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Abstrakt:

Wstep: Atopowe zapalenie skory (AD), znane roéwniez jako egzema, to przewlekta, nawrotowa
choroba zapalna skoéry charakteryzujaca si¢ suchoscia, swigdem i1 wypryskami. Jest jedng z
najczestszych chorob dermatologicznych, dotykajacg zarowno dzieci, jak 1 dorostych.
Patogeneza AD jest ztozona i obejmuje defekt bariery naskorkowej, zaburzenia funkcjonowania
uktadu odporno$ciowego oraz zmiany w sktadzie mikrobioty skory. W leczeniu AD stosuje si¢
rézne podejscia terapeutyczne, w tym preparaty nawilzajace skore, glikokortykosteroidy,
miejscowe inhibitory kalcyneuryny, inhibitory PDE-4, inhibitory JAK 1 fototerapia.
Zwigkszajaca si¢ liczba zachorowah na AD stanowi powazny problem medyczny, ktory
dotyczy nie tylko dermatologii 1 alergologii, lecz takze pediatrii i medycyny rodzinnej. Terapia
AD powinna skutecznie eliminowa¢ objawy choroby, zapobiega¢ zaostrzeniom i powiklaniom
oraz poprawia¢ jakos$¢ zycia pacjentow. [1,2,3,4]

Cel badan: Celem niniejszej pracy jest przeglad literatury na temat atopowego zapalenia skory,
patomechanizmu, trudnosci zwigzanych z diagnostyka 1 leczeniem.

Stowa kluczowe: ,,Atopowe zapalenie skory”, ,,Egzema” ,,SCORAD”, ,badania genetyczne”,
»leczenie miejscowe”. Zakres analizowanych materiatow obejmowat lata 2015-2025.



Whioski: Atopowe zapalenie skory to przewlekta choroba skoéry o ztozonej patogenezie,
obejmujacej defekt bariery naskorkowej, zaburzenia immunologiczne i dysbioze mikrobioty.
Rozpoznanie opiera si¢ na obrazie klinicznym, i skalach oceny ciezkos$ci, brak swoistych
biomakerow. Kluczowa jest edukacja pacjenta, eliminacja czynnikdéw zaostrzajacych i
indywidualizacja terapii. Nowoczesne leki oraz programy edukacyjne pozwalajg na poprawe
jakos$ci zycia pacjentéw 1 lepsza kontrole choroby. Ciagly rozwdj badan pozwoli na lepsze
zrozumienie patofizjologii atopowego zapalenia skory i opracowanie skutecznych strategii
terapeutycznych, ktéore moga przyczynic si¢ do dlugoterminowej kontroli choroby.

Stowa kluczowe
Atopowe zapalenie skory, wyprysk, SCORAD, badania genetyczne, leczenie miejscowe

Abstract:

Introduction: Atopic dermatitis (AD), also known as eczema, is a chronic, recurrent
inflammatory skin disease characterized by dryness, itching and rashes. It is one of the most
common dermatological diseases, affecting both children and adults. The pathogenesis of AD
is complex and involves a defect in the epidermal barrier, immune system dysfunction and
changes in the composition of the skin microbiota. Various therapeutic approaches are used to
treat AD, including skin moisturizers, glucocorticosteroids, topical calcineurin inhibitors, PDE-
4 inhibitors, JAK inhibitors, and phototherapy. The increasing number of AD cases is a serious
medical problem that affects not only dermatology and allergology, but also pediatrics and
family medicine. AD therapy should effectively eliminate the symptoms of the disease, prevent
exacerbations, complications, and improve patients' quality of life. [1,2,3,4]

Research objective: The objective of this study is to review the literature on atopic dermatitis,
its pathomechanism, and the difficulties associated with its diagnosis and treatment.
Keywords: “Atopic dermatitis,” “Eczema,” “SCORAD,” “genetic testing,” and “topical
treatment”. The scope of the analyzed materials covered the years 2015-2025.

