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Autorka v ivodu informuje o sou¢asném pohledu na etiopatogenezi atopické dermatitidy. Po praktickém pfehledu forem atopické
dermatitidy, soucasné diagnostiky, Ié¢by a jejich zdsad uvadi doporuceni pro praktické Iékare: otazky edukace, patrani po provokacnich
faktorech, prevence, pouzivani a pfiklady emoliencii, lokalnich kortikoid( a jejich bezpecnostnich rezimi. Text je doplnén o doporuceni

osvétové literatury pro pacienty.
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Tratment of atopic dermatitis/eczema in adults

In the introduction the author informs about the contemporary view on ethiopathogenesis of atopic dermatitis. After practical reviewing
of clinical forms, diagnostics, therapy and it’s principles she presents some recommendations for general practitioners: patients” educa-

tion, searching for triggering factors, prophylaxis, use and examples of emolients, topical corticosteroids and theirs safety regimens.
Some recommendation of educative literature for the patients is added.

Key words: atopic dermatitis, skin barrier disturbance, diagnostics, emolients, corticosteroids, patients” education.

Atopicka dermatitida nebo ekzém?

Nézvoslovi ekzém — dermatitid podléha
zmeénam. V dermatologii se doposud oznaco-
valy projevy s alergickou etiologif jako ekzém,
zatimco u nealergickych projevd se pouZi-
val termin dermatitida. Terminologie se v rliz-
nych zemich dosud lisi — zatimco v némecky
mluvicich zemich a téz v Cechach je béznejsi
oznaceni ekzém, v anglosaskych zemich se pro
stejné diagndzy uziva oznacenf dermatitida.
Dermatologové u nas voli termin atopicka
dermatitida spise v odbornych kruzich a pu-
blikacich a v praxi nejcastéji pouzivaji termin
atopicky ekzém, ktery je pacientlm dobfe
srozumitelny.

Atopickd dermatitida (AD) je chronické rela-
bujici zanétliva dermatéza. Vzniké plsobenim
zevnich vlivl na terén, ktery je geneticky dis-
ponovany k dysfunkci kozni bariéry a k neuro-
imunologické dysbalanci (obrazek 1). Klinické
projevy i pribéh jsou pestré, proménlivé a lisi
se mezi jednotlivciiu jednoho ¢lovéka, a to dle
vzhledu, lokalizace, stadia i véku. Spolecnymi ry-
sy pro vsechny formy AD (tabulka 1) je chronicky
pribéh, pruritus, xeréza a dermatitida, tedy
patofyziologicky porucha koznf bariéry a chro-
nicky kozni zanét.

V détstvi je tendence k diseminaci AD, v do-
spélosti spise k lokalizaci projevd. Predikovat prd-
béh je obtiZzné, obecné je chronicky se stfidanim
remisi a exacerbaci. U fady atopik dochazi k se-
zonnimu zlepseni v lété. Dlouhodoby pribéh
u konkrétniho jedince je nepfedvidatelny, nic-
méné zlepseni po puberté je casté a po 50. roce
se AD vidava fidce.

Obrdzek 1. Etiopatogeneze atopické dermatitidy
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Tabulka 1. Formy atopické dermatitidy

Forma Projevy Lokalizace

Flexurdrni erytém, papuly, predilekéné flexury, ojedinéle extenzorové par-
exkoriace, lichenifikace tie (u kojencl a batolat ¢asto), téz umbilikalné

Numuldrni ovélna, penizkovité loZiska prevazné koncetiny

Asteatotickd suchd, rozbrézdéna loziska extenzorové partie koncetin

Dyshidrotickd zanofené vezikuly, deskvamace dlané, plosky, laterdIni partie prstd

Neurodermiformni lichenifikovand loZiska s papulami  extenzorové partie predlokti a bércd, narty,

paty, okcipitalné i kstice

Pruriginozni seropapuly ¢i exkoriované noduly — koncetiny, kstice, centrosternalné, oblicej

a folikuldrni folikuldrné vézané papuly, krusty

Urtikarielni urtiky rdzné velikosti bez predilekce

Erytrodermie povsechny erytém, deskvamace  postizenf celého integumenta

Pruritus vedouci k vyraznym porucham
spanku s ndslednou snizenou vykonnostf a dal-
simi socialnimi a psychosomatickymi disledky
Usti ve znacné snizenf kvality Zivota postizeného
jedince. Zdvaznost AD je dédna nejen rozsahem
Ciintenzitou objektivnich a subjektivnich pfizna-
k(, ale i pribéhem, reakci na lé¢bu, komplikace-

mi a dopadem na kvalitu Zivota. Soucasné s AD
se Casto vyskytuji i jiné atopické choroby, jako
je alergicka rhinitida ¢i bronchidlni astma, resp.
choroba s sebou nese riziko vzniku zdvaznych
systémovych alergickych chorob az rozvoje au-
toimunity v rdmci vyvoje AD — tzv. atopického
pochodu (obrédzek 2). Na jeho pocatku je v ra-
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Obrdzek 2. Fize atopického vyvoje (atopicky pochod)
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ném détstvi dité (¢i dospély) s ekzémem bez
senzibilizace — intrinsickd fdze, poté dochazf
k senzibilizaci na alergeny potravin a zevniho
prostfedi — extrinsickd fdze a nakonec k senzi-
bilizaci na autolognf proteiny a vzniku autoimu-
nity — autoimunitni fdze.

AD v dospélosti mUze byt pokra¢ovanim
z détstvi ¢i mladi (az 30 % pripadd) nebo se mU-
Ze vyskytnout jako prvni projev v zivote (,late-
onset AD”), obvykle vice svédi, je chronictéjsf
a zévaznéjsi. Prevalence v dospélé populaci je
2-10%; neptiznivymi faktory pro pretrvavani
do dospélosti jsou pozitivni rodinnd anamnéza,
¢asny vznik v kojeneckém véku, tézsi pribéh
AD v détstvi a pfitomnost respiracni atopie.
V posledni dobé se této vékové skupiné AD
vénuje pozornost, nejen pro patrny mirny
narlst oproti pfedchozim letdm. Mezi témito
pacienty je totiz fada osob (odhaduje se cca
20%) bez prokazatelné senzibilizace. Tito tedy
nemaji zvysené Igk, zato maji zvyseny INFy,
negativni atopickou rodinnou anamnézu, ne-
majf dalsi atopické choroby v osobnfanamnéze
a vétsinou vykazujf i mirnéjsi pribéh. Jedna
se pravdépodobné o prechodnou intrinsickou
fazi jedné choroby a jedinec mUze, ale nemus,
prejit do dalsich fazi (obrazek 1). Predpoklada
se zde Uloha specifickych T lymfocytd, tedy
reakce nezavislad na IgE (podporuje to napf.
pozitivita atopickych patch testl pfi negativité
specifickych IgE).

