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Atopicka dermatitida je multifaktorialnim neinfekénim zanétlivym onemocnénim kiize chronicky recidivujiciho charakteru. Je to velmi
casté onemocnéni, jehoz vyskyt stale stoupa. Jedna se o onemocnéni prevazné kojeneckého a détského véku. Prevalence atopické
dermatitidy v détské populaci se udava 15-30%, v dospélé populaci 2-10%. Zavaznost onemocnéni je dana nejen rozsahem projevd,
frekvenci exacerbaci, komplikacemi, ale hlavné zna¢nym vlivem na kvalitu zivota. Dilezity je fakt, Ze ovlivnéna je nejen kvalita zivota
samotného pacienta, ale i jeho rodiny. Hlavnimi cili v terapii atopické dermatitidy jsou: omezeni zavaznych pfiznakii onemocnéni,
pfedchazeni dal$im vzplanutim onemocnéni ¢i omezeni jejich poctu a zabezpeceni dlouhodobé péce o kiizi. Zasadnim predpokladem
uspésnosti terapie je podrobna edukace pacienta, respektive jeho rodiny, pfed zahajenim terapie. Zakladni a nepostradatelnou Ié¢bou
jsou emoliencia, v akutnich stadiich lokalné aplikované kortikosteroidy a topické imunomodulatory. Ty se doporucuji i dlouhodobé
v tzv. ,proaktivnim” lé¢ebném rezimu.
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Practical management of atopic dermatitis

Atopic dermatitis is a multifactorial non-infectious inflammatory skin disease of the chronic and relapsing character. It is very common
disease, its incidence is still growing. Most commonly it affects young children. Prevalence of atopic dermatitis in adults is 2-10 % and
in children 15-30%. Relevance of this disease depends on the extent of its symptoms, frequency of the exacerbations, complications
but mostly on the significant impact on the quality of life. It is of a great importance that atopic dermatitis influences quality of life not
only of the patient himself but also his family. The aims of the therapy of atopic dermatitis are: reduction of the major symptoms of the
disease, prevention against exacerbations of the disease and long-term protection and care of the skin. The detailed education of the
patient and his family is necessary. The most significant topical modalities used in the treatment of atopic dermatitis are emollients, in
acute exacerbations topical corticosteroids and topicalimmunomodulators. Those are recommended for long-term therapy in so-called

“proactive” regime.
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Atopickd dermatitida (AD) je multifaktorial-
nim neinfekénim zanétlivym onemocnénim kize
chronicky recidivujictho charakteru (1, 2, 3). Je to
velmi ¢asté onemocnéni, jehoz vyskyt stale stoupa.
Jedna se o nejcastéjsi zanétlivé onemocnéniu détf,
objevujici se obvykle pfed druhym rokem Zivota.
Prevalence AD v détské populaci se udava 15—
30%, v dospélé populaci 2-10% (4, 5). Zavaznost
onemocnéni je ddna nejen rozsahem projevd,
frekvenci exacerbaci, komplikacemi, ale hlavné
znacnym vlivem na kvalitu Zivota jak samotného
pacienta, tak i jeho rodiny (6). Velmi ¢asté exacerba-
ce Cikontinudlni prlibéh bez remisi, postizeni partif
omezuijicich pradceschopnost a sobésta¢nost (ruce)
¢i psychosocidlné hendikepuijicich (oblicej), casté
kozni infekce s pfipadnou diseminaci a piislusny-
mi riziky, pruritus vedouci k vyraznym porucham
spanku s naslednou snizenou vykonnosti a dalsimi
socidlnimi a psychosomatickymi ddsledky, a také
¢asto nedostate¢na odpovéd na lé¢bu - viech-
ny tyto skute¢nosti Usti ve znacné snizeni kvality
Zivota postizeného jedince (7). Situace se stava
jesté vice slozitou pfi postizeni ditéte. Nemocné
dité v rodiné znamena v podstaté nemocnou
rodinu. Studie provedena ve Fakultni nemocnici

Na Bulovce v letech 2008 a 2009 na 100 rodicich
déti's AD dokdazala, Ze kvalita Zivota ostatnich ¢lenl
rodiny ditété trpictho AD je vyrazné snizena (DFI
skore 8,66, SD =647,n=99) (6).

