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SOUHRN

Atopickd dermatitida je chronické, intenzivné svédici onemocnéni postihujici déti i dospélé, jez vyzaduje intenzivni
lokalni a ¢asto i celkovou [é¢bu. Ma pestry klinicky obraz a je doprovazena fadou rliznych komorbidit. Vybér 1écebné
metody zavisi na véku pacienta, zavaznosti onemocnéni a pfidruzenych chorobach. Autofi v &asti | shrnuji soucasné
poznatky o diagnostice, komorbiditach, vhodnych vysetfenich, hodnoceni zadvaznosti atopické dermatitidy, zasady
péce o kuzi, lokaIni 1é¢bu zakladni a protizanétlivou, [é¢bu antipruriginézni a 1é¢bu infekénich komplikaci.
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SUMMARY
Atopic Dermatitis: Current Guidelines for Diagnosis and Treatment. Part I.

Atopic dermatitis is a chronic, intensively itchy disease affecting children and adults that requires intensive local and
often systemic treatment. It has a varied clinical picture and is accompanied by number of different comorbidities.
The choice of treatment method depends on the age of the patient, the severity of the disease and associated disea-
ses. In Part |, the authors summarize current knowledge about diagnosis, comorbidities, appropriate examinations,
assessment of the severity of atopic dermatitis, principles of skin care, basic and anti-inflammatory local treatment,
antipruritic treatment and treatment of infectious complications.

Key words: atopic dermatitis — diagnosis — comorbidities — assessment of the severity of atopic dermatitis — principles
of skin care — basic and antiinflammatory topical treatment - antipruritic and antiinfective therapy
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Atopicka dermatitida (AD) je casto se vyskytujici za-
nétlivd svédivd dermatoza, ktera postihuje déti i do-
spélé. Typicky je chronicky nebo recidivujici pribéh,
intenzivni svédéni a xeréza klze. Pribéh onemocnéni
je individualni a tézko predvidatelny.

EPIDEMIOLOGIE

Atopickd dermatitida postihuje celosvétové vice nez
20 % déti a 2-8 % dospélé populace. Vétsinou se manifes-
tuje v détském véku, vznik v prvnim roce Zivota se udava
u 60-85 % déti, do 5 let Zivota u vice nez 85 % pfipadd,
aviak AD se muze objevit v jakémkoliv véku. Spontanni
remise se udavaji u déti starsich 5 let ve 40-60 %, pokud

Tabulka 1. Diagnosticka kritéria AD podle Hanifin a Rajka [31]

Velka (hlavni) kritéria - musi byt pfitomno 3

a vice symptomu

1. pruritus
2. typicka morfologie a distribuce projevi
a) flexurdlni lichenifikace u dospélych
b) projevy na obliceji a extenzorech u kojencli
a déti
3. pribéh chronicky nebo chronicky recidivujici
4. osobni nebo rodinnd anamnéza atopie (astma,
alergickd ryma, atopicka dermatitida)

Mala kritéria - mélo by byt pfitomno 3 a vice

symptomii

1. xeréza klze
2. palmarni hyperlinearita, keratosis pilaris
3. okamzity typ (typ I) senzibilizace
4. zvy3ené hladiny celkovych IgE protildtek
5. vyskyt v casném détstvi
6. nachylnost ke koznim infekcim
7. nachylnost k dermatitidam rukou
8. ekzémové projevy na prsnich bradavkach
9. cheilitida
10. recidivujici konjunktivitidy
11. Dennieho-Morganova infraorbitalni ryha
12. keratokonus
13. predni subkapsularni katarakta
14. periorbitalni halo
15. erytém na tvafich
16. pityriasis alba
17. ryha na predni strané krku
18. svédéni pfi zapoceni
19. intolerance viny, detergentt
20. perifolikularni akcentace
21. potravinova alergie
22. priibéh ovliviiovany emoc¢nimi nebo
environmentalnimi vlivy
23. bily dermografismus, opozdény vybled
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jsou projevy mirné. Asi u 20 % pacientd AD ustoupi do
doby dospivani, u tfetiny pfipadd dochdzi k perzistenci
projevl do dospélosti, kde muze prejit do podoby ekzé-
mu na rukou. De novo se v dospélém véku AD diagnos-
tikuje asi ve tretiné pfipadl [61, 86]. Rezistentni byvaiji
pfipady nemocnych s mutaci genu pro filagrin. Nepfiz-
nivymi prognostickymi faktory pro vyvoj AD jsou gene-
ralizovany ekzém v détstvi, asociace s alergickou rymou
a/nebo astmatem, AD u rodic(, ¢asny vznik AD a vysoké
hladiny IgE protilatek. AD se ¢asto manifestuje jako prvni
z ostatnich atopickych chorob (alergickd rinokonjunktivi-
tida, potravinova alergie, astma bronchiale) [10, 61, 86, 89].

ETIOPATOGENEZE

Atopickd dermatitida je heterogenni onemocnéni.
Jde o multifaktoridIni onemocnéni a klinické projevy
jsou vysledkem interakce mezi geny a podnéty nege-
netickymi. Na zakladé genetické dispozice se objevu-
je dysfunkce kozni bariéry a neuroimunologicka dysba-
lance [38]. Dokumentovana byla asociace s geny FLG,
SPINK5, RANTES, TLR, IL-4 a IL-4R, IL-5, IL-6, IL-13, IL-18, Ci
RUNXT [3, 39]. Homeostaza stratum corneum je zavis-
I na proteinu filagrinu a na jeho metabolismu [39, 71].
Tento protein hraje zédsadni roli pfi kontrole epidermal-
nich ztrat vody (tzv. transepidermal water loss - TEWL).
Porucha bariérové funkce ktize u AD je dlsledkem
abnormalit stratum corneum a abnormalniho meta-
bolismu lipidl (zejména ceramidl) a narusené tvorby
inhibitorl protedz a strukturalnich proteint (pfede-
vsim filagrinu), ale i poruch nespecifické imunity kize
a dysbidzy. Epidermis hraje duleZitou roli pfi bariérové
funkci klize, jeji tésné intercelularni spoje reguluji po-
hyb latek do zevniho prostiedi [38]. Pfi poruse kozni
bariéry se zvysuje drazdivost kize vUci nespecifickym
vlivim (kozni hyperreaktivita) a stoupd pravdépo-
dobnost senzibilizace a vyvolani zanétu [39, 76]. Na-
rusend kozni bariéra usnadnuje prinik alergent do
klze, ty navozuji imunitni odpovéd zprostiedkovanou
Th2 (T helper) lymfocyty a jsou doprovazené uvolno-
vanim prozanétlivych cytokinl (interleukind - IL) IL-4,
IL-5 a IL-13 [39, 59]. Epidermalni keratinocyty produkuji
IL-33, IL-25 a thymicky stromalni lymfopoetin (TSLP),
které podporuji migraci Th2 lymfocytl do Iézi. Pfi Th2
imunitni odpovédi se zvysuje tvorba alergen-specific-
kych IgE protilatek, po jejichz navazani na vysokoafinni
receptor pro IgE (FceRl) na povrchu Langerhansovych
a zirnych bunék dochazi k uvolnéni dalsich cytokin(
a mediatorG. Aktivované dendritické bunky stimuluji
migraci Th22 lymfocytl do kdze a tyto buriky uvolnuji
IL-22 a indukuji epidermalni akant6zu. V chronické fazi
onemocnéni se uplathuji Th1 lymfocyty [39, 58]. Vy-
znamnym rysem AD je pruritus. V koZnich lézich do-
chazi k uvoliiovani fady substanci (pruritogenu) véetné
IL-4/13, IL-31, TSLP, které pUsobi na nervova zakonceni
a navozuji svédéni. Nasledné skrabani zhorsuje projevy
AD [38, 40, 42, 50]. V udrZeni kozni homeostazy hraje
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dllezitou roli koZzni mikrobiom. Kolonizace kize Sta-
phylococcus aureus (St. aureus) a Malassezia sp. (u 90 %
jedincy) vede k dysbidze. Stafylokoky maji napf. za na-
sledek produkci superantigen(, které stimuluji Th17
odpovéd's naslednou produkci IL-17, ktery podle nékte-
rych autor( hraje roli v patogenezi AD [1, 39, 48].

DIAGNOSTIKA

Atopicka dermatitida se diagnostikuje na zakladé kli-
nickych symptomu, k dispozici zatim neni zadny speci-
ficky laboratorni biomarker, ktery by stanovil diagnézu
AD. Aktudlni vyzkum se zaméfuje na patogenezi AD
s cilem najit biomarkery, jez budou schopné potvrdit
diagnézu a rozlisit jednotlivé fenotypy AD (tzn. intrin-
sicka vs. extrinsicka AD, AD u déti, AD asijské populace
apod.). Zatim je mozné diagnostikovat AD pouze na
zdkladé symptomd, klinického obrazu a vylouc¢enim
jinych diagnéz (tab. 1, 2) [10, 31, 39, 61, 80]. Pfiblizné
u 80 % nemocnych s AD jsou pfitomné zvysené hladi-
ny celkovych nebo alergen-specifickych IgE protilatek,
senzibilizace na alergeny zevniho prostiedi (potravi-
nové, inhala¢ni) a dalsi atopickda onemocnéni - astma
bronchiale, alergicka rinokonjunktivitida (tzv. IgE-aso-
ciovana ¢i extrinsicka AD), asi 20 % pacientl nema pri-

Tabulka 2. Diagnosticka kritéria pro AD
Zakladni znamka DuleZity znak
(musi byt vzdy pFitomna)

(podporuje
diagnézu)

Piidruzeny znak
(nespecificky, ale podporuje
diagnodzu)

tomnou senzibilizaci na exogenni alergeny a pacienti
nemaiji pfidruzena atopickd onemocnéni (tzv. non-IgE-
-asociovana ¢iintrinsicka AD) [39, 61]. Castoje pfitomna
periferni eozinofilie. Pocet eozinofilll se zvysuje s tizi
AD, a Ize je tak povazovat za marker progrese onemoc-
néni. Jesté silnéji koreluji s progresi AD zvysené hladi-
ny chemokinu TARC (thymus and activation regulated
chemokine) [10, 39, 61, 80, 86].

KLINICKY OBRAZ

Projevy AD jsou velmi variabilni a méni se v zavislosti
na véku pacienta. K hlavnim charakteristikdm klinického
obrazu patfi typicka lokalizace - postizeni obli¢eje a ex-
tenzor( u kojencll a déti, postizeni a nasledna lichenifi-
kace flexurdlnich krajin u déti, dospivajicich a dospélych
(vétsinou symetricky), chronicky ¢i recidivujici prabéh
onemocnéni a intenzivni pruritus [9, 11, 39, 61, 62].

FORMY ATOPICKE DERMATITIDY
(rozdéleni podle véku)

Kojenecka forma zacind zpravidla v prvnich mé-
sicich Zivota. Projevy byvaji lokalizovany symetricky

Vylucujici znak (vylucuje
diagnoézu) - diferencialni
diagnéza

atypicka cévni reakce (bledost

scabies

véku obliceje, bily dermografismus,
opozdéné zbéleni kiize po
podrazdéni)

keratosis pilaris
pityriasis alba
hyperlinearita dlani a plosek

seboroicka dermatitida

ichtyoza

Svédéni vznik v ¢asném

Dermatitida atopicka diatéza

(akutni, subakutni,

chronicka)

Typickd morfologie osobni a/nebo

a distribuce rodinna anamnéza
atopie

Vékove specifické projevy:  oaytivita IgE

Kojenci a déti — oblicej, krk,
extenzorové postizeni

Jakykoliv vék - postizeni
flexorové, bez postizeni
trisel a axil

Chronicky nebo recidivujici
pribéh
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oc¢ni a periorbitalni zmény

kontaktni dermatitida
(iritacni, alergicka)

ostatni regionalni projevy (napf. vrozené ichtyézy
perioralni, periaurikalni léze)
xeréza perifolikularni akcentace
lichenifikace

prurigindzni projevy

kozni T-bunécné lymfomy

psoriaza
fotodermatézy
primarni imunodeficience
erytrodermie z jinych
pricin
(upraveno podle [10])
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na tvarich a Cele, je mozna progrese na cely oblicej,
krk, do kstice ¢i na usni boltce, projevy mohou byt
i v plenkové lokalizaci. Morfologicky se jedna o svédi-
vé papuly a vezikuly, s tendenci ke splyvani do eryté-
movych loZisek. Typické byva i mokvani a povrch lézi
se pokryva krustoskvamami Zluté barvy po zaschnu-
ti. Projevy silné svédi a v dlsledku skrabani dochazi
k impetiginizaci projevi. Kiize je sucha, jemné se olu-
puje a v zahybovych oblastech se mohou tvofit raga-
dy. Vyjime¢né mlze dojit k erytrodermii. V pribéhu
prvniho roku Zivota je mozné definitivni zhojeni, ale
Casto se projevy vraci a u ¢asti pacientl pretrvavaji do
détského véku [9, 39, 61, 62].

Détska forma postihuje batolata a malé déti, mlze
trvat az do dospivani. Charakter ekzémovych projev( se
méni, ustupuje exsudace a proces se stava chronickym.
Predilekéni lokalizaci jsou kromé obliceje i krk, flexorové
partie koncetin, hibety rukou, narty, hyzdé, zadni strana
stehen. Typicka je lichenifikace a vyrazné hluboké kozni
ryhy. KGze o¢nich vi¢ek byva tmavsi a zhrubéla a docha-
zi ke zdvojeni zadhybu pod o¢ima (Dennieho-Morganiho
infraorbitalni fasa). Casto dochazi k impetiginizaci proje-
vU. Stfidaji se remise s exacerbacemi. Do 9 let projevy AD
ustoupi asi u 80 % pacient( [9, 39, 61, 62].

Adolescentni forma ma u dospivajicich typickou
symetrickou, flexuralni lokalizaci (loketni a podkolen-
ni jamky), zapésti, narty, krk a Sije. Typicka je licheni-
fikace projev(, které jsou casto exkoriované. Barva
atopické kize je prevazné hnédoseda. Mizi laterdlni
partie obo¢i (Hertoghovo znameni). Vlasy jsou suché,
bez lesku, nékdy dochazi az k jejich profidnuti. Typic-
ké jsou lesklé nehty v disledku neustalého Skrabani
[9, 39, 61, 621].

Dospéla forma se mUze vyskytnout i u pacientd, ktefi
dfive AD nikdy netrpéli. Obvykle vak predchazi kojenec-
ka a/nebo détska forma, popf. astma ¢i projevy inhalaéni
alergie. Klinicky obraz muze byt totozny jako u dospivaji-
cich nebo je omezen na nékteré lokalizace (frustni formy).

Pruriginézni forma je charakterizovana prurigin6z-
nimi uzliky a silnym svédénim. U dospélych muize mit
rizny rozsah vcetné projevl generalizovanych, popf.
erytrodermie [9, 39, 61, 62, 80].

Existuji i tzv. minimalni (lokalizované) varianty AD,
mezi které patii ekzémové projevy na vickach, exfoliativni
cheilitida, projevy retroaurikularni s ragadou, ekzémové
projevy na prsnich bradavkdch nebo genitdlu, pulpitis
sicca, juvenilni plantarni dermatdza a dalsi. Mezi morfolo-
gické varianty AD se fadi varianty folikularni, numuldrni,
papulézné-lichenoidni, dyshidroticka a dalsi [61].

