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Streszczenie

Atopowe zapalenie skdry (AZS) to przewlekta lub nawrotowa choroba
zapalna skory wystepujgca u okoto 30% ludzi na $wiecie.
W patogenezie atopowego zapalenia skdry istotng role odgrywa wiele
czynnikéw, w tym $rodowisko zewnetrzne, predyspozycje
genetyczne, a takze mikrobiom skéry. Patomechanizmy atopowego
zapalenia skéry zalezne od mikrobioty skéry wynikajg przede
wszystkim z defektu bariery skérnej oraz dysregulacji w zakresie jej
sktadu mikrobiologicznego, co w efekcie prowadzi do znacznych
dysfunkcji reakcji uktadu immunologicznego i wystepowania
charakterystycznych zmian skérnych. Coraz wiecej badan wskazuje
na Scistg korelacjg miedzy sktadem mikrobiologicznym skory
a wystepowaniem atopowego zapalenia skory, sugerujac przy tym
znaczacy udziat migdzy innymi bakterii Staphylococcus aureus,
Acinetobacter, Cutibacterium czy grzybéw Malessezia spp. Celem
pracy jest przedstawienie niektorych z tych zaleznosci
z uwzglednieniem etiopatogenezy omawianej choroby, zmian
wystepujacych w zakresie mikrobiomu skéry chorych na AZS,
korelacji ~ miedzy  drobnoustrojami a  reakcjami  ukfadu
immunologicznego czlowieka oraz ich wplywu na obecnos¢
atopowych zmian skérnych.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, mikrobiom, mikrobiota,
skora, dysbioza, Staphylococcus  aureus, Acinetobacter,
Cutibacterium, Malessezia, metody terapeutyczne.

Summary

Atopic dermatitis (AD) is a chronic or recurrent inflammatory skin
disease affecting approximately 30% of the world's population. Many
factors play an important role in the pathogenesis of atopic dermatitis,
including the external environment, genetic predisposition, and the
skin microbiome. Pathomechanisms of atopic dermatitis depending on
the skin microbiota result primarily from the defect of the skin barrier
and dysregulation of its microbiological composition, which in turn
leads to significant dysfunction of the immune system and the
occurrence of characteristic skin lesions. More and more studies
indicate a close correlation between the microbiological composition
of the skin and the occurrence of atopic dermatitis, suggesting
a significant participation of, among others, Staphylococcus aureus,
Acinetobacter, Cutibacterium and Malessezia spp. changes in the skin
microbiome of AD patients, correlations between microorganisms and
the reactions of the human immune system and their impact on the
presence of atopic skin lesions

Key words: atopic dermatitis, microbiota, microbiome, skin, dysbiosis,
Staphylococcus aureus, Acinetobacter, Cutibacterium, Malessezia,
therapeutic methods.
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1. Wstep

Skora stanowi najwiekszy organ ludzkiego ciata,
skolonizowany przez wysoce zréznicowane srodowisko
mikroorganizméw. Wigkszos¢ z tych mikrobéw to
komensale z udowodnionym korzystnym wptywem na
organizm cztowieka. Przyczyniajg sie one do ochrony
przed inwazjg patobiontbw oraz ksztattowania
odpowiedzi immunologicznej gospodarza, reagujac na
drobnoustroje chorobotwoércze, moggce przedostaé sie
przez uszkodzong bariere skorng. Kolonizacja
mikrobiologiczna skoéry jest nieustannie stymulowana
przez jej kontakt ze Srodowiskiem zewnetrznym. Bywa
ona niezwykle zmienna - w zalezno$ci od endogennych
czynnikbw gospodarza, obszaru ludzkiego ciata czy
czynnikdw egzogennych. Wszystkie te aspekty majg
udowodniony wptyw na wystepowanie niektérych choréb
skéry, w tym atopowego zapalenia skory (AZS).