Volba lé¢by AD se fidf pfedevsim zavaznosti
stavu. Ta je déna rozsahem a intenzitou, prU-
béhem, reakci na lé¢bu, toleranci 1é¢by, kom-
plikacemi, intenzitou exacerbaci, ale opét i vli-
vem na kvalitu Zivota. Sledovani kvality Zivota
se mlze stat rozhodujicim v Uspésnosti terapie.
M0ze ndm pomoci v kazdodenni komunikaci
s pacientem, ukéze, které sféry jeho Zivota jsou
nejvice ovlivnény timto onemocnénim a na kte-
ré z nich bychom se méli zaméfit, abychom
dosahli uspésnych vysledkd v komplexni terapii
(8). V. mnoha pripadech mdze takovy postup
vyZzadovat i konzultaci s psychologem. Bylo
prokadzéno, ze psychicky dyskomfort pacien-
ta trpictho AD, stejné jako psychicka tenze jeho
rodi¢li, mUZe jako samostatny faktor zhorsovat
pribéh onemocnéni (9).

Hlavnimi elementy lé¢by AD jsou: kratkodo-
ba terapie akutnich vzplanutf onemocnénia dlou-
hodoba strategie ke kontrole symptomd nemoci
mezi obdobim zhorseni. Nasim cilem je prodlouzit
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¢as mezi exacerbacemi, ¢i celkové omezit jejich
pocet. Tento sloZity pldn se mlze podafit pouze
pfi dobré spolupraci dermatologa a specialistd
z jinych obor( (alergologa, imunologa, psycho-
loga, psychiatra) s pacientem a jeho rodinou.
Pacient musi své nemoci porozumét a ,znat ji’
stejné dobre a/nebo i lépe néZ jeho osetiujici Iékar.
Proto se trendem poslednich let stava tzv. ,self
management”, coz znamena zvladani choroby
a jejiho prabéhu samotnym pacientem (10).

V¢asnd a dostatecné Ucinna terapie mize
zabranit a/nebo alespor zmirnit rozvoj atopic-
kého pochodu a omezit vznik dalsich zavaznych
projevd, jako je napf. astma (1).

Z&kladnim predpokladem Uspésnosti te-
rapie je dobrd compliance, tzn. spolupréce
mezi pacientem (jeho rodinou) a |ékafem.
Ddvéra rodicl k Iékafi a ochota ke spolupraci
je nezbytna. Lékat by mél poskytnout infor-
mace o podstaté onemocnéni, jeho prevenci
a moznostech lécby. Lékar by téZ mél s paci-
entem prodiskutovat, do jaké miry je pacient
schopen a ochoten investovat svoji energii
a Cas do |écby tohoto onemocnéni. Lékar by téZ
mél uvést limity lé¢by — pro redlnou predstavu
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Obrdzek 1. Asteatoticka klze ocnich vicek
u détské formy atopické dermatitidy

Obrdzek 2. Cheilitida u pacientky s atopickou
dermatitidou

Obrdzek 3. Eczema impetiginisatum

Obrdzek 4. Eczema impetiginisatum u kojence

pacienta, co mize po Ié¢bé ocekavat. Soucasti
je i podrobna edukace o zpUsobu aplikace Ié-
k{, jejich nezddoucich Ucincich a eventudlnich
interakcich. Bylo prokdzano, ze primeérny rodic¢

si zapamatuje pouze 5-10% vsech sdélenych
informaci lékafem. Proto se dobrymi pomoc-
niky mohou stat pfipravené informacni letacky,
brozury, jasné vysvétlujici zdkladni pojmy i nej-
Castéjsi otdzky pacientd.

Zakladem terapie pacienta s AD je lokalni
|é¢ba. Dulezité je volba spravného prostredku,
jeho galenické forma a davka dle véku pacienta
a lokalizace projeva.

