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Atopicka dermatitida - co je nového?
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Atopicka dermatitida je ¢asté chronické, svédici, zanétlivé multifaktorialni onemocnéni, které se mize projevit v kazdém véku. Klinické projevy AD
jsou velmi rozdilné a méni se s vékem pacienta (atopicky pochod). RozliSujeme fazi kojeneckou, détskou, dospivajicich a dospélych. V kojenecké
fazi AD postihuje vlasovou ¢ast hlavy, oblicej a povrch extensor( koncetin. Pokud se projevi jako erytrodermie je treba diferencialné diagnos-
ticky vylou¢it metabolické poruchy a imunodeficienci. Casny vyskyt AD je predispozici k rozvoji extrinsic AD. Sou¢asny vyzkum genetickych,
imunologickych a epidemiologickych vlastnosti AD je zdrojem fady novych poznatkdi, které se postupné budou uplatiiovat v Ié¢bé a prevenci
onemocnéni. Psychosomaticky pfistup k pacientovi a edukace rodi¢a jsou soucasti Iécby, ktera by méla vést ke zvladnuti AD a zlepseni kvality
Zivota nemocného i ¢lend jeho rodiny. Lécebny algoritmus pro mirnou a stfedné zavaznou AD doporucuje lokalni kortikosteroidy kratkodobé
s pfechodem na lé¢bu lokalnimi inhibitory kalcineurinu u mirné a stredné tézké AD. Takrolimus a pimecrolimus nevyvolavaji kozni atrofii a jsou
doporucovany k Iécbé projevt atopické dermatitidy v oblastech s citlivou pokozkou. Kontrolované studie u dospélych i déti potvrzuji, Zze ¢asna
Ié¢ba lokalnimi inhibitory kalcineurinu dokaze zpomalit progresi onemocnéni, prodlouzit interval mezi exacerbacemi atopické dermatitidy,
rychle potlacit pruritus a znacné zlepsit kvalitu Zivota, to jak u pacienta s aktivni chorobou tak pfi udrzovaci lécbé.

Klicova slova: atopicka dermatitida, rozdily u déti a dospélych, atopicky pochod, lokalni inhibitory kalcineurinu v Ié¢ebném algoritmu
mirné a stfedné tézké AD.

Atopic dermatitis - what’'s new?

Atopic dermatitis (AD) is a common chronic, itchy, inflammatory multifactorial disease that can occur at any age. The clinical manifestations
of AD vary considerably and change with the age of the patient (atopic march). Infant, child, adolescent, and adult phases are distinguished.
In the infant phase, AD affects the scalp, face, and extensor surface of the limbs. If it presents with erythroderma, differential diagnosis
must be performed in order to rule out metabolic disorders and immunodeficiency. Early occurrence of AD predisposes to the development
of extrinsic AD. Current research into the genetic,immunological, and epidemiological properties of AD is a source of new knowledge that
will gradually be applied in treating and preventing the disease. Psychosomatic approach to the patient and education of parents are part
of the treatment that should result in managing AD and improving the quality of life of the patient as well as that of the family. The tre-
atment algorithm for mild and moderate AD recommends topical corticosteroids in the short term followed by a switch to treatment with
topical calcineurin inhibitors. Tacrolimus and pimecrolimus do not cause skin atrophy and are recommended for treating the manifestations
of atopic dermatitis in areas with sensitive skin. Controlled studies in adults and children confirm that early treatment with topical calcineurin
inhibitors can slow down the progression of the disease, prolong the interval between exacerbations of atopic dermatitis, suppress pruritus
rapidly, and markedly improve the quality of life in both patients with active disease and those on maintenance therapy.