V typickych pfipadech se AD vyskytuje
v predilekent flexurarni lokalizaci jako jsou za-
pésti, loketni a zakolennf jamky, dale oblicej,
krk a také hornf partie hrudniku. U dospélych
ale dominuje postizeni obliceje, krku, horni po-
loviny hrudniku a rukou. Z hlediska pracovné
posudkového a chorob z povolédnije vyznamné,
7e 60-80% ekzému rukou je atopického pu-
vodu, kde se na vysledném obraze podili také
pficiny kontaktné iritativn{ a alergické.

Atopickd dermatitida je ¢astym onemocneé-
nim — ve stredni Evropé je kumulativni preva-
lence okolo 109%, celosvétova 13-37 %. Vétsina
vznikd do 6 let véku, s maximem v kategorii
do 3 let. AZ epidemicky narlst atopické derma-
titidy v 80. letech se obvykle pfisuzuje vliviim
Zivotniho prostredi, zméndm v zivotnim stylu
jedince, rodiny, spole¢nosti, shrnovanym pod
pojem tzv. hygienické teorie. Studie z Némecka
a Skandindvie, sledujici situaci od 90. let az do-
posud, viak vykazujf stabilizovany trend inci-
dence AD - manifestace v populaci (fenotyp)
pravdépodobné dosahuje hodnot genetické
dispozice (genotyp). A skutecné v fadé zapa-
doevropskych zemi se nérlst zastavuje. Avsak
v méneé vyspélych zemich, kde byla prevalence
AD dosud nizka a kde dochazi k hospodarskému
rozvoji (,westernizace”), je nardst atopickych
chorob ziejmy.

Atopické dermatitida se donedédvna povazo-
vala za klasické alergické — atopické onemocnénti
s projevy na kazi. Pokrok v molekuldrmé biolo-
gickych a genetickych vysetfovacich metodach
viak pfines| prekvapivé objevy. Tykaji se poruch
kozni bariéry a s ni spojenych poruch signali-
zace a odchylek nespecifické imunity, tedy ,ne-
alergickych” jev(. Zvysenéd tvorba IgE a TH2 od-
povéd se povazuji za sekundarni jako dlsledek
porusené kozni bariéry, kterou sndze pronikajf
alergeny zevniho prostfedi a vedou k senzibili-
zaci. Faktory zevniho prostredi spoustéji expresi
geneticky dané poruchy bariéry (interakce gen(i
a prostredi). A zéleZi na ,davce” genti a na ,dav-
ce" vlivd Zivotniho prostredi, zda a v jaké inten-
zité se choroba klinicky manifestuje.

Z hlavnich objevd to jsou mutace gent pro
filaggrin, involukrin a lorikrin — vedouci k poruse
zrani keratinocytl a integrity kozni bariéry, da-
le zménény profil spektra ceramidd — vedouct
ke snizené funkci intercelularnich lipid udrzet
v epidermis vodu s vysledkem suché kize a ko-
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necné vysoka koncentrace koznich serinovych
protedz — vedouci k pred¢asné ztraté soudrz-
nosti keratinocytt a deskvamaci — s obrazem
olupuijici se klize se sklonem k atrofii. To vede téz
ke snadné zranitelnosti a i obtiznéjsimu hojeni
klize a ke zvysené reakci zanétlivé a prolifera-
tivni (obraz akutnfho a chronického ekzému).
Porucha kozni bariéry s sebou tedy nese po-
ruchy hydratace, reparace a pohotovost k ne-
specifickému zdnétu.

Kdze atopikl ma navic vyrazné snizené de-
fenziny, pfirozené antimikrobidlni peptidy, coz
v kombinaci s poruchou kozni bariéry vysvét-
luje vyssindchylnost k bakteridlni kolonizaci
i bakteridlnim a virovym infekcim (impetigini-
zace, moluska, herpes, veruky atp.). Stafylokoky
hrajf vyraznou roli v pribéhu AD - prispivaji
ke vzniku, intenzité a udrzovani atopického zané-
tu (superantigenni plisobeni a proliferace T lym-
focytd, migrace T lymfocytl do klZe, rezistence
na lokaIni lé¢bu kortikoidy, zhorseni pruritu pres
expresi I-31 aj.), ale také k senzibilizaci (vznik
specifickych IgE proti stafylokokovym enteroto-
xintm). Jedna se vlastné o bludny kruh vedoucf
k torpidnosti a refrakternosti na lécbu, pokud
nejsou stafylokoky eliminovany ¢i alespon re-
dukovany, a to jak na kdzi, tak pravdépodobné
i na sliznicich.

Z imunologickych odchylek je u akutni AD
vychyleni k Th2 odpovédi, u chronické pak
Th1 odpovédi. Stale pfibyva novych poznat-
kd, v posledni dobé se pozornost soustfedf
na imunitu nespecifickou (zejména dendritické
buriky — Langerhansovy, zénétlivé epidermalni
a plazmocytoidnf). Odchylky ve funkci téchto
dendritickych bunék, které ovliviujf jak rovno-
vahu Th1/Th2, tak regulacni T lymfocyty, vedou
k abnormitdm v zahjeni a kontrole zanétu
u AD.V patogenezi AD se podili i neurogenni
zdnét. Do klze zasahuji az do vrchnich vrs-
tev epidermis C vldkna pro pruritus (odlisna
od vlaken pro bolest) a také keratinocyty jsou
vybaveny fadou receptort pro neuropeptidy
a dalsf aktivni mediatory jako jsou substance P,
protedzami aktivované receptory (PAR), vanilo-
idnf receptory. Keratinocyty funguji v epidermis
jako neurosenzory. Hodnoty NGF (nervovy rds-
tovy faktor) jsou v krvi atopikd vyssi a koreluji
s tfzi AD. Empiricky zndma je zvysena citlivost
a drazdivost na taktilni podnéty, snizeny préh
pro pruritus. Pruritus 1ze u AD povazovat za pri-
marni projev. Hlavnimi patologickymi medidto-
ry pruritu u AD nejsou histamin ¢i serotonin, coz
v praxi dokumentuje mald u¢innost antihistami-
nik i antidepresiv na potlacenf pruritu. Nenf to
pouze jedna latka, ale celé skupiny — neuro-



peptidy (napf. substance P), receptory protedz
(PAR), kininy (napf. kalikrein 7) a cytokiny, zejm.
IL-31. Posledné jmenovany je silné pruritogenn,
prodluzuje prezivani hematopoetickych bunék,
stimuluje tvorbu prozanétlivych cytokinl a je
v soucasnosti povazovan za hlavnf patogene-
ticky faktor pruritu u AD. Déle jsou zde zvysené
hodnoty fosfodiesterdzy PDE4, vedouci k sni-
Zeni betaadrenergnich receptorl (podstata
bilého dermografizmu) a hyperreaktivité kize.
Ze zakladniho vyzkumu neurobiologie kize
se ukazuje, Ze existuje pfima interakce peri-
ferniho a centrélniho nervstva a kdze s vlivem
na imunomodulaci a homeostazu klZze.

