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Atopicka dermatitida predstavuje nielen zavazny medicinsky, ale aj socialny problém. Vysoky vyskyt choroby osobitne u deti si
vyzaduje véasnu diagnostiku, lieébu a realizaciu mnohych opatreni, ktoré zabrariujti rozvoju choroby. Clanok prinasa stihrnné
poznatky o atopickej dermatitide. Upozoriiuje na mnohogénovu podstatu choroby s r6znou expresivitou jednotlivych portch, ¢im
je podmienena mimoriadne Siroka klinicka variabilita choroby v ramci atopie. Uvadza zasady diagnostiky, opatrenia v zivotnom
Style chorych a komplexny prehfad moznosti ako ovplyvnit liebou atopicku dermatitidu.

Kracéové slova: Dermatitis atopica, etiopatogenéza, diagnostika, komplexna zdravotna starostlivost — manazment choroby.
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WHAT SHOULD EACH DOCTOR KNOW ABOUT THE ATOPIC DERMATITIS

Atopic dermatitis is a major medical as well as social problem. High incidence of the disease particulary in children requires early
diagnostics, treatment and actions, which can prevent development of the disease. The article brings a complex overview of
atopic dermatitis. The multigenetic basis of the disease causes broad clinical variety of the disease with variability in expression
of particular symptoms. It introduces the therapeutic guidelines, lifestyle restrictions of the patients and a complex summary of

therapeutic possibilities of the atopic dermatitis.
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Uvod

Atopickd dermatitida je najCastejSie kozné
ochorenie u deti a postihuje 2-3% dospelej popu-
lacie. Celosvetovy trend je zvacéSovanie vyskytu
tohto ochorenia najmé v priemyselne rozvinutych
krajinach. Preto povazujeme za mimoriadne ddlezi-
té spravne diagnostikovat toto ochorenie a spravne
manazovaf jeho lieCbu. Neodpustitefhou chybou
je podceriovanie miernych foriem choroby, propa-
govanie tedrie ,vyrastenia z choroby". Zakladnou
poziadavkou je aktivne predist rozvoju choroby do
IIl. a lll. f4zy. Prave tu maju nezastupitend dlohu
lekari prvej linie styku, ktori najlepSie poznaju budu-
cich rodicov, ich potomkov a mdzu sa mimoriadne
efektivne podiefat na prevencii rozvoja tohto zavaz-
ného ochorenia. To je ddvod na zverejnenie nasle-
dovnych poznatkov s nadejou na lepSiu komplexnu
starostlivost o chorych s dermatitis atopica.

Definicia

Dermatitis atopica je svrbiace akutne, suba-
kutne alebo chronické, recidivujlce zépalové
ochorenie koze deti aj dospelych, v osobitnom de-
di¢nom teréne s poruchami stavby a funkcii koze,
abnormalitami imunity a poruchami neurohumo-
rélnej regulécie.

Etiopatogenéza

Ochorenie je polygénovo dediéné, s réznou
expesivitou. Zmeny boli zistené na chromozémoch
11q v I8kusoch 12, 13, chromozdéme 5q v I6kusoch
31-33, na chromozémoch 6, 7, 14 (24). Tieto poru-
chy ovplyviuji enzymy podiefajlice sa na tvorbe
intercelularnych lipidov, tvorbe IgE, ako aj recep-

torov FceRI na monocytoch, HLA proteinov, TNF,
tvorbe histaminu v mastocytoch, cAMP v bunkach.
To podmieniuje osobitosti keratinocytov, sekréciu
prozapalovych molekul a interleukinov. Na preja-
venie sa vyzaduije dalSie vnitorné aj vonkajsie fak-
tory (4, 19, 22). Atopicka dermatitida sa povazuje
za civilizané ochorenie.

Geneticky st podmienené:
1. zmeny v stavbe a funkcidch pokozky.

Objektivne mozeme zistit:

a) zmeny v zlozeni interceluldrnych lipidov,

b) nedostatok latok udrzujdcich vodu v ro-
hovej vrstve,

c) zvySenu stratu vody cez epidermis.
Klinicky podmieriuju vSeobecnd suchost,
mikroskopické aj viditelné praskliny, svr-
benie.

