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Eczema atopicum, dermatitis atopica, neuro-
dermitis diffusa, neurodermitis constitutionalis sive
atopica, eczema endogenes, prurigo Besnier jsou
synonyma jedné a téze choroby.

Posledni celosvétové uéebnice zahrnuiji atopickou
dermatitidu, spolu s nummularni a seboroickou derma-
titidou, angioedémem s poruchou komplementu, gene-
ticky podminénymi imunodefekty, koznimi a slizniénimi
projevy u imunosuprimovanych (HIV-negativnich), ke
skupiné chorob se zménénou reaktivitou.

Historie atopie

Prvnim dokumentovanym nemocnym byl prav-
dépodobné cisaf Augustus, ktery trpél tézkym
pruritem, sezénni rinitidou s dusnosti (Suetonius:
Vita Caesareum). Jeho vnuk, cisaf Claudius, mival
zéchvaty rinokonjuktivitidy.Spolu s Augustovym pra-
synovcem Britannikem, ktery mél alergii na kofiskou
srst, se bezpe€né jednd o prvni familidIni postizeni
atopii v rodiné cisafe Julia-Claudia. V na$i dobé
se prvné o difuzni neurodermitidé zmifiuje Brocq
(1891), prurigo diathésique popsal Besnier (1892)
a pojem atopie vymezil Coca a Cook v roce 1923.
O dva roky pozdéji v roce 1925 pfitomnost ,rea-
ginovych protilatek”, pfenesenych pasivné sérem
Prausnitzem a Kiistnerem, umoznila Cocovi defino-
vat atopii z tohoto pohledu (10).

Prevalence atopické dermatitidy neustale
roste. Souvisi to pravdépodobné se zneCisténym
Zivotnim prostfedim domdcimi alergeny (roztoci),
odklonem matek od kojeni atd... Pro evropskou po-
pulaci se uvadi 3% u dospélych, 16 % u déti do 4 let
véku a 12% u déti Skolniho véku (6). Dle jinych pra-
men0 je v Evropé prevalence 20% (1). Celosvétové
kolisa postizeni mezi 3-15%. V Ceské republice je
prevalence okolo 10% (3).

Atopicka dermatitida je onemocnéni pfevazné
kojeneckého a détského véku. U 60% postizenych
se poprvé manifestuje v prvém roce Zivota, u 85%
do 5 let véku. Asi u 75 % se ekzém v obdobi puberty
zhoji nebo pretrvavaji jen mimé projevy. V tomto pfi-
padé se v puberté mlZe choroba zhorsit, ale do 20
let véku postupné regreduje az ustoupi zcela. Pokud
pretrvava ekzém v dospélém véku, je zfetelny sklon
k remisi mezi 40.-50. rokem Zivota (4).
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Nové studie tykajici se zhojeni jsou méné pfizni-
v&jsi. Uvadi se, Ze 70-90% pacientli miva pfiznaky

Geneticka dispozice je zfejma. V pfipadé, Zze
oba rodice maji ekzém, je prevalence 81% (7),
40-60% (4). Pokud ma jeden rodi¢ ekzém a dru-
hy astma nebo sennou rymu, ma 59% déti rovnéz
ekzém. Pokud ma jen jeden rodi¢ ekzém a druhy je
bez respiracni alergie, ma 56 % (7), 20-40 % (4) déti
ekzém. Pokud atopii netrpi zadny z rodicu, je riziko
vzniku ekzému 5-15% (4).

Pokud oba rodice trpi stejnou organovou ato-
pii (napf. astma), stoupd riziko vzniku ekzému na
60-80% (4).

Etiopatogeneze je multifaktorialni na zakladé
genetické dispozice. Zahrnuje odchylky neurohu-
moralni, imunologické a kozni. Atopickd dermatitida
byvé charakterizovana jako IgE mediovand kontakt-
né alergickd reakce I. a IV. typu (prostfednictvim
IgE a jeho receptori na Zirych burnkach, bazofi-
lech a bunkach Langerhansovych dochazi k uve-
denym reakcim) (3). Alergické reakce I. typu ale
nevysvétluje chronicitu zanétu, nebot atopicka der-
matitida ma i znaky opozdéné cellularni reakce aler-
gického zénétu IV. typu a v histologickém obraze je
k nerozeznani od alergické kontakini reakce (1).

Charakteristika

o atopicky ekzém je silné svédivé, zanétlivé chro-
nické onemocnéni

* objevuje se vétsinou v prvnich mésicich zivota
s charakteristickym vyvojem klinického obrazu
od détstvi az do dospélosti

* vrodiné se obvykle vyskytuje astma nebo sen-
na ryma. Sklon k témto chorobdm se nazyva
atopie a je dédiény. Pfedpoklada se polygenni
dédicnost s autosomdlné dominantni expresi
nosného genu. Geneticky podklad je neznamy

