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ECZEMA ATOPICUM

MUDr. Renata Schmiedbergerova

Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a FN Na Bulovce, Praha

Clanek se pokousi podat prehled o atopickém ekzému, jeho etiopatogenezi, imunologickych zvlastnostech, klinickém ob-
razu a Iéc¢bé na podkladé studii z poslednich let.
Klicova slova: eczema atopicum, etiopatogeneze, klinicky priibéh, lécba.

CONSTITUTIONAL DERMATITIS

The article intends to bring an overview of atopic eczema, its aetipathogenesis, immunological particularities, clinical pictu-
re and the treatment based on recent clinical studies.

Key words: constitutional dermatitis, aetipathogenesis, clinical picture, treatment.

Eczema atopicum, dermatitis atopica,
neurodermitis diffusa, neurodermitis consti-
tutionalis sive atopica, eczema endogenes,
prurigo Besnier jsou synonyma jedné a téze
choroby.

Posledni celosvétové ucebnice zahrnuji
atopickou dermatitidu, spolu s nummuldrni
a seboroickou dermatitidou, angioedémem
s poruchou komplementu, geneticky podminé-
nymi imunodefekty, koznimi a slizniénimi pro-
jevy u imunosuprimovanych (HIV-negativnich),
ke skupiné chorob se zménénou reaktivitou.

Historie atopie

Prvnim dokumentovanym nemocnym byl
pravdépodobné cisaf Augustus, ktery trpél
téZkym pruritem, sezdnni rinitidou s dudnosti
(Suetonius: Vita Caesareum). Jeho vnuk, cisaf
Claudius, mival zachvaty rinokonjuktivitidy.
Spolu s Augustovym prasynovcem Britanni-
kem, ktery mél alergii na koriskou srst, se bez-
pecné jedna o prvni familidlni postizeni atopii
v rodiné cisafe Julia-Claudia. V nasi dobé se
prvné o difuzni neurodermitidé zmifiuje Brocq
(1891), prurigo diathésique popsal Besnier
(1892) a pojem atopie vymezil Coca a Cook
v roce 1923. O dva roky pozdéji v roce 1925
pfitomnost ,reaginovych protilatek®, pfenese-
nych pasivné sérem Prausnitzem a Kustne-
rem, umoznila Cocovi definovat atopii z tohoto
pohledu (10).

Prevalence atopickeé dermatitidy neusta-
le roste. Souvisi to pravdépodobné se znecis-
ténym Zivotnim prostfedim doméacimi alergeny
(roztodi), odklonem matek od kojeni atd... Pro
evropskou populaci se uvadi 3% u dospélych,
16% u déti do 4 let véku a 12 % u déti Skolniho
véku (6). Dle jinych pramen0 je v Evropé pre-
valence 20% (1). Celosvétové kolisé postizeni
mezi 3-15%. V Ceské republice je prevalence
okolo 10% (3).

Atopickd dermatitida je onemocnéni pre-
vazné kojeneckého a détského véku. U 60%
postizenych se poprvé manifestuje v prvém
roce zivota, u 85% do 5 let véku. Asi u 75% se

ekzém v obdobi puberty zhoji nebo pfetrvavaji
jen mirné projevy. V tomto pfipadé se v puber-
té mize choroba zhorsit, ale do 20 let véku
postupné regreduje az ustoupi zcela. Pokud
pfetrvava ekzém v dospélém véku, je zfetelny
sklon k remisi mezi 40.-50. rokem Zivota (4).
Nové studie tykajici se zhojeni jsou méné

je asi6% (7).

Geneticka dispozice je zfejma. V pfipa-
dé, Ze oba rodi¢e maji ekzém, je prevalence
81% (7), 40-60% (4). Pokud mé4 jeden rodi¢
ekzém a druhy astma nebo sennou rymu, ma
59% déti rovnéz ekzém. Pokud ma jen jeden
rodi¢ ekzém a druhy je bez respiraéni alergie,
ma 56 % (7), 20-40% (4) déti ekzém. Pokud
atopii netrpi zadny z rodi¢d, je riziko vzniku
ekzému 5-15% (4).

Pokud oba rodice trpi stejnou organovou
atopii (napf. astma), stoupé riziko vzniku ekzé-
mu na 60-80% (4).

