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SOUHRN 

Atopická dermatitida je chronické, intenzivně svědící onemocnění postihující dětí i dospělé, jež vyžaduje intenzivní 
lokální a často i celkovou léčbu. Má pestrý klinický obraz a je doprovázena řadou různých komorbidit. Výběr léčebné 
metody závisí na věku pacienta, závažnosti onemocnění a přidružených chorobách. Autoři v části I shrnují současné 
poznatky o diagnostice, komorbiditách, vhodných vyšetřeních, hodnocení závažnosti atopické dermatitidy, zásady 
péče o kůži, lokální léčbu základní a protizánětlivou, léčbu antipruriginózní a léčbu infekčních komplikací. 
Klíčová slova: atopická dermatitida – diagnostika – komorbidity – hodnocení závažnosti atopické dermatitidy – zása-
dy péče o kůži – lokální léčba základní a protizánětlivá – léčba antipruriginózní – léčba infekčních komplikací 

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 I, 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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jsou projevy mírné. Asi u 20 % pacientů AD ustoupí do 
doby dospívání, u  třetiny případů dochází k  perzistenci 
projevů do dospělosti, kde může přejít do podoby ekzé-
mu na rukou. De novo se v dospělém věku AD diagnos-
tikuje asi ve třetině případů [61, 86]. Rezistentní bývají 
případy nemocných s  mutací genu pro filagrin. Nepříz-
nivými prognostickými faktory pro vývoj AD jsou gene-
ralizovaný ekzém v dětství, asociace s alergickou rýmou 
a/nebo astmatem, AD u rodičů, časný vznik AD a vysoké 
hladiny IgE protilátek. AD se často manifestuje jako první 
z ostatních atopických chorob (alergická rinokonjunktivi-
tida, potravinová alergie, astma bronchiale) [10, 61, 86, 89].

ETIOPATOGENEZE             

Atopická dermatitida je heterogenní onemocnění. 
Jde o  multifaktoriální onemocnění a  klinické projevy 
jsou výsledkem interakce mezi geny a podněty nege-
netickými. Na základě genetické dispozice se objevu-
je dysfunkce kožní bariéry a neuroimunologická dysba-
lance [38]. Dokumentována byla asociace s  geny FLG, 
SPINK5, RANTES, TLR, IL-4 a  IL-4R, IL-5, IL-6, IL-13, IL-18, či 
RUNX1 [3, 39]. Homeostáza stratum corneum je závis-
lá na proteinu filagrinu a na jeho metabolismu [39, 71]. 
Tento protein hraje zásadní roli při kontrole epidermál-
ních ztrát vody (tzv. transepidermal water loss – TEWL). 
Porucha bariérové funkce kůže u  AD je důsledkem 
abnormalit stratum corneum a  abnormálního meta-
bolismu lipidů (zejména ceramidů) a narušené tvorby 
inhibitorů proteáz a  strukturálních proteinů (přede-
vším filagrinu), ale i poruch nespecifické imunity kůže 
a dysbiózy. Epidermis hraje důležitou roli při bariérové 
funkci kůže, její těsné intercelulární spoje regulují po-
hyb látek do zevního prostředí [38]. Při poruše kožní 
bariéry se zvyšuje dráždivost kůže vůči nespecifickým 
vlivům (kožní hyperreaktivita) a  stoupá pravděpo-
dobnost senzibilizace a  vyvolání zánětu [39, 76]. Na-
rušená kožní bariéra usnadňuje průnik alergenů do 
kůže, ty navozují imunitní odpověď zprostředkovanou 
Th2 (T helper) lymfocyty a  jsou doprovázené uvolňo-
váním prozánětlivých cytokinů (interleukinů – IL) IL-4, 
IL-5 a IL-13 [39, 59]. Epidermální keratinocyty produkují 
IL-33, IL-25 a  thymický stromální lymfopoetin (TSLP), 
které podporují migraci Th2 lymfocytů do lézí. Při Th2 
imunitní odpovědi se zvyšuje tvorba alergen-specific-
kých IgE protilátek, po jejichž navázání na vysokoafinní 
receptor pro IgE (FcεRI) na povrchu Langerhansových 
a  žírných buněk dochází k  uvolnění dalších cytokinů 
a  mediátorů. Aktivované dendritické buňky stimulují 
migraci Th22 lymfocytů do kůže a tyto buňky uvolňují 
IL-22 a indukují epidermální akantózu. V chronické fázi 
onemocnění se uplatňují Th1 lymfocyty [39, 58]. Vý-
znamným rysem AD je pruritus. V kožních lézích do-
chází k uvolňování řady substancí (pruritogenů) včetně 
IL-4/13, IL-31, TSLP, které působí na nervová zakončení 
a navozují svědění. Následné škrábání zhoršuje projevy 
AD [38, 40, 42, 50]. V udržení kožní homeostázy hraje 

ÚVOD            

Atopická dermatitida (AD) je často se vyskytující zá-
nětlivá svědivá dermatóza, která postihuje děti i  do-
spělé. Typický je chronický nebo recidivující průběh, 
intenzivní svědění a xeróza kůže. Průběh onemocnění 
je individuální a těžko předvídatelný. 

EPIDEMIOLOGIE           

Atopická dermatitida postihuje celosvětově více než 
20 % dětí a 2–8 % dospělé populace. Většinou se manifes-
tuje v dětském věku, vznik v prvním roce života se udává 
u 60–85 % dětí, do 5 let života u více než 85 % případů, 
avšak AD se může objevit v  jakémkoliv věku. Spontánní 
remise se udávají u dětí starších 5 let ve 40–60 %, pokud 

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

Velká (hlavní) kritéria – musí být přítomno 3 
a více symptomů

1. pruritus
2. typická morfologie a distribuce projevů 
     a) flexurální lichenifikace u dospělých
     b)  projevy na obličeji a extenzorech u kojenců 

a dětí
3. průběh chronický nebo chronicky recidivující
4.  osobní nebo rodinná anamnéza atopie (astma, 

alergická rýma, atopická dermatitida)

Malá kritéria – mělo by být přítomno 3 a více 
symptomů

  1. xeróza kůže
  2. palmární hyperlinearita, keratosis pilaris
  3. okamžitý typ (typ I) senzibilizace
  4. zvýšené hladiny celkových IgE protilátek
  5. výskyt v časném dětství
  6. náchylnost ke kožním infekcím
  7. náchylnost k dermatitidám rukou
  8. ekzémové projevy na prsních bradavkách
  9. cheilitida
10. recidivující konjunktivitidy
11. Dennieho-Morganova infraorbitální rýha
12. keratokonus
13. přední subkapsulární katarakta
14. periorbitální halo
15. erytém na tvářích
16. pityriasis alba
17. rýha na přední straně krku
18. svědění při zapocení
19. intolerance vlny, detergentů
20. perifolikulární akcentace
21. potravinová alergie
22.  průběh ovlivňovaný emočními nebo 

environmentálními vlivy
23. bílý dermografismus, opožděný výbled
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tomnou senzibilizaci na exogenní alergeny a  pacienti 
nemají přidružená atopická onemocnění (tzv. non-IgE-
-asociovaná či intrinsická AD) [39, 61]. Často je přítomna 
periferní eozinofilie. Počet eozinofilů se zvyšuje s  tíží 
AD, a lze je tak považovat za marker progrese onemoc-
nění. Ještě silněji korelují s progresí AD zvýšené hladi-
ny chemokinu TARC (thymus and activation regulated 
chemokine) [10, 39, 61, 80, 86]. 

KLINICKÝ OBRAZ           

Projevy AD jsou velmi variabilní a mění se v závislosti 
na věku pacienta. K hlavním charakteristikám klinického 
obrazu patří typická lokalizace – postižení obličeje a ex-
tenzorů u kojenců a dětí, postižení a následná lichenifi-
kace flexurálních krajin u dětí, dospívajících a dospělých 
(většinou symetricky), chronický či recidivující průběh 
onemocnění a intenzivní pruritus [9, 11, 39, 61, 62].

FORMY ATOPICKÉ DERMATITIDY          
(rozdělení podle věku)

Kojenecká forma začíná zpravidla v  prvních mě-
sících života. Projevy bývají lokalizovány symetricky 

důležitou roli kožní mikrobiom. Kolonizace kůže Sta-
phylococcus aureus (St. aureus) a Malassezia sp. (u 90 % 
jedinců) vede k dysbióze. Stafylokoky mají např. za ná-
sledek produkci superantigenů, které stimulují Th17 
odpověď s následnou produkcí IL-17, který podle někte-
rých autorů hraje roli v patogenezi AD [1, 39, 48]. 

DIAGNOSTIKA             

Atopická dermatitida se diagnostikuje na základě kli-
nických symptomů, k dispozici zatím není žádný speci-
fický laboratorní biomarker, který by stanovil diagnózu 
AD. Aktuální výzkum se zaměřuje na patogenezi AD 
s  cílem najít biomarkery, jež budou schopné potvrdit 
diagnózu a rozlišit jednotlivé fenotypy AD (tzn. intrin-
sická vs. extrinsická AD, AD u dětí, AD asijské populace 
apod.). Zatím je možné diagnostikovat AD pouze na 
základě symptomů, klinického obrazu a  vyloučením 
jiných diagnóz (tab. 1, 2) [10, 31, 39, 61, 80]. Přibližně 
u 80 % nemocných s AD jsou přítomné zvýšené hladi-
ny celkových nebo alergen-specifických IgE protilátek, 
senzibilizace na alergeny zevního prostředí (potravi-
nové, inhalační) a další atopická onemocnění – astma 
bronchiale, alergická rinokonjunktivitida (tzv. IgE-aso-
ciovaná či extrinsická AD), asi 20 % pacientů nemá pří-

Tabulka 2. Diagnostická kritéria pro AD 

Základní známka
(musí být vždy přítomná)

Důležitý znak 
(podporuje 
diagnózu)

Přidružený znak 
(nespecifický, ale podporuje 
diagnózu)

Vylučující znak (vylučuje 
diagnózu) – diferenciální 
diagnóza

Svědění vznik v časném 
věku

atypická cévní reakce (bledost 
obličeje, bílý dermografismus, 
opožděné zbělení kůže po 
podráždění)

scabies

Dermatitida
(akutní, subakutní, 
chronická)

atopická diatéza keratosis pilaris
pityriasis alba 
hyperlinearita dlaní a plosek
ichtyóza

seboroická dermatitida

Typická morfologie 
a distribuce

Věkově specifické projevy:

Kojenci a děti – obličej, krk, 
extenzorové postižení

Jakýkoliv věk – postižení 
flexorové, bez postižení 
třísel a axil

osobní a/nebo 
rodinná anamnéza 
atopie

reaktivita IgE

xeróza

oční a periorbitální změny

ostatní regionální projevy (např. 
periorální, periaurikální léze)
perifolikulární akcentace
lichenifikace 
pruriginózní projevy

kontaktní dermatitida 
(iritační, alergická)

vrozené ichtyózy 

kožní T-buněčné lymfomy

Chronický nebo recidivující 
průběh

psoriáza
fotodermatózy
primární imunodeficience
erytrodermie z jiných 
příčin

(upraveno podle [10])
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kázaly souvislost AD s autoimunitními, metabolickými, 
kardiovaskulárními a psychiatrickými chorobami. Spo-
jitost AD s  přidruženými chorobami se předpokládá 
multifaktoriální. Některé komorbidity jsou důsledkem 
chronického zánětu jiné mají podobnou patofyziolo-
gickou dráhu, jako má samotné onemocnění [15, 66, 67, 
80]. Dermatolog by měl být dobře obeznámený s ko-
morbiditami AD, aby mohl pacienta co nejdříve odeslat 
na vyšetření k příslušnému specialistovi.

Atopické a alergické komorbidity
Mezi typické atopické komorbidity patří bronchiál-

ní astma, alergická rinokonjunktivitida a potravinová 
alergie, méně známá je eozinofilní ezofagitida [15, 61, 
66]. Prevalence astmatu u  pacientů s  AD je kolem 
24,8  % a  pacienti s  AD mají 3krát vyšší riziko vzniku 
astmatu ve srovnání s  běžnou populací. Prediktory 
rozvoje astmatu zahrnují těžší formu AD, nižší věk, 
nižší stupeň vzdělání a nízký socioekonomický status 
[15, 66]. Potravinová alergie je úzce spojena s  AD, 
u dospělých s AD se odhaduje kolem 11 %, prevalence 
se liší mezi různými studiemi [61]. Existuje vztah mezi 
tíží AD a  IgE zprostředkovanou potravinovou alergií. 
Stejně jako u astmatu nacházíme potravinovou alergii 
častěji u  pacientů s  těžší formou AD [15, 61, 66, 80]. 
Alergická rinokonjunktivitida je častou komorbi-
ditou AD, podle některých studií jí trpí 82,2–89,2  % 
pacientů [61]. Eozinofilní ezofagitida je chronické, 
imunitně zprostředkované onemocnění jícnu, které je 
charakterizované symptomy souvisejícími s dysfunkcí 
jícnu a  histologickým nálezem zánětu s  převládající-
mi eozinofily. U  dospělých a  dospívajících se proje-
vuje dysfagií, regurgitací, pocitem váznoucího sou-
sta, bolestí na hrudi a  pyrózou (často nereagující na 
antacida), zatímco u mladších dětí převažují příznaky 
gastroezofageálního refluxu, bolesti břicha a  potíže 
s krmením [15, 24].

Oční komorbidity
Pacienti s AD mají vyšší riziko různých očních kompli-

kací. Známá je atopická keratokonjunktivitida, ale pa- 
cienti s  AD trpí i  blefaritidou, keratokonem, glauko-
mem, kataraktou nebo odchlípením sítnice. Mnoho 
z  nich může mít za následek trvalé poškození zraku, 
pokud není diagnostikováno včas. Blefaritida, zánět 
okrajů očních víček, je u  pacientů s  AD převážně 
bakteriálního původu. Atopická keratokonjunkti-
vitida je neinfekční komplexní zánětlivé onemocnění 
rohovky a  spojivky s  prevalencí 25–42  % u  pacientů 
s AD. Rizikovým faktorem pro rozvoj glaukomu zjiš-
ťovaného častěji u pacientů s AD je aplikace lokálních 
kortikosteroidů do očního okolí. Pro keratokonus je 
charakteristické konické vyklenování a  ztenčování 
rohovky centrálně nebo paracentrálně. Vyskytuje se 
u 18–41 % pacientů s AD a výskyt stoupá s tíží proje-
vů. Katarakta postihuje 8–25 % pacientů s AD včetně 
adolescentů a dospělých mladého věku. Etiologie ka-
tarakty u pacientů s AD je nejasná. Předpokládá se, že 

na tvářích a  čele, je možná progrese na celý obličej, 
krk, do kštice či na ušní boltce, projevy mohou být 
i v plenkové lokalizaci. Morfologicky se jedná o svědi-
vé papuly a vezikuly, s tendencí ke splývání do eryté-
mových ložisek. Typické bývá i mokvání a povrch lézí 
se pokrývá krustoskvamami žluté barvy po zaschnu-
tí. Projevy silně svědí a  v  důsledku škrábání dochází 
k impetiginizaci projevů. Kůže je suchá, jemně se olu-
puje a v záhybových oblastech se mohou tvořit ragá-
dy. Výjimečně může dojít k  erytrodermii. V  průběhu 
prvního roku života je možné definitivní zhojení, ale 
často se projevy vrací a u části pacientů přetrvávají do 
dětského věku [9, 39, 61, 62].

