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Atopicka dermatitida (alebo atopicky ekzém) je beZné chronické zapalové ochorenie koZe, ktoré zvyéajne zacina v detskom veku a u ur-
citého percenta pacientov pretrvava az do dospelosti. Je charakterizované ekzematéznymi prejavmi a intenzivnym pruritom s vplyvom
na kvalitu Zivota pacienta. Atopicka dermatitida je multifaktorové ochorenie s mnohymi komorbiditami vyZadujicimi si komplexni
liecbu. Lokalna forma liecby predlZuje remisiu pri l'ahSich formach ochorenia, ale pri stredne tazkej aZ tazkej atopickej dermatitide je
¢asto jedinym rieSenim systémova liecba. Novodostupné inovativne lieky s vysokou aéinnostou a priaznivym bezpeénostnym profilom
st nadejou pre pacientov s tazkymi formami atopickej dermatitidy.
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Atopic dermatitis (or atopic eczema) is common inflammatory skin disease usually starting in early childhood and in certain percentage
of patients persisiting well into adulthood. It is characterized by eczematous lesions and intense pruritus, affecting the quality of life
of the patient. Atopic dermatitis is multifactorial disease with many comorbidities requiring complex treatment. Topical treatment is
therapeutic mainstay prolonging the remission in milder forms of atopic dermatitis, but the moderate-to-severe atopic dermatis often
requires systemic treatment. New innovative drugs with high efficacy and favorable safety profile are the option for patients with severe

forms of atopic dermatitis.
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Atopicka dermatitida (AD) je chro-
nické, heterogénne zapalové ochorenie
koZe definované opakovanymi vzplanu-
tiami ochorenia, ktoré sa klinicky mani-
festuji ako vel'mi svrbivé, ekzematdzne
loziska. AD ma viacero klinickych feno-
typov a variantov v priebehu ochorenia
(1). AD predstavuje ¢asty problém najma
v rozvinutych krajinach, kde sa celozi-
votna prevalencia ochorenia pohybuje
okolo 15 % (2). Vacsina pacientov ma prvé
prejavy ochorenia pred 6 rokmi Zivo-
ta, pribliZzne u 60 % pacientov sa AD pre-
javi do prvého roku Zivota (3). Povodné
vnimanie AD ako ochorenia prevazne
detského veku sa v si¢asnosti posuva -
u dospelych existuje vyssia prevalencia
AD, nez sa pévodne predpokladalo, bud
ako perzistujaca AD z detstva, alebo ma-
nifestacia de novo v dospelom veku (4).
Ochorenie predstavuje obrovska zataz
pre pacienta aj pre jeho rodinu a zniZuje
kvalitu zZivota pacienta.

Atopicka dermatitida je komplexné
multifaktorové ochorenie, na ktorom sa
podielaji genetické vplyvy, dysregulacia
imunitného systému, ako aj okolité pros-
tredie. Najznamej$im genetickym riziko-
vym faktorom je mutacia génu pre filagrin,
Strukturalny protein tvoriaci zlozku epi-
dermalnejbariéry. Filagrinova deficiencia
je asociovana s véasnym zaciatkom AD, za-
vaznej$im priebehom ochorenia a vy$Sou
incidenciou infekcii s rizikom dissemina-
cie. Priamym nasledkom defektu filagrinu
je ichthyosis vulgaris s prejavmi suchej,
zhrubnutej a olupujicej sa koze, nevedie
kinflamacii. Samotna filagrinova mutacia
nie je dostato¢na pre rozvoj AD - asi u40 %
nosic¢ov mutacie pre filagrin sa nerozvinie
AD au pacientov s AD sa muticia pre filag-
rin potvrdila asi u 50 % (5, 6, 7).