Etiopatogeneze je multifaktoridini na za-
kladé genetické dispozice. Zahrnuje odchylky
neurohumoralni, imunologické a kozni. Atopické
dermatitida byva charakterizovana jako IgE me-
diovana kontakiné alergicka reakce I. a IV. typu
(prosttednictvim IgE a jeho receptorl na Zirnych
burikach, bazofilech a burkdch Langerhanso-
vych dochdzi k uvedenym reakcim) (3). Aler-
gicka reakce |. typu ale nevysvétiuje chronicitu
z&nétu, nebot atopicka dermatitida ma i znaky
opozdéné cellulami reakce alergického zanétu
IV. typu a v histologickém obraze je k nerozezna-
ni od alergické kontaktni reakce (1).

Charakteristika

o atopicky ekzém je silné svédivé, zanétlivé
chronické onemocnéni

* objevuje se vétSinou v prvnich mésicich
Zivota s charakteristickym vyvojem klinic-
kého obrazu od détstvi az do dospélosti

o vrodiné se obvykle vyskytuje astma nebo
sennd ryma. Sklon k témto chorobam se
nazyva atopie a je dédicny. Pfedpoklada
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se polygenni dédinost s autosomalné
dominantni expresi nosného genu. Gene-
ticky podklad je neznamy

* nadprodukce IgE

o zvySend produkce specifického IgE proti
potravinovym alergen(im, aeroalergenim,
mikroorganizmum, enterotoxindm

o zvySend produkce IL-4 (interleukin) a II-5
lymfocyty Th2

*  pohotovost bazofilll k degranulaci

* predispozice k osidleni kiize zlatym stafy-
lokokem

o ,ochably* pozdni typ pfecitlivélosti, niz-
ky pocet CD 8+ lymfocytl Tc, snizena
produkce IFN-y (interferon) lymfocyty Th
1, zvy8end exprese FcRI a Il na povrchu
antigen prezentaénich bunék a na lymfo-
cytech, chronickd aktivace makrofagl se
zvySenou sekreci PGE2 (prostaglandin),
GM-CSF (granulocyt-macrophage colony
stimulating factor) a IL-10 (7)

e ochrannd bariéra pokozky je porusena,
transepidermalni ztraty tekutin jsou zvy-
Seny a kize je silné pfesusena

* e pravdépodobné snizeny prah na svédi-
vé podnéty

* U pacientl jsou napadné znamky auto-
nomni nervové dysbalance

Pacienti vykazuji zndmky vaskulamni a farma-
kologické abnormality (9)

*  projevy vazokonstrikce

o  bledost kiize

* snizena teplota prstl

* prodlouzend doba vazokonstrikce po ex-
pozici chladem

*  Dily dermografizmus

* abnormalni reakce na histamin v postize-
né kuzi

*  Dbil4 reakce na kyselé estery nikotinu

* opozdény vybled po acetylcholinu.

Nemoci sdruzené
s atopickym ekzémem (7)

Asthma bronchiale a alergicka ryma -
uvadi se v 50-75%. Asi 33% déti s ekzémem
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ma soucasné ve véku 6 let asthma bronchiale.
Alergicka pylova ryma je u déti vzécnd. Pade-
sat procent dospélych s ekzémem miva sou-
¢asné astma a asi 40 % pylovou rymu.

Oc¢ni nemoci — alergickd /rino/konjunk-
tivitida, blefarokonjunktivitida, atopickd nebo
verndlni keratokonjunktivitida, o¢ni herpes
simplex, keratokonus, katarakta, odchlipeni
sitnice.

Nemoci pravdépodobné asociované -
GIT potize, svédéni rti a sliznice dutiny Ustni,
hltanu, nevolnost, emese, prljem, vétsinou po
poZiti néjakeé potravy nebo 1éku.

Urticaria, migréna, ¢asna Iékova aler-
gie — jednd se o projevy Casné alergické re-
akce zprostfedkované IgE, které jsou v séru
téchto pacientd v nadbytku.

Z dalSich nemoci je moZno pozorovat
zvySeny vyskyt vulgarni ichtyézy, alopecia
areata a vitiliga.

Pozoruje se neobvykld nachylnost k viro-
vym, bakterialnim a mykotickym onemoc-
nénim v disledku nerovnovahy mezi imunitni
reakci Th1 a Th2 lymfocytd.

Senzibilizace

K manifestaci atopického ekzému je ne-
zbytnd senzibilizace, tj. opakovany kontakt
s vyvolavajicim alergenem. Inicidlni senzibili-
zace probiha pomalu, nebot je nutno, aby ex-
pandoval plvodné velmi maly pocet alergenné
specifickych naivnich ThO lymfocytu, které
se, pod vlivem nabidnutého antigenu, aktivuji
do pfislusnych T lymfocytl. Vysledek imunitni
reakce ovliviiuje typ antigen-prezentacnich
bunék (makrofagy, dendritické buriky a lym-
focyty B), anatomickd lokalizace a cytokinové
prostiedi.

