EH) i wymaga bezzwtocznie
ogdlnoustrojowego leczenia przeciwwirusowego
acyklowirem [18, 92].

U pacjentéw z AZS, u ktérych zmiany zlokalizowane
sg na glowie, twarzy i szyi, czesto wspdtistnieje za-
kazenie drozdzakami Malassezia sp., ktére ustepuje
po zastosowaniu miejscowego leczenia przeciw-
grzybiczego (ketokonazol lub cyklopiroksolamina)
[18, 93-95].

Fototerapia

Fototerapia moze by¢ stosowana w monoterapii lub
w potaczeniu z mGKS (tab. 5). Waskozakresowy UVB
(narrow band-UVB - NB-UVB, 311 nm) jest skuteczna
i bezpieczng metodaq leczenia srednio nasilonego
i ciezkiego AZS u dzieci w wieku szkolnym i u oséb
dorostych [96]. W terapii dorostych z AZS zalecane
sq réwniez $rednie dawki UVA1 (340-400 nm) oraz
w wybranych przypadkach PUVA [18, 19, 97, 98].
Ograniczeniem stosowania fototerapii jest jej nie-
wielka dostepnos¢. Do rzadkich dziatan niepozada-
nych naleza: rumien i tkliwo$¢ po naswietlaniach,
$wiad, oparzenie oraz uszkodzenie postoneczne
skoéry, raki skoéry, czerniak, plamy soczewicowate,
reakcje fotonadwrazliwosci (gtéwnie polimorficzne
osutki swietlne), zapalenie mieszkéw wtosowych,
fotoonycholiza, reaktywacja wirusa HSV, nadmierne
owtosienie twarzy, za¢ma [97].
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UVB (narrow
band-UVB -

Waskie spektrum | Dawka inicjujaca w fototypie I: 130 mJ/cm?, 1I: 220 mJ/cm?, lll: 260 mJ/cm?2, IV: 330 mJ/cmZ,

V: 350 mJ/cm?, VI: 400 mJ/cm?2. Przy kazdym naswietlaniu zwieksza sie dawke w fototypie | 0 15 mJ/cm?
(maks. dawka 2000 mJ/cm?), w fototypie Il - 0 25 mJ/cm?2 (maks. dawka 2000 mJ/cm?), w fototypie IlI
NB-UVB) - 040 mJ/cm? (maks. dawka 3000 mJ/cm?), w fototypie IV — 0 45 mJ/cm? (maks. dawka 3000 mJ/cm?),

w fototypie V — 0 60 mJ/cm? (maks. dawka 5000 mJ/cm?), w fototypie VI - 0 65 mJ/cm? (maks. dawka
3000 mJ/cm?2). Kolejne dawki 3-5 razy. W przypadku opuszczenia 1 tygodnia naswietlan mozna
utrzymac ostatnig dawke, 2 tygodni — zmniejszy¢ dawke o 25%, 3 tygodni — zmniejszy¢ dawke o 50%,
a 4 tygodni — nalezy zacza¢ od poczatku

metoda NB-UVB | dawki

Terapia Ustapienie zmian > 95%: ostatnia dawka 1 raz tygodniowo przez 4 tygodnie, nastepnie 1 dawka
podtrzymujaca zmniejszona o 25% co 2 tygodnie - przez 4 tygodnie, nastepnie 1 raz na miesigc — 50% najwyzszej

LEKARZ POZ 5/2018


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dimitriou I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23452057
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fimmers R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23452057
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Diepgen T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23452057
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/all.12529/full#all12529-bib-0002
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/all.12529/full#all12529-bib-0002
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/all.12529/full#all12529-bib-0002
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/all.12529/full#all12529-bib-0002

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

matitis in 5-7-year old Swiss children from 1992 to 2001.
Allergy 2006, 61, 556-562.

. Weber A.S., Haidinger G.: The prevalence of atopic

dermatitis in children is influenced by their parents’
education: results of two cross-sectional studies con-
ducted in Upper Austria. Pediatr Allergy Immunol 2010,
21,1028-1035.

Kowalska-Oledzka E., Czarnecka M., Baran A.: Epidemio-
logy of atopic dermatitis in Europe. J Drug Assessment
2019, 8, 126-128.

