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Úvod
Atopická dermatitída je najčastejšie kožné 

ochorenie u detí a postihuje 2–3 % dospelej popu-
lácie. Celosvetový trend je zväčšovanie výskytu 
tohto ochorenia najmä v priemyselne rozvinutých 
krajinách. Preto považujeme za mimoriadne dôleži-
té správne diagnostikovať toto ochorenie a správne 
manažovať jeho liečbu. Neodpustiteľnou chybou 
je podceňovanie miernych foriem choroby, propa-
govanie teórie „vyrastenia z choroby“. Základnou 
požiadavkou je aktívne predísť rozvoju choroby do 
II. a III. fázy. Práve tu majú nezastupiteľnú úlohu 
lekári prvej línie styku, ktorí najlepšie poznajú budú-
cich rodičov, ich potomkov a môžu sa mimoriadne 
efektívne podieľať na prevencii rozvoja tohto závaž-
ného ochorenia. To je dôvod na zverejnenie nasle-
dovných poznatkov s nádejou na lepšiu komplexnú 
starostlivosť o chorých s dermatitis atopica.

Definícia 
Dermatitis atopica je svrbiace akútne, suba-

kútne alebo chronické, recidivujúce zápalové 
ochorenie kože detí aj dospelých, v osobitnom de-
dičnom teréne s poruchami stavby a funkcií kože, 
abnormalitami imunity a poruchami neurohumo-
rálnej regulácie. 

Etiopatogenéza
Ochorenie je polygénovo dedičné, s rôznou 

expesivitou. Zmeny boli zistené na chromozómoch 
11q v lókusoch 12, 13, chromozóme 5q v lókusoch 
31–33, na chromozómoch 6, 7, 14 (24). Tieto poru-
chy ovplyvňujú enzýmy podieľajúce sa na tvorbe 
intercelulárnych lipidov, tvorbe IgE, ako aj recep-

torov FcεRI na monocytoch, HLA proteínov, TNF, 
tvorbe histamínu v mastocytoch, cAMP v bunkách. 
To podmieňuje osobitosti keratinocytov, sekréciu 
prozápalových molekúl a interleukínov. Na preja-
venie sa vyžaduje ďalšie vnútorné aj vonkajšie fak-
tory (4, 19, 22). Atopická dermatitída sa považuje 
za civilizačné ochorenie.

Geneticky sú podmienené:
1. zmeny v stavbe a funkciách pokožky. 

Objektívne možeme zistiť: 
a) zmeny v zložení intercelulárnych lipidov,
b) nedostatok látok udržujúcich vodu v ro-

hovej vrstve, 
c) zvýšenú stratu vody cez epidermis. 

Klinicky podmieňujú všeobecnú suchosť, 
mikroskopické aj viditeľné praskliny, svr-
benie.

2. osobitosti imunitného systému chorého s der-
matitis atopica, ktoré sa prejavujú: 
a) zmenami v nešpecifickej imunite, ktoré 

podmieňujú zníženú obranu proti bakté-
riam, vírusom, 

b) osídlením kože a tvárových dutín stafylo-
kokmi,

c) poruchami v humorálnej (vysoké hod-
noty IgE) aj celulárnej zložke imunity 
(prevaha Th2 Ly v akútnej fáze choroby, 
zvýšený IRI v dôsledku zníženia Ts Ly), 
ktoré  podmieňujú, že koža má vysokú 
pohotovosť k tvorbe zápalu a svrbeniu. 
Tieto poruchy nie sú prítomné u všetkých 
chorých. Uvoľnenie zápalových mediáto-
rov je často aj bez antigénovej (imunitnej) 

stimulácie – fyzikálnymi vplyvmi, stresmi, 
banálnymi infekciami, liekmi a potravina-
mi – histaminoliberáciou. 

3. zmeny reaktibility neurovegetatívneho systé-
mu, ktorý výrazne modifikuje zápalový proces 
a reaktibilitu hladkého svalstva (poruchy alfa 
a beta receptorov, porucha regulácie ciev, po-
rucha potenia, biely dermografizmus, stiahnu-
tie vlasového svalu). 