Alergeny se dostéavaji do organizmu ces-
tou inhalacni, travicim Ustrojim a kdzi. Tam
jsou pohlceny nezralymi dendritickymi burika-
mi, v k0Zi tzv. Langerhansovymi burikami. Po
pohlceni antigenu se z nich stava zrala den-
driticka burika, u které se ztraci fagocytova
schopnost a pfevazuie jeji antigen prezentaéni
vlastnost s odpovidajici zménou v receptorové
a enzymové vybavé (2). Antigen prezentujici
dendritickd buiika s navdzanym antigenem
migruje do spadovych lymfatickych uzlin, kde
dochdzi k aktivaci specifické imunitni reakce
zahrnujici T a B lymfocyty. Aktivované a dife-
rencované T lymfocyty opousti uzliny a cirkulu-
ji mezi tkdnémi a uzlinami. Opakované setkani
s alergenem vede k reaktivaci pamétovych
bunék, k anamnestické reakci v misté nejvétsi
expozice alergenu.

Kromé toho hraje ddlezitou roli pfitom-
nost nizko a vysokoafinnich receptori pro
IgE, které jsou exprimovany na monocytech,
dendritickych a Langerhansovych burikach,
a to vice u atopikl nez u zdravych osob. Tyto

receptory se taktéz ucastni pohlcovani anti-
gen(, ale to az po fazi senzibilizace, kdy jsou
jiz vytvofeny protilatky IgE. V inicidlni fazi
tyto receptory (FCRI a FcRIl) nehraji podstat-
néjsi roli (2).

Pres mnoho poznatk( v této oblasti, které
v poslednich letech dokézaly véda a vyzkum
objasnit, zlstava fada otazek nezodpovéze-
nych. Napt. co je stdle nejasné, je proces pri-
marni senzibilizace a primarni zdroj cytokinu
v Casné fdzi antigenni prezentace, vedouci
k produkci IgE. Zdrojem IL-12 je dendritickd
burika nebo makrofag infikovany intracelular-
nim mikroorganizmem. Zdrojem IFN-y jsou
NK burky (natural killers) a Th CD8 lymfocy-
ty aktivované rozpoznanim nédorovych nebo
virem infikovanych bunék. Ne zcela jasny je
zdroj IL-4. UrCité mnozstvi zfejmé produkuji
aktivované mastocyty a bazofily, ovéem az po
stimulaci alergenem. Co je primarnim zdrojem
II-4, neni jasné.

Neni jasné proC po expozici alergenu
u nékterého jedince vznikne patologicka IgE
reakce a u druhého se vyvine reakce normal-
ni, neposkozujici nebo aktivni tolerance (2).

Béhem antigenni prezentace se naivni
Tho lymfocyty diferencuji u geneticky dispo-
novanych osob, atopiku, pod vlivem alergenu
a mikroprostfedi do Th2 bunék. Tyto infiltruji
pfislusnou tkan, produkuji cytokiny, pfede-
v8im IL-4, ktery podporuje tvorbu IgE plazma-
tickymi buiikami. IgE se dostavaji do obéhu
a tkani a vazi se na receptory FcRI Zirnych
bunék a bazofili. Po setkani s patficnym
alergenem dojde ke spusténi efektorové ¢asti
alergické reakce, ktery vzdy probihd ve dvou
fazich. Casné faze je provézena uvolfiovanim
mediator( z mastocytu, bazofilli, ale i neu-
v této fazi jsou histamin, leukotrieny, protea-
zy, faktory aktivujici desticky a chemotaktické
faktory. VSechny pisobi v prvnich 15-30 mi-
nutach po expozici alergenu a odpovidaji za
pfiznaky, které byvaji sice bouflivé, ale tkané
pfimo neposkozuiji. Tzv. pozdni faze se rozviji
soubézné, ale klinicky se projevi az s latenci
8-12 hodin. V jejim prdbéhu se tvofi sekun-
darni mediatory, které maji chemotaktickou
ucinnost k bunkam zanétu-lymfocytdm, eozi-
nofilim, neutrofilim a desti¢kam. Tato pozdni
faze odpovida za perzistenci zanétu, za chro-
nické a recidivujici obtize a mize vést k trva-
lym a ireverzibilnim zménam (11). Biologické
ucinky pozdni faze alergické reakce véetné
poskozeni tkané jsou plsobeny zejména me-
diatory eozinofill.