. Silverberg J.I.: Adult-onset atopic dermatitis. J Allergy

Clin Immunol Pract 2019, 7, 28-33.

Kruszewski J.: Definicja, epidemiologia i genetyka ato-
powego zapalenia skéry. In: Atopowe zapalenie skory
u dzieci i dorostych. Stanowisko Panelu Ekspertéw
Polskiego Towarzystwa Alergologicznego. W. Gliiski,
J. Kruszewski (eds.). Medycyna Praktyczna, Warsaw
2012, 11-13.

. Cipriani F.: Autoimmune diseases involving skin and

intestinal mucosa are more frequent in adolescents
and young adults suffering from atopic dermatitis.
J Dermatol 2017, 44, 1341-1348.

Silverberg J.l1... Association between adult atopic der-
matitis, cardiovascular disease, and increased heart
attacks in three population-based studies. Allergy 2015,
70, 1300-1308.

Silverberg J.I.: Selected comorbidities of atopic der-
matitis: atopy, neuropsychiatric, and musculoskeletal
disorders. Clin Dermatol 2017, 35, 360-366.
Czarnobilska E., Obtulowicz K., Dyga W., Spiewak R.:
The most important contact sensitizers in Polish chil-
dren and adolescents with atopy and chronic recurrent
eczema as detected with the extended European Base-
line Series. Pediatr Allergy Immunol 2011, 22, 252-256.
Czarnobilska E., Obtulowicz K., Dyga W., Spiewak R.:
A half of schoolchildren with ‘ISAAC eczema’ are ill with
allergic contact dermatitis. J Eur Acad Dermatol Venere-
ol 2011, 25, 1104-1107.

Bozek A., Reich A.: Metody oceny nasilenia atopowego
zapalenia skéry. Przegl Dermatol 2016, 103, 479-485.
Schmitt J., Langan S., Deckert S., Svensson A., von
Kobyletzki L., Thomas K., et al.: Assessment of clinical
signs of atopic dermatitis: a systematic review and
recommendation. J Allergy Clin Immunol 2013, 132,
1337-1347.

Coutanceau C., Stalder J.F.: Analysis of correlations
between patient-oriented SCORAD (PO-SCORAD) and
other assessment scores of atopic dermatitis severity
and quality of life. Dermatology 2014, 229, 248-255.
Van Os-Medendrop H., Koffijberg H., Eland-de Kok P.C.,
van der Zalm A., de Bruin-Weller M.S., Pasmans S.G., et
al.: E-health in caring for patients with atopic dermatitis:
arandomized controlled cost-effectiveness study of in-
ternet-guided monitoring and online self-management
training. Br J Dermatol 2012, 166, 1060-1068.
Wollenberg A., Oranje A., Deleuran M., Simon D., Szalai
Z.,Kunz B., et al.: ETFAD/EADV Eczema task force 2015
position paper on diagnosis and treatment of atopic
dermatitis in adult and paediatric patients. J Eur Acad
Dermatol Venereol 2016, 30, 729-747.

Wollenberg A., Barbarot S., Bieber T., Christen-Zaech S.,
Deleuran M., Fink-Wagner A., et al.: Consensus-based
European guidelines for treatment of atopic eczema
(atopic dermatitis) in adults and children: part I. J Eur
Acad Dermatol Venereol 2018, 32, 657-682.

LEKARZ POZ 5/2019

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

WYTYCZNE dla POZ

Wollenberg A., Barbarot S., Bieber T., Christen-Zaech S.,
Deleuran M., Fink-Wagner A., et al.: Consensus-based
European guidelines for treatment of atopic eczema
(atopic dermatitis) in adults and children: part Il. J Eur
Acad Dermatol Venereol 2018, 32, 850-878.
Lewis-Jones S.: Quality of life and childhood atopic der-
matitis: the misery of living with childhood eczema. Int
J Clin Pract 2006, 60, 984-992.

Carroll C.L., Balkrishnan R., Feldman S.R., Fleischer A.B.
Jr, Manuel J.C.: The burden of atopic dermatitis: impact
on the patient, family, and society. Pediatr Dermatol
2005, 22, 192-199.