2. Mikrobiom skory u ludzi zdrowych

Poznanie sktadu mikrobiomu skéry u oséb zdrowych
jest konieczne, aby zrozumie¢ zmiany, jakie zachodzg
w mikrobiocie skoéry chorych na AZS. Poréwnujac go
z mikrobiomami innych srodowisk organizmu cztowieka
(takich jak jelita, jama ustna czy pochwa) odznacza sie
on najwiekszg  zmienno$cia = miedzyosobnicza,
réznorodnoscig  filogenetyczng oraz  modyfikacjg
w czasie [1]. Molekularne metody identyfikacji
mikroorganizméw pokazuja, ze sktad mikrobiologiczny
skory jest réznorodny i zmienny [2]. Heterogennos$é
mikrobiomu zdrowej skéry zalezna jest od chociazby
pory roku, analizowanego obszaru skory, ale takze od
czynnikbw specyficznych dla danego gospodarza.
Zaliczamy do nich wiek, pte¢ oraz pochodzenie [3].
Udowodniono, ze skéra bogata jest w tysigce gatunkéw
mikrobow [4]. Bytujg one nie tylko na powierzchni skory
i jej przydatkach, ale takze w gtebiej potoznych
warstwach naskérka, w skorze wiasciwej oraz tkance
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ttuszczowej. Caly ten areat stanowi ogromng pule
mozliwosci interakcji organizmu gospodarza
z drobnoustrojami. Zbiorowiska mikrobow bytujgcych w
skorze czliowieka moga mie¢ ogromny wptyw na jego
zdrowie. Znaczna  cze$¢  gatunkdéw  bakterii
kolonizujacych skore jest niepatogenna i saprofityczna,
jednak niektdre z nich mogg stac sie chorobotwércze [3].

Najliczniejszymi bakteriami zasiedlajgcymi skoére
cztowieka sg typy: Bacteroidetes, Actinobacteria,
Firmicutes oraz Proteobacteria [3]. Na ich obecnos¢
w okreslonych obszarach skéry wplywa poziom jej
nawilzenia, pH i temperatura, zawarto$¢ sebum, a takze
ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe. Miejsca
0 zwiekszonym wydzielaniu foju skolonizowane sg
przede wszystkim przez bakterie Cutibacterium
i odznaczajg sie mniejszym bogactwem mikrobio-
logicznym w poréwnaniu z obszarami wilgotnymi, gdzie
przewazajg bakterie Corynebacterium i Staphylococcus
spp. Stanowiska suche zasiedlane sg dodatkowo przez
rodzaje Micrococcus, Enhydrobacter i Streptococcus [3],
w zwigzku z czym wykazujg one najwieksze
zroznicowanie [1]. Obszary skory czlowieka sg réwniez
siedliskiem wiruséw, roztoczy oraz grzybow. Sposréd
tych ostatnich drozdzaki z rodzaju Malassezia spp.
wystepujg gtéwnie w  rejonach  fojotokowych,
przewazajgc liczebnoscia nad pozostatymi przed-
stawicielami krélestwa grzybow [3,5].

3. Mikrobiom skory u ludzi chorych na AZS oraz
jego zwiazek z etiopatogeneza

Etiopatogeneza AZS nie jest w pelni poznana,
dlatego leczenie pacjentéw z tym schorzeniem stanowi
problem terapeutyczny. Patofizjologia AZS ma zwigzek
z wiekiem pacjenta oraz przebiegiem klinicznym choroby
[6]. Zmiany skdrne w przebiegu atopowego zapalenia
skoéry zajmujg rézng topografie, a mikrobiom odgrywa tu
wazng role. AZS obejmuje bowiem regiony, ktére sa
siedliskiem zblizonych do siebie grup mikrobéw
i wykazuje ,upodobania” do miejsc stereotypowych.
U chorych  mikrobiom  wykazuje zmniejszong
réznorodnos¢ mikrobiologiczng w poréwnaniu do
mikrobiomu skéry os6b zdrowych [6].