Dětská forma postihuje batolata a  malé děti, může 
trvat až do dospívání. Charakter ekzémových projevů se 
mění, ustupuje exsudace a proces se stává chronickým. 
Predilekční lokalizací jsou kromě obličeje i krk, flexorové 
partie končetin, hřbety rukou, nárty, hýždě, zadní strana 
stehen. Typická je lichenifikace a výrazné hluboké kožní 
rýhy. Kůže očních víček bývá tmavší a zhrubělá a dochá-
zí ke zdvojení záhybu pod očima (Dennieho-Morganiho 
infraorbitální řasa). Často dochází k impetiginizaci proje-
vů. Střídají se remise s exacerbacemi. Do 9 let projevy AD 
ustoupí asi u 80 % pacientů [9, 39, 61, 62].

Adolescentní forma má u  dospívajících typickou 
symetrickou, flexurální lokalizaci (loketní a podkolen-
ní jamky), zápěstí, nárty, krk a šíje. Typická je licheni-
fikace projevů, které jsou často exkoriované. Barva 
atopické kůže je převážně hnědošedá. Mizí laterální 
partie obočí (Hertoghovo znamení). Vlasy jsou suché, 
bez lesku, někdy dochází až k jejich prořídnutí. Typic-
ké jsou lesklé nehty v  důsledku neustálého škrábání 
[9, 39, 61, 62]. 

Dospělá forma se může vyskytnout i u pacientů, kteří 
dříve AD nikdy netrpěli. Obvykle však předchází kojenec-
ká a/nebo dětská forma, popř. astma či projevy inhalační 
alergie. Klinický obraz může být totožný jako u dospívají-
cích nebo je omezen na některé lokalizace (frustní formy).

Pruriginózní forma je charakterizována pruriginóz-
ními uzlíky a silným svěděním. U dospělých může mít 
různý rozsah včetně projevů generalizovaných, popř. 
erytrodermie [9, 39, 61, 62, 80].

Existují i  tzv. minimální (lokalizované) varianty AD, 
mezi které patří ekzémové projevy na víčkách, exfoliativní 
cheilitida, projevy retroaurikulární s  ragádou, ekzémové 
projevy na prsních bradavkách nebo genitálu, pulpitis 
sicca, juvenilní plantární dermatóza a další. Mezi morfolo-
gické varianty AD se řadí varianty folikulární, numulární, 
papulózně-lichenoidní, dyshidrotická a další [61].

KOMORBIDITY A KOMPLIKACE  ATOPICKÉ           
DERMATITIDY

Asociace AD s  ostatními atopickými a  alergickými 
chorobami je dlouhodobě známá a některé jsou sou-
částí diagnostických kritérií AD. Mezi ostatní komorbi-
dity AD patří oční choroby a další. Recentní studie pro-
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podobností se vznikem autoimunitního onemocně-
ní a  má 3,5krát vyšší pravděpodobnost výskytu dvou 
a více autoimunitních onemocnění. Alopecia areata ve 
spojení s  AD se vyskytla ve zmíněné studii ve 26,3  % 
a závažná AD předvídá horší prognózu alopecie jak ve 
vztahu k  odpovědi na léčbu, tak v  celkové prognóze. 
AD je spojována s vyšší pravděpodobností vzniku totál-
ní nebo univerzální alopecie. Kromě akutní kopřivky se 
prokázala klinicky relevantní asociace mezi AD a chro-
nickou kopřivkou [15].

Infekční komplikace
U pacientů s AD jsou časté infekce bakteriální, virové, 

mykotické. Dysfunkce kožní bariéry, dysregulace kož-
ního imunitního systému a  dysbióza (včetně abnor-
mit antimikrobiálních peptidů) zvyšují riziko kožních 
infekcí u pacientů s AD [61, 73]. Častá je asociace AD se 
stafylokokovými kožními infekcemi. Eczema herpeti-
catum/herpeticum je závažná, život ohrožující kom- 
plikace AD a  infekce virem herpes simplex se vysky-
tuje více než dvojnásobně u  pacientů s  AD, vzácně-
ji jsou pacienti postiženi eczema verrucatum nebo 
eczema molluscatum [15, 61]. Tyto infekce se častěji 
vyskytují u  pacientů se špatně kompenzovanou AD 
a data ukazují, že úspěšná léčba snižuje výskyt těchto 
infekcí a  snižuje kolonizaci Staphylococcus. aureus [6, 
12, 35].

VYŠETŘENÍ             

Pro stanovení diagnózy AD není aktuálně k dispozici 
žádný specifický laboratorní marker, který by spolehli-
vě odlišil AD od jiných chorob. Klinickou diagnózu AD 
je možné opřít o některá vyšetření. Vyšetřování se pro-
vádí především pro detekci spouštěčů a komorbidit. 

Laboratorní vyšetření 
Celkové IgE protilátky 

Asi u  20  % pacientů s  AD není zvýšená sérová hla-
dina IgE protilátek. Zvýšené hodnoty vyjadřují spíše 
atopickou diatézu než krátkodobou aktivitu onemoc-
nění. Vysoké hladiny celkových IgE protilátek mohou 
být prediktivním faktorem pro závažnější průběh one-
mocnění, ne však zcela spolehlivým, protože někteří 
jedinci se závažnými projevy  mají normální hodnoty 
IgE protilátek. Ty mohou být naopak zvýšené u  řady 
dalších neatopických onemocnění (např. parazitóz, ná-
dorů, autoimunitních onemocnění). Sledování hladiny 
IgE není doporučeno pro rutinní sledování závažnosti 
onemocnění, ale u závažných forem AD mohou být in-
dikátorem dlouhodobé léčebné odpovědi, kdy hladina 
IgE protilátek klesá [19, 20, 39].

Specifické IgE protilátky na inhalační a potravinové 
alergeny

Pozitivita specifických IgE není pro AD diagnostická 
[19, 38, 39] – viz alergologické vyšetření.

souvisí se závažností AD, lokalizací projevů AD na ob-
ličeji, přítomností chronického zánětu s opakovaným 
škrábáním, mnutím obličeje a v neposlední řadě hraje 
roli i  genetická predispozice [7, 15, 28]. Odchlípení 
sítnice je vážnou komplikací a  může se vyskytnout 
u jedinců mladších 35 let [15, 80].

Kardiovaskulární a metabolické komorbidity
Systémový zánět, který zvyšuje riziko aterosklerózy, 

je jasným rizikovým faktorem pro vznik kardiovaskulár-
ních (KV) chorob a systémová protizánětlivá léčba sni-
žuje riziko vzniku těchto příhod. Ty korelují se známka-
mi Th2 zánětu v kůži a krvi pacientů s AD a tito pacienti 
mají zvýšené hladiny proteinů asociovaných s rizikem 
KV chorob. Riziko KV chorob zvyšují obecně poruchy 
spánku, kouření, nadváha, alkohol a nežádoucí účinky 
některých systémových léčiv (systémové kortikoste-
roidy a  cyklosporin). Ve studiích se popisuje asociace 
mezi dospělou AD, obezitou (v  36  %) a  dyslipidemií 
(v 13 %) a naopak bylo u AD zjištěno nižší riziko diabetu, 
zejména 2. typu [15]. U pacientů s těžkou formou AD lze 
pozorovat mírně zvýšený výskyt hypertenze, infarktu 
myokardu, cévní mozkové příhody a srdečního selhání 
[15, 66, 67], ale asociace není tak silná jako u psoriázy, 
a proto pravidelný screening těchto chorob není nutný 
[15, 80]. 

Kostní komorbidity
AD je spojena se zvýšeným rizikem rozvoje osteo- 

porózy. Riziko zlomenin stoupá se závažností AD.  
Chronický systémový zánět vede k narušenému kost-
nímu metabolismu a  může docházet ke zvýšeným 
ztrátám kosti, pravděpodobně v důsledku deficitu (hy-
povitaminóze) vitaminu D. Kvůli osteoporóze je u  zá-
važné AD dvojnásobné riziko zlomenin páteře, o 66 % 
je vyšší riziko zlomenin pánve a o polovinu je vyšší ri-
ziko zlomenin kyčle. Systémové kortikosteroidy patří 
mezi rizikovou léčbu ve vztahu k osteoporóze a vzniku 
zlomenin, za rizikové je nutné považovat podávání ≥ 3 
měsíce při denní dávce prednisonu ≥ 7,5 mg [15]. 

Psychiatrické komorbidity
Pacienty s AD trápí svědění, sociální izolace, mají sní-

ženou kvalitu života a  narušený spánek. AD je proto 
spojena ve vyšší míře s depresemi, úzkostmi a sebe-
vražednými myšlenkami. Bylo zjištěno, že 1 z  5 pa-
cientů s AD (20,1 %) trpí depresemi, zatímco v populaci 
bez AD je výskyt deprese 14,8 % [15, 52]. Trpí jimi čas-
těji pacienti se středně těžkou až těžkou AD. Příznaky 
deprese zlepšuje účinná systémová léčba AD. Podobné 
výsledky platí pro úzkostné stavy a sebevražedné my-
šlenky. V  případě dokonaných sebevražd data nejsou 
jednotná [15, 66, 80]. 

Imunitně zprostředkované choroby
Systémový zánět u  AD může vysvětlovat vazbu AD 

s různými autoimunitními chorobami. Z dánské studie 
vyplynulo, že AD je asociována s 2,5krát vyšší pravdě-
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in vivo testy (kožními prick testy – SPT, prick-prick 
testy) a  in vitro testy (sérové hladiny specifických 
IgE protilátek). Pozitivita SPT je typická pro časný typ 
imunologické reakce, ale nemusí korelovat s klinickou 
odpovědí. Podle rychlosti nástupu a charakteru proje-
vů se rozlišují tři typy reakcí. U časného typu reakce 
(zprostředkované IgE protilátkami), dochází ke vzniku 
příznaků do dvou hodin po požití alergenu. Hlavními 
kožními projevy jsou erytém, kopřivka, angioedém 
a pruritus. Současně dochází k rozvoji příznaků gastro-
intestinálních, respiračních, kardiovaskulárních, typic-
kých pro anafylaktický typ reakce. U některých dětí se 
může po dalších 6–10 hodinách vyvinout morbiliform-
ní exantém přetrvávající několik hodin jako pozdní část 
IgE zprostředkované imunitní odpovědi. Pro pozdní, 
ekzémový typ reakce je charakteristický vznik ekzé-
mových ložisek v  predilekčních lokalizacích za 6–48 
hodin po požití alergenu. Až u 40 % dětí se mohou oba 
typy imunologických reakcí kombinovat [61, 63, 79]. 
SPT s potravinovými alergeny se doporučují u dětí do 
5 let se středně závažnou až závažnou AD, která přetr-
vává navzdory optimální péči i lokální terapii, výhrad-
ně při podezření na potravinovou alergii a  je v  režii 
imunoalergologa. Testování specifických IgE protilátek 
je vhodné, pokud SPT nelze použít, např. u  urticaria 
factitia, kožní hyporeaktivity způsobené UV zářením, 
užíváním některých léků (celkové kortikosteroidy, imu-
nosupresivní léky) nebo při nespolupráci malých dětí. 
Hodnoty specifických IgE protilátek umožňují kvanti-
tativní hodnocení senzibilizace a pomáhají odhadnout 
pravděpodobnost rizika klinické reakce. Reaktivita SPT 
na potraviny klesá během prvních sedmi let, zatímco 
specifické IgE protilátky proti potravinovým alergenům 
se zvyšují. Vyšetření potravinové alergie provádějí imu-
noalergologové. Důležité je vždy pečlivé vyhodnocení 
provedených laboratorních vyšetření a z nich vyplýva-
jící následná relevantní doporučení. Spolehlivou meto-
dou k prokázání potravinové alergie je zaslepený, pla-
cebem kontrolovaný potravinový expoziční test, který 
je ale jen výjimečně používaný. V běžné praxi obvykle 
stačí vyloučení a  znovuzavedení určité potraviny na 
základě anamnézy. Orální provokace potravinou může 
vyvolat časnou reakci nebo ekzémovou pozdní reakci. 
Asi u 45 % orálních provokačních potravinových testů 
se objevují oba typy reakcí, zatímco u 12 % testů dojde 
pouze ke zhoršení ekzému. Anamnestické údaje mají 
nízkou prediktivní hodnotu pro pozdní reakce vyvo-
lané orálním testem (30 %) na rozdíl od 80 % relevan-
ce pro časné reakce. Eliminační dieta pro AD musí být 
založena na pečlivé anamnéze s  následnou eliminací 
a znovuzavedením podezřelé potraviny nebo na orální 
potravinové provokaci, a naopak by neměla být založe-
na na senzibilizaci typu I zjištěné krevními testy nebo 
SPT [19, 38, 61, 79, 86, 89].

Inhalační alergie
Aeroalergeny mohou vyvolat exacerbaci projevů 

u senzibilizovaných pacientů, což se vysvětluje zvýše-

Počet eozinofilů v periferní krvi
Periferní eozinofilie u pacientů s AD má větší výpo-

vědní hodnotu ve srovnání s  ostatními alergickými 
chorobami (bronchiální astma, alergická rýma). Počet 
periferních eozinofilů stoupá s tíží choroby a může být 
laboratorní známkou progrese onemocnění [38, 39].

Sérová laktátdehydrogenáza (LDH)
Laktátdehydrogenáza je zvýšená u  řady závažných 

případů AD. Hladina se zvyšuje důsledkem poškození 
tkáně kožním zánětem a může sloužit jako známka pro-
grese onemocnění. Po zklidnění zánětu dochází k nor-
malizaci hodnot. V případě přetrvávání vyšších hodnot 
LDH by měla být diferenciálně diagnosticky zvažována 
jiná onemocnění, která vedou ke tkáňovému poškoze-
ní, zejména nádorová [38, 39].