Conclusions: Atopic dermatitis is a chronic skin disease with complex pathogenesis, involving
epidermal barrier defect, immune disorders, and microbiota dysbiosis. Diagnosis is based on
clinical presentation and severity scales, as there are no specific biomarkers. Patient education,
elimination of exacerbating factors and individualization of therapy are key. Modern
medications and educational programs improve patients' quality of life and allow for better
disease control. Continuous research will allow for a better understanding of the
pathophysiology of atopic dermatitis and the development of effective therapeutic strategies
that can contribute to long-term control of the disease.

Keywords
Atopic dermatitis, Eczema, SCORAD, genetic testing, topical treatment



Patomechanizm

Za patomechanizm atopowego zapalenia skory odpowiada wiele czynnikow. Zaliczamy
do nich defekt bariery naskérkowej, zaburzenia regulacji odpornosci zwigzane z limfocytami
Th 2, czynniki genetyczne, zmieniony mikrobiom skéry i czynniki sSrodowiskowe wywolujace
stan zapalny.[5]

Defekt bariery naskorkowe;j

Glowng funkcj¢ bariery naskorkowej petni warstwa rogowa skory, sktada si¢ z si¢ z
bezjadrzastych sptaszczonych korneocytow wypetnionych keratyng i otoczonych biatkowa
otoczka; jej sktadniki obejmujg lorykryne, inwolukryng 1 filagryne zwigkszajacych jej trwatos¢.
Przestrzen pozakomoérkowa wypelniona jest przez ceramidy, cholesterol i wolne kwasy
thuszczowe. Budowa ta stanowi pierwszg lini¢ obrony przed srodowiskiem zewnetrznym,
alergenami, zapobiega wnikaniu patogenow i reguluje zatrzymanie wody. Zaburzenia sktadu
warstwy rogowej powoduja zwickszona utrate wody przez naskorek, zwigkszong
przepuszczalno$¢ i zmieniony sktad lipidow. [6,7]

Jednym z glownych czynnikow wywotujacych wadliwa funkcje bariery jest niedobor
filagryny. Wywotany przez zmiany w genach kodujacych biatka strukturalne i funkcjonalne
naskorka. W wyniku mutacji dochodzi do zaburzenia r6znicowania keratocytow, ostabieniem
tworzenia $cistych potaczen, zmniejszonym zatrzymaniem wody, zwigkszong podatnoscia na
zakazenia skory 1 zmienionym tworzeniem lipidéw. Prekursorem filagryny jest profilagryna,
kodowana przez gen FLG nalezacy do kompleksu gendéw rdéznicowania naskorkowego na
dhugim ramieniu chromosomu 1q21. Profilagryna ulega procesom fosforylacji, defosforylacji
1 rozszczepiania do monomerow filagryny, ktore agreguja filamenty keratyny. Wraz z
degradacja monomerdw filagryny w goérnej warstwie rogowej naskorka uwalniane sg kwasy
pirolidonokarboksylowy 1 transurokanowy, a nastepnie tgczg si¢ z jonami sodu i chlorku,
mleczanem 1 mocznikiem tworzac naturalny czynnik nawilzajacy(NMF). NMF odpowiada za
zatrzymanie wody w warstwie rogowe] w warunkach niskiej wilgotnosci utrzymujac
odpowiednie nawilzenie skory. [8,9] Warianty mutacji genu FGL wykazuja zwiagzek z
wcezesniejszym poczatkiem 1 przewlekla choroba, zwiekszonym ryzykiem astmy, alergii
pokarmowej, alergicznego niezytu nosa i wielokrotnymi alergiami kontaktowymi. Innymi
czynnikami wywotujacymi zaburzenia funkcjonowania bariery naskorkowej sa: cytokiny
zapalne tj. interleukina (IL) 4, IL 13, IL 17A, IL-22, IL-25 zaburzajace produkcje filagryny w
skorze. [10,11] Zmiana mikrobiomu skornego, ktéra ma miejsce u wigkszosci pacjentow z AD
objawia si¢ zmniejszong roznorodnoscig bakteryjng skory 1 nadmiernym wzrostem
Staphylococcus aureus, ktory odgrywa kluczowg rolg w rozwoju stanu zapalnego skory w
przebiegu AD. Objawy AD moga pojawi¢ si¢ juz w 1 roku zycia. W okresie dojrzewania u
okoto 70% chorych dochodzi do remisji lub catkowitego ustgpienia choroby, a do rozwoju
objawow choroby po ukonczeniu 18 roku zycia dochodzi jedynie u 25% pacjentow. Czestos¢
wystepowania AD w populacji pediatrycznej szacuje si¢ na 4,7 — 9,2%, z kolei wsrod dorostych
wystepuje znacznie rzadziej tj. 0,9-1,4%. W wyniku leczenia dochodzi do normalizacji
mikrobiomu. [2]