KOMORBIDITY A KOMPLIKACE ATOPICKE
DERMATITIDY

Asociace AD s ostatnimi atopickymi a alergickymi
chorobami je dlouhodobé znama a nékteré jsou sou-
¢asti diagnostickych kritérii AD. Mezi ostatni komorbi-
dity AD patfi o¢ni choroby a dalsi. Recentni studie pro-
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kazaly souvislost AD s autoimunitnimi, metabolickymi,
kardiovaskularnimi a psychiatrickymi chorobami. Spo-
jitost AD s pridruzenymi chorobami se predpoklada
multifaktoridlni. Nékteré komorbidity jsou dlsledkem
chronického zanétu jiné maji podobnou patofyziolo-
gickou drahu, jako ma samotné onemocnéni[15, 66, 67,
80]. Dermatolog by mél byt dobie obeznameny s ko-
morbiditami AD, aby mohl pacienta co nejdfive odeslat
na vysetfeni k pfislusSnému specialistovi.

Atopické a alergické komorbidity

Mezi typické atopické komorbidity patfi bronchial-
ni astma, alergicka rinokonjunktivitida a potravinova
alergie, méné znadma je eozinofilni ezofagitida [15, 61,
66]. Prevalence astmatu u pacientd s AD je kolem
24,8 % a pacienti s AD maji 3krat vys3si riziko vzniku
astmatu ve srovnani s béznou populaci. Prediktory
rozvoje astmatu zahrnuji tézsi formu AD, nizsi vék,
nizsi stupen vzdélani a nizky socioekonomicky status
[15, 66]. Potravinova alergie je Uzce spojena s AD,
u dospélych s AD se odhaduje kolem 11 %, prevalence
se lisi mezi rGznymi studiemi [61]. Existuje vztah mezi
tizi AD a IgE zprostiedkovanou potravinovou alergii.
Stejné jako u astmatu nachazime potravinovou alergii
Castéji u pacientll s tézsi formou AD [15, 61, 66, 80].
Alergicka rinokonjunktivitida je ¢astou komorbi-
ditou AD, podle nékterych studii ji trpi 82,2-89,2 %
pacientl [61]. Eozinofilni ezofagitida je chronické,
imunitné zprostfedkované onemocnéni jicnu, které je
charakterizované symptomy souvisejicimi s dysfunkci
jicnu a histologickym ndlezem zanétu s prevladajici-
mi eozinofily. U dospélych a dospivajicich se proje-
vuje dysfagii, regurgitaci, pocitem vaznouciho sou-
sta, bolesti na hrudi a pyrézou (¢asto nereagujici na
antacida), zatimco u mladsich déti pfevazuji pfiznaky
gastroezofagealniho refluxu, bolesti bricha a potize
s krmenim [15, 24].

Oc¢ni komorbidity

Pacienti s AD maji vyssiriziko riznych o¢nich kompli-
kaci. Znama je atopicka keratokonjunktivitida, ale pa-
cienti s AD trpi i blefaritidou, keratokonem, glauko-
mem, kataraktou nebo odchlipenim sitnice. Mnoho
z nich mlze mit za nasledek trvalé poskozeni zraku,
pokud neni diagnostikovéno vcas. Blefaritida, zanét
okrajli ocnich vicek, je u pacientd s AD prevazné
bakteridlniho plivodu. Atopicka keratokonjunkti-
vitida je neinfekéni komplexni zanétlivé onemocnéni
rohovky a spojivky s prevalenci 25-42 % u pacientt
s AD. Rizikovym faktorem pro rozvoj glaukomu zjis-
tovaného castéji u pacientli s AD je aplikace lokalnich
kortikosteroidl do o¢niho okoli. Pro keratokonus je
charakteristické konické vyklenovani a ztencovani
rohovky centrdlné nebo paracentralné. Vyskytuje se
u 18-41 % pacientll s AD a vyskyt stoupa s tizi proje-
vU. Katarakta postihuje 8-25 % pacient(i s AD v¢etné
adolescentl a dospélych mladého véku. Etiologie ka-
tarakty u pacient( s AD je nejasna. Predpoklada se, Ze
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souvisi se zavaznosti AD, lokalizaci projevi AD na ob-
liceji, pfitomnosti chronického zanétu s opakovanym
Skrdbanim, mnutim obliceje a v neposledni fadé hraje
roli i genetickd predispozice [7, 15, 28]. Odchlipeni
sitnice je vaznou komplikaci a maze se vyskytnout
u jedinct mladsich 35 let [15, 80].

Kardiovaskularni a metabolické komorbidity

Systémovy zanét, ktery zvysuje riziko aterosklerézy,
je jasnym rizikovym faktorem pro vznik kardiovaskular-
nich (KV) chorob a systémova protizanétliva lécba sni-
zuje riziko vzniku téchto ptihod. Ty koreluji se znamka-
mi Th2 zanétu v kazi a krvi pacientl s AD a tito pacienti
maji zvysené hladiny proteinl asociovanych s rizikem
KV chorob. Riziko KV chorob zvy3uji obecné poruchy
spanku, koureni, nadvaha, alkohol a nezddouci ucinky
nékterych systémovych léciv (systémové kortikoste-
roidy a cyklosporin). Ve studiich se popisuje asociace
mezi dospélou AD, obezitou (v 36 %) a dyslipidemii
(v 13 %) a naopak bylo u AD zjisténo niz3i riziko diabetu,
zejména 2.typu [15]. U pacientt s tézkou formou AD Ize
pozorovat mirné zvyseny vyskyt hypertenze, infarktu
myokardu, cévni mozkové prihody a srde¢niho selhani
[15, 66, 67], ale asociace neni tak silna jako u psoriazy,
a proto pravidelny screening téchto chorob neni nutny
[15, 80].

Kostni komorbidity

AD je spojena se zvysenym rizikem rozvoje osteo-
porézy. Riziko zlomenin stoupd se zavaznosti AD.
Chronicky systémovy zanét vede k narusenému kost-
nimu metabolismu a muize dochazet ke zvysenym
ztratdm kosti, pravdépodobné v disledku deficitu (hy-
povitamindze) vitaminu D. Kvili osteoporéze je u za-
vazné AD dvojnasobné riziko zlomenin patefe, o 66 %
je vyssi riziko zlomenin panve a o polovinu je vyssi ri-
ziko zlomenin ky¢le. Systémové kortikosteroidy patfi
mezi rizikovou lé¢bu ve vztahu k osteoporéze a vzniku
zlomenin, za rizikové je nutné povazovat podavani = 3
mésice pfi denni davce prednisonu = 7,5 mg [15].

Psychiatrické komorbidity

Pacienty s AD trapi svédéni, socidlni izolace, maji sni-
zenou kvalitu Zivota a naruseny spanek. AD je proto
spojena ve vyssi mite s depresemi, izkostmi a sebe-
vrazednymi myslenkami. Bylo zjisténo, ze 1 z 5 pa-
cientl s AD (20,1 %) trpi depresemi, zatimco v populaci
bez AD je vyskyt deprese 14,8 % [15, 52]. Trpi jimi ¢as-
t&ji pacienti se stfedné tézkou az tézkou AD. Pfiznaky
deprese zlepsuje Uc¢inna systémova [écba AD. Podobné
vysledky plati pro Uzkostné stavy a sebevrazedné my-
slenky. V pfipadé dokonanych sebevrazd data nejsou
jednotna [15, 66, 80].

Imunitné zprostfedkované choroby

Systémovy zanét u AD muize vysvétlovat vazbu AD
s rznymi autoimunitnimi chorobami. Z danské studie
vyplynulo, Ze AD je asociovana s 2,5krat vyssi pravdé-
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podobnosti se vznikem autoimunitniho onemocné-
ni a ma 3,5krat vyssi pravdépodobnost vyskytu dvou
a vice autoimunitnich onemocnéni. Alopecia areata ve
spojeni s AD se vyskytla ve zminéné studii ve 26,3 %
a zavazna AD predvida horsi progndzu alopecie jak ve
vztahu k odpovédi na lé¢bu, tak v celkové prognoze.
AD je spojovana s vyssi pravdépodobnosti vzniku total-
ni nebo univerzalni alopecie. Kromé akutni kopfivky se
prokdzala klinicky relevantni asociace mezi AD a chro-
nickou kopfivkou [15].

Infekéni komplikace

U pacientl s AD jsou casté infekce bakteridlni, virové,
mykotické. Dysfunkce kozni bariéry, dysregulace koz-
niho imunitniho systému a dysbi6za (v¢etné abnor-
mit antimikrobidlnich peptid() zvysuji riziko kozZnich
infekci u pacient(i s AD [61, 73]. Cast4 je asociace AD se
stafylokokovymi koznimi infekcemi. Eczema herpeti-
catum/herpeticum je zdvazn4, zivot ohroZujici kom-
plikace AD a infekce virem herpes simplex se vysky-
tuje vice nez dvojndsobné u pacientl s AD, vzacné-
ji jsou pacienti postizeni eczema verrucatum nebo
eczema molluscatum [15, 61]. Tyto infekce se Castéji
vyskytuji u pacientd se Spatné kompenzovanou AD
a data ukazuji, Ze Uspésnd lécba snizuje vyskyt téchto
infekci a snizuje kolonizaci Staphylococcus. aureus [6,
12, 35].

VYSETRENI

Pro stanoveni diagnézy AD neni aktualné k dispozici
zadny specificky laboratorni marker, ktery by spolehli-
vé odlisil AD od jinych chorob. Klinickou diagnézu AD
je mozné opfit o nékterd vysetreni. Vysetiovani se pro-

v vo

vadi predevsim pro detekci spoustéct a komorbidit.

Laboratorni vysetieni
Celkové IgE protildtky

Asi u 20 % pacientl s AD neni zvysenda sérova hla-
dina IgE protiladtek. ZvySené hodnoty vyjadfuji spise
atopickou diatézu nez kratkodobou aktivitu onemoc-
néni. Vysoké hladiny celkovych IgE protildtek mohou
byt prediktivnim faktorem pro zdvazné;jsi pribéh one-
mocnéni, ne viak zcela spolehlivym, protoze néktefi
jedinci se zdvaznymi projevy maji normalni hodnoty
IgE protilatek. Ty mohou byt naopak zvysené u fady
dalsich neatopickych onemocnéni (napf. parazitdz, na-
dor(, autoimunitnich onemocnéni). Sledovani hladiny
IgE neni doporuceno pro rutinni sledovani zadvaznosti
onemocnéni, ale u zavaznych forem AD mohou byt in-
dikdtorem dlouhodobé [é¢ebné odpovédi, kdy hladina
IgE protilatek klesa [19, 20, 39].

Specifické IgE protildtky na inhalacni a potravinové
alergeny

Pozitivita specifickych IgE neni pro AD diagnosticka
[19, 38, 39] - viz alergologické vysetfeni.
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Pocet eozinofilii v periferni krvi

Periferni eozinofilie u pacientd s AD ma vétsi vypo-
védni hodnotu ve srovnani s ostatnimi alergickymi
chorobami (bronchidlni astma, alergicka ryma). Pocet
perifernich eozinofil(l stoupa s tizi choroby a muze byt
laboratorni znamkou progrese onemocnéni [38, 39].

Sérovd laktdtdehydrogendza (LDH)

Laktatdehydrogendza je zvysend u fady zdvaznych
pfipadl AD. Hladina se zvy3Suje dlsledkem poskozeni
tkané koznim zanétem a mze slouzit jako zndmka pro-
grese onemocnéni. Po zklidnéni zanétu dochazi k nor-
malizaci hodnot. V pfipadé pretrvavani vyssich hodnot
LDH by méla byt diferencialné diagnosticky zvazovana
jind onemocnéni, kterd vedou ke tkafiovému poskoze-
ni, zejména nadorova [38, 39].

Sérovy chemokin TARC (thymus and activation
regulated chemokine, TARC/CCL17)

TARC je ligand chemokinového receptoru CCR4, kte-
ry indukuje migraci Th2 lymfocytd. Sérové hodnoty
se zvysuji v zavislosti na zdvaznosti projevi AD a od-
razi spolehlivéji progresi onemocnéni. Elevace korelu-
je s aktivitou onemocnéni vice nez hladina celkovych
IgE protilatek, hladina LDH ¢i eozinofilie. Hodnoty jsou
obecné vyssi u malych déti, zejména u déti mladsich 2
let [38, 39].

Sérovy SCCA (Serum Synamous Cell Carcinoma
Antigen, SCCA1 a SCCAZ)

SCCA jsou proteiny patfici do skupiny inhibitor(
serinovych protedz tvorenych epitelovymi bunkami.
Sérovy SCCA, je povazovan za citlivy marker progrese
choroby, ktery nevykazuje variace ve vztahu k véku
a predpoklada se, Ze bude uzite¢nym ukazatelem v kli-
nické praxi [38, 39].

ALERGOLOGICKE VYSETRENI

Potravinové alergie

Potravinova alergie se vyskytuje az u 1/3 déti se
stfedné tézkou a tézkou AD, méné casto u dospélych.
Nejcastéjsimi alergeny jsou bilkoviny kravského mlé-
ka, slepici vejce, arasidy, pSeni¢na mouka, séja, ofechy,
ryby a morské plody. U déti se postupem casu vyviji
tolerance na bézné potravinové alergeny, zatimco po-
travinové alergie, které se vyvinou v dospélosti, obvyk-
le pretrvavaji. Existuji zkiizené potravinové a pylové
alergie, napf. pfi prokazané alergii na pyly bfizy mohou
pacienti reagovat na jablka, celer a liskové ofechy. Eli-
minacni diety se nedoporucuji, mohou byt skodlivé,
nutna je vsak eliminace potraviny s prokazanou klinic-
kou relevanci [64, 81, 86, 89]. U déti je vhodnd opatr-
na, postupna reexpozice podle instrukci alergologa,
protoze pfi setrvalé eliminaci zdkladnich potravin hrozi
nejen perzistence potravinové alergie do dospélosti,
ale i jeji narast. Senzibilizaci na potraviny Ize prokazat
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in vivo testy (koznimi prick testy - SPT, prick-prick
testy) a in vitro testy (sérové hladiny specifickych
IgE protilatek). Pozitivita SPT je typickd pro ¢asny typ
imunologické reakce, ale nemusi korelovat s klinickou
odpovédi. Podle rychlosti ndstupu a charakteru proje-
vU se rozliduji tfi typy reakci. U €éasného typu reakce
(zprostfedkované IgE protilatkami), dochazi ke vzniku
pfiznakd do dvou hodin po poziti alergenu. Hlavnimi
koznimi projevy jsou erytém, kopfivka, angioedém
a pruritus. Soucasné dochazi k rozvoji pfiznakl gastro-
intestindlnich, respira¢nich, kardiovaskularnich, typic-
kych pro anafylakticky typ reakce. U nékterych déti se
mUze po daldich 6-10 hodinach vyvinout morbiliform-
ni exantém pretrvavajici nékolik hodin jako pozdni ¢ast
IgE zprostredkované imunitni odpovédi. Pro pozdni,
ekzémovy typ reakce je charakteristicky vznik ekzé-
movych loZisek v predilekénich lokalizacich za 6-48
hodin po poziti alergenu. Az u 40 % déti se mohou oba
typy imunologickych reakci kombinovat [61, 63, 79].
SPT s potravinovymi alergeny se doporucuji u déti do
5 let se stfedné zavaznou az zavaznou AD, ktera pretr-
vava navzdory optimalni péci i lokalni terapii, vyhrad-
né pfi podezieni na potravinovou alergii a je v rezii
imunoalergologa. Testovani specifickych IgE protilatek
je vhodné, pokud SPT nelze pouzit, napt. u urticaria
factitia, kozni hyporeaktivity zplsobené UV zafrenim,
uzivanim nékterych 1ékl (celkové kortikosteroidy, imu-
nosupresivni [éky) nebo pfi nespolupraci malych déti.
Hodnoty specifickych IgE protilatek umoznuji kvanti-
tativni hodnoceni senzibilizace a pomahaji odhadnout
pravdépodobnost rizika klinické reakce. Reaktivita SPT
na potraviny klesad béhem prvnich sedmi let, zatimco
specifické IgE protilatky proti potravinovym alergentim
se zvysuji. Vysetfeni potravinové alergie provadéjiimu-
noalergologové. Dulezité je vzdy peclivé vyhodnoceni
provedenych laboratornich vysetfeni a z nich vyplyva-
jici nasledna relevantni doporuceni. Spolehlivou meto-
dou k prokazani potravinové alergie je zaslepeny, pla-
cebem kontrolovany potravinovy expozi¢ni test, ktery
je ale jen vyjimecné pouzivany. V bézné praxi obvykle
sta¢i vylouceni a znovuzavedeni urcité potraviny na
zdkladé anamnézy. Orélni provokace potravinou miize
vyvolat ¢asnou reakci nebo ekzémovou pozdni reakci.
Asi u 45 % oralnich provokacnich potravinovych test(
se objevuji oba typy reakci, zatimco u 12 % test( dojde
pouze ke zhorseni ekzému. Anamnestické Udaje maji
nizkou prediktivni hodnotu pro pozdni reakce vyvo-
lané oralnim testem (30 %) na rozdil od 80 % relevan-
ce pro casné reakce. Eliminacni dieta pro AD musi byt
zaloZzena na peclivé anamnéze s naslednou eliminaci
a znovuzavedenim podezielé potraviny nebo na oralni
potravinové provokaci, a naopak by neméla byt zaloze-
na na senzibilizaci typu | zjisténé krevnimi testy nebo
SPT[19, 38, 61, 79, 86, 89].