AD je choroba multifaktoridIni — genetic-
ka dispozice vede k dysfunkci kozni bariéry
a imunologické dysbalanci, jez jsou navzajem
provazané a u konkrétniho jednotlivce rlizné
vyjadrené. Vedou k hyperreaktivité kize a rlizné
fenotypické manifestaci.

Objevy poruchy kozni bariéry maji pfimy
dopad do praxe - podtrhuji dileZitost dopro-
vodné lokdlni lécby, dfive ponékud nepravem
oznacované za indiferentni. Je prokazano i histo-
logicky, Ze i v nepostizené kizi atopikd je urcita
rezidudIni, minimalnf dermatitida vzdy pfitomna
(@ podobné i zhojend kiize ma naddle poruchu
bariéry a ztraci vodu) — coz opodstatnuje vy-
znam udrzovaci lécby nejen pro snizeni ¢astosti
exacerbaci a prevenci fixace chronického zénétu,
ale i sensibilizace.

Jak rozpoznat

atopickou dermatitidu?

Toto onemocnénije obtizné definovat vzhle-
dem k rozdilné lokalizaci, morfologii a prlibéhu,
ale téZ proto, Zze nemame k dispozici Zddny dia-
gnosticky test, ktery by slouZil jako standardni.
Proto diagndza v praxi vychazi ze souhrnného
vyhodnoceni a zvézeni. Diagnostika AD je tedy
komplexnim procesem, ktery je zalozen na:

B zhodnocenf kompletnfanamnézy — zaméfe-
né na atopické choroby v rodinné anamné-
ze, na objektivni projevy i subjektivni obtize
pacienta, a to soucasné i anamnestické

m  dUkladném morfologickém vysetfeni —
na znalosti projevd AD, v¢etné frustnich
forem a stigmat

m  zvéazeni diferencidlnich diagnoz (tabulka 2);
AD nemd specificky histologicky obraz

Z hlediska klinického obrazu péatrame téz
po frustnich (lokalizovanych) formach a stig-
matech (markerech) koznf atopie — ¢asté jsou
uvedeny v tabulce 3. Tyto znamky kozni atopie
jsou v klasifikacich AD oznacované jako mala
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Tabulka 2. Diferencialni diagnostika atopické dermatitidy

Vrozena onemocnéni

Nethertondv syndrom

Imunodeficience

Wiskottav-Aldrichv syndrom, SCID (severe combined
immunodeficiency disease), hyper IgE syndrom, ataxia teleangiectasia

Chronické dermatoézy

seboroickd dermatitida, kontaktné alergickd dermatitida, numuldrni
dermatitida, lichen simplex, psoridza, prurigo, dermatitis herpetiformis

Infekéni dermatdzy

skabies, pedikuldza, dermatitidy u HIV infekce

Metabolicka onemocnéni

karence zinku — acrodermatitis enteropathica, vitaminu B, - pellagra,
nikotinamidu, biotinu, fenylketonurie

Nadorova onemocnéni

mycosis fungoides, m. Letterer-Siwe (histiocytosis X), m. Paget,

glukagonom

Tabulka 3. Stigmata kozni atopie a lokalizované formy atopické dermatitidy

Oznaceni

Popis

Lokalizace

Atopicky habitus

blond vlasy, modré oci, bledost
obliceje, periorbitalni melandza,
infraorbitaini faseni (Dennie-
Morganovo znameni), obdobné
na prednf strané krku

hlava

Bily dermografizmus

paradoxni vazokonstrikeni
reakce na tlak (vybledova)

celé integumentum, test se provadi
na vnitini strané predlokti

Xerdza az ichthyoziformni

sucha, supici se kize

trup i koncetiny

Cheilitis sicca

suché, praskajicf rty

rty (Casto s centrdlni ragaddou) a koutky

Pulpitis sicca

suchd, olupuijici se bfiska prstd

ruce

Dermatitis plantaris juvenilis
,atopickd noha”

suchd, olupujici se, vklesld briska
prstd, hlavné v zimé

nohy, ¢asto i celé plosky
téZ obé — palmoplantérni dermatéza

Syndrom hornich vicek

suchd, olupujici se, hnédava
¢i zacervenala

horni o¢nf vicka

Herthogovo znamenf

profidnuti oboci

laterdInf strany oboci

Folikularni hyperkeratéza
(syn. Keratosis pilaris)

zvysené folikularni rohovéni
(pohmatové drsny viem)

paze a stehna

Pityriasis simplex alba

bilé, Supici se skvrnky; v zimé

oblicej, paze, stehna

Hyperlinearita

zmnoZzena kresba koznich ryh

dlané

Nehty periungalni zadéry a zanikla nehty, zejm. na hornich koncetinach
eponychia, dystrofie
Oc¢ni fotofobie, pfedni subkapsularni  oci

katarakta, keratokonjunktivitida,
keratokonus, perirobitaIni milia

Frustni formy AD

erytém, deskvamace,
0j. papuly, ragady

rty, koutky, vicka®, krk, ruce, perinazalné,
periordlné, sub- a retroaurikuldrné*,
periungalné, prsni bradavky, hyzdé,
vulva ¢&i skrotum*

diagnostické kritéria (minor criteria). Pro ato- 2.

pickou diatézu jsou pfiznacna, protoze se bez
atopie vyskytuji jen sporadicky. Atypické formy
¢i kombinace s dalsimi ekzémy a dermatitidami
jsou diagnosticky naroc¢né.