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

TARC je ligand chemokinového receptoru CCR4, kte-
rý indukuje migraci Th2 lymfocytů. Sérové hodnoty 
se zvyšují v závislosti na závažnosti projevů AD a od-
ráží spolehlivěji progresi onemocnění. Elevace korelu-
je s aktivitou onemocnění více než hladina celkových 
IgE protilátek, hladina LDH či eozinofilie. Hodnoty jsou 
obecně vyšší u malých dětí, zejména u dětí mladších 2 
let [38, 39].

Sérový SCCA (Serum Synamous Cell Carcinoma 
Antigen, SCCA1 a SCCA2)

SCCA jsou proteiny patřící do skupiny inhibitorů 
serinových proteáz tvořených epitelovými buňkami.  
Sérový SCCA2 je považován za citlivý marker progrese 
choroby, který nevykazuje variace ve vztahu k  věku 
a předpokládá se, že bude užitečným ukazatelem v kli-
nické praxi [38, 39].

ALERGOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ             

Potravinové alergie
Potravinová alergie se vyskytuje až u  1/3 dětí se 

středně těžkou a těžkou AD, méně často u dospělých. 
Nejčastějšími alergeny jsou bílkoviny kravského mlé-
ka, slepičí vejce, arašídy, pšeničná mouka, sója, ořechy, 
ryby a  mořské plody. U  dětí se postupem času vyvíjí 
tolerance na běžné potravinové alergeny, zatímco po-
travinové alergie, které se vyvinou v dospělosti, obvyk-
le přetrvávají. Existují zkřížené potravinové a  pylové 
alergie, např. při prokázané alergii na pyly břízy mohou 
pacienti reagovat na jablka, celer a lískové ořechy. Eli-
minační diety se nedoporučují, mohou být škodlivé, 
nutná je však eliminace potraviny s prokázanou klinic-
kou relevancí [64, 81, 86, 89]. U  dětí je vhodná opatr-
ná, postupná reexpozice podle instrukcí alergologa, 
protože při setrvalé eliminaci základních potravin hrozí 
nejen perzistence potravinové alergie do dospělosti, 
ale i její nárůst. Senzibilizaci na potraviny lze prokázat 
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Kontaktní senzibilizace a alergická kontaktní 
dermatitida u AD

Kontaktní senzibilizace je detekována u 40–65 % pa-
cientů s AD. Rizikem je dlouhodobá a opakovaná aplika-
ce různých extern a zvýšená propustnost kožní bariéry. 
Nejčastějšími kontaktními alergeny u  pacientů s  AD 
jsou složky zevních přípravků (vonné komponenty, 
emulgátory, konzervační látky), neomycin, případně 
i kortikosteroidní externa [30, 61, 86]. Přípravky s ob-
sahem proteinů (např. výtažky z ovsa) a další součásti 
emoliencií nejsou u  dětí mladších 2 let vhodné a  ne-
doporučují se. Senzibilizaci na rostliny čeledi Compo-
sitae (složnokvěté) je nutné vyloučit při závažných pro-
jevech na obličeji v  letních měsících. Epikutánní testy 
(minimálně s evropskou základní sadou) je nutné pro-
vést u pacientů s torpidními projevy AD nereagujícími 
na běžnou léčbu, zejména na rukou či v obličeji a také 
s postižením v atypických lokalizacích nebo zhoršením 
bez známé příčiny. S  rizikem kontaktní senzibilizace 
souvisí zejména volba povolání. Pacienti s  AD musí 
pečlivě volit zaměstnání, nevhodné profese jsou např. 
kadeřník/kadeřnice, mechanik/mechanička, pekař/pe-
kařka, kuchař/kuchařka, práce ve zdravotnictví aj. [61, 
64, 81, 86, 89].

OČNÍ VYŠETŘENÍ           

Pacienti s  očními obtížemi nebo rizikovými faktory 
by měli být vyšetřeni oftalmologem. Včasná diagnóza 
a léčba očních komplikací má zásadní význam pro pre-
venci zhoršení, případně ztráty zraku [34]. 

PLICNÍ VYŠETŘENÍ             

Pacienti s AD mají vyšší riziko vývoje astmatu nebo 
chronické obstrukční plicní nemoci (CHOPN) ve srovná-
ní s pacienty bez AD, proto je u pacientů s respiračními 
potížemi vhodné plicní vyšetření [22]. 

PROBATORNÍ EXCIZE             

Při nejasnosti diagnózy, popř. při přetrvávání proje-
vů i při intenzivní léčbě, je nutné provedení probatorní 
excize k ověření diagnózy, a především k vyloučení pri-
márního kožního lymfomu z T lymfocytů [19, 61]. 

HODNOCENÍ ZÁVAŽNOSTI ATOPICKÉ          
DERMATITIDY

Po stanovení klinické diagnózy je výběr léčebné me-
tody závislý na závažnosti onemocnění. Pro manage-
ment léčby každého individuálního pacienta je důležité 
hodnocení rozsahu a charakteristiky projevů (tzn. inten-
zita erytému, přítomnost papul, popř. mokvání a krust, 
výskyt exkoriací, stupeň lichenifikace, klinické známky 

nou permeabilitou kůže pro inhalační alergeny v  dů-
sledku narušené kožní bariéry. Pacienti s  AD jsou ob-
vykle senzibilizováni na roztoče, pyly stromů, travin, 
bylin, plísně a zvířecí srst, přičemž přecitlivělost na in-
halační alergeny stoupá s věkem. 

Hlavními aeroalergeny vyvolávající relapsy AD jsou 
roztoči domácího prachu (především Dermatopha-
goides pteronyssinus a  D. farinae). Jejich enzymatická 
aktivita prohlubuje dysfunkci kožní bariéry u pacientů 
s  AD. Roztoči jsou typickými alergeny vnitřních pro-
stor, zejména se vyskytují v  ložnicích (v  lůžkovinách, 
matracích). Běžné úklidové techniky mají minimální 
vliv na snížení množství roztočů v matracích, nicméně 
snížením počtu roztočů v lůžkách (např. nošením spe-
ciálních pyžam, používáním speciálních protirozto-
čových povlaků matrací a lůžkovin) došlo ke zlepšení 
projevů AD [64, 86, 90]. Pyly ve venkovním vzduchu 
mohou vyvolat relaps AD. Vyvarování se venkovním 
aeroalergenům je za běžných podmínek obtížné, ře-
šením mohou být pylové filtry v  klimatizačních jed-
notkách a jejich pravidelná výměna [61, 64, 81, 86, 89, 
90]. V  minulosti doporučované vyloučení kontaktu 
pacientů s AD s domácími zvířaty, protože mohou vést 
ke zhoršení projevů AD, již není aktuální. V současné 
době se nedoporučuje pouze expozice epiteliím koči-
čí srsti, která je nadále považována za rizikový faktor 
[86, 90]. K dispozici nejsou důkazy o zvýšeném riziku 
AD u dětí, které jsou v kontaktu se psy. Současné stu-
die naznačují, že kontakt se psy může mít protektivní 
účinky pravděpodobně díky expozici nepatogenním 
mikrobům. Pouze pokud se prokáže senzibilizace na 
psí srst, musí být kontakt se psy vyloučený [86, 90]. Ru-
tinní diagnostika zahrnuje stanovení hladin specific-
kých IgE protilátek a/nebo provedení SPT, přičemž 
pozitivita specifických IgE není pro AD diagnostická. 
Často se pozoruje nespecifická senzibilizace a výskyt 
pozitivních specifických IgE protilátek nebývá v  pří-
padě exacerbací dermatitidy kauzální. V  interpretaci 
vztahu mezi alergeny a symptomy je důležitá anam-
néza [19, 61, 86, 90].

Atopické epikutánní testy (APT) s inhalačními a/
nebo potravinovými alergeny se používají k posou-
zení imunologické reakce pozdního typu u  AD. Jsou 
považovány za více specifické, ale méně senzitivní než 
SPT nebo specifické IgE protilátky. Testy mají různou 
míru pozitivity (15–100%) podle použitých materiálů 
a  metod. Mohou detekovat senzibilizaci u  „intrinsic-
kých“ (non IgE) forem AD u  pacientů s  negativními 
SPT [61]. Jejich hlavní nevýhodou je variabilita metod, 
různá interpretace výsledků a  nedostatek komerčně 
vyráběných alergenů [19, 61]. Suspektní potravinový 
alergen (rozpuštěný ve fyziologickém roztoku v  10% 
koncentraci) je aplikován formou epikutánního testu 
na zdravou kůži na 24–48 hodin. Alternativou je použití 
náplastí s velkými testovacími komorami s potravinami 
na dobu 48–72 hodin. Standardizované testy s inhalač-
ními nebo potravinovými alergeny nejsou k  dispozici 
[61, 86]. 
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Mezi validované skórovací škály patří SCORAD 
(Scoring of Atopic Dermatitis), PO-SCORAD (Patient-
-oriented SCORAD), EASI (Eczema Area and Severity 
Index), BSA (Body Surface Area), POEM (Patient-Orien-

bakteriální superinfekce). Otázky na subjektivní potíže 
pacienta (intenzita svědění, kvalita spánku, vliv na běžné 
denní aktivity) jsou nezbytné k posouzení vlivu onemoc-
nění na život konkrétního pacienta [10, 19, 39, 80]. 

Tabulka 3. Hodnotící škály atopické dermatitidy 

Škála Popis Hodnocení
závažnosti AD

SCORAD
3 komponenty 

A. Rozsah 
–  hlava a krk 9 %, HK 18 %, DK 36 %, hrudník a břicho 18 %, záda 

včetně hýždí 18 %, genitál 1 %
– maximum 100 %

B. Intenzita 
skóre 0–3 (žádné až těžké)
hodnocené symptomy: erytém, infiltrace, mokvání/krusty, 
lichenifikace, exkoriace, suchost
– maximum 18

C. Subjektivní skóre 
skóre 0–10 (žádné až nejtěžší) 
hodnocené symptomy: intenzita svědění a kvalita spánku
– maximum 20

Výpočet celkového skóre podle vzorce = A/5 + 7B/2 + C
Maximální hodnota = 103

mírná AD < 25

střední AD > 25 až < 50

těžká AD > 50

EASI
2 komponenty

A. Rozsah 
–  procento postižené kůže ve 4 regionech: hlava a krk, trup a genitál, 

HK, DK včetně hýždí
skóre hodnocení: 0 = žádné postižení, 1 = 1–9 %, 2 = 10–29 %, 
3 = 30–49 %, 4 = 50–69 %, 5 = 70–89 %, 6 = 90–100 %

B. Skóre závažnosti pro každou lokalitu hodnocené na základě 
intenzity projevů. 
škála hodnocení: 0–3 (žádné až těžké)
hodnocené symptomy: erytém, infiltrace/otok, exkoriace, 
lichenifikace
– maximum 12 pro každou lokalitu.

Výpočet pro celkové skóre:
hlava a krk: skóre závažnosti x rozsah x 0,1 
(u dětí 0–7 let x 0,2)
HK: skóre závažnosti x rozsah x 0,2
trup: skóre závažnosti x rozsah x 0,3
DK: skóre závažnosti x rozsah x 0,4 (u dětí 0–7 let x 0,3)

Celkové EASI tvoří součet všech lokalit.

Maximální hodnota = 72

Mírná AD 1,1–7
Střední AD 7,1–21,0
Těžká AD 21,1–50,0
Velmi těžká AD 50,1–72

PO-SCORAD
Adaptace škály SCORAD pro výpočet provedený pacientem, 
k dispozici je mobilní aplikace.

hodnocení jako u SCORAD škály.
Pacient sdílí škálu s lékařem.

Mírná AD < 25
Střední AD > 25 až < 50
Těžká AD > 50
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IGA
hodnocení na základě reprezentativní léze

Maximální hodnota = 4–5 

0 = zhojen
1 = téměř zhojen
2 = mírná AD
3 = středně těžká AD
4 = těžká AD
5 = velmi těžká AD

POEM
7 symptomů hodnocených za poslední týden

škála hodnocení: 0 = žádný den, 1 = 1–2 dny, 2 = 3–4 dny, 3 = 5–6 
dnů, 4 = každý den

hodnocené symptomy: svědění kůže, zarudnutí kůže, krvácení, 
mokvání, praskání, olupování, suchost kůže

Maximální hodnota = 28

0–2 = zhojená kůže
3–7 = lehká 
8–16 = střední
17–24 = těžká
25–28 = velmi těžká

DLQI 10 validovaných otázek, podle kterých pacient hodnotí vliv AD na 
kvalitu života za poslední týden. 
Otázky zahrnují vliv onemocnění na fyzické, psychické a sociální 
aktivity a pohodu pacienta. 

škála hodnocení: 0 = vůbec ne, 1 = málo, 2 = hodně, 3 = velmi mnoho. 
Nezodpovězené otázky (není podstatné) se nezapočítávají. 

Maximální hodnota = 30

0–1 = žádný vliv
2–5 = malý vliv  
6–10 = mírný vliv 
11–20 = velmi velký vliv
21–30 = extrémně 
velký vliv 

ADCT
6 validovaných otázek týkajících se zkušeností pacientů s AD. 

Posuzuje zvládání nemoci ve všech oblastech života:
příznaky související s ekzémem, epizody intenzivního svědění, potíže 
s usínáním nebo udržením spánku, ovlivnění každodenní činnosti, 
ovlivnění nálady nebo emocí.