Inhala¢ni alergie

Aeroalergeny mohou vyvolat exacerbaci projevi
u senzibilizovanych pacientd, coz se vysvétluje zvyse-
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nou permeabilitou kize pro inhalac¢ni alergeny v di-
sledku narusené kozni bariéry. Pacienti s AD jsou ob-
vykle senzibilizovani na roztoce, pyly stromu, travin,
bylin, plisné a zvifeci srst, pficemz precitlivélost na in-
hala¢ni alergeny stoupd s vékem.

Hlavnimi aeroalergeny vyvolavajici relapsy AD jsou
roztoci domaciho prachu (predevsim Dermatopha-
goides pteronyssinus a D. farinae). Jejich enzymaticka
aktivita prohlubuje dysfunkci kozni bariéry u pacientt
s AD. Roztodi jsou typickymi alergeny vnitinich pro-
stor, zejména se vyskytuji v loznicich (v 1Gzkovinach,
matracich). Bézné uklidové techniky maji minimalni
vliv na snizeni mnozstvi roztocl v matracich, nicméné
snizenim poctu roztocl v Gzkach (napf. nosenim spe-
cidlnich pyzam, pouzivanim speciadlnich protirozto-
¢ovych povlakd matraci a lGzkovin) doslo ke zlepseni
projevi AD [64, 86, 90]. Pyly ve venkovnim vzduchu
mohou vyvolat relaps AD. Vyvarovani se venkovnim
aeroalergeniim je za béznych podminek obtizné, fe-
$enim mohou byt pylové filtry v klimatiza¢nich jed-
notkach a jejich pravidelna vyména [61, 64, 81, 86, 89,
90]. V minulosti doporucované vylouceni kontaktu
pacientd s AD s domacimi zvitaty, protoze mohou vést
ke zhorseni projevl AD, jiz neni aktudlni. V sou¢asné
dobé se nedoporucuje pouze expozice epiteliim koci-
¢i srsti, ktera je nadéale povaZzovana za rizikovy faktor
[86, 90]. K dispozici nejsou dikazy o zvyseném riziku
AD u déti, které jsou v kontaktu se psy. Soucasné stu-
die naznacuji, ze kontakt se psy mlze mit protektivni
ucinky pravdépodobné diky expozici nepatogennim
mikrobim. Pouze pokud se prokaze senzibilizace na
psi srst, musi byt kontakt se psy vylouceny [86, 90]. Ru-
tinni diagnostika zahrnuje stanoveni hladin specific-
kych IgE protilatek a/nebo provedeni SPT, pficemz
pozitivita specifickych IgE neni pro AD diagnosticka.
Casto se pozoruje nespecificka senzibilizace a vyskyt
pozitivnich specifickych IgE protilatek nebyva v pfi-
padé exacerbaci dermatitidy kauzalni. V interpretaci
vztahu mezi alergeny a symptomy je dilezita anam-
néza [19, 61, 86, 90].

Atopické epikutanni testy (APT) s inhala¢nimi a/
nebo potravinovymi alergeny se pouzivaji k posou-
zeni imunologické reakce pozdniho typu u AD. Jsou
povazovany za vice specifické, ale méné senzitivni nez
SPT nebo specifické IgE protilatky. Testy maji rGiznou
miru pozitivity (15-100%) podle pouzitych materidlG
a metod. Mohou detekovat senzibilizaci u ,intrinsic-
kych” (non IgE) forem AD u pacientl s negativnimi
SPT [61]. Jejich hlavni nevyhodou je variabilita metod,
rizna interpretace vysledkl a nedostatek komeréné
vyrabénych alergent [19, 61]. Suspektni potravinovy
alergen (rozpustény ve fyziologickém roztoku v 10%
koncentraci) je aplikovan formou epikutanniho testu
na zdravou k(iZi na 24—48 hodin. Alternativou je pouziti
naplasti s velkymi testovacimi komorami s potravinami
na dobu 48-72 hodin. Standardizované testy s inhala¢-
nimi nebo potravinovymi alergeny nejsou k dispozici
(61, 86].
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Kontaktni senzibilizace a alergicka kontaktni
dermatitida u AD

Kontaktni senzibilizace je detekovana u 40-65 % pa-
cientd s AD. Rizikem je dlouhodoba a opakovana aplika-
ce rlznych extern a zvysena propustnost kozni bariéry.
Nejcastéjsimi kontaktnimi alergeny u pacientd s AD
jsou slozky zevnich pfipravki (vonné komponenty,
emulgatory, konzervacni latky), neomycin, pfipadné
i kortikosteroidni externa [30, 61, 86]. Pfipravky s ob-
sahem proteinG (napf. vytazky z ovsa) a dalsi soucasti
emoliencii nejsou u déti mladsich 2 let vhodné a ne-
doporucuji se. Senzibilizaci na rostliny ¢eledi Compo-
sitae (sloznokvété) je nutné vyloucit pti zavaznych pro-
jevech na obliceji v letnich mésicich. Epikutanni testy
(minimalné s evropskou zdkladni sadou) je nutné pro-
vést u pacientu s torpidnimi projevy AD nereagujicimi
na béznou lé¢bu, zejména na rukou ¢i v obliceji a také
s postizenim v atypickych lokalizacich nebo zhorsenim
bez znamé pficiny. S rizikem kontaktni senzibilizace
souvisi zejména volba povolani. Pacienti s AD musi
peclivé volit zaméstnani, nevhodné profese jsou napf.
kadefnik/kadefnice, mechanik/mechanicka, pekafi/pe-
karka, kuchaf/kucharka, prace ve zdravotnictvi aj. [61,
64, 81, 86, 89].

OCNi VYSETRENI

Pacienti s o¢nimi obtizemi nebo rizikovymi faktory
by méli byt vysetieni oftalmologem. V¢asna diagnéza
a lé¢ba ocnich komplikaci méa zasadni vyznam pro pre-
venci zhorseni, pfipadné ztraty zraku [34].

PLICNi VYSETRENI

Pacienti s AD maiji vyssi riziko vyvoje astmatu nebo
chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) ve srovna-
ni s pacienty bez AD, proto je u pacient( s respira¢nimi
potizemi vhodné plicni vysetreni [22].

PROBATORNI EXCIZE

Pfi nejasnosti diagndzy, popf. pfi pretrvavani proje-
vU i pfi intenzivni 1é¢bé, je nutné provedeni probatorni
excize k ovéreni diagndzy, a predevsim k vylouceni pri-
marniho kozniho lymfomu z T lymfocyta [19, 61].

HODNOCENIi ZAVAZNOSTI ATOPICKE
DERMATITIDY

Po stanoveni klinické diagnézy je vybér |é¢ebné me-
tody zavisly na zavaznosti onemocnéni. Pro manage-
ment lécby kazdého individudlniho pacienta je dulezité
hodnoceni rozsahu a charakteristiky projevi (tzn. inten-
zita erytému, pfitomnost papul, popt. mokvani a krust,
vyskyt exkoriaci, stupen lichenifikace, klinické znamky
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bakteridlni superinfekce). Otazky na subjektivni potize Mezi validované skérovaci Skaly patfi SCORAD

pacienta (intenzita svédéni, kvalita spanku, vliv na bézné (Scoring of Atopic Dermatitis), PO-SCORAD (Patient-
denni aktivity) jsou nezbytné k posouzeni vlivu onemoc- -oriented SCORAD), EASI (Eczema Area and Severity
néni na zivot konkrétniho pacienta [10, 19, 39, 80]. Index), BSA (Body Surface Area), POEM (Patient-Orien-

Tabulka 3. Hodnotici $kély atopické dermatitidy

Hodnoceni
zavaznosti AD

3 komponenty

SCORAD mirna AD < 25
A. Rozsah
— hlava a krk 9 %, HK 18 %, DK 36 %, hrudnik a bficho 18 %, zada stiedni AD > 25 az < 50
véetné hyzdi 18 %, genital 1 %
— maximum 100 % tézka AD > 50
B. Intenzita

skore 0-3 (zadné az tézkeé)

hodnocené symptomy: erytém, infiltrace, mokvani/krusty,
lichenifikace, exkoriace, suchost

— maximum 18

C. Subjektivni skore

skore 0-10 (Zadné az nejtézsi)

hodnocené symptomy: intenzita svédéni a kvalita spanku
— maximum 20

Vypocet celkového skore podle vzorce=A/5 + 7B/2 + C
Maximalni hodnota = 103
2 komponenty
Mirna AD 1,1-7

A.Rozsah Stiedni AD 7,1-21,0
- procento postizené kize ve 4 regionech: hlava a krk, trup a genital,  Tazka AD 21,1-50,0
HK, DK v¢etné hyzdi Velmi tézka AD 50,1-72

skére hodnoceni: 0 = Zzadné postizeni, 1 = 1-9 %, 2 = 10-29 %,
3 =30-49 %, 4 = 50-69 %, 5 = 70-89 %, 6 = 90-100 %

B. Skére zavaznosti pro kazdou lokalitu hodnocené na zakladé
intenzity projeva.

Skala hodnoceni: 0-3 (zadné az tézké)

hodnocené symptomy: erytém, infiltrace/otok, exkoriace,
lichenifikace

— maximum 12 pro kazdou lokalitu.

Vypocet pro celkové skore:

hlava a krk: skore zavaznosti x rozsah x 0,1

(u déti0-7 let x 0,2)

HK: skore zavaznosti x rozsah x 0,2

trup: skére zavaznosti x rozsah x 0,3

DK: skore zavaznosti x rozsah x 0,4 (u déti 0-7 let x 0,3)

Celkové EASI tvori soucet vsech lokalit.

Maximalni hodnota =72

Adaptace Skaly SCORAD pro vypocet provedeny pacientem, Mirna AD < 25
Lo B alo V.0 I Kk dispozici je mobilni aplikace. Stredni AD > 25 az < 50
Tézka AD > 50

hodnoceni jako u SCORAD 3kaly.
Pacient sdili skalu s Iékarem.
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NRS
svédéni

hodnoceni na zdkladé reprezentativni léze

Maximalni hodnota =4-5

7 symptomu hodnocenych za posledni tyden

skala hodnoceni: 0 = zadny den, 1 = 1-2 dny, 2 =3-4 dny, 3=5-6
dn(, 4 = kazdy den

hodnocené symptomy: svédéni kiize, zarudnuti klize, krvaceni,
mokvani, praskani, olupovani, suchost klize

Maximalni hodnota = 28

10 validovanych otazek, podle kterych pacient hodnoti vliv AD na
kvalitu Zivota za posledni tyden.

Otazky zahrnuji vliv onemocnéni na fyzické, psychické a socidlni
aktivity a pohodu pacienta.

skala hodnoceni: 0 = viibec ne, 1 = malo, 2 = hodné, 3 = velmi mnoho.

Nezodpovézené otazky (neni podstatné) se nezapocitavaji.

Maximalni hodnota =30

6 validovanych otazek tykajicich se zkusenosti pacientt s AD.

Posuzuje zvladani nemoci ve vsech oblastech Zivota:

pfiznaky souvisejici s ekzémem, epizody intenzivniho svédéni, potize
s usinanim nebo udrZzenim spanku, ovlivnéni kazdodenni ¢innosti,
ovlivnéni nalady nebo emoci.

skala hodnoceni: 0 = zddné/vlbec ne, 1 = mirné/1-2 dny,
2 = stiedni/3-4 dny, 3 = zavazné/5-6 dn(, 4 = velmi zadvazné/kazdy
den/kazdou noc

Maximalni skore = 24

Hodnoceni na stupnici od 0 do 10 za poslednich 24 hodin
Hodnocené parametry:
svédéni: 0 = zadné svédéni, 10 = nejhorsi svédéni

Maximalni hodnota =10

Hodnoceni na stupnici od 0 do 10 za poslednich 24 hodin
Hodnocené parametry:
spanek: 0 = zadné zhorseni spanku, 10 = nejhorsi kvalita spanku

Maximalni hodnota =10

pokracovani Tabulky 3

0 =zhojen

1 = témér zhojen

2 =mirna AD

3 =stiredné tézka AD
4 =tézka AD

5 = velmi tézka AD
0-2 = zhojena kuze
3-7 =lehka

8-16 = stfedni
17-24 = tézka
25-28 = velmi tézka

1 =zadny vliv

5 = maly vliv

6-10 = mirny vliv

11-20 = velmi velky vliv
21-30 = extrémné
velky vliv

0-
2-

Stav zvladani

v casovém bodé: vyssi
skdre znamena nizsi miru
zvladani AD (nejméné
7 bodti ADCT), resp.

1z odpovédi pacienta
spada do vyznacené
oblasti

Zmény stavu zvladani
v case: zména o 5 bodl
je prahovou hodnotou
vyznamné zmény

u pacienta (snizenio 5
a vice bodl naznacuje
zlepseni zvladani AD;
zvyseni o 5 a vice bodl
naznacuje zhorseni
zvladani AD)

0-3 mirné svédéni
4-6 stiedni svédéni
7-10 velmi intenzivni
svédéni

0-3 mirné zhorseni
spanku
4-6 stiredni zhorseni
spanku
7-10 vyrazné zhorseni
spanku

(upraveno podle [10, 16])

Pouzité zkratky: AD - atopicka dermatitida, DK - dolni koncetiny, HK — horni koncetiny, SCORAD - Scoring of Atopic Dermatitis,
EASI - Eczema Area and Severity Index, PO-SCORAD - Patient-oriented Scoring of Atopic Dermatitis, IGA - Investigator Global
Assessment, POEM - Patient-Oriented Eczema Measure, DLQI — Dermatologic Life Quality Index, ADCT - Atopic Dermatitis Cont-
rol Tool, NRS - Numeric Rating Scale
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ted Eczema Measure), ADCT (Atopic Dermatitis Control
Tool) a DLQI (Dermatologic Life Quality Index) a vIGA-
-AD (Validated Investigator Global Assessment for Ato-
pic Dermatitis). Mezi nevalidované 3kaly se fadi IGA
(Investigator Global Assessment), NRS (Numeric Rating
Scale) a dalsi Skaly (tab. 3) [10, 19, 80, 86].