Dôležité je si uvedomiť, že zápalový proces 
a jeho klinické prejavy u chorých s atopickou 
dermatitídou, nastupuje aj bez antigénového 
podnetu (nealergicky). Choroba nie je iba kvôli 
poruchám imunity.

Klinické prejavy atopickej dermatitídy sú vý-
sledkom vnútorných vzťahov medzi týmito oso-
bitosťami a môžu mať rozsah od tzv. atopických 
miním až po generalizované postihnutie. Choroba 
nemá žiaden špecifický biologický marker.

Význam choroby 
Choroba je častá a zvyšuje sa jej výskyt. 

Častý je rodinný výskyt. U detí sa uvádza 15–40 %, 
u dospelých 3–5 % (36). Atopická dermatitída je 
choroba, ktorá môže spôsobovať telesné utrpenie, 
zníženie spoločenského uplatnenia, čiastočnú in-
validizáciu a úzkosť pacientovi aj rodine (7). 

Klinické prejavy 
V klinickom obraze dominuje zápal, suchosť 

a svrbenie. Choroba má chronický, recidivujúci 
priebeh. Prvé prejavy (I. štádium choroby) sa 
objavujú najčastejšie na lícach pred ušnicami vo 
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veku najintenzívnejšej tvorby protilátok (2–3 me-
siac). Prejavy môžu byť iba na tvári, ale môžu byť aj 
generalizované. Príznaky choroby bývajú erytémy, 
papulky až vezikulky s tendenciou splývať v infil-
trované nepresne ohraničené ložiská spojené so 
záchvatovým intenzívnym svrbením nad ránom, 
alebo po vyzlečení. Toto prvé obdobie sa končí 
druhým rokom života a nastáva premiestnenie zá-
palových ložísk do veľkých ohybov končatín, krku, 
zápästia, perimaleolárne, ale aj kdekoľvek na tele 
(II. štádium choroby). Niektoré prípady majú gene-
ralizované postihnutie aj s reaktívne zväčšenými 
lymfatickými uzlinami. 

V období adolescencie sa ochorenie gene-
ralizuje. Choroba sa manifestuje po celom tele aj 
tvári, zhrubnutím kože, typickým vzhľadom tváre 
a intenzívnym záchvatovým svrbením (III. štádium 
choroby). Obdobia zlepšenia sa striedajú so vzpla-
nutím ochorenia. 

Chorí môžu prejsť všetkými fázami choroby, 
ale choroba sa môže objaviť aj po dlhých obdobiach 
bez zápalu a svrbenia, alebo niektorú fázu môže aj 
vynechať. Suchosť pokožky, neznášanlivosť deter-
gencií pretrváva celý život. V dospelosti často vzni-
ká kontaktná alergická dermatitída na kovy. U detí 
sa často pridružujú baktériové (stafylokokové) su-
perinfekcie. Nebezpečné sú superinfekcie vírusom 
Herpes simplex (dermatitis atopica herpeticum). 
Z vírusových chorôb chorí s atopickou dermatitídou 
majú často bradavice a molusky.

Diagnostika
Diagnóza dermatitis atopica môže byť s isto-

tou stanovená u väčšiny chorých na základe ana-
lýzy údajov z rodinnej, osobnej anamnézy, anam-
nézy terajšieho ochorenia a vyšetrenia kože (31).

Nie je známy žiaden špecifický test pre 
stanovenie diagnózy atopickej dermatitídy. 

Diagnostické kritéria 
Pre stanovenie diagnózy dermatitis atopica 

boli stanovené nasledovné kritéria (11):

Veľké znaky
1. Svrbenie s alebo bez excoriácii.
2. Typická morfológia (polymorfia – akútna, 

subakútna, chronická dermatitída) a roz-
miestnenie podľa fázy choroby (tvár, postih-
nutie flexúr, generalizácia).