Eller E., Kjaer H.F., Hast A., Andersen K.E., Bindslev-
-Jensen C.: Development of atopic dermatitis in the
DARC birth cohort. Pedriatr Allergy Immunol 2010, 21,
307-314.

Bozek A., Jarzab J.: Epidemiology of IgE-dependent al-
lergic diseases in elderly patients in Poland. Am J Rhinol
Allergy 2013, 27, 140-145.

Silverberg J.I., Hanifin J.M.: Adult eczema prevalence
and associations with asthma and other health and
demographic factors: a US population-based study.
J Allergy Clin Immunol 2013, 132, 1132-1138.

Ring J., Alomar A, Bieber T., Deleuran M., Fink-Wagner
A., Gelmetti C., et al.: Guidelines for treatment of atopic
eczema (atopic dermatitis). Part1l. J J Eur Acad Dermatol
Venereol 2012, 26, 1176-1193.

Lebwohl M.G., Del Rosso J.Q., Abramovits W., Berman B.,
Cohen D.E., Guttman-Yassky E., et al.: Pathways to ma-
naging atopic dermatitis: consensus from the experts.
J Clin Aesthet Dermatol 2013, 6 (7 Suppl), S2-518.
Mancini A.J., Paller A.S., Simpson E.L., Ellis C.N., Eichen-
field L.F.: Improving the patientclinician and parent-cli-
nician partnership in atopic dermatitis management.
Semin Cutan Med Surg 2012, 31 (3 Suppl), $23-577.
Kupfer J., Gieler U., Diepgen T.L., Fartasch M., Lo-
Corzilius T., Ring J., et al.: Structured education program
improves the coping with atopic dermatitis in children
and their parents-a multicenter, randomized controlled
trial. J Psychosom Res 2010, 68, 353-358.

Takaoka R., Aoki V.: Education of patients with atopic
dermatitis and their caregivers. Pediatric Allergy Immu-
nol Pulmonol 2016, 29, 160-163.

Weber M.B., Lorenzini D., Reinehr C.P., Lovato B.: Asses-
sment of the quality of life of pediatric patients at a cen-
ter of excellence in dermatology in southern Brazil. An
Bras Dermatol 2012, 87, 697-702.

Hamelmann E., Hertz U,, Holt P,, Host A., Lauener R.P,,
Matricardi P.M., et al.: New visions for basic research and
primary prevention of pediatric allergy: an iPAC sum-
mary and futures trends. Pediatr Allergy Clin Immunol
2008, 19 (suppl. 19), 4-6.

Leung D.Y.M., Bieber T.: Atopic dermatitis. Lancet 2003,
361, 151-160.

Cudowska B., Kaczmarski M.: Udziat reakcji krzyzowych
w ksztattowaniu wielonarzagdowych objawéw klinicz-
nych u dzieci z alergia pokarmowsa i wziewna. Pediatr
Pol 2001, 76, 761-66.

Werfel T., Ballimer-Weber B., Eigenmann P.A., Nigge-
mann B., Rancé F,, Turjanmaa K., et al.: Rola nadwraz-
liwosci pokarmowej w atopowym zapaleniu skory.
Stanowisko EAACI i GA2LEN. Allergy 2007, 62, 723-728.
Boyce J., Assa’ad A., Burks W., Jones S.M., Sampson H.A.,
Wood R.A,, et al.: Guidelines for the diagnosis and ma-
nagement of food allergy in the United States. Report

343 —


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Svensson A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24035157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=von Kobyletzki L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24035157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=von Kobyletzki L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24035157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomas K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24035157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van der Zalm A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22268960
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de Bruin-Weller MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22268960
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pasmans SG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22268960
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oranje A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deleuran M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Simon D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szalai Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szalai Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kunz B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27004560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wollenber+position+paper+2015
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wollenber+position+paper+2015
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Christen-Zaech S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29878606
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deleuran M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29878606
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fink-Wagner A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29878606
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fleischer AB Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15916563
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fleischer AB Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15916563
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Manuel JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15916563
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Eller E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kjaer HF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=H�st A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andersen KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bindslev-Jensen C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bindslev-Jensen C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19788539
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bozek A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24119595
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jarzab J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24119595
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24119595
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24119595
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Silverberg JI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24094544
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hanifin JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24094544
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24094544
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deleuran M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22813359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fink-Wagner A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22813359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fink-Wagner A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22813359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gelmetti C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22813359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ellis CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23021782
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eichenfield LF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23021782
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eichenfield LF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23021782
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jones SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21134576
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sampson HA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21134576
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wood RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21134576

WYTYCZNE dla POZ

36.
37.
38.
39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.
50.