K narus$eniu epidermalnej bariéry
prispievajt aj dalsie faktory. Znizena hladi-
na ceramidov v stratum corneum prispieva
k zvySenej transepidermalnej strate vody,

zvySené pH degraduje enzymy podielaji-
ce sa na syntéze ceramidov a typickou je
dysbioza mikrobiému s nizkou diverzitou
a Castou kolonizaciou koZe Staphylococcus
aureus. Normalne zloZky mikrobiému koZe
pomahaju potlacat kolonizaciu S. aureus.
Abnormality koznejbariéry pri AD (zmeny
v zloZeni lipidov a mastnych kyselin, zvy-
Sené pH, zvysené hladiny imunoglobulinu
E) ved ajk zvySenému riziku mykotickych
infekeii. Okrem alteracii mikrobiému tak
moze dojst aj k dysbioze mykotickej kolo-
nizacie koze - pomnoZuje sa predovset-
kym Malassezia s najhojnej$im zasttpenim
v atopickejkozi. Napriek plne neobjasnené-
mu vztahu medzi AD a mykotickymi infek-
ciami existuje korelacia medzi senzibiliza-
ciou na Malasseziu a zavaznostou AD (5, 8).

Hlavn( Glohu pri AD zohrava zapa-
lova odpoved typu 2, okrem Th2 buniek sa
uplatiiyju aj dalsie typy buniek. Chemokin
TARC (thymus- and activation-regulated
chemokine) je chemotakticky faktor pre
Th2 bunky a vdaka jeho zvySenym séro-
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vym hladinam u pacientov s AD funguje
ako biomarker - koreluje so zavaznostou
ochorenia (9). Th2 cytokiny - interleukin
4 (IL-4), interleukin 5 (IL-5) a interleukin 13
(IL-13) st spojené s prejavmi atopie — zvy-
Senim imunoglobulinu E (IgE) a eozinofil-
nou odpovedou. IL-4 je centralny cytokin
zodpovedny za diferenciaciu Th2 buniek
a switch B buniek z IgGl1 na IgE. IL-13 hra
ulohu pri fibrotizacii koze a pri prurite.
Interleukin 5 zodpovedny za rast, diferen-
ciaciu a migraciu eozinofilov je zvySeny
u pacientov s AD (10).

JAK-STAT signalna draha reguluje
signalizaciu zapalovych cytokinov a ras-
tovych faktorov. Podla stc¢asnych dokazov
sa draha JAK-STAT ukazuje ako klc¢ova pri
etiopatogenéze AD (11), s tCastou JAK-1,
JAK-2, JAK-3 a TYK2. Po vdzbe ligandu na
cytokinovy receptor sa dve JAK izoformy
(ako momodiméry alebo heterodiméry)
fosforyluja, o vedie k aktivacii STAT tran-
skrip¢nych faktorov, ich presunu k bun-
kovému jadru a regulacii cielovych gé-
nov - zakladny princip fungovania je teda
vnutrobunkova signalizacia (5, 11). Uplné
blokovanie JAK izoforiem by viedlo k za-
vaznému imunodeficitu, preto sa v terape-
utickych pristupoch uplatiiuje reverzibilné
zniZzovanie aktivity Specifickych izoforiem.
VSetky klacové Th2 cytokiny - IL-4, IL-13
alL-31-vedt k naslednej JAK-STAT signa-
lizacii. VSetky JAK inhibitory bez ohladu na
selektivitu inhibujit JAK1 (12).

Komorbidity

Pri chronickom zapale dochadza
k poskodeniu roznych tkaniv vplyvom zvyse-
nej expresie cytokinov, chemokinov a protei-
nov akutnej fazy. Pri AD zvycajne u pacientov
s véasnym zaciatkom ochorenia sa neskor
rozvint dalsie atopické ochorenia ako astma
¢i alergicka rinitida. Zapal koZe moZe pri-
spievat k systémovej alergickej senzibilizicii.
Faktory prispievajuce k rozvoju atopickych
komorbidit st zdvazné ochorenie, véasny
zaciatok, mutacia génu pre filagrin a pozi-
tivna rodinna anamnéza atopie (13). AD je
asociovana aj s podetnymi autoimunitnymi
a imunologicky mediovanymi ochoreniami
vratane alergickej kontaktnej dermatitidy
a areatnej alopécie. Stredne tazka az tazka
AD (obrazok 1) je asociovana s metabolickym
syndrémom, diabetom, obezitou, hyperten-
ziou, dyslipidémiou a zvySenou kardiovas-
kularnou mortalitou (14).