Interakcje miedzy drobnoustrojami a skérg ludzi
z AZS najlepiej przedstawia hipoteza higieniczna [5],
wedtug ktorej rozpowszechniona dezynfekcja
i sterylno$¢ warunkéw wspotczesnego zycia prowadzi do
znacznego zniwelowania ekspozycji na drobnoustroje
juz we wczesnym etapie zycia. Udowodniono zaleznosc¢
miedzy réznorodnoscig mikrobioty skory a stosowaniem
detergentéw, ktére mogg prowadzi¢ do dyshiozy
i zmniejszenia réznorodnosci mikrobiomu skoérnego.
Wzrost urbanizacji przyczynia sie natomiast do
zwiekszenia udziatu patogennych drobnoustrojow w
kolonizowaniu skéry [7] w wyniku czego dochodzi do
uposledzenia funkcji uktadu immunologicznego.

Mikrobiota organizmu cziowieka wptywa ochronnie
na ukiad odpornosciowy [5]. Fizjologiczne zmiany
mikrobiomu skéry we wczesnym okresie zycia wplywajg
na dojrzewanie wrodzonej i nabytej odpornosci, ktore
z kolei modulujg skfad mikrobiomu [5]. Niewystarczajgca
réwnowaga mikrobiologiczna skéry w pofgczeniu
z uszkodzeniem bariery skornej prowadzi w efekcie do
skérnych reakcji immunologicznych, ktére predysponuja
do rozwoju choréb skory, w tym AZS [5,7,8].

Istniejg dane Kkliniczne potwierdzajgce, ze
u pacjentéw z AZS dochodzi do zmniejszenia ilosci
szczepow fizjologicznie kolonizujgcych skore cztowieka

z roéwnoczesnym zwiekszeniem liczby szczepow
patogennych, ktére w skorze oso6b zdrowych nie
wystepujg badz bytujg w matej ilosci [8]. Stan zapalny
w obrebie skéry u oséb z AZS zwigzany jest ze
zmniejszeniem liczby bakterii Streptococcus,
Acinetobacter, Cutibacterium, Corynebacterium czy
Prevotella i jednoczesnym wzrostem liczby bakterii
z rodzaju Staphylococcus, zwtaszcza S. aureus, ale
takze S. epidermidis czy S. haemolyticus [9]. Przyczynia
sie to do wystgpienia typowych dla AZS zmian skérnych
i marszu atopowego, ale nie wiadomo czy dysbioza ta
jest przyczyng czy skutkiem defektu bariery skorne;.

Staphylococcus  epidermidis  dominuje  ws$réd
gronkowcow kolonizujgcych skoére oséb zdrowych
i uznawany jest za komensala zdrowej skoéry [10].
Analiza genomowa udowodnita, ze w trakcie zaostrzen
AZS wraz ze wzrostem liczebnosci S. aureus dochodzi
do wzrostu liczebnosci S. epidermidis. Zaleznosé ta
dostarcza informacji na temat wzajemnych relacji miedzy
gronkowcami. Zwiekszajg one swojg opornos¢ na
peptydy przeciwdrobnoustrojowe oraz wzmacniajg
wigzanie z zewnatrzkomdrkowymi biatkami macierzy
skory gospodarza, utrwalajgc stan zapalny w AZS. Moga
sta¢ sie w takim przypadku chorobotwércze i zaostrzaé
zmiany skoérne [1]. Badania wykazaly réowniez, ze
S. epidermidis posiada zdolno$¢ hamowania wzrostu
S. aureus [10], zatem rdéwnoczasowy wzrost obu
gronkowcow podczas zaostrzen AZS moze $wiadczyé
takze o antagonistycznym mechanizmie oddziatywania
S. epidermidis wzgledem S. aureus [10,11].