Nieprawidlowosci w funkcjonowaniu potaczen migdzykomoérkowych typu tight-
junction(TJ), znajdujacych si¢ w blonach komoérkowych keratynocytow warstwy ziarniste]
naskorka przyczyniaja si¢ do nieprawidlowego funkcjonowania bariery skornej w AD.
Klaudyna-1(CLDN1) jest najwazniejszym bialkiem adhezyjnym TJ 1 zaobserwowano
zmniejszong ekspresje tego biatka w skorze niezmienionej u pacjentow z AD [12].

Przewlekty $§wiad jest jednym z charakterystycznych objawow atopowego zapalenia
skory. Ponad 90% pacjentéw zglasza ze si¢ drapie i uwaza to za przyjemne co prowadzi do



utrwalania niekorzystnych nawykow. Bodzce $§wigdowe przewodzone sa z wzdhuz
niezmielinizowanych, wrazliwych na histaming i1 nie histaminowych zakonczen nerwowych
wiokien C do osrodkowego uktadu nerwowego przez boczne czgsci tylnych korzeni
rdzeniowych oraz nerwy czaszkowe. Endogenne i egzogenne czynniki §wigdowe tj. histamina,
cytokiny i proteazy aktywuja zakonczenia nerwowe w naskorku, skorze brodawkowatej i
przydatkach skory. [14] W atopowym zapaleniu skéry swiad jest wynikiem interakcji miedzy
niewrazliwymi na histaming zakonczeniami nerwowymi wiokien C, limfocytami th2 i
keratynocytami. Rola histaminy jako mediatora $wigdu jest niska, o czym §wiadczy
nieskuteczno$¢ leczenia przeciwhistaminowego. Za mediatory przewleklego swigdu uwaza si¢
IL4, IL 14, IL 31. Pomimo braku bezposredniego wywotywania §wigdu przez I1L4, wptywa ona
na neurony zwojow korzeni grzbietowych czynigc je wrazliwe na podprogowe ilosci
czynnikow §wigdowych. [11,14]
Diagnostyka