Key words: atopic dermatitis, difference in children and adults, atopic march, topical calcineurin inhibitors in treatment algorithm for
mild and moderate AD.
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Uvod

Atopicka dermatitida (AD), synonymum ecze-
ma atopicum, je chronické, zanétlivé, komplexni
onemocnéni, podminéné sloZitou interakci gene-
tické predispozice (souhra pUsobenifady rdznych
gend, geneticky komplexni choroba), viivi vnéjsiho
prostredi, neuro-imunologické nerovnovdhy a poru-
Sené epidermdini bariéry (obrazek 1). Klinicky se AD
projevuje suchosti svédénim a zdnétem kize.Vyvoj
onemocnéni probihd od détstvi az do dospélosti
anazyva se atopicky pochod (atopic march). Vliv
svédéni, nespavosti a koZzni nepohody snizuje kvali-
tu Zivota pacienta a celé jeho rodiny. Dle kontro-
lovanych klinickych studif vyraznéji nez v rodinach
s ditétem nemocnym diabetem nebo epilepsii (2).
AD postihuje celosvétové déti vsech typl kize.
Soucasny vyzkum genetickych, imunologickych
a epidemiologickych vlastnosti AD je zdrojem

fady novych poznatkd, které se postupné budou
uplatrovat v 1é¢bé a prevenci onemocnéni (3).
Priblizné 70% pacientt s AD mé pozitivni rodinnou
anamnézu s vyskytem atopickych onemocnéni (4).
AD postihuje 15-20% viech déti v ekonomicky
vyspélych zemich. Stoupajici prevalence AD
v letech 1990-2010 zaznamenaly i klinické studie
z Afriky a Asie (5). Do prvniho roku zivota (early on-
set) se klinicky projevi AD u 60% détskych pacientl
a pokracuje alergickym atopickym pochodem
v letech nasledujicich. U téchto déti se rozvine
(do patého roku véku) v 80% soucasné i aler-
gicky zdnet sliznic respiracniho Ustroji. U nékterych
pacientl se AD klinicky projevi az v dospélosti
(late onset). Spornd je Uloha alergennf senzibilizace,
a tim i role odstrariovani pfipadnych spoustéc AD.
Redlna Ucast potravinovych a/nebo vzdusnych
alergent m& mnoho proménnych, klicovy je vék

Obrdzek 1. Etiopatogeneze atopické dermatitidy —
interakce genetické predispozice, vliva vnéjsiho pro-
stfedi, neuroimunologické nerovnovéahy a porusené
epidermalni bariéry (1)

Genetické pozadi

Epidermdlni Imuno-
bariérové / % logické
vada |dysregulace
|

Enviromentalni faktory

pacienta. U déti do tif let véku si zaslouzi pozornost
alergie na bilkoviny kravského miéka, popripadeé aler-
gie vajecnd a arasidovd. Vyznam alergie u ekzému
svékem klesd. K diagnostice mozné alergie
se pouZivajf koznf testy a laboratorni markery ato-
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pie a eliminacné-expozicnitesty. Spolecné se zavéry
klinickych studif Ize konstatovat, Ze plnych 98%
pozitivnich expozic u détskych AD zpUsobi tyto
potraviny: mléko, vejce, arasid, pseni¢nd mouka,
sdja (dnes vcetné Evropy), stromové ofechy (liskovy
a vlassky ofech aj), ryby, mékkysi a korysi (6).

Hlavni rozdily ve zvladani atopické

dermatitidy u déti a dospélych

m  Navdzdni kontaktu s pacientem, psychoso-
maticky rozhovor s rodici ditéte.

B Fyziologickd cinnost kize u déti, funkce kozni
bariéry, neuro-imunitn{ systém.

m  Klinicky ndlez, morfologie, lokalizace, dife-
rencidlnf diagndza AD.

B Atopicky pochod (atopic march), atopické
projevy jsou u déti ve vyvoji, prevence AD,
provokacni faktory, lokdIni kozni lécba, edu-
kace pacienta i ¢lenl jeho rodiny, shoda
s doporucenim lékare (compliance) a podpora
lécby (adherence) pacientem (7).

B Rodicim i détem je treba vénovat plnou po-
zornost soucasné.