Kolonizacja Staphylococcus aureus wystepuje
u 30-100% pacjentéw z atopowym zapaleniem skory,
podczas gdy trwate nosicielstwo S. aureus dotyczy tylko
5-20% zdrowych oséb [12,13], wystepujac gtownie
w okolicach wyprzeniowych [14]. W $cianie komoérkowej
gronkowca obecne sg specyficzne receptory dla
fibronektyny i fibrynogenu naskérkowego i skory
wiasciwej umozliwiajgce wigzanie z komorkami
gospodarza. Podatno$¢ skory atopowej na kolonizacje
S. aureus moze wynika¢ zatem z ,odstoniecia”
fibronektyny w wyniku uszkodzenia bariery skoérnej
warstwy rogowej i tym samym zwigksza¢ ryzyko
przylegania S. aureus, z wykorzystaniem wczes$niej
wspomnianych receptorow [15]. Gestos¢ wystepowania
S. aureus zwigzana jest z ciezkoscig przebiegu choroby
oraz obecnoscig stanu zapalnego skory [14], bez
wzgledu na jej umiejscowienie, a nadreprezentacja tego
drobnoustroju obecna jest zar6wno w obrebie
zmienionej chorobowo skéry, jak i w jej nieuszkodzonych
miejscach [12].

S. aureus wydziela egzotoksyny o wiasciwosciach
superantygenowych. Superantygeny Staphylococcus
aureus wykazujg zdolno$¢ do penetracji naskdrka i skory
wlasciwej, gdzie oddziatujg z komérkami skdrnego

uktadu immunologicznego - limfocytami T oraz
komorkami prezentujgcymi antygen (APC), aktywujac je
w  stopniu  nieograniczonym i niespecyficznym,

zwigzanym przede wszystkim z uktadem zgodnosci
tkankowej MHC, prowadzgc do utrwalenia stanu
zapalnego [11,16]. S. aureus, wyizolowany ze skory
u prawie 70% pacjentow z AZS, charakteryzuje sig
wiekszg predyspozycjg do wytwarzania biofilmu oraz
czynnikbw  wirulencji niz szczepy S. aureus
u bezobjawowych nosicieli [14,17]. Gronkowce
zwigkszajg w ten sposob mozliwos¢ adhezji do
powierzchni skoéry, jej kolonizacje i obrone przed
komorkami uktadu odpornosciowego oraz czynnikami
egzogennymi [6,11,16]. S. aureus wyizolowany ze skéry
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pacjentow z AZS rézni sie ponadto od gronkowca
u zdrowych nosicieli.  Wiekszos¢  pacjentéw
skolonizowana jest przez szczepy kompleksu
klonalnego CC1, natomiast osoby zdrowe przez szczepy
CC30 [18,19].

Podczas zaostrzen w AZS dochodzi do zmian
w sktadzie mikrobioty skéry rowniez w przypadku
grzybéw. U chorych stwierdza sie wysokie miano
przeciwciat IgE43 swoistych dla drozdzakéw Malessezia
oraz korelacje ciezkosci przebiegu AZS z iloscig tych
drobnoustrojéw w mikrobiomie [20]. Malassezia restricta
i Malassezia globosa to dwa gtéwne gatunki grzybow
izolowane ze skoéry pacjentdw z AZS. Proporcje gestosci
ich wystepowania zmieniajg sie w zaleznosci od
ciezkosci przebiegu choroby [21]. W przebiegu
tagodnym badz umiarkowanym przewaza liczbowo
M. restricta, podczas gdy u pacjentow z ciezka postacig
choroby M. restricta i M. globosa wystepujg
w poréwnywalnej gestosci. W patogenezie AZS biorg
takze udziat grzyby Malessezia sympodialis, indukujac
uwalnianie cytokin IL-4 i TNF-a oraz leukotrienéw
cysteinylowych z komérek tucznych [22], ulegajgcych
w ten sposob aktywacji i wywotujgcych lokalny stan
zapalny. Udowodniono ponadto, ze szlaki IL-17 oraz
IL-23 zapobiegajg nadmiernemu wzrostowi grzybow
mikrobioty skory, rownoczes$nie jednak mogac zaostrzaé
stan zapalny wywotany przez Malessezia w warunkach
atopii [20]. Drozdzaki inne niz Malessezia (Candida
albicans, Cryptococcus) wystepujg liczniej i w bardziej
zréznicowanych populacjach u pacjentéw z AZS niz
u 0s6b zdrowych [21].