Index SCORAD komplexné vyjadiuje tizi AD a je slozen
ze tii ¢asti (A, B, C). Hodnoti objektivni znamky AD, tedy
rozsah postizeni kiize (A) a zavaznost projevu (B),
a soucasné subjektivni pfiznaky — svédéni a spanek (C).
Skore SCORAD > 50 svédci pro tézkou AD, SCORAD > 25
az < 50 stfedné téZkou AD a skére SCORAD < 25 znaci mir-
nou AD. Maximalni hodnota skére SCORAD je 103. Hod-
nota A (rozsah postizeni) odpovida BSA [10, 19, 80, 86].

Skala PO-SCORAD umozriuje subjektivni hodnoceni
zavaznosti AD pacientem pomoci mobilni aplikace, hod-
noceni je nezavislé na Iékafi. Vysledky pacient poskytuje
Iékari, pficemz dobfe koreluji se SCORAD indexem [93].

Skéla EASI se sklada ze dvou &asti a objektivné hod-
noti rozsah postiZzeni (procento postizeni klze) na
Ctyfech lokalitach na téle (hlava a krk, trup, horni kon-
Cetiny a dolni koncetiny v¢etné hyzdi) a zavaznost
projevl pro kazdou oblast téla. Celkové maximalni
EASI skére je 72. Mirna AD ma EASI < 7, stiedni 7,1-21,
tézka AD 21,1-50, velmi tézka 50,1-72 [10, 19, 80, 86].

Skala IGA jednoduse stanovuje celkovou zavaznost
AD objektivnim hodnocenim reprezentativnich pro-
jevl (erytém, indurace/papuly a/nebo mokvani nebo
krusty) na skale 0 az4 ¢i 5 (0 - zhojen, 1 - témér zhojen,
2 — mirné postizeni, 3 - sttedné tézké postizeni, 4 - téz-
ké postizeni, 5 - velmi tézké postizeni) [10, 23].

K posouzeni vlivu onemocnéni na kvalitu Zivota
pacientl se vyuzivé validovany dotaznik DLQI. Ob-
sahuje deset otazek tykajicich se pacientova vnimani
vlivu onemocnéni na kvalitu Zivota v poslednim tydnu.
Otéazky se tykaji vlivu onemocnéni a efektu Ié¢by na
fyzické, psychické i socidlni aspekty Zivota. Maximalni
hodnota dotazniku DLQI je 30 [10, 19, 80, 86].

Dotaznik POEM hodnoti intenzitu a ¢etnost vyskytu
sedmi subjektivnich pfiznakl (svédéni, kvalita spanku,
suchost klze, olupovani, mokvani, krvaceni, vyskyt ra-
gad) v poslednich sedmi dnech (rozsah 0-4). Maximal-
ni hodnota dotazniku POEM je 28 [10, 19, 80, 86].

Validovany dotaznik ke zvladani atopické dermatiti-
dy ADCT hodnoti potize pacienta za posledni tyden.
Slouzi k dlouhodobé kontrole onemocnéni. Maximalni
skére je 24. Hodnota = 7 znameng, Zze AD neni dobfe
zvladana lécbou [80].

Pruritus-NRS slouzi k hodnoceni intenzity svédéni
pacientem na 10stupriové skdle, maximalni hodnota je
10. Podobné spanek-NRS hodnoti vliv AD na spanek
pacienta [10, 19, 80, 86].

DOPORUCENI K LECBE ATOPICKE DERMATITIDY

Dale uvadéna doporuceni nemohou byt povazovana
za komplexni ndvod zajistujici Uspésnou Iécbu v jed-
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notlivych situacich. Prace nenahrazuje souhrny udaj
o lécivych ptipravcich (SPC). Védecké informace tyka-
jici se celkové |é¢by neustale pribyvaji, proto je nasim
cilem zajistit recentni doporuceni v dobé publikace
a Ctenafi jsou laskavé zadani o sledovani novych védec-
kych poznatk(l a z toho vyplyvajicich upfesnéni poky-
nG. Doporuceni budou pribézné autory s ohledem na
vyvoj poznatku v biologické a cilené |é¢bé pravidelné
upravovana, doplfiovdna a aktualizovana.

CiLE LECBY

Cilem lé¢by AD je kompletni zhojeni projevil AD
nebo praktické zhojeni, kdy jsou pfitomné jen minimal-
ni projevy AD (IGA 0/1), které nenarusuji bézné denni
aktivity. Dalsim cilem je dlouhodobé udrzeni tohoto
stavu bez ¢astych akutnich exacerbaci [16, 38]. Defino-
véni l1é¢ebnych cill a systémova Ié¢ba budou podrob-
né&ji rozvedeny v Il. &asti.

ZASADY PECE

Lécebna opatieni u AD se skladaji ze vieobecnych
opatfeni (nespecifickych i specifickych), ze zaklad-
ni péce o kizi, kterad se spolupodili na kratkodobém
i dlouhodobém efektu lé¢by a ma kortikosteroidy Se-
tfici ucinek [2, 64, 81, 86, 89, 90]. Nezbytné je vysetieni
a eliminace vsech znamych spoustécich (exacerbuiji-
cich) faktor. Diagnostika individudlnich spoustécich
faktord AD byva naroc¢na.

Provokacni faktory

Drazdivé chemické latky a fyzikaIni vlivy mohou vy-
razné komplikovat prlibéh nemoci [86, 90]. Piehled
spoustécich faktorll a rezimovych opatteni je uveden
v tabulce 4.

Specifické provokacni vlivy [86, 90] byly podrobné pro-
brany a jsou soucasti alergologického vysetreni, které
provadi a vysledky by mél vyhodnotit zkuseny alergolog.

OPATRENI V PRIMARNI PREVENCI ATOPICKE
DERMATITIDY

K pouziti probiotik (inaktivované bakterie) a prebio-
tik (vlaknina, kterd m{ze podporovat rlst urcitych bak-
terii ve stfevé) v primarni prevenci AD jsou publikovana
nejednotna data [1, 86, 90]. Nicméné metaanalyza 21
studii [4] naznadila, ze podavani probiotik v téhotenstvi
a pfi kojeni by mohlo byt G¢innym opatfenim pro sni-
zeni rizika vyskytu AD u déti [4, 90]. Nebyl prokazan vliv
esencialnich mastnych kyselin, emoliencii, vitaminu ¢i
stopovych prvkl na AD a podle evropského konsenzu
se nedoporucuje v primarni prevenci AD zadna dieta
ani zména Zivotniho stylu, nebot kvalita dat neni do-
statecna [80, 81, 89, 901.
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EDUKACE A VYCHOVNE PROGRAMY

Pacienty ¢i jejich rodic¢e/blizké je nutné opakované
poucovat o povaze onemocnéni, spoustécich fakto-
rech exacerbaci, strategii [é¢by, zplsobu aplikace 1éciv
a nutnosti pravidelné aplikace emoliencii, jejichz vy-
znam je nutné opakované zdlraznovat [39, 61, 64, 90].
K tomuto Ucelu byly vytvoreny riizné edukacni progra-

my, jez shrnuji doporuceni rlznych odbornikd (derma-
tologu, pediatrd, alergolog(l, imunologu, psychologt,
vyzivovych poradct) [39, 61, 64, 90]. V Ceské republice
jsou pro pacienty k dispozici tisténé informace ve for-
mé pacientskych letak ¢i prirucek, informaci a odkazt
na internetu nebo osobni konzultace [54, 92]. Zapojeni
do edukacnich programu je vhodné u déti a u pacient(
se stfedné tézkou az tézkou AD. Nemocny jedinec, pfe-

Tabulka 4. Seznam spoustécich faktor( a rady pro pacienty s atopickou dermatitidou

Nespecifické vlivy

Obleceni

Koureni
Spéanek
Emoliencia
Infekce

Vakcinace

Slunce

Sport

Zabrante kontaktu kdze s drazdivymi latkami (vina, textilie s hrubymi viakny).

Nenoste tésné a pfilis teplé obleceni (prevence zapoceni).

Vhodné jsou nové typy nedrazdivych textilii, zejména s obsahem stfibra.

Vyhnéte se expozici tabaku (aktivni i pasivni koufeni).

Vhodna nizsi teplota v loznici, lehké prikryvky.

Zvyste pouzivani emoliencii v chladném pocasi.

Vyhybejte se kontaktu s opary, pokud dojde ke zhorseni ekzému, ktery mé nezvykly vzhled,
vyhledejte neodkladné |ékare.

Dodrzujte bézné ockovaci schéma.
Neockujte se v pripadé akutni exacerbace ekzému.

Bez specifického omezeni pfi pfimérené expozici.

Obvykle uzZite¢né pro protizanétlivy ucinek a zlepseni epidermalni bariéry.

Vhodna je letni dovolena ve vyssich nadmofrskych vyskach nebo u more.

Cvi¢eni a sporty bez omezeni.

Pokud zpoceni vyvolava vzplanuti ekzému, je vhodnéjsi nizsi intenzita s postupnou adaptaci.
Po plavéani v bazénu se osprchujte a aplikujte emoliencia.

Specifické vlivy

Potravinové
alergeny

Roztoc¢i domaciho
prachu

Domdci zvitata

Pyly

Kojeni, pokud je mozné, je vhodné az do ¢tyr mésica, po ¢tyfech mésicich jsou doporucené
vsechny potraviny pro dany vék, pokud se u ditéte neobjevi pfiznaky alergie nebo nebyla
prokazana senzibilizace.

Vhodna je normalni strava, pokud alergologické vysetreni neprokazalo nutnost vyloucit
konkrétni potravinu.

U nékterych pacientt dochazi ke zlep3eni ekzému, pokud se vyhybaji potravinam zkfizené
reagujicim s pyly (napf. pyl bfizy).

Dostatecné vétrejte byt, mistnosti udrzujte dobfre vétrané i v zimé.

Vyhnéte se podlaham s koberci.

Stirejte prach vlhkou prachovkou.

Podlahy a ¢alounény nabytek jednou tydné vysavejte vysava¢em s kvalitnimi filtry.
Vyhnéte se plySovym hrackam v détské postylce, vhodné jsou pouze omyvatelné hracky.
Povleceni perte pfi teploté vyssi nez 55 °C kazdych 10 dni.

Potahy lGzkovin jsou vhodné z goretexu nebo podobného materidlu.

Preventivné se vyhybejte kockam.
Kontakt se psy nevadi, pokud je vsak alergie prokdzana, kontaktu se vyhybejte.

U senzibilizovanych jedincl zaviete okna béhem vrcholici pylové sezony, zejména v teplém
a suchém pocasi, a omezte pobyt venku.

Vétrejte v noci a brzy rano nebo za destivého pocasi.

Vyvarujte se rizikovych situaci (sekani travy).

Vhodné jsou pylové filtry v auté.

Obleceni a domaci mazlicci mohou pfispivat k pfenosu aeroalergend, véetné pylu.

(upraveno podle [64, 86, 88, 89])
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devsim dité, negativné ovliviiuje fungovani celé rodi-
ny. V téchto zavaznych ptipadech jsou pfinosné riizné
psychoterapeutické metody — kognitivné-behavioralni
terapie, autogenni trénink, relaxa¢ni techniky [38, 61,
72, 80, 86, 90].

Zakladem uspéchu lécby je spoluprace pacienta
a jeho davéra v lékare. Lékaf nebo jiny vyskoleny zdra-
votnicky pracovnik by mél podrobné a srozumitelné
sezndmit pacienta a jeho rodinu s dostupnymi Iéceb-
nymi postupy a umoznit mu spolurozhodovani o lécbé.

LECBA ATOPICKE DERMATITIDY

Lokalni lé¢ba zakladni

Do zékladni lokalIni 1é¢by fadime myti, koupele a apli-
kaci emoliencii. Péce o klzi je zasadni pro vsechny
stupné zdvaznosti onemocnéni. Lé¢ba musi byt dlou-
hodobé ucinna a bezpecna.

Koupele a ocista atopické kiize jsou nezbytnou
soucasti zakladni lokalni [écby. KGzZi atopikl je nutné
myt jemné a 3etrné, cilem je odstranit krusty a elimi-
novat pfipadnou bakteridlni kolonizaci ¢i kontami-
naci. Myci prostfedky nesmi drazdit a musi mit nizky
senzibilizacni potencidl (bez parfemace, emulgator(
apod.). Lze pouzit pfipravky s obsahem nedrazdivych
antiseptik, protoze Ucinek antiseptika se pro kratkou
dobu plsobeni neuplatni a aspekt mechanické ocisty
je dulezitéjsi [26, 90]. Odstranéni odumfrelého keratinu
mohou usnadnit solné koupele, a to predevsim u pa-
cientl s ichtyotickou kdzi nebo u impetiginizovanych
projevi [43, 38, 39, 90]. Pfidavani chlornanu sodného
do koupele podle recentnich studii neprokazalo vy3si
ucinnost ve vztahu ke koupeli ve vodé bez prisad ve
vztahu k tizi AD, ale umoznilo snizeni aplikace lokalnich
steroidu a pouziti antibiotik [6, 37,39, 86, 90]. Koupelové
oleje omezuji dehydrataci epidermis a mély by se do
koupele pfidavat posledni 2 minuty koupani [64, 72, 81,
84, 86, 90]. Doba koupele, popf. sprchy se doporucu-
je kratka (5-10 minut). Pokud koupel trva pfilis dlouho
a voda se nasledné odpaii z kiize, dochazi k vyraznym
transepidermalnim ztratdm vody a prohloubeni su-
chosti. Je proto nutno aplikovat emoliencia ihned po
koupeli. Rozdily v koupani dvakrat tydné nebo kazdy
den s ohledem na zavaznost AD se neprokazaly, a pro-
to se, pokud je zajisténa hydratace kdze po koupeli, do-
porucuje se pravidelné koupdni nebo lépe sprchovani
vlaznou vodou bez omezeni pfi pouzivani jemnych,
povrchové aktivnich a zmék¢ujicich mycich ptipravka
(napt. koupelové oleje apod.) [41, 90]. Nejdulezitéjsim
aspektem pii myti kiize u AD je vyhybani se agresivnim
detergentim a alkalickym mydltm [70, 86, 90].

Metoda vlhkych zabali (wet-wrap dressing te-
rapie) je vhodna pro pacienty s akutnimi projevy,
s mokvajicimi a erodovanymi projevy a pfispiva k rych-
[ému zklidnéni kize u téchto pacient(, ktefi ¢asto ne-
toleruji standardni lokdlni 1é¢bu. Technika vihkého za-
balu spociva v aplikaci jedné vrstvy vihké, na kterou se
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aplikuje druha sucha vrstva. Vihky zéabal se provadi do
zasuseni/zklidnéni mokvajicich projevd [26, 90]. Fun-
guje na principu semiokluze, ¢imz se zvySuje penetra-
ce ucinné latky a snizuje vysychani kiZze, navic obvaz
poskytuje mechanickou ochranu pred Skrabanim. Tyto
zédbaly se aplikuji vétsinou na nékolik hodin po dobu
nékolika dni po sobé. Vzhledem ke zvysené absorpci
latek je nutné myslet na systémové ucinky do zabalu
aplikovanych léciv [20, 70, 89, 90].