3. Chronický alebo chronicko-recidivujúci prie-
beh.

4. Osobný alebo rodinný výskyt atopie (dermati-
tis atopica, astma, alergická rinokonjunktivití-
da, kontaktná urtikária, migréna).

Malé znaky
Suchosť kože – xerosis, ichthyosis vulgaris 

(palmoplantárna hyperlinearita), nešpecifická 
dermatitída rúk/nôh (zvýšená citlivosť na deter-
genty a primárne dráždidlá), ekzém prsníkových 
dvorcov, cheilitída, podočnicový záhyb (Dennie-

Morganová ryha), periokulárne hyperpigmentácie, 
tvárové vyblednutia, alebo začervenania, pityriasis 
alba, horizontálne záhyby na krku, perifolikulárne 
papulky, kožná kolonizácia, alebo pridružená su-
perinfekcia so S. aureus, vírusom Herpes simplex, 
papiloma vírusom, pox vírusom, opakujúca sa 
konjunktivitída, keratokonus, predná kapsulárna 
katarakta, včasný začiatok choroby, svrbenie po 
spotení, neznášanlivosť vlny a tukových rozpúš-
ťadiel, neznášanlivosť niektorých potravín, vplyv 
vonkajších a vnútorných faktorov, biely dermogra-
fizmus, pozitívne včasné reakcie kožných testov 
(I. typ), zvýšené IgE v sére.

Diagnostické testy
Nekomplikovaná atopická dermatitída s ty-

pickými klinickými prejavmi obyčajne nevyžaduje 
špeciálne diagnostické testy. Pre odhalenie mož-
ných príčin zhoršenia (pri zlyhaní podrobnej anam-
nézy), alebo na zistenie komplikácií možno použiť 
nasledovné testy:
1. diferencovaný krvný obraz, celkový počet eo-

zinofilov,
2. stery z ložísk na zistenie príčin komplikácií 

(farbenie podľa Grama, mykol. vyšetrenie, 
cytologické vyšetrenie, imunofluorescenčné 
vyšetrenie na HSV),

3. baktériová kultivácia a citlivosť na ATB, myko-
logická kultivácia, kultivácia vírusu HSV,

4. sérologické vyšetrenie na protilátky voči anti-
génom HSV,

5. biopsia na oddiferencovanie iných proliferatív-
nych chorôb,

6. kožné testy: 
a) epikutánne,
b) prick a intradermálne testy,

7. hodnoty IgE a špecifické IgE u generalizova-
ných foriem,

8. vyšetrenie humorálnej a celulárnej imunity iba 
vo vybraných prípadoch,

9. potravinové testy – dietami, špecifické IgE,
10. psychologické vyšetrenie,
11. funkčné skúšky kože (alkalirezistencia, TEWL, 

elektrické vlastnosti pokožky).

Manažment atopickej dermatitídy
Liečba atopickej dermatitídy je pre zložitosti 

jej etiopatogenézy veľmi náročná. Je potrebné 
uskutočniť celý rad opatrení, ktoré by zabránili 
rozvoju klinických prejavov. Komplex opatrení, cie-
ľom ktorých je riadiť priebeh choroby tak, aby bola 
zdravotne a sociálne únosná sa nazýva manaž-
ment choroby (7, 18). Základnými predpokladmi, 
aby bol manažment úspešný sú dobrá spolupráca 
lekára, rodičov a chorého dieťaťa, ako aj spoločen-
ské podmienky pre jeho realizáciu.

Dôležité je rodičom vysvetliť príčiny choroby, 
priebeh choroby, vplyv faktorov prostredia, psychi-
ky a podstatu zmeny celého spôsobu života. Pre 
realizáciu je potrebný dostatok času a správny 
psychologický prístup (18).

Opatrenia atopického režimu
S manažmentom je potrebné začať už pri 

zistení atopickej záťaže v rodine. Už počas gra-
vidity je najdôležitejšia príprava na dojčenie. 
V poslednom mesiaci sa odporúča vylúčiť zo 
stravy matky najčastejšie potravinové alergény, 
alergény prostredia, stresy. Počas dojčenia vylú-
čiť potraviny obsahujúce histamín, alebo histamín 
liberujúce, zaistiť dostatočný prívod tekutín a pri-
meranú fyzickú a psychickú záťaž (6).

