ATOPICKA DERMATITIDA, II. CAST — PRUBEH ONEMOCNENI, LECBA
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Atopicka dermatitida s bronchidlnim astmatem a alergickou rymou patfi do tzv. atopickych onemocnéni. Atopickd dermatitida
je chronické silné svédivé zanétlivé onemocnéni kiize. V etiopatogeneze tohoto onemocnéni se uplatriuje geneticka predispo-
zice, abnormalni imunitni reakce a defekt kozni bariéry. Na pribéh onemocnéni maji vliv faktory zevniho prostiedi (alergeny
potravinové a inhalacni, infekéni agens, mechanické a chemické podnéty), vnitini vlivy (hormonalini vlivy, stres). Zajem o toto
onemocnéni neustdle vzrdstd, a to pro jeho stoupajici prevalenci a pro nepfiznivé ovlivnéni kvality Zivota.

Clanek shrnuje sou¢asné poznatky o atopické dermatitidé, zabyva se klinickymi projevy atopické dermatitidy, zavaznosti
onemocnéni a [é¢bou jak lokélni, tak systémovou.

Klicova slova: atopickd dermatitida, zdvaznost onemocnéni, |é¢ba lokélni a systémova.

Atopic dermatitis together with bronchial asthma and allergic rhinitis belong to the so-called atopic diseases. Atopic derma-
titis is a chronic, itchy, inflammatory skin disease. Genetic predisposition, abnormal immune response and skin barrier de-
fect are implicated in the etiopathogenesis of this disease. The course of the disease is influenced by environmental factors
(food and inhalation allergens, infectious agents, mechanical and chemical stimuli), internal influences (hormonal influences,
stress). Interest in this disease is steadily increasing, due to its increasing prevalence and adversely affecting the quality of life.
The article summarizes current knowledge about atopic dermatitis. It gives an overview of the clinical manifestations of atopic
dermatitis, the severity of the disease, and treatment with both local and systemic medication.

Key words: atopic dermatitis, severity of atopic dermatitis, local and systemic therapy.

Alergickd onemocnéni predstavuji vazny
zdravotni, socialnf, ale i ekonomicky problém.
Zvlasté v zemich s vysokym Zivotnim standar-
dem je pozorovén narlst alergii na genetickém
podkladé, tzv. atopickych onemocnént.

Atopie je vrozena tendence k nadmérné
produkci protildtek tfidy IgE, které vznikaji
jako odpovéd na nizké déavky alergent, ob-
vykle proteind. Vysledkem je alergicky zanét
s rozvojem typickych onemocnéni, mezi kterd
patfi zvlasté asthma bronchiale, alergicka rhi-
nokonjunktivitida a také atopickd dermatiti-
da. Atopickd dermatitida (AD) je silné svedivé

chronické zanétlivé onemocnénfklze, které se
vétsinou projevuje jiz v raném détstvi, mize
pretrvavat az do dospélosti, nebo v dospélosti
teprve zacind. Vseobecné se vsak akceptuje
epidemiologicky poznatek, ze dvé tietiny paci-
entU se klinicky projevi do druhého roku zivo-
ta. Zajem o toto onemocnéni neustale vzrdsta,
ato pro jeho stoupajici prevalenci a nepfiznivé
ovlivnénf kvality zivota. Byly identifikovany
dva typy tohoto onemocneénf: extrinsitni typ
spojeny s ¢asnou reakci zprostfedkovanou
IgE protildtkami a intrinsitni typ bez Ucasti
IgE protildtek, ktery se vyskytuje u 20-30 %
pacientl s AD (1, 2).

AD se projevuje sirokym spektrem klinickych
piiznakd. Mze jit o mirné formy jako je pityriasis
alba (suché, hypopigmentované skvrny), o ty-
pické ekzémové projevy v predilekéni lokalizaci
(oblicej, loketnia podkolenni jamky), az po roz-
sahlé formy charakteru erytrodermie.

Kdze ekzémovych loZisek je pro chronicitu
tuzsi, lichenifikovana. U nemocnych nalézéme
casto bily dermografismus. Objevuje se retence
potu, kiize je ndpadné suchd, kozni maz je vy-
lu¢ovan méné. Onemocneéni provazi intenzivni
svédéni, po rozskrdbani byvaji linedrni exkoriace,
které se mohou sekundérné infikovat a dojde
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k akutni exacerbaci.Na zhorsovani projevi ma vliv
psychika (stresové situace), zevni prostredi (teplo,
vlhko, chlad). Stres je dle zkuSenostf povazovan
za dalsi spoustéc¢ vedouci ke zhorseni kozniho
nalezu, ackoliv mechanismy tohoto jevu nejsou
uspokojivé vysvetleny. Je nicméné davan do sou-
vislosti s neurogennim zénétem. Byly prokdzany
zvysené hladiny neuropeptidl jako substance
P, neurotrofiny (proteiny, které reguluji preziti,
proliferaci a diferenciaci neurond, rdst axond,
neurotransmisi a synaptické déje) v séru pacientd
s pozitivn( korelacf s klinickymi projevy AD. Jsou
znamy sezonni vyskyty v pribéhu AD (3, 4, 5).