Emoliencia

Emoliencia jsou zakladni soucast [écby AD. Tato lé¢ba
je definovéna jako kazdodenni lokalni aplikace vehikul,
kterd neobsahuji uc¢inné latky. Emoliencia jsou zésadni
jak v udrzovaciterapii, tak v prevenci exacerbaci u véech
pacientt a kazdodenni aplikace emoliencii prodluzuje
dobu remise [36]. Klinické studie prokazaly kortikoste-
roidy 3etfici uc¢inek emoliencii [39, 61, 89, 90]. Emolien-
cia obsahuji fyziologické lipidy (esencialni mastné ky-
seliny, fosfolipidy, ceramidy, cholesterol), humektanty
(podporuji hydrataci stratum corneum — urea, glycerol)
a okludanty (snizuji odparovani vody z kiize - vazeli-
na). Pokud emoliencia obsahuiji ve svych texturach ce-
ramidy v kombinaci s jinymi hygroskopickymi latkami
(napt. N-steatorylfytosfingozin, 5% urea, laktat), jejichz
syntéza je u atopik(l snizend, dochazi k opétovné obno-
vé kozni bariéry jak na anatomické drovni, tak na drovni
funkéni [13, 90]. Volime emoliencia s minimalnim iritac-
nim, resp. senzibiliza¢nim potencidlem a s minimalnim
mnozstvim ingredienci [61]. Vybér emoliencia zavisi
na individudlnich preferencich pacienta. Emoliencia
zlep3uji a obnovuji porusenou kozni bariéru, zabranuji
ztratdm vody z hornich vrstev klize, zlep3uji kapacitu
vazat vodu v kGzi a pfimo vodu dodévaji do suchych
vrstev kliZze (hydratuji, zvlacnuji a promastuji). Nejucin-
né&jsi je aplikace emoliencii do jesté vlhké pokozky po
sprse nebo koupeli, bezprostiedné po jemném osuse-
ni kdze [90]. Doporucuje se pouzivat je tak casto, aby
byla zajisténa dostate¢nd hydratace kize. Minimalni
je aplikace dvakrat denné a vhodna jsou emoliencia
obsahujici hydrofilni slozku (napf. 5% ureu). Pro od-
had aplikovaného mnozstvi se pouziva pravidlo bfiska
prstu (fingertip unit). Je to mnozstvi vytla¢ené z tuby
o priiméru 5 mm na posledni ¢lanek ukazovaku/prstu
(~ 0,5 g). Toto je adekvatni mnozstvi, které pokryje plo-
chu dvou dospélych dlani (pfiblizné 2 % povrchu téla
dospélé osoby) [61, 70, 81, 86, 90]. Mnozstvi emoliencia
k aplikaci je vysoké, az 100 g u malych déti a vice nez
500 g u dospélych za tyden [86, 90].

U kojencll urea mize kdzi drazdit, a proto se emo-
liencia s obsahem mocoviny nemaji pouzivat u kojencd;
u batolat je mozné pouziti v nizsi koncentraci [88]. Gly-
cerol je |épe tolerovany pro nizsi palivy efekt. Propylen-
glykol ma vyssi iritacni potencial, u déti mladsich 2 let
se z diivodu toxicity nedoporucuje pouzivat [86]. Emo-
liencia obsahujici tanin a/nebo ichtamol (zejména ve
formé pasty) mohou byt uzite¢nym doplikem zakladni
|é¢by, zejména u mirnéjsich forem AD, a jsou alternati-
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vou lécby v pfipadé kortikofobie pacientl/rodicu [69,
70, 86, 90]. Pouzivani Cistych olejll (napf. kokosovy olej,
olivovy olej apod.) misto emolientnich emulzi vysusuje
kazi, zvySuje transepidermalni ztraty vody, a proto se
jejich aplikace u atopikd nedoporucuje [70, 81, 86, 90].

Emoliencia s aktivni latkou, tzv. emoliencia plus,
obsahuji aktivni latky (napf. antiflogistické, antipruri-
gindzni, antibakteridlni substance), ale nespadaji do ka-
tegorie lokalniho lé¢iva. Pfipravky obsahuji napf. tanin,
ichtamol, saponiny, flavonoidy (lichochalcon A) a ribo-
flavonoidy z extraktu ovsa (bez protein(), bakteridlni
lyzaty (Aquaphilus dolomiae, Vitreoscilla filiformis) nebo
syntetické derivaty mentolu (menthoxypropanediol)
[90]. Zlep3uji projevy AD a ptiznivé ovliviuji kozni mi-
krobiom atopické kize [70, 86, 90]. Pouziti emoliencii
s antipruriginéznimi substancemi (glycin, I-modulia)
muze prerusit bludny kruh svédéni a Skrabani [49]. Ve
vyzkumu jsou nova emoliencia s obsahem antimik-
robialnich peptidd, ktera obsahuji rekombinantni lid-
sky beta defenzin-2 (hD-2) [78].

Dosud neni jednoznac¢né prozkouman vliv emolien-
cii v prevenci AD. Nékteré studie uvadi snizeni vyskytu
AD kazdodennim pouzivanim zvlac¢nujicich kréma od
narozeni u novorozenct, ktefi maji vysoké riziko roz-
voje AD. Jiné studie tyto ucinky emoliencii nepotvrdily
[36, 61, 68, 90] — Doporuceni 1.

Doporuceni 1. Lokalni [é¢ba zakladni

« Frekvenci koupeli/sprchovani neni nutné omezovat,
doba koupele je 3-5 minut.

« Aplikace emoliencia do vlhké kize (3-5 minut po
umyti nebo koupeli) je nutnd (technika ,namocit
a utéstnit ).

« Pravidelné pouzivani jakéhokolivemoliencia mé korti-
kosteroidy Setfici ucinek u viech forem AD.

- Pravidelné pouzivani pfipravkd zvysujicich bariéro-
vou funkci kiize je vhodné.

« Emoliencia je nutné aplikovat v adekvatnim mnoz-
stvi (minimalné 30 g/den nebo 250 g/tyden, resp.
1 kg/mésic pro dospélého pacienta).

- Vybér emoliencia je individualni, zavisi na preferen-
cich pacienta.

« Béhem zimnich mésicl je vhodné pouzivat emolien-
cia s vyssim obsahem lipidu.

« Emoliencia obsahuijici proteinové nebo rostlinné vy-
tazky, konzervacnilatky, parfemaci, emulgatory se ne-
doporucuji pro riziko kontaktni senzibilizace.

(upraveno podle [2, 86, 89, 90])

LOKALNI LECBA PROTIZANETLIVA

Vseobecné principy

AD. K 1é¢bé se vyuzivaji lokalni kortikosteroidy (TCS), lo-
kalni imunomodulatory (inhibitory kalcineurinu - TIM),
lokalni inhibitory fosfodiesterdzy (PDE) a lokalni inhibito-
ry Janusovych kindz (JAK). LokaIni protizanétliva 1é¢ba je
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postavena na tfech zékladnich principech: na dostate¢né
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né davce a na spravné technice aplikace léciva [14, 39, 61,
86, 89, 90]. Lokalni protizanétlivé molekuly jsou dostup-
né v nejriznéjsich galenickych formach a vlastni volba
galenické formy ma znacny vliv na vysledny efekt lécby.
na hydratovanou k{zi, zejména pokud se pouzivd mastny
zaklad [89, 90]. Lokalni Ié¢ba je ¢asové ndro¢na, minimalni
¢as na jedno celotélové osetieni je 30 minut.

Lécba vihkymi zabaly s TCS

Jednd se o krizovou intervencni lé¢bu u akutnich
mokvajicich a erodovanych projev(, které netoleru-
ji standardni lokalni 1é¢bu. VIhké zabaly s vhodnymi
fedénymi TCS (1:3 u TCS tfidy Il a 1 : 5 pro tfidu lll) apli-
kované maximalné nékolik dnt (cca 3 dny) na méné cit-
livé partie a krdtkodobé umozni zvysit Uc¢innost l1é¢by
a urychlit zhojeni lézi u tézkych forem a/nebo refrak-
ternich forem AD. LéCbu je nutné individualizovat, opa-
trnost je nutna u malych déti. Tento typ Iécby ale neni
standardizovan [20, 70, 81, 86, 89].

Reaktivni a proaktivni lé¢ba

kazi s projevy AD a je ukoncena v okamziku, kdy vy-
mizi viditelné projevy AD (reaktivni lécba). Koncept
proaktivni lIécby vychazi z kombinované dlouhodo-
bé aplikace lokalni protizanétlivé [é¢by (vétSinou 2krat
tydné) na plvodni jiz zhojend loziska s emolienciem,
které je libovolné aplikovano na celé télo, a to nejméné
2krat denné. Jedna se o aplikaci na jiz zhojen3, kriticka
mista, tj. na mista, kde je ekzém torpidni a/nebo velmi
¢asto recidivuje. Proaktivni Ié¢ebny rezim mulze byt za-
hajeny az po Uspésném zaléceni akutnich projevl AD
reaktivni protizanétlivou lé¢bou. K proaktivni lé¢bé AD
déti i dospélych se vyuzivaji TCS nebo TIM. Délka trvani
proaktivni |écby se Fidi tizi onemocnéni a perzistenci
projevi onemocnéni [70, 81, 83, 85, 87, 89, 901.

Lokalni kortikosteroidy

|écby AD [86, 89, 90]. Podle klinické ucinnosti se lokalni
kortikosteroidy déli do ¢tyF skupin [47]: slabé (skupina
), sttedné silné (skupina ll), silné (skupina lll) a velmi sil-
né (skupina IV) — tabulky 5a, 5b, 5c [47, 61,86, 89]. P¥i vol-
bé TCS se musi zvazit sila kortikosteroidniho pfipravku
a jeho galenickd forma, vék pacienta, velikost o3etfo-
vané plochy, osetfovana lokalita a pouzZité vehikulum
[47]. VSeobecné jsou Ucinnéjsi TCS, které jsou obsaze-
ny ve vehikulech s vy33im obsahem lipid{ [86, 89, 90].
U mirnych projev( je doporucené aplikované mnozstvi
za mésic 15 g u kojenc(, 30 g u déti a 60-90 g u do-
spélych a dostacuje aplikace TCS 2-3krat tydné. Toto
aplikované mési¢ni mnozstvi, dokonce i silnych TCS
nebyvad doprovazeno nezadoucimi ucinky lokalnimi
ani systémovymi [86, 90]. Velmi silné a silné TCS (sku-
pina Ill a IV) maji cetné nezadouci Ucinky (viz nize). Déti
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by mély byt IéCeny slabsimi kortikosteroidy (skupina
[ all), stejné jako oblast kolem o¢i, oblicej, intertrigindz-
ni oblasti a genital [20, 39, 61, 47, 86, 89, 90].

Ué¢innost lokalnich kortikosteroida

TCS se pouzivaji ve viech fazich onemocnéni u vsech
vékovych skupin. Ackoli jsou TCS 3iroce a béZné pouziva-
ny, existuje pouze nékolik dvojité zaslepenych, placebem
kontrolovanych studii zkoumajicich jejich dlouhodobé
pouzivani (metylprednisolon acepondt, flutikason propio-
nét) [86, 90]. Pri Ié¢bé akutni faze onemocnéni se nejcastéji
aplikuji 1krat denné vecer po dobu 3-5 dnti [89, 90]. Aplika-
ce Tkrat denné je stejné Ucinna jako aplikace 2krat denné
[20, 26, 47, 86, 89, 90]. Proaktivni |écba TCS (2krat tydné)
snizuje riziko relapsu AD u déti i dospélych [8, 20, 53, 86,
89,90].

Bezpecnost lokalnich kortikosteroidt
Pfi dlouhodobé aplikaci TCS dochazi ke ztraté ucin-
nosti, ndslednému zhorseni AD a iatrogenné navo-

zenym nezadoucim U¢inkdm, které se manifestuji
prevazné atrofii klGze, danou ztencenim epidermis
a ovlivnénim syntézy kolagenu v dermis, dale pak strie-
mi, teleangiektaziemi (rubeosis steroidica), jizvenim
(pseudocicatrices stellaires), projevy na krku ,dirty
neck” (cutis punctata linearis colli), ekchymézami, hy-
pertrich6zou a dal$imi projevy. U kojencl se projevuji
iatrogennim Cushingovym syndromem nebo v plen-
kové krajiné granuloma gluteale infantum [47, 61]. TCS
maji pfimy negativni G¢inek na kozni bariéru ovlivné-
nim exprese gen(l proteaz stratum corneum. U pacien-
th lécenych TCS dochazi ke snizenému obsahu inter-
celuldrnich lipidovych lamel ve stratum corneum a ke
zvySenym hodnotam TEWL. Dlouhodoba lé¢ba TCS
v orbitalni oblasti mize zpUsobit rozvoj steroidniho
glaukomu, katarakty, periorbitalni steroidni dermati-
tidy, steroidni akné, popf. steroidni rosacey [20, 61,86,
89]. U déti mlze vzhledem k 3krat vétsimu poméru
télesného povrchu ke hmotnosti dojit ke vzniku
systémovych nezadoucich ucinka [47, 61, 60]. Aplikuje-

Tabulka 5a. Rozdéleni lokalnich kortikosteroidd, prehled dostupnych originalnich pfipravka v CR [94]

Nazev

Originalni

ucinné latky,

nazev
koncentrace

| |an|masybeenmas]sampon miskojemitzs] Roztok]Fonal 6ol
X

IV. Dermovate X
Velmi Klobetazol-
silné propionat Clobex
.v. . 0,05%
ucinne Clarelux
Betamethason- Beloderm X
dipropionat
0,05% Diprosone X
. Morr)etaz:m- Elocom X
g furoat 0,1%

uc¢inné  Fluocinolon- Flucinar
acetonid 0,025% Gelargin

Methylpredniso-
lonaceponat Advantan X
0,1%
i X
Hydrokortison- Loco!d
butyrat Locoid Crelo
0,1% Locoid
I Lipocream
Stiedna Trlama.nolon-
Gcinné  acetonid Triamcinolon X
01%
Alklometason-
dipropionat Afloderm X
0,05%
l. :
. Hydrokortison-  Hydrocortison
Slabé acetat 1% A¢
ucinné T
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me je v dobé zhor3eni a k pfekonani kritickych obtizi.
Lécbu zahajujeme silnéjsimi nebo stifedné silnymi pre-
paraty po nezbytné nutnou dobu do zlep3eni, pak apli-
kujeme preparaty slabsi (sestupna ¢i odstupnovana
lécba) ¢i redukujeme frekvenci aplikace (Ustupova
lécba). V 1é¢bé chronické AD vyuzivame rezimu proak-
tivni terapie (podle klinickych studii je nejdelsi doba
sledovani 20 tydn() nebo intervalové terapie, kdy
se TCS aplikuji na kGzi obvykle 1krat denné tii dny po
sobé a ty jsou pak nasledovany tfi- az ¢tyrdenni neste-
roidni lécbou [20, 61, 83, 85, 86, 891.

Kortikofobie

Kortikofobie je ¢astym fenoménem, az 84 % pacien-
th s AD odmitd l1écbu TCS ¢i se této l1é¢by boji [29]. DO-
vodem jsou nezadouci Ucinky a neucinnost v minulosti
pouzivanych TCS. Pacienti s kortikofobii vice selhavaji
na léc¢bé [29] - Doporuceni 2.