51.

52.

344

of the NIAID-Sponsored Expert Panel. J Allergy Clin
Immunol 2010, 126 (6 Suppl), S1-S58.

Sicherer S., Sampson H.A.: Food hypersensitivity and
atopic dermatitis; pathophysiology, epidemiology, dia-
gnosis and management. J Allergy Clin Immunol 1999,
104, 114-122.

Sampson H.A.: Update on food allergy. J Allergy Clin
Immunol 2004, 113, 803-805.

Werfel T., Breuer K.: Role of food allergy in atopic derma-
titis. Curr Opin Allergy Clin Immunol 2004, 4, 379-395.
Kaczmarski M., Wasilewska J., Jarocka-Cyrta E., Cudow-
ska B., Zur E., Matuszewska E., et al.: Polish statement on
food allergy in children and adolescents. Post Dermatol
Alergol 2011, 28, 331-367.

Kaczmarski M., Zur E., Cudowska B., Wasilewska J.: Aler-
gia pokarmowa w wieku dzieciecym - aktualny pro-
blem kliniczny, diagnostyczny i leczniczy. Gastroenterol
Prakt 2012, 4, 23-30.

Kaczmarski M.: Leczenie dietetyczne chorych z atopo-
wym zapaleniem skory i wspotistniejaca alergia pokar-
mowa. [In]] Atopowe zapalenie skory. Poradnik lekarza
praktyka. R.J. Nowicki (ed.). Oficyna Wydawnicza Medi-
cal Education, Warsaw 2017, 133-152.

Simpson E.L., Chalmers J.R., Hanifin J.M., Thomas K.S.,
Cork M.J., McLean W.H., et al.: Emollient enhancement
of the skin barrier from birth offers effective atopic
dermatitis prevention. J Allergy Clin Immunol 2014,
134, 818-823.

Horimukai K., Morita K., Narita M., Kondo M., Kitazawa
H., Nozaki M., et al.: Application of moisturizer to neona-
tes prevents development of atopic dermatitis. J Allergy
Clin Immunol 2014, 134, 824-830.

Lowe A.J., Leung D.Y.M., Tang M.L.K,, Su J.C., Allen K.J.:
The skin as a target for prevention of the atopic march.
Ann Allergy Asthma Immunol 2018, 120, 145-151.
Simpson E.L., Berry T.M., Brown P.A., Hanifin J.M.: A pilot
study of emollient therapy for the primary prevention
of atopic dermatitis. J Am Acad Dermatol 2010, 63,
587-593.

Correa C.M., Nebus J.: Management of patients with
atopic dermatitis: the role of emollient therapy. Derma-
tol Res Pract 2012, 2012, 836931.

Ladrup Carlsen K.C., Rehbinder E.M., Skjerven H.O.,
Carlsen M.H., Fatnes T.A., Fugelli P, et al.: Preventing
atopic dermatitis and ALLergies in children - the Pre-
ventADALL study. Allergy 2018, 73, 2063-2070.

Lowe A., Su J,, Tang M., Lodge C.J., Matheson M., Allen
K.J., et al.: PEBBLES study protocol: a randomised con-
trolled trial to prevent atopic dermatitis, food allergy
and sensitisation in infants with a family history of aller-
gic disease using a skin barrier improvement strategy.
BMJ Open 2019, 9, e024594.

Narbutt J., Lesiak A.: I-modulia® w badaniach klinicznych
- zastosowanie emolientéw u chorych na atopowe za-
palenie skéry. Forum Dermatologicum 2016, 2, 139-143.
Welz-Kubiak K., Reich A.: Znaczenie emolientéw w co-
dziennej pielegnacji skéry. Forum Dermatologiczne
2016, 2, 20-23.

