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Souhrn

Atopická dermatitida v roce 2009

Autorka uvádí pfiehled souãasn˘ch názorÛ na etiopatogenezi atopické dermatitidy – genetiku, poruchy
koÏní bariéry, imunologickou dysbalanci smûrem k Th2 odpovûdi, provázanosti nespecifické a specifické
imunity, role zlatého stafylokoka, dvojfázov˘ model zánûtlivé reakce, fáze v˘voje atopické dermatitidy od
intrinzické pfies extrinzickou aÏ k autoimunitní. V kapitole prevence provokaãních vlivÛ rozvádí vlivy
potravinové a kontaktnû alergické. V léãbû ozfiejmuje stupÀovité schéma od emoliencií pfies kortikoidy
a lokální imunomodulátory aÏ k fototerapii a léãbû celkové. Uvádí postup vedení vy‰etfiení a léãby, zvládá-
ní atopické dermatitidy pro praxi a v˘znam léãebného plánu. Podrobnû se vûnuje edukaci pacienta
ke zlep‰ení compliance a k zábranû kortikofobie, v˘znamu galenick˘ch forem, krytí i specifické hygienické
péãe o kÛÏi. V celkové léãbû uvádí cyklosporin A jako lék první volby, zdÛrazÀuje uÏívání kortikoidÛ pou-
ze jako záchranné intervence, uvádí léky druhé linie jako azathioprin a methotrexát. V závûru naznaãuje
perspektivní lokální i celková léãiva a apeluje na psychosomatick˘ pfiístup k nemocn˘m.
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Summary

Atopic Dermatitis in the Year 2009

The author reviews an up-to-date opinion on the atopic dermatitis etiopathogenesis – genetic factors,
skin barrier malfunction, immunologic imbalance towards Th2 answer, connection of specific and non-spe-
cific immunity, the role of golden staph, 2 phase model of inflammatory reaction, evolution of atopic der-
matitis from intrinsic through extrinsic towards autoimmune form. In the chapter dealing with prevention
she discusses alimentary and contact allergic triggers. She mentions the gradual therapeutic schema from
emollients, corticosteroids, topical immunomodulators towards phototherapy and systemic treatment and
the process of examination and therapy management of atopic dermatitis in practice and importance of the-
rapeutic plan. She focusses on the patient education for better compliance and prevention of corticophobia;
on importance of compounded forms, coverings and specific hygienic skin care. In the systemic treatment
she points out the cyclosporin A as the first choice, azathioprine and methotrexate as the second choice and
emphasizes the use of corticosteroids only in emergency case. Finally she outlines prospective local and sys-
temic drugs and stresses out the psychosomatic approach to the patients.
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ÚVOD

Atopická dermatitida (AD) patfií spoleãnû s psoriázou
k nejãastûj‰ím tématÛm odborn˘ch dermatologick˘ch ãlán-
kÛ, av‰ak na rozdíl od psoriázy zde pfievaÏují teoretické
novinky z oblasti etiopatogeneze a ménû se dostávají v˘sled-

ky v˘zkumu do praxe. Snad i proto, ÏeAD je chorobou pato-
geneticky je‰tû komplexnûj‰í, tedy i komplikovanûj‰í, neÏ
psoriáza a úãinn˘ch léãiv s pfiijateln˘m bezpeãnostním pro-
filem je pomálu. Téma atopické dermatitidy je tak obsáhlé, Ïe
by kaÏdá kapitola vydala na samostatnou knihu. Tento ãlánek
proto obecnû shrnuje problematiku s v˘znamn˘mi novinka-
mi, ale nemÛÏe zacházet do podrobností.
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Atopická dermatitida je chronická svûdivá zánûtlivá
dermatóza s hyperreaktivitou kÛÏe, která je zpÛsobena
genetickou dispozici k dysfunkci koÏní bariéry a k neuro-
imunologické dysbalanci. Manifestuje se pÛsobením
zevních vlivÛ na tento terén (obr. 1). V prÛmyslovû rozvi-
nut˘ch zemích je to velmi ãastá koÏní choroba, zejména
v dûtské populaci.

Spoleãn˘mi klinick˘mi rysy pro v‰echny projevy AD
jsou chronick˘ prÛbûh, pruritus, xeróza a dermatitida
(4, 6, 33), tedy patofyziologicky porucha koÏní bariéry
a chronick˘ koÏní zánût s následnou senzibilizací vÛãi aler-
genÛm potravin a zevního prostfiedí obecnû (7, 8). Histo-
logicky se akutní fáze projevuje v epidermis intercelulár-
ním edémem (spongiózou) a v˘razn˘m perivaskulárním
infiltrátem z lymfocytÛ, monocytÛ/makrofágÛ, dendritic-
k˘ch bunûk a i eozinofilÛ v dermis. V chronické fázi je
histologick˘m podkladem lichenifikovan˘ch loÏisek ztlu‰-
tûní epidermis, zejména hypertrofie horních vrstev a dále
fibróza v dermis.

Její závaÏnost je dána nejen rozsahem ãi intenzitou
objektivních a subjektivních pfiíznakÛ, ale i prÛbûhem,
komplikacemi a dopadem na kvalitu Ïivota. Velmi ãasté
exacerbace ãi kontinuální prÛbûh bez remisí, postiÏení par-
tií omezujících práceschopnost a sobûstaãnost (ruce) ãi
psychosociálnû hendikepujících (obliãej), ãasté koÏní
infekce s pfiípadnou diseminací a pfiíslu‰n˘mi riziky (ecze-
ma molluscatum, eczema herpeticatum), pruritus vedoucí
k v˘razn˘m poruchám spánku s následnou sníÏenou

v˘konností a dal‰ími sociálními a psychosomatick˘mi
dÛsledky a také nedostateãná klinická odpovûì na léãbu –
v‰echny tyto skuteãnosti pak ústí ve znaãné sníÏení kvali-
ty Ïivota postiÏeného jedince. Souãasnû s ní se ãasto
vyskytují jiné atopické choroby, jako je alergická rhinitida
ãi bronchiální astma, resp. choroba s sebou nese riziko
vzniku závaÏn˘ch systémov˘ch alergick˘ch chorob aÏ roz-
voje autoimunity v rámci v˘voje AD – tzv. atopického
pochodu.

Klinické projevy i prÛbûh jsou pestré, promûnlivé. Li‰í
se mezi jednotlivci i u jednoho ãlovûka, a to podle morfo-
logie, lokalizace, stadia i vûku (tab. 1). V souãasnosti se
AD nedûlí striktnû na jednotlivé formy podle vûku (koje-
necká, dûtská, dospûl˘ch) ãi morfologie, ty se vnímají
jako urãité kontinuální spektrum jedné choroby (8, 25, 36).
V kojeneckém vûku se objevuje nejãastûji v obliãeji
a k‰tici s pfiípadn˘m ‰ífiením na trup a extenzorové partie
konãetin, v dûtském vûku ve flexurách (loketní jamky,
zápûstí, zákolenní, kotníky a nárty) a v dospûlosti kro-
mû flexur dominuje postiÏení hlavy, krku a dekoltu (head
and neck dermatitis) a rukou. AD v‰ak mÛÏe postihnout
prakticky kterékoliv místo na tûle. V dûtství je tendence
k diseminaci AD, v dospûlosti spí‰e k lokalizaci projevÛ.
Predikovat prÛbûh je obtíÏné, obecnû je chronick˘ se stfií-
dáním remisí a exacerbací. U fiady atopikÛ dochází
k sezónnímu zlep‰ení v létû. Dlouhodob˘ prÛbûh
u konkrétního jedince je nepfiedvídateln˘, nicménû zlep-
‰ení po pubertû je ãasté a po 50. roce se AD vídává fiídce.
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Obr. 1. Etiopatogeneze atopické dermatitidy.
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EPIDEMIOLOGIE

Atopická dermatitida je ve vyspûl˘ch zemích ãast˘m
onemocnûním – ve stfiední Evropû je kumulativní preva-
lence okolo 10 %, celosvûtová 15–30 %, s mírnou pfieva-
hou dívek nad chlapci. Vût‰ina pfiípadÛ AD vzniká do ‰es-
ti let vûku, s maximem v kategorii do tfií let, tzv. ãasnû
vzniklá AD („early-onset AD“) (8). Tento ãasov˘ inter-
val se vysvûtluje skuteãností, Ïe imunitní systém dozrává
právû okolo tfietího roku vûku, kdy se pÛvodní pfievaha Th2
odpovûdí vyrovnává do rovnováhy s Th1 odpovûdí. Pfiiro-
zen˘ imunitní stav novorozence je dán pfievahou Th2
odpovûdi, a ta je pro manifestaci AD optimální situací. Do
‰esti mûsícÛ vzniká 45 % pfiípadÛ, do jednoho roku 60 %
a do pûti let pak 85 % pfiípadÛ. PfiibliÏnû 70 % tûchto dûtí
dosáhne spontánní remise pfied dosaÏením dospûlosti (8).
Do dospûlosti perzistuje aÏ 30 % pfiípadÛ, nepfiíznivé pre-
diktivní ukazatele jsou pozitivní rodinná anamnéza, ãasn˘
vznik v kojeneckém vûku, tûÏ‰í prÛbûh AD v dûtství a pfií-
tomnost respiraãní atopie; z laboratorních pak vysoké IgE
v pupeãníkové krvi a nulová alela genu pro filagrin (6).

Prevalence AD v dospûlé populaci se udává okolo 2 aÏ
10 % (8). V poslední dobû se pozornost vûnuje téÏ této
vûkové skupinû AD, která mÛÏe jednak perzistovat
z dûtství ãi mládí, a jednak vznikat v dospûlosti de novo
(„late-onset AD“), kde je v posledních letech patrn˘
i mírn˘ nárÛst. Mezi tûmito pacienty je fiada jedincÛ bez
prokazatelné senzibilizace zprostfiedované IgE protilátka-
mi. Ti tedy nemají zv˘‰ené IgE, zato zv˘‰en˘ INFγ, mají
normální hladiny IL-4, IL-5 i IL-13, negativní atopickou
rodinnou anamnézu, nemají dal‰í atopické choroby
v osobní anamnéze a vût‰inou vykazují i mírnûj‰í prÛbûh
(AD oznaãovaná dfiíve jako neatopická, intrinzická) (18).
Primární poruchu koÏní bariéry u této skupiny potvrzují
i novûj‰í nálezy geneticky dané dispozice k vy‰‰í aktivitû
endogenních proteáz (SCCE, stratum corneum cleavage
enzymes), coÏ extrinzická skupina (s pozitivitou specific-
k˘ch IgE) nemá. Jedná se pravdûpodobnû o pfiechodnou
intrinzickou fázi jedné choroby (8) a jedinec mÛÏe, ale
nemusí, pfiejít do dal‰ích fází – extrinzické a autoimunitní.
Pfiedpokládá se zde úloha specifick˘ch T-lymfocytÛ, tedy
reakce nezávislá na IgE (podporuje to napfi. pozitivita ato-
pick˘ch patch testÛ pfii negativitû specifick˘ch IgE). Také

sérologické hodnoty IgE nemusí odpovídat jejich mnoÏ-
ství v kÛÏi, tj. v krvi normální hodnoty a v kÛÏi zv˘‰ené.
V souãasnosti se jiÏ upou‰tí od ponûkud rigidní klasifika-
ce atopické dermatitidy podle pfiítomnosti specifick˘ch
IgE na atopickou (alergickou, extrinzickou) a neatopickou
(nealergickou, intrinzickou), protoÏe ty nejsou pfiedpokla-
dem ani hlavní pfiíãinou vzniku AD (34). Senzibilizace,
tedy pfiítomnost specifick˘ch IgE, je v‰ak s AD asociová-
na – ménû u osob s mírnou, více u osob s tûÏkou AD (11).
Senzibilizace není jednoduch˘m vztahem pfiíãin
a následkÛ (34). Z epidemiologick˘ch studií vypl˘vá, Ïe
samotná ãasnû vzniklá AD nepfiedstavuje vy‰‰í riziko vzni-
ku astmatu v dûtství, pokud dítû souãasnû nemá ãasnû
vzniklou alergickou rhinitidu (senzibilizaci). Tedy ani
geneticky ani epidemiologicky zde není takov˘ vztah, jak
se v uãebnicích traduje. Pfiedpokládá se spí‰e komanifes-
tace dvou fenotypÛ za pÛsobení stejn˘ch provokaãních
faktorÛ neÏ pfiím˘ dÛsledek atopického pochodu.
K pfiesnému zmapování je tfieba dlouhodob˘ch, metodic-
ky dobfie koncipovan˘ch epidemiologick˘ch studií (34).
Odhalení existence této uvedené subpopulace (bez speci-
fick˘ch IgE) je dÛleÏité i z praktického hlediska, neboÈ
není smysluplné zde rozsáhle pátrat po senzibilizaci, ale
je tfieba se soustfiedit na nealergické vlivy (mikrobiální
a fyzikální faktory, poruchy bariéry atp.). TéÏ z hlediska
terapie je zde vhodn˘ ponûkud odli‰n˘ pfiístup a koneãnû
se zdá, Ïe i pfiirozen˘ prÛbûh se li‰í – rizika atopického
pochodu, tedy senzibilizace jsou niÏ‰í (30). Epidemiolo-
gické údaje o této intrinzické subpopulaci se li‰í (20–30 %
atopikÛ), rozhodnû se jedná o poãetnû men‰í skupinu, neÏ
jsou atopici s pozitivitou specifick˘ch IgE.

AÏ epidemick˘ nárÛst atopické dermatitidy v 80. letech
se obvykle pfiisuzuje vlivÛm Ïivotního prostfiedí, zmûnám
v Ïivotním stylu jedince, rodiny, spoleãnosti, shrnovan˘m
pod pojem tzv. hygienické teorie. Co se t˘ãe protektivní-
ho vlivu infekcí na vznik AD epidemiologické studie tuto
postulovanou teorii neprokázaly. Dokonce nûkteré infekce,
napfi. spalniãky, riziko vzniku AD zvy‰ují. ZáleÏí tedy na
typu infekce a vûku jedince a aktuálních okolnostech, tedy
na naãasování. Také je pravdûpodobné, Ïe protektivní vli-
vy vÛãi vzniku AD, které jsou zfiejmé u dûtí v kolektivních
zafiízeních, dûtí majících domácí zvífiata, dûtí s více souro-
zenci ãi z ekonomicky a sociálnû slab‰ích vrstev a dûtí pro-
dûlávajících rÛzné infekce, mohou b˘t zpÛsobeny nepato-

Tab. 1. Formy a lokalizace atopické dermatitidy

Forma Projevy Lokalizace
Flexurární erytém, papuly, predilekãnû flexury, ojedinûle extenzorové partie

exkoriace, lichenifikace (u kojencÛ a batolat ãasto), téÏ umbilikálnû
Numulární oválná, penízkovitá loÏiska pfieváÏnû konãetiny
Asteatotická suchá, rozbrázdûná loÏiska extenzorové partie konãetin
Dyshidrotická zanofiené vezikuly, deskvamace dlanû, plosky, laterální partie prstÛ
Neurodermiformní lichenifikovaná loÏiska s papulemi extenzorové partie pfiedloktí a bércÛ, nárty, paty, okcipitálnû i k‰tice
Pruriginózní séropapuly ãi exkoriované noduly konãetiny, k‰tice
a folikulární folikulárnû vázané papuly, krusty centrosternálnû, obliãej
Urtikarielní urtiky rÛzné velikosti bez predilekce
Erytrodermie pov‰echn˘ erytém, deskvamace postiÏení celého integumenta
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logickou mikrobiální stimulací imunitního systému dítûte
v ãasném dûtství (34). Vliv faktorÛ zevního prostfiedí, kte-
ré vedou k expresi geneticky dané poruchy bariéry (inter-
akce genÛ a prostfiedí), je zde zfiejm˘, jinak by pouze na
základû genetické dispozice nemohlo dojít k tak velkému
nárÛstu AD. A záleÏí na „dávce“ genÛ a na „dávce“ vli-
vÛ Ïivotního prostfiedí, zda a v jaké intenzitû se choroba
klinicky manifestuje (11). Studie z Nûmecka a Skan-
dinávie, sledující situaci od 90. let aÏ doposud, v‰ak vyka-
zují stabilizovan˘ trend incidence AD – manifestace
v populaci (fenotyp) pravdûpodobnû dosahuje hodnot
genetické dispozice (genotyp). A skuteãnû v fiadû západo-
evropsk˘ch zemí se nárÛst zastavuje. Av‰ak v ménû vyspû-
l˘ch zemích, kde byla prevalence AD dosud nízká a kde
dochází k hospodáfiskému rozvoji („westernizace“), je
nárÛst atopick˘ch chorob zfiejm˘ (27).

Pokud by v‰ak nárÛst atopie pokraãoval stávajícím tem-
pem, tak se pfiedpokládá, Ïe v roce 2015 bude kaÏd˘ dru-
h˘ Evropan alergikem.