* nadprodukce IgE

*  zvySend produkce specifického IgE proti potra-
vinovym alergendm, aeroalergendim, mikroor-
ganizmdm, enterotoxiniim

o zvySend produkce IL-4 (interleukin) a II-5 lymfo-
cyty Th2

*  pohotovost bazofilil k degranulaci
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* predispozice k osidleni kiize zlatym stafylokokem

o ,ochably* pozdni typ pfecitlivélosti, nizky pocet
CD 8+ lymfocytl Tc, snizend produkce IFN-y
(interferon) lymfocyty Th 1, zvySend exprese
FcRI a Il na povrchu antigen prezentaénich bu-
nék a na lymfocytech, chronickd aktivace mak-
rofagl se zvysenou sekreci PGE2 (prostaglan-
din), GM-CSF (granulocyt-macrophage colony
stimulating factor) a IL-10 (7)

* ochranna bariéra pokozky je poruSena, transe-
pidermalni ztraty tekutin jsou zvySeny a klize je
silné pfesusend

* je pravdépodobné snizeny prah na svédivé pod-
néty

* U pacientll jsou ndpadné znamky autonomni
nervové dysbalance

Pacienti vykazuji zndmky vaskularni a farmakologic-
ké abnormality (9)

*  projevy vazokonstrikce

*  bledost kiize

* snizena teplota prstl

» prodlouzend doba vazokonstrikce po expozici
chladem

*  bily dermografizmus

* abnormalni reakce na histamin v postizené kizi

*  bil4 reakce na kyselé estery nikotinu

*  opozdény vybled po acetylcholinu.

Nemoci sdruzené
s atopickym ekzémem (7)

Asthma bronchiale a alergicka ryma - uvadi se
v 50-75 %. Asi 33 % déti s ekzémem ma soucasné ve
véku 6 let asthma bronchiale. Alergicka pylova ryma
je u déti vzacna. Padesat procent dospélych s ekzé-
mem miva sou¢asné astma a asi 40 % pylovou rymu.

O¢éni nemoci - alergické /rino/konjunktivitida,
blefarokonjunktivitida, atopickd nebo vernalni kera-
tokonjunktivitida, o¢ni herpes simplex, keratokonus,
katarakta, odchlipeni sitnice.

Nemoci pravdépodobné asociované — GIT
potize, svédéni rtd a sliznice dutiny dstni, hitanu,
nevolnost, emese, prijem, vétsinou po poZiti néjaké
potravy nebo lékd.

Urticaria, migréna, ¢asnd lékova alergie -
jednd se o projevy Casné alergické reakce zpro-
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stfedkované IgE, které jsou v séru téchto pacientu
v nadbytku.

Z dalSich nemoci je mozno pozorovat zvySeny vy-
skyt vulgarni ichtyozy, alopecia areata a vitiliga.

Pozoruje se neobvykla nachylnost k virovym,
bakteridlnim a mykotickym onemocnénim v di-
sledku nerovnovahy mezi imunitni reakci Th1 a Th2
lymfocytd.

Senzibilizace

K manifestaci atopického ekzému je nezbytna
senzibilizace, tj. opakovany kontakt s vyvolavajicim
alergenem. Inicidlni senzibilizace probiha poma-
lu, nebot je nutno, aby expandoval pivodné velmi
maly poCet alergenné specifickych naivnich ThO
lymfocytd, které se, pod vlivem nabidnutého anti-
genu, aktivuji do pfislusnych T lymfocytd. Vysledek
imunitni reakce ovliviluje typ antigen-prezentaénich
bunék (makrofagy, dendritické burky a lymfocyty B),
anatomicka lokalizace a cytokinové prostfedi.

Alergeny se dostavaji do organizmu cestou
inhalaéni, travicim Ustrojim a kdzi. Tam jsou pohl-
ceny nezralymi dendritickymi burikami, v kdzi tzv.
Langerhansovymi burikami. Po pohlceni antigenu
se z nich stava zrald dendriticka burika, u které se
ztrdci fagocytova schopnost a prevazuije jeji antigen
prezentani vlastnost s odpovidajici zménou v re-
ceptorové a enzymové vybavé (2). Antigen prezen-
tujici dendriticka burika s navdzanym antigenem mi-
gruje do spadovych lymfatickych uzlin, kde dochazi
k aktivaci specifické imunitni reakce zahrnujici T a B
lymfocyty. Aktivované a diferencované T lymfocyty
opousti uzliny a cirkuluji mezi tkdnémi a uzlinami.
Opakované setkani s alergenem vede k reaktivaci
pamétovych bunék, k anamnestické reakci v misté
nejvétsi expozice alergenu.

Kromé toho hraje dleZitou roli pfitomnost nizko
a vysokoafinnich receptord pro IgE, které jsou expri-
movany na monocytech, dendritickych a Langerhan-
sovych bunkach, a to vice u atopikli nez u zdravych
osob. Tyto receptory se taktéz ucastni pohlcovani
antigend, ale to az po fazi senzibilizace, kdy jsou jiz
vytvofeny protilatky IgE. V inicidlni fazi tyto recepto-
ry (FcRI a FcRIl) nehraji podstatnéjsi roli (2).