Z klinické praxe vyplyva, Ze rodice se obavajt
vedlejsich ucinkd lokalni 1é¢by kortikosteroidy
a lokdInimi inhibitory kalcineurinu. Obavy majt
i z ,atopického pochodu’, protoze nevedi, zdali
se v budoucnu u jejich ditéte nebude rozvijet
astma, alergicka rhinitida a potravinova alergie.
Situace pro lékafe je téz3i, trpi-li jeden z rodict
AD a nikdy nesly3el o vyznamu edukace pacienta
i ¢lenl jeho rodiny, na dal3f klinicky prGbéh AD.
Nacvik relaxace, Uprava ndvykd chovani a ndcvik
zvladani stresu ved| k vyznamnému zlepseni
klinického nalezu a snizeni Uzkosti a deprese
u pacienta a jeho rodiny. Onemocnén( vyzaduje
psychosomaticky pfistup Iékafe k nemocnému
a ¢lendm rodiny. Psychosomatiku Ize chapat
na zakladé psycho- neuro- endokrino- imunolo-
gickych interakci. Dotykd se viech somatickych
onemocnént. Vyzaduje mezioborovou spolupraci
a komplexnfi 1é¢bu pacienta (8, 9, 10).

Fyziologie a patofyziologie kiize
v éasném détstvi

Kdze déti do dvou rokd véku ma tenkou epi-
dermis i stratum corneum a mensi korneocyty.
Funkce détské epidermalnibariéry se lisi hydrataci
a epidermalnimi ztratami vody. Objektivni mérte-
ni pomoci TEWL metro (Transepidermal Water
Loss) je neiinvazivni metoda, kterou je mozné
objektivné zhodnotit stav kozni bariéry. Vyss
hodnoty odpovidaji zavaznosti AD (12). Narusend
koZni bariéra se vyskytuje u 50% pacientl s AD.
Typické jsou poruchy v integrité epidermis;

zménény profil spektra ceramidd, abnormélné
vysoké koncentrace koznich protedz; narusena
homeostéza keratinového cytoskeletu; mutace
filagrinového systému (filament — aggregating
proteins), defekty v tvorbé antimikrobidlnich pep-
tidd; naruseny metabolismus vitaminu D; zmény
v inhibici epidermalnich i exogennich protedz
(napfiklad roztocovych). Narusend epidermalni
bariéra je pficinou poruchy hydratace a zvysené
pohotovosti k rozvoji nespecifického zanétu kdze.
Zanét kidize u AD vyvolavaji uvolnéné cytokiny
a chemokiny. Détska klze se vyznacuje vysokou
desquamci a proliferaci. Poruchy stavby a funkce
epidermis zvysuji zranitelnost kiZe viici alergenim
airitacnim Idtkdm ze zevniho prostredi (13). Vyssi
je i riziko vstrebavani lokalnich 1ékd a emolienci,
vyplyvajici i z nepoméru rozsahu kozniho povr-
chu a nizkou hmotnosti ditéte. Pacienti s AD maji
i snizenou expresi antimikrobidlnich proteind,
kterd je pficinou zvysené ndchylnosti kdiZe k bakte-
ridInim, virovym a mykotickym infekcim. Bariérovou
funkci epidermis poskozujf i exogenni protedzy
uvolfiované zlatym stafylokokem (Stapylococcus
aureus), rozto¢i nebo mydla a detergenty, které
aktivujf endogenni protedzy ve stratum corneum.

Dysregulace neuro-imunologické vrozené
i ziskané jsou u AD patofyziologicky zdvazné,
napriklad ve schopnosti rozpoznavat a zpraco-
vavat signdly hroziciho nebezpeci (pomoci toll-like
receptor(l) nebo jsou popsany funkcnii absolutni
interleukinC, neuropeptidd, rastovych faktord,
jakoZ i interferond (14). U malych déti se vysky-
tujii poruchy strevni bariéry. K senzibilizaci mtze
dojit prostfednictvim specifickych IgE protilatek
nebo i bez nich. Osoby s AD maji cca 2,5% vyssi
riziko vzniku alergické rhinokonjuktivitidy a té-
mér 5x vyssi riziko rozvoje astmatu (15).