Obrazok 1. Stredne fazké az tazké atopicka
dermatitida u dospelého pacienta

Pruritus pri atopickej

dermatitide

Najvyraznejsi priznak pruritus uda-
va viac ako 60 % pacientov s AD. Signal
pre pruritus je vedeny z koZe cez miechu
prostrednictvom pomaly ved(cich nemye-
linizovanych nervovych vlakien (C-vlakna).
Cytokiny IL-4 a IL-13 nie st pruritogény,
ale zniZuj stimula¢ny prah a senzibilizuj
senzorické neurény na pruritogény. IL-31
ma priamy pruritogénny efekt, indukuje
predlZovanie a vetvenie neurénov (medio-
vané cez JAK1/2 a STAT3). Vo vedeni a in-
tenzite pruritu sa uplatiiuje aj dysfunkcia
epidermalnej bariéry - koZa u pacientov
s AD ma vysSie mnozZstvo bakterialnych
proteaz a PAR2 (protease-activating re-
ceptor 2) exprimovany na neurénoch
z ganglii z dorzalnych rohov miechy spo-
lu s mastocytmi a keratinocytmi dokazu
podporovat akatny a chronicky pruritus.
Expresia PAR2 na neurénoch je zvySena
u pacientov s AD (15).

Svrbenie a Skriabanie v noci sa po-
dielaja na zlej kvalite spanku u pacientov
s AD. Poruchy spanku s AD st v8ak aj na-
sledkom dalSich faktorov - imunitného
systému, cirkadianneho rytmu cytokinov
a uvolniovania melatoninu. Prozapalové
cytokiny (IL-1B, IL-2, tumor nekrotizujici
faktor TNF-q, interferén IFN-y a IL-6) st
zvySené v nocia priamo stwvisia so somno-
lenciou, zatial o protizapalové cytokiny
ako IL-10 sa uvoltiuju po zobudeni a mézu
branit spanku. Hladina kortizolu, a teda
aj jeho protizapalovy U¢inok, st najnizsie

(zdroj: archiv autorky)

Obrazok 2. Tazka forma atopickej dermatitidy

v noci, ¢o prispieva k zvySenému pruritu
pocas spanku. Pacienti s tazkou AD (obra-
zok 2) m6zu mat aj celkovo niz§iu hladinu
kortizolu ako nasledok supresie endokrin-
ného systému (16, 17).

Liecba

KedZe AD je chronické ochorenie,
ddraz sa kladie na dlhodobt lie¢bu so $pe-
cialnym ohladom na bezpecnost lieCby.
Koza musi byt dokladne vycistena, vhodné
st neiritacné hypoalergénne Cistiace pri-
pravky, idealne vo forme syndetov alebo
vodnych roztokov. Opatrné mechanicke
Cistenie je nevyhnutné na odstranenie
krist a eliminaciu bakterialnej kontami-
nacie. Pripravky by mali mat pH okolo
5 - 6 zodpovedajtce fyziologickému pH
koZe, ale produkty s niz§im pH st vhod-
né na podporu koznej bariéry. Kvalitné
emoliencia oddaluji vzplanutie ochorenia
a znizuji potrebu protizapalovej topickej
liecby. Pri akitnom vzplanuti je namieste
v prvej linii lokalna protizapalova liecba,
nie emoliencia - pri pouziti na zapalenej
kozi mozu niekedy sposobovat az palenie
alebo svrbenie. Asi u tretiny dospelych
pacientov s AD dochadza k rozvoju kon-
taktnej alergie na zloZky emoliencii alebo
senzibilizacii typu 4 na emulgatory, kon-
zervanty a parfum. Optimalne mnozstvo

(zdroj: archiv autorky)
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Obrazok 3. Lahkd forma atopickej dermatitidy
v predilekénej lokalite

.

emoliencia je 30 gramov na den alebo 1kg
na mesiac u dospelého pacienta (18, 19).