Pfes mnoho poznatkd v této oblasti, které v po-
slednich letech dokdzaly véda a vyzkum objasnit,
z(istdva fada otdzek nezodpovézenych. Napf. co
je stale nejasné, je proces primdrni senzibilizace
a primdrni zdroj cytokini v casné fazi antigenni
prezentace, vedouci k produkci IgE. Zdrojem IL-
12 je dendritickd burika nebo makrofag infikovany
intracelularnim mikroorganizmem. Zdrojem IFN-y
jsou NK bunky (natural killers) a Th CD8 lymfocyty
aktivované rozpoznéanim nadorovych nebo virem in-
fikovanych bunék. Ne zcela jasny je zdroj IL-4. Uréité
mnozstvi zfejmé produkuji aktivované mastocyty
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a bazofily, ovéem az po stimulaci alergenem. Co je
primarnim zdrojem Il-4, neni jasné.

Neni jasné pro€ po expozici alergenu u nékteré-
ho jedince vznikne patologickd IgE reakce a u dru-
hého se vyvine reakce normalni, neposkozuijici nebo
aktivni tolerance (2).

Béhem antigenni prezentace se naivni ThO lym-
focyty diferencuji u geneticky disponovanych osob,
atopikl, pod vlivem alergenu a mikroprostfedi do
Th2 bunék. Tyto infiltruji pisluSnou tkan, produkuiji
cytokiny, pfedevsim IL-4, ktery podporuje tvorbu IgE
plazmatickymi bufikami. IgE se dostévaji do obéhu
a tkéni a vazi se na receptory FcRI Zirych bunék
a bazofilli. Po setkani s patfiénym alergenem dojde
ke spusténi efektorové ¢asti alergické reakce, ktery
vzdy probihd ve dvou fazich. Casné faze je prova-
zena uvolfovanim medidtord z mastocytl, bazofild,
ale i neutrofilnich leukocytl. NejdlleZitéjsi mediatory
v této fazi jsou histamin, leukotrieny, protedzy, faktory
aktivujici destiCky a chemotaktické faktory. VSechny
pusobi v prvnich 15-30 minutéch po expozici alerge-
nu a odpovidaji za pfiznaky, které byvaji sice bouflivé,
ale tkéné pfimo neposkozuji. Tzv. pozdni faze se roz-
viji soubézné, ale klinicky se projevi az s latenci 8-12
hodin. V jejim pribéhu se tvofi sekundarni mediatory,
které maji chemotaktickou Ucinnost k burkdm zané-
tu-lymfocytlim, eozinofilim, neutrofilim a destickam.
Tato pozdni faze odpovida za perzistenci zanétu, za
chronické a recidivuijici obtize a mdze vést k trvalym
a ireverzibilnim zménam (11). Biologické ucinky pozd-
ni faze alergické reakce vetné poskozeni tkané jsou
plisobeny zejména mediatory eozinofilli.

Bunky Gcastnici se alergické reakce

Makrofagy — nejvyznaméjsi funkci je prezen-
tace antigenu lymfocytdm T s naslednou aktivaci
a produkei cytokind. Makrofagy samy mohou se-
cernovat cytokiny prozanétlivého typu (II-1-6-8,
IFN,TNF-c. / tumor necrosis factor) a mohou produ-
kovat mediatory zanétu.

Lymfocyty T - spektrum cytokini Th1 a Th2 se
¢éstecné piekryva a nékdy jednotlivé cytokiny pdso-
bi pleiotropné (na Fadu riznych bunék)

Mastocyty — vznikaji v kostni dfeni, v ur€itém
vyvojovém stadiu se uvolfiuji do krve a usazuji se
ve tkanich. Vlivem plsobeni IL-4 a IgE exprimuji
na povrchu vysokoafinni receptory pro IgE — FcRI.
Mastocyty produkuiji fadu cytokind Th2 spektra- IL-
4-5-6-13,GM-CSF, ale i TNF-a. /Th1/. Jsou zdrojem
ristovych faktor pusobicich na fibroblasty TGF-
(transformig growth factor). Pfedpoklada se, ze mas-
tocyty mohou produkovat i [L-1-3.

Bazofily—primarné se nachazeji v krvi. Zakladni
funkce je obdobnd s mastocyty- degranulace a uvol-
néni prozanétlivych mediatord jako odpovéd na aler-
genni pfemosténi molekul IgE navazanych na jejich
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receptorech pro IgE-FcRI. Vyzravaji v kostni dfeni,
pfispivaji ke vzniku pozdni alergické reakce a secer-
nuji celou fadu imunoregulacnich cytokinQ-IL-4-13.
Dominantni roli hraje IL-13, ktery mdze indukovat
uvolnéni mediatord i bez vazby alergenu.

pozdni alergické faze. Jsou produkovany v kost-
ni dreni a jejich diferenciacnimi faktory jsou IL-3-5
a GM-CSF, které jsou jimi i produkovany. Na povr-
chu eosinofilil se nachazeji receptory pro IL-3-4-5-
8. Jsou exprimovany i nizkoafinni receptory pro IgE
—FcRIl. Eosinofily exprimuji i adhezivni molekuly
a dalsfi struktury.