Doporuceni 2. Lécba lokalnimi kortikosteroidy

+ TCS jsou protizanétlivou lé¢bou prvni linie u AD, ze-
jména v 1écbé akutnich vzplanuti AD.

- Redéné TCS mohou byt pouzité kratkodobé v okluzivnim
podani (wet-wrap dressing), coz zvysuje jejich Gcinnost.
«Lécba TCS nenahrazuje aplikaci emoliencia: spolu
s TCS se musi vzdy aplikovat tolerované nebo vybrané
emoliencium pro kortikosteroidy Setfici uc¢inek (snize-
ni rizika nezadoucich ucink( pti 1é¢bé lokalnimi korti-

kosteroidy) a vlastni reparaci kozni bariéry.

« Proaktivni |é¢ba TCS 2krat tydné dlouhodobé snizuje
mnozstvi relapst AD.

« Proaktivni lé¢ba s TCS muze byt bezpecné pouziva-
na po dobu 20 tydn(, coz je nejdelsi doba sledovani
v ramci klinickych studii.

« Pacientdm s kortikofobii by mél byt opakované vy-
svétlen efekt |é¢by TCS s cilem zvysit adherenci k 1é¢-
bé a vyvarovat se podléceni.

Tabulka 5b. Lokalni kortikosteroidy kombinované s antimikrobialnimi latkami, prehled dostupnych ptipravkd v CR [94]

V.

Velmi silné Gc¢inné
Betamethason-dipropionat 0,05%

M. Gentamicin sulfat 0,1%

Silné ucinné Betamethason valerat 0,1%
Acidum fusidicum 2%

Il. Triamcinolon-acetonid 0,1%

Stfedné ucinné Cloroxin 1%
Hydrokortison-acetat 1%
Acidum fusidicum 2%
Hydrocortison 1%

I Natamycin 1%

Slabé u¢inné Neomycin sulfat 0,35%
Prednisolon acetat 0,5%
Hexamidin diisetionat 0,25%
Klotrimazol 1%

Belogent X X
Fucicort X

Triamcinolon E X
Fucidin H X

Pimafucort X X
Imacort X

Tabulka 5c. Lokalni kortikosteroidy k magistraliter receptufe, pfehled dostupnych latek v CR

T [ N T

Dexamethason-acetat
Betamethason-dipropionat
Mometason-furoat

IV. Velmi silné Gc¢inné

IIl. Silné Gcinné ;
Dexamethason-acetat

Betamethason-valerat
Hydrokortison-butyrat
e Triamcinolon-acetonid
Il. Sttedné ucinné =
Dexamethason-acetat
Fluocinolon-acetonid
Hydrokortison-acetat
. Slabé Ucinné Dexamethason-acetat
Prednisolon
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0,1 % fluorovany
0,05 % fluorovany
0,1 % dvojité chlorovany
> 0,03 % fluorovany
0,1 % fluorovany
0,1% nehalogenovany
0,1 % fluorovany
0,025 % fluorovany
0,025 % dvojité fluorovany
0,25-1 % nehalogenovany
<0,01 % fluorovany
0,2-0,5% nehalogenovany

(upraveno podle [69])
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- Soucasna aplikace lokalnich kortikosteroidt a lokal-
nich imunomodulatorl nezvysuje jejich Ucinnost.
(upraveno podle [83, 85, 86, 89])

Lokalni imunomodularory (takrolimus,
pimekrolimus)
Vseobecné principy

LokaIni imunomodulatory (TIM - 0,03% a 0,1% takro-
limus v masti, 1% pimekrolimus v krému) se pouzivaji
v lé¢bé AD u déti i dospélych [61, 75, 86, 89, 90]. Takroli-
mus (makrolidovy lakton) a pimekrolimus (derivét asko-
mycinu) se vazi na receptor (makrofilin-12) a poté docha-
zi k vazbé a inhibici kalcineurinu s naslednou blokadou
produkce nejriiznéjsich prozanétlivych cytokind. Vazba
pimekrolimu na makrofilin-12 je tfikrat nizsi nez u takro-
limu. Proto je pimekrolimus urcen k |é¢bé mirné a stfed-
né tézké AD u pacientt od 3 mésicl véku [44], takrolimus
jeurcen klécbé stredné tézké a tézké atopické dermatiti-
dy u pacienttd od 2 let véku [63, 75]. Protizanétlivy Gcinek
TIM je podobny ucinku TCS IIl. tfidy [82, 90].

Uéinnost lokdlnich imunomoduldtorii

U¢innost TIM byla opakované prokézana mnohymi
klinickymi studiemi. Bezpecnostni profil obou €kl je
podobny. Vsechny farmakokinetické studie prokazuji
minimalni systémovou absorpci [83, 86, 89, 90]. TIM
jsou ucinné, bezpecné, vyuzivaji se k lé¢bé akutnich
i chronickych projevli AD. Maji rychly nastup ucinku,
dobfe a rychle odstrafuji svédéni, tlumi zanétlivou
reakci v kizi a nemaji nezadouci uc¢inky TCS. Vhodné jsou
predevsim k dlouhodobé kontrole AD v proaktivnim
rezimu lécby u déti i dospélych [75, 83, 851.

Bezpecnost lokdlnich imunomoduldtorii

Byla studovdna zejména dlouhodoba bezpecnost
TIM (desetileté pouzivani takrolimu a pétileté pouziva-
ni pimekrolimu) a klinické studie prokazaly jejich ucin-
nost a bezpec¢nost (v kratkodobém i dlouhodobém
podavani) [44, 61, 75, 89, 90]. Klinické studie prokazaly,
ze TIM, na rozdil od TCS, neovliviiuji syntézu dermal-
niho kolagenu, a proto po jejich aplikaci nehrozi roz-
voj atrofie [6, 57, 60, 61, 90]. Proto jsou lécbou 1. linie
senzitivnich oblasti (periokuldrni a perioraini oblast,
oblast genitalu), a to v kratkodobych i dlouhodobych
[écebnych rezimech [60, 61, 75, 84, 90]. Nejc¢astéjsim
nezadoucim ucinkem je pfechodny pocit tepla, brnéni
a paleni v misté aplikace béhem prvnich dnid uzivani.
Tyto projevy se objevuji asi za 5 minut po aplikaci a mo-
hou pretrvavat az jednu hodinu. Intenzita a délka trvani
téchto nezadoucich G¢inkd se zpravidla snizuje béhem
nékolika dnt [é¢by. Tyto nezddouci Ucinky jsou castéjsi
u takrolimu nez u pimekrolimu a u nékterych lé¢enych
pacientd jsou takové intenzity, Zze vedou k ukonceni
[é¢by [20, 61, 86, 90]. Specifickym nezadoucim ucin-
kem TIM je alkoholova intolerance, ktera se projevuje
erytémem obli¢eje po poziti i malého mnozstvi alko-
holu. Tuto reakci mliZe snizit podani 500 mg kyseliny
acetylsalicylové asi 30 minut pfed konzumaci alkoho-
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lu [21, 89]. U pacientu lécenych TIM nebyla prokazana
zvysend incidence bakteridlnich ani virovych infekci
k@ze, naopak byla zaznamendna snizend kolonizace
kGiZze S. aureus u pacientl s AD lécenych takrolimem
[84]. Klinicka ani preklinicka data neprokazala zvysené
riziko koznich lymfomu nebo jinych koznich nador( [5].
Tézka forma AD jako takovd mUize predstavovat riziko
rozvoje kozniho lymfomu [86, 89]. U pacientt Iécenych
TIM je doporucena Ucinna Sirokospektralni fotoprotek-
ce [86, 89] - Doporuceni 3.

Doporuceni 3. Lécba TIM

+ TIM jsou ucinnou lé¢bou v lokalni 1é¢bé AD po TCS:
takrolimus je ucinné&jsi nez pimekrolimus.

+ TIM nejsou vhodné ke zvladani akutnich vzplanuti,
inicialni Iécba akutniho vzplanuti je s TCS, nasleduje
[é¢ba TIM.

+ TIM jsou indikovany k aplikaci na rizikové lokality (ob-
licej, krk, intertriginézni partie, anogenitalni oblast),
kde dlouhodoba Iécba TCS je nevhodna.

« Proaktivni |é¢ba 2krat tydné takrolimem na zhojena
loZiska redukuje relapsy AD.

- Pfed aplikaci a po aplikaci TIM by kize neméla byt
promazana emolienciem (zhor$end penetrace velké
molekuly TIM pfes vrstvu emoliencia).

+ U pacient(l 1é¢enych TIM je doporucena ucinna foto-
protekce.

- Soucasna aplikace TCS a TIM efekt 1é¢by nezvysuje
a nema zadnou pfidanou hodnotu.

« TIM nejsou vhodna v téhotenstvi, béhem kojeni.

(upraveno podle [61, 75, 83, 86, 89, 90])

Lokdlni inhibitory fosfodiesterdzy

Krisaborol je nesteroidni molekula urc¢end k lokalni
|é¢bé mirnych a stfedné zavaznych forem AD u pacien-
th starsich 2 let. Jedna se o inhibitor fosfodiesterazy 4
(PDE-4), ktery zabranuje degradaci cyklického adeno-
sinmonofosfatu (c-AMP) na adenosinmonofosfat (AMP).
Mast s obsahem 2% krisaborolu se aplikuje 2krat denné
v tenké vrstvé a vykazuje klinickou Uc¢innost srovnatel-
nou se stfedné ucinnymi TCS. Mezi nezadouci Ucinky
Ié¢by krisaborolem patii pocity paleni kiize v misté ap-
likace pfipravku. Krisaborol v masti je v Evropé registro-
vany k [é¢bé AD. Pravé probiha klinické zkouseni dalsich
lokélné aplikovanych PDE v 1é¢bé AD [86, 89, 90, 951.

Lokdlni inhibitory Janusovych kindz (JAK)

Byly publikovény slibné vysledky s lokalné aplikova-
nym 2% tofacitinibem, 1,5%, resp. 0,5% ruxolitinibem.
Momentalné jsou v klinickych studiich dalsi inhibitory
JAK k lokalnimu pouziti (napf. delgocitinib, cerdulati-
nib, brepocitinib [86, 90].

FOTOTERAPIE

Priznivy efekt plsobeni slune¢niho zafeni na klinické
projevy AD doklada zkusenost, Ze se v letnich mésicich
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Tabulka 6a. Doporuceni pro davkovani NB-UVB

Inicialni davka UVB [J/cm?] | Vzestup davky pro kazdé oSetieni [J/cm?]

I 0,130
Il 0,220
1] 0,260
\% 0,330
Inicidlni davka

Osetreni 1-20

Osetfeni > 20

Pouzité zkratky

Maximalni davka [J/cm?]

0,015 2

0,025 2

0,040 3

0,045 3
50 % MED

navyseni o 10 % MED
podle ordinace lékare
(upraveno podle [63])

MED - minimalni erytémové davky, NB-UVB - Gzkospektré UVB zafeni

Tabulka 6b. Uprava davky NB-UVB po preruseni lécby

Pieruseni lééby po dobu Uprava davky

4-7 dnti davka beze zmény
1-2 tydny snizeni davky o 25 %
2-3 tydny snizeni davky o 50 %
3-4 tydny inicialni davka
(upraveno dle 63)
Pouzité zkratky

NB-UVB - uzkospektré UVB zareni

vyrazné zlepsi, pfipadné se zhoji tfi ¢tvrtiny pacient(
s mirnou a stfedné zavaznou AD. U 9 % pacientd zU-
stavd stav AD nezménény a u malé skupiny pacient(
naopak dochazi k exacerbaci AD vlivem slunecniho za-
feni [32, 33, 61, 63, 86]. Ultrafialové zafeni ma na klzi
ucinky imunomodulaéni, imunosupresivni, protizanét-
livé, protisvédivé, zlepSuje kozni bariéru a soucasné
ma ucinky antimikrobidlni, protozZe snizuje bakterial-
ni kolonizaci kdze S. aureus a mize prispét ke snizeni
celkového mnozstvi lokalné aplikovanych lé¢iv, vcet-
né steroid(l na kdzi [17, 61, 86]. Fototerapie je vhodna
pro lé¢bu chronickych, lichenifikovanych a svédicich
projevl stredniho rozsahu, neni indikovéana u akut-
nich vzplanuti. Pfi indikaci fototerapie je nutné se fidit
koznim fototypem, vyloucit pfipadné kozni nadory.
Dévka zafeni by méla vychazet ze stanoveni minimal-
ni erytémové davky. Nevyhodou fototerapie je ¢asova
narocnost a ¢asto mistni nedostupnost. Ur¢ité specific-
ké lokalizace, napt. silné ochlupena kuze ¢i kozni zahy-
by, nejsou fototerapii efektivné 1éceny [32, 33, 55, 61,
63, 86].

Fototerapie u AD vyuzivd uzkospektré UVB zafeni
(NB-UVB, vinova délka 311-313 nm) (tab. 6a, 6b), Siro-
kospektré UVBzareni (BB-UVB,vinovadélka280-320nm
(tab. 7a, 7b), UVA1 zéfeni (vinova délka 340-400 nm)
[25, 32, 33, 45, 55, 61, 63, 86]. Monochromaticky exci-
merovy laser vinové délky 308 nm rozsifuje terapeu-
tické moznosti u pacientl s lokalizovanymi a na terapii
rezistentnimi projevy napf. u psoriazy, ale k 1é¢bé AD
se nedoporucuje [46, 91]. Uzkospektré UVB zareni
je preferovano pred uzitim Sirokospektrého UVB, kte-
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ré vykazuje vyssi erytemogenni potencial. Je vhodné
u chronickych mirnych forem AD v kombinaci s lokalni
Ié¢bou [61]. NB-UVB se obvykle provadi 2-3krat tydné,
davku je mozné zvysovat pfi kazdém sezeni, pokud je
tolerovana [61, 86].

61, 63] a jeho terapeuticky efekt je zavisly na davce. Niz-
ké davky UVAT (< 30 J/cm?) jsou méné ucinné nez UVB,
stfedni a vysoké davky UVA1 maji obdobny efekt jako
uzkospektré UVB [44, 61]. Existuje vsak mensi skupina
pacientu s AD, ktefi netoleruji uzkospektré UVB, mohou
ale mit vynikajici klinickou odpovéd' na Sirokospektré
UVB [55]. NB-UVB a UVA1 fototerapie maji srovnatelnou
uc¢innost a snasenlivost. Hlavnilé¢ebnou moznosti z fo-
toterapie v Evropé zlstava NB-UVB [25, 32, 33, 61, 63].
Stfednéddavkované UVAT1 zéreni je vhodnéjsi pro akutni
faze onemocnéni.