Rozlisujeme vétsinou tyto faze: faze kojenec-
kd, faze déti predskolniho a skolntho véku a faze
dospélych. Faze kojenecka se objevuje kolem
tfetfho mésice po narozeni, kdy je kojenec ¢asto
pfedcasné prevadeén na umélou vyzivu. Zacing
zarudnutim a svédénim tvaficek, vynechava
seboroickou predilekci obliceje nebo se na ni
objevi pozdéji. Dalsi vysev se ukazuje na span-
cich, ve kstici, na hrudniku a na hyzdich. Objevujt
se erytémosquamazni plochy, drobné puchyrky,
mokvanf( a krusty. Loziska svedi, dité byva ne-
klidné, v noci se budi. Postizené déti zdravotné
neprospivajf, jsou nachylné k raznym infekcim.
Tato faze vétsinou mizi do druhého roku zivota,
ale mUze prejit ve fazi druhou — eczema flexu-
rarum, kdy se loZiska se pfemisti do predilekenf
lokalizace: do jamek loketnich, podkolennich
a na oblicej. Mé formu prurigindzni - na extenzo-
rovych plochéch koncetin se objevuji prosaklé,
tuhé, polokulovité papuly, svétle cervené barvy.
Jsou casto exkoriovany. Pri formé lichenoidni se
na flexorovych plochach, v podkolenich a loket-
nich jamkéch, na zapésti, na hibetech rukou a na
krku vytvareji hnédocervené, zhrubélé, neostfe
ohranicené plochy. Pfi formé ekzematoidni, kterd
je nejcastéji na rukou, v obliceji, na krku a ma
projev ohranic¢enych erytematoznich ploch, je
lichenifikace projevd nejndpadnéjsi. Faze dospé-
lych ma mnoho synonym, napf. neurodermitis
disseminata, dermatitis, atopica, prurigo Besnier.
Bud'je pokracovanim prvnich dvou fazi nebo se
objevi kolem puberty (pozdni atopie). Postizeny
byvaji loketni a podkolenni jamky, zdpésti,
hibety rukou a prstd, krk, v obliceji hlavné vicka
a okoli ust. V téchto mistech se objevuiji liche-
nifikované plochy, jen vzacné papulky. Projevy
silné svédi. MlzZe se rozsitit na celé télo a prejit
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v erytrodermii. Subjektivné si pacient stéZuje na
nepfifjemné pocity kozniho onemocnéni, vyraz-
né svédéni, casté kozni infekce, nespavost kv(li
svédéni a nepffjemny kosmeticky dojem (5).
Pro hodnoceni zédvaznosti AD existuji rizné
skérovani systémy — jednim z nejvice uzivanych
je SCORAD (Scoring of atopic dermatitis) (6),
ktery hodnoti rozsah postizeni, intenzitu lozisek
a subjektivni pfiznaky, jako je svédéni a nespa-
vost. Dalsimi skdrovacimi systémy jsou IGA, EASI
(Eczema Area and Severity Index). Dle zavaznosti
se AD déli na tfi skupiny — mirnou, stfedné téz-
kou a tézkou AD (6). U mirné formy az stfedné
tézké formy AD se uplatiiuje lokaIni terapie,
u nékterych forem stfedné tézkych a u tézkych
forem AD je nutno pfistoupit k celkové terapii.

Prostfedky komplexni [é¢by atopické der-
matitidy jsou ukazany v Tabulce 1, je zde za-
hrnuta lécba zakladni, 1é¢ba pfidatna a 1é¢ba
podplrna. Zékladni [é¢ba AD ma tfi zakladni
pilite; prvni pilif se tykd srozumitelného vysveét-
lenf podstaty onemocnéni, navodu a uc¢inné
pomoci pfi eliminaci provokacnich faktord.
Druhy pilif spociva v ucinné lokalni protiza-
nétlivé 1é¢bé. Dlouhodoba aplikace 1€¢iv, které
kompenzuji bariérovou nedostate¢nost epider-
mis a podporujf jeji regeneraci, tvorf tieti pilit.
Kromé zékladnich a nevyhnutelnych lécebno -
preventivnich opatfenf je tfeba pocitat s tim,
Ze AD se ¢asto asociuje s infekcemi a alergiemi
[.a IV. typu. Proto je nutno do komplexniho
zvlddnuti onemocnéni nékdy potieba zafadit
i 1éky s antiinfekénim a antialergickym Gcinkem.
Pri tézkém pribéhu je treba do lécby pfidat sys-
témoveé pUsobici léky. Lé¢bu je moZno podpo-
fit psychoterapif a systématickym edukacnim
programem dle redlnych moznosti a okolnostf
(4,5,10). Systémove poddvané léky pouZivané
v terapii AD rozdélujeme na léky Ulevové a léky
s protizanétlivym Gcinkem. Ulevu v podobé
snizenf svédivosti a silného zarudnuti mohou
pfinést antihistaminika; uplatiuji se antihista-
minika . generace s protisvédivym a soucas-
né tlumivym ucinkem (podani spise na noq),
a antihistaminika Il. generace, kterd maji celkovy
protizanétlivy efekt. Dalsi skupiny 1€kl s pro-
tizanétlivym Uc¢inkem se podavaji u téZkych
forem AD - zkousi se podavéani cyklosporinu
A, methotrexatu, azathioprinu, v posledni dobé
je moznost u tézkych forem nasadit biologic-
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Prostredky komplexni 1é¢by atopické der-
matitidy
Zékladni lécba
eliminace prov. faktord