ETIOPATOGENEZE

Atopická dermatitida se dosud povaÏovala za klasické
alergické – atopické onemocnûní s projevy na kÛÏi, kdy
imunologické odchylky vedou k senzibilizaci zprostfied-
kované IgE protilátkami a kde je porucha epidermální bari-
éry pak dÛsledkem lokálního zánûtu (inside-outside hypo-
téza). Pokrok v molekulárnû biologick˘ch a genetick˘ch
vy‰etfiovacích metodách v‰ak pfiinesl pfiekvapivé objevy.
Defekt koÏní bariéry se povaÏuje za primární a zv˘‰ená
produkce IgE spí‰e za sekundární jev (epifenomén)
v dÛsledku poru‰ené koÏní bariéry (outside-inside hypo-
téza). Z hlavních objevÛ to jsou mutace genÛ pro filagrin,
involukrin a lorikrin (vedoucí k poru‰e maturace keratino-
cytÛ a integrity koÏní bariéry) (31), zmûnûn˘ profil spekt-
ra ceramidÛ (v dÛsledku vy‰‰í aktivity enzymu sfingomy-
elin deacylázy, vedoucí ke sníÏené funkci intercelulárních
lipidÛ udrÏet v epidermis vodu) a vysoká koncentrace koÏ-
ních serinov˘ch proteáz (díky vy‰‰ím koncentracím inhi-
bitoru SCCE, vedoucí k pfiedãasné ztrátû soudrÏnosti kera-
tinocytÛ a deskvamaci) (8, 34). Toto jsou dvû souãasné
zásadní hypotézy patogeneze AD. Jak to v‰ak u kom-
plexních chorob b˘vá, skuteãnost není tak pfiímoãará.
V roce 2008 se objevily práce prokazující, Ïe exprese
mutovan˘ch genÛ pro filagrin je závislá na atopickém
cytokinovém prostfiedí (prof. Stingl, kongres EADV PafiíÏ
2008). Tedy zánût v pozadí zhor‰uje expresi genÛ, dÛleÏi-
t˘ch pro funkci epidermální bariéry, coÏ umoÏÀuje spoleã-
nû se ‰krábáním prÛnik alergenÛ, potencuje zánût a riziko
senzibilizace. Vliv cytokinÛ Th2 typu na geneticky
danou dispozici poruchy bariéry vede k její manifesta-
ci. Porucha bariéry je v tomto kontextu primární (bariéra
jako souãást nespecifické imunity kÛÏe) a je ovlivÀována
dysregulací imunity specifické. Tedy jak˘si sjednocující
prvek, vytváfiející pfiehlednûj‰í pohled na tuto problemati-

ku. Obecn˘m problémem v‰ech sjednocujících koncepcí
je urãité zjednodu‰ení. V pfiípadû AD totiÏ dosud neznáme
v‰echny podtypy, které se mohou li‰it jak etiopatogenetic-
k˘m podkladem – odli‰ná míra postiÏení koÏní bariéry
a imunologick˘ch/alergick˘ch reakcí, tedy jiná patogene-
tická situace u akutní oproti chronické AD, jiná u AD
dospûl˘ch oproti dûtem, a i jiná reakce na léãbu. U nûkoho
dominují poruchy bariéry se suchou kÛÏí, u jiného pak
imunologick˘ zánût a senzibilizace. Klinická manifestace
AD je tedy dána souhrou genÛ a zevního prostfiedí, koÏ-
ních a neuro-imunologick˘ch odchylek jako dvû strany
jedné mince, a nelze podceÀovat ani jednu z nich.

Objevy poruchy koÏní bariéry mají pfiím˘ dopad do der-
matologické praxe – podtrhují dÛleÏitost doprovodné
lokální léãby, dfiíve ponûkud neprávem oznaãované za
indiferentní. Je prokázáno i histologicky, Ïe i v nepostiÏené
kÛÏi atopikÛ je urãitá reziduální, minimální dermatitida
vÏdy pfiítomna (a podobnû i zhojená kÛÏe má nadále poru-
chu bariéry a ztrácí vodu) – coÏ opodstatÀuje v˘znam udr-
Ïovací léãby nejen pro sníÏení ãastosti exacerbací
a prevenci fixace chronického zánûtu, ale i senzibilizace.
V̆ voj potenciálních nov˘ch léãiv by tedy mûl b˘t zamûfien
nejen proti faktorÛm alergick˘m, tedy IgE senzibilizaci,
ale i ke zlep‰ení struktury a funkce koÏní bariéry. Objevy
poruch koÏní bariéry také smûfiují i do oblasti alergologic-
ké, kde podnítily dal‰í zkoumání bariér slizniãních
a souvisejících faktorÛ jejich nespecifické imunity (napfi.
Langerhansovy buÀky orální sliznice s receptory TLR a
jejich vyuÏití jako adjuvans v navození imunitní tolerance
pfii sublingvální imunoterapii).

Genetické pfiedpoklady
AD je geneticky komplexní choroba (dfiíve termín

polygenní dûdiãnost), vznikající v dÛsledku interakce jed-
nak mezi samotn˘mi geny navzájem a jednak mezi geny
a zevním prostfiedím. KÛÏe pfiedstavuje v rozvoji tohoto
onemocnûní dÛleÏité místo vzájemné interakce genÛ
a vlivÛ Ïivotního prostfiedí. Nûkteré provokaãní faktory
totiÏ fungují jako „zapínaãe“ genÛ (napfi. stafylokoky).
U AD se zkoumáním genomu zjistila fiada potenciálních
lokusÛ – 3q21, 16q, 17q25, 20p, 3p26, nejvût‰í asociaci
v‰ak vykazuje lokus 1q21, kde se nachází komplex genÛ
epidermální diferenciace. Také gen pro filagrin (FLG) je
lokalizován v této oblasti, totiÏ 1q21.3. Mutace FLG se
nacházejí u ichthyosis vulgaris a u ãasnû vzniklé AD, kde
jsou markerem pro dispozici k astmatu. Mutace FLG se
zjistily ale pouze u 30 % evropsk˘ch pacientÛ s AD,
a proto se zde budou uplatÀovat i odchylky dal‰ích genÛ,
napfi. pro epidermální tryptické enzymy (SCTE) ãi pro epi-
dermální kolagen. Ke kandidátním genÛm patfií napfi. geny
na chromosomu 5q31-33, kódující cytokiny dÛleÏité pro
syntézu IgE, IL-4, IL-5, IL-12, IL-13, GM-CSF. U AD
ovlivÀuje geneticky daná pfievaha cytokinÛ Th2 typu matu-
raci B-lymfocytÛ a zpÛsobuje pfiesmyk z IgG na IgE (8).
Také se zde zjistily polymorfismy (mutace) genu pro IL-
18, kter˘ normálnû smûfiuje imunitní odpovûì T-lymfocy-
tÛ k smûrem k typu Th1, tzv. Th1 polarizace. Tato odchyl-
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ka a téÏ mutace genÛ kódujících receptory systému nespe-
cifické imunity jsou patrnû zodpovûdné za nerovnováhu
mezi Th1 a Th2 odpovûdí.

U AD jsou tedy geny specifické pro AD, geny obecnû
prozánûtlivé (stejné napfi. u psoriázy), geny atopické, geny
koÏnû specifické – ty v‰echny tvofií vnímavost pro AD –
„susceptibility genes“ (prof. Bradleyová – 22). AD je cho-
robou geneticky heterogenní a tomu odpovídá
i fenotypická pestrost klinické manifestace. Z praxe
i genetick˘ch studií je známo, Ïe se dispozice k AD dûdí
ãastûji po matce.

Porucha koÏní bariéry a protiinfekãní imunita kÛÏe
Porucha koÏní bariéry s sebou nese poruchy hydrata-

ce (zv˘‰ené ztráty a sníÏená schopnost vázat vodu), repa-
race (zhor‰ení procesu hojení), coÏ klinicky odpovídá
suché a olupující se kÛÏi s v˘razn˘m sklonem k atrofii,
a pohotovost k nespecifickému (nealergickému) zánûtu
– keratinocyty po kontaktu s detergenty ãi mechanické
zátûÏi tvofií prozánûtlivé cytokiny jako IL-1, TNF a GM-
CSF; obecnû je u AD zv˘‰ená pohotovost k iritaãní derma-
titidû (6). Tyto prozánûtlivé cytokiny jsou schopné indu-
kovat expresi genÛ pro endogenní proteázy, a tak dále
zhor‰ovat funkci koÏní bariéry. Tu je‰tû zhor‰ují mikrobi
pÛsobením sv˘ch exogenních proteáz (napfi. Staphylococ-
cus aureus ãi roztoãi domácího prachu) a téÏ fyzikální vli-
vy jako ãast˘ kontakt s vodou ãi detergenty, které navíc
posunem pH do neutrálního aÏ alkalického pásma aktivu-
jí endogenní proteázy, a tak dochází opût k po‰kozování
bariéry. K tomu pfiispívají i tzv. sekundární proteázy, uvol-
Àované buÀkami zánûtlivého infiltrátu u aktivní AD (napfi.
chymáza z mastocytÛ) (11). Na zhor‰ené funkci bariéry se
podílí i signifikantnû sníÏené hodnoty δ-6-desaturázy,
ovlivÀující metabolismus kyseliny arachidonové, vedoucí
jednak ke zv˘‰ení PGE2 (a zánûtu), a jednak ke sníÏení
nenasycen˘ch mastn˘ch kyselin v epidermis. I zde mÛÏe
stav zhor‰ovat vy‰‰í pH, neboÈ naru‰uje formování lipido-
v˘ch dvojvrstev – pomyslné malty ve zdi, kde keratinocy-
ty pfiedstavují cihly a korneodesmosomy vyztuÏovací tyãe
podobnû jako armovací tyãe v Ïelezobetonu.

Vliv lokálních kortikoidÛ na koÏní bariéru se dá
oznaãit jako bivalentní. Na jedné stranû sv˘m antiproli-
feraãním pÛsobením ztenãují kÛÏi a sniÏují obnovu kÛÏe,
sniÏují tvorbu intercelulárních lipidÛ, zvy‰ují endogenní
proteázy – jeden z mechanismÛ vzniku rebound fenoménu
po jejich vysazení a „závislosti“ na kortikoidech (kortiko-
idní adikce). Na druhé stranû v‰ak potlaãením zánûtu
a sekundárních a mikrobiálních proteáz sniÏují imunolo-
gické faktory, které k poru‰e bariéry pfiispívají (11). Co
z tohoto poznání vypl˘vá pro praxi – krátkodobá léãba
dostateãnû úãinn˘mi kortikoidy ano, dlouhodobá ne; je tfie-
ba vyuÏívat téÏ lokální imunomodulátory. VÏdy doplÀovat
léãbu lokálními prostfiedky pro zlep‰ení koÏní bariéry.
Nahradit m˘dla a detergenty mycími emoliencii, pouÏívat
‰ampony s nejniÏ‰í koncentrací detergentÛ, volit vhodné
masÈové základy a emoliencia (bez ãi s minimem surfak-
tantÛ/emulgátorÛ) pro diferentní i podpÛrnou léãbu.

Z preventivních opatfiení chránit kÛÏi pfied fyzikálními (tfie-
ní, tlak, horko aj.), chemick˘mi (kontakt s vodou, deter-
genty aj.) a mikrobiálními vlivy – opatfiení ke sníÏení roz-
toãÛ a stafylokokÛ jsou vhodná u v‰ech pacientÛ s AD (i
u pacientÛ bez specifick˘ch IgE). Ochrana bariéry sniÏuje
ãastost exacerbací AD (11).

Keratinocyty jsou souãástí faktorÛ nespecifické imunity
a pfiedstavují první linií obrany. Opl˘vají fiadou dÛleÏit˘ch
receptorÛ – TLR, C-lektiny aj., které rozeznávají bakteriál-
ní, mykotické, virové ãi jiné mikrobiální struktury (PAMP –
pathogen-associated molecular patterns). Toll-like recepto-
ry (TLR) jsou fylogeneticky staré struktury, vedoucí
k rychlé, neselektivní obranné reakci, umoÏÀující pfieÏití
jedince.Aktivace keratinocytÛ pfies receptory TLR vede nor-
málnû k tvorbû pfiirozen˘ch antimikrobiálních peptidÛ –
defensinÛ, kathelicidinÛ a dermicidinÛ. Kromû antimikrobi-
álních úãinkÛ mají i úãinky chemotaktické, fungují jako sig-
nály nebezpeãí (danger signals), po kter˘ch dochází
k uvolnûní potfiebn˘ch cytokinÛ. TLR se uvolÀují po trau-
matu, kdy vedou téÏ k zv˘‰ení hladiny inhibitorÛ serinov˘ch
proteáz a lipáz, a tak ke zpevnûní bariéry. Mají fyziologick˘
v˘znam pro integritu kÛÏe, rÛst epitelu a angiogenezi, tedy
téÏ pro hojení ran (prof. Lokaj – 21). Díky zánûtlivému cyto-
kinovému prostfiedí (IL-4, IL-10 a IL-10) a mutacím TLR
jsou hladiny tûchto antimikrobiálních peptidÛ u AD v˘raznû
sníÏené, coÏ v kombinaci s poruchou koÏní bariéry vysvût-
luje vy‰‰í náchylnost k bakteriální kolonizaci ãi infekci
a i k virov˘m infekcím. PostiÏená i nepostiÏená kÛÏe b˘vá
masivnû kolonizována bakteriemi, jako jsou stafylokoky, ãi
kvasinkami, jako jsou malasezie. Atopici ãastûji téÏ trpí na
virové infekce, jako jsou moluska, herpes simplex, vulgární
a ploché veruky, ponûvadÏ nemají dostateãné mnoÏství anti-
virovû pÛsobícího peptidu kathelicidinu.

Pluripotentní pÛsobení zlatého stafylokoka u AD
Kolonizace kÛÏe atopikÛ kmeny Staphylococcus aure-

us (SA) je pfiítomna aÏ u 90 % pacientÛ. Stafylokoky tvo-
fií na kÛÏi biofilm – zvlá‰tní, dobfie fungující autonomní
spoleãenství. UÏ samotn˘ pruritus, resp. ‰krábání zvy‰uje
adherenci SA ke kÛÏi, podobnû ji umoÏÀují cytokinové
prostfiedí, tedy IL-4 pfies vy‰‰í expresi lamininu
a fibronektinu a IL-13 pfies sníÏení exprese antimikrobiál-
ních peptidÛ a koneãnû i vy‰‰í, tedy alkalické pH atopic-
ké kÛÏe. ObtíÏnou eliminaci, resp. pfieÏívání ãi rekoloniza-
ci kÛÏe atopikÛ stafylokoky umoÏÀuje nízká koncentrace
koÏních antimikrobiálních peptidÛ (pfiedev‰ím kathelici-
din LL-37 a β-defensin HBD 2). Dále polymorfismus
receptorÛ TLR4 zvy‰uje Th2 odpovûì, a tím i atopick˘
zánût, polymorfismus TLR2 zvy‰uje identifikaci stafylo-
kokÛ, a tak i tvorbu IgE proti nim (prof. Krejsek – 21).

SA pfiispívají ke vzniku, intenzitû a udrÏování ato-
pického zánûtu, ale také k senzibilizaci následujícími
mechanismy:
• ceramidáza z SA zhor‰uje poruchu koÏní bariéry (l˘za

fosfolipidÛ)
• enterotoxiny SA zpÛsobuji koÏní zánût, a zhor‰ují tak

atopick˘ zánût

dermatologie_2.09:Sestava 1  2.4.2009  9:33  Stránka 69

proLékaře.cz | 2.2.2026



70

• enterotoxiny indukují vznik specifick˘ch IgE proti ente-
rotoxinu (hladina koreluje se závaÏností AD), coÏ vede
ke kontinuální stimulaci Langerhansov˘ch bunûk
a i mastocytÛ a bazofilÛ k uvolÀování histaminu
a dal‰ích biologicky aktivních mediátorÛ

• superantigenní pÛsobení SA (celkem definováno 19
superantigenÛ), hlavní jsou enterotoxiny, které pfiímo
reagují s molekulami MHC II. tfiídy a β-fietûzcem recep-
toru T-lymfocytÛ (TCR), coÏ vede k proliferaci T-lym-
focytÛ nezávislé na antigenu, která je podstatnû vût‰í
neÏ b˘vá u stimulace antigenem (tzv. polyklonální
expanze) a jedná se opût o pfievahu Th2, ãímÏ je atopic-
ké cytokinové prostfiedí nadále udrÏováno

• enterotoxiny zvy‰ují (upregulace) expresi usídlovacích
(homing) molekul CLA (cutaneous lymphocyte anti-
gen) na T-lymfocytech a tvorbu chemotaktick˘ch cyto-
kinÛ v keratinocytech, coÏ vede k migraci T-lymfocytÛ
do kÛÏe

• superantigeny indukují tvorbu GM-CSF, coÏ vede ke
sníÏení apoptózy a del‰ímu pfieÏívání monocytÛ/ mak-
rofágÛ, a tak je spoleãnû s pÛsobením CLA+ T-lymfo-
cytÛ zánût udrÏován v chronickém stavu

• enterotoxiny indukují β-izoformu nukleárního recepto-
ru pro glukokortikoidy (zejm. v monocytech), coÏ ústí
v kompetitivní rezistenci na lokální léãbu kortikoidy

• pfies indukci proteinu podobného TNF na antigen pre-
zentujících buÀkách vedou k potlaãení supresivní akti-
vity regulaãních T-lymfocytÛ, tedy k jejich sníÏené
funkci pfii potlaãení zánûtu

• exotoxiny jsou schopné zv˘‰it expresi IL-31 a jeho
receptorÛ, a tak zhor‰ovat pruritus (8, 10, 21)
Jedná se vlastnû o bludn˘ kruh a z hlediska prÛbûhu

a léãby pfiispívají stafylokoky k závaÏnosti a chronicitû
AD, k torpidnosti a refrakternosti na léãbu, pokud nejsou
eliminovány ãi alespoÀ redukovány, a to jak na kÛÏi, tak
pravdûpodobnû i na sliznicích. Nûktefií nûmeãtí autofii pfii-
podobÀují proces aktivace a udrÏování zánûtu u AD
ke ml˘nu s dvûma koly, tzv. atopick˘ ml˘n. Jedno kolo
pfiedstavuje aktivace daná antigeny/alergeny a druhé pak
aktivace stafylokokov˘mi superantigeny (pfiedná‰ka
prof. Wollenberga na semináfii Tacrolimus – zku‰enosti
a doporuãení v léãbû atopické dermatitidy 21.11.2008
v Praze).