Klinické projevy - morfologie,
lokalizace, diferencialni diagnostika
Klinické projevy AD jsou velmi rozdilné
a méni se s vékem pacienta. Klinicky rozlisujeme
fdzi kojeneckou, détskou, dospivajich a dospélych.

Kojenecka faze atopické dermatitidy

Typicky zacdtek kojenecké faze AD byva
ve 2. az 6. mésici zivota. AD se mUze projevit
i velmi ¢asné, tedy i u novorozence. Suchost klize
veetné kstice je dUlezitym klinickym znakem AD.
U kojenct je obtizné urcit hlavni klinicky pfiznak AD
pruritus (svédeéni). Reflex Skrdbdni se rozviji az kolem
3. mésice, ale mUze se projevit i diive. Hlava a oblicej
jsou postizeny nejdfive, ndsleduji extensory koncetin.
Morfologicky jsou typické velmi exsudativni pro-
Jjevy, v&etné erytému, papul, vezikul, pustul, krust
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Obrdzek 2. Atopicka dermatitida — kojenecka faze,
crusta lactea (Fotoarchiv Dermatovenerologické
kliniky 1. LF UK a VEN)

a mokvani (madidace). Po zaschnuti mokvani
se tvoff krustosquamy Zlutavé barvy pripominajici
mléko — crusta lactea (obrdzek 2). AD silné svédi
avede déti ke skrdbéni, které zpUsobuje exkori-
ace, zhorseni ekzému a impetiginizaci s region-
alnf lymfadenitidou. Numuldrni typ AD v détstvi
se vyskytuje v dolnf ¢asti zad a hrudniku. Oblast
pod plenami vétsinou zUstava nepostizena.

Diferencidlni diagnéza AD zahmuije Nethertontv
syndrom — erythroderma ichthyosiforme congeni-
tum, autozomalné-recesivné dédic¢nd kozni poru-
cha, s erytrodermi, ichtydzou, abnormalitami viast
i ochlupent (trichorrhexis invaginata — bambusové
vilasy) a potravinovou alergii. Diagnézu ovéffimuno-
histochemické vysetieni — SPINK5, coz je dlleZity
inhibitor protedz v epidermis.

Syndrom (GPSS) generalizovany peeling kize,
klinicky s erytrodermif a generalizovanou des-
qumacii. Onemocnénf je autosomalné recesivné
dédi¢né s mutaci genu CDSN, kterd vede
ke ztrdté korneodesmozinu. Diagndzu rovneéz
potvrdi imunohistochemické vysetren.

Seborrhoickou dermatitidu v kojeneckém véku
nenf vzdy snadné odlisit od AD. Postihuje oblicej
a hlavu a nékdy se stavd, Ze pozdéji pfechazido AD.

Zdnétlivd kozni onemocnéni — kontaktnf aler-
gicka ¢ irita¢ni dermatitida, psoridza.

Imunodeficience — Omenn syndrom (infiltrace
tkani a orgdnd oligoklondinimi T lymfocyty, he-
patosplenomegalie, lymfadenopatie, erytém, alo-
pecie, eosinofilie, zvysené imunoglobuliny IgE).

Malignf histiocytéza z Langerhansovych bunék
(LCH) Klinicko-patologicka jednotka s variabil-
nimi klinickymi a morfologickymi nélezy.

Metabolické poruchy: fenylketonurii, acro-
dermatitis enteropathica; lékové exantémy, der-
matdzy: pityriasis rubra pilaris, kozni T-lymfom
a infekci Sarcoptes scabiei (zakozkou svrabovou).
VSechny tyto diferencidini diagndzy jsou klinicky
odlisné u starsich déti a dospélych.