Pro Ucely epidemiologického sledovéni
a klinickych studif je snaha o presnéjsi zarazenf
pomoci diagnostickych kritérii. PGvodni vel-
kd a mala kritéria (Hanifin a Rajka) jsou slozita
a malo specifickd. Také kritéria Britské pracovni
skupiny pro AD (Williams, et al.) se Sife neujala.
V soucasnosti se spise vyuzivaji tzv. kritéria no-
vého tisiciletf (Bos a van Leent), kterd se skladajf
ze 3 skupin kritérif:
1. nutné kritérium — pfitomnost alergen spe-

cifickych IgE

zasadni kritéria — typickd morfologie a dis-
tribuce dermatitidy, pruritus, chronicky ci
chronicky recidivujici pribéh
3. mald kritéria — viz dale v textu

Ale i tato maji své nedostatky — napt. po-
zitivita specifickych IgE nereflektuje existenci
pocetné subpopulace intrinsické AD, resp. tuto
vyvojovou fazi AD (viz v textu dfive), takze by tito
pacienti nebyli diagnostikovani, resp. vyhodno-
ceni jako atopicky ekzém.

Cim a jak lé¢it?

Volba lécby se fidi pfedevsim dle zavaznosti
AD. v bézné praxi vychazime z orienta¢niho po-
souzenf aktudiniho rozsahu a intenzity AD, vCet-
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Tabulka 4. L écba atopické dermatitidy dle zdvaznosti

Terapie 1. linie 2. linie 3. linie

Lokalni terapie Fototerapie Systémova terapie
Zavaznost AD Mirnd- stfedné tézkd Stredné tézkad Tézkd

30-40% pacientl 40-50% pacient( 5-10% pacient(
Léky emoliencia 311 nm UVB, antihistaminika
alécebné metody antiseptika (P)UVA, UVA/UVB

kortikoidy, balneofototerapie cyklosporin A,

lokalni kortikoidy,

imunomodulatory

aj. imunosupresiva

ichthamol, pix

antihistaminika antibiotika, antivirotika

Dalsi profesionalnf

psychoterapie

staciondrni terapie, nemocni¢ni lé¢ba
14zné, klimatoterapie a talasoterapie

Tabulka 5. Provokacni faktory

Drazdivé vlivy -
pracovni,

domaci prostredi,
volny cas

detergenty — myci, uklidové, praci prostfedky; casty nebo dlouhy kontakt
s vodou, kontakt se stdvami z masa, zeleniny aj. — pfi pfipraveé pokrmd;
hygienické a kosmetické prostredky, spreje; kourenti i pasivni; prasné, vihké
¢i suché a/nebo pretopené ¢i zakourené prostiedi; obleceni™ —

neprodysné, drsné, barvené, ze syntetickych materiald, viny, kozesin; povolan,
sporty a hobby spojené se zaparkou, pocenim, kontaktem s drazdivymi
ldtkami; skrabani, treni, dienf

Alergeny z pracovniho
¢i domaciho prostiedi
a konzervancia

vzdusné alergeny: roztoci**, prach, pyl, pefi, zviteci alergeny, bakterie, plisné;
kontaktni alergeny: hlavné kovy (nikl) a parfémy, antibiotika

Infekce,
chronické zanéty

viry, bakterie, kvasinky, dermatofyta; otorinolarynkologické,
gynekologické, urologické, stomatologické aj.

Psychické faktory

dusevni zdtéz, stresy, nedostatek odpocinku a relaxace***

Potravinové vlivy

alergické i intoleranéni reakce****

Sezona a klima
horké podnebi

sezonnf zhorsovani na podzim a na jafe, dale mlhy, smog, chladné ¢i

Hormonalni vlivy

okolo menstruace, v prvnich dvou trimestrech gravidity, po porodu

*obleceni se doporucuje hladké, svétlé, z baviny, event. s Lycrou, nebo z hedvabi ¢i mikrovldkna, pfip.
polypropylenova ke zlepSeni odvadeéni potu. Néktefi vyrobci tyto materidly inkorporujf stfforem ¢i jinymi

antiseptickymi latkami

**roztoc¢i mohou AD provokovat jak kontaktné alergickymi, tak kontaktné iritativnimi mechanizmy

***ve spanku dochazi k tvorbeé intercelularnich lipidd, dalezitych pro funkci bariéry

****potravinové vlivy jsou ¢asto pacienty, ale i [ékafi precenovany. Vyznam maji predevsim u kojenct

a malych déti. V dospélosti se uplatriuji ofechy, ryby, soja, mouka, syry, mék a aditiva. Tato alergie obvykle
s vékem nevyhasina. Citrusy, jahody, ¢okolada ¢i kakao zpUsobuji reakce spise pfitomnosti farmakologicky
aktivnich latek a/nebo jen kyselym pH, nez alergickym mechanizmem

né intenzity pruritu, z psychosomatického dopa-
du na pacientu a rodinu a dale zanamnestickych
Udajli o dosavadnim prdbéhu. Dle zdvaznosti ma
volba lé¢by stupriovity charakter — postupuje
se od |écby lokéIni pres fototerapii az k systémo-
vé |é¢bé. S rostouci zavaznostf se tedy v dalsich
stupnich (krocich) pfidavaji dalsi [écebné linie
(tabulka 4). Dobre lé¢ebné zvladatelnd je mirna
AD az stfedné tézkd AD. Problémem byva spise
compliance pacienta ve smyslu dodrzovéani pra-
videlnosti lé¢by a reZzimovych opatfeni. Tézkd AD
je vécnym balancovanim poméru prospésnosti
k rizik&im, protoZe viechny systémové Iéky jsou
zatizeny dlouhodobymi nezddoucimi Gcinky. AD
je obecné kfizem pro pacienta i lékafe. Soucasné
léky a lécebné metody dokdzi akutni exacerba-
ci dobfe zvlddnout a zhojit zjevné projevy, ale
logicky nemohou chorobu definitivné vylécit
ani zasadné preventivné ovlivnit jeji prlbeh —

vzhledem k vyse uvedenym neodstranitelnym
multifaktoridInim pficindm. Tyto situaci dale
komplikuje nedostate¢na compliance pacienta
a/nebo pokud nelze provokac¢ni faktory odstra-
nit. Identifikovat se s chronickou chorobou, ktera
je viem zjevnd a provéazena Upornym svedénim,
je nelehkym Ukolem. Atopicka dermatitida vyZza-
duje trpélivost, disciplinovanost a spolupraci jak
pacienta, tak Iékare. Lékal by mél s pacientem
probrat, do jaké miry je schopen a ochoten in-
vestovat energii a ¢as do lé¢by a prevence a co
jsou jeho priority.