2. osobitosti imunitného systému chorého s der-
matitis atopica, ktoré sa prejavuju:

a) zmenami v nedpecifickej imunite, ktoré
podmiefiuju znizend obranu proti bakté-
riam, virusom,

b) osidlenim koze a tvarovych dutin stafylo-
kokmi,

c) poruchami v humordlnej (vysoké hod-
noty IgE) aj celuldrnej zlozke imunity
(prevaha Th2 Ly v akutnej faze choroby,
zvySeny IRI v dosledku znizenia Ts Ly),
ktoré podmienujl, ze koza ma vysoku
pohotovost k tvorbe zdpalu a svrbeniu.
Tieto poruchy nie su pritomné u vetkych
chorych. Uvolnenie z&palovych medidto-
rov je Casto aj bez antigénovej (imunitnej)

stimulécie — fyzikalnymi vplyvmi, stresmi,
banalnymi infekciami, liekmi a potravina-
mi — histaminoliberéciou.
3. zmeny reaktibility neurovegetativneho systé-
mu, ktory vyrazne modifikuje zapalovy proces
a reaktibilitu hladkého svalstva (poruchy alfa
a beta receptorov, porucha regulacie ciev, po-
rucha potenia, biely dermografizmus, stiahnu-
tie vlasového svalu).

Délezité je si uvedomit, Ze zapalovy proces
a jeho klinické prejavy u chorych s atopickou
dermatitidou, nastupuje aj bez antigénového
podnetu (nealergicky). Choroba nie je iba kvéli
porucham imunity.

Klinické prejavy atopickej dermatitidy su vy-
sledkom vnutornych vztahov medzi tymito oso-
bitostami a mdézu mat rozsah od tzv. atopickych
minim az po generalizované postihnutie. Choroba
nema Ziaden $pecificky biologicky marker.

Vyznam choroby

Choroba je Casta a zvySuje sa jej vyskyt.
Casty je rodinny vyskyt. U deti sa uvadza 15-40%,
u dospelych 3-5% (36). Atopicka dermatitida je
choroba, ktord mdze spdsobovat telesné utrpenie,
znizenie spolocenského uplatnenia, ¢iastoénd in-
validizaciu a Uzkost pacientovi aj rodine (7).

Klinické prejavy

V klinickom obraze dominuje zapal, suchost
a svrbenie. Choroba méa chronicky, recidivujici
priebeh. Prvé prejavy (I Stddium choroby) sa
objavuju najCastejSie na licach pred usnicami vo
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veku najintenzivnejSej tvorby protilatok (2-3 me-
siac). Prejavy mdzu bytiba na tvari, ale mozu byt aj
generalizované. Priznaky choroby byvaju erytémy,
papulky az vezikulky s tendenciou splyvat v infil-
trované nepresne ohrani¢ené loziska spojené so
zéchvatovym intenzivnym svrbenim nad ranom,
alebo po vyzledeni. Toto prvé obdobie sa konéi
druhym rokom Zivota a nastava premiestnenie za-
palovych lozisk do velkych ohybov konéatin, krku,
zépéstia, perimaleoldrne, ale aj kdekolvek na tele
(1. stddium choroby). Niektoré pripady maju gene-
ralizované postihnutie aj s reaktivne zva¢senymi
lymfatickymi uzlinami.

V obdobi adolescencie sa ochorenie gene-
ralizuje. Choroba sa manifestuje po celom tele aj
tvari, zhrubnutim koze, typickym vzhfadom tvare
a intenzivnym zachvatovym svrbenim (/ll. Stadium
choroby). Obdobia zlepSenia sa striedaju so vzpla-
nutim ochorenia.

Chori mdzu prejst vSetkymi fazami choroby,
ale choroba sa mdze objavit aj po dihych obdobiach
bez zapalu a svrbenia, alebo niektort fazu méze aj
vynechat. Suchost pokozky, neznasanlivost deter-
gencii pretrvava cely zivot. V dospelosti ¢asto vzni-
ka kontaktna alergicka dermatitida na kovy. U deti
sa Casto pridruzuju baktériové (stafylokokové) su-
perinfekcie. Nebezpeéné su superinfekcie virusom
Herpes simplex (dermatitis atopica herpeticum).
Z virusovych choréb chori s atopickou dermatitidou
maju asto bradavice a molusky.