kortikoidy
kalcineurinové inhibitory

emoliencia

Pridatna lécba

vysoka aktivita onemocnéni
kortikoidy
cyklosporin A

S. aureus

Malassezie

infekce
herpetické a jiné virové
infekce

ketotifen

alergie antihistaminika

kromoglykat

Podplirna lécba

klimaticka Ié¢ba, fototerapie

skola ekzému

‘ psychoterapie

kou lécbu (7, 8,9, 10). Fototerapie nenf vhodna
u akutni AD, je doporucena u chronickych fo-
rem AD s lichenifikaci.

zakladem je lé¢ba bazalni — udrzovaci lokalnf
péce o bariéru + prevence

|é¢ba reaktivni — aktivni, v¢asna lokalni lécba
vzniklych exacerbaci

proaktivni lé¢ba — u recidivujici AD — dlouho-
dobé udrzovacilokalniléc¢ba s cilem potlacent
choroby

celkova lé¢ba — pro pretrvavajici, perzistentnf AD

Na [é¢bu a sekundarni prevenci AD se vyuzi-
vajf hygroskopicke latky, které jsou bud pfiroze-
nymi souc¢astmi NMF (prirozené zvih¢ujici faktor
klize) nebo se odvozuji od jinych fyziologicky
uc¢innych humektancif, nebo maji fyziologic-
ky ucinny analog. Do NMF patfi urea, kyselina
pidolova, laktat, anorganické kationty, glycerin
a propylenglykol (4, 5, 10).

Emoliencia jsou v lokéIni terapii tedy zdsadni—
snizujf transepidermalni ztratu vody plsobenim
jako okluzivni vrstva na kiZi, jsou schopny vazat
nebo pfitahovat vodu ve stratum corneum, aktiv-
né hydratovat epidermalni bariéru, mohou snizit
zdvaznost onemocnénia prodlouZit interval mezi
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exacerbacemi (10). Moznou cestou, jak zmirnit
tizi AD, je rovnéz vyuziti emoliencii s obsahem
vitaminu D a/nebo jeho derivatd. Vitamin D je
dulezity v pochodech obnovuijicich kozni bariéru
a v imunitnich reakcich. Kalcitriol normalizuje
keratinocytarni diferenciaci a zlepsuje porusenou
koznf bariéru atopické kiize zejména zvysenim
koncentrace filaggrinu (5).

Viybér promastovaci terapie mize byt pro
pacienta s AD obtizny, protoZe snasenlivost
jednotlivych pripravkd je individudini. Vybér
vhodného prostiedku k osetfenf kize téla, ru-
kou a zvlasté obliceje je proto u vsech pacient
vysoce individudlni; novy vyrobek je nejprve
nutno nékolik dnd vyzkouset na malém okrsku
kUze, teprve pfijeho snasenlivosti je dobré roz-
Sifit oSetfovani na vétsi plochy (4, 5).

Zavedeni lokaIné aplikovanych kortikoste-
roidd do klinické dermatologické praxe zna-
menalo zasadni prlom v terapii atopické der-
matitidy. | pres vyskyt nékterych nezadoucich
ucinkd, predevsim pii nekvalifikovaném a ne-
kontrolovaném vedenf |é¢by, naddle zUstavajf
zadkladnim pilifem protizanétlivé 1écby, Iékem
prvnivolby a prvni pomoci pfi akutni exacerbaci
onemocneéni. Atopickd dermatitida je nejvy-
znamnéjsi indikaci lokaIni kortikoidnf terapie (4,
5, 10). Kortikoidni externa se pouzivaji v akutnf
fazi onemocnéni (5).

Faktory ovliviujici uc¢innost lokélnich korti-
koid(: spravna diagndza, vylouceni provokacnich
faktor(, emoliencia, lokalizace, zavaznost onemoc-
néni, rozsah projevd, stav kozni bariéry, vék paci-
enta, trvanf1écby, strategie lécby, Iékoveé interakce,
mnozstvi — spotieba kortikoidnich extern (4, 5, 10).
Stupen citlivosti kiize podle anatomické
oblasti:

vysokd citlivost — tvar, hlavné periorbotalni

oblast. genitdl, krk, intertrigindzni oblast.

mala citlivost — kapilicium, dlané&, plosky

primérna citlivost — ostatnf oblasti (4, 5, 10).

