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SUMMARY

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory disease of the skin. It is characterized
by periods of relapse and remission, persistent itching, typical placement and the
onset of skin lesions at an early age. Its multifaceted pathogenesis consist of complex
interactions between genetically determined disorders of the structure and function of
the epidermal barrier, impaired immune and inflammatory response, infectious and
environmental factors.

The aim of the treatment of atopic dermatitis is to alleviate the symptoms or get rid
of them completely. Methods of treatment are based on topical and systemic means,
depending on the severity of the disease.

Topical treatment is aimed at suppressing or modulating the immune response along
with the improvement of the natural barrier of the skin. The essence of local therapy
is the proper care of the skin, the usage of emollients and active pharmaceutical
preparations in the form of corticosteroids and calcineurin inhibitors. The systemic
treatment consists mainly of immunomodulatory agents such as glucocorticoids,
cyclosporin and azathioprine, oral formulations and antipruritic drug-free methods such
as phototherapy. In the search for newerand newer methods of treatment of AD, attempts
to use the intravenous immunoglobulin therapy, immunotherapy or biological drugs
appeared. Because of the multifactorial and not completely understood pathogenesis
of atopic dermatitis, the treatment is combined of a variety of methods acting on the
individual factors involved in the pathogenesis of the disease. Therefore, it is important
to understand the essence of the patient’s illness and the good cooperation physician,
the patient and their caregivers.

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekta zapalng
chorobg skéry zwigzang z atopig. Charakteryzuje sie okre-
sami nawrotéw i remisji, uporczywym swigdem, typowym
umiejscowieniem zmian skérnych oraz poczatkiem we
wczesnym wieku (1-4). AZS stanowi istotny etap w marszu
alergicznym, ktdry opisuje przebieg chordb alergicznych cha-
rakteryzujgcy sie typowaq kolejnoscig i progresjg objawow
takich schorzen, jak: alergia pokarmowa, atopowe zapalenie
skéry, astma oskrzelowa i alergiczny niezyt nosa (5-9).

Patomechanizm jest wieloptaszczyznowy. Obecnie uzna-
je sie, ze w patofizjologii AZS zaangazowane s3g ztozone
interakcje pomiedzy genetycznie uwarunkowanymi zaburze-

niami struktury i funkcji bariery naskorkowej, zaburzeniami
pierwotnej i adaptacyjnej odpowiedzi immunologicznej oraz
zapalnej, czynnikami infekcyjnymi oraz srodowiskowymi.
W skérze u chorych na AZS typowe sg nacieki leukocytar-
ne, zwtaszcza ztozone z limfocytow T, oraz nieprawidtowosci
w zakresie funkcji filagryny (10). U chorych obserwujemy
podwyzszony poziom oraz wzmozong aktywacje krgzgcych
limfocytéw T (przewaga CD4+ w stosunku do CD8+) (11). Kera-
tynocyty wzmacniajg komaérkowa odpowiedz zapalng u cho-
rych na AZS (ang. thymic stroma lymphoprotein — TSLP, ktore
ma szczegolnie istotne znaczenie) (12-14). Niezwykle istotng
role spetniajg eozynofile, czego wyrazem jest obecnos¢
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pobudzonych komdrek zaréwno we krwi obwodowej, jak
i w obrebie zmian skérnych (15, 16).

U ok. 80% dorostych chorych na AZS stwierdza sie
podwyzszone poziomy surowiczej IgE (> 150 kU/I) (istot-
ne zwtaszcza w przypadku ciezkiego przebiegu choroby).
U 20% chorych, ktérzy prezentuja klasyczne objawy AZS, nie
mozna udokumentowac IgE-zaleznego procesu alergiczne-
go. Ta grupa pacjentow zwykle choruje pdzniej (1, 17-19).