škála hodnocení: 0 = žádné/vůbec ne, 1 = mírné/1–2 dny, 
2 = střední/3–4 dny, 3 = závažné/5–6 dnů, 4 = velmi závažné/každý 
den/každou noc 

Maximální skóre = 24

Stav zvládání 
v časovém bodě: vyšší 
skóre znamená nižší míru 
zvládání AD (nejméně  
7 bodů ADCT), resp.  
1 z odpovědí pacienta 
spadá do vyznačené 
oblasti
Změny stavu zvládání 
v čase: změna o 5 bodů 
je prahovou hodnotou 
významné změny 
u pacienta (snížení o 5 
a více bodů naznačuje 
zlepšení zvládání AD; 
zvýšení o 5 a více bodů 
naznačuje zhoršení 
zvládání AD)

NRS
svědění

Hodnocení na stupnici od 0 do 10 za posledních 24 hodin 
Hodnocené parametry: 
svědění: 0 = žádné svědění, 10 = nejhorší svědění

Maximální hodnota = 10 

0–3 mírné svědění
4–6 střední svědění
7–10 velmi intenzivní 
svědění

NRS
spánek

Hodnocení na stupnici od 0 do 10 za posledních 24 hodin 
Hodnocené parametry: 
spánek: 0 = žádné zhoršení spánku, 10 = nejhorší kvalita spánku

Maximální hodnota = 10

0–3 mírné zhoršení 
spánku
4–6 střední zhoršení 
spánku
7–10 výrazné zhoršení 
spánku

(upraveno podle [10, 16])
Použité zkratky: AD – atopická dermatitida, DK – dolní končetiny, HK – horní končetiny, 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

pokračování Tabulky 3
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notlivých situacích. Práce nenahrazuje souhrny údajů 
o  léčivých přípravcích (SPC). Vědecké informace týka-
jící se celkové léčby neustále přibývají, proto je naším 
cílem zajistit recentní doporučení v  době publikace 
a čtenáři jsou laskavě žádáni o sledování nových vědec-
kých poznatků a z toho vyplývajících upřesnění poky-
nů. Doporučení budou průběžně autory s ohledem na 
vývoj poznatků v biologické a cílené léčbě pravidelně 
upravována, doplňována a aktualizována.

CÍLE LÉČBY               

Cílem léčby AD je kompletní zhojení projevů AD 
nebo praktické zhojení, kdy jsou přítomné jen minimál-
ní projevy AD (IGA 0/1), které nenarušují běžné denní 
aktivity. Dalším cílem je dlouhodobé udržení tohoto 
stavu bez častých akutních exacerbací [16, 38]. Defino-
vání léčebných cílů a systémová léčba budou podrob-
něji rozvedeny v II. části.

ZÁSADY PÉČE               

Léčebná opatření u  AD se skládají ze všeobecných 
opatření (nespecifických i  specifických), ze  základ-
ní péče o  kůži, která se spolupodílí na krátkodobém 
i dlouhodobém efektu léčby a má kortikosteroidy še-
třící účinek [2, 64, 81, 86, 89, 90]. Nezbytné je vyšetření 
a  eliminace všech známých spouštěcích (exacerbují-
cích) faktorů. Diagnostika individuálních spouštěcích 
faktorů AD bývá náročná. 

Provokační faktory 
Dráždivé chemické látky a fyzikální vlivy mohou vý-

razně komplikovat průběh nemoci [86, 90]. Přehled 
spouštěcích faktorů a  režimových opatření je uveden 
v tabulce 4.

Specifické provokační vlivy [86, 90] byly podrobně pro-
brány a  jsou součástí alergologického vyšetření, které 
provádí a výsledky by měl vyhodnotit zkušený alergolog.

OPATŘENÍ V PRIMÁRNÍ PREVENCI ATOPICKÉ         
DERMATITIDY

K použití probiotik (inaktivované bakterie) a prebio-
tik (vláknina, která může podporovat růst určitých bak-
terií ve střevě) v primární prevenci AD jsou publikována 
nejednotná data [1, 86, 90]. Nicméně metaanalýza 21 
studií [4] naznačila, že podávání probiotik v těhotenství 
a při kojení by mohlo být účinným opatřením pro sní-
žení rizika výskytu AD u dětí [4, 90]. Nebyl prokázán vliv 
esenciálních mastných kyselin, emoliencií, vitaminů či 
stopových prvků na AD a podle evropského konsenzu 
se nedoporučuje v  primární prevenci AD žádná dieta 
ani změna životního stylu, neboť kvalita dat není do-
statečná [80, 81, 89, 90].

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 škály se řadí IGA 
(Investigator Global Assessment), NRS (Numeric Rating 
Scale) a další škály (tab. 3) [10, 19, 80, 86]. 

Index SCORAD komplexně vyjadřuje tíži AD a je složen 
ze tří částí (A, B, C). Hodnotí objektivní známky AD, tedy 
rozsah postižení kůže (A) a  závažnost projevů (B), 
a současně subjektivní příznaky – svědění a spánek (C). 
Skóre SCORAD > 50 svědčí pro těžkou AD, SCORAD > 25 
až < 50 středně těžkou AD a skóre SCORAD < 25 značí mír-
nou AD. Maximální hodnota skóre SCORAD je 103. Hod-
nota A (rozsah postižení) odpovídá BSA [10, 19, 80, 86].

Škála PO-SCORAD umožňuje subjektivní hodnocení 
závažnosti AD pacientem pomocí mobilní aplikace, hod-
nocení je nezávislé na lékaři. Výsledky pacient poskytuje 
lékaři, přičemž dobře korelují se SCORAD indexem [93].

Škála EASI se skládá ze dvou částí a objektivně hod-
notí rozsah postižení (procento postižení kůže) na 
čtyřech lokalitách na těle (hlava a krk, trup, horní kon-
četiny a  dolní končetiny včetně hýždí) a  závažnost 
projevů pro každou oblast těla. Celkové maximální 
EASI skóre je 72. Mírná AD má EASI < 7, střední 7,1–21, 
těžká AD 21,1–50, velmi těžká 50,1–72 [10, 19, 80, 86]. 

Škála IGA jednoduše stanovuje celkovou závažnost 
AD objektivním hodnocením reprezentativních pro-
jevů (erytém, indurace/papuly a/nebo mokvání nebo 
krusty) na škále 0 až 4 či 5 (0 – zhojen, 1 – téměř zhojen, 
2 – mírné postižení, 3 – středně těžké postižení, 4 – těž-
ké postižení, 5 – velmi těžké postižení) [10, 23]. 

K  posouzení vlivu onemocnění na kvalitu života 
pacientů se využívá validovaný dotazník DLQI. Ob-
sahuje deset otázek týkajících se pacientova vnímání 
vlivu onemocnění na kvalitu života v posledním týdnu. 
Otázky se týkají vlivu onemocnění a  efektu léčby na 
fyzické, psychické i sociální aspekty života. Maximální 
hodnota dotazníku DLQI je 30 [10, 19, 80, 86].

Dotazník POEM hodnotí intenzitu a četnost výskytu 
sedmi subjektivních příznaků (svědění, kvalita spánku, 
suchost kůže, olupování, mokvání, krvácení, výskyt ra-
gád) v posledních sedmi dnech (rozsah 0–4). Maximál-
ní hodnota dotazníku POEM je 28 [10, 19, 80, 86]. 

Validovaný dotazník ke zvládání atopické dermatiti-
dy ADCT hodnotí potíže pacienta za poslední týden. 
Slouží k dlouhodobé kontrole onemocnění. Maximální 
skóre je 24. Hodnota ≥ 7 znamená, že AD není dobře 
zvládána léčbou [80].

Pruritus-NRS slouží k  hodnocení intenzity svědění 
pacientem na 10stupňové škále, maximální hodnota je 
10. Podobně spánek-NRS hodnotí vliv AD na spánek 
pacienta [10, 19, 80, 86]. 

DOPORUČENÍ K LÉČBĚ ATOPICKÉ DERMATITIDY     

Dále uváděná doporučení nemohou být považována 
za komplexní návod zajišťující úspěšnou léčbu v  jed-
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my, jež shrnují doporučení různých odborníků (derma-
tologů, pediatrů, alergologů, imunologů, psychologů, 
výživových poradců) [39, 61, 64, 90]. V České republice 
jsou pro pacienty k dispozici tištěné informace ve for-
mě pacientských letáků či příruček, informací a odkazů 
na internetu nebo osobní konzultace [54, 92]. Zapojení 
do edukačních programů je vhodné u dětí a u pacientů 
se středně těžkou až těžkou AD. Nemocný jedinec, pře-

EDUKACE A VÝCHOVNÉ PROGRAMY         

Pacienty či jejich rodiče/blízké je nutné opakovaně 
poučovat o  povaze onemocnění, spouštěcích fakto-
rech exacerbací, strategii léčby, způsobu aplikace léčiv 
a  nutnosti pravidelné aplikace emoliencií, jejichž vý-
znam je nutné opakovaně zdůrazňovat [39, 61, 64, 90]. 
K tomuto účelu byly vytvořeny různé edukační progra-

Tabulka 4. Seznam spouštěcích faktorů a rady pro pacienty s atopickou dermatitidou 

Nespecifické vlivy
Oblečení Zabraňte kontaktu kůže s dráždivými látkami (vlna, textilie s hrubými vlákny).

Nenoste těsné a příliš teplé oblečení (prevence zapocení).
Vhodné jsou nové typy nedráždivých textilií, zejména s obsahem stříbra.

Kouření Vyhněte se expozici tabáku (aktivní i pasivní kouření).
Spánek Vhodná nižší teplota v ložnici, lehké přikrývky.
Emoliencia Zvyšte používání emoliencií v chladném počasí.
Infekce Vyhýbejte se kontaktu s opary, pokud dojde ke zhoršení ekzému, který má nezvyklý vzhled, 

vyhledejte neodkladně lékaře.
Vakcinace Dodržujte běžné očkovací schéma.

Neočkujte se v případě akutní exacerbace ekzému.

Slunce Bez specifického omezení při přiměřené expozici.
Obvykle užitečné pro protizánětlivý účinek a zlepšení epidermální bariéry.
Vhodná je letní dovolená ve vyšších nadmořských výškách nebo u moře.

Sport Cvičení a sporty bez omezení.
Pokud zpocení vyvolává vzplanutí ekzému, je vhodnější nižší intenzita s postupnou adaptací.
Po plavání v bazénu se osprchujte a aplikujte emoliencia.

Specifické vlivy

Potravinové 
alergeny

Kojení, pokud je možné, je vhodné až do čtyř měsíců, po čtyřech měsících jsou doporučené 
všechny potraviny pro daný věk, pokud se u dítěte neobjeví příznaky alergie nebo nebyla 
prokázána senzibilizace.
Vhodná je normální strava, pokud alergologické vyšetření neprokázalo nutnost vyloučit 
konkrétní potravinu.
U některých pacientů dochází ke zlepšení ekzému, pokud se vyhýbají potravinám zkříženě 
reagujícím s pyly (např. pyl břízy).

Roztoči domácího 
prachu

Dostatečně větrejte byt, místnosti udržujte dobře větrané i v zimě.
Vyhněte se podlahám s koberci.
Stírejte prach vlhkou prachovkou.
Podlahy a čalouněný nábytek jednou týdně vysávejte vysavačem s kvalitními filtry.
Vyhněte se plyšovým hračkám v dětské postýlce, vhodné jsou pouze omyvatelné hračky.
Povlečení perte při teplotě vyšší než 55 °C každých 10 dní.
Potahy lůžkovin jsou vhodné z goretexu nebo podobného materiálu.

Domácí zvířata Preventivně se vyhýbejte kočkám.
Kontakt se psy nevadí, pokud je však alergie prokázána, kontaktu se vyhýbejte.

Pyly U senzibilizovaných jedinců zavřete okna během vrcholící pylové sezony, zejména v teplém 
a suchém počasí, a omezte pobyt venku.
Větrejte v noci a brzy ráno nebo za deštivého počasí. 
Vyvarujte se rizikových situací (sekání trávy).
Vhodné jsou pylové filtry v autě.
Oblečení a domácí mazlíčci mohou přispívat k přenosu aeroalergenů, včetně pylu.

(upraveno podle [64, 86, 88, 89])
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aplikuje druhá suchá vrstva. Vlhký zábal se provádí do 
zasušení/zklidnění mokvajících projevů [26, 90]. Fun-
guje na principu semiokluze, čímž se zvyšuje penetra-
ce účinné látky a  snižuje vysychání kůže, navíc obvaz 
poskytuje mechanickou ochranu před škrábáním. Tyto 
zábaly se aplikují většinou na několik hodin po dobu 
několika dní po sobě. Vzhledem ke zvýšené absorpci 
látek je nutné myslet na systémové účinky do zábalu 
aplikovaných léčiv [20, 70, 89, 90].

Emoliencia
Emoliencia jsou základní součást léčby AD. Tato léčba 

je definována jako každodenní lokální aplikace vehikul, 
která neobsahují účinné látky. Emoliencia jsou zásadní 
jak v udržovací terapii, tak v prevenci exacerbací u všech 
pacientů a každodenní aplikace emoliencií prodlužuje 
dobu remise [36]. Klinické studie prokázaly kortikoste-
roidy šetřící účinek emoliencií [39, 61, 89, 90]. Emolien-
cia obsahují fyziologické lipidy (esenciální mastné ky-
seliny, fosfolipidy, ceramidy, cholesterol), humektanty 
(podporují hydrataci stratum corneum – urea, glycerol) 
a okludanty (snižují odpařování vody z kůže – vazelí-
na). Pokud emoliencia obsahují ve svých texturách ce-
ramidy v kombinaci s jinými hygroskopickými látkami 
(např. N-steatorylfytosfingozin, 5% urea, laktát), jejichž 
syntéza je u atopiků snížená, dochází k opětovné obno-
vě kožní bariéry jak na anatomické úrovni, tak na úrovni 
funkční [13, 90]. Volíme emoliencia s minimálním iritač-
ním, resp. senzibilizačním potenciálem a s minimálním 
množstvím ingrediencí [61]. Výběr emoliencia závisí 
na individuálních preferencích pacienta. Emoliencia 
zlepšují a obnovují porušenou kožní bariéru, zabraňují 
ztrátám vody z  horních vrstev kůže, zlepšují kapacitu 
vázat vodu v  kůži a  přímo vodu dodávají do suchých 
vrstev kůže (hydratují, zvláčňují a promašťují). Nejúčin-
nější je aplikace emoliencií do ještě vlhké pokožky po 
sprše nebo koupeli, bezprostředně po jemném osuše-
ní kůže [90]. Doporučuje se používat je tak často, aby 
byla zajištěna dostatečná hydratace kůže. Minimální 
je aplikace dvakrát denně a  vhodná jsou emoliencia 
obsahující hydrofilní složku (např. 5% ureu). Pro od-
had aplikovaného množství se používá pravidlo bříška 
prstu (fingertip unit). Je to množství vytlačené z tuby 
o průměru 5 mm na poslední článek ukazováku/prstu 
(~ 0,5 g). Toto je adekvátní množství, které pokryje plo-
chu dvou dospělých dlaní (přibližně 2 % povrchu těla 
dospělé osoby) [61, 70, 81, 86, 90]. Množství emoliencia 
k aplikaci je vysoké, až 100 g u malých dětí a více než 
500 g u dospělých za týden [86, 90]. 