Mechanizmus diferenciace
lymfocyti ThO do Th2

U atopikd dochdzi k preferenéni aktivaci
Th2 lymfocytu, které secernuji IL-3-4-5-6. Tyto
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cytokiny hraji dllezitou tlohu v patogenezi ato-
pie. IL-4 stimuluje syntézu IgE plazmatickymi
burikami, IL-3 a 4 ovliviiuje funkci bazofild, IL-5
je dulezZity pro produkci a aktivaci eozinofilll.
Burika prezentujici antigen v prostfedi s IL-4
preferencné aktivuje ThO lymfocyty do Th2.
Co je ale primarnim zdrojem IL-4 ve fazi sen-
zibilizace, neni jasné. Také koncentrace a dél-
ka expozice alergenu determinuje vysledek
alergické reakce. Jak nizké, tak velmi vysoké
davky, stejné jako dlouhodoba a chronicka
expozice, vedou k preferenéni diferenciaci do
Th2 lymfocytd (2).

Diferenciace na Th1 a Th2 nejspiSe
nema za fyziologickych podminek tak ostrou
hranici a zfejmé existuji mezitypy subpopulaci
s pfekryvajicimi se spektry cytokin(i. V misté
imunitni reakce se tvofi zaroven jak typ Thi1,
tak Th2. Cytokinem, ktery uruje diferenciaci
v Th1, je IFN-y a IL-12. Lymfocyty Th2 jsou
pod vlivem IL-4. Zdrojem téchto cytokinli jsou
samy Th1 a Th2 lymfocyty, které mechaniz-
mem pozitivni zpétné vazby plsobi na ThO
lymfocyty (2). Interleukiny obou subpopulaci
maji navzajem ¢aste¢né antagonistické funk-
ce. Utlum Thi vede ke snizeni sekrece INF-y,
ktery za normalnich okolnosti potladuje rozvoj
Th2 lymfocyt.

Chronicky priibéh atopické dermatitidy
Ize nejspiSe vysvétlit pfitomnosti INF-y, ktery
pochazi z eozinofill a je povazovan za indi-
kétor a korelat chronicity zanétu. Pfi pfecho-
du z akutniho do chronického stadia se méni
prosttedi cytokind, ubyvaji IL-4-5-16 a pfibyva
mnozstvi IL-12 a INF-y. INF-v Ize povazovat za
jeden ze spoustécich mechanizmi pfechodu
bunék Th1/Th2 a obracené (1).

Pacienti s vysokym IgE maji zavazné-
ji probihajici dermatitidu a horSi progndzu.
Produkce zvySeného mnozstvi IgE je Easto
indukovana také pfitomnosti stafylokokovych
antigend. Nékteré stafylokokové exotoxiny
jsou superantigeny, které aktivuji daleko vice
lymfocytd nez specifické antigeny. Superan-
tigeny (mikrobiélni proteiny) maji schopnost
pfimé aktivace naivnich Th0 bez pfedchoziho
zpracovani Langerhansovymi burikami. Jejich
pisobenim dochazi k rychlé indukci zanétu
a recidivam (5).

VétSina studii uvadi postizeni funkci bu-
nééné imunity. Nemocni maji zvy$enou vni-
mavost k virovym, bakteridinim a houbovym
infekcim, sniZenou senzibilizaci na DNCB
(dinitrochlorbenzen), sniZzenou reaktivitu na
kontaktni alergeny a snizenou reaktivitu na
intradermalni testy s pamétovymi antigeny.
To v8e sv&d¢i pro vyrazné lokalizované sni-
Zeni bunécné imunitni reakce jak vrozené,
tak ziskané. PresvédCivé zjisténi zavazného
snizeni systémové bunécné imunity vSak
chybi (12).
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Zé&nét u atopické dermatitidy muze byt prin-
cipidlné nejen (3) atopicky (Th2), ale i iritativni
(nespecifickd reaktivita) nebo kontaktni (Th1).

Th 0 lymfocyty se pod vlivem antigenu
diferencuji do 4 funkcnich tfid (2):

* Podtyp Thi, odpovédny za bunéénou
imunitu a rozvoj alergické reakce IV. ty-
pu, se sekreci cytokinG IFN-y, 1L-2-12,
lymfotoxinu

e Podtyp Th2, odpovédny za humoraini
imunitu a rozvoj alergické reakce . typu,
se sekreci Il-4-5-6-10-13

o Podtyp Th3 se sekreci TGF-B (trans-
formig growth factor), ktery se za pato-
logickych okolnosti podili na fibrotizaci
tkani

*  Podtyp Tr, regulacni, s charakteristickou
sekreci IL-10. Tr lymfocyty se vyskytuji ze-
jména ve stfevni sliznici a sliznici dycha-
cich cest a pravdépodobné zajistuji imu-
nologickou toleranci proti potravinovym
a inhalaénim alergentim.