Fototerapie neni vhodna pfi podavani nékterych
Iéka (antibiotika tetracyklinového typu, chinoliny, sul-
fonamidy, pfi uzivani nebo lokalni aplikaci nesteroid-
nich antirevmatik a antiflogistik, uzivani metotrexatu,
retinoidd, amiodaronu, hydrochlorothiazidu, fibratd,
furosemidu, antiepileptik a dalSich 1ékd). Mezi absolutni
kontraindikace fototerapie patfi xeroderma pigmento-
sum a lupus erythematodes, mezi relativni kontraindi-
kace se fadi fotodermatézy v anamnéze (napf. chro-
nicka aktinickd dermatitida, solarni kopfivka), maligni
melanom nebo nemelanomové kozni nddory v anam-
néze, mnohocetné melanocytarni névy, radioterapie
v anamnéze a stav po transplantaci solidniho organu
na imunosupresivni |écbé [61]. BEhem fototerapie je
nutné dodrzovat tato bezpecnostni opatteni: noSeni
ochrannych bryli s UV filtrem (prevence konjunktiviti-
dy a keratitidy), ochrana obliceje (pokud neni osetie-
ni obliceje soucasti 1é¢by), pfipravky s UV filtrem (sun
protection factor — SPF 50+) nebo odévem (maskou).
Nezbytna je i ochrana genitadlu (pokud neni osetieni
genitalu soucasti lé¢by) spodnim pradlem a pacienti se
musi vyvarovat expozice ptirodnimu slunci [25, 32, 33,
61, 63, 86].

Doporucuje se série minimalné 10-15 sezeni, maxi-
malné 20-25 osetreni [61]. Nedosazeni EASI 75 po sérii
osetfeni pfi soubézné lokalni [é¢bé je nutné povazovat
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Tabulka 7a. Doporuceni pro davkovani BB-UVB

Inicialni UVB dévka [J/cm?]

Vzestup davky po kazdém osetieni [J/cm?]

I 0,020

I 0,025

1l 0,030

v 0,040
Inicialni UVB 50 % MED
Osetreni 1-10 navyseni o 25 % MED
Osetieni 11-20 navyseni o 10 % MED
Osetreni > 20 podle ordinace lékare

Pouzité zkratky

0,005
0,010
0,015
0,020

(upraveno podle [63])

BB-UVB - Sirokospektré UVB zafeni, MED — minimalni erytémova davka

Tabulka 7b. Uprava davky BB-UVB po pieruseni léby

Pieruseni lééby po dobu Uprava davky

4-7 dnt davka beze zmény
1-2 tydny snizeni davky o 50 %
2-3 tydny snizeni davky o 75 %
3-4 tydny inicidlni davka

(upraveno podle [63])
Pouzité zkratky
BB-UVB - Sirokospektré UVB zafeni

za selhani |é¢by, stejné jako relaps onemocnéni do 3
mésich po ukonceni lé¢by. Lécbu je nutné prerusit pfi
vzniku erytému a upravit davku (viz tabulka 7b). P¥i
zhorseni stavu nebo pfi vzniku intolerance (napf. so-
larni kopfivka, klaustrofobie) je nutné lé¢bu ukonit.
V soucasné dobé opakované kiry a udrzovaci Iécba
fototerapii se nedoporucuje [87].

Helioterapie — AD je moZné pfiznivé ovlivnit i slu-
ne¢nim zafenim (helioterapie). Vyuziva pfirodni zdroje
za kontrolovanych podminek. Jde o soucast klimato-
terapie v nizkych nadmoftskych vyskach s UVA (Mrtvé
more) nebo ve vysokych nadmofrskych vyskach s UVB
(napt. Davos) [61]. Expozice slunecnimu zafeni musi
byt pozvolna. Helioterapie soucasné zlepsuje balanci
vitaminu D zvy3enim koncentrace sérového kalcidiolu
a podili se na hojeni projeva AD [77]. Kombinované se
helioterapie pouziva v balneoterapii.

Thalassoterapie (thalassa - more) je terapeutické
vyuziti morské vody, morskych produktd (napf. mofi-
ské fasy, morské bahno), ¢i pobytu u more k ovlivnéni
projevi AD. Metoda TOMESA (Totes Meer Salz) vyuziva
kombinaci synchronniho lé¢ebného plsobeni NB-UVB
fototerapie a balneoterapie s uzitim specidlniho sol-
ného roztoku, ktery imituje slozeni soli Mrtvého mote.
Solna koupel ma keratolyticky ucinek, ovliviiuje fadu
zanétlivych mediatord a zvysenou hydrataci podporuje
ucinky ultrafialového zéreni [86].

Vsechny typy UV fototerapie mohou byt spojeny
s vy$sim rizikem vyvoje koznich karcinom, katarakty
a pfedcasného starnuti (photoaging) kize. Dosud zad-
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na klinicka studie nepotvrdila vy3si incidenci nemela-
nomovych koznich nadord (NMSC) v souvislosti s NB-
-UVB, UVA1 fototerapii [61, 86] - Doporuceni 4 a 5.

Doporuceni 4.

- Strednédavkovana UVAT a NB-UVB fototerapie jsou
doporucované k 1é¢bé AD u dospélych pacientd.

+ NB-UVB se upfednostriuje pied BB-UVB terapii AD.

« Soucasna lé¢ba s TCS je mozna v pribéhu fototerapie.

+NB-UVB fototerapie u déti se stredné tézkou
AD je moznd od 6 let v pfipadé, ze AD neni zvlada-
na intenzivni lokalni 1é¢bou. Pfedpokladem je dobra
tolerance, nepfitomnost kontraindikaci, spoluprace
ditéte.

+ NB-UVB se obvykle provadi 2-3krat tydné, davku je
mozné zvySovat pfi kazdém sezeni, pokud je tolero-
vana.

« Zhodnoceni stavu a efektu 1écby se provadi obvykle
po 10-15 osetienich.

» Nedosazeni EASI 75 po sérii oSetieni (maximalné 20 az
25 oSetfeni) se povazuje za selhani [é¢by.

+ Relaps onemocnéni do 3 mésicll se povazuje za selha-
ni fototerapie.

- Opakovani fototerapie je mozné nejdfive po 12 mési-
cich od predchazejici fototerapie, udrzovaci lé¢ba i
prolongované cykly se nedoporucuji.

+ Léc¢bu je nutné prerusit pfi vzniku erytému a upravit
dévku (viz tab. 6¢, 7b).

« Pfi zhorseni stavu nebo pfi vzniku intolerance (napf.
solarni kopfivka, klaustrofobie) je nutné 1é¢bu ukoncit.

(upraveno podle [61, 861, 89])

Doporuceni 5. Bezpec¢nostni opatieni béhem fotote-

rapie

+ Ochranné bryle s UV filtrem (prevence konjunktivitidy
a keratitidy).

+ Ochrana obli¢eje (pokud nejsou projevy na obliceji
vhodné k fototerapii) pfipravky s UV filtrem (SPF 50+)
nebo odévem (maskou).

« Ochrana genitalu (pokud nejsou projevy onemocnéni
na genitalu) spodnim pradlem.
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« Je nutné vyvarovat se expozici pfirodnimu slunci.
(upraveno podle [86, 89])

ANTIPRURIGINOZNI LECBA

Uporné svédéni je pacienty hodnoceno jako
nejhordi doprovodny symptom AD, ktery ovliviiuje
kvalitu Zivota a vyznamné narusuje kvalitu spanku.
Intenzitu svédéni zvySuje nasledné Skrabani (cyklus
svédéni-skrabani), které soucasné negativné
ovliviuje kozni bariéru. Snizeni intenzity svédéni je
dulezitym lé¢ebnym cilem u AD. K redukci svédéni
je mozné pouzit lokalni i celkovou [é¢bu, popt. jejich
kombinaci. Ovlivnénim pruritu jako izolovaného
symptomu u AD se samostatné zabyvalo pouze
nékolik studii [86]. Svédéni ovliviuji TCS, celkové
kortikosteroidy (SCS), TIM, UV zafeni a celkova Ié¢ba.
U¢innost hojné piedepisovanych antihistaminik (AH)
je podle dostupnych studii nejednotnd a sporna.
Protisvédiva |écba u AD je zaméfena jak na potlaceni
vlastnich symptom{, tak na ovlivnéni dalSich faktor(
AD (sucha klze, lichenifikace, exkoriace, kozni zanét
apod.) [74, 86].

Lokalni protisvédiva lécba

Lokalné protisvédivé ucinky maji kromé TCS a TIM
i lokadlné aplikovand antihistaminika nebo inhibitory
PDE4 (tab. 8).

Lokalni antihistaminika (AH) — lokaIni doxepin (5%
krém) snizuje svédéni ovlivnénim H1/H2 receptord,
jeho ucinek u AD se potvrdil ve tfech kontrolovanych

studiich. Lokalni doxepin neni registrovan v Evropé pro
riziko indukce kontaktni senzibilizace, pokud je aplika-
ce delsi nez 8 dni [74, 86].

Agonisté kanabioidnich receptori maji proti-
svédivy a analgeticky ucinek. N-palmitoylethanol-
amin je komeréné dostupny lokalni kanabinoid, ktery
snizuje svédéni posilenim endokanabinoidni signa-
lizace. V oteviené multicentrické studii s 0,3% kré-
mem doslo ke kompletnimu Ustupu svédéni u 79,3 %
Ucastnikl a nutnost aplikace TCS klesla o 62 %
(18, 74]).

Lokalni anestetika (LA) - benzokain, lidokain,
smés prilokainu a lidokainu maji pouze kratkodobé
protisvédivé ucinky. Uginek polidokanolu je popiso-
van v kombinaci s 5% ureou v sérii kazuistik u déti
s AD, kdy doslo ke zlep3eni 0 30 % ve srovnani s emo-
lienciem [74, 86]. Krém obsahujici ketamin, amitrip-
tylin a lidokain (KAL) snizil u 63 % pacient(l intenzitu
pruritu [42].

Kapsaicin v naplasti nebo krému znecitlivuje TRPV1
(TRPV1 - transient receptor potential vanilloid 1) kanal-
ky, soucasné je antagonistou histaminu, PAR2 (protea-
zou-aktivovany receptor typu 2) a substance P. Redukce
svédéni byla popsana v sériich kazuistik. Nutnost ¢asté
aplikace a pocity paleni omezuji adherenci pacientt
k pouzivani a |écbé a zaroven neni vhodny k aplikaci
na zanétlivé zménénou kizi pro extrémni bolestivost
[74, 86].

Lokalné Ize pfedepsat magistraliter pfipravky s pro-
tisvédivym ucinkem (napf. obsahujici mentol apod.).
Jejich protisvédivy ucinek je vsak kratkodoby a maly
[69] - Doporuceni 6.

Tabulka 8. Lokalni Ié¢ebné moznosti pro svédéni u atopické dermatitidy

rdznd (podle sily lokalniho
TCS)

Takrolimus 0,03%, 0,1% ung
Pimekrolimus 1% krém

s e

Krisaborol 2% mast

Pramoxin 1-2,5%

Lokalni

. Ketamin 5% nebo 10% +
anestetika

5% urea + 3% polidokanol

projevy na obliceji
a v anogenitalni krajiné . intolerance alkoholu

0,025-0,1% krém aplikace vice ohrani¢ené svédéni
nez 4krat denné

mirna az stredné tézka - paleni, pichani, iritace klize
AD

svédéni obliceje

rzné druhy
aminiptylin 5% + lidokain 5% chronického svédéni

T T S T N [ S

viditelné léze

» Zacatek s nizsi potenci, vyssi
potence pouze pokud je tfeba.

+ Nizka potence vyhradné u déti, na
oblicej a do koznich zahyb.

- Nepouzivat dlouhodobé.

- pfechodné paleni a pichani

« paleni 2 tydny od zahajeni aplikace
- vhodna aplikace lidokainu pred
kapsaicinem k minimalizaci paleni

- iritace kdze, suchost osetfovanych
partii

« aplikace omezena pouze na
nejzavaznéji postizené oblasti

(upraveno podle [42])

Pouzité zkratky: AD - atopicka dermatitida, PDE-4 — fosfodiesterdza 4, TCS — lokalni kortikosteroidy, TIM - topické kalcineurinové

inhibitory
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Doporuceni 6. Lokalni kortikosteroidy snizuji pruritus

v ¢asné fazi exacerbace AD

« Lokalni inhibitory kalcineurinu snizuji svédéni u AD.

« LokdIni polidokanol muze byt pouzity k redukci
svédéni u pacientl s AD.

« Rutinni pouziti lokalnich antihistaminik, lokalnich
agonistl kanabioidnich receptord nebo lokalnich ane-
stetik se nedoporucuje jako adjuvantni protisvédiva
[é¢ba u AD.

+ Neni k dispozici dostatek dat pro doporuceni uzivani
kapsaicinu v 1é¢bé pruritu u pacient(i s AD.

(upraveno podle [42, 74, 86])

Celkova protisvédiva lécba

Peroralni antihistaminika (AH) blokujici hista-
minovy receptor 1 (H1R) se uZivaji mnoho let v pro-
tisvédivé lécbé. Pro antipruriginézni uc¢inek AH
(sedativni i nesedativni) v monoterapii jsou nedo-
state¢né a rozporuplné dlikazy vzhledem k nedo-
statku RCT. Studie vétSinou prokdazaly slaby nebo
zadny ucinek na svédéni [39, 70, 74, 81, 86]. Sedativ-
ni AH 1. generace (hydroxyzin, dimetidin, klemas-
tin, bisulepin, dosulepin, promethazin) mohou mit
efekt u pacientl se snizenou kvalitou spanku kvali
svédéni [86]. Dlouhodobé podavani AH 1. generace
(déle nez 3 roky) muze zvysit riziko demence [42].
Vétsina RCT zaméfenych na ucinnost nesedativnich
AH 2. generace (loratadin, cetirizin, fexofenadin)
prokazala v monoterapii slaby nebo zadny ucinek
na redukci svédéni. Studie u déti ve véku od 1 do
2 let neprokazala ucinek cetirizinu (0,5 mg/kg/den
po dobu 18 mésicl) ve srovnani s placebem. Studie
s fexofenadinem (120 mg/den po dobu 1 tydne) sni-
zZila svédéni hodnocené pacientem, efekt viak nebyl
klinicky signifikantni. Protisvédivy ucinek cetirizinu
v ddvce 20-40 mg denné se pfisuzuje spiSe sedativ-
nimu ucinku pfi vyssi davce, nikoli protisvédivému
efektu [70, 74, 81]. Nesedativni AH 2. generace nejsou
proto doporucovéna rutinné v monoterapii AD, vhod-
néjsi jsou pro jind alergickd onemocnéni (kopfivka,
mastocytdza, postipani, plasticky dermografismus)
nebo k ovlivnéni ostatnich atopickych komorbidit
(alergickad rinokonjunktivitida, astma). V kombinaci
s lokalni protizanétlivou lé¢bou (TCS, TIM) a apliko-
vanymi emoliencii byl podle metaanalyzy s RCT po-
psan efekt na snizeni svédéni v 75 %, se souc¢asnym
zlepsenim i dalsich koznich symptom [38, 39]. AH se
povazuji za bezpecnou lé¢bu i v dlouhodobém poda-
vani, hlavni vyhodou se jevi Uleva od symptom ko-
morbidit AD nebo i jinych alergickych chorob [42, 70,
74, 81, 86].

Blokatory histaminového receptoru 4 (H4R
antihistaminika) jsou v klinickém zkouseni se slibnymi
vysledky [86].

Selektivni inhibitory zpétného vychytavani se-
rotoninu (SSRI) paroxetin a fluvoxamin prokazaly 50%
protisvédivy efekt na malém vzorku pacientll s AD
a pruritem [42, 50, 63, 86, 89]. Mirtazapin je vhodny
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u pacientt s AD a no¢nim zhorsenim svédéni, mechani-
smus Ucinku ovliviujici svédéni je nejasny. V kombinaci
s gabapentinoidy se jejich protisvédivy ucinek poten-
cuje [42].

Gabapentinoidy pravdépodobné snizuji centrdlni
nervovou drazdivost, nicméné mechanismus ucinku
gabapentinu a pregabalinu je nejasny. Lze je uzivat
v monoterapii nebo v kombinaci s mirtazapinem [42].