Efektivna lokalna liecba musi mat
dostatoc¢nu silu, davku a musi byt spravne
aplikovana. V prvejlinii sa Standardne pod-
la odporac¢ani podavaji lokalne kortikoste-
roidy ako protizapalova liecba. Vyber kor-
tikosteroidu zavisi od veku pacienta, za-
vaznosti ochorenia a lokality prejavov AD.
Idealna je v€asna intervencia s topickymi
kortikosteroidmi v dostato¢nom mnozstve
s naslednym oSetrovanim emolienciami
(19, 20). Lokalne podavané kalcineurinové
inhibitory (TCI) sa vyznacuji velmi dobry-
mi protizapalovymi a antipruriginéznymi
vlastnostami bez rizika moznych vedlaj-
Sich G¢inkov pozorovanych pri liecbe lo-
kalnymi kortikosteroidmi. TCI st vhodné
na oblasti s citlivou koZou, okliziou a na
dlhodobt liecbu (21). Podla doterajsich dat
nie je pri liecbe zvySené riziko lymfému,
malignity alebo koznych nadorov, ale od-
poruca sa preventivne fotoprotekcia (22).
Lokalne inhibitory fosfodiesterazy 4 st
v klinickych sktSaniach G¢inné v liecbe
stredne tazkej az tazkej AD, najviac dat je
v stcasnosti dostupnych ku krisaborolu,
ktory bol skt§any u pacientov od dvoch
rokov veku s l'ahkou (obrazok 3) az stredne
tazkou AD (18, 23, 24).

Systémova lie¢ba AD je vhodna pri
nedostatoc¢nej kontrole symptomov a pri-
znakov ochorenia napriek dostato¢nej lo-
kalnejliecbe. Podla aktualnych europskych
smernic z roku 2022 je kandidatom na sys-
témov lie¢bu pacient s vysokym kompo-
zitnym skore ako SCORAD > 50 alebo pa-
cient klinicky neodpovedajtci na adekvatnu
lokalnu liecbu alebo pacient s obmedzenia-
miv dosledku AD v beZznom kaZdodennom
Zivote napriek adekvatnej lie¢be (23). Pred
zaciatkom systémovej liecby treba vylacit

najvyznamnejsie diferencialne diagnozy
ako kozny T- bunkovy lymfém a primarne
imunodeficientné syndromy (25).

Hlavny Gc¢inok systémovej imu-
nosupresivnej liecby je zniZenie poctu
zapalovych buniek a expresie prozapa-
lovych cytokinov. Vdaka terapeutickému
ucinku Sirokospektralne pdsobiacej imu-
nosupresie je zrejmé, ze pri AD zohravaju
ulohu T bunky. V sti¢asnosti sa od vyuzitia
systémovych imunosupresiv (kortikoste-
roidy, mykofenolat mofetil, cyklosporin,
metotrexat a azatioprin) podla medzina-
rodnych smernic ustupuje, st indikované
u pacientov, kde st iné lieky kontraindi-
kované alebo potrebuja okamzita Glavu
pri akatnom vzplanuti ochorenia (5, 23).

Uéinok cyklosporinu je dosiahnuty
inhibiciou aktivacie a proliferacie T buniek
cez blokovanie tvorby cytokinov prostred-
nictvom NFAT (nuclera factor of acitvated
T-cell). Ma rychly nastup G¢inku a v pria-
mych porovnavacich ski$aniach preukazal
vy§§iu tcinnost nez metotrexat, predni-
zolén, UVA a UVB (26). Standardna davka
u dospelych je 2,5 - 5 mg/kg hmotnosti
denne rozdelena do dvoch davok, pri akuat-
nom vzplanuti sa kratkodobo mézu podat
4 - 5 mg/kg hmotnosti denne, pri udrzia-
vacejlie¢be sa davka pohybuje v rozmedzi
2,5 - 3 mg/kg hmotnosti denne. DIhodobé
uzivanie cyklosporinu aZ pocas jedného
roka je mozné na zaklade viacerych klinic-
kych skaiSani, ich limitaciou je vSak vysoka
miera vyskytu vypadnutia pacientov zo
Stadie a otvoreny dizajn. Cyklosporin by sa
nemal kombinovat s UVA a UVB, je mozZné
ho zvazit na lieCbu tehotnych pacientok so
zavaznou formou AD (23, 26).