Epitelové buriky — béhem alergického zanétu
dochazi i k aktivaci epitelovych bunék a k tvorbé cy-
tokind GM- CSF, IL-1a, IL-8, receptor(i, adhezivnich
molekul a dalSich struktur (8). Zajistuji komunikaci
mezi jednotlivymi slozkami imunity (2).

Imunokompetentni buiiky komunikuji mezi se-
bou navzajem a ostatnimi sou¢astmi organizmu pro-
stfednictvim adhezivnich molekul nebo rozpust-
nych mediatori (cytokindi). Adhezivni molekuly
se déli na selektiny, integriny a adhezivni molekuly
z imunoglobulinové skupiny.

Cytokiny jsou zékladnimi regulatory imunitniho
procesu. Jsou secernovany leukocyty a dal$imi bun-
kami a plsobi cestou specifickych receptorl na cilo-
vé buriky. Z funkéniho hlediska je délime do skupin:
o Cytokiny podporuijici zanétlivou reakci (proza-

nétlivé cytokiny)-IL-1a a 1B, IL-6-8-12-18, TNF
*  Cytokiny protizanétlivé-IL-1Ra, IL-4-10, TGF-B
o Cytokiny rlstovych faktord-IL-2-3-4-5-6-7-9-11-

14-15, C-CSF, M-CSF, GM-CSF, SCF (stem cell

factor), LIF, EPO (eosinofil peroxydase)

*  Cytokiny humordlni imunity (Th2)-1L4-5-6-9-10-

13
»  Cytokiny bunééné imunity (Th1)-1L-2-12, INFy,

GM-CSF, TNF
*  Cytokiny s protivirovym U¢inkem (interferony) —

INF-o,B,y

Klinicky obraz atopické dermatitidy
Ring svou praci o atopické dermatitidé uvadi bib-
lickou parafrazi. ,Na pocatku byl pruritus.” Pruritus
je prvnim a zfetelnym symptomem suZzujicim zivot
pacienta. Je vysvétlovan d¢inkem mediatord pruritu,
které jsou zéroven mediatory zanétu i vazoaktivnimi
latkami, psobicimi na volna nervovd zakonéeni, kde
kromé pruritu mohou vyvoldvat az pocity bolesti.
Projevy atopického ekzému jsou velmi variabilni,
avSak dosti typické pro jednotliva na sebe navazujici
obdobi zivota. Znamé je déleni na 3 stadia, odpo-
vidajici obdobim Zivota. Jednotlivé etapy na sebe
mohou plynule navazovat nebo se mohou po riizné
dlouhé klidové fazi nahle objevit, a to bud spon-
tanné, nebo po pisobeni néjakého vyvolavajiciho
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faktoru. (vliv potravy, 1€k, infekce, iritaéni podnéty,
psychosomatické vlivy, zména zivotniho prostfedi,
zivotniho rytmu...).

Kritéria atopické dermatitidy
podle Rajky a Hanifina

Déleni na hlavni a vedlejsi kritéria, pficemz by
méla byt spinéna z kazdé skupiny alespon 3 krité-
ria, pouzivame spiSe pro vyuku, zkuSenému der-
matologovi obvykle stanoveni diagnézy necini vétsi
problém.

Hlavni kritéria

*  pruritus

* postizeni obliceje a extenzorl u kojencl a ma-
lych déti

o postizeni flexur s lichenifikaci u vétsich déti
a dospélych

* chronicky nebo chronicky recidivujici pribéh

e pozitivni osobni nebo rodinnd anamnéza

Vedlejsi kritéria

* suchd kize

* hyperlinearita dlani a plosek

* nizka vlasova hranice

*  bily dermografizmus

*  Hertoghovo znameni (profidnuti lateralnich par-
tii obo¢i)

*  Dennie-Morgandv pfiznak (infraorbitalni fasa)

o periorbitélni pigmentace

o facidlni vybled/erytém
Uvedenych 8 kritérii je povaZovano za ,stigma*

atopie (9).

* retoaurikuldrni intertrigo a subaurikuldrni fissu-
ry

* ragady nosniho vchodu (s alergickou rinitidou)

* exfoliativni a anguldrni cheilitida

o fissura dolniho rtu

o ekzém dolnich oénich viCek (jarni ekvivalent po-
linézy)

*  papulézni varianta atopické dermatitidy na lok-
tech a kolenou (frikéni lichenoidni dermatdza,
dermatite du toboggan - jaro, Iéto s asociaci
s polindzou)

o folikularni forma atopického ekzému na trupu
i koncetinach (pravdépodobné jde o primarni
eflorescence ekzému)

*  postizeni bradavek

*  pulpitis sicca (postizeni brigek prstl rukou)

* juvenilni plantarni dermatdza (atopic feet)
Uvedenych 10 kritérii je povaZovano za minimal-

ni formu atopického ekzému (13)

*  xerdza, ichtydza, keratézis pilaris

* lingua geographica

o zvySené IgE

o ekzém rukou a nohou - dyshidréza
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¢ tendence ke koznim infekcim, snizena bunécéna
imunita (negativni kozni testy)