Lécba patfi predevsim do rukou dermatolo-
ga. Lécby spravné diagnostikovanych, mirnych
forem se mohou ujmout i nedermatologové
pfi respektovani prislusnych zasad. Lé¢ba AD
ma ctit zdsady komplexnosti, véetné bio-psy-
cho-socidlniho pfistupu k pacientovi. Vlastn{
|é¢ba ma byt kombinovand, zaméfena na jed-
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notlivé slozky jako jsou zklidnéni zénétu, ob-
nova kozni bariéry, odstranénf infekce, snizenf
pruritu a ovlivnénf imunologické dysbalance.
Monoterapie ma proto chabou sanci na Uspéch.
K dalsim pravidllm patfilécba diferencovana dle
veku, lokalizace, faze a Ié¢ba individualizovana
dle moznosti a priorit konkrétnfho pacienta s ci-
lem k dosaZeni stabilizace choroby. Trendem je
zvladdani choroby a jejiho prlbéhu samotnym
pacientem, tzv. self management.

Co (z)miize prakticky Iékai
1. Pfiméfené pouceni

,Pacienta nezajimaji polemiky o etiopato-
genezi AD, spory odbornik’ o optimalnf lé¢bu.
Zajimé je pouze okamzitd Uleva od jejich své-
divého, chronického onemocnénti, které nepri-
jemné poznamenava jejich vzhled, omezuje je
v fadé aktivit. Pacient by nemél vycitit rozpol-
ceny a nejisty pfistup Iékare k lé¢bé, zejména
u kortikoidl. Tato nejistota se snadno pfenese
na nemocného ¢i jeho rodice” (11).

Pri dobré informovanosti pacientd a pec-
livém dodrzovani preventivnich a Ié¢ebnych
opatfeni Ize dostat prlbeh AD pod kontrolu.
Cilem edukace je nasmérovat pacienta na indivi-
dudini vyhleddvani provokacnich faktord a jejich
vylouceni ¢i omezenf (tabulka 5). Sklon k ekzé-
mu mé atopicky pacient dozivotné, a proto by
se mél provokacnim faktordm vyhybat a o kdzi
pecovat, i kdyZ je bez zjevného ekzému.

Nésleduje pouceni o chorobé, moznos-
tech a limitacich 1écby, volba externa, pouceni
o nezéddoucich Ucincich a interakcich a instruk-
tdz o spravné aplikaci Iéc¢iv. Spravna aplikace
a rezim jsou stejné dulezité jako Iék sém. Tedy,
aby se pacient naucil sém chorobu zvladat, jak
7 hlediska prevence, tak osetfovani dle faze AD.
Vhodné jsou informacni letdcky (viz literatu-
ra), kontakty na uzite¢né internetové adresy.
Individudlni interakci pacienta s Iékafem vsak
nemohou nahradit.

2. Vysetfeni

Z komplementérnich vysetfeni ma pfi pro-
trahovaném ¢i refrakternim prdbéhu smysl
provést stér z kiize na bakteriologii a citlivost,
pétrat po fokélnich infekcich, nejcastéji v oblasti
hornich cest dychacich, tedy vytéry z krku a no-
su. Daldf vysetfenf a testy je vhodné indikovat
cilené, pokud je pro né anamnesticky ddvod.
Alergologické vysetteni, specifické IgE a intra-
dermalni testy maji z dermatologického hlediska
smysl pouze u nékterych pfipadd AD - tam, kde
patrame pro nepfiznivy pribéh po provokac-
nich vlivech, kde existuje podezieni na oblast
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aerogennich alergent (¢asto u ekzému v obli-
Ceji), potravin a dalsich faktort casné precitlive-
losti podilejicich se na provokaci ¢i perzistenci
AD. Déle pri objeveni suspektnich respiracnich
ptiznakl de novo a/nebo pfi podezieni na poru-
chu imunity ¢i vznik autoimunity. Pfi podezfenti
na Ucast kontaktnf alergie, a také u ekzému ru-
kou a obliceje, jsou vhodné epikutdnni testy,
které cilené indikuje a provadi dermatolog.

3. Lokalni |é¢ba

Zakladem lécby AD jakékoliv zavaznosti je
lé¢ba zevni, lokalni (externi, topicka). Musf byt
komplexni, tj. tykd se jak vlastnf [écby, tak péce
o kiizi a samozfejmé prevence. Specifikou zevni
lé¢by je zohlednéni vybéru léciva, jeho galenické
formy a davky dle faze onemocnéni, lokalizace,
véku - obecné viz tabulka 6. Cim je onemocnéni
akutngjsi, tim vétsi roli hraje volba galenické
formy vehikula, ¢im je chronic¢téjsi, tim vice roz-
hoduje o Uspéchu volba ucinné latky. Prvofada
je u atopika péce o suchou kizi jako lécebné
i preventivni opatteni. Takové prostfedky se na-
zyvaji emoliencia — zlepsuji, nékterd i obnovuijf
koznf bariéru, hydratuji, zvla¢nujf, promastuijf,
a proto se nékdy hovofi o korneoterapii. Je zna-
mo, Ze 50% lécebného efektu Ize doséhnout
jen s vhodnym mastovym zékladem. Z dermo-
kosmetickych pfipravkl jsou to napf. Atoderm,
Balneum, Excipial, Exomega, Eucerin, Konopné
masti Cutis Help ¢i Cannaderm, Leciderm, Linola,
Lipobase, Lipikar, Leti AT-4, Menalind, Multilind,
Neutrogena, Physiogel, Shea butter, Trixera,
Vitella. Nevhodné jsou prostfedky parfémova-
né nebo s obsahem potenciélnich alergend
(napf. hefmanek, mésicek, propolis). Na ragady
se osvédcuje Cicaplast nebo Cicalphate; z klasic-
kych masti napt. Bepanthen mast. Obecné plati,
Ze ¢im mastnéjsi (masti, mastné krémy) a ¢im mé-
né slozek zdklad obsahuje, tim Iépe. Nevhodna
jsou lotia a hydrokrémy, jednak pro malé barié-
rové vlastnosti, jednak pro vysoky obsah surfak-
tantQ, které zhorsuji kozni bariéru a v konecném
ddsledku kGzi vysusujf. Samozfejmé je Ize pou-
Zivat na den ,do préce” z hlediska lepsiho kom-
fortu, ale je nutno je doplnit vhodnymi emoli-
endii pro pouziti ,na doma”. Z IVLP magistraliter
zakladd, které maji Ucinky pouze promastujici
a bariérové, jsou to napf. vazelina, synderman,
cutilan, zkréma, napf. Ambiderman. Optimélné
je aplikovat emoliencia ¢astéji a v tenké vrstve.
Emoliencia se doporucuje aplikovat do 3 minut
po myti ¢i koupeli, dokud je klize jesté vihka.
Jinak si kiize nezachova hydrataci, voda se od-
paff, kiZe se svrastuje, praskd a jesté vice se vy-
susf. Obecné trva proces hojeni klize 4-8 tydn(