Wycofywanie sie zmian skérnych wraz z wiekiem
oraz remisja AZS wynika miedzy innymi z oddziatywania
drobnoustrojéw skéry typowych dla ludzi dorostych.
Bakterie komensalne 2z rodzaju Corynebacterium
i Cutibacterium, stanowigce cze$¢ mikrobiomu skory
dopiero w dorostym okresie zycia, posiadajg geny
umozliwiajgce wytwarzanie porfiryn, ktére sg w stanie
hamowac¢ infekcje wywotane przez S. aureus, a takze
redukowac jego wystepowanie. Mikrobiota skéry oséb
dorostych wydziela rowniez metabolity, takie jak kwas
propionowy, ktdre wykazujg witasciwosci przeciw-
drobnoustrojowe, w efekcie utrudniajgc wzrost S. aureus
[23,24].

4. Wplyw wybranych metod terapeutycznych AZS
na zmiany w mikrobiomie skory

AZS kojarzone jest z kolonizacjg i infekcjg skory
wywotang przez S. aureus i zwykle leczone jest
z wykorzystaniem terapii przeciwdrobnoustrojowych.
Udowodniono, ze zaostrzenia w AZS w przypadku braku
niedawno przebytego leczenia charakteryzujg sie niskg
réznorodnoscig  mikrobiologiczng  [25].  Terapie
stosowane w sposob przerywany bagdz przewlekty
wplywajg na zwiekszenie zréznicowania mikrobio-
logicznego, regeneracje komensali skérnych oraz
zmniejszenie gestosci S. aureus. Po leczeniu AZS
obserwowano wzrost liczby takich drobnoustrojéw jak
Streptococcus, Corynebacterium czy Cutibacterium [9].
Zwiekszenie réznorodnosci  mikrobiologicznej  jest
w duzej mierze wynikiem eliminacji S. aureus ze skoéry
pacjentow, co skutkuje rozrostem i ekspansjg innych
mikroorganizmow, ws$rdéd  ktdérych  znajdujg  sie
drobnoustroje hamujgce rozwdj i namnazanie S. aureus.
W niektérych przypadkach dochodzi do znacznej
redukcji mikrobioty skornej, po ktorej mozliwa jest
szybka odbudowa réznorodnosci mikrobiomu [11].

Powszechnym sposobem leczenia Zmian
chorobowych w AZS jest stosowanie miejscowych
glikokortykosteroidéw (GKS) w postaci kreméw. Badania
wykazaly, ze terapia z uzyciem GKS trwajgca 7-10 dni
nie wptywata na réznorodno$¢ drobnoustrojow skory,
cho¢ obserwowano u tych pacjentéw poprawe kliniczng
[26]. Dopiero po 4-6 tygodniach od wdrozenia leczenia
prowadzita ona do zwiekszenia rdéznorodnosci
mikrobiomu [27]. Wynika z tego, Zze odpowiednio dtugie
stosowanie GKS, bez przerywania terapii, ma korzystny
wptyw na spofecznosci drobnoustrojow skéry. Badania
sugeruja, ze kremy z GKS moga redukowac liczebnosé
S. aureus na powierzchni skéry w poréwnaniu
Z pacjentami nieleczonymi z ich uzyciem [28]. Efekt ten
moze wynika¢ z bezposredniego hamowania wzrostu
S. aureus, ale réwniez z dziatania przeciwzapalnego
GKS, dzieki ktéremu poprawia sie ogoélny stan i kondycja
skory [28,29].