W AZS stwierdza sie defekty bariery naskdrka, m.in.: szyb-
sze ztuszczanie sie komdrek warstwy rogowej i nadmierng de-
gradacje ceramiddéw. Prowadzi to do wzmozonej utraty wody
oraz nadmiernej przepuszczalnosci dla alergenéw zewnatrz-
pochodnych i mikroorganizmdw. Uszkodzenie warstwy rogo-
wej naskdrka zachodzi w wyniku dziatania wielu czynnikow,
w tym genetycznych (20-25).

W przypadku niektdorych pacjentéow z AZS mozna stwier-
dzi¢ uczulenie na alergeny pokarmowe. Dodatkowo pokar-
my powodujg zaostrzenie stanu zapalnego skory niezaleznie
od typowej, natychmiastowej reakcji alergicznej. Alergia
pokarmowa ma zdecydowang tendencje do ustepowania
z wiekiem (26, 27). Autoimmunizacja moze rowniez miec
znaczenie w patofizjologii AZS (28).

Celem leczenia AZS jest ustgpienie badz ztagodzenie ob-
jawow (29, 30). Waznym elementem leczenia jest edukacja
chorych i cztonkéw ich rodzin dotyczaca przewlektego cha-
rakteru choroby, prewencji czynnikdéw nasilajgcych objawy
i wtasciwego leczenia (31).

Do czynnikdw wyzwalajgcych swigd u pacjenta zalicza sie:
substancje draznigce (rozpuszczalniki lipidowe, m.in. mydta
i detergenty, srodki odkazajgce, zawodowe czynniki draznigce,
ptyny gospodarstwa domowego, np. soki ze Swiezych owocéw
i miesa, wetna), alergeny wziewne i kontaktowe (roztocza,
siers¢ zwierzagt domowych, pytki roslin, grzyby, ludzki nasko-
rek, metale, np. nikiel), czynniki infekcyjne (wirusy, Staphylo-
coccus aureus, Pityrosporum ovale, Candida i inne), a takze
zywnosé, stres, klimat, hormony i szczepienia (32).

Stres oraz jakos¢ snu w istotny sposéb wptywajg na za-
ostrzenia u pacjentow z AZS. Zaburzenia snu spowodowane
przez $wiad i drapanie jest czeste i obejmuje trudnosci
z zasypianiem, czeste przebudzenia, ogdlnie zmniejszong
efektywnos$c¢ snu, trudnosci z porannym budzeniem sie
i zmeczenie utrzymujgce sie w ciggu dnia (31). Ponadto
state drapanie zwigzane z atopowym zapaleniem skéry moze
powodowac natezenie reakcji infekcyjno-autoimmunolo-
gicznych, ktére mogtyby doprowadzi¢ do rozprzestrzeniania
sie i nasilenia choroby (33).

Nieatrakcyjny wyglad skory oraz swigd wptywajgcy na
jakos$¢ snu powodujg u pacjentdw gorsze samopoczucie,
co istotnie uposledza jakos¢ zycia. Istnieje zaleznos¢ miedzy
nasileniem choroby a stopniem ograniczenia jakosci funkcjo-
nowania chorych w sferze spotecznej i zawodowej. U oséb
chorujacych na AZS stwierdza sie podwyzszone ryzyko wy-
stgpienia zaburzen depresyjnych, lekowych, neurotycznych,
hipochondrii oraz obnizenie libido (34-37).

AZS wptywa takze na jako$¢ zycia rodziny chorego. Ro-
dzice opiekujgcy sie chorymi dzie¢mi borykajg sie z zabu-
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rzeniami snu, zmeczeniem i wyczerpaniem emocjonalnym.
Choroba ingeruje takze w wybdr miejsca spedzania wakacji,
przygotowywanie positkdw, domowy budzet (wydatki zwig-
zane z zakupem emolientdéw, olejkéw, zeli) (38, 39).