Bunky Gcéastnici se
alergické reakce

Makrofagy — nejvyznaméjsi funkci je pre-
zentace antigenu lymfocytdm T s naslednou
aktivaci a produkci cytokind. Makrofagy samy
mohou secernovat cytokiny prozanétlivého ty-
pu (I1-1-6-8, IFN,TNF-c. / tumor necrosis factor)
a mohou produkovat medidtory zanétu.

Lymfocyty T — spektrum cytokind Thi
a Th2 se astecné prekryva a nékdy jednotlivé
cytokiny plsobi pleiotropné (na fadu rlznych
bunék)

Mastocyty - vznikaji v kostni dfeni,
v ur€itém vyvojovém stadiu se uvolfuji do
krve a usazuji se ve tkanich. Vlivem plso-
beni IL-4 a IgE exprimuji na povrchu vyso-
koafinni receptory pro IgE — FcRI. Mastocyty
produkuji fadu cytokinG Th2 spektra- IL-4-
5-6-13,GM-CSF, ale i TNF-o /Th1/. Jsou
zdrojem rdstovych faktorli pdsobicich na
fibroblasty TGF-B (transformig growth fac-
tor). Pfedpoklada se, ze mastocyty mohou
produkovat i IL-1-3.

Bazofily — prim&rné se nachazeji v krvi.
Zakladni funkce je obdobna s mastocyty- de-
granulace a uvolnéni prozanétlivych media-
tor(l jako odpovéd na alergenni pfemosténi
molekul IgE navazanych na jejich recepto-
rech pro IgE-FcRI. Vyzravaji v kostni dfeni,
pfispivaji ke vzniku pozdni alergické reakce
a secernuji celou fadu imunoregula¢nich
cytokind-IL-4-13. Dominantni roli hraje IL-13,
ktery m0ze indukovat uvolnéni mediatord
i bez vazby alergenu.
kami pozdni alergické faze. Jsou produkovény
v kostni dfeni a jejich diferencianimi faktory
jsou IL-3-5 a GM-CSF, které jsou jimi i produ-

kovany. Na povrchu eosinofili se nachazeji

receptory pro IL-3-4-5-8. Jsou exprimovany

i nizkoafinni receptory pro IgE —FcRIl. Eosi-

nofily exprimuiji i adhezivni molekuly a dalsi

struktury.

Epitelové buiiky - béhem alergického
zénétu dochazi i k aktivaci epitelovych bunék
a k tvorbé cytokind GM- CSF, IL-1a, IL-8, recep-
tord, adhezivnich molekul a dalSich struktur (8).
Zajistuji komunikaci mezi jednotlivymi slozka-
mi imunity (2).

Imunokompetentni buiiky komunikuji mezi
sebou navzajem a ostatnimi sou¢astmi orga-
nizmu prostfednictvim adhezivnich molekul
nebo rozpustnych mediatorti (cytokind).
Adhezivni molekuly se déli na selektiny, inte-
griny a adhezivni molekuly z imunoglobulinové
skupiny.

Cytokiny jsou zakladnimi regulatory imu-
nitniho procesu. Jsou secernovany leukocyty
a dalSimi burikami a plsobi cestou specific-
kych receptorli na cilové burky. Z funkéniho
hlediska je délime do skupin:

o Cytokiny podporujici zanétlivou reakci
(prozénétlivé cytokiny)-IL-1a. a 1, IL-6-8-
12-18, TNF
TGF-B

o Cytokiny rlstovych faktor(-IL-2-3-4-5-6-
7-9-11-14-15, C-CSF, M-CSF, GM-CSF,
SCF (stem cell factor), LIF, EPO (eosinofil
peroxydase)

*  Cytokiny humoralni imunity (Th2)-IL4-5-6-
9-10-13

o Cytokiny bunécné imunity (Th1)-IL-2-12,
INFy, GM-CSF, TNF

o Cytokiny s protivirovym ucinkem (interfe-
rony) — INF-o., B,y

Klinicky obraz
atopické dermatitidy

Ring svou praci o atopické dermatitidé
uvadi biblickou parafrazi. ,Na pocatku byl
pruritus.“ Pruritus je prvnim a zfetelnym sym-
ptomem suzujicim Zivot pacienta. Je vysvét-
lovan ucinkem medidtord pruritu, které jsou
zarovef mediatory zanétu i vazoaktivnimi
latkami, psobicimi na volna nervova zakon-
¢eni, kde kromé pruritu mohou vyvolavat az
pocity bolesti.