V etiopatogenezi AD se uplatiuje vyrazné
porusend kozni bariéra. Z tohoto dlvodu jsou
nepostradatelnou lé¢bou prvniho kroku emo-
liencia. Tyto prostiedky zlepsuji a obnovuji koz-
ni bariéru, hydratuji, upravuji patologické pH,
zvI&¢nuji a promastuji (11). Existujf rdzné typy
emoliencii. Volba zékladu topického pfipravku
(typu o/v anebo v/0) se odviji od soucasného
stavu kdze pacienta. Pripravky v podobé krému
a/nebo emulze s nizkym podilem olejové faze
jsou indikované pro ¢asto mokvajici akutné za-
nétlivé stavy AD, zatimco loZiska chronického
charakteru (suchd s vyraznou lichenifikaci) jsou
indikovana k terapii pfipravkem ve formé mas-
ti. Pro pacienty s vyraznou xerézou je mastovy
zaklad zcela jisté Ucinnéjsi, ale s aplikaci krémU
dosahujeme lepsi compliance. Emoliencia by
se méla spravné aplikovat minimalné 2x denné,
vzdy hned po koupeli. Na zakladé studii Grimalta
zroku 2006, snizuje pravidelna aplikace emoliencif
spotiebu lokalnich kortikoidd (12). Dalsi studie
ukazuji, Zze preventivni terapie emoliencii u no-
vorozencU, kde alespon 1 blizky pfibuzny trpf
AD, vyznamné snizuje vyskyt AD (13). Novinkou
mezi emoliencii jsou preparaty obsahujici cho-
lesterol, volné mastné kyseliny a ceramidy. Tyto
preparaty majf i¢innost srovnatelnou s G¢innostf
stfedné silnych lokélnich kortikosteroid{ (14). Dalsi
novinkou poslednich let jsou tzv. bariérové kré-
ky, kyselinu hyaluronovou, telmestein, inhibitory
metaloproteindz (MMP2). Vyznamné potlacuji
svédéni, palenf a bolest, zvy3uji vihkost stratum
corneum, a tim zlep3uji funkci epidermalini bariéry
(15).V soucasné dobeé probihaji vyzkumy rlznych
druh emoliencif snizujicich pH epidermis, coz by
mohlo mit protektivni efekt na integritu stratum
corenum a aktivaci epidermalnich enzym0 (16).

Mezi emoliencia se fadi i koupelové oleje,
které maji velky vyznam pro udrzovani spravné
hygieny atopické pokozky. Tvori okluzivni film
na celém téle pacienta, ktery chrani pred transe-
pidermalnf ztratou vody, maji hydrata¢ni a pro-
mastujici efekt. Koupel by méla byt kratka, podle
poslednich doporuceni maximalné do 5 minut.
Olej by se mél pridavat v poslednich 2 minutach.
Vyznamné je ,pravidlo 3 minut” kdZzi je nutno
osetfit do tif minut po koupeli, dokud je jesté
vIhka, jinak si nezachova hydrataci, voda se odpaff
a dojde ke kontrakci rohové vrstvy, popraskani
a dalsimu presuseni atopické kiize (11). Nejcastéji
vyuzivdme oleje obsahuijici parafinum liquidum,
arachidis oleum, oleum amygdalae. Podle dopo-
ruceni prof. Oranje jsou v akutnim stadiu ekzému
velmi ucinné koupele s chloridem sodnym pfi na-
fedéni9g NaClv 1 litru vody, a/nebo s hyperman-

Medicina pro praxi | 2012; 9(10) | www.medicinapropraxi.cz

ganem pfinafedénf 1:10000.V chronickém stadiu
AD se doporucuje postupné zvysovani koncen-
trace, az do koncentrace soli v mofské vodé:
30-36g NaCl v 1 litru vody (prof. Oranje, 19. kon-
gres Evropské Akademie Dermatovenerologie,
Goteborg 2010 - prednaska).

Obklady se pouzivaji v akutni, mokvajici fazi.
Pro impetiginizovana loZiska Ize pouZit slaby roz-
tok hypermanganu. V akutni fazi s intenzivnim
pruritem se zdd byt velmi ucinna terapie ,vih-
kych obkladd” (,wet-wrap therapy”). Na postizena
loZiska na téle aplikujeme kombinaci lokdlntho
kortikosteroidu a emoliencia, na ktera pfilozime
vlhky obklad a na povrch pfidédme suchy ob-
klad. Tato terapie pfindsi velmi rychlou Ulevuy, ale
méla by byt pouzita jen kratkodobé, pfi akutnf
exacerbaci AD (Wynnis L, American Academy of
Dermatology, New Orleans 2011 — prednaska).