Miejscowe leczenie atopowego zapalenia skory ma
obecnie na celu supresje badz modulacje odpowiedzi im-
munologicznej. Efektem tych dziatan jest poprawa stanu
skéry jako naturalnej bariery organizmu. Przy doborze lekow
miejscowych lekarz musi pamietac, ze alergie kontaktowe
na Srodki konserwujgce, emolienty, srodki zapachowe
i kortykosteroidy muszg zostaé¢ wykluczone, poniewaz mogg
one zaostrzy¢ przebieg choroby (40, 41). Sukces leczenia
miejscowego zalezny jest rowniez od odpowiedniej edukacji
pacjenta i indywidualnego podejscia do chorego. Musimy
zwréci¢ uwage na stan skory, ze szczegélnym uwzglednie-
niem stopnia nasilenia zmian skornych, lokalizacji zmian
oraz suchosci skory. Pacjent powinien unikaé¢ czynnikéw
zaostrzajgcych — alergendw, substancji draznigcych skore
i stresu psychicznego. W razie wystepowania $wigdu szybka
ulge mogg przynies¢ mokre oktady (42).

Terapia miejscowa atopowego zapalenia skéry polega
na stosowaniu emolientdw, wtasciwej pielegnacji skéry oraz
w razie potrzeby aktywnych preparatéw leczniczych. Odpo-
wiednio dobrane $rodki emolientowe, czyli preparaty nawil-
zajgce skore, stosuje sie na catg powierzchnie wilgotnej skory.
Wazne jest, aby emolienty byty stosowane nawet wtedy, gdy
objawy ustgpig. Bezposrednie stosowanie tych preparatéw
na zmieniong patologicznie skdre moze zaostrzy¢ objawy,
dlatego najpierw pacjent powinien zastosowac miejscowe
leki przeciwzapalne (43). W atopowym zapaleniu skoéry sto-
sujemy gtéwnie glikokortykosteroidy oraz inhibitory kalcy-
neuryny. Miejscowe glikokortykosteroidy (GKS) w potgczeniu
z emolientami dajg znakomity efekt terapeutyczny. Dziatajg
immunosupresyjnie, przeciwzapalnie oraz antyproliferacyj-
nie (44, 45). W okresie zaostrzen zalecane jest stosowanie GKS
o $redniej sile dziatania. Masci bywaja czesto naduzywane ze
wzgledu na niski koszt i widoczng szybka skutecznosé. Stwa-
rza to niebezpieczenstwo szczegdlnie w terapii u dzieci, ich
leczenie powinno odbywac sie pod statg opiekg dermatolo-
giczng. W przypadku, gdy GKS sg Zle tolerowane, w okresach
zaostrzen mozna podawac inhibitory kalcyneuryny, ktore
dziatajg w podobny sposdb. Ich duzym plusem jest fakt, ze
w przeciwienstwie do GKS, inhibitory kalcyneuryny mogg by¢
bezpiecznie podawane na wszystkie obszary skory przez wiele
miesiecy, nawet dzieciom w wieku od 2. do 15. roku zycia.
Najczesciej wystepujgcym objawem ubocznym jest pieczenie
po nasmarowaniu, ktore z czasem znika. Preparaty te aplikuje
sie do ustgpienia objawow (46-48).

W leczeniu systemowym atopowego zapalenia skory
stosuje sie gtownie srodki immunomodulujace, doustne
preparaty przeciw$wigdowe oraz metody niefarmakologicz-
ne, np. fototerapie.

Cyklosporyna to jeden z najwazniejszych lekow doustnych,
uzywanych w celu wywotania remisji ciezkich przypadkow
AZS. Jest rekomendowana z powodu stosunkowo niewiel-
kich (szczegdlnie w poroéwnaniu ze sterydami doustnymi)
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efektow ubocznych, dobrej tolerancji (rowniez u dzieci) oraz
dobrej odpowiedzi na leczenie — indukowanie remisji (49).
Cyklosporyna wykazuje swoje dziatanie immunosupresyjne
poprzez hamowanie ekspresji cytokin prozapalnych (IL-1, IL-2
oraz IFN-gamma) we wczesnej fazie aktywacji limfocytow T.
Whptywa réwniez hamujgco na migracje makrofagéw oraz
stabilizujgco na mastocyty. Uzycie cyklosporyny jest zarezer-
wowane dla chorych majacych rozlegte zmiany, wykazujgce
tendencje do nawrotéw, nieodpowiadajgce na inne tagod-
niejsze formy leczenia, lub dla pacjentow, ktérym choroba
znacznie obniza komfort zycia (np. uniemozliwia wykonywa-
nie pracy zawodowej) (50-52).