Antagonisté opioidnich receptorii nalmefen
(p-opioidni antagonista receptoru) a naltrexon prokaza-
ly antipruriticky efekt u malého souboru pacient(i s AD,
pro lécbu pruritu u AD vsak nejsou registrované [86]. Bu-
torfanol (kombinovany kappa-agonista opioidniho re-
ceptoru a p-antagonista opioidniho receptoru) potvrdil
snizeni intenzity svédéni. Pfipravek se aplikuje nazalng,
ma rychly nstup Ucinku a nevyvolava zavislost [42].

Systémova imunosupresivni, a zejména cilena
lé¢ba (biologika, malé molekuly) vyznamné snizuje
svédéni [42, 86]. Podrobnéji budou rozebrany v casti |l
doporucenych postup.

Lécba pruritu v klinickych studiich [42]

Z lokalnich ptipravk{ snizuje svédéni u AD tapinarof,
dale roflumilast krém (PDE-4 inhibitor), 2% tofacitinib
v masti (JAK inhibitor), ruxolitinib krém a delgocitinib
mast [42].

Celkova lé¢ba pruritu

P2X3 agonista je ionotropni receptor exprimovany
na zakoncenich primarnich aferentnich senzorickych
neuronud dorzélnich ganglii, michy a mozku, ovliviuje
pocity bolesti, aktudlné probihaji klinické studie u AD
- Doporuceni 7.

Doporuceni 7.

« K dispozici neni dostatek dlkaz( pro vieobecné cel-
kové poddavani HIR AH 1. a 2. generace k 1é¢bé pruritu
u AD v monoterapii bez zakladni lokalni a protizanét-
livé lécby AD.

« Kratkodobé podani, intermitentni podani sedativnich
AH muze mit efekt na zlepseni kvality spanku, a tim
i zmirnéni svédéni, ale neni ndhradou zakladni lokalni
[écby AD.

« Dlouhodobé podavani sedativnich AH v détském
véku mUze negativné ovlivnit kvalitu spanku, a proto
se jejich podavani nedoporucuje.

« Pouzivani sedativnich AH u déti skolniho véku muze
negativné ovlivhovat vykonnost ditéte ve skole, a pro-
to je tfeba vénovat pozornost davce a dobé podavani.

+ Dlouhodobé poddavani AH 1. generace (déle nez
3 roky) mize zvysit riziko demence.

« Antagonisté opioidnich receptord naltrexon a nal-
mefen nejsou doporucené pro rutinni 1écbu pruritu
u AD.

» Selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoni-
nu paroxetin a fluvoxamin nejsou doporucené pro ru-
tinni [é¢bu pruritu u AD, je mozné pouzit mirtazapin.

(upraveno dle [42, 74, 86, 87]
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LECBA INFEKCi (PROTIINFEKCNI LECBA)

Pacienti s AD jsou vnimavéjsi ke koznim infekcim riiz-
né etiologie (bakteridlnim, virovym, mykotickym), rizi-
kova mUze byt generalizace projevl a nékteré infekce
jsou zivot ohrozujici. U vice nez 90 % pacientl s AD je
i nepostizend klGze extenzivné kolonizovana Staphylo-
ni l[é¢ba muze snizit kolonizaci S. aureus. Ztrata diver-
zity kozniho mikrobiomu vlivem kolonizace S. aureus
je signifikantné spojena s nahlymi vzplanutimi (flare)
choroby [65, 86, 90].

Antibakterialni lé¢ba

Pravidelné pouzivani syndetd, lokalnich antiseptik
nebo antibiotik (lokalnich ¢i celkovych), pfipadné nose-
ni funkénich textilii snizuje kolonizaci S. aureus na ato-
pické kdzi. Volba pfipravku musi byt zalozena na klinic-

,,,,,

[é¢by (TCS a TCl) zlepsuje funkci koZni bariéry, soucasné

Tabulka 9. Antivirova lécba u atopické dermatitidy

Doporucena davka Doporucena davka pro
dospély/adolescent déti

Akutni lécba

snizuje kolonizaci S. aureus v projevech AD a je spojova-
na s vys$si mikrobialni diverzitou v AD lézich [27].

Koupele s antiseptiky a emoliencia - s obsa-
hem bakteridlnich lyzatd byly jiz zminéné. Pfidava-
ni chlornanu sodného do koupele mezi epizodami
vzplanuti naopak neprokazalo jeho vy3si ucinnost.
Koupele jako takové (s chlornanem sodnym/bez
chlornanu sodného) jsou proto Uc¢inné v redukci
kolonizace klize S. aureus a mohou zlepsovat symp-
tomy onemocnéni, a neni tudiz dlivod je omezovat
[33, 65, 70, 81, 86, 90].

Antimikrobialni textilie - funkéni pradlo s anti-
mikrobidlnimi vlastnostmi se nosi bud' celych 24 ho-
din, nebo se oblékd na spani. Textilie uvolfujici malé
mnozstvi iontl stfibra maji mirny antisepticky Gcinek.
Textilie impregnované stiibrem maji urcité antimik-
robidlni vlastnosti, avsak u pacienti s AD bez znamek
infekce nebyl efekt stiibrem impregnovanych textilii
v porovnani s bavinénym pradlem prokazan [33, 65, 70,
81, 86, 90].

IV: 5-10 mg/kg kazdych
8 hod. 8 hod.

IV: 5-10 mg/kg kazdych

typicka doba trvani 7-14 dnli
Uprava se doporucuje v pripadé

Aciklovir per os: 200-400 mg/5krat > 2 roky: per os 20 mg/kg/ patologickych hodnot rendlnich funkci
denné 4krat denné (maximané  monitorovani: ledvinné funkce, mineraly,
800 mg/den) hematologické hodnoty
per os: 1 g 2krat denné > 3 mésice: per os off-label
Valaciclovir alternativa: 500 mg 3krat 20 mg/kg 2krat denné typicka doba trvani 5-7 dnt
denné (maximalné 1000 mg/den) limitovana data pro déti
per os: 500 mg 2krat nedostatecna data pro off-label
denné doporucené davkovani  limitovana data
Famciclovir typicka doba trvani 5-14 dnt
mozné vyssi davkovani a zkracena doba
podavani
IV: 80-120 mg/kg/den, IV: (limitovand data): off-label
davka rozlozena po 8, 120 mg/kg/den, davka urceno pro infekce HSV rezistentni na
popt. 12 hodinach rozlozena po 8, popr. aciklovir
Foskarnet 12 hod. podavani po dobu dosazeni klinické
odpovédi

monitorovani: pravidelné ledvinné funkce,
zajisténi adekvatni hydratace

Dlouhodoba lécba

> 12 let: per 0s: 400 mg

Aciklovi 2krat denné denné (maximané
clkiovir 400 mg/dévku)
Valaciklovir per os: 1 g Tkrat denné nedostavtecr)a <,jata pro
doporucené davkovani
Pouzité zkratky

IV — intravenézni podani
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per os: 20 mg/kg 2krat

doba trvani vice nez 12 mésict
dostupna limitovana data
monitorovani: ledvinné funkce, mineraly,
hematologické hodnoty
off-label
dostupna limitovana data
(upraveno podle [78])
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Lokalni antiseptika a lokalni antibiotika snizuji
kromé S. aureus také ostatni potencialné uzite¢né bak-
terie z kiZe. Rizikem aplikace je vznik bakterialni rezis-
tence a indukce kontaktni senzibilizace. Pouzivani an-
tiseptickych mydel nebo pridavani antimikrobidlnich
latek do zevnich extern nemd prokazatelny efekt, po-
kud se aplikuji na atopickou kizi bez klinickych znamek
infekce. Pro pacienty se zndmkami lokalizované infekce
je vhodny lokdIni mupirocin nebo kyselina fusidova.
Doba aplikace lokalni 1é¢by je 2krat denné po dobu
maximalné 2 tydny [33, 65, 70, 84, 86, 90].

Systémova antibiotika jsou indikovana vyhradné
pfi klinickych znamkach rozsahlé bakteridlni superin-
fekce, pfipadné s celkovymi ptiznaky infekce. Vhodna
je celkova lécba cefalosporiny 1. generace nebo peni-
cilindza rezistentnimi peniciliny. Doba podavani celko-
vych antibiotik je maximalné dva tydny [33, 51, 65, 70,
81, 86, 90.

Antivirova lécba

Virové infekce se vyskytuji castéji u pacientt s AD nez
u bézné populace.

Infekce virem herpes simplex (eczema herpeticatum/
herpeticum, EH) je akutni Zivot ohrozujici virové one-
mocnéni, které se objevuje vyhradné u pacientt s AD.
Lécba EH spociva v celkové l1é¢bé antivirotiky (aciklovi-
rem, valaciklovirem, popt. jinymi antivirotiky), ktera ma
byt zahdjend okamzité po stanoveni klinické diagndzy.
U pacientll s rozsadhlymi projevy, se zndmkami systé-
mového zanétu, u déti mladsich nez 1 rok by méla byt
antivirotika aplikovana parenteralné. Pfevedeni na pe-
roralni 1é¢bu je mozné po zlepseni stavu. Pro mirné&jsi
pfipady je dostatecné efektivni peroralni lé¢ba. Lokalni
|é¢ba antivirotiky nema dostate¢ny efekt a nedoporu-
Cuje se. Pacientlim s recidivujicim EH se doporucuje
dlouhodobé lé¢ba antivirotiky, prehodnoceni by mélo
byt po 6-12mésicni Ié¢bé (tab. 9). Lé¢ba TCS neni spo-
jena s vyssim rizikem infekci, zatimco Ié¢ba TIM ma
byt v pfipadé vyskytu infekce okamzité prerusend
[51, 65, 78].

Infekce poxviry (molluscum contagiosum virus, MCV)
- u pacientd s AD dochazi k infekci poxviry a disemina-
¢i molusek podporuje skrabani. K |é¢bé je k dispozici
fada volné prodejnych lokalnich pfipravkd (napf. 10%
roztok KOH, kantaridin, tretinoin krém, lokalni cidofo-
vir, imiquimod). Fyzikalni 1é¢ba zahrnuje kryoterapii
nebo kyretaz projevu v lokalni anestezii. Lé¢ba AD po-
moci TCS muze pokracovat béhem MCV infekce, snizu-
je svédéni a tim preventivné zabranuje autoinokulaci
projevi [51, 65, 78].

Infekce Coxsackie viry (eczema coxsackium, EC) -
muze byt zaménéna za EH. Léc¢ba je podpurnd, symp-
tomaticka (antipyretika, lokaIni [é¢ba). Lokalni protiza-
nétliva l[écba AD mize pokracovat [51, 65, 78].

Antimykoticka lécba

Kvasince rodu Malassezia se pficita patogeneticka role
u AD. Predpoklada se, Ze antimykoticka lécba mize byt
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Ucinna, zejména u pacientl s ekzémovymi projevy na hla-
vé a krku a detekovatelnymi IgE protildtkami proti kvasin-
ce Malassezia. Nejcastéji predepisovanymi antimykotiky
pro pacienty s AD jsou azolova antimykotika (itrakonazol),
k lokalni lé¢bé jsou vhodné imidazolové derivaty nebo
ciclopiroxolamin [33, 51, 70, 81, 86, 90] - Doporuceni 8.

Doporuceni 8.

- Kratkodobé podani celkovych antibiotik mlze byt
zvazeno u klinickych zndmek infekce S. aureus.

+ Dlouhodoba aplikace lokalnich antibiotik se nedopo-
rucuje pro riziko rezistence a senzibilizace.

« Eczema herpeticatum/herpeticum musi byt |é¢eno
bez odkladu celkovou antivirovou lé¢bou.

« Lokalni nebo systémova lécba antimykotiky mize byt
ucinna u pacientt s AD a projevy na hlavé a krku nebo
s dolozenou IgE senzibilizaci na kvasinku rodu Malas-
sezia.

(upraveno podle [86, 89, 90])

ZAVER

Atopickd dermatitida je heterogenni chronické, in-
tenzivné svédici onemocnéni, které vyzaduje dodr-
zovani rezimovych opatfeni, intenzivni lokdlni a ¢asto
i celkovou lé¢bu. Ma pestry klinicky obraz a je dopro-
vézena fadou rdznych komorbidit. Vybér [é¢ebné me-
tody zavisi na zavaznosti onemocnéni a pridruzenych
chorobdch. V I. ¢asti byly shrnuty recentni dostupné
poznatky o reZimovych opatfenich, vysetfovacich me-
todach, lokalni [é¢bé atopické dermatitidy, 1é¢bé pruri-
tu a infek¢nich komplikaci.
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doskolovani lékai

KONTROLNI TEST

1. Atopicka dermatitida (AD) v dospélém véku
postihuje:
a) asi 2-8 % populace
b) asi 25 % populace
¢) asi 40 % populace
d) kazdého druhého

2.V etiopatogenezi AD se neuplatiuje:
a) geneticka predispozice
b) porucha bariérové funkce klze
C) zanét
d) kontaktni senzibilizace

3. Normalni hodnoty IgE protilatek (celkovych
nebo specifickych) nachazime:
a) asi u 10 % pacienti s AD
b) asi u 15 % pacientt s AD
¢) asi u 20 % pacientli s AD
d) vsichni pacienti s AD maji zvy3ené hodnoty IgE
protilatek

4. Mezi atopické komorbidity u AD nepatfi:
a) astma bronchiale
b) alergicka rinokonjunktivitida
¢) eozinofilni ezofagitida
d) ulcerdzni kolitida

) nevyskytuji se
d) u kazdého pacienta s AD

6. Mezi validované skérovaci skaly AD nepatfi:
a) IGA

b) EASI

c) SCORAD

d) DLQI

7. Alergicka kontaktni dermatitida je u pacientt
s AD:
a) vzacna
b) vyskytuje se u kazdého atopika
¢) postihuje 40-60 % pacient(i s AD
d) u pacientt s AD se nikdy nevyskytuje

8. Do zakladni lécby AD nepatfi:
a) koupele a ocista kize
b) aplikace emoliencii
c) emoliencia plus
d) lokalni kortikosteroidy

9. Pro lokalni kortikosteroidy neplati:
a) jsou lé¢bou prvnilinie AD
b) nahrazuji pouzivani emoliencii
¢) aplikuji se v proaktivnim rezimu
d) dlouhodoba aplikace v obli¢eji vyvola napf.
steroidni rosaceu

10. Pro topické imunomodulatory neplati:
a) jsou lé¢bou prvnilinie AD
b) jsou vhodna pro [écbu akutniho vzplanuti AD
c) aplikuji se v proaktivnim rezimu
d) pfi pouzivani je nutna ucinna fotoprotekce

Spravnym zodpovézenim otazek kontrolniho testu ziskate 2 kredity kontinualniho vzdélavani lékara CLK. Spravné
odpovédi na otazky kontrolniho testu budou uvefejnény v pfistim cisle ¢asopisu.

Odpovédi posilejte na e-mailovou adresu: kozni@lf1.cuni.cz vzdy nejpozdéji do jednoho mésice od vydani daného
¢isla a spole¢né s odpovédmi uvedte svoje evidenéni ¢islo CLK, SLK (ID).

Odpovédi na otazky kontrolniho testu v ¢.1/2023: Sticova E.. Amyloidé6zy kiize

Spravné odpovédi: 1b, 2¢, 33, 43, 53, 6¢, 7¢, 8b, 9d, 10a.
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