Tabulka 6. Obvyklé skupinova skladba Iéki u AD a jejich indikace

1. kortikosteroidy

akutni, subakutni faze

2.ichthamolové, dehtové, antiseptické zinkové pasty, krémy

subakutni, dolécovani

2. emoliencia — masti, krémy, lotia

prakticky vzdy

3. specidlni myci a koupelové prostredky

prakticky vzdy

4. obklady, spreje, 1é¢ebné koupele

akutni, edém ¢i madidace

5. dezinfekeni ¢i adstringentni tinktury

eroze, ragady, impetiginizace

6. antihistaminika

pruritus, dermorespira¢ni syndrom

a po toto obdobi je kiize i iritabilnéjsi. U atopické
dermatitidy, kde zanét probiha opakované, resp.
chronicky, je zapotfebi napomahat obnove koznf
bariéry trvale. Proto se emoliencia aplikujf nejen
jako udrzovaci péce, ale i preventivné v obdobf
bez zjevnych pfiznakd onemocnéni. Casto pa-
cienti emoliencia nepouzivaji pravidelné s odi-
vodnénim, ,ze jim na ekzém nepoméhaiji”. Proto
je vhodné jim pfedem vysvétlit, ze ,se jedna
o preventivni prostfedky, plsobici na suchou
kGZi, ne pfimo na zanét”. A Ze ,i nepostizena
klze nenf zcela zdrava, proto je tfeba tato udr-
7ovaci péce”.

Nesmirné dllezitd je i Setrnd hygienicka
péce o kizi atopika — pfi ekzémem postizené
¢i vyrazné suché kizi se pouzivaji koupelova
a myci olejova emoliencia — maji ucinky pre-
ventivni, [é¢ebné a kortikoidy Setfici. Jsou to
napf. Balmandol, Balneum Hermal, Linola olbad
¢i Oilatum. Balneum Hermal plus mé i antipruri-
tickou pfisadu a Oilatum plus zase antiseptickou,
coz je vhodné ke zvladani a prevenci stafyloko-
kové kolonizace. K béZnému myti se pouZivaji
specialni syndety (syntetické detergenty, ,mydlo
bez mydla“), napt. Atoderm ¢i Lipikar syndet
a/nebo Linola Dusch und Wasch navic s anti-
septickymi ucinky. K hygienické péci o oblicej
pak specidlni myci a cistici dermokosmetické
prostfedky, napf. Cetaphil, Physiogel cleanser
a/nebo Toleriane.

Koupele (Ié¢ebné) jsou praktické spise u dét-
skych pacientd. K bézné hygiené dospélych ato-
pikl Ize pfi velké suchosti pouzivat vyse uvedend
koupelové olejova emoliencia formou piimé
aplikace na kdZi s kratkym osprchovanim (okolo
3 minut) chladnéjsi vodou Pak se kdze zlehka
a setrné osusi. Nasleduje (do 3 minut) bud pro-
mazani nebo aplikace lé¢ebnych prostredkd.
Tak je mozno predejit nezddoucimu presusova-
ni. Obklady se pouzivaji v akutni fazi, napr. sol.
Jarisch formou tzv. odpatujicich, vysychavych
obklad, u vezikul, napf. lig. aluminii aceticotart-
arici fedény s vodou v poméru 1:20, osvédcena
jsou i nékterd fytofarmaka, napf. vychlazeny od-
var z dubové kury (tanin), v improvizovanych
podminkach pak odvar ze silného ¢erného Caje
bez pfisad; u impetiginizace, napt. slabé rizovy
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roztok hypermanganu (fedéni 1:10000). V lido-
vém lécitelstvi oblibeny hefmanek je castym
alergenem. Chlazenim a odpafovanim tekutiny
dochazf k ochlazovani kiize, osmoticky k zasta-
vé mokvani a celkové ke zmirnovani zanétu.
Podobného efektu pfi malém rozsahu Ize doséh-
nout sprejovanim, napt. hromadné vyrabénymi
|écebné termalni vody La Roche Possay sprej Ci
Avéne sprej. Obklady i spreje se pouZivaji jen
po dobu nutnou ke zklidnéni stavu, dlouhodo-
béjsi pouzivani vede k presusent.

Pro akutnf stavy jsou pro své silné protiza-
nétlivé ucinky zdkladnimi externimi léky lokdlni
kortikosteroidy (KS). Jsou léky dosud nepo-
stradatelnymi, majf velmi dobrou sndsenlivost,
pfiznivou cenu, sirokou paletu galenickych fo-
rem na rlzné faze a lokalizace (na akutnf lotia
a hydrokrémy, na chronické oleokrémy a masti;
na oblicej a intertriga krémy, do kstice roztoky
a lotia). Vzhledem k nezddoucim ucinkdm KS
a chronicité AD ddvame obecné pfednost mo-
dernim kortikoid@im IV. generace s lepsim bez-
pecnostnim profilem nez majf starsi molekuly.
Fluorované kortikoidy by nemély byt viibec po-
uzivany u déti a do rizikovych partii u dospélych
jak je oblicej, intertriga a anogenitélné. Existujf
dva postulaty k volbeé sily kortikoidu — jeden
obecny: ,radéji slabsi nez silnéjsi, radéji kratce
nez dlouho” a jeden pro zavaznéjsi ekzém: ,ra-
déji silnéjsi kortikoid a kratce neZ slabsi a dlou-
ho". A jak v praxi postupovat? U mirnych forem,
do rizikovych lokalizaci a u détf jsou standardem
KS slabé ¢i stfedné silné, napt. hydrokortison
butyrat (Locoid) ¢i alklometason propionat
(Afloderm). U stfedné tézkych az tézkych forem
a u dospeélych volime KS stfedné silné az silné,
napf. metylprednisolon aceponat (Advantan),
flutikason dipropionét (Cutivate) ¢i mometason
furodt (Elocom). Pro optimalni vyvéazeni ucinnosti
|é¢by k jejf bezpecnosti je tfeba dodrzovat urcité
zasady a pacienta o nich srozumitelné poucit.