Podczas leczenia powinny by¢é monitorowane parametry
watroby, nerek, morfologia krwi oraz poziomy lipidow i elek-
trolitéw we krwi. Czas trwania terapii powinien by¢ mozliwie
jak najkrotszy, z powodu wielu dziatan niepozgdanych. Efek-
ty uboczne wystepuja u mniej niz 10% pacjentdéw. Najczest-
sze (> 1%) z nich to: zaburzenie funkcji nerek (dtugotrwata
terapia moze prowadzi¢ do nieodwracalnego uszkodzenia
nerek), podwyzszenie poziomu lipidéw osocza, hiperplazja
dzigset, zaburzenia zotgdkowo-jelitowe, a takze zmeczenie,
bdle gtowy, drzenia miesniowe czy uczucie pieczenia dtoni
i stop (53).

Alternatywgq dla cyklosporyny w leczeniu immunosu-
presyjnym jest azatiopryna stosowana od wielu lat w Sta-
nach Zjednoczonych i Wielkiej Brytanii. Wskazaniem do jej
zastosowania jest brak efektéw w leczeniu cyklosporyng
lub przeciwwskazania do jej zastosowania (54). Przeprowa-
dzone badania udowodnity poprawe stanu skory, zmniej-
szenie $wigdu i spadek IgE w osoczu po jej zastosowa-
niu (55, 56). Lek ten blokuje proliferacje limfocytéw T i B
poprzez blokade syntezy DNA i RNA (51). Prawdopodobnie
dziatanie nastepuje poprzez uwalnianie aktywnego meta-
bolitu (6-merkaptopuryny), ktéra zachowuje sie jak anty-
metabolit zasad purynowych (nastepuje wbudowanie do
DNA tioanalogdéw nukleotyddw), dlatego tez efekt leczniczy
moze ujawnic sie dopiero po kilku tygodniach lub nawet
miesigcach od rozpoczecia leczenia (57).

Pomimo bardzo dobrej odpowiedzi na leczenie (58), trzeba
wzigé pod uwage mozliwos¢ wystgpienia ciezkich efektow
ubocznych, takich jak leukopenia, agranulocytoza, matoptyt-
kowos¢, zaburzenia funkcji watroby, zapalenie trzustki, utrata
wtoséw czy zaburzenia zotgdkowo-jelitowe (57).

Preparaty przeciwhistaminowe sg stosowane w celu
wyeliminowania $wigdu — najbardziej uporczywego i utrud-
niajgcego funkcjonowanie pacjentéw objawu AZS (59, 60).
Dziatanie lekéw polega na blokowaniu receptoréw H, (Il ge-
neracja) oraz dodatkowo muskarynowych, serotoninergicz-
nych, a-adrenergicznych i dopaminergicznych (I generacja).
Modulujg one proces zapalny poprzez wptyw na uwalnianie
histaminy z komarek tucznych.

Obecnie stosuje sie leki Il i Ill generacji, o niewielkich
skutkach ubocznych, wynikajgcych z duzej swoistosci bloko-
wania receptora H, i ograniczonej penetracji bariery krew-
-modzg, jak réwniez wykazujgce szybki poczatek dziatania
i dtugi okres pottrwania. Sg to np.: azelastyna, cetyryzyna,

dezloratadyna, ebastyna, feksofenadyna, lewocetyryzyna,
loratadyna i mizolastyna.