Diagnostika
Diagnéza dermatitis atopica moze byt s isto-
tou stanovend u v&&siny chorych na zaklade ana-
lyzy ddajov z rodinnej, osobnej anamnézy, anam-
nézy terajSieho ochorenia a vySetrenia koze (31).
Nie je znamy Ziaden Specificky test pre
stanovenie diagndzy atopickej dermatitidy.

Diagnostické kritéria
Pre stanovenie diagnézy dermatitis atopica
boli stanovené nasledovné kritéria (11):

Velké znaky

1. Svrbenie s alebo bez excoricii.

2. Typickd morfolégia (polymorfia — akutna,
subakutna, chronicka dermatitida) a roz-
miestnenie podfa fazy choroby (tvar, postih-
nutie flexdr, generalizacia).

3. Chronicky alebo chronicko-recidivujlci prie-
beh.

4. Osobny alebo rodinny vyskyt atopie (dermati-
tis atopica, astma, alergicka rinokonjunktiviti-
da, kontaktng urtikéria, migréna).

Malé znaky

Suchost koze — xerosis, ichthyosis vulgaris
(palmoplantarna  hyperlinearita), neSpecificka
dermatitida ruk/néh (zvySend citlivost na deter-
genty a primame drazdidla), ekzém prsnikovych
dvorcov, cheilitida, podocnicovy zéhyb (Dennie-

Morganova ryha), periokulérne hyperpigmentacie,
tvarové vyblednutia, alebo zaéervenania, pityriasis
alba, horizontélne zahyby na krku, perifolikularne
papulky, kozna kolonizécia, alebo pridruzena su-
perinfekcia so S. aureus, virusom Herpes simplex,
papiloma virusom, pox virusom, opakujica sa
konjunktivitida, keratokonus, prednd kapsularna
katarakta, véasny zaiatok choroby, svrbenie po
spoteni, neznadSanlivost viny a tukovych rozpds-
tadiel, nezna$anlivost niektorych potravin, vplyv
vonkajSich a vnutornych faktorov, biely dermogra-
fizmus, pozitivne véasné reakcie koznych testov
(I. typ), zvySené IgE v sére.

Diagnostické testy

Nekomplikovand atopickd dermatitida s ty-
pickymi klinickymi prejavmi obycajne nevyzaduje
Specidlne diagnostické testy. Pre odhalenie moz-
nych pri¢in zhorSenia (pri zlyhani podrobnej anam-
nézy), alebo na zistenie komplikacii mozno pouzit

nasledovné testy:
1. diferencovany krvny obraz, celkovy pocet eo-
zinofilov,

2. stery z lozisk na zistenie pri¢in komplikacif
(farbenie podfa Grama, mykol. vySetrenie,
cytologické vysetrenie, imunofluorescenéné
vySetrenie na HSV),

3. baktériova kultivacia a citlivost na ATB, myko-
logicka kultivacia, kultivécia virusu HSV,

4. sérologické vySetrenie na protilatky voéi anti-
génom HSV,

5. biopsia na oddiferencovanie inych proliferativ-
nych chordb,

6. kozné testy:

a) epikutanne,
b) prick a intradermaline testy,

7. hodnoty IgE a Specifické IgE u generalizova-
nych foriem,

8. vySetrenie humoralnej a celuldrnej imunity iba
vo vybranych pripadoch,

9. potravinové testy — dietami, Specifické IgE,

10. psychologickeé vySetrenie,

11. funkéné skusky koZe (alkalirezistencia, TEWL,
elektrické vlastnosti pokozky).

Manazment atopickej dermatitidy

Liecba atopickej dermatitidy je pre zlozitosti
jej etiopatogenézy velmi naroénd. Je potrebné
uskutocnit cely rad opatreni, ktoré by zabranili
rozvoju klinickych prejavov. Komplex opatreni, cie-
fom ktorych je riadit priebeh choroby tak, aby bola
zdravotne a socidlne Unosnd sa nazyva manaz-
ment choroby (7, 18). Zakladnymi predpokladmi,
aby bol manazment tspe$ny su dobra spolupraca
lekdra, rodi¢ov a chorého dietata, ako aj spologen-
ské podmienky pre jeho realiz&ciu.