U dieťaťa s atopickou dermatitídou je dôležité 
preferovať čo najdlhšie dojčenie ako najfyziologic-
kejší spôsob výživy. Bielkoviny kravského mlieka 
a obilnín oddiaľujeme. 

Je vhodnejšie podávať menšie množstvá 
častejšie ako veľké množstvo naraz. Nepodávame 
morské ryby, lepok, kaseín, betalaktoglobulín. 
Nepodávame potraviny konzervované údením, sa-
lámy, fermentované syry, klobásy, kakao a výrob-
ky z kakaa, citrusové plody, konzervy obsahujúce 
kyselinu benzoovú, z liekov kys. acetylsalicylovú 
a antitusiká s obsahom derivátov morfia (13). 

Zabezpečujeme čisté a vlhké prostredie, 
vzdušný odev a veku primeranú aktivitu. 

Kúpele krátkodobé s prísadou dezinfekčnej 
látky alebo olejčeka. Vylučujeme iritancia a de-
tergenty, aromatické látky a tukové rozpúšťadlá. 
Znižujeme suchosť rohovej vrstvy. Správne do-
držiavanie takéhoto režimu často aj bez liečby 
postačuje k utlmeniu zápalových prejavov. Ak sú 
prítomné zápalové ložiská, liečime ich celkove aj 
miestne.

Ak ochorenie prebieha intermitentne je vhod-
né, aby rodičia viedli dieťaťu denník, v ktorom za-
znamenávajú každú recidívu a čo jej predchádzalo 
(potraviny, infekcie, prostredie, odev, fyzické akti-
vity, lieky, stres).

Liečba atopickej dematitídy predstavuje 
dôležitú časť manažmentu. Liečba musí byť 
komplexná, ale zohľadňujúca osobitosti každého 
chorého (vek, rozsah postihnutia prudkosť zápalu 
a infiltrát ložísk). Je celková a miestna. Liečbou 
ovplyvňujeme vždy prítomné patogenetické zme-
ny klinicky sa prejavujúce svrbením, suchosťou, 
zápalom. Choroba má chronický a recidivujúci 
priebeh, preto je dôležité ošetrovanie aj po odzne-
ní prejavov.

Liečba chorých s atopickou dermatitídou je 
zameraná na odstránenie základných porúch 
a chorobných prejavov. Je zameraná na tri hlavné 
etiopatogenetické oblasti: 
a) obnovu kvality stavby a funkcií pokožky,
b) ovplyvnenie zápalových zmien v koži, 
c) úpravu odchyliek v imunitnom systéme.

Obnova kvality stavby 
a funkcií pokožky

Porucha lipidového vybavenia rohovej vrstvy 
pokožky spôsobuje zvýšenú stratu vody z tejto 
vrstvy (2). To spôsobuje poruchu barierovej fun-
kcie, zvýšenú stratu vody, suchosť až mikropraskli-
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ny. Takto porušená rohová vrstva umožňuje zvýše-
ný prienik alergénov a hapténov do kože. Zabrániť 
vzniku týchto prasklín má teda nielen liečebný, ale 
aj preventívny charakter a preto sa v nemeckej od-
bornej literatúre nazýva „basis terapia“ – základná 
liečba (1). Starostlivosť o rohovú vrstvu môžeme 
uskutočňovať rôznymi spôsobmi.