Waznym przedstawicielem nowoczesnych lekow prze-
ciwhistaminowych jest feksofenadyna, ktéra jako jedyna nie
wykazuje takich dziatan ubocznych, jak spowolnienie reakcji
na bodzZce czy sennosé, dzieki czemu moze by¢ bezpiecznie
stosowana np. przez kierowcow (61).

Wart zauwazenia jest fakt, iz w badaniach klinicznych
u dzieci uczulonych na alergeny powietrznopochodne i cho-
rych na AZS wykazano zmniejszenie ryzyka rozwoju astmy
oskrzelowej (badanie Warnera) (62).

Mimo licznych dziatan niepozadanych, ujawniajgcych
sie podczas dtugoterminowe] kuracji, glikokortykosteroidy
sg skutecznymi lekami w opanowaniu silnego zaostrzenia
objawdéw ze wzgledu na szybki poczatek dziatania i prawie
natychmiastowe zmniejszenie objawdw. Powinny by¢ sto-
sowane krotkotrwale wraz z terapig miejscowg, aby unik-
nac¢ efektu z odbicia po przerwaniu stosowania (2, 63, 64).
Mogg byc tez stosowane w oczekiwaniu na ujawnienie sie
dziatania innej formy terapii doustnej lub podczas zmiany
lekéw (17). Glikokortykosteroidy wptywajg na transkrypcje
wielu mediatoréw: chemokin, cytokin i molekut adhezyjnych,
odpowiedzialnych za patogeneze AZS poprzez wigzanie sie
do elementéw regulatorowych ich gendw, przez co zostaje
zahamowana proliferacja komarek oraz progresja stanu za-
palnego (51). Standardowa dawka inicjujgca to 0,75-1 mg/kg
m.c./dobe; powinna by¢ zmniejszana w ciggu 7-10 dni.
Dobre efekty przynosi tez terapia metyloprednizolonem,
podawanym w bolusie (20 mg/kg m.c./dobe przez 3 dni) (65).
Przeciwwskazaniami do dtugotrwatego stosowania sterydow
sg m.in.: czynna choroba wrzodowa zotgdka i dwunastnicy,
zapalenie uchytka jelita grubego, zaawansowana osteoporo-
za, cukrzyca, grzybice narzgdowe, ostre choroby wirusowe,
stany psychotyczne. Do efektéw ubocznych dtugotrwatego
stosowania sterydéw nalezg: nadmierne zwiekszenie masy
ciata, sylwetka cushingoidalna, twarz ,ksiezyca w petni”,
ostabienie sity miesniowej, osteoporoza, nadcisnienie tet-
nicze, hiperglikemia, zaburzenia wydzielania hormonodw,
zahamowanie czynnosci hormonalnej i zanik kory nadnerczy,
rozstepy skérne, wybroczyny krwawe, opdznienie gojenia ran,
jaskra, za¢ma, zatrzymanie wody i sodu w organizmie, obrzeki,
utrata potasu, zasadowica hipokaliemiczna, zaburzenia immu-
nologiczne, zwiekszona podatnos¢ na zakazenia, zakrzepica,
zapalenie naczyn, wzrost ciSnienia wewnatrzczaszkowego,
béle i zawroty gtowy, drgawki (66).

Do niefarmakologicznych metod leczenia AZS mozna
zaliczy¢ fototerapie. W okresie letnim zauwaza sie u pacjen-
tow z AZS znaczaca regresje zmian skérnych ze wzgledu na
immunosupresyjne wtasciwosci promieniowania stoneczne-
go (67). Dziatanie promieniowania ultrafioletowego zalezy
od rodzaju i dtugosci fali (68). Fototerapig z wyboru w le-
czeniu AZS jest waskopasmowe promieniowanie UVB (69)
cechujgce sie powierzchownym dziataniem (keratynocyty
i komérki Langerhansa) (70). Srednie dawki promienio-
wania UVA wykazujg podobng efektywnos¢ i tolerancje
jak waskopasmowe UVB, dziatajgc gtebiej i przyspieszajgc
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proces apoptozy, w szczegdlnosci limfocytow T. Oprécz
efektu immunosupresyjnego dochodzi do modulacji syntezy
prostaglandyn, neuropeptyddw i niektérych cytokin (67).