Dolezité je rodicom vysvetlit pri€iny choroby,
priebeh choroby, vplyv faktorov prostredia, psychi-
ky a podstatu zmeny celého spdsobu Zivota. Pre
realizaciu je potrebny dostatok ¢asu a spravny
psychologicky pristup (18).
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Opatrenia atopického rezimu

S manazmentom je potrebné zacat uz pri
zisteni atopickej zataze v rodine. UZ po€as gra-
vidity je najddlezitejSia priprava na dojcenie.
V poslednom mesiaci sa odporiéa vylucit zo
stravy matky najéastejSie potravinové alergény,
alergény prostredia, stresy. Po¢as doj¢enia vylU-
Cit potraviny obsahuijtice histamin, alebo histamin
liberujlce, zaistit dostatoény privod tekutin a pri-
meranu fyzicky a psychicku zataz (6).

U dietata s atopickou dermatitidou je dolezité
preferovat ¢o najdlhSie dojcenie ako najfyziologic-
kejsi spdsob vyzivy. Bielkoviny kravského mlieka
a obilnin oddiafujeme.

Je vhodnejSie poddvat mendie mnoZstva
CastejSie ako velké mnoZzstvo naraz. Nepoddvame
morské ryby, lepok, kasein, betalaktoglobulin.
Nepodavame potraviny konzervované tdenim, sa-
lamy, fermentované syry, klobasy, kakao a vyrob-
ky z kakaa, citrusové plody, konzervy obsahujice
kyselinu benzoovd, z liekov kys. acetylsalicylovi
a antitusikd s obsahom derivatov morfia (13).

ZabezpeCujeme Cisté a vihké prostredie,
vzdusny odev a veku primeranu aktivitu.

Kipele kratkodobé s prisadou dezinfekénej
latky alebo olejéeka. Vyluujeme iritancia a de-
tergenty, aromatické latky a tukové rozpustadia.
Znizujeme suchost rohovej vrstvy. Spravne do-
drziavanie takéhoto rezimu Casto aj bez lieCby
postacuje k utimeniu zépalovych prejavov. Ak su
pritomné zapalové loZiska, lie¢ime ich celkove aj
miestne.

Ak ochorenie prebieha intermitentne je vhod-
né, aby rodicia viedli dietatu dennik, v ktorom za-
znamendvaju kazdu recidivu a ¢o jej predchadzalo
(potraviny, infekcie, prostredie, odev, fyzické akti-
vity, lieky, stres).

Liecba atopickej dematitidy predstavuje
délezitu cast manaZmentu. Lie¢ba musi byt
komplexnd, ale zohladriujuca osobitosti kazdého
chorého (vek, rozsah postihnutia prudkost zapalu
a infiltrat lozisk). Je celkova a miestna. Liecbou
ovplyviiujeme vzdy pritomné patogenetické zme-
ny Klinicky sa prejavujuce svrbenim, suchostou,
zépalom. Choroba ma chronicky a recidivujuci
priebeh, preto je doleZité oSetrovanie aj po odzne-
ni prejavov.

Lie¢ba chorych s atopickou dermatitidou je
zamerand na odstranenie zékladnych pordch
a chorobnych prejavov. Je zamerand na tri hlavné
etiopatogenetické oblasti:

a) obnovu kvality stavby a funkcii pokozky,
b) ovplyvnenie zapalovych zmien v kozi,
c) Upravu odchyliek vimunitnom systéme.

Obnova kvality stavby
a funkcii pokozky

Porucha lipidového vybavenia rohovej vrstvy
pokozky spbsobuje zvySend stratu vody z tejto
vrstvy (2). To spdsobuje poruchu barierovej fun-
kcie, zvySenu stratu vody, suchost az mikropraskli-
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ny. Takto poruSend rohova vrstva umozriuje zvyse-
ny prienik alergénov a hapténov do koze. Zabranit
vzniku tychto prasklin ma teda nielen liecebny, ale
aj preventivny charakter a preto sa v nemeckej od-
bornej literattre nazyva ,basis terapia“ — zakladna
lie€ba (1). Starostlivost o rohovu vrstvu mdzeme
uskuto&niovat réznymi spdsobmi.