Napriek ich ¢astému vyuZivaniu
v klinickej praxi existuje len zopar klinic-
kych skaSani so systémovymi kortikoste-
roidmi u dospelych a detskych pacientov.
Nenavodzuja dlhodobt remisiu, ¢asty je
rychly rebound a maju signifikantne nizsiu
ucinnostnez cyklosporin. Priakatnom vzpla-
nuti sa zvycajne pouziva davka 0,5 mg/kg
telesnej hmotnosti denne. Systémové kor-
tikosteroidy maji nepriaznivy pomer rizika
a benefitu v dlhodobejlie¢be AD a aktualne

europske smernice neodporacaji ich pou-
Zivanie u pacientov s AD (23, 27).

Dupilumab je plne humanna IgG4
monoklonalna protilatka, ktora sa viaZe na
a-podjednotku receptora IL-4, ktory je su-
Castou receptorového komplexu pre IL-4
a IL-13. Lie¢ba dupilumabom ma signifi-
kantny G¢inok pri hodnoteni zavaznosti
pomocou skére EASI (Eczema Area and
Severity Index), IGA (Investigator’s Global
Assessment) a SCORAD (Scoring Atopic
Dermatitis), ako aj pri zmierneni pruritu.
U dospelych pacientov s AD je Standardna
davka 600 mg subkutanne nasledovana udr-
Ziavacou davkou 300 mg kazdy druhy tyz-
den, u adolescentov je davka podla hmot-
nosti 300 mg kazdé dva tyZdne pri hmotnos-
tinad 60 kg a 300 mg kazdé 4 tyZdne alebo
200 mg kazdé dva tyzdne pri hmotnosti od
15 do 60 kg. V niektorych krajinach je uz du-
pilumab dostupny aj pre detskych pacientov
vo veku od 6 rokov. Data o G¢innosti dupi-
lumabu st dostupné aj pre dalsie ochorenia
so zapalovou odpovedou typu 2 (stredne
tazka az tazka astma, eozinofilna ezofagi-
tida, chronicka rinosinusitida s nazalnymi
polypmi). Dupilumab je zvy¢ajne velmi dob-
re tolerovany, najc¢astejsi neZiaduci t¢inok
je konjunktivitida mierneho aZ stredného
stupna zavaznosti s dobrou odpovedou na
lokalnu lie¢bu s protizapalovymi o¢nymi
kvapkami. Pri kombinovanej liecbe sa da-
ju s dupilumabom pouzit lokalne kortiko-
steroidy, lokalne kalcineurinové inhibitory
a fototerapia (23, 28, 29).

Tralokinumab je plne humanna
vysokoafinitna monoklonalna IgG4 pro-
tilatka proti IL-13 schvalena Eur6pskou
liekovou agenttrou (EMA). V klinickych
sktiSaniach bola podavana davka 300 mg
tralokinumabu oproti placebu kazdé dva
tyzdne. Odporucana davka je 600 mg
v tvode s naslednym podavanim 300 mg
kaZzdé dva tyZdne; u pacientov s dosiahnutim
CistejkoZe po 16 tyzdiioch moze byt zvaZzeny
davkovaci interval kazdé tyri tyzdne. Podla
vysledkov z klinickych sktsani ma traloki-
numab niZ§iu mieru vyskytu o¢nych kom-
plikacii v porovnani s dupilumabom. Je moz-
na kombinovana lie¢ba s lokalnymi kortiko-
steroidmi, kalcineurinovymi inhibitormi
a fototerapiou (23, 30).
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Tabulka. Prehlad inovativnej liecby pre atopickd dermatitidu (dostupnost liekov je uvedend v ¢ase vzniku ¢lanku)