Détska faze atopické dermatitidy
Lokalizace predilek¢ni: 1oketni a podkolennf
jamky spolecné s krkem, volarnimi plochami
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zapésti, casto jsou postizeny kotniky, hyzdé
a stehna pod hyzdémi (obrazek 3). Erytémy
jsou neostfe ohranicené, suché, ¢asto s exkoria-
cemi a krustami. Objevuji se prvni lichenifikace
a pachydermie v dUsledku chronického zénétu.
Nehty jsou vyhlazené a lesklé ze Skrdbani. Inverzni
projevy jsou vzacnéjsi a maji hordi prognézu.
Vyznamnym klinickym pfiznakem je lymfade-
nopatie, Casté jsou pozanétlivé hyper-a hypopig-
mentace, které se ztraceji po zklidnéni ekzému.
Pulpitis sicca na prstech rukou a nohou (obrazek 4),
pityriasis alba na trupu a hornich koncetinach.
Jizvy vznikaji pouze po tézké sekundarni infekci.

Komplikace AD jsou nejcastéji virového nebo
bakteridIniho pivodu. Eczema herpeticatum Kaposi:
u déti se jedna ¢asto o primoinfekci po kontaktu
s osobou trpici herpes simplex, nej¢astéji labialis.
V mistech AD se objevuiji drobné puchyiky, které
se rychle $iff na zdravou kdizi a mize dojit ke gen-
eralizaci s vysokymi horeckami, virovou encefaliti-
dou nebo pneumonif (obrdzek 5). | v dobé Iécby
acyklovirem je onemocnéni zavazné. Vétsinou
je doprovazeno sekunddrni imetiginizaci her-
petické infekce. Kolonizace atopické kize zlatym
styfolokokem je u AD vysoké (93% v postizené
a73% v nepostizené kUzi), narozdil od 10%
ve zdravé k{zi.

Molluscum contagiosum je virova infekce,
Castd u déti s AD, které jich mivaji desitky, eczema
molluscatum. Obdobné ¢asté jsou virové vulgarni
bradavice, eczema verrucatum.

Atopicka dermatitida dospivajicich

Lokalizace AD nachézejici se na obliceji, krku
atrupu, projevy jsou vice difuzni, zarudlé, s vétsim
mnozstvim Supin a bez exsudace). Typicka je
suchost kize a lichenifikace. Napadna je centrdini
bledost v obliceji a hnédava sftovitd makularni kres-
ba na krku — znameni Spinavého krku (obrazek 6).
Casté byvajl fissury usnich lalickd, retroaurikuldrni
impetigo, exfoliativni cheilitis sicca.

Atopicky pochod (atopic march)
Nazev vyjadfuje vyvoj atopickych symptomd
u AD.Od prosté atopické dermatitidy bez senzibili-
zace intrinsickd fdze, k ekzému se systémovou sen-
zibilizaci na alergeny potravin a zevniho prostredi
extrinsickd faze — pravd AD, piipadné az k rozvoji
autoimunitniho zdnétu stitné Zldzy (15). Do tif let
veku se u 28% pacientl s AD objevi senzibilizace
na aeroalergeny, do puberty pak u 60-80%. Casnd
diagnostika a dostatecné ticinnd Iécba AD je zdsadni
zdbranou tohoto vyvoje (16). Provokacni faktory AD
na zékladé metaanalyzy deviti studii o AD bylo
potvzeno Flohrem a kol,, Ze souZiti se psy md vyz-
namny Viiv na snizeni vyskytu AD, zvIasté v casném

Obrdzek 3. Atopickd dermatitida détska faze —
eczema flexurarum, lichenifikace, eroze

Obrdzek 5. Atopickd dermatitida, eczema her-
peticatum

detstvi (18). Metaanalyza daldich klinickych studif
vedla k zavéru, Ze ockovdni nezvysuje riziko vzniku
AD, po aplikaci BCG vakciny neni zvysené riziko AD
a vyskyt asthma bronchiale se snizuje. Jiné srovna-

vaci studie neprokdzaly ochranny Ucinek faktord,
u kterych se pfedpokladal preventivni vliv na AD:
dlouhodobé kojeni, vyhybani se alergentm
v dieté matky béhem gravidity, ani pfiznivy vliv
probiotik nebo uzivani 3/6-omega mastnych ky-
selin. Probiotika ve stravé déti hodnotila Evropskd
spolecnost détské gastroenterologie, hepatologie
avyZivy (ESPHGAN, 12) a dodla k zavéru, Ze nebyl ro-
zdil ve vyskytu atopické dermatitidy u déti s probi-
otiky a bez probiotik. Potravinové alergie je Castéjs
u déti nez u dospélych pacientd s AD. Klinické spo-
jitost mezi tézkou formou AD a alergii na jidlo byla
potvrzena klinickymi studiemi. Potravinovd alergie
v casném deétstvi byvd prechodnd (19, 20).