Kupele predstavuju Gcinné ovplyvnenie celé-
ho povrchu tela. Mimoriadne délezita je ich sprav-
na realizacia. Nesmu byt prili§ hordce a dihodobé,
pretoze Ucinkom tepla sa méze aktivizovat zapalova
reakcia. Dlhodobé pdsobenie vody vyplavuje z ro-
hovej vrstvy latky schopné dihodobo viazat vodu
a hospodarit s Aou (35). Zakladom kaZzdej starostli-
vosti o chorého je ogistny kupel. Ten vedie k odstra-
neniu neCistou a baktérii (zvySend kolonizécia so
S. aureus). Pouzivame mydla a detergenty uréené
pre deti. Antimikrébovy uéinok ma kupef vody a oxi-
du manganistého v riedeni 1:10 000, adstringentny
s pridanim taninu. Kupel hydratuje rohovd vrstvu
a zvySuje Ucinok nasledného oSetrenia.

Modernym spdsobom oSetrenia koze je ku-
pel s pridanim olejéeka. Dnes sa pouzivaju oleje
povrchového typu (pldva na povrchu vody), alebo
emulzné (vo vode rozpustné). Su pripravky aj s pri-
danim protisvrbivych alebo antimikrébovych latok
(29). Mozno vyuzit aj sprchovy sposob — oSetri sa
olejom a nésledne sprchuije.

Kupel ma velky psychologicky vyznam vo
vztahu dieta — rodi¢. Casto u miernych foriem
choroby postacuje alebo vyrazne znizuje potre-
bu dalSej lieCby. NavySe je prijateiny pre dieta.
V pripadoch, ked takyto spdsob oSetrenia nepo-
staCuje a suchost pretrvava, sa oSetrenie olejovi-
tymi pripravkami dopliia emolienciami.

Emoliencia mozu byt jednofazové — masti,
alebo viacfazové krémy, ktoré mozu byt mastné
alebo suché. Pre volbu liekovej formy su potreb-
né skisenosti. Zakladnym kritériom je akceptacia
pacienta, jeho vola emolient pouzivat. Natieranie
nasilu skor posSkodi ako pomdze. Dolezité je
zohradnit vek dietata, rozsah poskodenia, miesto
oSetrovania, $tadium choroby a roéné obdobie.
V8eobecne sa odportca aplikovat jednofazové
emoliencia na dlane a stupaje, pery. Na ostatné
miesta sa odportcaju krémy, v zime mastné, v le-
te suché. Emoliencia sa aplikuju podfa potreby
aj viac raz za def, osobitne suché. Vhodnejsie
su s mierne kyslym pH, alebo s ureou. Takymto
oSetrenim sa normalizuje sebostaza, substitujd
sa lipidové zlozky (10), zlepSuje sa porusend ba-
rierova funkcia, hospodarenie s vodou, dostavuje
sa vlaénost a pruznost rohovej vrstvy, odstrafuju
sa praskliny a zamedzuje sa vstupu cudzorodych
latok do koZe. Zastavuje sa uvolfiovanie histaminu
z imunokompetentnych buniek, tvorba sekundar-
nych zépalovych mediatorov, ¢o znizuje svrbenie
a zapal. Pouzitie emoliencii znizuje Ucinok iritancif
a detergentov, znemozuje prieniku baktérii, viru-
sov k Zivym bunkédm epidermy a tak znizuje ¢as-
tost komplikécii. Takyto spdsob oSetrenia je velmi

efektivny a vzdy ma predchadzat pouZitie inych

liekov, osobitne glukokortizonoidov.

Druhou oblastou pdsobenia liecby je ovplyv-
nenie zapalovych zmien v koZi. Lie¢ba moze byt
zamerand na:

a) zabranenie uvolfiovania histaminu stabiliza-
ciou bunkovych membran buniek tvoriacich
histamin (ketotyfén),

b) zabranenie U¢inku uz uvolneného histaminu
v tkanivach (antihistaminika),

c) ovplyvnenie tvorby sekundarych medidtorov
zépalu,

d) ovplyvnenie patologického infiltratu v koZi.