U  kojenců urea může kůži dráždit, a  proto se emo- 
liencia s obsahem močoviny nemají používat u kojenců; 
u batolat je možné použití v nižší koncentraci [88]. Gly-
cerol je lépe tolerovaný pro nižší pálivý efekt. Propylen-
glykol má vyšší iritační potenciál, u dětí mladších 2 let 
se z důvodu toxicity nedoporučuje používat [86]. Emo-
liencia obsahující tanin a/nebo ichtamol (zejména ve 
formě pasty) mohou být užitečným doplňkem základní 
léčby, zejména u mírnějších forem AD, a jsou alternati-

devším dítě, negativně ovlivňuje fungování celé rodi-
ny. V těchto závažných případech jsou přínosné různé 
psychoterapeutické metody – kognitivně-behaviorální 
terapie, autogenní trénink, relaxační techniky [38, 61, 
72, 80, 86, 90].

Základem úspěchu léčby je spolupráce pacienta 
a jeho důvěra v lékaře. Lékař nebo jiný vyškolený zdra-
votnický pracovník by měl podrobně a  srozumitelně 
seznámit pacienta a  jeho rodinu s dostupnými léčeb-
nými postupy a umožnit mu spolurozhodování o léčbě.

LÉČBA ATOPICKÉ DERMATITIDY          

Lokální léčba základní
Do základní lokální léčby řadíme mytí, koupele a apli-

kaci emoliencií. Péče o  kůži je zásadní pro všechny 
stupně závažnosti onemocnění. Léčba musí být dlou-
hodobě účinná a bezpečná.

Koupele a  očista atopické kůže jsou nezbytnou 
součástí základní lokální léčby. Kůži atopiků je nutné 
mýt jemně a  šetrně, cílem je odstranit krusty a  elimi-
novat případnou bakteriální kolonizaci či kontami-
naci. Mycí prostředky nesmí dráždit a  musí mít nízký 
senzibilizační potenciál (bez parfemace, emulgátorů 
apod.). Lze použít přípravky s obsahem nedráždivých 
antiseptik, protože účinek antiseptika se pro krátkou 
dobu působení neuplatní a aspekt mechanické očisty 
je důležitější [26, 90]. Odstranění odumřelého keratinu 
mohou usnadnit solné koupele, a  to především u pa-
cientů s  ichtyotickou kůží nebo u  impetiginizovaných 
projevů [43, 38, 39, 90]. Přidávání chlornanu sodného 
do koupele podle recentních studií neprokázalo vyšší 
účinnost ve vztahu ke koupeli ve vodě bez přísad ve 
vztahu k tíži AD, ale umožnilo snížení aplikace lokálních 
steroidů a použití antibiotik [6, 37,39, 86, 90]. Koupelové 
oleje omezují dehydrataci epidermis a  měly by se do 
koupele přidávat poslední 2 minuty koupání [64, 72, 81, 
84, 86, 90]. Doba koupele, popř. sprchy se doporuču-
je krátká (5–10 minut). Pokud koupel trvá příliš dlouho 
a voda se následně odpaří z kůže, dochází k výrazným 
transepidermálním ztrátám vody a  prohloubení su-
chosti. Je proto nutno aplikovat emoliencia ihned po 
koupeli. Rozdíly v  koupání dvakrát týdně nebo každý 
den s ohledem na závažnost AD se neprokázaly, a pro-
to se, pokud je zajištěna hydratace kůže po koupeli, do-
poručuje se pravidelné koupání nebo lépe sprchování 
vlažnou vodou bez omezení při používání jemných, 
povrchově aktivních a  změkčujících mycích přípravků 
(např. koupelové oleje apod.) [41, 90]. Nejdůležitějším 
aspektem při mytí kůže u AD je vyhýbání se agresivním 
detergentům a alkalickým mýdlům [70, 86, 90].

Metoda vlhkých zábalů (wet-wrap dressing te-
rapie) je vhodná pro pacienty s  akutními projevy, 
s mokvajícími a erodovanými projevy a přispívá k rych-
lému zklidnění kůže u těchto pacientů, kteří často ne-
tolerují standardní lokální léčbu. Technika vlhkého zá-
balu spočívá v aplikaci jedné vrstvy vlhké, na kterou se 

proLékaře.cz | 2.7.2025



Čes-slov Derm, 98, 2023, No. 2, p. 45–120 61

postavena na třech základních principech: na dostatečně 
účinné (potentní) protizánětlivé molekule, její dostateč-
né dávce a na správné technice aplikace léčiva [14, 39, 61, 
86, 89, 90]. Lokální protizánětlivé molekuly jsou dostup-
né v  nejrůznějších galenických formách a  vlastní volba 
galenické formy má značný vliv na výsledný efekt léčby. 
Lokální protizánětlivá léčba by měla být vždy aplikována 
na hydratovanou kůži, zejména pokud se používá mastný 
základ [89, 90]. Lokální léčba je časově náročná, minimální 
čas na jedno celotělové ošetření je 30 minut.

Léčba vlhkými zábaly s TCS 
Jedná se o  krizovou intervenční léčbu u  akutních 

mokvajících a  erodovaných projevů, které netoleru-
jí standardní lokální léčbu. Vlhké zábaly s  vhodnými 
ředěnými TCS (1 : 3 u TCS třídy II a 1 : 5 pro třídu III) apli-
kované maximálně několik dnů (cca 3 dny) na méně cit-
livé partie a krátkodobě umožní zvýšit účinnost léčby 
a  urychlit zhojení lézí u  těžkých forem a/nebo refrak-
terních forem AD. Léčbu je nutné individualizovat, opa-
trnost je nutná u malých dětí. Tento typ léčby ale není 
standardizován [20, 70, 81, 86, 89].

Reaktivní a proaktivní léčba
Tradiční protizánětlivá lokální léčba je aplikována na 

kůži s  projevy AD a  je ukončena v  okamžiku, kdy vy-
mizí viditelné projevy AD (reaktivní léčba). Koncept 
proaktivní léčby vychází z  kombinované dlouhodo-
bé aplikace lokální protizánětlivé léčby (většinou 2krát 
týdně) na původní již zhojená ložiska s  emolienciem, 
které je libovolně aplikováno na celé tělo, a to nejméně 
2krát denně. Jedná se o aplikaci na již zhojená, kritická 
místa, tj. na místa, kde je ekzém torpidní a/nebo velmi 
často recidivuje. Proaktivní léčebný režim může být za-
hájený až po úspěšném zaléčení akutních projevů AD 
reaktivní protizánětlivou léčbou. K proaktivní léčbě AD 
dětí i dospělých se využívají TCS nebo TIM. Délka trvání 
proaktivní léčby se řídí tíží onemocnění a  perzistencí 
projevů onemocnění [70, 81, 83, 85, 87, 89, 90].

Lokální kortikosteroidy 
Lokální kortikosteroidy jsou první linie protizánětlivé 

léčby AD [86, 89, 90]. Podle klinické účinnosti se lokální 
kortikosteroidy dělí do čtyř skupin [47]: slabé (skupina 
I), středně silné (skupina II), silné (skupina III) a velmi sil-
né (skupina IV) – tabulky 5a, 5b, 5c [47, 61,86, 89]. Při vol-
bě TCS se musí zvážit síla kortikosteroidního přípravku 
a  jeho galenická forma, věk pacienta, velikost ošetřo-
vané plochy, ošetřovaná lokalita a  použité vehikulum 
[47]. Všeobecně jsou účinnější TCS, které jsou obsaže-
ny ve vehikulech s vyšším obsahem lipidů [86, 89, 90]. 
U mírných projevů je doporučené aplikované množství 
za měsíc 15 g u kojenců, 30 g u dětí a 60–90 g u do-
spělých a  dostačuje aplikace TCS 2–3krát týdně. Toto 
aplikované měsíční množství, dokonce i  silných TCS 
nebývá doprovázeno nežádoucími účinky lokálními 
ani systémovými [86, 90]. Velmi silné a silné TCS (sku-
pina III a IV) mají četné nežádoucí účinky (viz níže). Děti 

vou léčby v  případě kortikofobie pacientů/rodičů [69, 
70, 86, 90]. Používání čistých olejů (např. kokosový olej, 
olivový olej apod.) místo emolientních emulzí vysušuje 
kůži, zvyšuje transepidermální ztráty vody, a proto se 
jejich aplikace u atopiků nedoporučuje [70, 81, 86, 90].

Emoliencia s aktivní látkou, tzv. emoliencia plus, 
obsahují aktivní látky (např. antiflogistické, antipruri-
ginózní, antibakteriální substance), ale nespadají do ka-
tegorie lokálního léčiva. Přípravky obsahují např. tanin, 
ichtamol, saponiny, flavonoidy (lichochalcon A) a ribo-
flavonoidy z  extraktu ovsa (bez proteinů), bakteriální 
lyzáty (Aquaphilus dolomiae, Vitreoscilla filiformis) nebo 
syntetické deriváty mentolu (menthoxypropanediol) 
[90]. Zlepšují projevy AD a příznivě ovlivňují kožní mi-
krobiom atopické kůže [70, 86, 90]. Použití emoliencií 
s  antipruriginózními substancemi (glycin, I-modulia) 
může přerušit bludný kruh svědění a škrábání [49]. Ve 
výzkumu jsou nová emoliencia s obsahem antimik-
robiálních peptidů, která obsahují rekombinantní lid-
ský beta defenzin-2 (hβD-2) [78]. 

Dosud není jednoznačně prozkoumán vliv emolien-
cií v prevenci AD. Některé studie uvádí snížení výskytu 
AD každodenním používáním zvláčňujících krémů od 
narození u  novorozenců, kteří mají vysoké riziko roz-
voje AD. Jiné studie tyto účinky emoliencií nepotvrdily 
[36, 61, 68, 90] – Doporučení 1. 

Doporučení 1. Lokální léčba základní 
•  Frekvenci koupelí/sprchování není nutné omezovat, 

doba koupele je 3–5 minut.
•  Aplikace emoliencia do vlhké kůže (3–5 minut po 

umytí nebo koupeli) je nutná (technika „namočit 
a utěstnit “). 

•  Pravidelné používání jakéhokoliv emoliencia má korti-
kosteroidy šetřící účinek u všech forem AD.

•  Pravidelné používání přípravků zvyšujících bariéro-
vou funkci kůže je vhodné.

•  Emoliencia je nutné aplikovat v  adekvátním množ-
ství (minimálně 30 g/den nebo 250 g/týden, resp.  
1 kg/měsíc pro dospělého pacienta).

•  Výběr emoliencia je individuální, závisí na preferen-
cích pacienta. 

•  Během zimních měsíců je vhodné používat emolien-
cia s vyšším obsahem lipidů. 

•  Emoliencia obsahující proteinové nebo rostlinné vý-
tažky, konzervační látky, parfemaci, emulgátory se ne-
doporučují pro riziko kontaktní senzibilizace. 

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

LOKÁLNÍ LÉČBA PROTIZÁNĚTLIVÁ           

Všeobecné principy
Lokální protizánětlivá léčba je zcela zásadní v  léčbě 

AD. K léčbě se využívají lokální kortikosteroidy (TCS), lo-
kální imunomodulátory (inhibitory kalcineurinu – TIM), 
lokální inhibitory fosfodiesterázy (PDE) a lokální inhibito-
ry Janusových kináz (JAK). Lokální protizánětlivá léčba je 
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zeným nežádoucím účinkům, které se manifestují 
převážně atrofií kůže, danou ztenčením epidermis 
a ovlivněním syntézy kolagenu v dermis, dále pak strie- 
mi, teleangiektaziemi (rubeosis steroidica), jizvením 
(pseudocicatrices stellaires), projevy na krku „dirty 
neck“ (cutis punctata linearis colli), ekchymózami, hy-
pertrichózou a dalšími projevy. U kojenců se projevují 
iatrogenním Cushingovým syndromem nebo v  plen-
kové krajině granuloma gluteale infantum [47, 61]. TCS 
mají přímý negativní účinek na kožní bariéru ovlivně-
ním exprese genů proteáz stratum corneum. U pacien-
tů léčených TCS dochází ke sníženému obsahu inter-
celulárních lipidových lamel ve stratum corneum a ke 
zvýšeným hodnotám TEWL. Dlouhodobá léčba TCS 
v  orbitální oblasti může způsobit rozvoj steroidního 
glaukomu, katarakty, periorbitální steroidní dermati-
tidy, steroidní akné, popř. steroidní rosacey [20, 61,86, 
89]. U  dětí může vzhledem k  3krát většímu poměru 
tělesného povrchu ke hmotnosti dojít ke vzniku 
systémových nežádoucích účinků [47, 61, 60]. Aplikuje-

by měly být léčeny slabšími kortikosteroidy (skupina 
I a II), stejně jako oblast kolem očí, obličej, intertriginóz-
ní oblasti a genitál [20, 39, 61, 47, 86, 89, 90].

Účinnost lokálních kortikosteroidů
TCS se používají ve všech fázích onemocnění u všech 

věkových skupin. Ačkoli jsou TCS široce a běžně používá-
ny, existuje pouze několik dvojitě zaslepených, placebem 
kontrolovaných studií zkoumajících jejich dlouhodobé 
používání (metylprednisolon aceponát, flutikason propio-
nát) [86, 90]. Při léčbě akutní fáze onemocnění se nejčastěji 
aplikují 1krát denně večer po dobu 3–5 dnů [89, 90]. Aplika-
ce 1krát denně je stejně účinná jako aplikace 2krát denně 
[20, 26, 47, 86, 89, 90]. Proaktivní léčba TCS (2krát týdně) 
snižuje riziko relapsu AD u dětí i dospělých [8, 20, 53, 86,  
89, 90]. 

Bezpečnost lokálních kortikosteroidů
Při dlouhodobé aplikaci TCS dochází ke ztrátě účin-

nosti, následnému zhoršení AD a  iatrogenně navo-

Tabulka 5a. Rozdělení lokálních kortikosteroidů, přehled dostupných originálních přípravků v ČR [94]

Třída
Název 
účinné látky, 
koncentrace

Originální 
název Léková forma

krém mastný krém mast šampon mléko/emulze Roztok Pěna Gel

IV.
Velmi 
silně 
účinné

Klobetazol-
propionát 
0,05%

Dermovate x X

Clobex X

Clarelux x

III.
Silně 
účinné

Betamethason-
dipropionát 
0,05%

Beloderm x X X

Diprosone x X

Mometazon-
furoát 0,1% Elocom x X

Fluocinolon-
acetonid 0,025%

Flucinar X

Gelargin X

Methylpredniso- 
lonaceponát 
0,1%

Advantan X X x

II.
Středně 
účinné

Hydrokortison-
butyrát
0,1%

Locoid x X

Locoid Crelo x

Locoid 
Lipocream

X

Triamcinolon-
acetonid
0,1 %

Triamcinolon x X

Alklometason-
dipropionát 
0,05%

Afloderm x X

I.
Slabě 
účinné

Hydrokortison-
acetát 1%

Hydrocortison 
Léčiva

x X
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Doporučení 2. Léčba lokálními kortikosteroidy
•  TCS jsou protizánětlivou léčbou první linie u AD, ze-

jména v léčbě akutních vzplanutí AD.
•  Ředěné TCS mohou být použité krátkodobě v okluzivním 

podání (wet-wrap dressing), což zvyšuje jejich účinnost.
•  Léčba TCS nenahrazuje aplikaci emoliencia: spolu 

s TCS se musí vždy aplikovat tolerované nebo vybrané 
emoliencium pro kortikosteroidy šetřící účinek (sníže-
ní rizika nežádoucích účinků při léčbě lokálními korti-
kosteroidy) a vlastní reparaci kožní bariéry.