Mengeaud V., Phulpin C., Bacquey A., Boralevi F., Schmitt
A.M., Taieb A.: An innovative oat-based sterile emollient
cream in the maintenance therapy of childhood atopic
dermatitis. Pediatr Dermatol 2015, 32, 208-215.
AkerstromU.,ReitamoS.,LangelandT.,Berg M., RustadL.,
Korhonen L., et al.: Comparison of moisturizing creams
for the prevention of atopic dermatitis relapse: a rando-

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

mized double-blind controlled multicentre clinical trial.
Acta Derm Venereol 2015, 95, 587-592.

Breternitz M., Kowatzki D., Langenauer M., Elsner P, Fluhr
J.W.: Placebo-controlled, double-blind, randomized,
prospective study of a glycerol-based emollient on ecze-
matous skin in atopic dermatitis: biophysical and clinical
evaluation. Skin Pharmacol Physiol 2008, 21, 39-45.
Eichenfield L.F,, Tom W.L., Berger T.G., Krol A., Paller A.S.,
Schwarzenberger K., et al.: Guidelines of care for the
management of atopic dermatitis: section 2. Manage-
ment and treatment of atopic dermatitis with topical
therapies. J Am Acad Dermatol 2014, 71, 116-132.
Angelova-Fischer I., Neufang G., Jung K., Fischer TW.,
Zillikens D.: A randomized, investigator-blinded efficacy
assessment study of stand-alone emollient use in mild
to moderately severe atopic dermatitis flares. J Eur Acad
Dermatol Venereol 2014, 28 (Suppl 3), 9-15.

Boralevi F., Saint Aroman M., Delarue A., Raudsepp H.,
Kaszuba A., Bylaite M., et al.: Long-term emollient the-
rapy improves xerosis in children with atopic dermatitis.
J Eur Acad Dermatol Venereol 2014, 28, 1456-1462.
Czarnowicki T., Malajian D., Khattri S., Correa da Rosa J.,
Dutt R, Finney R., et al.: Petrolatum: barrier repair and
antimicrobial responses underlying this “inert"moistu-
rizer. J Allergy Clin Immunol 2016, 137, 1091-1102.
Korting H.C., Braun Falco O.: Efficacy and tolerability of
pale sulfonated shale oil cream 4% in the treatment of
mild to moderate atopic eczema in children: a multi-
centre, randomized vehicle-controlled trial. J Eur Acad
Dermatol Venereol 2010, 24, 1176-1182.
Szczepanowska J., Reich A., Szepietowski J.C.: Emol-
lients improve treatment results with topical cortico-
steroids in childhood atopic dermatitis: a randomized
comparative study. Pediatr Allergy Immunol 2008, 19,
614-661.

Grimalt R., Mengeaud V., Cambazard F.: The steroid-spa-
ring effect of an emollient therapy in infants with atopic
dermatitis: a randomized controlled study. Dermatolo-
gy 2007, 214, 61-7.35.

Msika P., De Belilovsky C., Piccardi N., Chebassier N.,
Baudouin C., Chadoutaud B.: New emollient with to-
pical corticosteroid-sparing effect in treatment of chil-
dhood atopic dermatitis: SCORAD and quality of life
improvement. Pediatr Dermatol 2008, 25, 606-612.
Eberlein B., Eicke C., Reinhardt H.W., Ring J.: Adjuvant
treatment of atopic eczema: assessment of an emollient
containing N-palmitoylethanolamine (ATOPA study).
J Eur Acad Dermatol Venereol 2008, 22, 73-82.

Kordus K., Spiewak R.: Emolienty z apteki - pomoc czy
zagrozenie dla chorych na wyprysk? Alergia Astma Im-
munologia 2012, 17, 147-153.

Mailhol C., Lauwers-Cances V., Rancé F., Paul C., Gior-
dano-Labadie F.: Prevalence and risk factors for allergic
contact dermatitis to topical treatment in atopic derma-
titis: a study in 641 children. Allergy 2009, 64, 801-806.
Wollenberg A., Szepietowski J., Taieb A., Ring J.: Cor-
rigendum: consensus-based European guidelines for
treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) in adults
and children: part|. J Eur Acad Dermatol Venereol 2019,
33, 1436.