V akutni fazi se kintervenc¢ni terapii pouzivaj
lokdlni kortikosteroidy. VyuZiva se jejich silny
protizanétlivy, vazokonstrikeni, antiproliferac-
ni, imunosupresivni a antiprurigindzni Ucinek
(17). Tyto léky jsou doposud nepostradatelné,
maji velmi dobrou snédsenlivost, pfiznivou ce-
nu, Sirokou paletu galenickych forem pro rdzné
faze a lokalizace ekzému. Pfi aplikaci lokalnich
kortikosteroidd bereme v Uvahu vék pacienta,
zavaznost AD, lokalizaci projevu a rozsah posti-
Zené plochy. Pfi lokaInf aplikaci kortikosteroidd
pouzivame obvykle intervalové schéma: lokalni
kortikosteroidy aplikujeme maximalné 2 tyd-
ny a poté nasleduje stejné nebo dvojnasobné
dlouhd pauza. Aplikujeme pouze jedenkrat
denné, vyjime¢né v urgentnich pfipadech Ize
pouzit dvakrat denné kratkodobé. Preferujeme
Ustupovy charakter lé¢by, po nastupu efektu
ustupujeme s aplikacf ob den, pak ob dva dny.
Velmi duleZitd je spravna edukace pacienta a za-
brana kortikofobie (7). Z lokalnich nezddoucich
vedlejsich Ucinkd jsou nejcastéjsi: atrofie klze,
dermatitis perioralis, granuloma gluteale in-
fantum pfi aplikaci na plenkovou oblast, hy-
popigmentace, hypertrichéza, teleangiektazie
a purpura. Atrofie epidermis mdze vzniknout
uz po 7 dnech aplikace silného kortikosteroidu
v okluzi a po 14 dnech aplikace stfedné silného
kortikosteroidu, signifikantni atrofie je viditelnd
po tydnech, mésicich aplikace. Rizikové fakto-
ry kozni atrofie jsou: mlady vék (kojenci, déti),
sfla kortikosteroidu, okluze, lokalizace (oblicej,
krk, tfisla, horni, vnitfni strana stehen) (18).

Systémové nezadouci vedlejsi icinky mo-
hou nastat po aplikaci na vice nez 30% povr-
chu téla a pfi velké spotfebé silnych kortikoste-
roidd. Mdze dojit k supresi funkce nadledvin,
neprospivani, malému vzristu, Cushingové syn-
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dromu, katarakté, glaukomu, benigni cefalické
hypertenzi. Pfi aplikaci 90g 0,05 % clobetasol
propiondtu crm/ung 1x denné pouze na oblast
dolnich koncetin zdravych jedinct nastava po-
dle laboratornich vysledk( 8. den Uplna deprese
hladiny kortizonu v krvi (19).

K dohojeni lokélniho nélezu ¢asto pouziva-
me napfiklad ichtamol a/nebo zinkovou pastu.

Jako Uc¢innd alternativa 1é¢by lokalnimi kor-
tikosteroidy se jevi lokdIni imunomodulaéni
prostredky (topical immunomodulators, TIM,
inhibitory kalcineurinu). Mechanizmem ucinku
se tyto léky vyrazné lisi od lokdlnich kortikoste-
roidd. Jednd se o imunosupresiva nové generace,
jejichz zakladnim mechanizmem Ucinku je inhi-
bice kalcineurinu s naslednou supresi transkrip-
ce gent cytokind. Blokuiji aktivaci a proliferaci
T-lymfocytd, produkci cytokinG IL-2, IL-3, IL-4, TNF-
alfa, faktoru stimulujictho granulocyty a makro-
fagy. Pasobf i na mastocyty, bazofily, eozinofily
a Langerhansovy buriky (20). Vysledkem jsou pro-
tizanétlivé cinky srovnatelné s Urovni ti¢inku mir-
nych az stfedné silnych kortikosteroidd. Topické
immunomoduldtory nemaji rebound fenomén
ani tachyfylaxi a nezpUsobuijf atrofii kize ani pfi
dlouhodobém pouzivani. Navic, tyto preparaty
pfiznivé modifikuji dlouhodoby pribéh choroby.
P¥i jejich intervalovém pouzivani, 2x tydné v tzv.
»proaktivnim” Ié¢ebném rezimu, vyrazné kle-
sa frekvence akutnich exacerbaci. TIMs mohou
byt aplikovany na celé télo, vCetné obliceje a kr-
ku. V soucasné dobé jsou na trhu dostupné tfi
preparaty: 1% pimekrolimus, 0,03% takrolimus
a0,19% takrolimus. 1% pimekrolimus i 0,03% takro-
limus mohou byt aplikované u détfod 2 do 18 let.
0,1% takrolimus je hrazen pro vékovou kategorii
od 16 let. Takrolimus je makrolidovy lakton izolo-
vany z plisné Streptomyces tsukubaensis. Takrolimus
je urcen k lécbé stfedné t&zké az tézké formy
AD. Pimekrolimus je derivat ascomycinu, ktery
byl pfipraven pro lokalni lé¢bu zanétlivych koz-
nich chorob. V dlouhodobych klinickych studiich
se nejlépe osvedcil v Ié¢bé AD. Oba pfipravky sni-
7uji do 37 dnl pruritus postizené kdze a mezi 7.
a21.dnem se snizuje intenzita pfiznakd AD v pri-
méru o 70% (21, 22). Tyto preparaty se aplikuji 2x
denné na postizend mista do zhojeni projeva.
Nedavné studie potvrzuji, ze kiize bez ekzémo-
vych |éz{ u pacientd s AD neni normalni a nese
stejné genetické a imunologické zmény jako kize
s lézemi. Proto ma svdj vyznam ,proaktivni” 1é-
Cebny rezim, ktery je zacilen na subklinicky zanét
a ktery redukuje pocet vzplanuti. V roce 2009 byly
aktualizovany schvalené terapeutické indikace
pro tacrolimus mast v ramci evropskeé registrace.
Byly rozsifeny o lé¢bu dvakrat tydné k prevenci