Kúpele predstavujú účinné ovplyvnenie celé-
ho povrchu tela. Mimoriadne dôležitá je ich správ-
na realizácia. Nesmú byť príliš horúce a dlhodobé, 
pretože účinkom tepla sa môže aktivizovať zápalová 
reakcia. Dlhodobé pôsobenie vody vyplavuje z ro-
hovej vrstvy látky schopné dlhodobo viazať vodu 
a hospodáriť s ňou (35). Základom každej starostli-
vosti o chorého je očistný kúpeľ. Ten vedie k odstrá-
neniu nečistou a baktérií (zvýšená kolonizácia so 
S. aureus). Používame mydlá a detergenty určené 
pre deti. Antimikróbový účinok má kúpeľ vody a oxi-
du manganistého v riedení 1:10 000, adstringentný 
s pridaním tanínu. Kúpeľ hydratuje rohovú vrstvu 
a zvyšuje účinok následného ošetrenia. 

Moderným spôsobom ošetrenia kože je kú-
peľ s pridaním olejčeka. Dnes sa používajú oleje 
povrchového typu (pláva na povrchu vody), alebo 
emulzné (vo vode rozpustné). Sú prípravky aj s pri-
daním protisvrbivých alebo antimikróbových látok 
(29). Možno využiť aj sprchový spôsob – ošetrí sa 
olejom a následne sprchuje. 

Kúpeľ má veľký psychologický význam vo 
vzťahu dieťa – rodič. Často u miernych foriem 
choroby postačuje alebo výrazne znižuje potre-
bu ďalšej liečby. Navyše je prijateľný pre dieťa. 
V prípadoch, keď takýto spôsob ošetrenia nepo-
stačuje a suchosť pretrváva, sa ošetrenie olejovi-
tými prípravkami dopĺňa emolienciami.

Emoliencia môžu byť jednofázové – masti, 
alebo viacfázové krémy, ktoré môžu byť mastné 
alebo suché. Pre voľbu liekovej formy sú potreb-
né skúsenosti. Základným kritériom je akceptácia 
pacienta, jeho vôľa emolient používať. Natieranie 
nasilu skôr poškodí ako pomôže. Dôležité je 
zohľadniť vek dieťaťa, rozsah poškodenia, miesto 
ošetrovania, štádium choroby a ročné obdobie. 
Všeobecne sa odporúča aplikovať jednofázové 
emoliencia na dlane a stupaje, pery. Na ostatné 
miesta sa odporúčajú krémy, v zime mastné, v le-
te suché. Emoliencia sa aplikujú podľa potreby 
aj viac raz za deň, osobitne suché. Vhodnejšie 
sú s mierne kyslým pH, alebo s úreou. Takýmto 
ošetrením sa normalizuje sebostáza, substitujú 
sa lipidové zložky (10), zlepšuje sa porušená ba-
rierová funkcia, hospodárenie s vodou, dostavuje 
sa vláčnosť a pružnosť rohovej vrstvy, odstraňujú 
sa praskliny a zamedzuje sa vstupu cudzorodých 
látok do kože. Zastavuje sa uvoľňovanie histamínu 
z imunokompetentných buniek, tvorba sekundár-
nych zápalových mediátorov, čo znižuje svrbenie 
a zápal. Použitie emoliencií znižuje účinok iritancií 
a detergentov, znemožňuje prieniku baktérií, víru-
sov k živým bunkám epidermy a tak znižuje čas-
tosť komplikácii. Takýto spôsob ošetrenia je veľmi 

efektívny a vždy má predchádzať použitie iných 
liekov, osobitne glukokortizonoidov. 

Druhou oblasťou pôsobenia liečby je ovplyv-
nenie zápalových zmien v koži. Liečba môže byť 
zameraná na:
a) zabránenie uvoľňovania histamínu stabilizá-

ciou bunkových membrán buniek tvoriacich 
histamín (ketotyfén), 

b) zabránenie účinku už uvoľneného histamínu 
v tkanivách (antihistaminika), 

c) ovplyvnenie tvorby sekundárnych mediátorov 
zápalu, 

d) ovplyvnenie patologického infiltrátu v koži.

Na zabránenie uvoľňovania histamínu sa 
využívajú látky stabilizujúce bunkové membrány 
buniek tvoriacich histamín. Ich účinok je slabý 
a používajú sa skôr preventívne.