Waznym aspektem leczenia AZS jest stosowanie
emolientéw oraz $rodkéw nawilzajgcych. Przywracajg
one integralno$¢ bariery skdérnej i zapobiegajg
zaostrzeniom choroby [28]. Mimo ze ich zastosowanie
jest standardem terapeutycznym w AZS, niewiele
wiadomo na temat ich wptywu na sktad mikrobiomu
skory. Jedno badanie wykazalo, ze ich stosowanie
prowadzi do zmniejszenia proporcji Staphylococcus spp.
na skorze z AZS [30]. Inne zrédio podaje, ze emolienty
moga wplywaé na obfitos¢ gatunkéw Staphylococcus
i roznorodno$¢ mikrobiomu [31]. Dodatkowo wiadomo,
ze preparaty takie jak wazelina, lipidy na bazie
ceramidéw czy lipidy fizjologiczne zmniejszajg
kolonizacje bakteryjng, poprawiajgc tym samym ogdlng
funkcje bariery skérnej [31].

Antybiotyki wigczane sg do leczenia AZS
w przypadku fagodnych lub umiarkowanych nadkazen
bakteryjnych, jednak ze wzgledu na antybio-
tykooporno$¢ bakterii oraz potencjalnie negatywny
wplyw tych lekbw na komensale, ich stosowanie
powinno by¢ ograniczone i nigdy nie stanowi¢ opcji
dtugoterminowej  [31]. Najczesciej  wdrazanymi
miejscowymi  antybiotykami sg kwas fusydowy,
gentamycyna oraz mupirocyna [32]. Kwas fusydowy
dziata bakteriostatycznie na S. aureus, ale takze na
bakterie komensalne, w tym gronkowce koagulazo-
ujemne (CoNS - Coagulase-negative staphylococci)
[28]. Ostatnie  badania wykazaly wzrastajgcg
antybiotykooporno$¢ S. aureus na kwas fusydowy [33].
Oznacza to, ze w celu kontroli kolonizacji tego
drobnoustroju potrzebne sg alternatywne formy leczenia,
takie jak terapia antywirusowa czy stosowanie
komensalnych bakterii skérnych [28].

Inng opcjg terapeutyczng w AZS jest dupilumab-
przeciwciato monoklonalne przeciw receptorowi a IL-4,
stosowany w ogolnoustrojowej terapii przeciwzapalnej
u 0s6b dorostych z przewlektym i ciezkim przebiegiem
choroby. Na podstawie przeprowadzonego badania
klinicznego stwierdzono, ze dupilumab prowadzi do
zwiekszenia réznorodnosci bakterii w mikrobiomie skory
oraz zmniejszenia liczebno$ci szczepdéw S. aureus [34].
Efekt uzyskano po 6 tygodniach stosowania leku, jednak
utracono go 18 tygodni po zakonczeniu leczenia.
Dziatanie dupilumabu, polegajagce na hamowaniu
sygnalizacji IL-4, w ktorej posredniczy Th2, moze
wplywac¢ zatem na kolonizacje skory przez S. aureus
[28,35].

Alternatywg dla leczenia AZS sg niesteroidowe
miejscowe inhibitory kalcyneuryny (TCI) — takrolimus
i pimekrolimus. Zapobiegajg one przekazywaniu


Adrian Bekier
76


77

sygnatéw przez limfocyty T i transkrypcji IL-2, w efekcie
hamujac stan zapalny [31]. Stosowanie takrolimusu
w terapii taczonej z miejscowymi glikokortykosteroidami
wydtuza okres remisji choroby [36]. Przeprowadzono
badanie, w ktorym pacjentow z AZS poddano
monoterapii takrolimusem w masci przez okres
4 tygodni. U pacjentdw tych stwierdzono nizszg czestosé
wystepowania bakterii Actinobacteria i Proteobacteria
oraz wiekszg czestos¢ wystepowania typu Firmicutes
[35]. Wraz ze znaczna poprawg stanu klinicznego, u tych
pacjentéw wystgpit wzrost liczby niektérych komensali,
w tym Pseudomonas, Corynebacterium, Proteus,
Micrococcus luteus czy Lactococcus [35]. Badanie to
wykazato pozytywny wptyw takrolimusu na mikrobiom
skéry u pacjentéw z AZS.