Zatímco v praxi fiada alergologÛ a lékafiÛ ORL negativ-
ní vliv SA na sliznicích pro prÛbûh AD a snahu dermato-
loga o eradikaci ãasto bagatelizovala a argumentovala fak-
tem, Ïe se jedná prakticky o bûÏnou a ne‰kodnou
kolonizaci, v poslední dobû se objevují zajímavé práce
vûnované roli stafylokokÛ, jejich antigenÛm a super-
antigenÛm v onemocnûních horních cest d˘chacích (2).

dítě s ekzémem senzibilizované

extrinzická fáze

dospělý senzibilizovaný na vlastní proteiny

autoimunitní fáze

dítě s ekzémem bez senzibilizace

intrinzická fáze

dospělý senzibilizovaný na externí alergeny

extrinzická fáze

Obr. 2. Fáze atopického v˘voje (atopick˘ pochod).
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Z nich lze zjistit nejen fiadu analogií s pÛsobením SA na
kÛÏi ãi je predikovat, ale dovozovat i negativní systémo-
vé imunologické úãinky SA – dfiíve empiricky shrnované
pod pojem vliv fokálních infekcí. Stafylokokové superan-
tigeny nejenÏe vychylují slizniãní imunitu k Th2 typu, ale
stimulují i B-lymfocyty k proliferaci a vedou
k polyklonální tvorbû IgE. Pozoruhodné na druhé stranû
je, Ïe tvorba IgE mÛÏe b˘t omezena pouze na lokální tvor-
bu a Ïe vzestup lokální koncentrace IgE je nezávisl˘ na
v˘sledcích intradermálních testÛ ãi hodnotách IgE v séru.
Pfiítomnost SA téÏ vede k v˘raznému zv˘‰ení tvorby zánût-
liv˘ch eikosanoidÛ (studie porovnávající dvû skupiny paci-
entÛ s chronickou rhinosinusitidou a nosními polypy – jed-
na s SA a druhá bez SA). Také dvojitû slepá studie
s tfiít˘denním podáváním antibiotika vedla u skupiny
s aktivním léãivem k v˘raznému potlaãení zánûtliv˘ch
parametrÛ a ke zmen‰ení polypÛ. Autofii shrnují, Ïe SA jed-
noznaãnû pfiispívají k závaÏnosti a chronickému prÛbûhu
eozinofilního zánûtu. Dodávají, Ïe k prokázání úãinnosti
a sná‰enlivosti dlouhodobé léãby antibiotiky ãi dal‰ích
potenciálních moÏností léãby, jako je oãkování proti SA ãi
vyuÏití antagonistÛ stafylokokového enterotoxinu, bude
tfieba provést dal‰í studie (2).

PrÛbûh a provázanost faktorÛ nespecifické
a specifické imunity

Poru‰ená bariéra je tedy branou pro vznik senzibiliza-
ce a umoÏÀuje v˘voj atopie, tzv. atopick˘ pochod. Na jeho
poãátku je v raném dûtství dítû (ãi dospûl˘) s ekzémem bez
senzibilizace – tzv. intrinzická fáze, poté dochází
k senzibilizaci na alergeny potravin a zevního prostfiedí –
tzv. extrinzická fáze a nakonec k senzibilizaci na autolog-
ní proteiny a vzniku autoimunity – autoimunitní fáze –
(obr. 2) (8). KÛÏe mÛÏe b˘t místem systémové senzibiliza-
ce, tedy i pro alergeny postihující respiraãní ãi trávicí
ústrojí. Obecnû mají osoby s AD cca 2,5krát vy‰‰í riziko
vzniku alergické rhinokonjunktivitidy a témûfi 5krát vy‰‰í
riziko astmatu (7). Senzibilizace na aeroalergeny se do tfií
let objeví u 28 % pacientÛ s AD, do puberty pak u 60 aÏ
80 % (prim. Gutová – 22). Proto jsou vãasná a správná
diagnostika i léãba AD pro zábranu tohoto v˘voje tak
zásadní.

Poru‰ená koÏní bariéra je pro vznik senzibilizace
nutn˘m, nikoliv v‰ak postaãujícím pfiedpokladem. Ten-
to fakt dobfie ilustruje vznik senzibilizace a manifestace
AD u pfiíjemce kostní dfienû od dárce s AD, coÏ svûdãí pro
úlohu hematopoetického systému jako pfiídatného faktoru
ke geneticky dané poru‰e koÏní bariéry.

DÛleÏitou roli pfii vzniku a udrÏování zánûtu u AD mají
dendritické buÀky, které pfiedstavují jakési pojítko mezi
nespecifickou a specifickou imunitou. Vzdu‰né ãi potra-
vinové alergeny aktivují tyto dendritické buÀky a ty smû-
fiují imunitní reakci T-lymfocytÛ k Th2 typu. Dále samy
keratinocyty tvofií TSLP (thymic stromal lymphopoietin),
cytokin podobn˘ IL-7, kter˘ stimuluje dendritické buÀky
k signálÛm vedoucím také k Th2 polarizaci. Epidermální
dendritické buÀky (DC) u AD se v‰ak sv˘m spektrem

a funkcí li‰í od kÛÏe ostatních jedincÛ (8). Prakticky zce-
la zde chybí plazmocytoidní DC (pDC), dÛleÏité pro anti-
virovou obranu díky tvorbû INFα, ale v krvi jsou pDC
naopak u AD zv˘‰ené, coÏ svûdãí pro poru‰enou regulaci
imunitní odpovûdi i na této úrovni. Dominují zde Langer-
hansovy buÀky (LB) v akutní a zánûtlivé dendritické
epidermální buÀky (IDEC) v chronické fázi AD. Oba
typy DC na rozdíl od osob bez AD exprimují na svém
povrchu trimerick˘ vysokoafinní receptor pro IgE
(FcεRI, jinak pfiítomn˘ v tetramerické formû pfiedev‰ím na
mastocytech a bazofilech a dále v malé mífie i na eozino-
filech a trombocytech), na kter˘ se váÏou alergeny ãi anti-
geny. Pomûr LB a IDEC v kÛÏi urãuje, zda nastane toleran-
ce ãi zánût (prof. Nowaková – 22). Antigen prezentující
buÀky pfiedkládají alergen T-lymfocytÛm Th1 a Th2 typu
a pravdûpodobnû i regulaãním T-lymfocytÛm. Regulaãní
T-lymfocyty (fenotyp CD 4+,CD25+, FOXP3+) jsou u AD
v krvi sice zv˘‰ené, ale v kÛÏi jsou sníÏené a navíc
nefunkãní (8). Pfiedkládání na IgE navázaného alergenu T-
lymfocytÛm vede k fiádovû mnohanásobnû vy‰‰í prolife-
raci T-lymfocytÛ (facilitovaná prezentace antigenu), tedy
k intenzivnûj‰í zánûtlivé reakci neÏ pfii obvyklé prezenta-
ci jako napfi. u kontaktnû alergické reakce. Po zachycení
alergenu polarizují Langerhansovy buÀky reakci smûrem
k Th2 typu, zatímco IDEC k Th1 typu. To je základem tzv.
bifázického modelu zánûtu u AD. V akutní fázi zánût
zpÛsobují Th2 lymfocyty s cytokiny IL-4, IL-5, IL-13;
novû téÏ Th17 lymfocyty s IL-17 a IL-22. V chronické fázi
pak pÛsobí Th1 a Th0 lymfocyty s cytokiny INFγ, IL-12,
IL-5 a GM-CSF. Lymfocyty Th0 se mohou podle pfievaÏu-
jícího cytokinového prostfiedí pozdûji diferencovat v Th1
ãi Th2 subpopulaci. V kÛÏi atopikÛ je obecnû velké mnoÏ-
ství lymfocytÛ T, pfiibliÏnû dvojnásobek poãtu v periferní
krvi a lze zde zachytit alergenovû specifické T-lymfocyty
CD4+ i CD8+ fenotypu. Pfiíliv lymfocytÛ T do kÛÏe je
zpÛsoben fiadou chemotakticky pÛsobících faktorÛ
z keratinocytÛ a zánûtliv˘ch bunûk. Napfi. cytokin TSLP
z keratinocytÛ stimuluje dendritické buÀky ke tvorbû cyto-
kinu TARC (CCL17), kter˘ pfiitahuje a aktivuje Th2 lym-
focyty, a tak násobí a udrÏuje alergickou reakci smûrem
k chronickému prÛbûhu.

Aktivní antigen prezentující buÀky (APC) na svém
povrchu exprimují molekulu CD40 (upregulace), jejíÏ
exprese (tj. poãet bunûk CD40+ v kÛÏi) koreluje s aktivitou
choroby a s hladinami IgE. Dendritické buÀky aktivované
prostfiednictvím CD 40 a TSLP smûfiují reakci k Th2
odpovûdi, a tak jsou tyto molekuly potenciálními místy
zásahu nov˘ch léãiv (26).

Zánik keratinocytÛ s histologick˘m obrazem spongiózy
je dán apoptózou, za kterou je zodpovûdn˘ jin˘ cytokin –
INFγ, kter˘ na keratinocytech indukuje expresi apoptické-
ho receptoru Fas. Za dermální fibrózu u chronické AD jsou
zodpovûdné patrnû eozinofily. Tvofií IL-11 a TGF-β
a stimulují tvorbu kolagenu, pfiedev‰ím typu I. Svou roli
zde sehrává i zv˘‰ená exprese rÛstového endotelového fak-
toru (VEGF), zpÛsobujícího hyperpermeabilitu cév u AD.

A tak odchylky ve funkci dendritick˘ch bunûk ovliv-
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Àujících rovnováhu Th1/Th2, ale i v regulaãních T-lym-
focytech, vedou k abnormitám v zahájení a kontrole
zánûtu u AD.

Rozvoj autoimunity
AÏ u 25 % pacientÛ s tûÏkou AD lze prokázat protilát-

ky proti autologním proteinÛm z keratinocytÛ ãi endo-
telií (napfi. proti cytoplazmatickému proteinu keratinocytÛ
Hom s1, proti magnézium superoxiddismutáze aj.). Jejich
sérové hladiny korelují se závaÏností AD. ·krábání se prav-
dûpodobnû podílí na uvolÀování intracelulárních proteinÛ
z keratinocytÛ. Tyto proteiny mohou vést ke zkfiíÏené imu-
nitní reakci, pokud mají obdobné sekvence, resp. homolo-
gie s mikrobiálními proteiny, a tak b˘t pfiíãinou vzniku
autoprotilátek tfiídy IgE. Obvykle se jedná o pacienty
s ãasnû vzniklou AD, intenzivním pruritem, recidivujícími
koÏními infekcemi a vysok˘mi hladinami IgE. Specifické
IgE proti vlastním proteinÛm lze v‰ak prokázat u pacientÛ
s AD jiÏ v jednom roce vûku. Nûkteré autoalergeny dokáÏí
velmi silnû indukovat zánûtlivou odpovûì Th1 typu, takÏe
zhor‰ují atopick˘ zánût, kter˘ je obvykle vyvolán specific-
k˘mi IgE proti alergenÛm ze zevního prostfiedí (8).

Pruritus, neurogenní zánût a psychosomatika
Na patogenezi AD se podílí i neurogenní zánût. Tato

oblast je v‰ak zatím nejménû probádaná. Empiricky známá
je zv˘‰ená citlivost a dráÏdivost na taktilní podnûty, sní-
Ïen˘ práh pro pruritus. Pruritus lze u AD povaÏovat za
primární projev. Vy‰‰í intenzita svûdûní v noci je patrnû
dána zmûnou ladûní ze sympatikotonie na parasympatiko-
tonii (prof. Gieler – 21).

Jako alokineze se popisuje vlastnost atopické kÛÏe rea-
govat svûdûním na minimální podnûty (zevní – napfi.
mechanické, ale i vnitfiní – napfi. psychické). Vznik ekzé-
mu po po‰krábání lze povaÏovat za analogii Kobnerova
fenoménu. Tedy ekzému lze teoreticky zabránit, pokud se
pfiedchází v‰emu, co provokuje svûdûní (4).

V posledních letech se téÏ prokázalo, Ïe do kÛÏe zasa-
hují aÏ do vrchních vrstev epidermis nemyelinizovaná
vlákna C pro pruritus, která se li‰í od vláken pro bolest.
Keratinocyty fungují jako neurosensory, secernují dokon-
ce NGF (nervov˘ rÛstov˘ faktor). Hodnoty NGF jsou
v krvi atopikÛ vy‰‰í a korelují s tíÏí AD (receptory pro
NGF jsou pfiítomné na nervech, keratinocytech, mastocy-
tech). Hlavními patologick˘mi mediátory pruritu u AD
nejsou histamin ãi serotonin, coÏ v praxi dokumentuje
malá úãinnost antihistaminik i antidepresiv na potlaãení
pruritu. Není to pouze jedna látka, ale celé skupiny – neu-
ropeptidy (napfi. substance P), proteázy a jejich recepto-
ry (PAR), kininy (napfi. kalikrein 7) a cytokiny, zejm. IL-
31. Poslednû jmenovan˘ je silnû pruritogenní, prodluÏuje
pfieÏívání hematopoetick˘ch bunûk, stimuluje tvorbu pro-
zánûtliv˘ch cytokinÛ a je v souãasnosti povaÏován za hlav-
ní patogenetick˘ faktor pruritu u AD. Stafylokokové exo-
toxiny jsou schopné zv˘‰it expresi právû IL-31 a jeho
receptorÛ (8).

Z biochemick˘ch odchylek jsou u AD zv˘‰ené hodnoty

fosfodiesterázy PDE4, vedoucí k sníÏení β-adrenergních
receptorÛ (podstata bílého dermografismu), ale i ke zv˘‰e-
né produkci IgE. Vy‰‰í aktivitû fosfodiesterázy se pfiipisuje
téÏ zv˘‰ená tvorba prozánûtliv˘ch cytokinÛ (IL-1, TNF α,
GM-CSF) z keratinocytÛ, které pfiispívají k pfiesmyku na
Th1 imunitní reakci, a nepfiímo (pfies INF) tedy i k zv˘‰ení
apoptózy keratinocytÛ. Tyto nálezy jsou ale jen kaménky
v pomyslné mozaice. Ze základního v˘zkumu neurobiolo-
gie kÛÏe se ukazuje, Ïe existuje pfiímá interakce periferní-
ho a centrálního nervstva a kÛÏe s vlivem na imunomo-
dulaci a homeostázu kÛÏe. K postresov˘m jevÛm, které
jsou v porovnání se zdrav˘mi jedinci u AD skuteãnû odli‰-
né, patfií napfi. niÏ‰í uvolÀování kortisolu, periferní vzestup
eozinofilÛ, vzestup T-lymfocytÛ s fenotypem CD8+ a CLA+,
zmûna cytokinového profilu ve smyslu zv˘‰ení INFγ a IL-
5. Stres pÛsobí prokazatelnou porucha bariéry – zv˘‰ení
TEWL (transepidermal water loss), sníÏení tvorby lipido-
v˘ch dvojvrstev (prof. Gieler – 21).

S pokrokem v oblasti v˘zkumu psychiatrick˘ch chorob
se postupnû odhalují dal‰í dÛkazy o propojenosti psycho-
neuro-imunologick˘ch dûjÛ, tedy objektivnû prokazatelné
mediátory a mechanismy (neuropeptidy, neurotransmite-
ry, neurotropiny, neurohormony). KoÏní zmûny u mno-
h˘ch pacientÛ s AD pfiedstavují také chronickou zátûÏ psy-
chosociální.

Souãástí komunikace s nemocn˘m byl mûl b˘t psycho-
somatick˘ pfiístup. Vzhledem k tomu, Ïe psychogenní
sloÏka hraje u AD v˘znaãnou roli, je namístû
v indikovan˘ch pfiípadech profesionální, cílená psychote-
rapie – nácvik relaxace, úprava návykÛ, kognitivnû beha-
viorální pfiístupy a nácvik zvládání stresu, také léãba inter-
personální ãi rodinná (28).

AD je choroba multifaktoriální – na základû genetic-
ké dispozice vzniká dysfunkce koÏní bariéry
a neuroimunologická dysbalance, jeÏ jsou navzájem
provázané a u konkrétního jednotlivce rÛznû vyjádfie-
né. Vedou k hyperreaktivitû kÛÏe a rÛzné fenotypické
manifestaci. Díky genetické komplexnosti, fenotypické
heterogenitû, rÛznorodosti prÛbûhu i provokaãních fakto-
rÛ AD a podobnosti s koÏními projevy u rÛzn˘ch imuno-
logick˘ch a metabolick˘ch chorob se nabízí otázka, zda se
v pfiípadû AD nejedná o chorobu, ale spí‰e o syndrom (22).
Souãasná medicína na tuto otázku zatím jednoznaãnou
odpovûì nemá.

DIAGNOSTIKA

Diagnostika AD je komplexní proces a je zaloÏena na:
• zhodnocení kompletní anamnézy – zamûfiené na atopic-

ké choroby v rodinné anamnéze, na objektivní
i subjektivní obtíÏe pacienta souãasné i anamnestické

• dÛkladném morfologickém vy‰etfiení – na znalosti pro-
jevÛ a forem AD

• zváÏení diferenciálních diagnóz (tab. 2); AD nemá spe-
cifick˘ histologick˘ obraz (5).
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Nezbytnou souãástí anamnézy je posouzení dosavad-
ního prÛbûhu – délka remisí, frekvence exacerbací, poãet
hospitalizací ãi pracovních neschopností, reakce na pfied-
chozí léãbu – úãinnost a sná‰enlivost a anal˘za provo-
kaãních faktorÛ (33).

„Anamnéza je kontinuálním procesem, kter˘ nikdy
nekonãí a v prÛbûhu opakovan˘ch nebo dlouhodob˘ch
kontaktÛ s pacientem se mají získané informace znovu
ovûfiovat, doplÀovat a revidovat. Poznávání pacienta ze
v‰ech hledisek je trvalou v˘zvou. Stále se pfiesvûdãujeme,
Ïe nám nûco uniká a nûco v pacientovû obraze chybí“
(prof. ·piãák, EUNI).