Kortikoidnf externa se podle svého typu a tfi-
dy vyznacuji silnym protizanétlivym Gcinkem,
kterym je mozno rychle dosdhnout remise pri-
znakd pfi akutni exacerbaci, a déle dlouhodobou
kontrolu atopické dermatitidy. Tabulka 2 podava
prehled Ucinnosti nékterych kortikoidnich extern.
LéCebny Uspéch je od zacdtku podminény sprav-
nou diagnoézou, vyloucenim kontaktni alergické

reakce, mykotické infekce, eliminaci spoustécich
faktor( atopické exacerbace a minimalizaci ku-
mulativni toxicity postihujici rovnovéhu koznich
obrannych mechanism0. Pfi vybéru vhodného
pripravku, galenického zakladu a taktiky lécby
je tfeba zohlednit lokalizaci projevd, jejich cha-
rakter a zavaznost, vék pacienta a jeho celkovy
zdravotni stav. Pro Uspésnou léc¢bu pacienta s AD
je nevyhnutelné, aby se nezanedbalo komplexnf{
zvladnutf choroby.

Aplikaci kortikoidnich extern je mozno do-
sahnout Ucinné suprese akutnich projevl one-
mocnéni, ale neni mozno dosahnout vylécen.
Pacienty a rodice je tfeba uz na zacatku lécby
informovat o celkové taktice lécby, o pfechodu
na udrzovaci lé¢bu. DlleZité je pouceni a kont-
rola dodrzovéni vseobecnych zdsad komplexni
lécby AD — vyhybani se provokujicim faktortim,
soustavné pouzivani emoliencif a pfipadné uzi-
vani dalsich 1ékd 4, 5, 10).

Délku trvani Iécby vzplanuti atopické der-
matitidy lokalnfmi kortikoidy urcuje klinicky stav.
Prilis dlouha aplikace kortikoidnich extern pfinasi
riziko nezadoucich Gcinkd, prilis kratké aplikace
zkracuje trvani remise a zvysuje riziko recidivy.
Pro dosahnuti klinické remise je tfeba Iék poda-
vat dostatecné dlouho, aby se ucinné utlumil
rezidualni subklinicky zanétlivy proces, ktery je
vdak mozno prokézat jen dermatohistopatolo-
gicky. V dtsledku téchto faktor( se v praxi cas-
t&ji vyskytuje pfipad, Ze |é¢ba trva kratsi dobu,
nez je optimalni. Jaka je optimalni délka lécby?
Odborné literatura na to odpovida nepfimo: na
dosahnutf klinické remise se aplikuje lokalnf kor-
tikoid vyssi tfidy Ucinnosti, ktery se potom vyme-
ni za nizsi tfidu, kterym se pokracuje v [éCbé pfi
postupném zmensovani davky a prodluzovan{
intervalu mezi jednotlivymi aplikacemi. Celkové
trvani lécby se tak nedefinuje explicitné, rozho-
duje pozvolné snizovani davky i po dosahnutf
klinické remise (4, 5, 10).

Protoze se pfi aplikaci kortikoidnich extern
zpocatku dosahuje Uspéch v tlumeni atopickych
projevy, riziko specifickych a nezddoucich Ucin-
kd vznika hlavné pfijejich nekritickém pouzivani
v rukéch laikd a malo zkusenych lékard. Rizikem
je také pouziti kortikoidnich extern v oblasti
kGze kolem oci pro riziko glaukomu. Kojenci
a déti majf vyssi stupen systémové absorpce
v dUsledku méné zralé kozni bariéry, v ojedi-
nélych pfipadech by mohlo dojit az ke vzniku
Cushingoidniho syndromu (4, 5, 10).
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Ueinnost nékterych lokdinich kortikoid(

slabé hydrokortizon 1%

alklometazon dipropionéat 0,05%

stredné silné | metylprednizolon aceponat 0,1 %
prednikarbét 0,25 %
hydrokortison butyrat 0,1 %

triamcinolon acetonid 0,1 %

flumetazon pivalat 0,02%

mometazon furoat 0,1 %

silné betametazon dipropionat 0,05 %
betametazon valerdt 0,1 %
mometazon furoat 0,1 %
flucinonid 0,05%

velmi silné klobetazol propionat 0,05%

Bezpecnou alternativou lécby AD jsou lo-
kalni imunomoduldtory plsobici inhibici kal-
cineurinu, které jsou velmi Gc¢inné, bezpecné,
nevykazuji nezddoucf Ucinky lokalnich kortikos-
teroidl. Tyto modernf léky majf rychly nastup
Ucinku, dobre a rychle odstranuji svedéni a tlumi
zanétlivou reakci v kiizi a vyuzivajf se predevsim
k dlouhodobé kontrole AD, v 1é¢bé jejich akut-
nich i chronickych projev(, a to zejména v pro-
aktivnim rezimu lécby (takrolimus mast 2x tydné
dlouhodobé v kombinaci s emoliencii (5).