Alternatywg u pacjentow bez satysfakcjonujgcej odpo-
wiedzi na UVA i UVB jest terapia PUVA (metoksypsoralen
w dawce 1-2 mg/kg dwie godziny przed naswietlaniem),
ktora okazata sie przewyzszac Swiattolecznictwo bez zasto-
sowania psoralenow pod wzgledem szybkosci odpowiedzi
na leczenie oraz dtugosc remisji po kuracji (71). Ustepowanie
zmian skérnych po zastosowaniu PUVA wynika z cytotok-
sycznosci wzgledem komorek nacieku i obnizenia liczby
limfocytéw T supresorowych. Wysoka skutecznos¢ wigze sie
jednak z krotkotrwatg poprawg stanu pacjenta, co wymaga
wdrozenia terapii podtrzymujacej (68).

W Japonii zaproponowano nowy sposob fototerapii — full
spectrum light, stosowany w schorzeniach neuropsychia-
trycznych, np. depresji. Urzgdzenie generuje petne spektrum
Swiatta o ciggtej dtugosci fali od 320 do 5000 nm, podobnie
jak w helioterapii, ale bez udziatu UVB. Zaobserwowano
statystycznie istotne rdznice w poziomie eozynofilii, IgE,
IL-4iIL-5 (72).

Poza typowymi metodami leczenia istniejg préby stoso-
wania alternatywnych form terapii, czesto bedacych jeszcze
w fazie badan. Przyktadem mogg by¢ immunoglobuliny
dozylne (IVIG), immunoterapia swoista, leki biologiczne.

Ze wzgledu na wtasciwosci immunomodulujgce i prze-
ciwzapalne, immunoglobuliny podawane dozylnie majg
zastosowanie w chorobach autoimmunologicznych i zapal-
nych, gdzie wykazano ich skutecznos$¢ (51). Mogg one byc¢
alternatywg dla pacjentow z ciezkg formg AZS, u ktérych
zawiodty inne rodzaje terapii. Do tej pory na Swiecie odnoto-
wano kilkadziesigt takich przypadkow. Remisje (wyznaczong
przez spadek liczby limfocytéw CD-4) uzyskano w terapii
skojarzonej z prednizolonem i azatiopryng. Taka terapia
u pacjentow leczonych doustnymi glikokortykosteroidami
pozwala na zmniejszenie przyjmowanej dawki tych lekow,
gdyz immunoglobuliny zwiekszajg zdolnos¢ wigzania GKS
do swoistych receptoréow (73).

Immunoterapia swoista (SIT) polega na podskdrnym
podawaniu pacjentowi niewielkich, stopniowo zwiekszanych
dawek substancji, na ktdrg organizm jest uczulony. Celem
takiego leczenia przyczynowego jest wytworzenie w ustro-
ju stanu tolerancji w stosunku do okreslonego alergenu
i unormowanie zmienionej odpornosci (68). Zastosowanie
terapii jest mozliwe u pacjentow ze stwierdzong IgE-zalezng
nadwrazliwoscig na alergeny powietrznopochodne (takie jak
roztocza kurzu domowego, pyiki roslin, grzyby plesniowe,
alergeny naskorka zwierzat). Najlepsze wyniki uzyskuje sie
u chorych z monowalentng alergig, ktdra w istotny sposéb
klinicznie wptywa na przebieg choroby.