*  vypuknuti choroby v asném détstvi

*  Kkonjunktivitida, keratokonus, subkapsularni ka-
tarakta

o kozni kréni zahyb

*  pityriasis alba

* potravinova alergie

* lichen striatus

*  pruritus po zapoceni

* nesndSenlivost nékterych potravin

* nesnasenlivost odmastujicich prostredkd

* exacerbace vlivem emoci

Rozdéleni na tFi formy

Kojenecka forma zacdina vétSinou mezi 2.-4.
mésicem Zivota jako silné svédivé papuly a eryté-
mové plochy na tvafich, odkud se mohou §ifit na
cely oblicej, trup i konCetiny. V této dobé predilekce
nemusi byt vyznacena. Na hlavé ve vlasaté Casti se
soucasné Casto objevuji mastné seboroické Supiny,
pevné Inouci. Pro tento obraz je vZit pojem ,crusta
lactea”, byva davan do souvislosti s pfechodem na
mléénou stravu a je podezirdna alergie na kravské
miéko. Casto dochazi viivem tfeni o podlozku ne-
bo Skrabani k mokvani, vzniku krust, sekundarné
s eventudlni impetiginizaci za sou¢asného zvétse-
ni spadovych uzlin. Déti jsou neklidné, pro pruritus
nespi, ¢asto celkové neprospivaji. Pribéh je ne-
pfedvidatelny co do rozsahu i akuity onemocnéni.
V pribéhu pfiblizné 2 let mize dojit k remisi, nebo
ekzém mize plynule pfejit do druhé faze —

fdze détského véku s pfevaznym postizenim
ohybovych partii koncetin — eczema flexurarum, spa-
dajicim do pfedskolniho a Skolniho véku ditéte. Ekzém
se piesouva do oblasti ohybt koncetin, na krk, zapésti
a hrbety rukou, v podobé erytémovych ploch s papu-
lovezikulkami, zhrubénim kize, misty az lichenifikaci,
s excoriacemi po $krabani Uporné svédivé dermatdzy.
Dermatitida na hibetech rukou je torpidni, mlze vést
k onychodstrofii. V tomto véku vystupuje do popredi
vyrazna asteatdza (98 %). Pro tuto formu je charakte-
risticky ménlivy pribéh, exacerbace v jamich a pod-
zimnich mésicich se zlepSovanim v Iété a postupnym
zlepSovanim nalezu v pribéhu let. V obdobi puberty
mUze dojit jak k podstatnému zlepSeni az k spontan-
nimu vyhojeni, ¢i naopak ke zhordeni s pozvolnym
pfechodem do posledni, tfeti faze —

fdze dospélych. V této dobé ale zarovent m0-
Ze dojit k projevim onemocnéni poprvé v Zivoté.
Vétsinou predchazi kojenecka i détska forma nebo
respiraéni atopie. Okolo 20 let véku ve stejné lokali-
zaci jako détska forma nebo s predilekci v obliceji, na
§iji, horni ¢asti hrudniku, ramenou, nad velkymi klou-
by konetin, na hbetech rukou. Soucasné mlize byt
postizena i kstice s vyraznym pruritem, Supenim, se
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suchymi, fidkymi vlasy. Chronicky pribéh a asté exa-
cerbace vedou k hyperpigmentacim, lichenifikacim,
tvorbé prurigindznich uzlikd, chronické lymfadenopatii.
Zéchvatovité krize pruritu zplsobuiji neklid, nespavost,
nesoustfedénost, ale i neschopnost pracovat.

Vzécnéjsi a spiSe u Zen je obraz fotosenzitivni
atopické dermatitidy v obliCeji az exsudativniho cha-
rakteru, pfichazejici v letnim obdobi.

VySe popsany ,ucebnicovy” priibéh onemocné-
ni nebyva u vSech nemocnych. Existuje mnoho vari-
ant diskrétné vyjadfenych projev(, kde bez znalosti
symptomatologie se nemusi vzdy podafit diagnézu
stanovit.

Vzhledem k pfitomnym imunologickym abnor-
malitdm jsou u nemocnych ¢astéjsi komplikace nez
u zdravych lidi, kde se objevuiji jen vzacné.

K nejCastéjSim komplikacim ekzému patfi
superinfekce pyogennimi koky, nejcastéji kmeny
Staphylococcus aureus za vzniku eczema impeti-
ginisatum s nékdy zna¢né rozsahlymi mokvajicimi
lozisky s krustami a regionalni lymfadenitidou, vyza-
dujici kromé 1é¢by lokalni zaroven Ié¢bu antibiotiky
per os. Velmi Casto se v loZiscich ekzému objevuje
infekce virovd, napf. virus herpes simplex, vyvola-
vajici obraz eczema herpeticatum Kaposi. Tato
komplikace pfed érou acycloviru byvala nékdy i smr-
telnd. U malych déti celkem Casto viddme rozsev vi-
ru kontagiéznich mollusek, eczema molluscatum,
kdy je nutno provadét opakované abraze, mnohdy
po dobu fady mésicl. Je to nejspiSe zplisobeno
dlouhou inkubaéni dobou mollusek a zatimco sta-
vajici molluska odstranime, mnoho dalSich se jiz
pfipravuje k vysevu na kizi. Zcela jisté funguje i au-
toinokulace vlivem aplikace extern zvl. kortikoste-
roidnich, utirani ruénikem po koupeli, kde ve vodé
klze navic nabobtna a umozni snazsi inokulaci viru
atd...Podobné mlZe probihat i infekce virem vulgér-
nich verruk s obrazem eczema verrucatum.