Projevy atopického ekzému jsou velmi va-
riabilni, avSak dosti typické pro jednotlivd na
sebe navazujici obdobi Zivota. Znamé je dé-
leni na 3 stadia, odpovidajici obdobim Zivota.
Jednotlivé etapy na sebe mohou plynule nava-
zovat nebo se mohou po rizné dlouhé klidové
fazi nahle objevit, a to bud spontanné, nebo
po plsobeni néjakého vyvolavajiciho faktoru.
(vliv potravy, 1ékad, infekce, iritani podnéty,
psychosomatické vlivy, zména Zivotniho pro-
stfedi, Zivotniho rytmu...).
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Kritéria atopické dermatitidy
podle Rajky a Hanifina:

Déleni na hlavni a vedlejsi kritéria, pfi-
¢emz by méla byt spinéna z kazdé skupiny
alespon 3 kritéria, pouzivdme spise pro vyuku,
zkuSenému dermatologovi obvykle stanoveni
diagndzy necini vétsi problém.

Hlavni kritéria

*  pruritus
* postizeni obli¢eje a extenzorll u kojencl
a malych déti

o postizeni flexur s lichenifikaci u vétSich
déti a dospélych

 chronicky nebo chronicky recidivujici pra-
béh

e pozitivni osobni nebo rodinnd anamnéza

Vedlejsi kritéria

* suchd kize

* hyperlinearita dlani a plosek

* nizké vlasova hranice

*  Dbily dermografizmus

o Hertoghovo znameni (profidnuti lateral-
nich partii oboci)

o Dennie-Morgandv pfiznak (infraorbitalni
fasa)

o periorbitani pigmentace

o facidlni vybled/erytém
Uvedenych 8 kritérii je povaZovdno za

»Stigma* atopie (9).

o retoaurikuldrni intertrigo a subaurikulamni
fissury

* ragady nosniho vchodu (s alergickou rini-
tidou)

» exfoliativni a anguldrni cheilitida

o fissura dolniho rtu

o ekzém dolnich oénich vicek (jarni ekviva-
lent polindzy)

*  papuldzni varianta atopické dermatitidy na
loktech a kolenou (frikéni lichenoidni der-
matéza, dermatite du toboggan —jaro, léto
s asociaci s polindzou)

o folikularni forma atopického ekzému na
trupu i koncetindch (pravdépodobné jde
o primarni eflorescence ekzému)

*  postizeni bradavek

* pulpitis sicca (postizeni bfiek prstd ru-
kou)

* juvenilni plantarni dermatdza (atopic feet)
Uvedenych 10 kritérii je povaZovano za

minimdini formu atopického ekzému (13)

o xerdza, ichtydza, keratdzis pilaris

* lingua geographica

o zvySené IgE

o ekzém rukou a nohou — dyshidréza

* tendence ke koznim infekcim, snizend bu-
nécna imunita (negativni kozni testy)

e vypuknuti choroby v ¢asném détstvi

*  Kkonjunktivitida, keratokonus, subkapsular-
ni katarakta
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*  kozni kréni zahyb

* pityriasis alba

* potravinova alergie

* lichen striatus

*  pruritus po zapoceni

* nesnasenlivost nékterych potravin

* nesnasenlivost odmastujicich prostfedkd
* exacerbace vlivem emoci

Rozdéleni na t¥i formy

Kojenecka forma zacina vétSinou mezi
2.—4. mésicem Zzivota jako silné svédivé pa-
puly a erytémové plochy na tvafich, odkud se
mohou §ifit na cely obli¢ej, trup i koncetiny.
V této dobé predilekce nemusi byt vyznace-
na. Na hlavé ve vlasaté ¢asti se soucasné
Casto objevuji mastné seboroické Supiny,
pevné Inouci. Pro tento obraz je vzit pojem
,crusta lactea“, byva davan do souvislosti
s pfechodem na mléénou stravu a je pode-
zirana alergie na kravské miéko. Casto do-
chazi vlivem tfeni o podlozku nebo Skrabéni
k mokvani, vzniku krust, sekundarné s even-

tualni impetiginizaci za sou¢asného zvétseni
spadovych uzlin. Déti jsou neklidné, pro pru-
ritus nespi, ¢asto celkové neprospivaji. Prl-
béh je nepfedvidatelny co do rozsahu i akuity
onemocnéni. V prabéhu pfiblizné 2 let mize
dojit k remisi, nebo ekzém mdize plynule prejit
do druhé faze -