Istnieja réwniez terapie, ktore nie sg standardowo
stosowane w leczeniu AZS, jednak trwajg badania na
temat ich skutecznosci. Terapie te obejmujg stosowanie
probiotykéw, zasiedlanie komensalami zmienionych
chorobowo miejsc na skoérze, terapie fagowe,
wprowadzanie humanizowanych przeciwciat mono-
klonalnych ukierunkowanych na toksyny bakteryjne,
a takze wykorzystanie inhibitorow quorum sensing, ktore
sg zdolne blokowa¢ czynniki wirulencji drobnoustrojow
patogennych  [6]. Staphylococcus, Roseomonas
i Cutibacterium mogg hamowac¢ wzrost S. aureus, dzieki
czemu stanowig potencjalne probiotyki dla skory
atopowej [6]. Wspétczesnie uwaza sie, ze drobnoustroje
kolonizujgce fizjologicznie skére moga modulowac
odpowiedz immunologiczng gospodarza poprzez
komunikacje z komorkami odpornosciowymi, keraty-
nocytami oraz adipocytami [6], w efekcie prowadzac do
poprawy funkcji bariery skérnej oraz zminimalizowania
stanu zapalnego. Aktualna koncepcja modyfikaciji
mikrobioty skérnej poprzez suplementacje probiotykami
oraz zastosowanie emolientéw we wczesnych etapach
zycia moze stanowi¢ opcje profilaktyczng
i terapeutyczng, przede wszystkim w grupach wysokiego
ryzyka wystgpienia AZS. Brakuje jednak
wystarczajgcych dowodéw naukowych potwierdza-
jacych skutecznos¢ takiego postepowania [5,37].

Dotychczas udowodniono korzystny wptyw na
normalizacje mikrobiomu skéry w przebiegu AZS oraz
zmniejszenie  czesto$ci  wystepowania  epizodow
zaostrzen choroby w przypadku stosowania substanciji
0 dziataniu nawilzajgcym, zawierajgcych bakterie
z gatunku Vitreoscilla filiformis w postaci niepatogenne;j
biomasy [38]. Wykazano takze korzystny wplyw
miejscowego zastosowania preparatéw zawierajgcych
gronkowce koagulazo-ujemne [39,40,41]. CoNS to
heterogenna grupa skfadajgca sie z prawie 40 gatunkow
gronkowcow, na ogot bedacych niepatogennymi
komensalami, nalezgcymi do inhibitorbw quorum
sensing. Opisano szereg interakcji zachodzgcych
miedzy CoNS i S. aureus, ktérym sprzyja podobna nisza
wystepowania. Wykazano, iz CoNS konkurujg
z S. aureus, eliminujac jego gestos¢ lub zmieniajgc jego
patogenicznosé. Wspodtczesne badania udowodnity
rébwniez, Ze miejscowe zastosowanie bakterii
Roseomonas mucosa poprawia stan kliniczny pacjentéw
z AZS wplywajgc na zmniejszenie natgzenia swigdu oraz
ciezkosci przebiegu klinicznego [41,42].