Rozpoznanie atopowego zapalenia skory opiera si¢ o skuteczny wywiad, cechy
histologiczne, morfologiczne 1 rozmieszczenie zmian skérnych oraz towarzyszacych im
objawow klinicznych. Brak jest wiarygodnych biomarkeréw pozwalajacych jednoczesnie
odr6zni¢ AD od innych schorzen. Cho¢ podwyzszony poziom IgE jest czgsto obserwowany, nie
wystepuje u ok. 20% pacjentéw, a jego obecnos¢ nie jest specyficzna i dotyczy duzej czesci
populacji ogolnej, z tego powodu nie zaleca si¢ rutynowej jego oceny. Amerykanska Akademia
Dermatologii wyszczegdlnita istotne cechy AD, ktére muszg by¢ obecne tj: $wiad, wyprysk
charakterystyczny dla wieku; u dzieci 1 niemowlat zajmowana jest twarz, szyja 1 prostowniki,
u chorych w kazdym wieku wystepuja lub wystepowaty zmiany w zgieciach stawow (fokciowe
1 podkolanowe). Zmiany sg przewlekle lub maja nawracajaca histori¢ 1 najczgsciej oszczedzaja
okolice pachowe oraz pachwinowe. Kolejnymi objawami, ktore czesto si¢ pojawiajg i utatwiajg
postawienie prawidtowe] diagnozy to wczesny wiek zachorowania, wywiad rodzinny lub
historia osobista w kierunku atopii, podwyzszone stezenie IgE oraz kseroza.[16] W diagnostyce
klinicznej bardzo pomocny jest kalkulator Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD)
(https://scorad.corti.li), pozwala na obiektywna ocene ciezkosci AD na podstawie zajetego
obszaru, intensywno$ci objawdw oraz objawow subiektywnych tj. §wiad 1 bezsennosc¢.
Systematyczne stosowanie kalkulatora SCORAD pozwala na monitorowanie przebiegu AD w
czasie, ocen¢ skuteczno$ci wdrozonego leczenia oraz szybkie wykrycie zaostrzen lub remisji
choroby. Wynik SCORAD stanowi obiektywna podstawg do modyfikacji terapii 1 lepszej
kontroli choroby, a jego prostota uzytkowania zwigksza zaangazowanie pacjenta w proces
leczenia. Interpretacja wyniku SCORAD (0-9,9 brak zmian, 10,0-28,9 zmiany tagodne, 29,0—
48,9 umiarkowane, 49,0-103 cigzkie). Inne przydatne narzgdzia kliniczne to: Eczema Area and
Severity Index(EASI), Atopic Dermatitis Severity Index (ADSI), Body Surface Area (BSA).
[17,18,19]

Leczenie

Brytyjski National Institute for Health and Care Excellence zaproponowal wytyczne
oceniajace ciezkos¢ choroby 1 jej wplyw na codzienng jako$¢ zycia 1 samopoczucie
psychospoteczne:
Lagodne — obszary suchej skory, sporadyczny §wiad (z matymi obszarami zaczerwienienia lub
bez); Niewielki wplyw na codzienng aktywno$¢, sen oraz dobre samopoczucie
psychospoteczne



Umiarkowane — obszary suchej skory, czesty §wiad, zaczerwienienie (z otarciami lub bez i
miejscowym zgrubieniem skory); umiarkowany wptyw na codzienne czynno$ci i samopoczucie
psychospoteczne, czeste zaburzenia snu

Cigzkie — rozlegle obszary suchej skory, nieustanny $wiad, zaczerwienienie (z otarciami lub
bez, rozlegte zgrubienie skory, krwawienie, saczenie, pekanie i zmiana pigmentacji), powazne
ograniczenie codziennych czynnosci i funkcjonowania psychospotecznego, nocna bezsennos¢.
[15]

Optymalne leczenie AD wymaga wieloaspektowego podejscia taczacego edukacje
pacjenta, odpowiednie nawilzanie skory, odbudowe jej funkcji ochronnych, zastosowanie
lekéw przeciwzapalnych i usunigcie czynnikdw pogarszajacych stan pacjenta. Podstawe
leczenia AD stanowi codzienna pielegnacja skory przy uzyciu emolientow, ktére odbudowuja
barier¢ naskorka i1 zmniejszaja przeznaskorkowa utrate wody. Zaleca si¢ stosowanie
emolientéw co najmniej dwa razy dziennie, zwracajac szczegdlng uwage na aplikacje
bezposrednio po kapieli lub myciu rak. Najwigkszg skutecznosciag wykazuja si¢ geste kremy,
ktére maja niskg zawarto$§¢ wody lub masci np. wazelina nie zawierajace wody, poniewaz na
dlugi czas zabezpieczaja skorg przed suchoscig. Alternatywa dla pacjentow, ktorzy nie toleruja
thustych masci moga by¢ kremy, balsamy lub oleje zmigkczajace np. z krokosza, stonecznika
lub kokosa. Takie produkty sa mniej okluzyjne, ale mogg by¢ lepiej akceptowane i bardziej
skuteczniejsze w codziennym stosowaniu. Emolienty powinny by¢ bezzapachowe 1 wolne od
potencjalnych substancji uczulajacych, takich jak olejki eteryczne, poniewaz nawet produkty
reklamowane jako ,.hipoalergiczne” moga zawiera¢ silne alergeny. [20,21]