•  Proaktivní léčba TCS 2krát týdně dlouhodobě snižuje 
množství relapsů AD.

•  Proaktivní léčba s  TCS může být bezpečně používa-
ná po dobu 20 týdnů, což je nejdelší doba sledování 
v rámci klinických studií.

•  Pacientům s  kortikofobií by měl být opakovaně vy-
světlen efekt léčby TCS s cílem zvýšit adherenci k léč-
bě a vyvarovat se podléčení. 

me je v době zhoršení a k překonání kritických obtíží. 
Léčbu zahajujeme silnějšími nebo středně silnými pre-
paráty po nezbytně nutnou dobu do zlepšení, pak apli-
kujeme preparáty slabší (sestupná či odstupňovaná 
léčba) či redukujeme frekvenci aplikace (ústupová 
léčba). V léčbě chronické AD využíváme režimu proak-
tivní terapie (podle klinických studií je nejdelší doba 
sledování 20 týdnů) nebo intervalové terapie, kdy 
se TCS aplikují na kůži obvykle 1krát denně tři dny po 
sobě a ty jsou pak následovány tří- až čtyřdenní neste-
roidní léčbou [20, 61, 83, 85, 86, 89]. 

Kortikofobie
Kortikofobie je častým fenoménem, až 84 % pacien-

tů s AD odmítá léčbu TCS či se této léčby bojí [29]. Dů-
vodem jsou nežádoucí účinky a neúčinnost v minulosti 
používaných TCS. Pacienti s kortikofobií více selhávají 
na léčbě [29] – Doporučení 2.

Tabulka 5b. Lokální kortikosteroidy kombinované s antimikrobiálními látkami, přehled dostupných přípravků v ČR [94]

Třída Složení, koncentrace Výrobní název Krém Mastný krém Mast
IV. 
Velmi silně účinné – –

III. 
Silně účinné

Betamethason-dipropionát 0,05%
Gentamicin sulfát 0,1% Belogent x X

Betamethason valerát 0,1%
Acidum fusidicum 2% Fucicort x

II. 
Středně účinné

Triamcinolon-acetonid 0,1%
Cloroxin 1% Triamcinolon E x

I.
Slabě účinné

Hydrokortison-acetát 1%
Acidum fusidicum 2% Fucidin H x

Hydrocortison 1%
Natamycin 1%
Neomycin sulfát 0,35%

Pimafucort x x

Prednisolon acetát 0,5%
Hexamidin diisetionát 0,25%
Klotrimazol 1%

Imacort x

Tabulka 5c. Lokální kortikosteroidy k magistraliter receptuře, přehled dostupných látek v ČR 

Třída Název Koncentrace Typ

IV. Velmi silně účinné Dexamethason-acetát 0,1 % fluorovaný

III. Silně účinné 

Betamethason-dipropionát 0,05 % fluorovaný
Mometason-furoát 0,1 % dvojitě chlorovaný
Dexamethason-acetát > 0,03 % fluorovaný
Betamethason-valerát 0,1 % fluorovaný

II. Středně účinné 

Hydrokortison-butyrát 0,1 % nehalogenovaný
Triamcinolon-acetonid 0,1 % fluorovaný
Dexamethason-acetát 0,025 % fluorovaný
Fluocinolon-acetonid 0,025 % dvojitě fluorovaný

I. Slabě účinné 
Hydrokortison-acetát 0,25–1 % nehalogenovaný
Dexamethason-acetát ≤ 0,01 % fluorovaný
Prednisolon 0,2–0,5 % nehalogenovaný

(upraveno podle [69])
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lu [21, 89]. U pacientů léčených TIM nebyla prokázána 
zvýšená incidence bakteriálních ani virových infekcí 
kůže, naopak byla zaznamenána snížená kolonizace 
kůže S. aureus u  pacientů s  AD léčených takrolimem 
[84]. Klinická ani preklinická data neprokázala zvýšené 
riziko kožních lymfomů nebo jiných kožních nádorů [5]. 
Těžká forma AD jako taková může představovat riziko 
rozvoje kožního lymfomu [86, 89]. U pacientů léčených 
TIM je doporučena účinná širokospektrální fotoprotek-
ce [86, 89] – Doporučení 3.

Doporučení 3. Léčba TIM
•  TIM jsou účinnou léčbou v  lokální léčbě AD po TCS: 

takrolimus je účinnější než pimekrolimus.
•  TIM nejsou vhodné ke zvládání akutních vzplanutí, 

iniciální léčba akutního vzplanutí je s TCS, následuje 
léčba TIM.

•  TIM jsou indikovány k aplikaci na rizikové lokality (ob-
ličej, krk, intertriginózní partie, anogenitální oblast), 
kde dlouhodobá léčba TCS je nevhodná.

•  Proaktivní léčba 2krát týdně takrolimem na zhojená 
ložiska redukuje relapsy AD.

•  Před aplikací a  po aplikaci TIM by kůže neměla být 
promazána emolienciem (zhoršená penetrace velké 
molekuly TIM přes vrstvu emoliencia).

•  U pacientů léčených TIM je doporučena účinná foto-
protekce.

•  Současná aplikace TCS a  TIM efekt léčby nezvyšuje 
a nemá žádnou přidanou hodnotu.

•  TIM nejsou vhodná v těhotenství, během kojení.
(upraveno podle [61, 75, 83, 86, 89, 90])

Lokální inhibitory fosfodiesterázy 
Krisaborol je nesteroidní molekula určená k  lokální 

léčbě mírných a středně závažných forem AD u pacien-
tů starších 2 let. Jedná se o  inhibitor fosfodiesterázy 4 
(PDE-4), který zabraňuje degradaci cyklického adeno-
sinmonofosfátu (c-AMP) na adenosinmonofosfát (AMP). 
Mast s obsahem 2% krisaborolu se aplikuje 2krát denně 
v tenké vrstvě a vykazuje klinickou účinnost srovnatel-
nou se středně účinnými TCS. Mezi nežádoucí účinky 
léčby krisaborolem patří pocity pálení kůže v místě ap-
likace přípravku. Krisaborol v masti je v Evropě registro-
vaný k léčbě AD. Právě probíhá klinické zkoušení dalších 
lokálně aplikovaných PDE v léčbě AD [86, 89, 90, 95].

Lokální inhibitory Janusových kináz (JAK)
Byly publikovány slibné výsledky s lokálně aplikova-

ným 2% tofacitinibem, 1,5%, resp. 0,5% ruxolitinibem. 
Momentálně jsou v klinických studiích další inhibitory 
JAK k  lokálnímu použití (např. delgocitinib, cerdulati-
nib, brepocitinib [86, 90]. 

FOTOTERAPIE            

Příznivý efekt působení slunečního záření na klinické 
projevy AD dokládá zkušenost, že se v letních měsících 

•  Současná aplikace lokálních kortikosteroidů a  lokál-
ních imunomodulátorů nezvyšuje jejich účinnost.

(upraveno podle [83, 85, 86, 89])

Lokální imunomodulárory (takrolimus, 
pimekrolimus)
Všeobecné principy

Lokální imunomodulátory (TIM - 0,03% a 0,1% takro-
limus v  masti, 1% pimekrolimus v  krému) se používají 
v léčbě AD u dětí i dospělých [61, 75, 86, 89, 90]. Takroli-
mus (makrolidový lakton) a pimekrolimus (derivát asko-
mycinu) se váží na receptor (makrofilin-12) a poté dochá-
zí k vazbě a inhibici kalcineurinu s následnou blokádou 
produkce nejrůznějších prozánětlivých cytokinů. Vazba 
pimekrolimu na makrofilin-12 je třikrát nižší než u takro-
limu. Proto je pimekrolimus určen k léčbě mírné a střed-
ně těžké AD u pacientů od 3 měsíců věku [44], takrolimus 
je určen k léčbě středně těžké a těžké atopické dermatiti-
dy u pacientů od 2 let věku [63, 75]. Protizánětlivý účinek 
TIM je podobný účinku TCS III. třídy [82, 90].

Účinnost lokálních imunomodulátorů
Účinnost TIM byla opakovaně prokázána mnohými 

klinickými studiemi. Bezpečnostní profil obou léků je 
podobný. Všechny farmakokinetické studie prokazují 
minimální systémovou absorpci [83, 86, 89, 90]. TIM 
jsou účinné, bezpečné, využívají se k  léčbě akutních 
i  chronických projevů AD. Mají rychlý nástup účinku, 
dobře a  rychle odstraňují svědění, tlumí zánětlivou 
reakci v kůži a nemají nežádoucí účinky TCS. Vhodné jsou 
především k  dlouhodobé kontrole AD v  proaktivním 
režimu léčby u dětí i dospělých [75, 83, 85]. 

Bezpečnost lokálních imunomodulátorů
Byla studována zejména dlouhodobá bezpečnost 

TIM (desetileté používání takrolimu a pětileté používá-
ní pimekrolimu) a klinické studie prokázaly jejich účin-
nost a  bezpečnost (v  krátkodobém i  dlouhodobém 
podávání) [44, 61, 75, 89, 90]. Klinické studie prokázaly, 
že TIM, na rozdíl od TCS, neovlivňují syntézu dermál-
ního kolagenu, a  proto po jejich aplikaci nehrozí roz-
voj atrofie [6, 57, 60, 61, 90]. Proto jsou léčbou 1. linie 
senzitivních oblastí (periokulární a  periorální oblast, 
oblast genitálu), a  to v krátkodobých i dlouhodobých 
léčebných režimech [60, 61, 75, 84, 90]. Nejčastějším 
nežádoucím účinkem je přechodný pocit tepla, brnění 
a pálení v místě aplikace během prvních dnů užívání. 
Tyto projevy se objevují asi za 5 minut po aplikaci a mo-
hou přetrvávat až jednu hodinu. Intenzita a délka trvání 
těchto nežádoucích účinků se zpravidla snižuje během 
několika dnů léčby. Tyto nežádoucí účinky jsou častější 
u takrolimu než u pimekrolimu a u některých léčených 
pacientů jsou takové intenzity, že vedou k  ukončení 
léčby [20, 61, 86, 90]. Specifickým nežádoucím účin-
kem TIM je alkoholová intolerance, která se projevuje 
erytémem obličeje po požití i  malého množství alko-
holu. Tuto reakci může snížit podání 500 mg kyseliny 
acetylsalicylové asi 30 minut před konzumací alkoho-
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ré vykazuje vyšší erytemogenní potenciál. Je vhodné 
u chronických mírných forem AD v kombinaci s lokální 
léčbou [61]. NB-UVB se obvykle provádí 2–3krát týdně, 
dávku je možné zvyšovat při každém sezení, pokud je 
tolerována [61, 86].

UVA1 je indikováno u závažnějších forem AD [25, 32, 
61, 63] a jeho terapeutický efekt je závislý na dávce. Níz-
ké dávky UVA1 (< 30 J/cm2) jsou méně účinné než UVB, 
střední a vysoké dávky UVA1 mají obdobný efekt jako 
úzkospektré UVB [44, 61]. Existuje však menší skupina 
pacientů s AD, kteří netolerují úzkospektré UVB, mohou 
ale mít vynikající klinickou odpověď na širokospektré 
UVB [55]. NB-UVB a UVA1 fototerapie mají srovnatelnou 
účinnost a snášenlivost. Hlavní léčebnou možností z fo-
toterapie v Evropě zůstává NB-UVB [25, 32, 33, 61, 63]. 
Střednědávkované UVA1 záření je vhodnější pro akutní 
fáze onemocnění.  

Fototerapie není vhodná při podávání některých 
léků (antibiotika tetracyklinového typu, chinoliny, sul-
fonamidy, při užívání nebo lokální aplikaci nesteroid-
ních antirevmatik a  antiflogistik, užívání metotrexátu, 
retinoidů, amiodaronu, hydrochlorothiazidu, fibrátů, 
furosemidu, antiepileptik a dalších léků). Mezi absolutní 
kontraindikace fototerapie patří xeroderma pigmento-
sum a lupus erythematodes, mezi relativní kontraindi-
kace se řadí fotodermatózy v  anamnéze (např. chro-
nická aktinická dermatitida, solární kopřivka), maligní 
melanom nebo nemelanomové kožní nádory v anam-
néze, mnohočetné melanocytární névy, radioterapie 
v  anamnéze a  stav po transplantaci solidního orgánu 
na imunosupresivní léčbě [61]. Během fototerapie je 
nutné dodržovat tato bezpečnostní opatření: nošení 
ochranných brýlí s UV filtrem (prevence konjunktiviti-
dy a  keratitidy), ochrana obličeje (pokud není ošetře-
ní obličeje součástí léčby), přípravky s UV filtrem (sun 
protection factor – SPF 50+) nebo oděvem (maskou). 
Nezbytná je i  ochrana genitálu (pokud není ošetření 
genitálu součástí léčby) spodním prádlem a pacienti se 
musí vyvarovat expozice přírodnímu slunci [25, 32, 33, 
61, 63, 86].

Doporučuje se série minimálně 10–15 sezení, maxi-
málně 20–25 ošetření [61]. Nedosažení EASI 75 po sérii 
ošetření při souběžné lokální léčbě je nutné považovat 

výrazně zlepší, případně se zhojí tři čtvrtiny pacientů 
s  mírnou a  středně závažnou AD. U  9  % pacientů zů-
stává stav AD nezměněný a  u  malé skupiny pacientů 
naopak dochází k exacerbaci AD vlivem slunečního zá-
ření [32, 33, 61, 63, 86]. Ultrafialové záření má na kůži 
účinky imunomodulační, imunosupresivní, protizánět-
livé, protisvědivé, zlepšuje kožní bariéru a  současně 
má účinky antimikrobiální, protože snižuje bakteriál-
ní kolonizaci kůže S. aureus a může přispět ke snížení 
celkového množství lokálně aplikovaných léčiv, včet-
ně steroidů na kůži [17, 61, 86]. Fototerapie je vhodná 
pro léčbu chronických, lichenifikovaných a  svědících 
projevů středního rozsahu, není indikována u  akut-
ních vzplanutí. Při indikaci fototerapie je nutné se řídit 
kožním fototypem, vyloučit případné kožní nádory. 
Dávka záření by měla vycházet ze stanovení minimál-
ní erytémové dávky. Nevýhodou fototerapie je časová 
náročnost a často místní nedostupnost. Určité specific-
ké lokalizace, např. silně ochlupená kůže či kožní záhy-
by, nejsou fototerapií efektivně léčeny [32, 33, 55, 61,  
63, 86]. 