Mechanizm dziatania drobnoustrojéow wykorzys-
tywanych w terapiach miejscowych w AZS nie jest
dobrze poznany. Wiadomo, ze wykazujg one dziatanie
przeciwzapalne [5,43]. Opublikowane dotychczas wyniki
badan dotyczacych zastosowania probiotykdw w AZS
nie przyniosty ostatecznych wnioskéw [44]. Moze to

wynika¢ z wieloczynnikowej etiopatogenezy atopowego
zapalenia skory i wymaga¢ bedzie dalszych badan.
Poznawanie tych  mechanizméw  ukierunkowuje
schematy postepowania bioterapeutycznego w oparciu
0 jakos$¢ Srodowiska mikrobiologicznego powierzchni
skory. Terapie nowej generacji uwzgledniajg skfad
mikrobiomu skdéry oraz jego modyfikacje i moga stac sie
gtdbwnym obszarem rozwoju nowatorskich metod
leczenia AZS. Klasyczne podejscie terapeutyczne do
zakazenia S. aureus polega na jego eliminaciji
z zastosowaniem antybiotykéw o szerokim spektrum
dziatania [45]. Jednak w obawie przed
antybiotykoopornoscig drobnoustrojéw oraz zaburze-
niami ws$réd mikrobéw komensalnych, nalezatoby
ukierunkowac leczenie AZS na modyfikacje mikrobiomu
skéry oraz zmniejszenie do minimum wykorzystania
ogolnoustrojowo dziatajgcych antybiotykow [9,11].

Badania wyjasniajgce, w jaki spos6b mikrobiom
wptywa na powstanie objawow AZS w cyklach zaostrzen
i remisji, moga przyczynia¢ sie do tworzenia nowych
sposobdw terapeutycznych umozliwiajgcych pacjentom
utrzymanie homeostazy w obrebie skéry [5,6]. Rozwoj
medycyny i biotechnologii stale poszerza wiedze
dotyczaca wptywu metod terapeutycznych na mikrobiote
skory pacjentéw z AZS, a wiedza na temat mikrobiomow
czlowieka jest stale aktualizowana. Aktualne badania
wykazujg rozbieznosci miedzy stosowanymi metodami
leczenia AZS, a ich skutecznoscig. Mikrobiom jest cechg
osobniczg i waznym aspektem zdrowia. Precyzyjne
i spersonalizowane leczenie uwzgledniajgce mikrobiote
moze znalez¢ zastosowanie w leczeniu AZS
w niedalekiej przysztosci i sta¢ sie przetomem
w dziedzinie alergologii.

5. Podsumowanie

Mikrobiom skéry jest zlozong spotecznoscig
mikrobiologiczng, ktéra stale ewoluuje i ulega
modyfikacjom. Przeprowadzono dotychczas wiele
badan na temat jego sktadu, zmian w jego obrebie oraz
roli jakg odgrywa w przebiegu AZS. Prace badawcze na
temat zmiennosci  Kkolonizacji i oddziatywania
drobnoustrojéw na organizm w AZS trwajg, a kolejne
dane mogg przyczyni¢ sie do powstawania innowaciji
w zakresie zréwnowazonego leczenia dysbiozy skory
u pacjentow, w efekcie ktérych tworzone bedg
bioterapeutyki umozliwiajgce korygowanie sktadu
mikrobiomu skoéry u tych pacjentéw. Wyniki pokazuja, ze
terapie oparte na mikrobiomie stwarzajg realne
mozliwosci leczenia AZS w przysziosci, jednak ze
wzgledu na réznorodnos¢ wystepujgcych w tej chorobie
komensali, wymagajg one dalszego, precyzyjnego
zbadania.

6. Summary

The skin microbiome is a complex microbial
community that is constantly evolving and changing. So
far, many studies have been conducted on its
composition, changes within it and the role it plays in the
course of atopic dermatitis. Research on the microbial
dynamics of AD is ongoing, and emerging data will drive
innovation in the sustainable treatment of skin dysbiosis
in patients, resulting in the development of biothe-
rapeutics that can correct the composition of the skin
microbiome in people with AD. The results show that
microbiome-based therapies offer real possibilities for
the treatment of AD in the future, but due to the diversity
of commensals present in this disease, they still need to
be fully explored.
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