Diagnostická kritéria
V praxi obvykle diagnóza neãiní obtíÏí, ale pro úãely epi-

demiologického sledování a klinick˘ch studií (s dopadem
pro praxi, tedy prevenci a léãbu) je tfieba onemocnûní pfies-
nûji charakterizovat. A zde je problém – právû pro variabi-
litu a pestrost klinického obrazu. Toto onemocnûní je obtíÏ-
né definovat vzhledem k rozdílné lokalizaci, morfologii
a prÛbûhu, ale téÏ proto, Ïe nemáme k dispozici Ïádn˘ dia-
gnostick˘ test, kter˘ by slouÏil jako standardní (12). PÛvod-
ní velká a malá kritéria (Hanifin a Rajka) jsou sloÏitá a málo
specifická. Také kritéria Britské pracovní skupiny pro AD
(Williams et al.) se ‰ífiejí neujala. V souãasnosti se spí‰e vyu-
Ïívají tzv. kritéria nového tisíciletí (Bos a van Leent), která
se skládají ze 3 skupin kritérií:
1. nutné kritérium – pfiítomnost alergen specifick˘ch IgE
2. zásadní kritéria – typická morfologie a distribuce der-

matitidy, pruritus, chronick˘ ãi chronicky recidivující
prÛbûh

3. malá kritéria – viz dále v textu.
Ale i tato kritéria mají své nedostatky – napfi. pozitivi-

ta specifick˘ch IgE nereflektuje existenci poãetné subpo-
pulace intrinzické AD, resp. tuto v˘vojovou fázi AD (viz
v textu dfiíve), takÏe by tito pacienti nebyli diagnostiková-
ni, resp. vyhodnoceni jako atopick˘ ekzém.

Z hlediska klinického obrazu je tedy pro diagnostiku
v praxi zásadní trias: dermatitida (i mimo flexurární pre-
dilekci), xeróza, pruritus. Pátráme téÏ po tzv. frustních ãi
lokalizovan˘ch formách, kdy jsou ekzémem izolovanû
postiÏeny jen nûkteré lokalizace, a aktivnû vyhledáváme
tzv. stigmata koÏní atopie (tab. 3). Tyto známky koÏní ato-
pie jsou v klasifikacích AD oznaãované jako malá krité-
ria. Jedná se o neekzematózní projevy, které jsou pro ato-
pickou diatézu pfiíznaãné, protoÏe se bez atopie vyskytují

jen sporadicky. Atypické formy ãi kombinace AD s dal‰ími
ekzémy a dermatitidami jsou diagnosticky nároãnûj‰í (5).

LÉâBA

Volba léãby se fiídí pfiedev‰ím podle závaÏnosti AD.
Ta je dána nejen rozsahem a intenzitou, ale i prÛbûhem,
reakcí na léãbu, tolerancí léãby, komplikacemi, ovlivnû-
ním kvality Ïivota atp. V klinick˘ch studiích se pouÏíva-
jí rÛzné skórovací systémy (SCORAD, EASI, Rajka
a Langeland), v bûÏné praxi vycházíme z orientaãního
posouzení aktuálního rozsahu a intenzity AD, vãetnû
intenzity pruritu, z psychosomatického dopadu na paci-
enta a rodinu a dále z anamnestick˘ch údajÛ
o dosavadním prÛbûhu. Podle závaÏnosti má volba léãby
stupÀovit˘ charakter – postupuje se od léãby lokální
pfies fototerapii aÏ k systémové léãbû. S rostoucí závaÏ-
ností se tedy v dal‰ích stupních (krocích) pfiidávají dal‰í
léãebné linie (tab. 4).

Léãba patfií pfiedev‰ím do rukou dermatologa. Léãby
správnû diagnostikovan˘ch, mírn˘ch forem se mohou
ujmout i nedermatologové pfii respektování pfiíslu‰n˘ch
zásad. Léãba AD má ctít zásady komplexnosti, vãetnû bio-
psycho-sociálního pfiístupu k pacientovi. Vlastní léãba má
b˘t kombinovaná, zamûfiená na jednotlivé sloÏky, jako
jsou zklidnûní zánûtu, obnova koÏní bariéry, odstranûní
infekce, sníÏení pruritu a ovlivnûní imunologické dysba-
lance (16). Monoterapie má tedy chabou ‰anci na úspûch.
K dal‰ím pravidlÛm patfií léãba diferencovaná podle vûku,
lokalizace, závaÏnosti a fáze. U mírné AD má léãba cha-
rakter „reaktivní“ – aktivní léãba uÏ vznikl˘ch exacerbací,
zatímco u stfiednû tûÏké a tûÏké AD má charakter „proak-
tivní“ – vãasná léãba pfii prvních pfiíznacích aktivace, ale
také i dlouhodobá udrÏovací léãba s cílem úãinného
a kontinuálního potlaãení zánûtu a kolonizace zlat˘m sta-
fylokokem (1, 6). Podobnû jako u jin˘ch chronick˘ch cho-
rob mÛÏeme u AD rozli‰ovat léãbu intervenãní v akutní
fázi, léãbu pfiemosÈovací v pfiechodné fázi a v chronické
fázi pak léãbu udrÏovací. Léãba by mûla b˘t téÏ individu-
alizovaná – pfiizpÛsobená moÏnostem a prioritám konkrét-
ního pacienta – „u‰itá na míru“. Hlavním cílem je zmírnû-
ní ãi zhojení aktuálních projevÛ a do budoucna dosaÏení
stabilizace choroby – sníÏení frekvence exacerbací
a zlep‰ení celkového prÛbûhu. Vãasná a dostateãnû úãin-

Tab. 2. Diferenciální diagnostika atopické dermatitidy

Vrozená onemocnûní NethertonÛv syndrom
Imunodeficity WiskottÛv-AldrichÛv syndrom, SCID (severe combined immunodeficiency disease), hyper IgE

syndrom, ataxia teleangiectasia
Chronické dermatózy seboroická dermatitida, kontaktnû alergická dermatitida, numulární dermatitida, lichen simplex,

psoriáza, prurigo, dermatitis herpetiformis
Infekãní dermatózy skabies, pedikulóza, dermatitidy u HIV infekce
Metabolická onemocnûní karence zinku - acrodermatitis enteropathica, vitaminu B6 - pelagra, nikotinamidu, biotinu; fenyl-

ketonurie
Nádorová onemocnûní mycosis fungoides, m. Letterer-Siwe (histiocytosis X), m. Paget, glukagonom
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ná léãba mÛÏe zabránit, resp. zmírnit rozvoj atopického
pochodu a omezit vznik závaÏn˘ch projevÛ, jako je asth-
ma bronchiale (pacienti s AD mají obecnû aÏ 50% riziko).
Trendem je zvládání choroby a jejího prÛbûhu samotn˘m
pacientem, tzv. self management (6, 25).

„Léãit co nejdfiíve a co nejúãinnûji“ – tak v˘stiÏnû vyjád-
fiil hlavní zásadu léãby AD prof. Thomas Luger na praÏ-
ském Workshopu o atopické dermatitidû v roce 2007 (22).

Postup vedení vy‰etfiení a volby léãby lze shrnut takto:
• anamnéza osobní i rodinná zamûfiená na atopii � dispo-

zice, závaÏnost
• obecná edukace pacienta � postoj k chorobû

• cílená anal˘za provokaãních faktorÛ � eliminace/re-
dukce, prevence

• zrevidování pfiedchozí a souãasné léãby � chyby, re-
zervy ze strany pacienta i lékafie

• klinick˘ stav � návrh komplexní terapie
• zji‰tûní compliance, priorit pacienta � individualizace

terapie
• instruktáÏ o frekvenci, mnoÏství, délce doby podávání KS

ãi TIM, aplikaãní technice, informace o neÏádoucích úãin-
cích a reÏimech pouÏívání � úãinnost a bezpeãnost

• instruktáÏ ohlednû koupání/mytí a v˘bûru a pouÏívání
emoliencií � péãe o kÛÏi

• stanovení dlouhodobého léãebného a vy‰etfiovacího plá-

Tab. 3. Stigmata koÏní atopie a lokalizované formy atopické dermatitidy

Oznaãení Popis Lokalizace
Atopick˘ habitus blond vlasy, modré oãi, bledost obliãeje, hlava

periorbitální melanóza, infraorbitální fiasení
(Dennie-Morganovo znamení), obdobnû
na pfiední stranû krku

Bíl˘ dermografismus paradoxní vazokonstrikãní reakce na tlak celé integumentum,
(v˘bledová) test se provádí na vnitfiní stranû pfiedloktí

Xeróza aÏ ichthyoziformní suchá, ‰upící se kÛÏe trup i konãetny
Cheilitis sicca suché, praskající rty (ãasto s centrální ragádou) a koutky
Pulpitis sicca suchá, olupující se bfií‰ka prstÛ ruce
Dermatitis plantaris juvenilis suchá, olupující se, vkleslá bfií‰ka prstÛ, nohy, ãasto i celé plosky
„atopická noha“ hlavnû v zimû téÏ obé – palmoplantární dermatóza
Syndrom horních víãek suchá, olupující se, hnûdavá ãi zaãervenalá horní oãní víãka
Herthogovo znamení profiídnutí oboãí laterální strany oboãí
Folikulární hyperkeratóza zv˘‰ené folikulární rohovûní paÏe a stehna
(syn. keratosis pilaris) (pohmatovû drsn˘ vjem)
Pityriasis simplex alba bílé, ‰upící se skvrnky; v zimû obliãej, paÏe, stehna
Hyperlinearita zmnoÏená kresba koÏních r˘h dlanû
Nehty periungvální zádûry a zaniklá eponychia, nehty zejm. na horních konãetinách

dystrofie
Oãní fotofobie, pfiední subkapsulární katarakta, oãi

keratokonjunktivitida, keratokonus,
perirobitální milia

Frustní formy AD erytém, deskvamace, rty, víãka*, krk, ruce, perinazálnû,
ojedinûle papuly, ragády periorálnû, sub- a retroaurikulárnû*,

periungválnû, prsní bradavky, vulva ãi skrotum*

Tab. 4. Léãba atopické dermatitidy podle závaÏnosti

Terapie 1. linie 2. linie 3. linie DAL·Í

LOKÁLNÍ FOTOTERAPIE SYSTÉMOVÁ

ZávaÏnost AD mírná aÏ stfiednû tûÏká stfiednû tûÏká tûÏká stfiednû tûÏká aÏ tûÏká

30–40 % pacientÛ 40–50 % pacientÛ 5–10 % pacientÛ

Léky emoliencia 311 nm UVB, UVA, antihistaminika profesionální

a léãebné metody keratolytika UVA/UVB psychoterapie

PUVA, UVA1

kortikoidy, lokální balneofototerapie kortikoidy, stacionární terapie,

imunomodulátory cyklosporin A aj. nemocniãní léãba

imunosupresiva

ichthamol, pix, antihistaminika antibiotika, láznû, klimato-

antiseptika antivirotika a thalasoterapie
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nu a základní psychoterapie � compliance, dlouhodo-
bé zvládání choroby, vztah pacient – lékafi

Pouãení pacienta
Dobfie léãebnû zvladatelná je mírná aÏ stfiednû tûÏká

AD. Problémem b˘vá spí‰e compliance pacienta ve smys-
lu dodrÏování pravidelnosti léãby a reÏimov˘ch opatfiení.
AD je obecnû kfiíÏem pro pacienta i lékafie. Souãasné léky
a léãebné metody dokáÏí akutní exacerbaci dobfie zvlád-
nout a zhojit zjevné projevy, ale logicky nemohou, bohu-
Ïel, chorobu definitivnû vyléãit a ãasto ani zásadnûji pre-
ventivnû ovlivnit její prÛbûh – vzhledem k jiÏ uveden˘m,
ãasto neodstraniteln˘m multifaktoriálním pfiíãinám. Zahra-
niãní studie ukazují, jak propastné rozdíly jsou mezi paci-
enty a lékafii ve vnímání úspû‰nosti léãby, zvládání choro-
by ãi dÛsledkÛ choroby (spánek, finance, kvalita Ïivota)
(33). Identifikovat se s chronickou chorobou, která je v‰em
zjevná a provázená úporn˘m svûdûním, je nelehk˘m úko-
lem. Atopická dermatitida vyÏaduje trpûlivost, disciplino-
vanost a spolupráci jak pacienta, tak lékafie. Lékafi by mûl
s pacientem (ãi jeho rodiãi) probrat, do jaké míry je scho-
pen a ochoten investovat energii a ãas do léãby a prevence
a co jsou jeho priority. Pfied vlastní volbou léãby by mûla
proto nejdfiíve probûhnout edukace. „Pacienty nezajímají
polemiky o etiopatogenezi AD, spory odborníkÛ
o optimální léãbu. Zajímá je pouze okamÏitá úleva od
jejich svûdivého, chronického onemocnûní, které nepfií-
jemnû poznamenává jejich vzhled, omezuje je v fiadû akti-
vit. Pacient by nemûl vycítit rozpolcen˘ a nejist˘ pfiístup
lékafie k léãbû, zejména u kortikoidÛ. Tato nejistota se
snadno pfienese na nemocného ãi jeho rodiãe“ (13). Pfii
dobré informovanosti pacientÛ a peãlivém dodrÏování pre-
ventivních a léãebn˘ch opatfiení lze dostat prÛbûh AD pod
kontrolu. U dûtí (ale i partnerÛ dospûl˘ch atopikÛ) je dÛle-
Ïitá adaptace v‰ech ãlenÛ rodiny na dlouhodobé one-
mocnûní (13, 32), podstatn˘ je postoj matky k léãbû, vztah

matka – lékafi a z psychologického hlediska také zaanga-
Ïování otce do péãe o dítû – ekzematika. Cílem je pacien-
ta, vãetnû budoucích maminek, u dûtsk˘ch pacientÛ pak
rodiãe, pfiesvûdãit o nutnosti a prospû‰nosti dodrÏování
reÏimov˘ch opatfiení a pravidelnosti léãby a také je nasmû-
rovat na individuální vyhledávání provokaãních fakto-
rÛ a jejich vylouãení ãi omezení (tab. 5 a 6). ReÏimová
opatfiení se t˘kají domova, ‰koly ãi zamûstnání a téÏ vol-
ného ãasu. V tomto kontextu je dÛleÏitá i volba vhodného
vzdûlání a povolání– nevhodná profese ãi pracovní zafiaze-
ní vedou k aktivaci ekzému, ãast˘m pracovním neschop-
nostem a hospitalizacím, nutnosti rekvalifikace a ãasto
závaÏn˘m psychosomatick˘m a psychosociálním dÛsled-
kÛm.

Sklon k ekzému má atopick˘ pacient doÏivotnû, a proto
by se mûl provokaãním faktorÛm vyh˘bat a o kÛÏi peão-
vat, i kdyÏ je bez zjevného ekzému. Vhodné jsou i písemné
materiály – informaãní broÏurky ãi letáãky reflektující nej-
ãastûj‰í otázky pacientÛ (FAQ – frequent asked questions)
a také chyby a rezervy v prevenci a léãbû (29) (tab. 8), dále
kontakty na seriózní internetové adresy – av‰ak individu-
ální interakci pacienta s lékafiem nemohou nahradit.

Pfii pouãení o chorobû je kromû orientaãního seznáme-
ní s léãebn˘mi moÏnostmi vhodné uvést i limitace léãby
pro reálnou pfiedstavu pacienta, co je k dispozici a co lze
oãekávat. Souãástí je i základní informace o neÏádoucích
úãincích a interakcích a instruktáÏ o správné aplikaci léãiv.
Správná aplikace a reÏim jsou totiÏ stejnû dÛleÏité jako
lék sám. Tedy, aby se pacient nauãil sám chorobu zvládat,
jak z hlediska prevence, tak o‰etfiování podle fáze AD.
Rozsah tûchto informací i formu musí lékafi pfiizpÛsobit
danému pacientovi a situaci. Pfiemíra informací nebo obtíÏ-
ná srozumitelnost odborn˘ch termínÛ mÛÏe nûkteré jedin-
ce odradit. Proto je praktické i z ãasov˘ch dÛvodÛ poskyt-
nout informace základní a pacientovi pfiedat písemné
pouãení – letáãek k nastudování doma s tím, Ïe pfiípadné

Tab. 5. Provokaãní faktory

DráÏdivé vlivy – pracovní, detergenty – mycí, úklidové, prací prostfiedky; ãast˘ nebo dlouh˘ kontakt s vodou,
domácí prostfiedí, voln˘ ãas kontakt se ‰Èávami z masa, zeleniny aj. – pfii pfiípravû pokrmÛ;

hygienické a kosmetické prostfiedky, spreje; koufiení i pasivní;
pra‰né, vlhké ãi suché anebo pfietopené ãi zakoufiené prostfiedí;
obleãení* – neprody‰né, drsné, barvené, ze syntetick˘ch materiálÛ, vlny, koÏe‰in;
povolání, sporty a hobby spojené se zapáfikou, pocením, kontaktem s dráÏdiv˘mi látkami;
‰krábání, tfiení, dfiení

Alergeny z pracovního vzdu‰né alergeny: roztoãi**, prach, pyl, pefií, zvífiecí alergeny, bakterie, plísnû;
ãi domácího prostfiedí kontaktní alergeny: hlavnû kovy (nikl) a parfémy, antibiotika a konzervancia
Infekce, chronické zánûty viry, bakterie, kvasinky, dermatofyta;

otorinolarynkologické, gynekologické, urologické, stomatologické aj.
Psychické faktory du‰evní zátûÏ, stresy, nedostatek odpoãinku a relaxace***

Potravinové vlivy alergické i intoleranãní reakce
Sezona a klima sezonní zhor‰ování na podzim a na jafie, dále mlhy, smog, chladné ãi horké podnebí
Hormonální vlivy okolo menstruace, v prvních dvou trimestrech gravidity, po porodu
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*preventivní úãinky probiotik, uÏívan˘ch matkou proti vzniku AD u dítûte jsou teoreticky zdÛvodnitelné. Ale vût‰ina studií ho nepro-
kazuje. Rozhodnû nemají vliv na prÛbûh jiÏ vzniklé AD. Probiotika obecnû mají úãinky protizánûtlivé a imunomodulaãní (Th1/Th2
rovnováha). Je tfieba je ale uÏívat s dostatkem vláknité stravy (bifidobakterie a laktobacily se mnoÏí pouze ve vláknité stravû). Pro pre-
ventivní úãinky proti vzniku AD padají v úvahu kromû probiotik vysoké dávky lipopolysacharidÛ a pak kolonizace správnou mikro-
flórou. Probiotika nemohou zmûnit dlouhodobé sloÏení stfievní mikroflóry, protoÏe mají úãinky pfiechodné, pouze po dobu uÏívání (prof.
Tlaskalová–21)
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dotazy lze probrat pfii pfií‰tí náv‰tûvû u lékafie. Cestou
k lep‰í compliance je i písemn˘ léãebn˘ plán pro pacien-
ta k domácímu o‰etfiování (a to pro v‰echny vûkové kate-
gorie), tedy popis v jaké fázi, jak˘ lék, jak˘m zpÛsobem,
v jaké dávce a jak dlouho aplikovat. Také stanovení termí-
nu pfií‰tí kontroly u lékafie posiluje adherenci k léãbû. Na
toto téma se v poslední dobû objevují i odborné práce
v zahraniãní literatufie (17). Ti kolegové, ktefií jsou schop-
ni a ochotni dlouhodobû s atopiky pracovat, takovéto
pomÛcky jiÏ dávno pouÏívají.