W  jednoosrodkowym, randomizowanym, kontrolowanym badaniu z udziatem
dorostych pacjentow z tagodnym AD wykazano, ze stosowanie emolientu z niacynamidem
przez 28 dni istotnie poprawilo objawy kliniczne (spadek SCORAD), jakos$¢ zycia (DLQI),
Swiad (PP-NRS), parametry bariery skornej i nawilZenie skory w porownaniu z grupg kontrolna.
Nie zaobserwowano istotnych dziatan niepozadanych. [22]

Otwarte, randomizowane, kontrolowane badanie z udzialem pacjentow z fagodnym i
umiarkowanym AD ($Srednia wieku 26,5 lat) wykazano, Zze codzienne stosowanie emolientu
»plus” przez 28 dni pozwolilo na istotne zmniejszenie iloSci stosowanych miejscowych
kortykosteroidow (Srednio 6,03g vs 9,16 g w grupie kontrolnej), liczby dni 1 aplikacji, przy
zachowaniu podobnej skuteczno$ci klinicznej (SCORAD, jako$¢ zycia) i dobrej tolerancji. [23]

Edukacja pacjentow z AD jest uznawana za kluczowy element skutecznego leczenia,
uzupehiajacy standardowa farmakoterapig¢. Odpowiednio zaprojektowane programy
edukacyjne moga znaczaco poprawi¢ kontrolg choroby, zmniejszy¢ jej nasilenie 1 zwigkszy¢
skuteczno$¢ terapii. W edukacji chorego mozna wyszczegolni¢ rodzaje interwencji takie jak:
edukacja indywidualna, edukacja grupowa, interwencje wirtualne i technologiczne oraz plany
dziatania w przypadku AD. Edukacja indywidualna pozwala na dostosowanie przekazywanych
informacji do specyficznych potrzeb pacjenta co zwigksza ich uzyteczno$¢ praktyczna.
Programy grupowe wykazuja dlugoterminowa skuteczno$¢ w zmniejszaniu nasilenia objawow
1 poprawie jakosci zycia. Wieloosrodkowe badania kliniczne z udziatem dorostych pacjentow
z AD wykazato, ze po roku obserwacji uczestnicy programu edukacyjnego ARNE osiagneli
istotng poprawe w zakresie radzenia sobie ze §wigdem, jakos$ci zycia oraz wskaznika SCORAD
w poroéwnaniu z grupg kontrolng [24] Interwencje wirtualne w erze post-COVID nabieraja
wigkszego znaczenia. Przeglad systematyzowany z 2024 r. w ktorym zebrano informacje z 37
badan na grupie 6170 uczestnikow wykazat, ze wirtualne interwencje moga by¢ stosowane jako
konstruktywne narzedzia zmniejszajace bariery dostgpu do edukacji pacjentéw. Programy
edukacyjne przyczyniaja si¢ do lepszego przestrzegania zalecen terapeutycznych i poprawy



wynikow leczenia. Interwencje powinny by¢ skoncentrowane na czterech gléwnych obszarach:
pielegnacji skory, diecie, aspektach psychologicznych i stosowaniu miejscowych steroidow.
Ponadto zaleca si¢ angazowanie multidyscyplinarnych zespoléw edukacyjnych sktadajacych
si¢ z dermatologéow, pielegniarek, psychologow 1 dietetykdw, a w celu uzyskania
dhugoterminowych korzysci interwencje powinny by¢ powtarzane w dtuzszych okresach
czasowych.[25,26,27,28]