Fostini A.C., Victor Georgescu V., Decoster C.J., Giro-
lomoni G.: A cream based on Aquaphilus dolomiae
extracts alleviates non-histaminergic pruritus in hu-
mans. Eur J Dermatol 2017, 27, 317-318.

Aries M.F., Hernandez-Pigeon H., Vaissiere C., Delga H.,
Caruana A., Leveque M., et al.: Anti-inflammatory and

LEKARZ POZ 5/2018


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomas KS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282563
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cork MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282563
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McLean WH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282563
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kondo M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282564
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kitazawa H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282564
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kitazawa H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282564
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nozaki M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25282564
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Su JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29413338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Allen KJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29413338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hanifin JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20692725
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skjerven HO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29710408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carlsen MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29710408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fatnes TA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29710408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fugelli P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29710408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29710408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Matheson M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30867201
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Allen KJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30867201
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Allen KJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30867201
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berg M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25594845
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rustad L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25594845
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Korhonen L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25594845
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Breternitz M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18025807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Langenauer M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18025807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elsner P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18025807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fluhr JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18025807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fluhr JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18025807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tom WL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813302
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berger TG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813302
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krol A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813302
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paller AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813302
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwarzenberger K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813302
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fischer TW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24702445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Malajian D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khattri S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Correa da Rosa J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dutt R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Finney R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mengeaud V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17191050
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cambazard F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17191050
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=De Belilovsky C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19067864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Piccardi N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19067864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chebassier N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19067864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baudouin C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19067864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chadoutaud B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19067864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eicke C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18181976
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reinhardt HW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18181976
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ring J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18181976
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wollenberg A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31259446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szepietowski J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31259446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taieb A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31259446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ring J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31259446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Girolomoni G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28414196
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Girolomoni G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28414196

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

immunomodulatory effects of Aquaphilus dolomiae
extract on in vitro models. Clin Cosmet Investig Derma-
tol 2016, 9, 421-443.

Bianchi P., Theunis J., Casas C., Villeneuve C., Patrizi A.,
Phulpin C., et al.: Effects of a new emollient-based treat-
ment on skin microflora balance and barrier function in
children with mild atopic dermatitis. Pediatr Dermatol
2016, 33, 165-171.

Martin H., Laborel-Préneron E., Fraysse F., Nguyen T.,
Schmitt A.M., Redoulés D., et al.: Aquaphilus dolomiae
extract counteracts the effects of cutaneous S. aureus
secretome isolated from atopic children on CD4+ T cell
activation. Pharm Biol 2016, 54, 2782-2785.
Schmid-Grendelmeier P., Simon D., Simon H.U., Akdis
C.A., Withrich B.: Epidemiology, clinical features, and
immunology of the intrinsic (non-lgE-mediated) type
of atopic dermatitis (constitutional dermatitis). Allergy
2001, 56, 841-849.

Akdis C.A., Akdis M., Biber T., Bindslev-Jensen C., Bogu-
niewicz M., Eigenmann P, et al.: Diagnosis and treatment
of atopic dermatitis in children and adults. European
Academy of Allergology and Clinical immunology/
PRACTALL consensus report. Allergy 2006, 61, 969-987.
Hanifin J.M., Cooper K.D., Ho V.C., Kang S., Krafchik B.R.,
MargolisD.J.,etal.:Guidelinesof careforatopicdermatitis.
J Am Acad Dermatol 2004, 50, 391-404.

Green C., Colquitt J.L., Kirby J., Davidson P.: Topical
corticosteroids for atopic eczema: clinical and cost
effectiveness of once-daily vs. more frequent use. Br J
Dermatol 2005, 152, 130-141.

Jenerowicz D., Czarnecka-Operacz M., Silny W.: Cortico-
steroid phobia in patients with atopic dermatitis. Wiad
Lek 2005, 58, 607-615.