Takrolimus prokazuje v monoterapii stredne
tézké a tézké AD rychly nédstup a dlouhodoby
Uc¢inek u déti a dospélych. Ueinek 0,1% takrolimu
Ucinnosti a je prokazatelné Gcinnéjssi nez slabé
pUsobici kortikoid. Na rozdil od kortikoidnich ex-
tern neni dlouhodobé aplikace spojena s rizikem
atrofie, coz plati zvl&sté o mistech s jemnou kdzi
na tvafich, krku a flexurach; takrolimus také zvy-
Suje syntézu kolagenu v kiZi. | kdyZ se nezjistil
vyznamny rozdil v U¢innosti takrolimu v 0,03%
masti aplikovaného 1-2x denné na stfedné
tézky ekzém, u déti s tézkou formou ekzému
doslo k vyznamnému zlepseni po aplikaci dva-
krat denné. Proto se doporucuje po zmirnéni
koznich projevu prejit z aplikace dvakrat denné
na aplikaci jedenkrat denné. Aplikaci takrolimu
mUZe provézet paleni, erytém, svédéni, které
byva mirné az stfedné silné a odezni zpravidla
béhem triceti minut. Nevyzaduje se preruseni
lécby. U pacientd lécenych takrolimem se po-
zoroval zvyseny vyskyt folikulitidy. K probihajici
|é¢bé takrolimem je mozno pfidat systémovou
nebo lokaIni protiinfekénilécbu (11-17). Klinické
zkuSenosti poskytly vysoce vyznamné dikazy
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o Ucinnosti a bezpecnosti kratkoodbé i dlouho-
dobé lé¢by. Takrolimus se hodi na kratkodobou
symptomatickou a dlouhodobou intermitentnf
lécbu k prevenci akutnich exacerbaci (10-17).

Klinické zkusenosti poskytly konzistentni
a vyznamné diikazy o Ucinnosti a bezpecnosti
kratkodobé a dlouhodobé |écby. Pimekrolimus
se hodf na v¢asnou lécebnou intervenci s ci-
lem predejit akutnim exacerbacim AD a snizit
vdeobecnou zavislost na kortikoidnich exter-
nech. PouZzitf kortikoidnich extern je tak mozno
eliminovat vice jak u poloviny pacientl a c¢as
do akutni exacerbace onemocnéni se mlze
prodlouzit aspori pétindsobné. Tim se vytvafi
podminky pro ¢asové omezené pouziti lokal-
nich kortikoidd v pfipadé akutnich exacebaci.
Tato strategie mUze zésadnim zpUsobem pfi-
spéet k minimalizaci rizika nezddoucich steroid-
-dependentnich Gcinkd. Pimekrolimus si zacho-
vava ucinnost ve viech vékovych skupinach pfi
vsech stupnich zavaznosti onemocnéni. Lék se
velmi dobfe toleruje a jeho aplikaci neprovazi
vyssivyskyt infekc ani zmény vimunoreaktivité.
Viyskyt erytému a iritace je vyznamné nizsi ve
srovnani s takrolimem. Pimekrolimem je mozné
dosdhnout Ucinnou dlouhodobou kontrolu AD.
Na rozdil od kortikoidnich extern zde nebyva po
aplikaci pozorovana atrofie kiize (10-17).

Fototerapie se ¢asto v koznim lékafstvi vyu-
7iva. Nejcastéji se vyuziva ultrafialového zéareni
pasma UVA o vinové délce 320-400 nm; toto za-
fenf pronika az na rozhranf koria a podkoZi a vy-
voldva ¢asnou pigmentaci. Nékdy se rozdéluje
na UVA 2 (320-340 nm) a UVA 1 (340-400 nm),
které |ze aplikovat k terapii akutni formy AD. UVB
zareni (280-320 nm) pronikd do oblasti dermoe-
pidermalniho spojenf; jeho vlastnosti je prede-
vsim tvorba erytému, po kterém po 2-3 dnech
nastupuje pozdni pigmentace. Mechanismus
|écebného plsobeni ultrafialového zareni je
antiproliferativni, cytotoxicky, imunomodulacnf
(imunosuprese), protisvedivy a psychoterape-
uticky. V poslednich letech jsou zdUrazriovéany
dlouhodobé vedlejsi Ucinky fototerapie (kance-
rogenita, starnuti kiiZze), a proto jsou zavadeny
Kontraindikaci fototerapie je akutni exacerba-
ce dermatdzy, akutni infekce, precitlivélost na
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UV zéfeni, dermatdzy zhorsujici se slune¢nim
zarenim, kozni prekancerdzy, nédory, syndrom
dysplastickych névd, predchozi aktinoterapie
4,5,10,22).