Kontaktní alergeny
Dfiíve se soudilo, Ïe u AD je díky pfievaze Th2 odpovû-

di niÏ‰í potenciál vzniku kontaktní alergie. V souãasnosti
je známo, Ïe prevalence kontaktní alergie je u AD stejná
jako u ostatní populace. Klasické kontaktní alergeny, jakoÏ
i aeroalergeny, hrají roli zejména u AD dospûl˘ch. Kon-
taktní alergie mÛÏe b˘t pfiíãinou i tzv. selhání léãby. Aã má
kontaktnû alergická a atopická dermatitida fiadu styãn˘ch
bodÛ v patogenezi, jedná se o koexistenci dvou chorob. Je
to dvoucestn˘ proces: kontaktní senzibilizace exacerbuje
pfiíznaky AD, ale sama atopie díky poru‰ené bariéfie predis-
ponuje k jejímu vzniku. Dysfunkãní koÏní bariéra je
i pfiíãinou vy‰‰ího v˘skytu kontaktnû iritaãních reakcí
u AD, a to i v klidovém stavu bez aktivního ekzému. Nej-
ãastûj‰ími kontaktními alergeny u AD jsou kovy (nikl,
ménû pak chróm a kobalt), latex, parfémy a Peru balzám,

ménû konzervaãní a emulgaãní látky (parabeny, kathon
CG, alkoholy lanolinu).

Kontaktní alergická reakce vyvolaná aeroalergeny
a zprostfiedkovaná IgE je dÛleÏit˘m patogenetick˘m fakto-
rem u AD. KoÏní projevy mohou b˘t exacerbovány expo-
zicí roztoãÛm domácího prachu, pylÛm a zvífiecím epiteli-
ím. V takov˘ch pfiípadech jsou projevy ãasto lokalizovány
pfiedev‰ím na obliãeji, krku, rukou, resp. i jin˘ch nekry-
t˘ch partiích. Atopické epikutánní testy jsou v takov˘ch
pfiípadech pfiínosné, resp. tam, kde je tfieba zjistit klinic-
kou relevanci aeroalergenÛ. V epikutánních testech se
u AD mÛÏeme setkat i s klinicky nerelevantní kontaktní
alergií, napfi. pfii pozitivitû thiomersalu jako projevu latent-
ní kontaktní alergie vzniklé nejãastûji pouÏíváním oãních
kapek (30).

Potravinové vlivy
Potravinové vlivy jako zdroj aktivace ekzému jsou ãas-

to pacienty, ale i lékafii pfieceÀovány. A tak se pozornost
soustfiedí z hlediska prevence na rÛzné diety. SvÛj v˘znam
mají pfiedev‰ím u kojencÛ a mal˘ch dûtí, kde se potravino-
vá alergie obecnû vyskytuje v 20–50 % (12), vliv potravi-
nové alergie na aktivaci AD se udává okolo 35 % (3).
Potravinová alergie se totiÏ nejãastûji projevuje anafylak-
tick˘mi reakcemi, orálním alergick˘m syndromem, gast-
rointestinálními potíÏemi, pfiípadnû urtikarií a ne primárnû
AD. Pfiítomnost potravinové alergie je v‰ak ale spojena

Tab. 6. Strava v graviditû, v období kojení a raného dûtství

Rizikové dítû (nemá ekzém, ale rodinnou anamnézu atopie u dvou osob): (3, prim. Fuchs – 21)
• dieta matky není v zásadû nutná ani v graviditû ani v laktaci (nemá-li matka alergii na potraviny, manifestní AD), ± probiotika*

• kojit minimálnû ‰est mûsícÛ; protektivní vliv kojení na vznik AD po ‰esti mûsících vûku je jiÏ mal˘
• umûlá v˘Ïiva a mléãné pfiíkrmy pouze hypoantigenní ãi hypoalergenní
• nemléãnou a tuhou stravu zavádût aÏ po 6. mûsíci, a to postupnû – vÏdy jen jednu novou potravinu t˘dnû
• kravské mléko a v˘robky z nûj zavádût aÏ od prvního roku vûku dítûte, vejce aÏ od dvou let, ofiechy a ryby aÏ po tfietím roce
Kojící matka s aktivní AD, dítû s AD:
• matka i dítû dieta nízkoalergenová (aÏ u poloviny Ïen pfiecházejí proteiny kravského mléka, vajec, ofiechÛ, ryb a mofisk˘ch plo-

dÛ do matefiského mléka nezmûnûny)
• pokud moÏno nepfiestávat kojit, event. pfiidat po zváÏení prospûchu k rizikÛm antihistaminika

(prozánûtlivé mediátory matky pfiecházejí do mléka a mohou indukovat vznik AD u kojence)

Potraviny nevhodné pro stravu kojencÛ (do jednoho roku) a kojících matek s AD (13)
• citrusy, ananas, mango, broskve
• bobulovité: rybíz, angre‰t, jahody, maliny, ostruÏiny
• v‰echny ofiechy, mandle, semínka, mák, fíky, datle
• med, cukrovinky, ãokoláda, kakao
• rajãata, papriky, celer, petrÏel, fiedkev, fiedkviãky, kfien
• kysané zelí, nakládaná zelenina, lu‰tûniny, ãesnek, cibule
• exotické kofiení – vanilka, skofiice
• vejce, mléko (individuálnû lze kysané a s˘ry)
• ryby, mofiské plody, uzeniny
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s tûÏ‰í atopickou dermatitidou ãi tento nepfiízniv˘ v˘voj
predikuje (také vznik astmatu a alergické rhinitidy). Na
potravinovou alergii pom˘‰líme jednak, pokud se objevu-
jí pfiíznaky ãasnû po poÏití urãitého jídla, ale také u dûtí
a dospûl˘ch se stfiednû tûÏkou aÏ tûÏkou atopickou derma-
titidou, kde je stav navzdory správné a peãlivû provádûné
léãbû torpidní. Také lokalizace AD v obliãeji u dûtí b˘vá
ãastûji spojena s potravinovou alergií. Americká akademie
dermatovenerologie doporuãuje u nekojen˘ch dûtí pod ‰est
mûsícÛ vûku se stfiednû aÏ tûÏkou atopickou dermatitidou,
která je torpidní i pfies léãbu emoliencii a lokálními korti-
koidy, zkusit na 6–8 t˘dnÛ nahradit obvyklé mléãné dûtské
v˘Ïivy pfiípravky s vysok˘m stupnûm hydrolyzace ãi pfií-
pravky s aminokyselinami (3). Nemá smysl pfii podezfiení
na alergii na kravské mléko podávat jen ãásteãnû hydroly-
zovaná nebo jen modifikovaná mléka a dále je takovéto
dítû tfieba odeslat k poradû k pediatrovi, resp. nutriãnímu
specialistovi. Obecnû vede nekompletní eliminace pode-
zfiel˘ch potravin k matoucím závûrÛm. Na druhou stranu
testovat potravinovou alergii u dûtí s mírnou AD neb˘vá
pfiínosné (3).

Nejãastûj‰ími dûtsk˘mi alergeny jsou kravské mléko,
vajeãn˘ bílek i Ïloutek, p‰eniãná mouka, ara‰ídy a sója.
Po tfietím roce vûku v‰ak obvykle tyto alergie vyhasínají.
V dospûlosti se uplatÀují spí‰e ofiechy, ryby a kor˘‰i, sója
a pfiípadnû aditiva. Tyto alergie obvykle s vûkem nevyha-
sínají. Citrusy, jahody, ãokoláda ãi kakao zpÛsobují reak-
ce spí‰e pfiítomností farmakologicky aktivních látek, deli-
berujících histamin a jiné mediátory, neÏ alergickou reakcí.
Je tfieba zmínit, Ïe neodÛvodnûné, „preventivní“ diety jsou
pfiedev‰ím v dûtském vûku nevhodné. Málo alergenÛ
v potravû totiÏ vede ke ‰patnému navození tolerance
a riziku vzniku alergie a autoimunity, na druhé stranû
pfiemíra alergenÛ vede k riziku senzibilizace. KaÏd˘
extrém je pro organismus nevhodn˘, optimální je vyvá-
Ïenost (prim. Fuchs–21) (tab.6).

Z hlediska vylouãení urãit˘ch potravin lze postup u AD
rozdûlit do dvou kategorií: jednak obecná „ekzémová“ die-
ta, tj. v aktivní fázi ekzému vylouãit takové potraviny
a nápoje, které vedou obecnû ke zhor‰ení (iritace, vazodi-
latace, nealergická histaminoliberace a jiné mechanismy),
jednak specifická dieta, tj. na základû prÛkazu specific-
k˘ch IgE vÛãi potravinám (prick test a RAST) anebo expo-
ziãním testem, optimálnû profesionálnû proveden˘m (dvo-
jitû slep˘, placebem kontrolovan˘ – nejsenzitivnûj‰í
metoda, protoÏe fiada potravinov˘ch alergií je non-IgE cha-
rakteru) ãi osobním vypozorováním s respektováním pra-
videl objektivity, napfi. na základû deníãku.

Po poÏití ovoce ãi zeleniny se mÛÏe objevit tzv. orální
alergick˘ syndrom, vznikající v dÛsledku zkfiíÏené pfie-
citlivûlosti mezi pyly a potravinami ãi latexem
a potravinami. Projevuje se akutním otokem rtÛ, nûkdy
i obliãeje, polykacími a i d˘chacími obtíÏemi, pfii subakut-
ním prÛbûhu se vznikem ekzémové cheilitidy i s peri-

orálním ekzémov˘m postiÏením. Pacient pfii tom nemusí
mít specifické IgE vÛãi inkriminovan˘m potravinám pozi-
tivní, proto je vhodné pacienty s alergií na pyly ãi latex na
toto riziko upozornit, napfi. formou letáãku.

Potraviny v‰ak u atopikÛ mohou zpÛsobovat kontaktní
dermatitidy: jednak ãastou iritaãní dermatitidu a jednak
vzácnûj‰í, ale závaÏnûj‰í – proteinovou kontaktní der-
matitidu (Hjort), která má klinicky charakter kombinace
ekzému s urtikarií. Nastupuje do nûkolika minut po kon-
taktu s bílkovinami – ovoce, zelenina, kofiení, rostliny,
Ïivoãi‰né proteiny, obilí, enzymy. Respiraãní pfiíznaky
a rhinokonjkunktivitida se ãastûji objevují u dvou posled-
nû jmenovan˘ch. Patogeneticky se pfiedpokládá reakce
I. a IV. typu v kombinaci s reakcí atopickou (pfies Langer-
hansovy buÀky vázající IgE). Proto b˘vají ãasto epikután-
ní testy negativní, ale pokud se provádí test skarifikaãnû
nebo se pfiímo provede intradermální test, tak je v˘sledek
pozitivní. Atopie je pro proteinovou kontaktní dermatiti-
du, která je v souãasnosti klasifikována jako forma kon-
taktní urtikarie, jednoznaãnû rizikov˘m faktorem (50 %
pfiípadÛ) (23).

DoplÀující vy‰etfiení
Z komplementárních vy‰etfiení má smysl stûr z kÛÏe na

bakteriologické vy‰etfiení a citlivost, pfiípadnû mykologic-
ké vy‰etfiení, pátrání po fokálních infekcích, nejãastûji
v oblasti horních cest d˘chacích a moãov˘ch (v˘tûry
z krku a nosu, kultivace moãi).

Atopici mají vût‰í v˘skyt kontaktnû iritaãních neÏ kon-
taktnû alergick˘ch dermatitid. Ty se ale mohou „sekundár-
nû“ vyvinout v dÛsledku poru‰ené bariéry. Epikutánní
testy, event. atopické epikutánní testy cílenû indikuje
a provádí v této oblasti zku‰en˘ dermatolog.

Alergologické a imunologické vy‰etfiení a testy je
vhodné indikovat cílenû, tedy pokud je pro nû dÛvod :
• gastrointestinální obtíÏe – potravinové alergeny, zejmé-

na u dûtí do jednoho roku vûku
• respiraãní obtíÏe ãi aerogenní lokalizace ekzému – aero-

alergeny
• pfii anamnestickém podezfiení na senzibilizaci na dal‰í

alergeny
• pfii podezfiení na poruchu imunity – recidivující mezo-

titidy, chronické rhinitidy, herpetické infekce atp.
• anebo pfii pátrání po faktorech podílejících se na torpid-

nosti prÛbûhu a refrakternosti AD i pfii správnû zvolené
a pacientem peãlivû provádûné léãbû

• obecnû v pfiípadech, kde je potfieba atopii diferenciálnû
diagnosticky potvrdit ãi vylouãit (5).

âtyfii principy úspû‰nosti léãby AD struãnû formuloval
prof. RÛÏiãka na EADV kongresu v PafiíÏi v roce 2008:
správná diagnóza, správná volba léku, u extern volba vhod-
né galenické formy a vyh˘bání se provokaãním faktorÛm.
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P¤EHLED LÉâIV A LÉâEBN¯CH
METOD

1. Lokální léãiva
Základem je léãba zevní, lokální. Musí b˘t komplexní,

tj. t˘ká se jak vlastní léãby, tak péãe o kÛÏi. Specifikou
zevní léãby je zohlednûní v˘bûru léãiva, galenické formy
a dávky podle fáze onemocnûní, lokalizace, vûku – obec-
nû viz tab. 7. âím je onemocnûní akutnûj‰í, tím vût‰í roli
hraje volba galenické formy vehikula, ãím je chroniã-
tûj‰í, tím více rozhoduje o úspûchu volba úãinné látky.

Prvofiadá je u atopika péãe o suchou kÛÏi jako léãebné
i preventivní opatfiení. Tyto prostfiedky se naz˘vají emoli-
encia – zlep‰ují, nûkterá i obnovují koÏní bariéru, hydra-
tují, upravují patologické pH, zvláãÀují, proma‰Èují, ‰etfií
kÛÏi pfied steroidy – pro tyto úãinky se nûkdy hovofií o tzv.
korneoterapii. Patfií mezi základní léãbu AD. Je známo, Ïe
50 % léãebného efektu lze dosáhnout jen s vhodn˘m mas-
Èov˘m základem. Z IVLP magistraliter základÛ, které mají
úãinky pouze proma‰Èující a bariérové, jsou to napfi. vaze-
lína, synderman, pontin, kutilan; krémové, jako jsou ambi-
derman ãi neoaquasorb, jsou vhodné spí‰e jako doplnûní
léãby v akutní fázi neÏ jako emoliens k ochranû bariéry
pro dlouhodobé pouÏívání. Jako keratoplastická ãi slabû
keratolytická pfiísada se do masÈov˘ch základÛ pouÏívá
kyselina salicylová (3–5%) ãi urea (4%), která má navíc
hydrataãní a antipruriginózní úãinek. Také kyselina boritá
patfií mezi tradiãní látky, má mírné antimikrobiální
a protizánûtlivé úãinky. V EU je povolena pouze
u dospûl˘ch a maximálnû v 3% koncentraci.

V oblasti HVLP se jedná spí‰e neÏ o ãistá emoliencia
o dermokosmetické pfiípravky, kde jsou do vhodného
základu pfiidávány navíc látky s urãit˘mi léãebn˘mi úãin-
ky, obvykle pfiírodního pÛvodu (vitaminy, antioxidanty,
antiflogistická fytofarmaka, humektanty, keratolytika aj.)
Jsou to pfiípravky a fiady napfi. Atoderm, Dermalibour,
Dexeryl, Eucerin, Excipial, Exomega, Konopná dermo-
kosmetika, Leciderm, Linola, Lipobase, Lipikar, Lipoderm
Omega, Menalind, Neutrogena, Physiogel, Sebamed, Sen-
sicutan, Shea butter, Trixera, Vitella. Na ragády se osvûd-
ãuje Cicaplast, Cicalphate; z klasick˘ch extern téÏ Bepant-
hen plus, Calcium pantothenicum ung. Nûkteré z nich mají
díky kombinacím úãinn˘ch látek a ovûfiení klinick˘mi stu-
diemi i charakter léãiv – napfi. v USA Atopiclair® (vitis
vinifera, telemestin, vitaminy C a E, natrium hyaluronát,
butyrospermum Parkii, kyselina glyciretinová) nebo
v SRN Zarzenda® (palmitoyletanolamid, vitis vinifera,
telmestin, kyselina glyciretinová) ãi i u nás dostupné Hali-
car® (cardiospermum halicacabum) nebo Sensicutan®
(heparin, levomenol, kyselina salicylová) .