Široké uplatnenie v liečbe majú antihistamini-
ká, ktoré kompetitívnou inhibíciou zamedzujú účin-
ku už uvoľnenému histamínu v tkanivách. Dôležitá 
je správna dávka a rovnomerná aplikácia počas 
dňa a noci. 

V liečbe u detí, ktoré nenavštevujú kolektív-
ne zariadenia a rodičia dodržiavajú dávkovanie 
sú vhodnejšie antihistaminiká I. generácie, ktoré 
výraznejšie tlmia svrbenie, ale majú aj sedatívny 
účinok. Vždy treba zohľadniť dávku podľa veku 
a povrchu tela a obmedzenia zo strany výrobcu. 
Moderné antihistaminika II. generácie sú výhodné 
pre jednorazovú aplikáciu, neprítomnosť sedatív-
nych vedľajších účinkov a mierny protizápalový 
účinok, preto sú vhodnejšie pre deti navštevujúce 
predškolské a školské zariadenia a vtedy, ak nie 
sme schopní zabezpečiť pravidelné podávanie 
liekov (16, 34). 

Použitie sedatív a antidepresív si vyžadu-
jú prípady po dlhodobom svrbení a pri obavách 
z choroby. Pri ich indikácii je vhodná spolupráca 
s psychológom alebo psychiatrom.

Ovplyvnenie tvorby sekundárnych mediá-
torov zápalu LT, PG, Tx – tvoria sa z lipidov bun-
kových membrán – môžeme použiť látky tlmiace 
aktivitu enzýmov podieľajúcich sa na ich tvorbe. 
Glukokortikoidy výrazne tlmia účinok fosfolipá-
zy A2, ktorá spúšťa štiepenie bunkových lipidov 
a usmerňuje tvorbu sekundárnych mediátorov. 
Navyše má vazokonstrikčný účinok na drobné 
cievy kože a tlmí proliferáciu lymfocytov (imuno-
supresívny účinok). 

Nesteroidové protizápalové lieky účinkujú na 
cyklooxigenézu, ktorá sa uplatňuje až v ďalšom 
reťazci tvorby sekundárnych mediátorov zápalu 
a zabraňujú vzniku iba PG a Tx. U chorých s ato-
pickou dermatitídou je ich použitie málo účinné. 

Od roku 1951, kedy sa do miestnej liečby za-
viedol hydrokortizón sa vytvorilo široké spektrum 
modifikovaných molekúl hydrokortizónu pridaním 
halogénov, metyl skupín, dvojných väzieb a este-
rifikácie. Tým sa dosiahli lieky s rôznymi stupňami 
protizápalového a antiproliferatívneho účinku, ale 

aj s rôznymi nežiaducimi účinkami. Vysoko účinné 
iba s minimálnymi miestnymi nežiaducimi účinka-
mi a bez systémového účinku sú nehalogenizova-
né dvojesterifikované molekuly (5, 25, 30, 32, 38). 
Tiež umiestnenie týchto účinných látok do rôznych 
foriem – vehikúl spolu vytvorili veľký počet liečiv. 
Ich prehľad a farmakologické vlastnosti sú uvede-
né podrobnejšie v Ježova, Danilla, Kriška (2002). 

Celkové podávanie kortikoidov, aj krátko účin-
kujúcich vo forme bolusov, je u chorých s atopic-
kou dermatitídou málo efektívne, pretože po ukon-
čení sa zápalové prejavy vracajú dokonca niekedy 
aj výraznejšie – rebaunt fenomén. Celková záťaž 
a nežiaduce účinky sú výraznejšie ako pri použití 
miestnej liečby (33), kde pri použití nových mole-
kúl rezorbcia z kože a atrofizácia sú klinicky nepo-
zorované (25).

Liečba lokálnymi kortikoidmi si vyžaduje skú-
senosti, preto sa odporúčajú nasledovné všeobec-
né zásady liečby týmito prípravkami u detí (12).