Na zabranenie uvolfiovania histaminu sa
vyuzivaju latky stabilizujice bunkové membréany
buniek tvoriacich histamin. Ich Uc¢inok je slaby
a pouzivaju sa skor preventivne.

Siroké uplatnenie v liebe majd antihistamini-
ka, ktoré kompetitivnou inhibiciou zamedzujd Ucin-
ku uz uvofnenému histaminu v tkanivéch. Dolezita
je spravna davka a rovnomernd aplikcia pocas
da a noci.

V liebe u deti, ktoré nenavstevuju kolektiv-
ne zariadenia a rodi¢ia dodrZiavaju davkovanie
su vhodnejSie antihistaminika |. generacie, ktoré
vyraznej$ie timia svrbenie, ale maju aj sedativny
Ucinok. VZdy treba zohfadnit davku podfa veku
a povrchu tela a obmedzenia zo strany vyrobcu.
Moderné antihistaminika Il. generacie sd vyhodné
pre jednorazovu aplikaciu, nepritomnost sedativ-
nych vedfajSich U¢inkov a mierny protizépalovy
cinok, preto st vhodnejsie pre deti navstevujice
predkolské a Skolské zariadenia a vtedy, ak nie
sme schopni zabezpegit pravidelné podévanie
liekov (16, 34).

Pouzitie sedativ a antidepresiv si vyzadu-
ju pripady po dihodobom svrbeni a pri obavach
z choroby. Pri ich indikdcii je vhodna spolupraca
s psycholédgom alebo psychiatrom.

Ovplyvnenie tvorby sekundarnych media-
torov zépalu LT, PG, Tx - tvoria sa z lipidov bun-
kovych membran — mézeme pouzit latky timiace
aktivitu enzymov podiefajlcich sa na ich tvorbe.
Glukokortikoidy vyrazne timia Uéinok fosfolipa-
zy A2, ktora spusta Stiepenie bunkovych lipidov
a usmerfuje tvorbu sekundarnych mediatorov.
NavySe ma vazokonstrikény ucinok na drobné
cievy koze a timi proliferaciu lymfocytov (imuno-
supresivny G¢inok).

Nesteroidové protizapalové lieky Ucinkuji na
cyklooxigenézu, ktord sa uplatiiuje az v dalSom
retazci tvorby sekundarnych mediatorov zépalu
a zabranuju vzniku iba PG a Tx. U chorych s ato-
pickou dermatitidou je ich pouZzitie mélo u¢inné.

Od roku 1951, kedy sa do miestnej liecby za-
viedol hydrokortizén sa vytvorilo Siroké spektrum
modifikovanych molekul hydrokortizénu pridanim
halogénov, metyl skupin, dvojnych vazieb a este-
rifikdcie. Tym sa dosiahli lieky s roznymi stupfiami
protizapalového a antiproliferativneho tcinku, ale

aj s roznymi neziaducimi icinkami. Vysoko ucinné

iba s minimalnymi miestnymi neZiaducimi G¢inka-

mi a bez systémového Uéinku st nehalogenizova-

né dvojesterifikované molekuly (5, 25, 30, 32, 38).

Tiez umiestnenie tychto ucinnych latok do réznych

foriem — vehikdl spolu vytvorili velky pocet lie€iv.

Ich prehfad a farmakologické vlastnosti su uvede-

né podrobnejsie v Jezova, Danilla, Kriska (2002).
Celkové podavanie kortikoidov, aj kratko G¢in-

kujucich vo forme bolusov, je u chorych s atopic-

kou dermatitidou malo efektivne, pretoze po ukon-
¢eni sa zapalové prejavy vracaju dokonca niekedy
aj vyraznejSie — rebaunt fenomén. Celkova zataz

a neziaduce UCinky su vyraznejSie ako pri pouziti

miestnej liecby (33), kde pri pouziti novych mole-

kul rezorbcia z koze a atrofizacia su klinicky nepo-

zorované (25).