Bezpecnostni opatieni a pouceni pfi lé¢be
lokéInimi kortikosteroidy:

B Po nastupu efektu co nejdfive ustupujeme

s frekvenci aplikace KS — ob den, ob 2 dny, ob

3 dny az na nejnizsi, jesté chorobu zvladajici

interval — dstupovd lé¢ba. Nepostupné vy-



sazeni kortikoid(l vede ¢asto zpétnovazebné
ke zhorsen.

m  Kde nelze stav kompletné zahojit ¢i stabili-
zovat se prechazi na intervalovou lé¢bu —
obvykle 2x tydné, resp. ob 3 dny, nebot
v kiZi po aplikaci zGstava urcity rezervodr
kortikoidu az po 3 dny (napf. pondélf a pa-
tek). V téchto pfipadech je vhodné doplnit
lécbu dalsimi protizanétlivymi léky, resp.
se radéji obratit na dermatologa a nerisko-
vat. U relativné stabilnich chronikd Ize pouzit
i vikendovou lécbu (vikend kortikoidy, vied-
ni dny zevni |é¢ba bez kortikoidl).

m  Kortikoid nenf prostfedek k promazavani,
je to lék prvni pomoci zklidrujici zanét, ktery
nemuze mit efekt na suchost a nelze ho
pouzivat preventivne.

B Praktictéjsi je proto pro odlisenf psat hotové
KS neZ magistraliter smési.

B Aplikace jen 1x denné — casté&jsi aplikace
neptindsi prilis vétsi efekt, zato vyssi riziko
nezdoucich ucinkd. Vyjimecné Ize v urgent-
nich pripadech aplikovat 2x/den po prvni
2-3 dny k rychlemu zklidnéni. Aplikovat
jen tenkou vrstvu — vyssf vrstva (ddvka) zna-
mena jen vy33i riziko, ne vy3si efekt.

B Probrat s pacientem kortikofobii — popsat
vyhody kortikoid{ a zddraznit, ze nezadouci
Ucinky nastavajf jen pfi nespravném pouzi-
vani. Systémové neziddouci Ucinky nastavaj
pfi aplikaci na velké plochy (> 30 % télesné-
ho povrchu) a pfi velké spotiebé silnych KS.
Lokalni nezadouci i¢inky mohou nastat pfi
vicecetné aplikaci za den, ve velkém mnoz-
stvi a po dlouhou dobu; ndchylnéjsi jsou
rizikové partie (oblicej a flexury) a rizikovy
vék (malé déti, staff). Lze jim predchazet
dodrzovanim pravidel frekvence, aplikovat
pfisné jen na postizené partie a fidit se za-
sadami Ustupové, sestupné, intervalové
lécby. Je dllezité nezddouci Ucinky téz
pacientovi pfiméfené popsat. Jinymi slovy
feceno - spravnée pouzivané kortikoidy jsou
bezpecné, pokud se dodrzuji pravidla jejich
pouzivani. Dalsim argumentem pro¢ neota-
let se zahajenim Ié¢by ekzému kortikoidy je
fakt, ze proaktivni lécba je nejen ucinnéjsi,
ale i bezpecngjsi. Tedy zavcasu zahdjena
|é¢ba vede k rychlému zklidnénfa k zdbrané
zanétu, ktery by se jinak musel |écit déle
a silnéjsimi kortikoidy, coz je riskantnéjsi.

m  Nespolupracujici pacient = rizikovy pacient.

Pfi Ustupu od kortikoidl a k dohojovani,
k udrzovaci lé¢bé Ize pouZit zinkové pasty Ci
krémpasty. Z hromadné vyrabénych to jsou

predevsim pasta obsahujici protizanétlivy ich-
thamol (Ichthyo Care, I-care, Ichthyo Pro pas-
ta) nebo antiseptické pfisady (Endiaron pasta).
Magistraliter pasty s dehtem, taninem aj. latkami
jsou doménou dermatologt. Pasty se aplikujf
nékolikrat denné, pouze na loziska, jinak pfesu-
Suji. LokdIni antibiotika jako fusidinova kyselina
(Fucidin), mupirocin (Bactroban), neomycin
(Framykoin) ¢i retapamulin (Altargo) indikuje-
me pfi znamkdach impetiginizace ¢i na zdkladé
stéru na bakteriologii a citlivost, na malé plochy
a jen po nezbytné dlouhou dobu. V pfipadé
indikace je nicéné tfeba pouzivat antibioticka
externa denné souvisle minimalné po dobu
14 dnd — néktefi pacienti je pouzivaji kratko-
dobéji ¢i intermitentné, a tak potencuji riziko
vzniku nejen lokalni, ale systémové rezistence
na antibiotika. Pro dlouhodobgjsi kontrolou
nad kolonizacf S. aureus jsou vhodna antiseptika
v krémech (napt. Multilind obsahujici stfibro) ¢i
ve vhodnych mycich prostfedcich (napf. Linola
Dusch und Wasch s oktenidinem nebo na pre-
chodnou dobu pfimo dezinfekéni myci roztok
Cytéal). Privelkém rozsahu ¢i souc¢asném nalezu
fokalni infekce zvazujeme i podéani antibiotik
celkove.

4. Dalsi

Pro praktického Iékare je vhodné znat né-
které informace o dalsich lé¢ebnych moznos-
tech pro pacienty, byt nejsou obvykle v jejich
dosahu. LokdIni imunomoduldtory (topical
Ucinky na Urovni mirnych az stredné silnych KS,
nemaji tachyfylaxi, rebound fenomén a atro-
fogenni potencidl jako KS. Hodi se predevsim
k udrzovadi, intermitentni [é¢bé a predstavu-
ji tak moznost relativné bezpecného ovlivnéni
dlouhodobého prabéhu AD. V CR jsou na trhu
1% pimekrolimus (Elidel krém) a 0,03% takro-
limus (Protopic, mast), ktery jsou uréeny pro
mirné az stfedné tézkou AD ve vékové kategorii
2-18 let a dadle 0,1% takrolimus (Protopic, mast),
ktery je hrazen na stfedni az tézkou AD pro ka-
tegorii od 16 let. Aplikuji se zpocatku 2x/den,
po stabilizaci 1x/den. Indika¢ni limitace TIMU je
na AD v obliceji a na krku u pfipadd, kde kon-
vencni lé¢ba KS je nedostatecna, netolerovana
Ciriskantni; preskripce je vazana na dermatologa
(ktery ji mdzZe delegovat v nutnych pfipadech
a po vzajemné dohodé na praktického Iékare).
V prvnim tydnu mize nastat po aplikaci pre-
chodné péleni ¢i cervenani. Nesmi se aplikovat
na kazi, kde se aktualné vyskutuje bakteridlni ¢i
virova infekce (impetigo, herpes). Hodinu pred
a po aplikaci se nesmf aplikovat jind externa