Fototerapie u  AD využívá úzkospektré UVB záření 
(NB-UVB, vlnová délka 311–313 nm) (tab. 6a, 6b), širo-
kospektré UVB záření (BB-UVB, vlnová délka 280–320 nm  
(tab. 7a, 7b), UVA1 záření (vlnová délka 340–400 nm) 
[25, 32, 33, 45, 55, 61, 63, 86]. Monochromatický exci-
merový laser vlnové délky 308 nm rozšiřuje terapeu-
tické možnosti u pacientů s lokalizovanými a na terapii 
rezistentními projevy např. u  psoriázy, ale k  léčbě AD 
se nedoporučuje [46, 91]. Úzkospektré UVB záření 
je preferováno před užitím širokospektrého UVB, kte-

Tabulka 6a. Doporučení pro dávkování NB-UVB 

Fototyp Iniciální dávka UVB [J/cm2] Vzestup dávky pro každé ošetření [J/cm2] Maximální dávka [J/cm2]

I 0,130 0,015 2
II 0,220 0,025 2
III 0,260 0,040 3
IV 0,330 0,045 3
Iniciální dávka 50 % MED 
Ošetření 1–20 navýšení o 10 % MED 
Ošetření > 20 podle ordinace lékaře

(upraveno podle [63])
Použité zkratky
MED –  minimální erytémové dávky, NB-UVB – úzkospektré UVB záření

Tabulka 6b. Úprava dávky NB-UVB po přerušení léčby 

Přerušení léčby po dobu Úprava dávky

4–7 dnů dávka beze změny
1–2 týdny snížení dávky o 25 %
2–3 týdny snížení dávky o 50 %
3–4 týdny iniciální dávka
                                                                                   (upraveno dle 63)

Použité zkratky
NB-UVB – úzkospektré UVB záření 
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ná klinická studie nepotvrdila vyšší incidenci nemela-
nomových kožních nádorů (NMSC) v souvislosti s NB-
-UVB, UVA1 fototerapií [61, 86] – Doporučení 4 a 5.

Doporučení 4.
•  Střednědávkovaná UVA1 a  NB-UVB fototerapie jsou 

doporučované k léčbě AD u dospělých pacientů.
•  NB-UVB se upřednostňuje před BB-UVB terapií AD.
•  Současná léčba s TCS je možná v průběhu fototerapie. 
•  NB-UVB fototerapie u  dětí  se středně těžkou 

AD  je  možná  od 6 let v  případě, že AD není zvládá-
na intenzivní lokální léčbou. Předpokladem je dobrá 
tolerance, nepřítomnost kontraindikací, spolupráce 
dítěte. 

•  NB-UVB se obvykle provádí 2–3krát týdně, dávku je 
možné zvyšovat při každém sezení, pokud je tolero-
vána.

•  Zhodnocení stavu a efektu léčby se provádí obvykle 
po 10–15 ošetřeních. 

•  Nedosažení EASI 75 po sérii ošetření (maximálně 20 až 
25 ošetření) se považuje za selhání léčby.

•  Relaps onemocnění do 3 měsíců se považuje za selhá-
ní fototerapie.

•  Opakování fototerapie je možné nejdříve po 12 měsí-
cích od předcházející fototerapie, udržovací léčba či 
prolongované cykly se nedoporučují.

•  Léčbu je nutné přerušit při vzniku erytému a upravit 
dávku (viz tab. 6c, 7b).

•  Při zhoršení stavu nebo při vzniku intolerance (např. 
solární kopřivka, klaustrofobie) je nutné léčbu ukončit.

(upraveno podle [61, 861, 89])

Doporučení 5. Bezpečnostní opatření během fotote-
rapie
•  Ochranné brýle s UV filtrem (prevence konjunktivitidy 

a keratitidy).
•  Ochrana obličeje (pokud nejsou projevy na obličeji 

vhodné k fototerapii) přípravky s UV filtrem (SPF 50+) 
nebo oděvem (maskou).

•  Ochrana genitálu (pokud nejsou projevy onemocnění 
na genitálu) spodním prádlem. 

za selhání léčby, stejně jako relaps onemocnění do 3 
měsíců po ukončení léčby. Léčbu je nutné přerušit při 
vzniku erytému a  upravit dávku (viz tabulka 7b). Při 
zhoršení stavu nebo při vzniku intolerance (např. so-
lární kopřivka, klaustrofobie) je nutné léčbu ukončit. 
V  současné době opakované kúry a  udržovací léčba 
fototerapií se nedoporučuje [87].

Helioterapie – AD je možné příznivě ovlivnit i  slu-
nečním zářením (helioterapie). Využívá přírodní zdroje 
za kontrolovaných podmínek. Jde o  součást klimato-
terapie v nízkých nadmořských výškách s UVA (Mrtvé 
moře) nebo ve vysokých nadmořských výškách s UVB 
(např. Davos) [61]. Expozice slunečnímu záření musí 
být pozvolná. Helioterapie současně zlepšuje balanci 
vitaminu D zvýšením koncentrace sérového kalcidiolu 
a podílí se na hojení projevů AD [77]. Kombinovaně se 
helioterapie používá v balneoterapii. 

Thalassoterapie (thalassa – moře) je terapeutické 
využití mořské vody, mořských produktů (např. moř-
ské řasy, mořské bahno), či pobytu u moře k ovlivnění 
projevů AD. Metoda TOMESA (Totes Meer Salz) využívá 
kombinaci synchronního léčebného působení NB-UVB 
fototerapie a  balneoterapie s  užitím speciálního sol-
ného roztoku, který imituje složení soli Mrtvého moře. 
Solná koupel má keratolytický účinek, ovlivňuje řadu 
zánětlivých mediátorů a zvýšenou hydratací podporuje 
účinky ultrafialového záření [86]. 

Všechny typy UV fototerapie mohou být spojeny 
s vyšším rizikem vývoje kožních karcinomů, katarakty 
a předčasného stárnutí (photoaging) kůže. Dosud žád-

Tabulka 7a. Doporučení pro dávkování BB-UVB 

Fototyp Iniciální UVB dávka [J/cm2] Vzestup dávky po každém ošetření [J/cm2] 

I 0,020 0,005
II 0,025 0,010
III 0,030 0,015
IV 0,040 0,020
Iniciální UVB 50 % MED
Ošetření 1–10 navýšení o 25 % MED
Ošetření 11–20 navýšení o 10 % MED
Ošetření > 20 podle ordinace lékaře

                                                                            (upraveno podle [63])
Použité zkratky
BB-UVB – širokospektré UVB záření, MED – minimální erytémová dávka

Tabulka 7b. Úprava dávky BB-UVB po přerušení léčby 

Přerušení léčby po dobu Úprava dávky

4–7 dnů dávka beze změny
1–2 týdny snížení dávky o 50 %
2–3 týdny snížení dávky o 75 %
3–4 týdny iniciální dávka

(upraveno podle [63])
Použité zkratky
BB-UVB – širokospektré UVB záření
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studiích. Lokální doxepin není registrován v Evropě pro 
riziko indukce kontaktní senzibilizace, pokud je aplika-
ce delší než 8 dnů [74, 86]. 

Agonisté kanabioidních receptorů mají proti- 
svědivý a  analgetický účinek. N-palmitoylethanol- 
amin je komerčně dostupný lokální kanabinoid, který 
snižuje svědění posílením endokanabinoidní signa-
lizace. V  otevřené multicentrické studii s  0,3% kré-
mem došlo ke kompletnímu ústupu svědění u 79,3 % 
účastníků a  nutnost aplikace TCS klesla o  62  %  
[18, 74]).

Lokální anestetika (LA) – benzokain, lidokain, 
směs prilokainu a  lidokainu mají pouze krátkodobé 
protisvědivé účinky. Účinek polidokanolu je popiso-
ván v  kombinaci s  5% ureou v  sérii kazuistik u  dětí 
s AD, kdy došlo ke zlepšení o 30 % ve srovnání s emo-
lienciem [74, 86]. Krém obsahující ketamin, amitrip-
tylin a lidokain (KAL) snížil u 63 % pacientů intenzitu 
pruritu [42].

Kapsaicin v náplasti nebo krému znecitlivuje TRPV1 
(TRPV1 – transient receptor potential vanilloid 1) kanál-
ky, současně je antagonistou histaminu, PAR2 (proteá-
zou-aktivovaný receptor typu 2) a substance P. Redukce 
svědění byla popsaná v sériích kazuistik. Nutnost časté 
aplikace a  pocity pálení omezují adherenci pacientů 
k  používání a  léčbě a  zároveň není vhodný k  aplikaci 
na zánětlivě změněnou kůži pro extrémní bolestivost 
[74, 86].

Lokálně lze předepsat magistraliter přípravky s pro-
tisvědivým účinkem (např. obsahující mentol apod.). 
Jejich protisvědivý účinek je však krátkodobý a  malý 
[69] – Doporučení 6.

•  Je nutné vyvarovat se expozici přírodnímu slunci.
(upraveno podle [86, 89])

ANTIPRURIGINÓZNÍ LÉČBA           

Úporné svědění je pacienty hodnoceno jako 
nejhorší doprovodný symptom AD, který ovlivňuje 
kvalitu života a  významně narušuje kvalitu spánku. 
Intenzitu svědění zvyšuje následné škrábání (cyklus 
svědění–škrábání), které současně negativně 
ovlivňuje kožní bariéru. Snížení intenzity svědění je 
důležitým léčebným cílem u  AD. K  redukci svědění 
je možné použít lokální i celkovou léčbu, popř. jejich 
kombinaci. Ovlivněním pruritu jako izolovaného 
symptomu u  AD se samostatně zabývalo pouze 
několik studií [86]. Svědění ovlivňují TCS, celkové 
kortikosteroidy (SCS), TIM, UV záření a celková léčba. 
Účinnost hojně předepisovaných antihistaminik (AH) 
je podle dostupných studií nejednotná a  sporná. 
Protisvědivá léčba u AD je zaměřená jak na potlačení 
vlastních symptomů, tak na ovlivnění dalších faktorů 
AD (suchá kůže, lichenifikace, exkoriace, kožní zánět 
apod.) [74, 86]. 

Lokální protisvědivá léčba 
Lokálně protisvědivé účinky mají kromě TCS a  TIM 

i  lokálně aplikovaná antihistaminika nebo inhibitory 
PDE4 (tab. 8).

Lokální antihistaminika (AH) – lokální doxepin (5% 
krém) snižuje svědění ovlivněním H1/H2 receptorů, 
jeho účinek u AD se potvrdil ve třech kontrolovaných 

Tabulka 8. Lokální léčebné možnosti pro svědění u atopické dermatitidy 

Medikace Dávka Použití Poznámka

TCS

různá (podle síly lokálního 
TCS)

viditelné léze •  Začátek s nižší potencí, vyšší 
potence pouze pokud je třeba.

•  Nízká potence výhradně u dětí, na 
obličej a do kožních záhybů.

• Nepoužívat dlouhodobě.

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

projevy na obličeji 
a v anogenitální krajině

• přechodné pálení a píchání
• intolerance alkoholu

Kapsaicin
0,025–0,1% krém aplikace více 
než 4krát denně

ohraničené svědění •  pálení 2 týdny od zahájení aplikace
•  vhodná aplikace lidokainu před 

kapsaicinem k minimalizaci pálení 

Lokální 
inhibitory PDE-4

Krisaborol 2% mast mírná až středně těžká 
AD

• pálení, píchání, iritace kůže

Lokální 
anestetika

Pramoxin 1–2,5% svědění obličeje •  iritace kůže, suchost ošetřovaných 
partií

Ketamin 5% nebo 10% + 
aminiptylin 5% + lidokain 5%

různé druhy 
chronického svědění

•  aplikace omezená pouze na 
nejzávažněji postižené oblasti

5% urea + 3% polidokanol
(upraveno podle [42])

Použité zkratky: AD – atopická dermatitida, PDE-4 – fosfodiesteráza 4, TCS – lokální kortikosteroidy, TIM – topické kalcineurinové 
inhibitory
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u pacientů s AD a nočním zhoršením svědění, mechani-
smus účinku ovlivňující svědění je nejasný. V kombinaci 
s gabapentinoidy se jejich protisvědivý účinek poten-
cuje [42].

Gabapentinoidy pravděpodobně snižují centrální 
nervovou dráždivost, nicméně mechanismus účinku 
gabapentinu a  pregabalinu je nejasný. Lze je užívat 
v monoterapii nebo v kombinaci s mirtazapinem [42].

Antagonisté opioidních receptorů nalmefen 
(µ-opioidní antagonista receptoru) a naltrexon prokáza-
ly antipruritický efekt u malého souboru pacientů s AD, 
pro léčbu pruritu u AD však nejsou registrované [86]. Bu-
torfanol (kombinovaný kappa-agonista opioidního re-
ceptoru a µ-antagonista opioidního receptoru) potvrdil 
snížení intenzity svědění. Přípravek se aplikuje nazálně, 
má rychlý nástup účinku a nevyvolává závislost [42].

Systémová imunosupresivní, a  zejména cílená 
léčba (biologika, malé molekuly) významně snižuje 
svědění [42, 86]. Podrobněji budou rozebrány v části II 
doporučených postupů.

Léčba pruritu v klinických studiích [42]
Z lokálních přípravků snižuje svědění u AD tapinarof, 

dále roflumilast krém (PDE-4 inhibitor), 2% tofacitinib 
v masti (JAK inhibitor), ruxolitinib krém a delgocitinib 
mast [42].

Celková léčba pruritu
P2X3 agonista je ionotropní receptor exprimovaný 

na zakončeních primárních aferentních senzorických 
neuronů dorzálních ganglií, míchy a mozku, ovlivňuje 
pocity bolesti, aktuálně probíhají klinické studie u AD 
– Doporučení 7.