Lokalni [é¢ba AD v prehledu

Variabilita kozniho nélezu i klinického
pribéhu je znacnd, a proto je vhodna psychoso-
matickd rozsitena anamnéza, individudlni pfistup
lékafe k nemocnému, edukacni programy (ec-
zema school). Ke zvladani AD je tfeba zajistit hy-
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Obrdzek 4. Atopickd dermatitida détska faze,
briska prstd — desquamace, rhagady, pulpitis sicca

Obrdzek 6. Atopickd dermatitida dospivajicich
(,znameni $pinavého krku"), erytém difuzni, desqua-
mace, xerosis cutis

s

Tabulka 1. Skore zavaznosti atopického ekzému podle
Rajky a Langelanda (pfevzato a upraveno podle 19)

rozsah postizeni ekzémem
1-pod 9%

2-9-36%

3-nad36%

pribéh

1 - pod 3 mésice v roce
2 - nad 3 mésice v roce
3 — kontinualni pribéh

intenzita svédéni

1 - lehké svédéni, nenarusuje spanek

2 - svédéni hodnocené vétsinez 1 a mensinez 3
3 —silné svédéni, obvykle narusujici spanek

SoucetA+B+C:

pod 4 - lehka forma AE

45-75 — stfedné zédvazna forma AE

nad 8 - tézka forma atopického ekzému

drataci kdize, Upravu porusené barierové funkce
kGze a vyrazeni vlivu provokacnich faktord.
Rozdéleni AD dle zdvaznosti postizeni kozniho
povrchu (tabulka 1).

Emoliencia se aplikuji v prabéhu lécby
i preventivné jako udrzovacci 1é¢ba. Vhodné
zvolené promazavadlo mUze zajistit az 50%
lécebného ucinku. Cetnost pouziti se Fidi podle



intenzity asteatdzy. Suchost klze pretrvava
celoZivotné ibez klinickych projevi AD.
Po koupeli se doporucuje zvla¢nit kizi do tfi
minut, dokud je jesté vihkd. Protizdnétlivd lécba
spociva na lokalnich kortikosteroidech a lokél-
nich inhibitorech kalcineurinu (21, 22). Lokdlnf
kortikosteroidy v ptehledu (TCS) se pouZivaji
v |é¢bé AD vice nez 60 let (tabulka 2). LokdlIni in-
hibitory kalcineurinu (topical calcineurin inhibi-
tors, TCl) pfedstavuji druhou tfidu protizénétlivé
lé¢by od roku 2000. Tacrolimus a pimecrolimus
jsou makrolidova imunomodulancia, produkty
pldnich bakterif Streptomyces. V soucasnosti
Ize 1% pimecrolimus krém a 0,03% tacrolimus
mast pouzivat u déti od dvou let véku, 0,1%
tacrolimus mast Ize pouzivat od 16 let véku.
Pimekrolimus je ur¢en na mirné az stredné
tézké, takrolimus na stfedni az tézké projevy
AD. Preskripce je omezena na odbornost der-
matologa. Lécebny algoritmus doporucuje
u déti i dospélych protizanétlivé nesteroidni
lokdIni ptipravky (TCS) pouzit co nejdrive,
nejlépe pfi prvnich projevech AD nebo po 3-4
dennim zklidnéni akutni faze AD lokélnimi
kortikosteroidy. Kontrolované studie u déti
i dospélych prokazaly snizenou spotfebu ap-
likace lokélnich kortikoidd pfi [é¢bé, snizeni
pruritu, zvyseni kvality Zivota u pacientld
i rodicl, zlepseni epidermalni bariéry, nizsi
riziko vzniku infekci v porovnani s lokal-
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Tabulka 2. Rozdéleni lokdlnich kortikosteroidl podle intenzity Ucinku (pfevzato a upraveno podle 19)

1. KS s mirnym uc¢inkem

HCT acetdt (HCT ung.)

prednizolon (jen v kombinovanych pfipravcich)
DXM acetat (DXM crm.)