Mezioborové prehledy

(Spatny pranik a tak nizka uc¢innost; roznese-
ni lé¢iva na nepostizenou kazi). Fototerapie
(svetlolécba) je indikovana spise u chronickych,
event. subakutnich AD, pro které se pouzivé Uz-
kopédsmové UVB o vinové délce 311 nm a/nebo
sirokospektré UVA. Fototerapie se dle moznos-
ti kombinuje se zevni Ié¢bou k zvyseni Ucin-
nosti. V. ambulantnich podminkach ji provadéji
kozni staciondfe, sanatoria a kozni oddélenf ¢i
kliniky. Doba é¢by byva priimérné 2 mésice,
ve frekvenci 3x tydné. Velmi dobry efekt Ize
ocekdavat cca u 20%, dobry u 40% pacientd.
Odpoveéd na lécbu je individualni, takze fototera-
pie u AD neni metodou prvnfvolby ani u tézsich
pacient(l. Fototerapie AD je v CR pIné hrazena
ze zdravotniho pojisténi. Predstavuje dostupnou,
u vetsiny pacientll pouzitelnou, relativné bez-
pecnou a Ucinnou lécebnou modalitu. Vyrazné
snizuje zejména pruritus a i spotfebu lokalnich
kortikosteroid(. Na ragady a opary miva pfizni-
vé Ucinky svetlolécba biolampou, co? je volné
prodejny pfistroj emitujic polarizované viditelné
svétlo. Celkovd lécba u AD tvofi nesourodou
skupinu, kde jsou zésadnimi Iéky imunosupre-
siva (cyklosporin A, ndrazové i kortikoidy, event.
azathioprin, methotrexat) a pak ostatni [éky jako
antihistaminika, pfip. imunomoduldtory a systé-
mové protiinfekenf Iéky (antibiotika, antivirotika,
antimykotika). Antihistaminika nejsou u AD
zakladnimi celkovymi léky, nebot nezasahu-
ji podstatnym zpUlsobem do patogeneze AD
aovliviujf jen jeden zmnoha mediator( pruritu.
Podavajf se spise ndrazove — pfi exacerbaci a vel-
kém pruritu. Klinicka odpovéd na antihistaminika
je u koznich projevy, na rozdil od slizni¢nich, va-
riabilnf a individudlni. Vyraznéjsi antiprurigindzni
efekt maji spise sedativni antihistaminika ¢i anxi-
olytika. Preventivni dlouhodobé podévani ma
smysl pfi soucasném vyskytu respiracni atopie,
u tézkého prabéhu, kde se voli kombinace ne-
sedativnich antihistaminik na den a sedativnich
na nog, resp. pfi zhorseni. Antibiotika pfichaz
k pouziti u prokdzanych fokust, impetiginizace
¢iv pripadech, kde se kolonizace podili na exa-
cerbaci a tézkém prabéhu — zde je vhodné
prelécit stav dle citlivosti. Jsou to predevsim
sirokospektré a protistafylokové antibiotika jako
dicloxacilin, oxacilin (penicilindza rezistentnf) ¢i
amoxicilin s kyselinou klavulanovou, z makro-
lidG azitromycin a klaritromycin. U rezistence
na makrolidy pak cefuroxim axetil, cefalexin,
co-trimoxazol ¢i klindamycin nebo ciprofloxacin.
Antivirotika maji smysl u hroziciho ¢i vzniklého
eczema herpeticatum. Infekce virem HSV je pro
atopiky vyslovené rizikova. Proto je v€asna lécba
celkovymi antivirotiky jednozna¢né indikovana;
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nejcasteji se pouziva aciklovir v davce 5x 200 mg
po 5-10 dna.

5. Na co si dat pozor

Diagnosticky nejasné pfipady, stfedné téz-
kou az tézkou AD - intenzivni, rozsahlé ¢i tera-
peuticky refrakterni pfipady, & priori torpidni lo-
kalizace jako jsou oblicej, ruce, plosky a/nebo pfi
podezieni na chorobu z povolani nerozlécovat
a odeslat napfed k dermatologovi. Taktéz u paci-
ent s urtikarif ¢i alergickym ordlnim syndromem
(zkiiZzena alergie pyld s nékterymi druhy ovoce,
zeleniny ¢i kofenf — riziko Quinckeho edému).
Rizikové pfipady jako je eczema herpeticatum ¢i
obecné s potencidlem anafylaxe rovnou odeslat
na dermatologické oddéleni nemocnice, kde
rozhodnou o dalsim postupu.

Zaveér

Ke dlouhodobému zvladani atopické der-
matitidy patfi prevence véetné rezimovych
opatreni, pravidelnd a individualizovana péce
o kdzi pomoci emoliencii, snizeni mikrobial-
ni kolonizace klze a sliznic a tlumeni zénétu
spravnym pouzivanim lokélnich kortikoidd ¢i
imunomoduldtorC. Preferuje se lé¢ba proak-
tivni — tedy v¢asnd lécba pfi prvnich pfiznacich
a u stfedné tézkych a tézkych forem dlouhodoba
intermitentni udrzovaci lé¢ba s cilem Ucinného
a kontinudlniho potlaceni zénétu a kolonizace
zlatym stafylokokem. AD je sice chronickd cho-
roba a nelze odstranit jeji pricinu, ale je nastéstf
nemoci lécitelnou, kde mizeme dosdhnout zho-
jeni ¢izmirnéni aktudlnich priznakd, a tak branit
i progresi do budoucna. Ani ta nejmoderngjsi
|écCiva ale nemohou atopicky proces zvldadnout,
pokud v dostate¢né intenzite plsobf provokac-
ni faktory a/nebo vézne compliance pacienta.
Z3kladem k jejimu posileni je vybudovat vza-
jemnou ddveéru mezi pacientem a lékarem, coz
zavisi stejnou mérou na obou aktérech.
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