LugerT., de Raeve L., Gelmetti C., Kakourou T., Katsarou
A., Lambert J., et al.: Recommendations for pimecroli-
mus 1% cream in the treatment of mild-to-moderate
atopic dermatitis: from medical needs to a new treat-
ment algorithm. Eur J Dermatol 2013, 23, 758-766.
Schmitt J., von Kobyletzki L., Svensson A., Apfelbacher C.:
Efficacy and tolerability of proactive treatment with to-
pical corticosteroids and calcineurin inhibitors for atopic
eczema: systematic review and meta-analysis of rando-
mized controlled trials. Br J Dermatol 2011, 164, 415-428.
Luger T., Boguniewicz M., Carr W.: Pimecrolimus in
atopic dermatitis: consensus on safety and the need
to allow use in infants. Pediatr Allergy Immunol 2015,
26,306-315.

Wollenberg A., Bieber T.: Proactive therapy of atopic
dermatitis - an emerging concept. Allergy 2009, 64,
276-278.

Wollenberg A., Reiner F., Kroth J.,, Ruzicka T.: Proactive
therapy of atopic eczema - an evidence-based concept
with a behavioral background. J Dtsch Dermatol Ges
2009, 7, 117-121.

Arjan C.A., Devillers A., Oranje A.P.: Wet-wrap treatment
in children with atopic dermatitis: a practical guideline.
Pediatr Dermatol 2012, 29, 24-27.

Devillers A.C.A., de Waard van der Speck F.B., Mulder
P.G.H., Oranje A.P.: Treatment of refractory atopic der-
matitis using ‘wet-wrap’ dressings and diluted corti-
costeroids: results of standardized treatment in both
children and adults. Dermatology 2002, 204, 50-55.
Oranje A.P,, Devillers A.C., Kunz B., Jones S.L., DeRaeve
L., Van Gysel D., et al.: Treatment of patients with atopic
dermatitis. Using wet-wrap-dressings with diluted ste-
roids and/or emollients. An export-panel’s opinion and

LEKARZ POZ 5/2019

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

WYTYCZNE dla POZ

review of the literature. J Eur Acad Dermatol Venereol
2006, 20, 1277-1286.

Braham S.J., Pugashetti R., Koo J., Maibach H.l.: Occlusi-
ve therapy in atopic dermatitis: overview. J Dermatolog
Treat 2010, 21, 62-72.

Kong H.H., Oh J,, Deming C., Conlan S., Grice E.A., Beat-
son M.A,, et al.: Temporal shifts in the skin microbiome
associated with disease flares and treatment in children
with atopic dermatitis. Genome Res 2012, 22, 850-859.
Kong H.H., Segre J.A.: Skin microbiome: looking back
to move forward. J Invest Dermatol 2012, 132, 933-939.
Huang J.T., Abrams M., Tlougan B., Rademaker A., Paller
A.S.: Treatment of Staphylococcus aureus colonization
in atopic dermatitis decreases disease severity. Pedia-
trics 2009, 123, e808-e814.

Kircik L.H.: Efficacy and tolerability of retapamulin 1%
ointment for the treatment of infected atopic derma-
titis: a pilot study. J Drugs Dermatol 2012, 11, 858-860.
Alsterholm M., Flytstrom |., Bergbrant I.M., Faergemann
J.:Fusidic acid-resistant Staphylococcus aureus in impe-
tigo contagiosa and secondarily infected atopic derma-
titis. Acta Derm Venereol 2010, 90, 52-57.

Thum D., Seidl H.P,, Hein R., Ring J., Andres C., Mempel
M.: Current resistance patterns of Staphylococcus au-
reus towards topical antibotics and relevant antiseptics
in patients with atopic dermatitis and impetigo. J Dtsch
Dermatol Ges 2013, 11, 875-878.

Cardonal.D.,Cho S.H., Leung D.Y.: Role of bacterial super-
antigens in atopic dermatitis: implications for future the-
rapeutic strategies. Am J Clin Dermatol 2006, 7, 273-279.
Ewing C., Ashcroft C., Gibbs A.: Flucloxacillin in the
treatment of atopic dermatitis. Br J Dermatol 1998, 138,
1022-1029.

Hung S.H., Lin Y.T,, Chu CY., Lee C.C,, Liang T.C,, Yang Y.H,
et al.: Staphylococcus colonization in atopic dermatitis
treated with fluticasone or tacrolimus with or without
antibiotics. Ann Allergy Asthma Immunol 2007, 98, 51-56.
Lintu P., Savolainen J., Kortekangas-Savolainen O., Kali-
mo K.: Systemic ketoconazole is an effective treatment
of atopic dermatitis with IgE-mediated hypersensitivity
to yeasts. Allergy 2001, 56, 512-517.