Obecnû platí, Ïe ãím mastnûj‰í (masti, mastné krémy)
a ãím ménû sloÏek základ obsahuje, tím lépe. Nevhod-
ná jsou lotia, jednak pro malé bariérové vlastnosti, jednak
pro vysok˘ obsah surfaktantÛ, které zhor‰ují koÏní barié-
ru a v koneãném dÛsledku kÛÏi vysu‰ují. Samozfiejmû je
lze pouÏívat na den „do práce“ z hlediska lep‰ího komfor-

tu, ale je nutno je doplnit vhodn˘mi emoliencii pro pouÏi-
tí „na doma“. Nevhodné jsou prostfiedky parfémované,
vãetnû ung. leniens (s geraniovou silicí), ung. Holt (s tct.
carbonis detergens, geraniovou silicí a levomenolem) ãi
Ondfiejova mast (s kyselinou salicylovou, levandulov˘m
olejem). Také bylinné a Ïivoãi‰né pfiísady nejsou vÏdy ku
prospûchu, neboÈ se ãasto jedná o potenciální alergeny
(napfi. hefimánek, propolis). Optimální je aplikovat emoli-
encia ãasto, v tenké vrstvû a ‰etrnû je naná‰et. Proto by
lékafi mûl pfiedepisovat, resp. pacient si pofiizovat mnoÏ-
ství aÏ 250 – 500 gramÛ t˘dnû.

Obecnû trvá proces hojení kÛÏe, reparace, 4–8 t˘dnÛ
a po toto období je kÛÏe i iritabilnûj‰í (35). U atopické der-
matitidy, kde zánût probíhá opakovanû, resp. chronicky, je
zapotfiebí napomáhat obnovû koÏní bariéry trvale. Proto se
emoliencia aplikují nejen jako udrÏovací péãe, ale
i preventivnû v období bez zjevn˘ch pfiíznakÛ onemocnû-
ní. âasto pacienti tyto léky nepouÏívají pravidelnû
s odÛvodnûním, „Ïe jim na ekzém nepomáhají“. Proto je
vhodné pfiedem vysvûtlit, Ïe „se jedná o preventivní léky,
pÛsobící na suchou kÛÏi, ne zjevnû na zánût“. A Ïe „i nepo-
stiÏená kÛÏe není zcela zdravá, proto je tfieba udrÏovací
péãe“. Nesmírnû dÛleÏitá je i vhodná a ‰etrná hygienická
péãe o kÛÏi atopika – pouÏívají se emoliencia koupelová
a mycí, napfi. Balmandol, Balneum Hermal, Linola olbad,
Oilatum; Balneum Hermal plus má i antipruritickou pfií-
sadu a Oilatum plus zase antiseptickou – vhodné ke zvlá-
dání a prevenci stafylokokové kolonizace. Z léãebn˘ch
syndetÛ (syntetické detergenty, „m˘dlo bez m˘dla“) jsou
nás na trhu vhodné napfi. Atoderm syndet, Lipikar syndet,
Physiogel cleanser nebo antiseptick˘ Cytéal (obsahuje
hexamidin, chlorhexidin a chlorokrezol). U dospûl˘ch ato-
pikÛ se doporuãují olejová emoliencia formou krátkého
sprchování a spí‰e chladnûj‰í vodou. Oproti dfiívûj‰ím
dobám se ustupuje od metod doporuãujících kÛÏi nem˘t
dennû, protoÏe je tfieba sníÏit jak mnoÏství mikrobÛ, tak
vzdu‰n˘ch alergenÛ na kÛÏi. V akutní fázi onemocnûní
samozfiejmû volíme hygienu jen na nejnutnûj‰í partie.

Koupele (léãebné) jsou praktické hlavnû u dûtsk˘ch
pacientÛ. Z hlediska pozice mezi lokálními léky mají pod-
pÛrn˘, doplÀující charakter. PouÏívají se nejãastûji koupe-
le olejové, bylinné, koloidní (otruby), hypermanganové,
ménû minerální (termální prameny) ãi solné (mofiská sÛl).
K dosaÏení efektu je zapotfiebí pravidelnost, vhodná volba
léãebné pfiísady podle fáze onemocnûní a správné provede-
ní. Koupel by mûla b˘t krátká, do 10 minut. Koupele mají
u dûtí efekt nejen oãistn˘ a léãebn˘, ale i v˘znamn˘ efekt
psychologick˘. Lze je provádût i doma. Po omytí, resp.
oãistné i léãebné koupeli se doporuãuje aplikovat do tfií
minut emoliencia nebo diferentní externa, dokud je kÛÏe
je‰tû vlhká. Jinak si kÛÏe nezachová hydrataci, voda se
odpafií, dojde ke kontrakci rohové vrstvy, popraskání
a dal‰ímu pfiesu‰ení kÛÏe. Pokud je stav tak iritabilní, Ïe
koupel nesnese, je namístû zafiadit obklady ãi sprejování.

Obklady se pouÏívají v akutní fázi, napfi. sol. Jarisch
formou tzv. odpafiujících, vys˘chav˘ch obkladÛ, u vezikul
ãi madidace napfi. liq. aluminii aceticotartarici fiedûn˘
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s vodou v pomûru 1: 20, také formou lokální koupele,
osvûdãená jsou i nûkterá fytofarmaka, napfi. odvar
z dubové kÛry (tanin), v improvizovan˘ch podmínkách lze
pouÏít odvar ze silného ãerného ãaje bez pfiísad;
u impetiginizace napfi. slabû rÛÏov˘ roztok hypermanganu
(fiedûní 1:10 000) nebo na malé plochy roztok dusiãnanu
stfiíbrného (0,25%). V lidovém léãitelství oblíben˘ hefimá-
nek je ãast˘m alergenem. Chlazením a odpafiováním teku-
tiny dochází k ochlazování kÛÏe, osmoticky k zástavû
mokvání a celkovû ke zmírÀování zánûtu. Podobného
efektu pfii malém rozsahu lze dosáhnout sprejováním, napfi.
hromadnû vyrábûné léãebné termální vody jako La Roche
Posay sprej ãi Avéne sprej. Obklady i spreje se pouÏívají
jen po dobu nutnou ke zklidnûní stavu, dlouhodobûj‰í pou-
Ïívání vede k pfiesu‰ení.

Krytí je vhodné v‰ude, kde je to technicky proveditel-
né. Chrání postiÏené partie pfied zevními vlivy, vãetnû
‰krábání a souãasnû umoÏní pÛsobení podpÛrn˘ch
i diferentních léãebn˘ch prostfiedkÛ (kortikoidy, ichthamol,
pix). Za hospitalizace se fie‰í klasicky gázov˘m obinadlem,
v ambulantní sloÏce obvykle bavlnûn˘mi rukaviãkami na
ruce a na trup hladk˘m star‰ím svûtl˘m bavlnûn˘m triã-
kem s dlouh˘mi rukávy, na dolní konãetiny obdobnû pyÏa-
mov˘mi kalhotami. Princip odpafiování a krytí se vyuÏívá
i pfii technice odpafiujícího obvazu (wet wrap dressing,
bandaging). Za tím úãelem je i u nás dostupn˘ speciální
tubulární elastick˘ obvaz z jemné, fiídké tkaniny o rÛzn˘ch
prÛmûrech (na prst, konãetinu, trup atd.), coÏ v˘raznû zjed-
nodu‰uje o‰etfiování (Coverflex, fy Hartmann). Lze jej pfie-
depsat jako zdravotní pomÛcku na pfiíslu‰nou Ïádanku.
Tento obvaz lze lehce „podetfiít“ lokálním kortikosteroi-
dem („fett-feucht“ nûmeck˘ch autorÛ), coÏ má synergick˘
efekt a zejména u mal˘ch dûtí není pak tfieba se uchylovat
k silnûj‰ím preparátÛm.

Péãe o kÛÏi dûtí a i léãba vyÏaduji zvlá‰tní pozornost.
Dítû není mal˘ dospûl˘, je zde jin˘ pomûr tûlesného povr-
chu k hmotnosti. Je tfieba mít stále na pamûti otázky farma-
kodynamiky a farmakokinetiky uvaÏované léãby a obecnû
pomûr úãinnosti k bezpeãnosti. U dûtí, zejména v kojenec-
kém a batolecím vûku, je rizikové pouÏití kyseliny salicy-
lové, borité a kamenouhelného dehtu (intoxikace), trife-

nylmetanov˘ch barviv jako genciánová violeÈ, brilantová
zeleÀ, metylénová modfi, rivanol (nekrózy ve vy‰‰ích kon-
centracích), dále soli stfiíbra na velké plochy (agranulocy-
tóza, hyperbilirubinémie), u kojencÛ neomycin (ototoxi-
cita) a téÏ chloroxin (endiaron), hexachlorofen, triklosan
a chlorokrezol (deriváty fenolu, intoxikace), jod na velké
plochy (intoxikace, nefropatie, retinopatie) (13, 24). Kry-
tí je u dûtí dÛleÏité zejména pfies den, u mal˘ch dûtí
s velk˘m pruritem i na noc, souãasnû se stfiíháním nehtÛ
nakrátko.

V akutní fázi se k intervenãní léãbû pouÏívají lokální
kortikoidy. Po zlep‰ení se sekvenãnû pfiechází na imuno-
modulátory (topical immunomodulators, TIMs). Ty se pri-
márnû zavádí také pfii proaktivní léãbû, tedy pfii subakut-
ních projevech. Pfii zlep‰ování se pak frekvence aplikace
diferentních extern sniÏuje aÏ do vynechání nebo udrÏo-
vací frekvence. A také tam, kde nelze dosáhnout úplného
zhojení, se v chronické udrÏovací léãbû prosazují jako
standard imunomodulátory v intermitentním reÏimu,
u velmi tûÏk˘ch pfiípadÛ pak v kombinaci s kortikoidy
pulznû ãi intervalovû.

Pro akutní stavy jsou pro své silné protizánûtlivé úãin-
ky základními externími léky lokální kortikosteroidy
(KS). Zasahují do patogeneze AD na fiadû míst, a proto
jsou tak úãinné. Jsou léky dosud nepostradateln˘mi, mají
velmi dobrou sná‰enlivost, pfiíznivou cenu, ‰irokou paletu
galenick˘ch forem na rÛzné fáze a lokalizace (na akutní
lotia a hydrokrémy, na chronické oleokrémy a masti; na
obliãej a intertriga krémy, do k‰tice roztoky a lotia). Vzhle-
dem k neÏádoucím úãinkÛm KS a chronickému prÛbûhu
AD dáváme obecnû pfiednost moderním kortikoidÛm IV.
generace s lep‰ím bezpeãnostním profilem, neÏ mají star-
‰í molekuly. Lékafi musí obecnû vybalancovat Ïádoucí
efekt vÛãi neÏádoucím úãinkÛm. Fluorované kortikoidy
by nemûly b˘t vÛbec pouÏívány u dûtí a do rizikov˘ch par-
tií u dospûl˘ch, jako jsou obliãej a intertriga (krk, axily,
inguiny, anogenitálnû) (1). U mírn˘ch forem a u dûtí jsou
standardem slabé, resp. stfiednû silné KS, napfi. hydrokor-
tison butyrát (Locoid) ãi alklometason propionát (Aflo-
derm). U stfiednû tûÏk˘ch aÏ tûÏk˘ch forem a u dospûl˘ch
volíme KS stfiednû silné aÏ silné, napfi. metylprednisolon

Tab. 7. Léãebné spektrum extern podle fáze atopické dermatitidy

Lék, metoda Indikace PouÏití
Emoliencia – masti, krémy, lotia suchá kÛÏe prakticky vÏdy; nûkolikrát dennû; plo‰nû
Emolientní mycí a koupelové prostfiedky suchá kÛÏe prakticky vÏdy;

dennû a pfii remisi dle potfieby
Antiseptické syndety kolonizace, impetiginizace dennû do zlep‰ení, pak 2krát t˘dnû ãi

intermitentnû
Kortikosteroidy a/nebo akutní, subakutní i chronick˘ ekzém; 1krát/den a ústupová léãba; bodovitû
lokální imunomodulátory akutní, subakutní ekzém zpoãátku 2krát/den (do nástupu efektu),

proaktivní léãba (pfii prvních pfiíznacích pozdûji 1krát/den a pak intermitentnû;
a udrÏovací léãba) bodovitû

Ichthamolové, dehtové, antiseptické subakutní ekzém, doplnûní ke nûkolikrát dennû; bodovitû;
zinkové pasty a krémy kortikosteroidÛm, doléãování, prevence dennû do zlep‰ení, pak ústup
Obklady, spreje, léãebné koupele akutní ekzém, edém ãi madidace nûkolikrát dennû; plo‰nû
Dezinfekãní ãi adstringentní tinktury eroze, ragády, impetiginizace nûkolikrát dennû; bodovitû
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aceponát (Advantan), flutikason dipropionát (Cutivate) ãi
mometason furoát (Elocom).

Bezpeãnostní opatfiení a pouãení pfii léãbû lokálními
kortikosteroidy (3):

• KS aplikujeme jen 1krát dennû – ãastûj‰í aplikace nepfii-
ná‰í vût‰í efekt, jen vy‰‰í riziko neÏádoucích úãinkÛ.
V̆ jimeãnû v urgentních pfiípadech lze pouÏít 2krát/den
po 2–3 dny. Aplikujeme jen tenkou vrstvu – do kÛÏe
proniká jen 1 % (max. 10 %) a vy‰‰í vrstva (dávka) zna-
mená jen vy‰‰í riziko, ne vy‰‰í efekt

• po nástupu efektu – zlep‰ení, ustupujeme s aplikací KS
ob den, pak ob dva dny, ob tfii dny atd. (ústupová léã-
ba) aÏ do zhojení a vysazení. Náhlé, nepostupné vyne-
chání KS vede zpûtnovazebnû k exacerbaci ekzému

• kde nelze stav kompletnû zahojit ãi stabilizovat, pfiechá-
zíme na intervalovou léãbu - obvykle 2krát t˘dnû, resp.
ob tfii dny, neboÈ v kÛÏi po aplikaci zÛstává urãité depo
kortikoidu (napfi. pondûlí a pátek). U relativnû stabil-
ních chronikÛ lze pouÏít i víkendovou léãbu (víkend
kortikoidy, v‰ední dny zevní léãba bez kortikoidÛ)

• pacientÛm je tfieba zdÛraznit, Ïe kortikoid není prostfie-
dek k promazávání, je to lék první pomoci zklidÀující
zánût, kter˘ nemÛÏe mít efekt na suchost a nelze ho
pouÏívat preventivnû. Praktiãtûj‰í je proto pro odli‰ení
psát hotové KS neÏ magistraliter smûsi. Pro odpovída-
jící efekt je tfieba pacientovi pfiedepsat dostateãné mnoÏ-
ství (do pfií‰tí kontroly), na druhou stranu monitorovat
pfiíp. vût‰í spotfiebu (pacient si telefonuje o dopsání dal-
‰ího balení je‰tû pfied kontrolou)

• zábrana kortikofobie – vhodná formulace pro pacien-
ty je napfi. „neÏádoucí úãinky nastávají jen pfii nespráv-
ném pouÏívání“. Systémové neÏádoucí úãinky nastáva-
jí pfii aplikaci na velké plochy (>30 % tûlesného
povrchu) a pfii velké spotfiebû siln˘ch KS; lokální neÏá-
doucí úãinky mohou nastat pfii víceãetné aplikaci za
den, ve velkém mnoÏství a po dlouhou dobu; náchyl-
nûj‰í jsou rizikové partie (obliãej, intertriga a flexury)
a rizikov˘ vûk (malé dûti, stafií). Lze jim pfiedcházet
dodrÏováním pravidel frekvence, aplikovat pfiísnû jen
na postiÏené partie a fiídit se zásadami ústupové léãby.
Je dÛleÏité neÏádoucí úãinky téÏ pacientovi pfiimûfienû
popsat. Pro pacienty dobfie srozumiteln˘ pfiímûr vyjád-
fiil jeden francouzsk˘ kolega: „S léãbou kortikoidy je to
jako s jízdou autem – je bezpeãná, pokud se dodrÏují
pravidla“. Navíc je lep‰í proaktivní neÏ reaktivní léãba,
tedy zavãasu zahájená léãba vede k vãasné zábranû ‰ífie-
ní zánûtu, kter˘ by se jinak musel léãit déle a silnûj‰ími
kortikoidy, coÏ je riskantnûj‰í. Kortikofobie vede
k podléãenosti, nedostateãné kontrole zánûtu a riziku
tûÏkého prÛbûhu s koÏními i slizniãními projevy atopie

• nespolupracující pacient = rizikov˘ pacient (5).

K doplnûní na den a pfii ústupu od kortikoidÛ
k dohojování ãi k udrÏovací léãbû projevÛ a také jako
základní diferentní léãba u mírn˘ch forem lze pouÏít tra-
diãní látky, jako je napfi. bíl˘ ichthamol v galenické formû

pasty (Ichthyo Care, I-care, Ictamo Pro pasta) nebo magis-
traliter pasty s tmav˘m ichthamolem v 1–3% koncentraci.
Ve stejné indikaci jsou vhodné antiseptické pasty
s chloroxinem (Endiaron pasta) anebo i ãistá Pasta zinci
mollis.