Lécba atopického ekzému

Nutno fici, Ze neexistuje lék, ktery by atopicky
ekzém zcela vylégil.

Zéakladni postupy zahrnujici obecné pokyny
vedouci k odstranéni drazdivych a provokacnich
faktorl s dirazem na psychoterapii vSech zucast-
nénych &lend rodiny jsou nezbytnym prvnim krokem
k ovlivnéni choroby. V souvislosti s onemocnénim
se nedoporuéuje mechanicka zatéz nemocnych se
zapocenim, tfenim nevhodnym odévem, &asty kon-
takt s vodou, zvlasté s pouZitim pén a mycich gelQ
véetné mydel s vyraznym vysouSenim pokozky, po-
byt v pradném a zakoufeném prostiedi, neni vhodny
kontakt s chemickymi latkami a dklidovymi prostied-
ky, doporucuje se prostiedi bez domécich zvifat,
specialni stravovaci rezim s individudinim vylouce-
nim potravin, které stav kize zhoruji. Pozornost
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musi byt vénovana konickdm a sportlm, oblékani
(pozor na syntetické a vinéné materidly), bytovému
prosttedi (koberce, pefiny, kvétiny, hracky), apretaci
a avivaZi lozniho i osobniho pradla. Do budoucna
je tfeba mit na zfeteli vybér profesniho zafazeni,
z nichz fada m0ze vyrazné zhorSovat onemocnéni.

| pfi nejvétsi opatrnosti s dodrzovanim vSech
pokynil mlze vSak neocekavané dojit k exacerbaci
onemocnéni, které nelze pfedvidat a ani je preven-
tivné ovlivnit. Mize se projevit viiv napf. zkfizené
alergie na potraviny, vliv aeroalergend, infekce,
hormonélnich vykyvid zvl. premenstruélnich, vlivy
sezonni a klimatické a pod.

Vlastni 1é¢ba se déli na lokélni a celkovou, pfi-
¢emz jsou zohledfovana stadia choroby (akutni,
subakutni, chronické)

Lécba lokalni

V akutni mokvajici fazi je vhodna aplikace vy-
sychavych obklad(i (Jarisch, hypermangan..), po za-
staveni mokvani tekuté pudry, zasypy, tinktury (tyto
aplikovat pouze bodovité na eroze, nikoliv ploné pro
riziko nekrdz napf. po gencidnové violeti u déti).

Na subakutni formu je vhodné pouzit krémy,
lotia, mékkeé pasty Casto s pfidavky antiseptickych,
adstringentnich a antiflogistickych latek v nizkych
koncentracich (endiaron, ichtamol, tanin, septonex).

Chronické formy s dominujicim pruritem a as-
teatézou mimime externy mastovymi, olejovymi
emulzemi do koupele, které promastuji a zaroven
ocistuji (jsou na podkladé sojového, arasidonového,
mandlového a parafinového oleje). V obdobi inten-
zivniho pruritu se osvéd¢uji koupele s pfidavkem
ovesnych otrub, vlocek, Skrobu a jen s velkou opatr-
nosti bylinné koupele (riziko senzibilizace).

Pfi 16¢bé ekzému vyuzivame jak vSech forem
modernich galenickych (foam, crelo, lotio, lipokrém,
gely), tak stale osvédéena magistraliter externa.

Vzhledem k tomu, Ze kize ekzematika je v rliz-
né mife pfesuSend s doprovodnym pruritem, je kaz-
dodenni péce pomoci emoliencii nezbytnym pred-
pokladem zlepSeni stavu.

Ponévadz se déa bez nadsézky fici, ze kazdo-
denni promastovani a zvlaéiovani kize je alfou
a omegou péce o atopickou kizi, probereme po-
drobnéji mastové zaklady.

Topické pfipravky jsou z fyzikdlniho hlediska
gely. Jsou tvofeny pevnou, bobtnajici a rozpousté-
jici se latkou a latkou kapalnou. Pevna latka miize
byt chemicky 1. pfibuzna s latkou kapalnou nebo
chemicky 2. rozdilna.

1. napf. 1. vazelina = smés tekutych a tuhych uh-
lovodikd

2. sédlo = smés tekutych a tuhych triglycerid

3. makrogolova mast = smés tekutych a tuhych

makrogolli

2. napi.: 1. hydrogely makromolekuldrnich latek —
napf. Skrob jako tuha latka a voda a glycerin
jako tekuta latka (ung. Glycerini = $krob, voda,
glycerin)

Obé faze tvoii celek, kde jsou faze navzajem
propojené, vytvafi se vnitni struktura, kterou ozna-
cujeme jako gel.