Pri rozhodovaní, ktoré liečivo (účinnú látku 
ako aj vehikulum) si zvolíme na liečenie je dôležité 
vziať do úvahy: 
a) osobitosti pokožky dieťaťa v súvislosti s ve-

kom (hrúbka rohovej vrstvy, neúplné rohova-
tenie, vyšší obsah vody, vyššia penetrácia, 
nepomer medzi povrchom a hmotnosťou, 
zvýšené osídlenie náletovými baktériami, 
osobitosti nešpecifickej imunity), 

b) miesto aplikácie (v plienkovej oblasti je oklú-
zia), 

c) štádium chorobného procesu (akútny zápal, 
rozrušenie celistvosti a funkcií epidermy, 
hrúbku infiltrátu), 

d) rozsah ošetrovanej plochy (30). 

Ak sú zápalové prejavy intenzívne, upred-
nostňujeme u detí lieky II. skupiny (stredne sil-
né, neatrofizujúce s čo najmenším systémovým 
účinkom) vo forme roztokov, krémov. Po zvládnutí 
akútnych prejavov liečbu zmiernime použitím sla-
bo účinných prípravkov I. skupiny a iba postupne 
ukončíme po odznení infiltrátu. Nasledne pokraču-
jeme emolienciami. Pri subakútnych zápalových 
zmenách si volíme liek vo forme krému a pri chro-
nických infiltrovaných ložiskách masťový základ. 
U dojčiat a v okluzívnej aplikácii používame iba 
prípravky I. skupiny, nehalogenizované s minimál-
nym atrofizujúcim účinkom, bez rezorbcie.

Pri liečbe je dôležité poučiť rodičov o možných 
baktériových a vírusových komplikáciach atopickej 
dermatitíty. V oboch prípadoch sú aj lokálne apli-
kované kortizonoidy kontraindikované.

Deriváty vitamínu D3 calcipotriol a tacalci-
tol v miestnej aplikácii spôsobujú cez účinok na 
transcripčný gén bunkovú proliferáciu keratinocy-
tov a uvolňovanie chemokínov z epidermálnych 
buniek RANTES, IL-8, ako aj výraznejšie antigén 
prezentujúce Langerhansové bunky (8, 9).

Vzhľadom na zvýšený výskyt S. aureus na 
koži a osobitne na ložiskách chorých s dermatitis 
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atopica je vhodný pred ošetrením kúpeľ alebo ob-
klad s antimikróbovým účinkom. Tiež sú dostupné 
liečivá s pridaním antibiotík alebo antiseptik ku ste-
roidom. Tieto prípravky sú vhodné iba na mierne 
formy baktériovej komplikácie. V mnohých prípa-
doch je nutná celková liečba protistafylokokovými 
antibiotikami. 

Pri postihnutí dlaní a stupají, kde je rohová 
vrstva hrubá je potrebné ju uvoľniť kyselinou sa-
licylovou alebo ureou a následne aplikovať korti-
kosteroidové liečivá s pridaní kyseliny salicylovej 
alebo urey.

Pri superinfekcii vírusom Herpes simplex oso-
bitne pri primoinfekcii je potrebné použiť antiviroti-
ka per os, alebo v infúzii čo najskôr. 

Protizápalové a protiproliferačné prostriedky 
kyselina salicylová a deriváty dechtov vo forme 
roztokov, tinktúr, krémov, pást a mastí boli jedi-
nými účinnými prostriedkami do doby zavedenia 
miestnej hormonálnej liečby. Aj v súčasnej dobe 
majú svoje miesto v liečbe subakútnych a chronic-
kých zápalových prejavov, skôr než sa začne lieč-
ba kortizonoidmi a tiež po ukončení hormonálnej 
liečby (ichytol 0,5–2 % v spomenutých vehikulách, 
kyselina salicylová 1–5 %). 

Pre úpravu odchyliek v imunitnom systéme 
boli vyskúšané rôzne biologické prípravky, vakcí-
ny, transfer faktor bez výraznejších trvalých liečeb-
ných výsledkov. Podobne ani levamizol a inosiplex 
nepriniesli očakávané výsledky. 