Pix lithantracis pro svÛj kancerogenní potenciál není
v Evropské unii od roku 2002 pro voln˘ prodej a hromadnû
vyrábûné preparáty povolen. Magistraliter preskripce s pix
lithantracis zÛstává zachována, protoÏe je vázána na lékafi-
sk˘ pfiedpis, a tudíÏ jsou lépe o‰etfiena bezpeãnostní pravi-
dla. V EU platí zákaz pouÏívání kamenouhelného dehtu
pro dûti, pouÏití u dospûl˘ch je limitováno maximálnû na
1/5 tûlesného povrchu a maximální pfiípustná koncentrace
je 5%. V nemocnicích a stacionáfiích se tradiãnû pouÏívá
i surov˘ pix lithantracis, tedy v 100% koncentraci,
k „teãkování“ na chronické partie.

Lokální imunomodulátory (topical immunomodula-
tors, TIM, inhibitory kalcineurinu) mají protizánûtlivé
úãinky na úrovni mírn˘ch aÏ stfiednû siln˘ch KS, nemají
tachyfylaxi, rebound fenomén a atrofogenní potenciál
jako KS. Dále mají v˘razn˘, tolik Ïádoucí, antipruritick˘
úãinek. Pfiíznivû ovlivÀují ov‰em v‰echny základní mor-
fologické parametry AD – erytém, infiltraci, exkoriace,
lichenifikaci. DÛleÏit˘m zji‰tûním je, Ïe pimekrolimus
i takrolimus pfiíznivû modifikují dlouhodob˘ prÛbûh cho-
roby. Pfii jejich intermitentním pouÏívání signifikantnû kle-
sá frekvence akutních exacerbací. Jsou vhodné pfiedev‰ím
k léãbû AD v obliãeji, na krku, v oblasti genitálu a ve fle-
xurách konãetin, protoÏe zde dosahují nejvy‰‰í úãinnosti.
Ménû úãinné jsou na horních a dolních konãetinách (vel-
ká molekula léku, hor‰í penetrace do kÛÏe). Tzv. nonres-
pondenti jsou udáváni v 5–20 % pfiípadÛ. Na trhu jsou
v souãasnosti 1% pimekrolimus (Elidel krém) a 0,03% tak-
rolimus (Protopic, mast), které jsou hrazeny na mírnû aÏ
stfiednû tûÏkou AD pro kategorii 2–18 let a 0,1% takroli-
mus (Protopic, mast), kter˘ je hrazen na stfiední aÏ tûÏkou
AD pro kategorii od 16 let. Aplikuji se pfii prvních pfiízna-
cích aktivace a v akutní fázi 2krát/den (obvykle do tfií t˘d-
nÛ), v dohojovací 1krát/den. Není-li dostateãn˘ efekt, nára-
zovû lze pouÏít KS a pfii nástupu efektu pfiejít zpût na TIM.
Z dlouhodobého pohledu se aplikují intermitentnû.
U tûÏk˘ch pfiípadÛ lze analogicky jako u kortikoidÛ pfiejít
na udrÏovací intervalovou léãbu 2–3 t˘dnû, coÏ nyní
dokladují i klinické studie. Indikaãní limitace je na pfiípa-
dy, kde konvenãní léãba KS je nedostateãná, netolerovaná
ãi riskantní; preskripce je vázána na dermatologa.

Léãba TIM se nemá kombinovat u AD s fototerapií pro
teoretické riziko potenciace imunosupresivních efektÛ.
Kombinace s bazálními podpÛrn˘mi léãivy (emoliencia)
je vhodná; z dÛvodu lep‰ího vstfiebávání (velká molekula
léãiva) se doporuãuje emoliencia aplikovat aÏ za pÛl hodi-
ny po aplikaci krému s pimekrolimem nebo za dvû hodi-
ny po o‰etfiení mastí s takrolimem; je tfieba je aplikovat na
suchou kÛÏi nejménû 30 minut po umytí nebo koupeli.
Pokud je totiÏ kÛÏe vlhká, zvy‰uje se riziko pálení
a svûdûní v místû aplikace. I pfii pouÏívání TIM platí nut-
nost eliminovat mikrobiální vlivy (superantigeny), jinak
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se AD nehojí a infekt se naopak mÛÏe nebezpeãnû ‰ífiit.
U bakteriálních infekcí není obvykle nutno TIM vynechat,
ale základní infekci lokálnû ãi celkovû pfieléãit antibioti-
ky. Pfii infekci herpes simplex virem je tfieba TIM vyne-
chat a znovu je aplikovat aÏ po zaléãení, respektive zaho-
jení této virové infekce (cave eczema herpeticatum).

Mírné iritaãní reakce jsou v prvním t˘dnu léãby bûÏné,
trvají od nûkolika minut do jedné hodiny a neb˘vají dÛvo-
dem k vynechání. Jsou to nejãastûji pocit tepla, pálení, ‰tí-
pání. Je dobré na nû pacienta pfiedem upozornit. K ménû
ãast˘m neÏádoucím úãinkÛm patfií folikulitida a virové
koÏní infekce jako veruky, moluska, herpes simplex. Je
tfieba na nû pacienty také pfiedem upozornit, jakoÏ
u dospûl˘ch na riziko alkoholového flushingu – pfiechod-
n˘ erytém v obliãeji, krku, event. i na trupu, po poÏití
i malého mnoÏství alkoholu. Rodiãe dûtí s AD je tfieba
informovat o nepouÏívání léku pfied a po oãkování. I kdyÏ
souãasné studie potvrzují, Ïe léãba TIM neovlivÀuje
postvakcinaãní odpovûì, je rozumné doporuãit vynechání
TIM (pfii velkoplo‰né aplikaci) u mal˘ch dûtí t˘den pfied
plánovan˘m oãkováním a vrátit se opût k léãbû aÏ po vstfie-
bání infiltrátu v místû vpichu, tj. nejdfiíve za dva t˘dny.
Studie zkoumající dlouhodobou bezpeãnost uÏ od nejútlej-
‰ího vûku jsou v bûhu a prÛbûÏné v˘sledky jsou zatím pfiíz-
nivé. V̆ sledkem dlouhodobé léãebné strategie by mûlo b˘t
získání kontroly nad prÛbûhem onemocnûní a zlep‰ení
kvality Ïivota nemocného.

Lokální antibiotika jako fusidinová kyselina (Fucidin),
mupirocin (Bactroban), retapamulin Altargo) ãi neomycin
(Framykoin) indikujeme pfii známkách impetiginizace ãi
na základû citlivosti ze stûru na bakteriologické vy‰etfiení,
a to jen po nezbytnû dlouhou dobu. V pfiípadû indikace je
nicménû tfieba pouÏívat antibiotická externa dennû souvis-
le a minimálnû po dobu 14 dnÛ – fiada pacientÛ je pouÏí-
vá krátkodobûji ãi intermitentnû, a tak potencuje riziko
nejen lokální, ale systémové rezistence na antibiotika.
¤ada lokálních antibiotik je vyrábûna jiÏ rovnou
v kombinaci s KS (napfi. Belogent, Fucidin H, Fucicort,
Pimafucort) – i zde je tfieba pacientÛm zdÛraznit zásady
antibiotické léãby. Pfiípadnû jsou k dispozici kombina-
ce KS s antimykotiky ãi antiseptiky (napfi. Imacort, Triam-
cinolon E), vhodné právû pro intermitentní pouÏití. Na vel-
ké plochy a pro dlouhodobûj‰í kontrolou nad kolonizací
Staphylococcus aureus jsou vhodná antiseptika v krémech
ãi ve vhodn˘ch mycích prostfiedcích. Pfii velkém rozsahu
ãi souãasném nálezu fokální infekce zvaÏujeme i podání
antibiotik celkovû (viz dále).

2. Fototerapie
Svûtloléãba je indikována spí‰e u chronick˘ch, event.

subakutních AD, pro které se pouÏívá úzkopásmové UVB
o vlnové délce 311 nm, ‰irokospektré UVA anebo kombi-
nace pásem UVA/UVB. Fototerapie se vÏdy kombinuje
se zevní, event. celkovou léãbou a dle moÏností
i balneoterapií. V ambulantních podmínkách ji provádûjí
koÏní stacionáfie, sanatoria a koÏní oddûlení ãi kliniky.
Doba léãby b˘vá prÛmûrnû dva mûsíce, ve frekvenci 3krát

t˘dnû. Velmi dobr˘ efekt lze oãekávat cca u 20 %, dobr˘
u 40 % pacientÛ. Odpovûì na léãbu je individuální, takÏe
fototerapie není u AD metodou první volby ani u tûÏ‰ích
pacientÛ. U dûtí odpovídá vûková hranice pro indikaci
fototerapii pfiibliÏnû zaãátku ‰kolního vûku (podle závaÏ-
nosti ekzému, typu fototerapie, schopnosti spolupráce dítû-
te), optimálnû od 12 let. Fototerapie AD je v âR plnû hra-
zena ze zdravotního poji‰tûní. Pfiedstavuje dostupnou,
u vût‰iny pacientÛ pouÏitelnou, relativnû bezpeãnou
a úãinnou léãebnou modalitu. V˘raznû sniÏuje zejména
pruritus a i spotfiebu lokálních kortikosteroidÛ.

Vysokodávková UVA1 fototerapie se zdála b˘t slibnou
pro svou v˘raznou úãinnost a dobrou sná‰enlivost na akut-
ní AD, ale stále je‰tû nejsou pro praxi uspokojivû dofie‰e-
ny otázky dlouhodobé bezpeãnosti (5).

Na ragády a opary mívá pfiíznivé úãinky svûtloléãba
biolampou, coÏ je volnû prodejn˘ pfiístroj emitující polari-
zované viditelné svûtlo.

3. Celková léãiva
Celková léãba u AD tvofií nesourodou skupinu, kde jsou

zásadními léky imunosupresiva a pak ostatní léky jako
antihistaminika, pfiíp. imunomodulátory a systémové pro-
tiinfekãní léky (antibiotika, antivirotika, antimykotika) (5,
7, 9, 12, 14, 19).

Antihistaminika nejsou u AD základními celkov˘mi
léky, neboÈ nezasahují podstatn˘m zpÛsobem do patoge-
neze AD a ovlivÀují jen jeden z mnoha mediátorÛ pruritu.
Podávají se spí‰e nárazovû. Klinická odpovûì na antihis-
taminika je u koÏních projevÛ, na rozdíl od slizniãních
alergick˘ch projevÛ, variabilní a individuální (14). V̆ raz-
nûj‰í antipruriginózní efekt mají spí‰e sedativní antihista-
minika, anxiolytika ãi tricyklická antidepresiva. Preven-
tivní dlouhodobé podávání antihistaminik má smysl pfii
souãasném v˘skytu pfiíznakÛ respiraãní atopie, u tûÏkého
prÛbûhu, kde se obvykle volí kombinace nesedativních
antihistaminik 2. generace na den a sedativních na noc,
resp. pfii zhor‰ení. Nûkdy se osvûdãují i kombinace antihis-
taminik se stabilizátory mastocytÛ, tedy ketotifenem.
U potravinov˘ch alergií se pouÏívá kombinace
s kromoglykátem sodn˘m (preskripãní limitace na alergo-
loga). Slibnou skupinou ke zvládnutí pruritu se jeví léky
ovlivÀující neuropeptidy a jejich receptory v kÛÏi, které
jsou ve stadiu klinického v˘zkumu.

Antibiotika pfiicházejí k pouÏití u prokázan˘ch foku-
sÛ, impetiginizace ãi v pfiípadech, kde se kolonizace podí-
lí na tûÏkém prÛbûhu – zde je vhodné pfieléãit stav celko-
v˘mi antibiotiky podle citlivosti. Jsou to pfiedev‰ím
‰irokospektrá a protistafyloková antibiotika jako dikloxa-
cilin, oxacilin (penicilináza rezistentní) ãi amoxicilin
s kyselinou klavulanovou, z makrolidÛ erytromycin, azit-
romycin, klaritromycin. U rezistence na makrolidy pak
cefuroxim axetil, cefalexin, ko-trimoxazol ãi klindamycin
nebo ciprofloxacin. Lokálnû je vhodné sanovat intranazál-
ní fokus – mupirocin, fusidinová kyselina anebo retapa-
mulin (10).

Zajímav˘m a logick˘m postupem, ale bez ovûfiení
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u AD, je dlouhodobûj‰í podávání antibiotik (2) pro anti-
mikrobiální efekt a dlouhodobûj‰í redukci ãi eliminaci SA
z kÛÏe i sliznic. Zde by se jako potenciální jevila pfiede-
v‰ím tetracyklinová antibiotika, neboÈ podle recentních
v˘zkumÛ tato skupina navíc blokuje proteázy, jejichÏ
mnoÏství je právû u AD zv˘‰ené a jednou z pfiíãin poruch
koÏní bariéry.

Imunomodulaãní léãba u pacientÛ s pozitivitou aero-
genních alergenÛ, respektive provokací AD tûmito alerge-
ny (tzv. airborn dermatitis) má za cíl desenzibilizaci,
ov‰em s potenciálním rizikem zhor‰ení AD po dobu vak-
cinace. Sporadické studie ukazují pfiízniv˘ vliv na prÛbûh
AD s pouÏitím vakcíny – alergoidu roztoãÛ domácího pra-
chu. Pfii ãast˘ch interkurentních ãi fokálních infekcích
ãi torpidním prÛbûhu s bakteriální kolonizací kÛÏe mají
smysl bakteriální preparáty napfi. Biostim, Luivac, Bron-
chovaxom, Ribomunyl nebo isoprinosine ãi autovakcíny
k posílení slizniãní a koÏní imunity.

Antivirotika mají smysl u hrozícího ãi vzniklého ecze-
ma herpeticatum. Infekce virem HSV se u pacientÛ s atopií
vyskytuje ãastûji, rizikoví jsou pacienti s vysok˘m IgE
a ãasn˘m vznikem AD v anamnéze. Tato infekce je pro nû
vyslovenû riziková. Proto je vãasná léãba celkov˘mi anti-
virotiky jednoznaãnû indikována; nejãastûji se pouÏívá
aciklovir v dávce 5krát 200 mg po 5–10 dnÛ.

Antimykotika – v odborné literatufie jsou popsány pfií-
pady (14) úspû‰ného zvratu v nepfiíznivém prÛbûhu chro-
nické tûÏké AD hlavy a krku u pacientÛ s kolonizací kva-
sinkami po léãbû celkov˘mi antimykotiky a antibiotiky.
U fiady pacientÛ byly téÏ prokázány specifické IgE proti
kvasinkám rodu Pityrosporon (Malassezia).

Imunosupresiva. V tûÏk˘ch, refrakterních pfiípadech,
kde lokální léãba ani v kombinaci s fototerapií nevede
k efektu, je k dispozici celková imunosupresivní léãba. Je
zatíÏena v˘razn˘mi neÏádoucími úãinky, pfiedev‰ím dlou-
hodob˘mi, a proto je pfied jejím zavedením tfieba peãlivû
zváÏit pomûr rizik léãby ku prospûchu pro pacienta.
Nezbytná je z tûchto dÛvodÛ spolupráce pacienta, jak
z hlediska pravidelného uÏívání imunosupresiva, dochá-
zení na laboratorní a klinické kontroly, tak z hlediska dodr-
Ïování prevence a lokální léãby, které jsou pro efekt léãby
a dlouhodobou stabilizaci nutné. Je logické, Ïe po vyne-
chání imunosupresiv dojde k exacerbaci choroby – u velmi
tûÏké AD je choroba tak aktivní, Ïe jakmile pfiestane pÛso-
bit tlumiv˘ vliv léku, znovu se projeví, coÏ je vhodné paci-
entÛm zdÛraznit. Optimální by byl lék ke kontinuálnímu
pouÏívání, ale takov˘ zatím není k dispozici. Léãba je zde
skuteãnû individualizovaná, protoÏe nejsou univerzální
postupy ãi dávky, které by byly stejnû úãinné u v‰ech paci-
entÛ. Dlouhodobou léãbu by mûl vést zku‰en˘ dermato-
log, resp. imunolog ve spolupráci s dermatologem –
z dÛvodÛ zku‰enosti s imunosupresivy a jejich kombinace-
mi ãi kombinacemi s jin˘mi léky, které nejsou dermatolo-
gÛm dostupné, napfi. s inhibitory ãi antagonisty leukotrie-
nÛ (zileuton, montelukast, zafirlukast, pranlukast). A také
proto, Ïe tito pacienti s velmi tûÏkou AD mívají obvykle
i v˘raznou polyvalentní alergii, vysoké hodnoty celkov˘ch

IgE a nezfiídka i známky automunity, coÏ vyÏaduje alergo-
imunologické zohlednûní pfii vedení léãby.

K lékÛm první linie v systémové léãbû se fiadí kortiko-
idy a cyklosporin A, do druhé linie jsou fiazeny azathio-
prin, methotrexát a 311 nm UVB (fototerapie je fiazena
v posledních letech k metodám systémové léãby) (9).