Liecba lokélnymi kortikoidmi si vyzaduje sku-
senosti, preto sa odporucéaju nasledovné vSeobec-
né zasady lieCby tymito pripravkami u deti (12).

Pri rozhodovani, ktoré liecivo (Ucinnu latku
ako aj vehikulum) si zvolime na lieCenie je dolezité
vziat do Gvahy:

a) osobitosti pokozky dietata v suvislosti s ve-
kom (hrubka rohovej vrstvy, netipiné rohova-
tenie, vySSi obsah vody, vySSia penetrécia,
nepomer medzi povrchom a hmotnostou,
zvySené osidlenie naletovymi baktériami,
osobitosti neSpecifickej imunity),

b) miesto aplikacie (v plienkovej oblasti je oklu-
zia),

c) Stadium chorobného procesu (akutny zapal,
rozruSenie celistvosti a funkcii epidermy,
hrabku infiltratu),

d) rozsah oSetrovanej plochy (30).

Ak su zépalové prejavy intenzivne, upred-
nostriujeme u deti lieky Il. skupiny (stredne sil-
né, neatrofizujice s ¢o najmensim systémovym
Uc¢inkom) vo forme roztokov, krémov. Po zviadnuti
akutnych prejavov liebu zmiernime pouzitim sla-
bo ucinnych pripravkov I. skupiny a iba postupne
ukoncime po odzneni infiltratu. Nasledne pokracu-
jeme emolienciami. Pri subakutnych zapalovych
zmendch si volime liek vo forme krému a pri chro-
nickych infiltrovanych loziskach mastovy zaklad.
U dojciat a v okluzivnej aplikacii pouzivame iba
pripravky I. skupiny, nehalogenizované s minimal-
nym atrofizujucim dcinkom, bez rezorbcie.

PrilieCbe je délezité poucit rodi¢ov 0 moznych
baktériovych a virusovych komplikaciach atopickej
dermatitity. V oboch pripadoch su aj lokalne apli-
kované kortizonoidy kontraindikované.

Derivaty vitaminu D3 calcipotriol a tacalci-
tol v miestnej aplikacii spdsobuju cez U¢inok na
transcripény gén bunkovu proliferaciu keratinocy-
tov a uvoliovanie chemokinov z epidermainych
buniek RANTES, IL-8, ako aj vyraznejSie antigén
prezentujdce Langerhansové bunky (8, 9).

Vzhfadom na zvySeny vyskyt S. aureus na
koZi a osobitne na loZiskach chorych s dermatitis
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atopica je vhodny pred o$etrenim kipefl alebo ob-
klad s antimikrébovym t€inkom. Tiez st dostupné
lie¢iva s pridanim antibiotik alebo antiseptik ku ste-
roidom. Tieto pripravky su vhodné iba na mierne
formy baktériovej komplikdcie. V mnohych pripa-
doch je nutnd celkové liecba protistafylokokovymi
antibiotikami.

Pri postihnuti dlani a stupaji, kde je rohova
vrstva hrubd je potrebné ju uvomnit kyselinou sa-
licylovou alebo ureou a nésledne aplikovat korti-
kosteroidové lieciva s pridani kyseliny salicylovej
alebo urey.

Pri superinfekcii virusom Herpes simplex 0so-
bitne pri primoinfekcii je potrebné pouzit antiviroti-
ka per os, alebo v infuzii &o najskér.

Protizapalové a protiproliferatné prostriedky
kyselina salicylovd a derivaty dechtov vo forme
roztokov, tinktdr, krémov, past a masti boli jedi-
nymi U&innymi prostriedkami do doby zavedenia
miestnej hormonalnej lieCby. Aj v sucasnej dobe
maju svoje miesto v lie€be subakutnych a chronic-
kych zapalovych prejavov, skor nez sa zane lie¢-
ba kortizonoidmi a tiez po ukonéeni hormonélnej
lie€by (ichytol 0,5-2% v spomenutych vehikulach,
kyselina salicylova 1-5%).