II. KS stfedné ucinné

HCT butyrat (Locoid crm,, lotio), TMC acetonid (TMC crm.),
alklometazon (Afloderm crm., ung.) prednikarbat (Dermatop crm., ung.)

metylprednizolon aceponét (Advantan crm.)

llI. KS silné ucinné

betametazon dipropionét (napt. Beloderm, Diprosone crm.)

fluocinolon acetonid (napf Gelargin gel, ung.)
flutikazon (napf. Cutivate crm., ung.)
mometazon furodt (napt. Elocom crm., ung., lotio)

IV. KS s velmi silnym u¢inkem
klobetazol propiondt (Dermovate crm., ung)

zkratky: HCT = hydrokortizon, DXM = dexametazon, ung. = mast, crm. = krém

nimi KS, snizenf rizika progrese do vzplanuti
onemocnéni AD a prodlouZenfi intervalu mezi
jednotlivymi vzplanutimi u pacientd s i bez
aktivniho onemocnéni. Zvyseni rizika malignit
spojeného s |é¢bou inhibitory kalcineurinu
se neprokazalo (23). Tacrolimus a pimecrolimus
nevedou k atrofii kdize a jsou proto vhodné
k |é¢bé zdnétu na ocnich vickach, ktery posti-
huje 80% pacientl s AD, vyhodou je iab-
sence rizika katarakty a glaukomu. Tacrolimus
a pimecrolimus jsou doporucovany i na dalsi
citlivé kozni oblasti, klze kolem rtd, krk, genita-
lie, axily a tfisla. TCS nevedou k inhibici funkce
fibroblastd a naslednému snizeni tvorby kola-

genu, ale podileji se na obnové epidermalni
bariéry prostfednictvim ucinku na expresi
gend, které jsou dllezité pro normélni funkce
klZe (24). LokdInf kozni [é¢ba mirné a stfedné
zavazné AD (tabulka 3).

Zaveér

Atopické dermatitida je chronické, multifak-
toridlni onemocnéni, vétsinou spojené s potra-
vinovou alergif, alergickou rhinitidou, astmatem
a vysokou hladinou celkovych protilatek IgE
i specifickych IgE v séru (extrinsic AD). Pfiblizné
20% pacientd ma normalni hladiny IgE v séru
a netrpf alergiemi ze zevniho prostredi (intrinsic

Tabulka 3. | éCebny algoritmus pro mirnou a stfedné zavaznou atopickou dermatitidu (pfevzato a upraveno podle 26)