faze détského véku s prevaznym po-
stizenim ohybovych partii koncetin — ecze-
ma flexurarum, spadajicim do pfed$kolniho
a Skolniho véku ditéte. Ekzém se pfesouva
do oblasti ohybu koncetin, na krk, zapésti
a hibety rukou, v podobé erytémovych ploch
s papulovezikulkami, zhrubénim kdZze, misty
az lichenifikaci, s excoriacemi po Skraba-
ni Uporné svédivé dermatézy. Dermatitida
na hibetech rukou je torpidni, mize vést
k onychodstrofii. V tomto véku vystupuje do
popfedi vyrazna asteatéza (98 %). Pro tuto
formu je charakteristicky ménlivy pribéh,
exacerbace v jarnich a podzimnich mési-
cich se zlepSovanim v Iété a postupnym
zlepSovanim nalezu v pribéhu let. V obdobi
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puberty mize dojit jak k podstatnému zlep-
Seni az k spontdnnimu vyhojeni, ¢i naopak
ke zhorSeni s pozvolnym pfechodem do
posledni, teti faze —

faze dospélych. V této dobé ale zaroven
m0ze dojit k projevim onemocnéni poprvé
v Zivoté. Vétsinou predchazi kojeneckd Ci
détska forma nebo respiraéni atopie. Okolo
20 let véku ve stejné lokalizaci jako détska
forma nebo s predilekci v oblieji, na Siji,
horni ¢asti hrudniku, ramenou, nad velkymi
klouby konéetin, na hibetech rukou. Soucas-
né mlZe byt postizena i kstice s vyraznym
pruritem, Supenim, se suchymi, fidkymi viasy.
Chronicky pribéh a Casté exacerbace vedou
k hyperpigmentacim, lichenifikacim, tvorbé
prurigindznich uzlikd, chronické lymfade-
nopatii. Zachvatovité krize pruritu zplisobuiji
neklid, nespavost, nesoustfedénost, ale i ne-
schopnost pracovat.

Vz&cnéjsi a spiSe u zen je obraz fotosenzi-
tivni atopické dermatitidy v oblieji az exsuda-
tivniho charakteru, pfichazejici v letnim obdobi.

ViySe popsany ,ucebnicovy“ pribéh one-
mocnéni nebyva u véech nemocnych. Existuje
mnoho variant diskrétné vyjadienych projevd,
kde bez znalosti symptomatologie se nemusi
vzdy podafit diagndzu stanovit.

Vzhledem k pfitomnym imunologickym
abnormalitdm jsou u nemocnych Castéjsi kom-
plikace nez u zdravych lidi, kde se objevuji jen
vzacné.

K nejcastéjsim komplikacim ekzému patfi
superinfekce pyogennimi koky, nejéastéji kme-
ny Staphylococcus aureus za vzniku eczema
impetiginisatum s nékdy znacné rozsahlymi
mokvajicimi loZisky s krustami a regiondlni
lymfadenitidou, vyZadujici kromé IéCby lo-
kalni zéroven 1é¢bu antibiotiky per os. Velmi
Casto se v lozZiscich ekzému objevuje infekce
virova, napt. virus herpes simplex, vyvolavajici
obraz eczema herpeticatum Kaposi. Tato
komplikace pfed érou acycloviru byvala nékdy
i smrtelnd. U malych déti celkem Casto vidame
rozsev viru kontagiéznich mollusek, eczema
molluscatum, kdy je nutno provadét opakova-
né abraze, mnohdy po dobu fady mésicu. Je to
nejspie zpUsobeno dlouhou inkubaéni dobou
mollusek a zatimco stavajici molluska odstra-
nime, mnoho dalSich se jiz pfipravuje k vyse-
vu na kizi. Zcela jisté funguje i autoinokulace
vlivem aplikace extern zvl. kortikosteroidnich,
utirani ruénikem po koupeli, kde ve vodé kize
navic nabobtna a umozni snazsi inokulaci viru
atd...Podobné muze probihat i infekce virem
vulgdrnich verruk s obrazem eczema verru-
catum.

Lécba atopického ekzému
Nutno fici, ze neexistuje Iék, ktery by ato-
picky ekzém zcela vylécil.
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Zakladni postupy zahrnujici obecné po-
kyny vedouci k odstranéni drazdivych a pro-
vokaénich faktor(i s dlrazem na psychote-
rapii vSech zucastnénych ¢lenl rodiny jsou
nezbytnym prvnim krokem k ovlivnéni choro-
by. V souvislosti s onemocnénim se nedopo-
ruéuje mechanickd zatéZz nemocnych se za-
pocenim, tfenim nevhodnym odévem, ¢asty
kontakt s vodou, zvI&$té s pouzitim pén a my-
cich gelli véetné mydel s vyraznym vysouse-
nim pokozky, pobyt v praSném a zakoufeném
prostfedi, neni vhodny kontakt s chemickymi
latkami a Uklidovymi prostfedky, doporuuje
se prostiedi bez domdcich zvifat, specidlni
stravovaci rezim s individuéinim vylou¢enim
potravin, které stav kize zhorSuji. Pozornost
musi byt vénovéana konickdm a sportiim, oblé-
kéani (pozor na syntetické a vinéné materidly),
bytovému prostfedi (koberce, pefiny, kvétiny,
hracky), apretaci a avivazi lozniho i osobniho
pradla. Do budoucna je tfeba mit na zieteli
vybér profesniho zafazenli, z nichz fada mize
vyrazné zhorSovat onemocnéni.