Indikacia liecba stredne zévaznej a7 zévaznej atopic- | liecba stredne tazkej az tazkej AD | liecha stredne tazkej az tazkej AD | lieGha stredne tazkej az tazkej AD
kej dermatitidy (atopického ekzému) udo- | udospelych, ktori st kandidatmi | u dospelych a dospievajdcich u dospelych, ktori st kandidatmi
spelych a dospievajtcich vo veku od 12 ro- | na systémovd liecbu (> 12 rokov), ktorf st kandidatmi na systémovd liecbu
kov a starsich; na systémovl lie¢bu
lie¢ba zavaznej atopickej dermatitidy atopic-
kého ekzému) u deti vo veku od 6 do 11 rokov

Typ lieku monoklonalna protildtka JAK inhibitor JAK inhibitor JAK inhibitor

Mechanizmus | vizba na spolocnu podjednotku receptora | selektivny a reverzibilny inhibitor | selektivny a reverzibilny inhibitor | selektivny a reverzibilny inhibitor

Gcinku prell-4all-13 JAKT a JAK2 JAKT JAKT

Davkovanie Dospeli: ivodna davka 600 mg (dve 300 mg | 4 mg raz denne; dédvka 2 mg raz 15mg alebo 30 mg jedenkrat dennena | Odpordcand zadiatoéna davka je
injekcie), po ktorej nasleduje davka 300 mg | denne je vhodnd pre pacientov zaklade individudineho stavu pacienta; | 200 mg jedenkrat denne.
poddvand kazdy druhy tyzden vo veku > 75 rokov a moze U pacientov s vysokou zatazou Zaciatocnd ddvka 100 mg
Dospievajlici (vo veku 12 az 17 rokov) hmotnost | byt vhodné aj pre pacientov ochorenia a pacientov s nedostatocnou | jedenkrat denne sa odportcéa pre
menej ako 60 kg: Uvodnd ddvka 400 mg, s chronickymi alebo opakujucimi | odpovedou na 15mg jedenkrat denne | pacientov vo veku > 65 rokov.
nasledujlce davky 200 mg kazdy druhy tyzder; | sa infekciamiv anamnéze; je vhodna dévka 30 mg jedenkrét Pocas liechy sa davka moze
hmotnost 60 kg a viac: Uvodnd dévka 600 mg, | o ddvke 2 mgraz denne mdzeme | denne;na udrZiavaciu lie¢bu samé znizit alebo zvysit na zklade
nasledujtice davky 300 mg kazdy druhy tyzden; | tieZ uvaZovat u pacientov, ktorf 2vazit najniz8ia Uinna dévka. znasanlivosti a Gcinnosti.

Deti vo veku od 6 do 11 rokov: hmotnost 15 | dosiahli trvalt kontrolu aktivity U pacientov vo veku > 65 rokov je Na udrziavaciu liecbu sama
kg a7 60 kg: Uvodna dévka 300 mg (jedna ochorenia s ddvkou 4 mg raz odportéand dévka 15 mg jedenkrat | zvazit najnizsia U¢inna ddvka.
300 mg injekcia) v 1. den, po ktorej nasleduje | denne a st vhodni na znizovanie | denne. Maximalna dennd davka je 200
300 mg na 15. den, nasledujdce davky 300 | ddvky Dospievajlici (vovekuod 12do 17 | mg.

mg kazdé 4 tyzdne; hmotnost 60 kg a viac: rokov) s hmotnostou najmenej 30

Uvodnd ddvka 600 mg, nasledujdce davky kg - je odpordcand davka 15 mg

300 mg kazdy druhy tyzden jedenkrat denne

Hodnotenie po 16 tyzdnoch po 8 tyzdnoch po 12 tyzdnoch po 24 tyzdioch

odpovede

Dostupnost | éno ano este nie (schvalenie EMA, FDA) | eSte nie (schvélenie EMA, FDA)