Nastepnym etapem leczenia AD jest likwidacja czynnikow zaostrzajacych, ktore
zakldcaja zmieniong chorobowo barier¢ naskorkowa. Zalicza si¢ do nich zbyt czeste kapiele
bez pdzniejszego nawilzania, stres emocjonalny, niska wilgotno$¢ powietrza, przegrzanie i
pocenie si¢, stosowanie twardej wody i narazenie na rozpuszczalniki i detergenty. Alergeny
wziewne, tj. roztocza kurzu domowego, pylki czy sier§¢ zwierzat, moga indukowac zaostrzenia
u 0os6b z nadwrazliwos$cig IgE zalezng. Ekspozycja na roztocza kurzu domowego zwigksza
ryzyko wystgpienia $wiadu i stanu zapalnego u pacjentéw z AD jednak dziatania polegajace na
redukcji ekspozycji nie wykazaly istotnej skutecznosci w badaniach randomizowanych. [29,30]
Alergeny pokarmowe, takie jak mleko krowie, jaja czy orzechy moga zaostrza¢ AD z
umiarkowang lub ciezka postacig choroby aczkolwiek eliminacja pokarmow u pacjentow z
nadwrazliwo$cig pokarmowa nie przyczynia si¢ do znaczacej poprawy wynikow SCORAD.
Nieuzasadnione stosowanie diety eliminacyjnej u matych dzieci moze skutkowac nizszymi
wynikami masy ciala, wzrastania, obwodu gtowy i BMI w odniesieniu do wieku. [31,32]

Miejscowe kortykosteroidy w potaczeniu z emolientami sg podstawa leczenia
tagodnych 1 umiarkowanych postaci AD. Wybodr leku zalezy od wieku pacjenta, lokalizacji
zmian 1 stopnia nasilenia zapalenia. Masci wykazuja silniejsze dziatanie 1 lepiej zmigkczajg
skore niz kremy, ktére moga powodowaé pieczenie. Podzial preparatow miejscowych
glikokortykosteroidow nie zalezy jedynie od rodzaju i stezenia, ale rowniez od zastosowanego
podtoza (pianka, zel, krem, mas¢). Pacjenci z tagodna postacia powinni stosowaé preparaty o
niskiej sile dziatania np. maslan hydrokortyzonu 0,1%, propionian flutykazonu 0,005%. Po
ustapieniu objawoOw zazwyczaj leczenie samymi emolientami przynosi poprawe. Na twarzy 1
w fatdach skérnych nalezy stosowac preparaty o nizszej mocy, a silniejsze jedynie krotkotrwale
w celu uzyskania szybszej poprawy. U pacjentow z umiarkowanym lub ciezkim nasileniem
nalezy stosowac preparaty o wigkszej sile dzialania tj. furoinian mometazonu, dipropionian
betametazonu. Zaleca si¢ aplikacje kortykosteroidow raz lub dwa razy dziennie przez
maksymalnie dwa tygodnie, a nastepnie zastapic¢ je preparatami o mniejszej sile dziatania lub
srodkami niesteroidowymi. Przewlekle stosowanie silnych kortykosteroidow na duzych
powierzchniach moze prowadzi¢ do ogdlnoustrojowych dziatan niepozadanych (supresja
nadnerczy, osteoporoza, cukrzyca typu 2). Do miejscowych dziatan niepozadanych zalicza si¢
Scienczenie skory, rozstepy, teleangiektazje, nadmierne owtosienie. [33,34]

Alternatywa dla leczenia kortykosteroidami jest terapia miejscowymi inhibitorami
kalcyneuryny tj. takrolimus i pimekrolimus, sg to niesteroidowe leki immunomodulujace. Nie
powoduja atrofii skéry nawet przy dlugotrwalym stosowaniu w przeciwienstwie do
kortykosteroidow miejscowych(TCS). Takrolimus 0,1% jest réwnie skuteczny co
sredniomocne TCS w leczeniu umiarkowanego i ciezkiego AD. Pimekrolimus wykazuje
mniejsza skutecznos¢ niz takrolimus, jednak powoduje efekt oszczgdzajacy sterydy sprawiajac,
ze zmniejsza si¢ czgstos¢ zaostrzen i1 potrzeba ich stosowania. Najczestszymi dziataniami
niepozadanymi sg przemijajace pieczenie, $wiad lub rumien w miejscu stosowania, a objawy
zwykle ustgpuja w ciggu kilku dni. W przeszloSci wystepowalty obawy zwigzane z
podejrzeniem  wywolywania  przez inhibitory  kalcyneuryny  chtoniakow  oraz
niemelanocytowych rakéw skory. Jednak randomizowane badania z udzialem dzieci i



dorostych oraz badania dlugoterminowe nie wskazuja na zwigkszone ryzyko obalajac
powyzsza hipoteze. Podsumowujac inhibitory kalcyneuryny sa bezpieczng alternatywa dla TCS
u pacjentdw z czestymi zaostrzeniami wymagajacymi dlugotrwatej terapii. [35,36,37,38]