Akutni, mirna az stredné zavazna AD
Déti, adolescenti a dospéli

v {’.
INFIKOVANA AD ) ickd mirna
Prvnilinie lé¢by: Chronicka mirna AD
(zapach, mokvani, pustuly) mdukladné ocisténi kiize k odstranéni supin a stroupk Détj, adolescenti a dospéli
mprvni 3-4 dny: TCS 2x denné do zlepseni I
| mdale stfidat TCS a lokalni inhibitory kalcineurinu 1x denné nebo lokalnf
i inhibitory kalcineurinu samostatné 2x denné |
JI = emoliencia dle potfeby ]
v I
mdukladné ocisténi kiize k odstranéni ™\ Prvnilinie 1é¢by:
supinek a stroupk( Po zlepieni ekzému a pruritu: =lokalniinhibitory kalcineurinu 2x denné
mantibakterialni/antiseptické pFipravky m|okalnfinhibitory kalcineurinu 2x denné na viechna postizend mista na viechna postizend mista
nebo systémova antibiotika do vymizeni pfiznakd AD memoliencia dle potfeby
u TCS do vymizeni pfiznakd memoliencia dle potieby
.
| & ]
! — s ‘
L | I POy \ J
LS & KOMPLETNI VYMIZENI LEZI .- m———
¥
e A
UDRZOVACI LECBA
Pro prevenci vzplanuti AD a ke snizeni spotfeby TCS:
#=1 mlokalniinhibitory kalcineuriny 1x denné 7 dnd v tydnu po dobu 3 mésicd,
nebo méné ¢asto na plvodné postizena mista kiize
memoliencia dle potfeby na nepostizena mista kiize
I
Y
‘ N
I Ukon¢eni lécby lokalnimi inhibitory kalcineurinu:
| \l emoliencia dle potfeby
v Zkratky:
A AD - atopicka dermatitida,
L __| P¥iprvnich piznacich vzplanuti AD: TCS - topické kort‘\kost‘ero‘idy
LokdIniimunomodulatory tacrolimus nebo pimecrolimus, TCI TCI - topical calneurin inhibitors,
okalni inhibitory kalcineurinu
L lokalni inhibitory kalcineuri
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AD).V Klinické studii s 259 dospélymi AD pacienty
bylo oznaceno 18 pacientd (6,9%) jako intrinsic
AD. Béhem dal3iho sledovani se viak soubor
s intrinsic AD pacienty sniZil. Tato studie ukazuje,
Ze jde o dynamicky vyvoj, ktery se vystizné ndzyva
atopicky pochod. U déti jsou pocty intrinsic AD
vyssi nez u stardich déti a dospélych. Klinické stud-
ie ukazujf, ze casny vyskyt AD je predispozici k rozvoji
extrinsic AD. Nejvyssi celkovy pocet alergent byl
Zjistén u déti s tézkou AD ve srovndni s détmi
trpicimi mirnou a stfedné zavaznou AD. V praxi
se potvrzuje, ze détska AD se mUze znovu objevit
i po dlouhodobé remisi (25).

Doporuceni pro ambulantni praxi

Klze byva nazyvéna citlivym monitorem
psychosocidlnich a neuropsychickych déja.
Rozhovor |ékafe s pacientem a ¢leny rodiny
se stava vyznamnou soucasti 1écby. Ptame
se na zdkladni symptomy AD, kterymi jsou
intenzita svédéni, kvalita spanku ditéte, vliv AD
na denni ¢innosti a sou¢asné mozné relaxacni
postupy. Nezapominat na spojitost AD s rhi-
nitis allergica, rhinoconjunctivitis, asthma
bronchiale, potravinovou alergif, narusenim
spanku, depresi a jinymi neuro-psychiat-
rickymi poruchami, o kterych bychom méli
s pacienty hovofit, abychom zvolili vhodny
lé¢ebny postup a edukaci.

Uskalim se stdva nedodrzovéani pravi-
delné lécby pacientem (non-/low adherence).
U lokaIni 1é¢by se spolupodili nékolik pficin:
nenavazani slovniho kontaktu Iékafe s nemoc-
nym, nejasné lé¢ebné pokyny, nesrozumitelnd
lé¢ebnd doporuceni, obavy pacienta z moznych
nezadoucich Gcinkl lécby lokdInimi korti-
osteroidy a inhibitory kalcineurinu, subjektivni
hodnoceni U¢innosti Ié¢by, neznalosti pacienta
0 AD a zvolené lé¢bé, spokojenost pacienta
slécbou a jiné. Mezioborovy pfistup a lé¢ebna
soucinnost je pffinosem v lé¢bé komplexniho,
chronického onemocnéni, atopické dermatitidy.
Zvladant klinickych projev( atopické dermatitidy

predstavuje vyzvu pro pacienta, jeho rodinu
i osetfujiciho lékare. Pfinosné informace jsou
prabézné uvadény na webu Online Kliniky pro
Atopiky (OKA), www.atopickyekzem.org.

Autorka prace prohlasuje, ze v souvislosti
s tématem, vznikem a publikacf tohoto ¢lanku
neni ve stfetu zajm{ a vznik ani publikace
¢lanku nebyly podporeny zadnou farmaceu-
tickou firmou.
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