Duze nadzieje w leczeniu atopowego zapalenia skéry
wigze sie z terapig lekami biologicznymi. S3 to substancje
modulujace ludzkg odpowiedZz immunologiczng, ktorych
istotg dziatania jest analogia do mechanizmoéw zachodza-
cych w ustroju. Bazujg one na biatkach takich jak cytokiny,
przeciwciata monoklonalne, rozpuszczalne receptory (74).
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W leczeniu atopowego zapalenia skéry znajdujg zastoso-
wanie molekuty wptywajgce bezposrednio na limfocyty B,
hamujgc przez nie aktywacje limfocytow T (rituxymab i ale-
facept), przeciwciata anty-IgE (omalizumab) oraz inhibitory
TNF-a i T,17 (etanercept, adalimumab, ustekinumab) (75).
Nie ma znaczgcych dowodow na efektywnosé i bezpieczen-
stwo lekow biologicznych w leczeniu atopowego zapalenia
skéry (76). Najczestszym zrodtem informacji o skutecznosci
leczenia sg pojedyncze opracowania przypadkow pacjentow
z AZS lub doswiadczenia w leczeniu innych pokrewnych cho-
réb zwigzanych z defektem uktadu odpornosciowego (75).

Istotnym zagadnieniem w odniesieniu do chorych z AZS
jest zaostrzenie stanu zapalnego skory przez nadkazenia bak-
teryjne oraz infekcje wirusowe. Wnikaniu drobnoustrojow
w gtab skéry sprzyja drapanie w przebiegu silnego swigdu,
co powoduje dodatkowe uszkodzenia zmian skornych i me-
chaniczne wprowadzanie mikroorganizmaow.

Najwieksze znaczenie wsrdd bakterii ma Staphylococcus
aureus uwalniajacy egzotoksyny, bedace superantygenami
pobudzajgcymi aktywacje limfocytéw T. S. aureus odpowia-
da takze za rozwdj opornosci na glikokortykosteroidy.

W leczeniu zakazen bakteryjnych stosuje sie najczesciej
erytromycyne i kwas fusydowy, cho¢ opornos¢ bakterii na te
leki znacznie wzrosta. Poszukuje sie zatem alternatywnych
metod, m.in. niedawno wprowadzony preparat do lecze-
nia miejscowego — retapamulina. Wykazuje ona dziatanie
bakteriostatyczne, hamujac translacje przez tgczenie sie
z unikalnym miejscem podjednostki 50S rybosomu bakterii,
co wyrdznia jg sposrod innych antybiotykdw (76).

U pacjentow z ciezkim przebiegiem AZS z towarzyszgcymi
nawracajgcymi zakazeniami wirusem herpes, HPV i mie-
czaka zakaznego probuje sie wdrazac terapie interferonem
gamma (77). Zwiekszona podatnos¢ na infekcje wirusowe
koreluje najprawdopodobniej z obnizong iloscig komdrek
dendrytycznych w skdrze, co uposledza mechanizmy obrony
przeciwwirusowej (78).

Eksperymentalne terapie wspomagajgce opierajg sie
na zastosowaniu naturalnych zwigzkéw wptywajacych na
uktad odpornosciowy, poniewaz pacjenci z AZS sg bardziej
podatni na infekcje bakteryjne i grzybicze ze wzgledu na za-
burzenia bariery skdrnej. Istniejg prace na temat wtasciwosci
oleju z watroby rekina jako zrddta alkilogliceroli, skwalenu
i nienasyconych kwasow ttuszczowych czy tez badania nad
wyciggiem z ogdrecznika (79, 80). Podejmowane sg proby
wdrozenia do leczenia AZS suplementacji kwasu gamma-
-linolenowego np. poprzez doustne preparaty wiesiotka.
Przeprowadzone dotychczas badania nie potwierdzity jed-
noznacznie skutecznosci takiego leczenia (67).

Ze wzgledu na wieloczynnikowy i nie do konca poznany
patomechanizm AZS w leczeniu wykorzystywane sg rézne
metody dziatajace na poszczegdlne czynniki biorgce udziat
w etiopatogenezie AZS. Obecnie celem leczenia jest po-
prawa jakoSci zycia chorego przy minimalnym zagrozeniu
wystgpienia powiktan. Dlatego tak wazne s3: zrozumienie
przez pacjenta istoty jego choroby oraz dobra wspodtpraca
lekarza, chorego i jego opiekundw.
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