Sirokospektré UVB v pasmu 280-320 nm je
nejrozsitengjsi, technicky nejjednodusi a nejlev-
néjsi moznost fototerapie s piiznivym Gcinkem
na chronickou mirnou a stfedné tézkou formu
atopické dermatitidy. Klinické studie podava-
ji dtkazy, ze UVB je vyznamné Ucinnéjsi jako
viditelné svétlo. Diky témto studiim je mozné
fototerapii UVB povazovat za standardni symp-
tomatickou a udrzovaci [é¢bu v kombinaci s ji-
nymi lécebnymi postupy. Lé¢ebny efekt se pro-
mitd i do snizenf spotfeby kortikoidnich extern.
Doporucuje se aplikace 3-5x tydné&; davku je
mozno postupneé zvysovat podle kozni reaktivity
az do dosahnutf klinické odpovédi. Po dosdhnutf
remise je mozné postupné snizovat frekvenci
aplikace az na 1x tydné po dobu jednoho mé-
sice. Pouziti UVB 311 vyrazné snizuje erytém
a mutagenni zatéz; diky témto prednostem se
fototerapie UVB 311 stala metodou prvni volby.
UVB 311 je doporuceno na symptomatickou
|é¢bu stfedné tézké chronické AD v monoterapii
nebo v kombinaci s jinymi lé¢ebnymi postupy.
UVA terapie proniké hloubéji do kiize a drézdi
fibroblasty ke zvysené produkci kolagenazy.
Nejvyznamnéjsiindikaci k nasazeni UVA je akutni
tézké vzplanuti AD. Pfi mirnéjsich forméach AD se
upfednostriuje nasazeni UVB 311, po kterém je
také pozorovana delsi remise (4, 5, 10, 22).

V lé¢bé AD se velmi pfiznivé uplatniuje
ldzenska a pfimorska terapie (talassoterapie).
Primorsky pobyt déti, které dobfe snaseji slun-
ce, vede vétdinou k vyraznému zlepseni, nékdy
k Uplnému vyhojeni AD. Je nutno vsak zacho-
vavat zésady bezpecného slunéni; u ekzematikd
preferujeme Setrny a opatrny pristup (4, 5, 10, 22).

K systémové terapii se pfistupuje v pfipa-
dech téZkych, akutné exacerbujicich stav(, kde
lokalni 1é¢ba ani v kombinaci s fototerapii neni
Uc¢innd. Zasadnimi Iéky jsou zde imunosupresi-
va. Systémové kortikosteroidy obecné nejsou
doporucovany pro dlouhodobou lé¢bu, své
misto majf pfi akutni exacerbaci v krdtkodobém
podavani. Pacienti se zadvaznym onemocné-
nim odolnym vU¢i konvencni terapii mohou

cfmi Iéky, vcetné cyklosporinu A, methotrexa-
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tu, azathioprinu. VSechny tyto moznosti maji
prokdzany ucinek v lé¢bé zanétlivych koznich
poruch, v¢etné AD. Jde o nespecifickd imuno-
supresiva s fadou nezadoucich ucinkd. Jedinym
registrovanym imunosupresivem k 1é¢bé AD je
cyklosporin A, ostatni vyse uvedené léky jsou
v ,off label” pouZiti (8, 9, 10).

Pri tézkych bakteridlnich sekundérnich
infekci se podle vysledku kultivace a citlivosti
podavaji celkovd antibiotika, pfi akutnich viro-
vych sekundérnich infekcich gamaglobuliny
a virostatika (napf. acyklovir). Pfi podezieni na
exacerbaci zpUsobenou Pityrosporum ovale
muUze byt kratkodobé indikovany itrakonazol.
Trvalé misto v terapii nepfijemného sveédéni majf
antihistaminika (blokatory H1), pficemz béhem
dne by se nemély pouZivat sedativné pdsobici
antihistaminika. Kojencim a malym détem je
doporuceno vecer aplikovat sirup s antihistami-
nikem. Do Uvahy pfichazi i parasympatolyticky
pUsobici léky jako je napt. hydroxizin (8, 9, 10).

Antihistaminika |. generace - vyvojové
starsi antihistaminika, dnes oznacovana ja-
ko Iéky I. generace, maji kromé svého ucinku
antihistaminového i U¢inek sedativni (souvisi to
se snadnym prinikem hematoencefalickou ba-
riérou), antiemeticky a anticholinergni, néktera
i antiserotoninovy a antibradykinovy. Bisuleptin
(Dithiaden) existuje ve formeé tablet a injekci.
Dimetinden (Fenistil) ve formé kapek je typic-
kym antihistaminikem se sedativnimi Ucinky.
Toho se napt. vyuziva pfi terapii rdznych svedi-
vych dermatéz. Po perordinim podani nastupuje
rychle jeho Ucinnost, 1ék je dobfe tolerovan.
Dalsiindikaci 1écby je alergickd ryma. Prometazin
(Prothazin) je lék s vyraznym sedativnim a anti-
emetickym plsobenim, ndstup jeho ucinku po
podani je relativné rychly a pomérné dlouhy.
Je distribuovén ve formé injekci, tablet a sirupu.
Indikace je obdobna jako u ostatnich antihista-
minik . generace (18, 19).