Imunomodulancia v liečbe atopickej dermati-
tídy majú svoje opodstatnenie. Kyselina askorbová 
stimuluje hexozomonofosfátový metabolizmus. 
Cefalosporíny pôsobia nielen baktericídne, ale 
v makrofágoch indukujú produkciu solubilného fak-
tora, ktorý zvyšuje fagocytovú aktivitu. Podávanie 
gamaglobulínu má tiež imunomodulačný účinok 
v oblasti prirodzenej imunity – zvyšujú baktericíd-
nu aktivitu séra a tiež zvyšujú fagocytovú aktivitu 
PMNL.

Hyposenzibilizácia navodzuje imunotoleran-
ciu vzrastom špecifickej väzobnej aktivity séra 
k alergénom v dôsledku tvorby špecifických IgG4, 
znižuje stimulačnú funkciu T Ly. Stimuluje tvorbu 
nešpecifického supresorového faktora Ts Ly. Tým 
normalizuje pomer ThLy a TsLy (IRI). 

K moderným imunomodulačným liečebným 
postupom patria fyzikálne spôsoby liečby s UVA, 
UVA1, UVB žiarením na celé telo. Ožiarenie 
ovplyvňuje predovšetkým antigén prezentujúce 
bunky (Langerhansové), ale aj lymfocyty v hornej 
časti kória (14). Liečba si vyžaduje špeciálne žiari-
če, odborný dohľad a vykonáva sa v dermatologic-
kých pracoviskách. Podobný je účinok prímorské-
ho pobytu alebo kúpeľnej liečby, kde sa pripájajú 
aj ďalšie pozitívne pôsobiace podnety.

Úplne nový prístup je použitie lokálnych imu-
nomodulancií v liečbe dermatitis atopica. 

Tacrolimus je makrolidová molekula izolovaná 
z pliesne, ktorá ovplyvňuje aktiváciu T-lymfocytov 
a tým aj ich produkciu interleukínov (21). 

Pimecrolimus účinkuje ešte selektívnejšie. Viaže 
sa na makrofilín-12 a inhibuje kalcineurín. Tým 
inhibuje syntézu zápalových cytokínov v T-lymfo-
cytoch a znižuje zápal v koži (3). O veľmi dobrých 
klinických výsledkoch referujú (17, 20, 26). 

Perspektívne sú nové druhy imunomodulač-
ných liekov, imunoterapia peptidmi antigénov, vak-
cinácia mimikrami, liečba antigénami stimulujúcimi 
Th1 lymfocyty a T bunková vakcinácia.

U osobitne závažných foriem nezvládnuteľ-
ných hore uvedenou liečbou (častejšie u dospe-
lých) môžu sa požiť imunosupresívne lieky gluko-
kortikoidy a cytostatika (27, 28, 37). 

Prakticky niet lieku, ktorý by sa nepoužil v lieč-
be atopickej dermatitídy. Tak, ako je zložitá etiopa-
togenéza choroby, tak zložitá je aj jej liečba. Každý 
chorý ako individualita si vyžaduje diferencovaný 

prístup, ako v starostlivosti o stavbu a funkcie epi-
dermy, tak počas protizápalovej liečby, zohľadňu-
júc osobitosti imunitného systému a biologického 
amplifikačného systému. 

Iba komplex opatrení zavedený vo včasnom 
štádiu choroby môže viesť k zabráneniu rozvoja 
spomenutých abnormalít a komplikácii a umožní 
postihnutému viesť život bez výraznejšieho ob-
medzenia biologických a spoločenských aktivít. 
Nie je dôležité dohadovať sa komu chorý s der-
matitis atopica prináleží – pediatrovi, dermatoló-
govi alebo imunológovi. Dôležité je, že čím skorší 
a komplexnejší režim sa chorému zavedie, tým je 
väčší predpoklad trvalejšieho liečebného úspe-
chu. Nezabudnime na to a zohľadnime to pri 
prístupe v starostlivosti o chorého s dermatitis 
atopica. 
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