(ihrada ZP)

na Slovensku

AD - atopickd dermatitida

Malé molekuly JAK inhibitorov (in-
hibitorov Janusovych kinaz) cielia na down-
streamov signalizaciu viacerych prozapa-
lovych cytokinov. Ich Gi¢inok je na pomedzi
biologik blokujacich $pecifické extracelu-
larne molekuly a konven¢nych imunosupre-
siv. Vyhodou je peroralne podavanie s moz-
nostou rychleho odburania lieku. Podstatou
ucinku je vizba na JAK vizobné miesto pre
adenozintrifosfat, zabranenie fosforylacie
ainhibicia signalizacie (5, 31). KedZe st roz-
licné drahy mediované rozli¢nymi izofor-
mami, JAK inhibitory s r6znou selektivitou
pre izoformy maji rézny efekt na zapalovi
odpoved a homeostatické procesy.

Abrocitinib je peroralny JAKI se-
lektivny inhibitor s potvrdenou G¢innos-
tou na stredne tazk( az tazka formu AD
u dospelych pacientov. Je dostupny v dvoch
davkach, 100 a 200 mg. Pocas liecby sa
odporuc¢a monitoring diferencialneho krv-
ného obrazu, hemoglobinu a lipidov. Pocas
klinickych skasani boli pozorované s dav-
kou spojené vedlajSie t¢inky ako nauzea,
bolest hlavy a akné. Pred lie¢bou by mal
byt vySetreny RTG hrudnika, hladina kre-

atinfosfokinazy a skrining na tuberkulézu,
hepatitidu B a C a HIV (23, 32).

Baricitinib je peroralny selektivny
JAK1 a JAK2 inhibitor na liecbu stredne
tazkej aZ tazkej AD u dospelych pacien-
tov. V klinickych sk@i§aniach bola pre-
ukazana G¢innost v davkach 2 mg a 4 mg
raz denne. Medzi najbeZnejSie neZiaduce
ucinky patri zvySenie LDL cholesterolu,
infekcie hornych dychacich ciest a bolest
hlavy; akné ma niz$iu mieru vyskytu v po-
rovnani s ostatnymi JAK inhibitormi. Pred
liecbou by mal byt vySetreny RTG hrudnika,
hladina kreatinfosfokinazy a skrining na
tuberkul6zu, hepatitidu Ba C a HIV (23, 33).

Upadacitinib je peroralny selek-
tivny JAK1 inhibitor na lie¢bu dospelych
pacientov a adolescentov (> 12 rokov) so
stredne tazkou az tazkou AD. Upadacitinib
je dostupny v davke 30 mg alebo 15 mg
denne (niz$ia davka je vhodna pre pacien-
tov nad 65 rokov a pacientov od 12 - 17 ro-
kov veku s hmotnostou nad 30 kg). Okrem
AD savyuzivav lieCbe reumatoidnej artri-
tidy, psoriatickej artritidy a ankylozujacej

spondylitidy. Medzi najcastejSie hlasené
neziaduce U¢inky patria infekcie hornych
dychacich ciest a akné. Pred liecbou by mal
byt vySetreny RTG hrudnika, hladina kre-
atinfosfokinazy a skrining na tuberkulézu,
hepatitidu B a C a HIV (23, 34). Prehlad
inovativnej liecby pre AD uvadza tabulka.

Terapeutické mozZnosti liecby
predovsetkym tazkej formy atopickej
dermatitidy sa za kratky cas zdsadne
zmenili. Inovativne lieky umozZiuja efek-
tivhu a bezpecna liecbu s dosiahnutim
kontroly nad ochorenim, zniZenia poc¢tu
vzplanuti, zmiernenia pruritu a zlepSenia
kvality Zivota a predstavuju zasadny pre-
lom pre pacientov aj pre dermatolégov.

Konflikt zaujmov: Autorka bola
predndsajiuca a/alebo investigator kli-
nického skusania pre Amgen, AbbVie,
Celgene, Janssen, Eli Lilly, Novartis, Leo
Pharma, Pfizer, Sanofi, UCB.
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