vzplanutf a prodlouzeni doby bez vzplanuti pro-
jevl u pacientd se stfedné zavaznou az tézkou AD
s minimalné ctyfmi exacerbacemi onemocnéni
za rok, ktefi reagovali na Sestitydenni pocatecni
lé¢bu takrolimem (25). Jako nejcastéjsi nezddouct
ucinky terapie TIM se vyskytuji pfechodné pélenf
klZe v prvnich dnech terapie a mirny erytém
v misté aplikace. Pokud jde o koznf infekce, Udaje
z péti studif prokazuji, Ze mezi takrolimem masti
a samotnym vehikulem masti neni zadny vy-
znamny rozdil (ani z hlediska vyskytu viech in-
fekci, ani z hlediska infekci virem herpes simplex).
Celosvétove se v poslednich letech diskutovala
dlouhodobd bezpecnost aplikace topickych
imunomoduldtort. Objevily se obavy z toho,
7e dlouhodobé lokalni imunosuprese v oblasti
T-lymfocytl by mohla vést k néslednému rozvoji
koznich nador( v misté aplikace. Toto podezfeni
bylo vysloveno na zékladé mechanizmu imuno-
supresivniho Ucinku a experiment( na mysich.
Vysledky na mysich viak nelze aplikovat na lidsky
model, mysi kiize je propustnéjsi, zvitata mast
olizovala, byla pouZita nékolikandsobné vyssi kon-
centrace 1éku (az 3% tacrolimus) po dobu 2 let.
Studie u lidi zatim nezjistily zvysené riziko malignit
oproti obecné populaci, koncentrace v krvi pfi
lokalnf aplikaci je detekovatelnd jen pfechodné
a ve velmi nizké hodnoté (23).

Dal3i novinkou poslednich let, kterd mize
mit pozitivni vliv na terapii atopické dermatitidy,
je vyuziti prebiotik a probiotik. Probiotika jsou
Zivé mikroorganizmy, které aplikovany v pfimé-
feném mnozstvi pfiznivé ovliviiuji zdravotni
stav hostitele. Prebiotika jsou nestravitelné latky,
jejichz konzumace ma pfiznivy fyziologicky uci-
nek na hostitele selektivni stimulaci rstu nebo
aktivity nékterych kmen( stfevni mikroflory.
Podle jedné z teorif mze byt zvysujici se vy-
skyt AD spojeny se zménou stievni mikroflory,
ke které dochazi uz v kojeneckém véku. Terapie
pro- a prebiotiky, a diky tomu Uprava stfevni
mikrofléry, by mohla zabréanit vzniku ¢i progresi
AD. Podpora této teorie vyzaduje provedent
jeSté mnoha daldich klinickych studif (24).

AD je velmi ¢astym onemocnénim, jehoz
incidence nadéle stoupd. Cilem terapie AD je
zlepSenf kvality Zivota jak samotného pacien-
ta, tak i jeho rodiny. Zakladem Uspésné terapie
je edukace pacienta a dobra spoluprace mezi
|ékafem a pacientem.
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