Zaklady pro topické gelové pfipravky délime
na 1. mastové zaklady (nejednd se o emulzni sou-
stavy) a 2. krémové zdklady (jedna se o emulzni
soustavy).

I. Mastové zaklady — nejsou emulzni sousta-
vy — neobsahuji vodu nebo maximalné do 10%

*  Uhlovodikové mastové zaklady = vazeliny = uh-
lovodiky

o Triglyceridové mastové zéklady = sédlo = adeps
suilus = triglyceridy

*  Hydrogelové mastové zaklady = gely polymer(

a hydrofilnich kapalin Ung. glycerini = glycerin +

voda
*  Makrogolové mastové zaklady = gely vytvofené

z tekutych a tuhych makrogol
o Emulgujici mastové zaklady — neobsahuiji vodu,

ale obsahuji emulgator, ktery umozni vytvofit

z nich krém pfidanim vody.

Emulgujici uhlovodikovy mastovy zaklad
Synderman, Pontin = uhlovodiky + emulgator

Emulgujici triglyceridovy mastovy zaklad
Ung. simplex = triglyceridy + emulgétor

Emulgujici mastovy zaklad pro pfipravu oleok-
rému, obsahuje emulgator v/o

Synderman a Ung. simplex, po pfidani vody vytvo-
fime oleokrém, kde vnéjSi fazi je olej, vnitini je voda.

Emulgujici mastovy zéklad pro pfipravu hydrok-
rému obsahuje emulgator o/v

Aquasorb — pfidanim vody vytvofime hydrok-
rém, kde vnéjsi fazi bude voda, vnitini je olej.

Masti napf: Vaselinum album, flavum, Adeps
suillus, Synderman, Ung. Simplex, Aquasorb, Ung.
Glycerini, ung. acidi borici 3%, Ung.acidi salicylici,
Ung. zinci oxydati, Excipial mast.

Il. Krémové zdklady — jsou emulzni sousta-
vy — obsahuii vice nez 10 % vody
*  Oleokrémové zéklady = emulzni soustava typu

v/o

Cremor leniens, Cutilan, Cera lanae hydrosa=la-

nolin
o Hydrokrémové zaklady = emulzni soustavy typu

olv

Cremor aquasorb, Ambiderman

Krémy napf.: Cremor leniens, Cutilan, Cremor
neoaquasorbi, Ambiderman, Excipial krém (hydrofil-
ni), Excipial mastny krém (lipofilni), Lipobase krém,
Atoderm p.o. zink krém, Lipikar relipidacni télovy
balzém.
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lll. Emulze = miéka, tekuté pfipravky, kte-
ré jsou slozeny ze dvou vzajemné se nemisicich
nebo tézko se misicich kapalin. Existuji dva typy
emulzi: v/o a o/v. napf.: Excipial U lipolotio, Excipial
U hydrolotio, Lipoderm omega, Exomega mléko,
Lipikar hydrataCni vyZzivova emulze.

Na tomto misté bych chtéla podékovat pani
Mgr. Jané Gregorové z FNB, diky niZ jsme se mohli
seznamit s klasifikaci mastovych zakladd.

Optimalni je aplikovat externum ¢astéji a v ten-
ké vrstvé. Upfednostfiujeme jednoduché, malo-
slozkové zaklady z ddvod( kompatibility a toleran-
ce (8). Od indiferentnich extern mizeme pfistoupit
k externdm diferentnim. V tomto pfipadé si musime
uvédomit, Ze mame pred sebou pacienta détského,
a proto koncentraci jednotlivych pfidavanych latek
pfizplsobujeme véku pacienta a vlastnim zkuSe-
nostem.

Nemélibychom zapominat na osvédceny dehet,
aplikovany nejlépe v mékké pasté s dobrym proti-
zénétlivym a antipruriginéznim dcinkem a obvykle
dobrou toleranci. MenSi iritativni potencial nez pix
lithantracis ma ichtamol, |ze pouzit i liquor carbo-
nis detergens. Pfidavek urey nebo kyseliny sali-
cylové v nizké koncentraci pomaha zajistit hydrataci
a v tomto smyslu dobfe plisobi i néktera emoliencia
s obsahem aktivni latky, jako je kyselina gama-lino-
lenova nebo ceramidy. Oboji maji schopnost dlou-
hodobé udrzet hydrataci kdze (5).

Soblibou a nej¢astéji vyuzivame vyraznych an-
tiflogistickych, antialergickych, antiproliferaénich,
antipruriginéznich, imunosupresivnich Gcinku glu-
kokortikosteroidti (KS) v lokdini aplikaci. Délime
je na halogenované (velmi i¢inné, ale s fadou ved-
lejSich ucink0) nehalogenované (silné protizanétli-
ucinnosti do 3-5 skupin od nejslabsi do nejsilnéjsi,
podle evropskeé klasifikace do 4 skupin (1). Od mir-
nych KS (Dexamethason, Hydrocortison...) pfes
stfedné ucinné (Locoid, Triamcinolon, Afloderm...),
silné u¢inné (Advantan, Diproson, Apulein, Elocom,
Beloderm, Betacorton, Dermatop, Flucinar...), po
velmi silné uéinné (Dermovate, Cutivate...)