Antihistaminika Il. a lll. generace - tato
antihistaminika se od lékU I. generace od-
liSuji, a to predevsim mechanismem svého
plsobenf a farmakologickymi vlastnostmi.
Jedna se o selektivni H1-antagonisty s pro-
dlouzenou dobou pusobeni. Maji pomérné
rychle nastupujici a déle trvajici Ucinek te-
rapeuticky a minimum ucinkd nezadoucich.
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Spatné pronikaji hematoencefalickou barié-
rou, nezpUsobuji sedaci, jejich antialergické
plsobeni je komplexnégjsi. Inhibuji syntézu
a uvolnéni mediatorl z Zirnych bunék a ba-
zofilt. Tlumi produkci prostaglandind a leu-
kotrienli, omezuji migraci eozinofill i jejich
chemotaxi. Potlacuji expresi adhezivnich
molekul na povrchu bunék. Timto komplex-
nim plsobenim vedou k Utlumu alergického
zanétu a nekdy i k prevenci vzniku nékterych
respiracnich bakteridlnich a virovych infekci.
U déti s alergickou genetickou predispozici
snizuji riziko vzniku alergického onemocneént.
Z této skupiny 1ékl byvé predepisovan ceti-
rizin (Zyrtec, Analergin, Zodac, Letizen) a le-
vocetirizin (Xyzal, Cezera, Volnostin, Zenaro),
loratadin (Claritin, Flonidan) a desloratadin
(Aerius, Dasselta), bilastin (Xados) (18, 19).

Systémové podavani kortikoidl je rychle
Ucinné, ale je zde nevyhodny pomeér rizika a pro-
spechu lécby. Tato terapie by se méla podavat
jen pfi akutnich exacerbacich AD a kratkodobg,
vzhledem k tomu, Ze maji mnoho dlouhodo-
bych nezadoucich Ucink{. V doporucovaném re-
Zimu se uzfva metylprednisolon v davce 0,5 mg/
kg/den maximélné dva tydny a pfi postupném
snizovani davky se vysadi (8, 9, 10).

Cyklosporin A se povazuje obycejné za lék
1. linie pro détské i dospélé pacienty, kteff potfe-
buji imunosupresivni [é¢bu. Podéava se v davce
3-5mg/kg/den; lepsi efekt a tolerance je u déti
nez u dospeélych, 55% zlepseni je pozorovano
po 6-8 tydnech. Po 6 tydnech je ¢asto moz-
né davku postupné sniZit na 2,5-3 mg/kg/den.
Cyklosporin A je jediné imunosupresivum, kro-
meé systémovych kortikoidd, schvalené pro lécbu
AD. Cyklosporin A mé vsak fadu nezddoucich
Ucinkd (nefrotoxicita, hypertenze) a z téchto dd-
vodd nemtze byt podavan dlouhodobé. Pro do-
sazeni uspokojivého terapeutického ucinku staci
nékdy léc¢ba po dobu 8 tydn(, ale pro dosazenf
lécebného vysledku byla dobre tolerovéna i léc-
ba trvajici jeden rok (za pfedpokladu dodrzenf
doporuceni pro monitorovani hladin cyklospori-
nu v pribéhu podavani) 4, 8, 9, 10). U détf se
doporucuje individualizovany davkovaci rezim.
Cyklosporin A ma relapsy po ukoncenf Ié¢by
v 50-90 % (10). V praxi se cyklosporin Uspésné

pouziva u dospélych pacientl v ddvce 3 mg na
kg na den, nezddoucf Ucinky jsou dobfe moni-
torovatelné laboratornimi kontrolami a nejsou
piilis ¢asté, pokud je efekt Iécby dobry, pak délka
podavani je individudlni a trva vétsinou mésice
az 2 roky. Vzhledem k tomu, Ze |é¢ba udrzuje
onemocnéni pod kontrolou, je logické, Ze po
vysazeni byvajf relapsy.

Azathioprin Ize pouzit off-label u dospélych
s AD, kde nenf cyklosporin A tcinny nebo je kon-
traidikovany. Azathioprin se zkousel i u déti s AD.
Retrospektivni analyza 91 pacient( détskych paci-
entl s AD ve veku 6-16 let é¢enych azathioprinem
prokézala Ucinnost a prijatelny bezpecnostni profil.
Pacienti vsak musf byt pfedem vysetfenina pfftom-
nost polymorfismd thiopurin methyltransferazy
kvali riziku zavazné kostni toxicity, u dospélych je
davka 50-100 mg na den (10, 20).