Celkové kortikoidy byly dfiíve ãasto pouÏívány, a to
i v dlouhodob˘ch reÏimech. V souãasnosti se vzhledem
k jejich neÏádoucím úãinkÛm povaÏují za léky pouze
„záchranné“, k akutnímu zklidnûní a zcela nevhodné pro
dlouhodobé pouÏití, resp. udrÏovací léãbu u AD (1). Také
farmakologické neÏádoucí úãinky, jako jsou rebound feno-
mén, tachyfylaxe a kortikoidní adikce, hovofií jednoznaã-
nû proti dlouhodobé léãbû celkov˘mi kortikoidy. Dosud
jsou bohuÏel, v dermatologick˘ch praxích více uÏívan˘mi
léky neÏ cyklosporin A. Tam, kde potfiebujeme jen krátko-
dob˘ náraz, lze pouÏít napfi. hydrokortison 100–200 mg
(Hydrokortison solub.) nebo metylprednisolon (medrol
inj.) i. m. K pfieklenutí jinak nezvládnutelné akutní exacer-
bace s cílem del‰ího efektu volíme depotní preparáty, napfi.
betamethason dipropionát (Diprophos inj.) i. m. – mnoÏ-
ství betametasonu v 1 ampuli odpovídá cca 55 mg predni-
sonu. Efekt je promptní a v˘razn˘. Vzhledem
k farmakokinetice, resp. vyluãování z obûhu „vydrÏí“ sup-
resivní efekt u velmi tûÏké AD cca dva t˘dny, proto je tfie-
ba mít pfiipraven˘ léãebn˘ plán (napfi. sekvenãnû pfiechod
na fototerapii nebo cyklosporin A). A také pouãit pacien-
ta, aby nepolevoval v prevenci a dodrÏování lokální léãby,
protoÏe prÛbûh po parenterální aplikaci kortikoidÛ lze pfii-
rovnat pfiíslovím „rychle nabyl, rychle pozbyl“. V ostat-
ních pfiípadech mÛÏe ale tento puls navodit pfiízniv˘ zvrat
v prÛbûhu onemocnûní a lze pokraãovat pouze lokální léã-
bou. Pfii perorálním podání se obvykle volí stfiední dávky,
odpovídající 40 aÏ 60 mg prednisonu/den, respektive
1 mg/kg/den p.o. Rychlé jednomûsíãní schéma po 5 dnech
sniÏuje dávku z 60 mg/den na 40 mg/den a po dal‰ích 5
dnech na 20 mg/den. Pak se dávkuje 20 mg ob den a po
t˘dnu se vynechá (7). Pfii sniÏování se souãasnû pokraãu-
je s lokálními kortikoidy ãi imunomodulátory a zinten-
zivÀuje se pouÏívání emoliencií, aby se pfiede‰lo rebound
fenoménu po vysazení celkov˘ch kortikoidÛ. Za hospita-
lizace lze pouÏít i bolusové podání metylprednisolonu
i.v. k úvodní léãbû analogicky jako se provádí napfi. pfii
zahájení léãby pemfigu. U velmi tûÏké AD, kde je obecnû
tfieba dlouhodobé celkové léãby ke zvládání choroby, lze
pouÏít kortikoidy sekvenãnû, tj. v kombinaci s jin˘mi imu-
nosupresivními ãi imunomodulaãními léky s cílem postup-
ného úplného vynechání kortikoidÛ.

Imunosupresivem, které je lékem první volby v celkové
léãbû AD, je v souãasnosti cyklosporin A (Sandimmun
Neoral, Consupren, Equoral) – makrolid pÛsobící inhibici
kalcineurinu, coÏ vede k relativnû selektivnímu potlaãení
aktivace T-lymfocytÛ (bez negativního vlivu na hemato-
poezu). Je tfieba peãlivû zváÏit pomûr prospûchu
k bezpeãnosti, neboÈ je kumulativnû nefrotoxick˘ a je spo-
jen s rizikem vzniku hypertenze, infekcí a malignit. Nic-
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ménû pro dlouhodobûj‰í léãbu je relativnû bezpeãnûj‰í neÏ
celkové KS. Je moÏné jej pouÏít od tfií let, v˘jimeãnû jiÏ od
jednoho roku vûku (9). Obvyklá poãáteãní dávka je 3–5
mg/kg/den, rozdûlená do dvou dávek, uÏívan˘ch pfied jíd-
lem. Nûktefií autofii doporuãují zaãínat rovnou maximální
dávkou 5 mg/kg/den a pak sniÏovat, jiní postupnû po dvou
t˘dnech zvy‰ovat. Z dosavadních zku‰eností se ale ukazu-
je, Ïe u fiady pacientÛ lze s úspûchem pouÏívat dávkování
nezávislé na váze. Je tfieba ale dodat, Ïe na rozdíl napfi. od
psoriázy je zde obecnû tfieba vy‰‰ích dávek (v literatufie
popsáno aÏ 7 mg/kg/den) a Ïe odezva je individuální. Po
dosaÏení stabilizace ãi zhojení projevÛ se dávka titruje,
sniÏuje po 1 mg/kg/den mûsíãnû na nejniÏ‰í úãinnou dáv-
ku. Naopak pfii malém úãinku se dávka obdobnû zvy‰uje
a pokud nenastane efekt do 3 mûsícÛ, nemá smysl v léãbû
dále pokraãovat. Celková doba podávání by v kontinu-
álním reÏimu nemûla pfiesáhnout 1–2 roky, obvykle se ale
doporuãují intermitentní schémata. Relapsy do 2–6 t˘d-
nÛ po ukonãení léãby jsou pravidlem, rebound fenomén
v‰ak nastává minimálnû a v˘hodou je, Ïe po opakovaném
podání b˘vá klinická odpovûì stejnû dobrá. Zajímav˘ je
téÏ fakt, Ïe po opakovan˘ch cyklech dochází k pfiíznivému
ovlivnûní dlouhodobého prÛbûhu. Lék je z hlediska krát-
kodob˘ch neÏádoucích úãinkÛ dobfie sná‰en, nejãastûji to
b˘vají bolesti hlavy, event. kloubÛ a svalÛ, parestézie
a nûkdy hypertrichóza. Dûti kupodivu sná‰ejí lék lépe neÏ
dospûlí (9). Ohlednû dal‰ích informací o CsA odkazuji na
dermatologickou literaturu.

Z dal‰ích celkov˘ch lékÛ je to azathioprin (Azamun),
purinov˘ analog s protizánûtliv˘mi, imunosupresivními
a antiprolifraãními úãinky na v‰echny rychle se obnovují-
cí bunûãné populace (cytostatické úãinky). PouÏívá se
u AD v denní dávce 2,5–3,5 mg/kg, resp. prÛmûrnû
100 mg/den. Pro potenciál myelosuprese (u dûtí aÏ od
5 let) se zaãíná podávat v tfietinové dávce, která se zvy‰u-
je po 3–4 t˘dnech (pokud není vylouãena mutace thiopu-
rin metyltransferázy – TPMT). U osob bez mutace lze léã-
bu zahájit s plnou dávkou (9). Proto je pfied pouÏitím léku
nutné provést její stanovení v erytrocytech. UÏívá se u AD
velmi fiídce, nejvíce referencí a zku‰eností je z Velké Bri-
tánie, kde ho pouÏívá aÏ polovina dermatologÛ (7). Má
pomalej‰í nástup úãinku, za 8–12 t˘dnÛ, a není vÏdy dob-
fie tolerován. Monitoring se t˘ká pfiedev‰ím potenciální
myelotoxicity. K dal‰ím neÏádoucím úãinkÛm patfií nau-
zea a epigastrická bolest, dále nûkdy hypersenzitivita
(pyrexie, myalgie – obtíÏné odli‰ení od chfiipky), hepato-
patie (u dûtí málo), imunosuprese (málo) – ale je nutná
edukace rodiãÛ v tomto smûru: u kontaktu s virem VZV
je tfieba podat specifick˘ protizosterov˘ imunoglobulin,
odloÏit oãkování, pfii infekci oparem a molusky nedávat.
Mutagenita ãi riziko malignit se objevuje u osob nad 60
let vûku a pfii léãbû del‰í neÏ10 let. PouÏívá se hlavnû
v pfiípadech, kde sniÏování dávky cyklosporinu A vede
k exacerbaci, tj. sekvenãnû se z cyklosporinu A pfiechází na
azathioprin. U dospívajících pacientÛ s AD s vysok˘mi
hladinami IgE lze tento lék pouÏít i jako první linii. Doba
léãby a titrace na niÏ‰í úãinné dávky je obdobná jako

u v‰ech imunosupresiv u AD, tedy maximálnû 1–2 roky.
Remise ãi stabilizace b˘vá u 60 % pacientÛ je‰tû jeden rok
po skonãení sedmimûsíãní léãby (prof. Atherton – 22).
V âR tento lék není pro léãbu AD registrován.

Dále je to methotrexát (Methotrexat), antimetabolit
kyseliny listové – inhibitor dihydrofolát reduktázy
s antiproliferativními, ale pfiedev‰ím úãinky imunomodu-
laãními, resp. protizánûtliv˘mi. Na rozdíl od psoriázy není
dávkování 1krát t˘dnû úãinné, proto se pouÏívá v dûlené
(dividované) dávce 4krát t˘dnû 2,5 mg. Efekt nastupuje
bûhem tfií mûsícÛ, obvykle mezi 4.–8. t˘dnem a udává se
50–70 % zlep‰ení (15). Efekt sice není tak markantní jako
u cyklosporinu A a azathioprinu, zato má ale methotrexát
lep‰í dlouhodob˘ bezpeãnostní profil. Je tedy v pofiadí na
tfietím místû z hlediska volby celkové léãby. Ke stabiliza-
ci dochází po 3–6 mûsících, pak se lze pokusit o sniÏování
dávky (9). K nejãastûj‰ím neÏádoucím úãinkÛm patfií
hematologické a gastrointestinální. Také u AD se doporu-
ãuje suplementace kyseliny listové v dávce 5 mg t˘dnû,
a to v den mimo uÏívání methotrexátu. Co se t˘ãe dal‰ích
informací o léãbû methotrexátem odkazuji na pfiíslu‰nou
dermatologickou literaturu. Podobnû jako u kortikoidÛ je
jeho podávání u AD formálnû moÏné, protoÏe jeho indika-
ce jsou charakterizovány obecnû, ne v˘ãtem diagnóz.

Mykofenolát mofetil (Cellcept) je inhibitor syntézy
purinÛ, inhibuje proliferaci lymfocytÛ T a B. PouÏívá se
v transplantaãní medicínû. Reference o jeho pouÏití u AD
jsou zatím kazuistického charakteru a jeho reáln˘ klinick˘
profil se musí ovûfiit v klinick˘ch studiích. Pfiipadá v úvahu
u tûch pfiípadÛ, kde selhaly léky první volby (cyklosporin
A ãi kortikosteroidy). Doporuãovaná dávka je 30 aÏ
50 mg/kg/den, obvykle tedy 2 g/den. Má o nûco lep‰í bez-
peãnostní profil neÏ cyklosporin A. Nejãastûj‰í neÏádoucí
úãinky jsou gastrointestinální a jako u v‰ech imunosupre-
siv je to potenciální kancerogenita. V âR tento lék není
pro léãbu AD registrován (7, 12).

U chronick˘ch, hyperkeratotick˘ch, palmoplantárních
AD se mohou s prospûchem pouÏít i retinoidy, respektive
acitretin (Neotigason). A to v relativnû nízk˘ch dávkách
10–20 mg/den na dobu 1–2 mûsícÛ. V tûchto pfiípadech je
to bezpeãnûj‰í varianta neÏ uÏití systémov˘ch KS (5).

K dal‰ím ménû obvykl˘m lékÛm patfií: antimalarika,
inhibitory fosfodiesterázy pentoxifylin a theofylin nebo
imunomodulaãní thymopentin. V̆ zkumnû se zkou‰í cel-
kovû pimekrolimus i takrolimus, které jsou spí‰e imuno-
modulaãní neÏ imunosupresivní. Zajímavé jsou téÏ
i. v. imunoglobuliny, tzv. IVIG terapie, pouÏívaná
v jin˘ch oblastech medicíny k léãbû autoimunitních
a systémov˘ch zánûtliv˘ch chorob. Mechanismy úãinku
nejsou pfiesnû známé. Podle souãasn˘ch poznatkÛ se zdá,
Ïe protizánûtlivé úãinky má jen ãást molekuly IgG, a to
tzv. sialyzované Fc fragmenty. A tak by takováto rekombi-
novaná léãiva zamezila podávání jednak velkého objemu
imunoglobulinu a jednak by odpadly problémy s varia-
bilitiou mezi jednotliv˘mi preparáty a jejich ‰arÏemi. Jed-
no balení mÛÏe totiÏ obsahovat imunoglobuliny aÏ od
20 000 dárcÛ. V souãasnosti jsou ve fázi I. klinick˘ch stu-
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dií (20). Úãinky IVIG terapie nastupují jednak do nûkoli-
ka dnÛ (rychlé), jednak v horizontu dvou aÏ ãtyfiech mûsí-
cÛ (pozdní) a pfietrvávají i po ukonãení léãby. Z odborné
literatury jsou pfiíznivé reference spí‰e pfii pouÏití
v kombinované léãbû neÏ jako monoterapie (19).

V¯ZKUM A V¯VOJ

V rÛzné fázi uvedení na trh ãi v˘zkumu jsou i dal‰í
léãiva pro léãbu AD – selektivní agonisté glukokortikoid-
ních receptorÛ (SEGRA) – tedy kortikoidy bez atrofogen-
ního potenciálu (klinické studie III. fáze se oãekávají
v roce 2014). Dále pak agonisté PPAR receptorÛ jako
nesteroidní protizánûtlivá léãiva, inhibitory fosfodiesterá-
zy a inhibitory koÏních proteáz, stimulátory exprese filag-
rinu a dokonce i vitamin D (lokální i celkové podání ve
studiích vedlo ke zv˘‰ení antimikrobiálních peptidÛ
v kÛÏi). V̆ znamn˘ bude téÏ v˘voj antimikrobiálních pep-
tidÛ nejen pro AD a protistafylokokovou léãbu, ale pro
protinfekãní léãbu v celé medicínû vzhledem ke stoupají-
cí rezistenci na antibiotika. Také sofistikovanûj‰í
a komfortnûj‰í emoliencia by mohla v˘raznû pfiispût
k nov˘m lokálním léãivÛm.

Z celkov˘ch lékÛ jsou potenciálními na chronické pal-
moplantární hyperkeratotické formy AD retinoidy (alitre-
tinoin, jiÏ v˘sledky klinick˘ch studií III. fáze). A dále
i biologika – interferon γ, monoklonální protilátky proti
IgE (omalizumab), IL- 5 (mepolizumab), IL-13 (unrakin-
zumab) a dal‰í antagonisté cytokinÛ jako basiliximab (anti
IL-2R). Reference o jejich pouÏití, vãetnû biologik zná-
m˘ch z léãby psoriázy (efalizumab a alefacept proti T-lym-
focytÛm a antagonisté TNF infliximab, etanercept, adali-
mumab) jsou opût pouze kazuistického rázu s rÛzn˘mi
v˘sledky (36). Protilátka proti povrchové molekule CD 30
B lymfocytÛ – rituximab se jevila jako perspektivní, ale
podle nejnovûj‰ích poznatkÛ není v této indikaci dostateã-

nû úãinn˘. Potenciální jsou i biologika proti IL-4, IL-17,
IL-31 a TSLP.

ZÁVùR

Ke dlouhodobému zvládání atopické dermatitidy patfií
prevence vãetnû reÏimov˘ch opatfiení, pravidelná a indivi-
dualizovaná péãe o kÛÏi (bariéru), sníÏení mikrobiální
kolonizace kÛÏe a sliznic a tlumení zánûtu správn˘m pou-
Ïíváním lokálních kortikoidÛ ãi imunomodulátorÛ.
U mírné AD má tato léãba charakter reaktivní – aktivní
léãba uÏ vznikl˘ch exacerbací, zatímco u stfiednû tûÏké
a tûÏké AD má charakter proaktivní – vãasná léãba pfii prv-
ních pfiíznacích, ale také i dlouhodobá udrÏovací léãba
s cílem úãinného a kontinuálního potlaãení zánûtu
a kolonizace zlat˘m stafylokokem. AD je sice chronická
choroba a nelze odstranit její pfiíãinu, ale je na‰tûstí nemo-
cí léãitelnou, kde mÛÏeme dosáhnout zhojení ãi zmírnûní
aktuálních pfiíznakÛ, a tak bránit i progresi do budoucna.

Atopická dermatitida pfiedstavuje ãasto crux medico-
rum, ale souãasnû je i v˘zvou. Základní i klinick˘ v˘zkum
pfiiná‰í mnoho poznatkÛ z oblasti genetiky, imunologie,
molekulární biologie. Av‰ak ani ta nejmodernûj‰í léãiva
nemohou atopick˘ proces zvládnout, pokud v dostateãné
intenzitû pÛsobí provokaãní faktory anebo vázne compli-
ance pacienta. A tak se v posledních letech napfiíã medicín-
sk˘mi obory zdÛrazÀuje psychosomatick˘ pfiístup
k nemocnému. V bûÏnû denní praxi to v nejelementárnûj‰í
podobû znamená vytváfiet partnersk˘ vztah mezi lékafiem
a pacientem, vybudovat vzájemnou dÛvûru, edukovat
o povaze choroby a ujistit pacienta o lékafiovû podpofie do
budoucnosti (tab. 8). Na takovém základû lze rozvíjet paci-
entovu zodpovûdnost za vlastní zdraví, a tak i jeho com-
pliance. Tyto staronové zásady star˘ch praktikÛ by i pfies
velk˘ pokrok ve farmakoterapii mûly zÛstat standardní,
rutinní souãástí péãe o nemocné s atopickou dermatitidou.

Tab. 8. Nejãastûj‰í chyby ze strany pacienta a lékafie pfii léãbû AD

Pacient Lékafi
nepravidelnost, nedÛslednost léãby, vyhrazení krátkého ãasu na vy‰etfiení
nesprávn˘ reÏim ãi technika aplikace
opomíjení prevence – provokaãních faktorÛ neposkytnutí informací pacientovi, zejména v otázkách
a preventivní péãe o kÛÏi provokaãních faktorÛ a pouÏívání lokálních KS
nerespektování akutní a chronické fáze pfii absence individuálního pfiístupu – schematiãnost, ‰ablonovitost
volbû léku a galenické formy
samoléãitelství, nerespektování akutní a chronické fáze pfii volbû léku
nevhodné kombinace s jin˘mi léãivy a galenické formy
neinformování lékafie o doprovodné, dal‰í polypragmazie nebo naopak monoterapie
léãbû (kosmetika, alternativní, paramedicínské metody) opomíjení emoliencií
kortikofobie pozdní zahájení aktivní léãby prolongované podávání slab˘ch lokálních KS

anebo urãitá míra kortikofobie
stfiídání lékafiÛ a pracovi‰È opomíjení pátrání po provokaãních faktorech,

vãetnû vy‰etfiení na fokální infekce
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