Doporučení 7. 
•  K dispozici není dostatek důkazů pro všeobecné cel-

kové podávání H1R AH 1. a 2. generace k léčbě pruritu 
u AD v monoterapii bez základní lokální a protizánět-
livé léčby AD. 

•  Krátkodobé podání, intermitentní podání sedativních 
AH může mít efekt na zlepšení kvality spánku, a  tím 
i zmírnění svědění, ale není náhradou základní lokální 
léčby AD.

•  Dlouhodobé podávání sedativních AH v  dětském 
věku může negativně ovlivnit kvalitu spánku, a proto 
se jejich podávání nedoporučuje.

•  Používání sedativních AH u dětí školního věku může 
negativně ovlivňovat výkonnost dítěte ve škole, a pro-
to je třeba věnovat pozornost dávce a době podávání.

•  Dlouhodobé podávání AH 1. generace (déle než  
3 roky) může zvýšit riziko demence.

•  Antagonisté opioidních receptorů naltrexon a  nal-
mefen nejsou doporučené pro rutinní léčbu pruritu 
u AD.

•  Selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoni-
nu paroxetin a fluvoxamin nejsou doporučené pro ru-
tinní léčbu pruritu u AD, je možné použít mirtazapin. 

(upraveno dle [42, 74, 86, 87]

Doporučení 6. Lokální kortikosteroidy snižují pruritus 
v časné fázi exacerbace AD 
•  Lokální inhibitory kalcineurinu snižují svědění u AD. 
•  Lokální polidokanol může být použitý k  redukci 

svědění u pacientů s AD.
•  Rutinní použití lokálních antihistaminik, lokálních  

agonistů kanabioidních receptorů nebo lokálních ane- 
stetik se nedoporučuje jako adjuvantní protisvědivá 
léčba u AD.

•  Není k dispozici dostatek dat pro doporučení užívání 
kapsaicinu v léčbě pruritu u pacientů s AD.

(upraveno podle [42, 74, 86])

Celková protisvědivá léčba
Perorální antihistaminika (AH) blokující hista-

minový receptor 1 (H1R) se užívají mnoho let v  pro-
tisvědivé léčbě. Pro antipruriginózní účinek AH 
(sedativní i  nesedativní) v  monoterapii jsou nedo-
statečné a  rozporuplné důkazy vzhledem k  nedo-
statku RCT. Studie většinou prokázaly slabý nebo 
žádný účinek na svědění [39, 70, 74, 81, 86]. Sedativ-
ní AH 1. generace (hydroxyzin, dimetidin, klemas-
tin, bisulepin, dosulepin, promethazin) mohou mít 
efekt u  pacientů se sníženou kvalitou spánku kvůli 
svědění [86]. Dlouhodobé podávání AH 1. generace 
(déle než 3 roky) může zvýšit riziko demence [42]. 
Většina RCT zaměřených na účinnost nesedativních 
AH 2. generace (loratadin, cetirizin, fexofenadin) 
prokázala v  monoterapii slabý nebo žádný účinek 
na redukci svědění. Studie u  dětí ve věku od 1 do  
2 let neprokázala účinek cetirizinu (0,5 mg/kg/den  
po dobu 18 měsíců) ve srovnání s  placebem. Studie 
s  fexofenadinem (120 mg/den po dobu 1 týdne) sní-
žila svědění hodnocené pacientem, efekt však nebyl 
klinicky signifikantní. Protisvědivý účinek cetirizinu 
v  dávce 20–40 mg denně se přisuzuje spíše sedativ-
nímu účinku při vyšší dávce, nikoli protisvědivému 
efektu [70, 74, 81]. Nesedativní AH 2. generace nejsou 
proto doporučována rutinně v monoterapii AD, vhod-
nější jsou pro jiná alergická onemocnění (kopřivka, 
mastocytóza, poštípání, plastický dermografismus) 
nebo k  ovlivnění ostatních atopických komorbidit 
(alergická rinokonjunktivitida, astma). V  kombinaci 
s  lokální protizánětlivou léčbou (TCS, TIM) a  apliko-
vanými emoliencii byl podle metaanalýzy s  RCT po-
psán efekt na snížení svědění v  75  %, se současným 
zlepšením i dalších kožních symptomů [38, 39]. AH se 
považují za bezpečnou léčbu i v dlouhodobém podá-
vání, hlavní výhodou se jeví úleva od symptomů ko-
morbidit AD nebo i jiných alergických chorob [42, 70, 
74, 81, 86]. 

Blokátory histaminového receptoru 4 (H4R 
antihistaminika) jsou v klinickém zkoušení se slibnými 
výsledky [86].

Selektivní inhibitory zpětného vychytávání se-
rotoninu (SSRI) paroxetin a fluvoxamin prokázaly 50% 
protisvědivý efekt na malém vzorku pacientů s  AD 
a  pruritem [42, 50, 63, 86, 89]. Mirtazapin je vhodný 
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snižuje kolonizaci S. aureus v projevech AD a je spojová-
na s vyšší mikrobiální diverzitou v AD lézích [27].

Koupele s  antiseptiky a  emoliencia – s  obsa-
hem bakteriálních lyzátů byly již zmíněné. Přidává-
ní chlornanu sodného do koupele mezi epizodami 
vzplanutí naopak neprokázalo jeho vyšší účinnost. 
Koupele jako takové (s  chlornanem sodným/bez 
chlornanu sodného) jsou proto účinné v  redukci 
kolonizace kůže S. aureus a mohou zlepšovat symp-
tomy onemocnění, a není tudíž důvod je omezovat 
[33, 65, 70, 81, 86, 90]. 

Antimikrobiální textilie – funkční prádlo s  anti-
mikrobiálními vlastnostmi se nosí buď celých 24 ho-
din, nebo se obléká na spaní. Textilie uvolňující malé 
množství iontů stříbra mají mírný antiseptický účinek. 
Textilie impregnované stříbrem mají určité antimik-
robiální vlastnosti, avšak u pacientů s AD bez známek 
infekce nebyl efekt stříbrem impregnovaných textilií 
v porovnání s bavlněným prádlem prokázán [33, 65, 70,  
81, 86, 90].

LÉČBA INFEKCÍ (PROTIINFEKČNÍ LÉČBA)         

Pacienti s AD jsou vnímavější ke kožním infekcím růz-
né etiologie (bakteriálním, virovým, mykotickým), rizi-
ková může být generalizace projevů a některé infekce 
jsou život ohrožující. U více než 90 % pacientů s AD je 
i nepostižená kůže extenzivně kolonizovaná Staphylo-
coccus aureus a správně aplikovaná protizánětlivá lokál-
ní léčba může snížit kolonizaci S. aureus. Ztráta diver-
zity kožního mikrobiomu vlivem kolonizace S. aureus 
je signifikantně spojena s  náhlými vzplanutími (flare) 
choroby [65, 86, 90].

Antibakteriální léčba
Pravidelné používání syndetů, lokálních antiseptik 

nebo antibiotik (lokálních či celkových), případně noše-
ní funkčních textilií snižuje kolonizaci S. aureus na ato-
pické kůži. Volba přípravku musí být založena na klinic-
kých aspektech. Správná aplikace protizánětlivé lokální 
léčby (TCS a TCI) zlepšuje funkci kožní bariéry, současně 

Tabulka 9. Antivirová léčba u atopické dermatitidy 

Doporučená dávka 
dospělý/adolescent 

Doporučená dávka pro 
děti Komentář

Akutní léčba

Aciklovir

IV: 5–10 mg/kg každých 
8 hod.
per os: 200–400 mg/5krát 
denně

IV: 5–10 mg/kg každých 
8 hod.
≥ 2 roky: per os 20 mg/kg/ 
4krát denně (maximáně 
800 mg/den)

typická doba trvání 7–14 dnů
úprava se doporučuje v případě 
patologických hodnot renálních funkcí
monitorování: ledvinné funkce, minerály, 
hematologické hodnoty

Valaciclovir
per os: 1 g 2krát denně
alternativa: 500 mg 3krát 
denně

≥ 3 měsíce: per os  
20 mg/kg 2krát denně 
(maximálně 1000 mg/den)

off-label
typická doba trvání 5–7 dnů
limitovaná data pro děti

Famciclovir

per os: 500 mg 2krát 
denně

nedostatečná data pro 
doporučené dávkování

off-label
limitovaná data
typická doba trvání 5–14 dnů
možné vyšší dávkování a zkrácená doba 
podávání

Foskarnet

IV: 80–120 mg/kg/den, 
dávka rozložená po 8, 
popř. 12 hodinách

IV: (limitovaná data): 
120 mg/kg/den, dávka 
rozložená po 8, popř.  
12 hod.

off-label
určeno pro infekce HSV rezistentní na 
aciklovir
podávání po dobu dosažení klinické 
odpovědi
monitorování: pravidelně ledvinné funkce, 
zajištění adekvátní hydratace

Dlouhodobá léčba

Aciklovir

≥ 12 let: per os: 400 mg 
2krát denně

per os: 20 mg/kg 2krát 
denně (maximáně  
400 mg/dávku)

doba trvání více než 12 měsíců
dostupná limitovaná data
monitorování: ledvinné funkce, minerály, 
hematologické hodnoty

Valaciklovir
per os: 1 g 1krát denně nedostatečná data pro 

doporučené dávkování
off-label
dostupná limitovaná data

(upraveno podle [78])
Použité zkratky
IV – intravenózní podání
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účinná, zejména u pacientů s ekzémovými projevy na hla-
vě a krku a detekovatelnými IgE protilátkami proti kvasin-
ce Malassezia. Nejčastěji předepisovanými antimykotiky 
pro pacienty s AD jsou azolová antimykotika (itrakonazol), 
k  lokální léčbě jsou vhodné imidazolové deriváty nebo 
ciclopiroxolamin [33, 51, 70, 81, 86, 90] – Doporučení 8.

 
Doporučení 8.
•  Krátkodobé podání celkových antibiotik může být 

zváženo u klinických známek infekce S. aureus.
•  Dlouhodobá aplikace lokálních antibiotik se nedopo-

ručuje pro riziko rezistence a senzibilizace.
•  Eczema herpeticatum/herpeticum musí být léčeno 

bez odkladu celkovou antivirovou léčbou.
•  Lokální nebo systémová léčba antimykotiky může být 

účinná u pacientů s AD a projevy na hlavě a krku nebo 
s doloženou IgE senzibilizací na kvasinku rodu Malas- 
sezia.

(upraveno podle [86, 89, 90])

ZÁVĚR            

Atopická dermatitida je heterogenní chronické, in-
tenzivně svědící onemocnění, které vyžaduje dodr-
žování režimových opatření, intenzivní lokální a často 
i celkovou léčbu. Má pestrý klinický obraz a je dopro-
vázena řadou různých komorbidit. Výběr léčebné me-
tody závisí na závažnosti onemocnění a přidružených 
chorobách. V  I. části byly shrnuty recentní dostupné 
poznatky o režimových opatřeních, vyšetřovacích me-
todách, lokální léčbě atopické dermatitidy, léčbě pruri-
tu a infekčních komplikací.
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Novartis, LEO Pharma, Sanofi, El-lilly, je členem 
poradního sboru Abbvie, Eli Lilly, LEO Pharma, 
Novartis, Pfizer, Sanofi a UCB. 
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Střet zájmů
1AM   přednáší pro firmy Abbvie, Amgen, Eli Lilly, LEO 

Pharma, Novartis, Pfizer, Sanofi, UCB, Pierre Fab-
re, je investigátorem klinických studií Abbvie, Eli 
Lilly, UCB, LEO Pharma je členem poradního sbo-
ru Abbvie, Allmiral, Eli Lilly, LEO Pharma, Novartis, 
Pfizer, Sanofi a UCB.
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Janssen, Novartis, LEO Pharma, je členem porad-
ního sboru Abbvie, Allmiral, Eli Lilly, LEO Pharma, 
Novartis, Pfizer, Sanofi a UCB. 
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6.  Mezi validované skórovací škály AD nepatří:
a) IGA
b) EASI
c) SCORAD
d) DLQI

7.  Alergická kontaktní dermatitida je u pacientů 
s AD:
a) vzácná
b) vyskytuje se u každého atopika
c) postihuje 40–60 % pacientů s AD
d) u pacientů s AD se nikdy nevyskytuje

8. Do základní léčby AD nepatří:
a) koupele a očista kůže
b) aplikace emoliencií
c) emoliencia plus
d) lokální kortikosteroidy

9. Pro lokální kortikosteroidy neplatí:
a) jsou léčbou první linie AD
b) nahrazují používání emoliencií
c) aplikují se v proaktivním režimu
d)  dlouhodobá aplikace v obličeji vyvolá např. 

steroidní rosaceu

10. Pro topické imunomodulátory neplatí:
a) jsou léčbou první linie AD
b) jsou vhodná pro léčbu akutního vzplanutí AD
c) aplikují se v proaktivním režimu
d) při používání je nutná účinná fotoprotekce

1.  Atopická dermatitida (AD) v dospělém věku 
postihuje:
a) asi 2–8 % populace
b) asi 25 % populace
c) asi 40 % populace
d) každého druhého

2. V etiopatogenezi AD se neuplatňuje:
a) genetická predispozice
b) porucha bariérové funkce kůže
c) zánět
d) kontaktní senzibilizace

3.  Normální hodnoty IgE protilátek (celkových 
nebo specifických) nacházíme:
a) asi u 10 % pacientů s AD
b) asi u 15 % pacientů s AD
c) asi u 20 % pacientů s AD
d)  všichni pacienti s AD mají zvýšené hodnoty IgE 

protilátek

4.  Mezi atopické komorbidity u AD nepatří:
a) astma bronchiale
b) alergická rinokonjunktivitida
c) eozinofilní ezofagitida 
d) ulcerózní kolitida

5.  Oční komorbidity u AD jsou:
a) časté
b) vzácné
c) nevyskytují se
d) u každého pacienta s AD

Správným zodpovězením otázek kontrolního testu získáte 2 kredity kontinuálního vzdělávání lékařů ČLK. Správné 
odpovědi na otázky kontrolního testu budou uveřejněny v příštím čísle časopisu. 
Odpovědi posílejte na e-mailovou adresu: kozni@lf1.cuni.cz vždy nejpozději do jednoho měsíce od vydání daného 
čísla a společně s odpověďmi uveďte svoje evidenční číslo ČLK, SLK (ID). 

Odpovědi na otázky kontrolního testu v č.1/2023: Sticová E.: Amyloidózy kůže
Správné odpovědi: 1b, 2c, 3a, 4a, 5a, 6c, 7c, 8b, 9d, 10a.

KONTROLNÍ TEST

doškolování lékařů
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