Methotrexat blokuje enzym dihydrofolét-
-reduktdzu potfebnou na syntézu nukleotid(
a repikaci DNA. Lymfocyty jsou velmi citlivé na
antiprolifera¢nf Gcinky methotrexatu. Kimuno-
supresivnimu efektu prispiva i akumulace ade-
nozinu a inhibice TNF-alfa. Kazuistické zpravy
ukazuji, Ze methotrexdtem je mozné zmirnit
projevy tézkého a refrakterniho ekzému u star-
Sich dospélych pacient( (8, 9, 10). U dospélych
davkujeme 7,5-15 mg 1x za tyden, rozdélené ve
dvou dennich dévkach, den po terapii methotre-
xatem pacient uziva Acidum Folicum 2x 1 tbl.

Neddavno byla vyvinuta a schvalena biologic-
k& léciva pro AD, jako je dupilumab a celd nova
skupina lékd, jako jsou malé molekuly typu inhi-
bitor januskindzy (JAK). Tato celkova terapie dava
pacientim s tézkou formou AD nadéji na zlepsenf
kozniho nélezu. Soucasné tato lécba plsobi se-
lektivnéji a ma i lepsi bezpecnostni profil (8, 9, 10).

Dupilumab je rekombinantni monoklonalnf
protildtka, kterd blokuje signalni dréhu interleuki-
nu 4 a interleukinu 13, které hrajf patrné klicovou
Ulohu v atopickém zanétu. Je tak ucinné inhibova-
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na produkce prozanétlivych cytokinl IL-4 a IL-13,
které jsou klicovymi Th2 cytokiny podilejicimi se
na vzniku AD. Nejde tedy o imunosupresivum, ale
o lék modifikujici chorobu (8, 9, 10). Bezpec¢nost
a ucinnost dupilumabu u déti s atopickou der-
matitidou mladsich 18 let nebyla dosud stanove-
na. Nejsou dostupné zadné Udaje. Doporucena
Uvodni davka dupilumabu u dospélych pacientd
je 600 mg (dveé injekce po 300 mg), ndsledovana
davkou 300 mg kazdy druhy tyden formou subku-
tannfinjekce. Dupilumab Ize pouzivat s topickymi
kortikosteroidy nebo bez nich. Mohou byt pou-
Zity také topické inhibitory kalcineurinu, které by
viak mély byt vyhrazeny pouze pro problémové
oblasti, jako jsou oblicej, krk, intertrigindzni oblast
a oblast genitalif (8, 9, 10).

Ctyii typy JAK a sedm transkripcnich faktor(i
STAT (signal transducer and acivator of transcripti-
on protein) tvoff sit pro transdukci signalu, kterd je
vyuzivana pfi signalizaci interleukiny 2,6,9, 10a 31.
Mutace v signélnidraze JAKjsou spojeny s rliznymi
onemocnenimi — revmatoidni artritidou, atopi,
systémovym lupus erythematodes, Crohnovou ¢i
Behcetovou nemoci. Je-li signalizace JAK patolo-
gicky zvysend, mlze byt Zadouci ji potlacit pomoct
inhibitord JAK. V soucasnosti probihaji studie se
zaméfenim na Ucinnost na TYK2, JAKT, JAK2 a JAK3
pro lé¢bu stfedné tézké az tézké AD (5, 8,9, 10).

Mnoho studif se zabyvé primdrni prevencf
atopické dermatitidy; zajimavym zjisténim bylo,
Ze nebyl prokdzan ochranny vyznam u faktord,
u kterych se pfedpokladal preventivni Ucinek na
vznik atopické dermatitidy. Jednd se o dlouho-
dobé kojeni, pouzivani hydrolizovanych bilkovin,
sojovych pffpravkd, vyhybani se alergendm v dieté
umatky béhem gravidity a kojeni, pozivani omega
3 nebo 6 mastych kyselin a pozivani probiotik (21).

Lécba AD je pro pacienta a pro lékafe ndrocna,
|é¢ebné moznosti jsou omezené, protoze je zde
fada vyvolavajicich faktord, které se podileji na
zhorsenikozniho ndlezu. Dilezité je v lokaini terapii
fedit poZadavky na ucinnost s aspekty bezpecnost,
opakované patrat a s pacientem probirat moznosti
vyvoldvajicf pficiny. Je nutné s pacientem peclive

probrat anamnézu a poskytnout mu dostatek
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informaci o podstaté onemocnéni. Je nutno zdd-
raznit prevenci a zminit ¢asté vyvolavajici faktory,
nastavit rezimova opatfent s Upravou Zivotospravy,

jidelnicku, doméaciho prostredi, pracovniho zafaze-

o porusenou epidermalni bariéru, tedy pravidelna
promazavaci terapie emoliencii. Pod dohledem
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