Pre Upravu odchyliek v imunitnom systéme
boli vyskusané rozne biologické pripravky, vakci-
ny, transfer faktor bez vyraznejSich trvalych lie¢eb-
nych vysledkov. Podobne ani levamizol a inosiplex
nepriniesli o€akavané vysledky.

Imunomodulancia v liecbe atopickej dermati-
tidy maju svoje opodstatnenie. Kyselina askorbova
stimuluje  hexozomonofosfatovy  metabolizmus.
Cefalosporiny pdsobia nielen baktericidne, ale
v makrofagoch indukuju produkciu solubilného fak-
tora, ktory zvySuje fagocytovu aktivitu. Poddvanie
gamaglobulinu ma tieZ imunomodulaény d¢inok
v oblasti prirodzenej imunity — zvySuju baktericid-
nu aktivitu séra a tiez zvySuju fagocytovd aktivitu
PMNL.

Hyposenzibilizacia navodzuje imunotoleran-
ciu vzrastom Specifickej vazobnej aktivity séra
k alergénom v ddsledku tvorby Specifickych 1gG4,
znizuje stimulaénu funkciu T Ly. Stimuluje tvorbu
neSpecifického supresorového faktora Ts Ly. Tym
normalizuje pomer ThLy a TsLy (IRI).

K modernym imunomodulaénym lie¢ebnym
postupom patria fyzikalne spdsoby liecby s UVA,
UVA1, UVB Ziarenim na celé telo. Oziarenie
ovplyviiuje predovSetkym antigén prezentujlce
bunky (Langerhansové), ale aj lymfocyty v hornej
Casti koria (14). Lie¢ba si vyzaduje Specidlne Ziari-
¢e, odborny dohfad a vykonava sa v dermatologic-
kych pracoviskach. Podobny je G¢inok primorské-
ho pobytu alebo kipefnej lieCby, kde sa pripajaju
aj dalSie pozitivne pdsobiace podnety.

Uplne novy pristup je pouzitie lokalnych imu-
nomodulancii v lieGbe dermatitis atopica.

Tacrolimus je makrolidova molekula izolovana
z pliesne, ktora ovplyviuje aktivaciu T-lymfocytov
a tym aj ich produkciu interleukinov (21).

Pimecrolimus Ucinkuje este selektivnejsie. Viaze
sa na makrofilin-12 a inhibuje kalcineurin. Tym
inhibuje syntézu zapalovych cytokinov v T-lymfo-
cytoch a znizuje zapal v kozi (3). O velmi dobrych
klinickych vysledkoch referujd (17, 20, 26).

Perspektivne su nové druhy imunomodula¢-
nych liekov, imunoterapia peptidmi antigénov, vak-
cindcia mimikrami, lie¢ba antigénami stimulujdcimi
Th1 lymfocyty a T bunkova vakcindcia.

U osobitne zdvaznych foriem nezvladnutel-
nych hore uvedenou lie¢bou (CastejSie u dospe-
lych) mézu sa pozit imunosupresivne lieky gluko-
kortikoidy a cytostatika (27, 28, 37).

Prakticky niet lieku, ktory by sa nepouZil v lie¢-
be atopickej dermatitidy. Tak, ako je zloZita etiopa-
togenéza choroby, tak zlozita je aj jej liecba. Kazdy
chory ako individualita si vyzaduje diferencovany

pristup, ako v starostlivosti o stavbu a funkcie epi-
dermy, tak pocas protizapalovej liecby, zohladriu-
juc osobitosti imunitného systému a biologického
amplifikaéného systému.

Iba komplex opatreni zavedeny vo véasnom
Stadiu choroby moze viest k zabraneniu rozvoja
spomenutych abnormalit a komplikécii a umozni
postihnutému viest Zivot bez vyraznejSieho ob-
medzenia biologickych a spolo¢enskych aktivit.
Nie je délezité dohadovat sa komu chory s der-
matitis atopica prindlezi — pediatrovi, dermatolé-
govi alebo imunoldgovi. Délezité je, ze Eim skorsi
a komplexneji rezim sa chorému zavedie, tym je
vacsi predpoklad trvalejSieho liecebného Uspe-
chu. Nezabudnime na to a zohfadnime to pri
pristupe v starostlivosti o chorého s dermatitis
atopica.
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