Vseobecné zasady aplikace
lokdlnich kortikosteroidii
Aplikujeme je v dobé vyrazného zhorSeni a ni-
kdy ne na infikované plochy.
stfedné silnymi KS, po zlepSeni stavu pfechazime
na slabsi. Na obli¢ej pouzivame nejslabsi varianty.
Intervalova terapie: obvykle tfidenni terapie
KS vystfidana tfidenni nesteroidni léCbou.
Sestupnou 1é¢bu mozno kombinovat s Ié¢bou
intervalovou, tato varianta se nazyva kombinovana
terapie.
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Co se tyce frekvence oSetfeni, doporuéuje se
ucinek (1). Pfi vysazovani se doporucuje prodiuzovat
intervaly mezi jednotlivymi aplikacemi s pfechodem
jen na emoliencia (5).

Aplikace KS je spojena se zndmymi vedlejSimi
Ucinky, mimo jiné:

Tachyfylaxe — snizeni G¢inkl KS béhem lécby

Rebound fenomén — exacerbace onemocnéni
po vysazeni KS.

Z nejnovéjSich lokalnich 1é€iv jsou to lokalni
makrolidova antibiotika s imunosupresivnim déin-
kem: tacrolimus a pimecrolimus. Tacrolimus je
makrolidovy lakton izolovany z houby Streptomyces
tsukubaensis. Jeho u€inek je zaloZen na inhibici
kalcineurinu. Pimecrolimus je derivat askomyci-
nu. Jde o selektivni inhibitor zanétlivych cytokin.
Oba pfipravky na rozdil od KS neovliviuji funkci
Langerhansovych bunék.

Jsou to nesteroidni ihibitory, nenavozuii atrofie
a teleangiectazie, maji vyznamné niz8i penetraci
kdzi do systémového krevniho obéhu.

Celkova lécba

Antihistaminika jsou pro svij protisvédivy
Ize pfetnout bludny kruh pruritu se zérover se stale
zhor8ujicim klinickym obrazem.

Jejich dcinnost je vSeobecné zndma. Antagonisté
H-1 receptor jsou strukturalné podobné histaminu, coz
umoznuje jejich zdménu na receptorech, které preven-
tivné obsazuji. Snizuji vazodilataci, permeabilitu, své-
déni. Alergické projevy jsou pfevazné ovliviiovany H-1
antihistaminiky, i kdyz v nékterych pfipadech kombina-
ce H-1aH-2 plisobi synergicky. H-2 antagonisté snizuiji
vazodilataci, permeabilitu, nesnizuji svédéni.

Zname antihistaminika 1. 2. a 3. generace se
stale se snizujicimi vedlejSimi U¢inky v kazdé ge-
neraci, zvl. anticholinergnimi a stoupajicim i¢inkem
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ovlivnénim pruritu. Nejvice se pfedepisuji antihista-
minika 2. generace- nesedativni, i kdyz na pfedni
misto se postupem doby mozna dostanou antihista-
minika generace 3. tim, jak bude pfibyvat stéle téz-
Sich ekzematiku.

Kromoglykat sodny je kombinaci H-1 antihista-
minik a pfipravku stabilizujicim zirné buriky.

Kortikosteroidy se celkové doporuCuiji jen ve
vyjimeénych situacich, a to kratkodobé, k pfekonani
akutniho stavu.

Antibiotika celkové pouzivame pfi impetigini-
zaci onemocnéni a také se doporucuii pfi postizeni
50-80% télesného povrchu (1). Bylo prokazano, ze
az u 90 % nemocnych je kolonizace Staphylococcus
aureus.

V nékterych velmi tézkych pfipadech Ize vyuZit
Ucink( Cyklosporinu A, avak s velkou opatrnosti
pro jeho vedlejsi Uginky.

Z dopliikovych lé¢ebnych rezim(i mize pomoci
fototerapie obecné — UVA/UVB eventudiné SUP, pfi
chronickych forméch UV radiace Uzkopasmovym UVB
(311-313 nm). Neni tak Casta jako napf. u psoridzy a je
i otédzka zvazeni rizika ku prospéchu, zviasté u déti.

Néktefi pacienti s ohrani¢enou formou ekzému
maji dobrou zkuSenost s lécbou biostimulacnimi
lasery. Pro pacienty s generalizovanou formou je
vhodnéj§i tzv. laserova akupunktura.

Pro komplexnost vyctu jesté uvadime 1é¢bu /4-
zeniskou, kterd je sice velmi vhodnd, avSak u déti
mize nékdy pfedstavovat znaéné psychické trauma,
je preferovana spiSe dospélymi pacienty. Problém
mizZe nékdy nastat pfi ndvratu do normalniho Zivota,
kdy m0ze dojit k rychlym relapsdm.

Hospitalizace je ta posledni |éCba, ktera nikdy
neni pfanim pacientd, ale ktera jedind se mdze po-
kusit navodit stav remise onemocnéni.

Prevzato z Pediatr. pro Praxi 2005; 4: 174-183.
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