Innymi miejscowymi metodami leczenia AD sg inhibitory fosfodiesterazy 4 (PDE-4, np.
crisaborol, difamilast), ktére swoim dziataniem zwigkszaja poziom cAMP w komorkach i
ograniczaja produkcj¢ prozapalnych cytokinin (IL-4, IL-13,IL-17). Crisaborol stosuje si¢ dwa
razy dziennie na zmienione chorobowo miejsca, przez 4-8 tyg. W randomizowanych badaniach
wykazuje szybka redukcje Swiadu (juz po 24 godz.) i poprawg stanu skory (IGA czysta/prawie
czysta u 32% pacjentow po 28 dniach terapii). Glownym efektem ubocznym stosowania byto
przemijajace pieczenie w miejscu aplikacji. Stosowanie schtodzonego leku moze zmniejszaé
bol, jednak dyskomfort spowodowany aplikacja leku zmniejsza przestrzeganie zalecen przez
pacjentdw oraz moze nawet doprowadzi¢ do zaprzestania stosowania leku. Inhibitory PDE-4 to
bezpieczna alternatywa dla TCS/TCI w tagodnym 1 umiarkowanym AD. Mimo mniejszej
skutecznos$ci niz kortykosteroidy, ich przewaga jest brak dziatan atroficznych i mozliwo$¢
dlugotrwatego stosowania. [39,40]

Zastosowanie w miejscowej terapii AD znalazty rdwniez inhibitory JAK (Ruxolitynib,
Delgocytynib) do krétkotrwatego leczenia tagodnej i umiarkowanej postaci. Wykazuja wysoka
skuteczno$¢ zarowno w postaci miejscowej jak i systemowej redukujac $wiad i stan zapalny.
Miejscowe stosowanie Ruxolitynibu dwa razy dziennie na zmieniony chorobowo obszar
pozwala na uzyskanie poprawy w skali EASI u 53% pacjentow po 8 tygodniach terapii w
poréwnaniu z grupg placebo. Dziatanie przeciw$§wiadowe wykazuje juz po 24-48 godz.
Dziatania niepozadane sg tagodne 1 obejmujg przemijajace pieczenie. Gtownym ograniczeniem
stosowania inhibitorow JAK sa nie do kofica poznane skutki dlugoterminowe;j terapii, jednak
co roku pojawiajg si¢ nowe informacje na temat ich skutecznosci i bezpieczenstwa. [41,42]

Fototerapia jest drugoliniowg metoda leczenia umiarkowanego 1 cigezkiego AD,
szczegoOlnie w przypadkach opornych na leczenie miejscowe lub gdy leki te sg zle tolerowane.
Najczgsciej stosowang forma fototerapii jest Narrowband UVB (NBUVB) o dlugosci fali 311-
313nm. Schemat leczenia dobierany jest indywidualnie dla pacjenta; 2-3 razy w tygodniu przez
8-12 tyg. z dostosowaniem dawki do fototypu skory i rodzaju zmian. Skutecznie redukuje
nasilenie choroby, §wiad oraz pozwala ograniczy¢ stosowanie TCS. Remisja moze utrzymywac
si¢ przez kilka miesigcy od zakonczenia terapii. Terapia zazwyczaj jest dobrze tolerowana,
najczestszymi dziataniami niepozadanymi sg: rumien, suchos¢ skory, podraznienie, rzadziej
oparzenia czy infekcje skorne. Dhugotrwale stosowanie moze zwigkszac¢ ryzyko fotostarzenia,
a ryzyko rakotworcze nie zostato wykluczone. [43,44,45]
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