Mayser P., Kupfer J., Nemetz D., Schéfer U., Nilles M.,
Hort W, et al.: Treatment of head and neck dermatitis
with ciclopiroxolamine cream - results of a double-
-blind, placebo-controlled study. Skin Pharmacol Phy-
siol 2006, 19, 153-158.

Schnopp C., Ring J.,, Mempel M.: The role of antibacterial
therapy in atopic eczema. Expert Opin Pharmacother
2010, 11, 929-936.

Crall C.S., Rork J.F,, Delano S., Huang J.T.: Phototherapy
in children: considerations and indications. Clin Derma-
tol 2016, 34, 633-639.

Sidbury R., Davis D.M., Cohen D.E., Cordoro K.M., Berger
T.G., Bergman J.N,, et al.: Guideline of care for the ma-
nagement of atopic dermatitis. Section 3. Management
and treatment with phototherapy and systemic agents.
J Am Acad Dermatol 2014, 71, 327-349.

Adres do korespondencji:

prof. dr hab. n. med. Roman J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Gdanski Uniwersytet Medyczny

ul. Smoluchowskiego 17

80-214 Gdansk

tel.: +48 58 584 40 10

e-mail: rnowicki@gumed.edu.pl

345 ——


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Theunis J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27001317
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casas C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27001317
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fraysse F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27180655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nguyen T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27180655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmitt AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27180655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Redoul%C3%A8s D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27180655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akdis CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11551248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akdis CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11551248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=W%C3%BCthrich B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11551248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kang S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14988682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krafchik BR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14988682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Margolis DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14988682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davidson P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15656813
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jenerowicz D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16594469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Czarnecka-Operacz M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16594469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silny W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16594469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16594469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16594469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kakourou T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24185493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsarou A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24185493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsarou A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24185493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lambert J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24185493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Apfelbacher C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20819086
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Luger T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25557211
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boguniewicz M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25557211
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carr W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25557211
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pimecrolimus+in+atopic+dermatitis%3A+consensus+on+safety+and+the+need+to+allow+use+in+infants+Thomas+Luger1%2C
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruzicka T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18691346
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jones SL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17062046
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DeRaeve L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17062046
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DeRaeve L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17062046
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Van Gysel D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17062046
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Braham SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19444691
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pugashetti R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19444691
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koo J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19444691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maibach HI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19444691
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Occlusive+therapy+in+atopic+dermatitis%3A+Overview+Sabrina+J.+Braham1%2C+Rupa+Pugashetti2%2C+John+Koo2+%26+Howard+I.+Maibach2
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Occlusive+therapy+in+atopic+dermatitis%3A+Overview+Sabrina+J.+Braham1%2C+Rupa+Pugashetti2%2C+John+Koo2+%26+Howard+I.+Maibach2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oh J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deming C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Conlan S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grice EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beatson MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beatson MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22310478
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Segre JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22189793
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rademaker A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403473
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paller AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403473
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paller AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403473
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kircik LH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22777229
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22777229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Faergemann J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20107726
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Faergemann J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20107726
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Thum D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seidl HP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hein R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ring J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andres C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mempel M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mempel M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23621472
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Current+resistance+patterns+of+Staphylococcus+aureus+towards+topical+antibiotics+and+relevant+antiseptics+in+patients+with+atopic+dermatitis+and+impetigo
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Current+resistance+patterns+of+Staphylococcus+aureus+towards+topical+antibiotics+and+relevant+antiseptics+in+patients+with+atopic+dermatitis+and+impetigo
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17225720
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liang TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17225720
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang YH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17225720
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sch%C3%A4fer U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16612143
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nilles M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16612143
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hort W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16612143
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16612143?ordinalpos=8&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16612143?ordinalpos=8&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16612143?ordinalpos=8&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Schnopp C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20307218
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ring J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20307218
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20307218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cordoro KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813298
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berger TG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813298
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berger TG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813298
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bergman JN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24813298