| pfi nejvétsi opatrnosti s dodrzovanim
vSech pokynl mlZe vSak neocekavané dojit
k exacerbaci onemocnéni, které nelze pfedvi-
dat a ani je preventivné ovlivnit. Mize se pro-
jevit viiv napf. zkfizené alergie na potraviny, viiv
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aeroalergend, infekce, hormonalnich vykyvi
zvl. premenstrudinich, vlivy sezénni a klimatic-
ké a pod.

Vlastni Iécba se déli na lokélni a celkovou,
pficemZ jsou zohlednovana stadia choroby
(akutni, subakutni, chronické)

Lécba lokani

V akutni mokvajici fazi je vhodna aplika-
ce vysychavych obkladd (Jarisch, hyperman-
gan..), po zastaveni mokvani tekuté pudry,
zasypy, tinktury (tyto aplikovat pouze bodovité
na eroze, nikoliv plo8né pro riziko nekrdz napf.
po gencianové violeti u déti).

Na subakutni formu je vhodné pouzit
krémy, lotia, mékké pasty Casto s pfidavky
antiseptickych, adstringentnich a antiflogistic-
kych latek v nizkych koncentracich (endiaron,
ichtamol, tanin, septonex).

Chronické formy s dominujicim pruritem
a asteatézou mirnime externy mastovymi, ole-
jovymi emulzemi do koupele, které promastuiji
a zaroven o€istuji (jsou na podkladé séjového,
araSidonového, mandlového a parafinového
oleje). V obdobi intenzivniho pruritu se osvéd-
Cuji koupele s pfidavkem ovesnych otrub, vlo-
¢ek, Skrobu a jen s velkou opatrnosti bylinné
koupele (riziko senzibilizace).

/ www.pediatriepropraxi.cz

Pfi 1é¢bé ekzému vyuzivame jak viech fo-
rem modernich galenickych (foam, crelo, lotio,
lipokrém, gely), tak stéle osvéd¢end magistra-
liter externa.

Vzhledem k tomu, Ze kiize ekzematika je
v rlizné mife pfesusena s doprovodnym pruri-
tem, je kazdodenni péce pomoci emoliencii
nezbytnym pfedpokladem zlepSeni stavu.

PonévadZz se da bez nadséazky fici, ze
kazdodenni promastovani a zvlaéhovani kiize
je alfou a omegou péce o atopickou kizi, pro-
bereme podrobnéji mastové zaklady.

Topické pfipravky jsou z fyzikélniho hle-
diska gely. Jsou tvofeny pevnou, bobtnajici
a rozpoustéjici se latkou a latkou kapalnou.
Pevna latka mize byt chemicky 1. pfibuzna
s latkou kapalnou nebo chemicky 2. rozdil-
na.

1. napf.: 1. vazelina = smés tekutych a tu-
hych uhlovodikd

2. s&dlo = smés tekutych a tuhych triglyce-

ridd

3. makrogolova mast = smés tekutych

a tuhych makrogoll
2. napi.: 1. hydrogely makromolekulamich

latek — napf. Skrob jako tuha latka a voda

a glycerin jako tekutd latka (ung. Glycerini

= 8krob, voda, glycerin)
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Obé faze tvofi celek, kde jsou faze na-
vzajem propojené, vytvafi se vnitini struktura,
kterou oznaCujeme jako gel.

Zaklady pro topické gelové pfipravky
délime na 1. mastové zaklady (nejedna se
0 emulzni soustavy) a 2. krémové zaklady
(jednd se o emulzni soustavy).

I. Mastové zaklady - nejsou emulzni sou-
stavy — neobsahuji vodu nebo maximéiné do
10%

* Uhlovodikové mastové zaklady = vazeliny
= uhlovodiky

o Triglyceridové mastové zaklady = sédlo =
adeps suilus = triglyceridy

*  Hydrogelové mastové zaklady = gely poly-
mer0 a hydrofilnich kapalin Ung. glycerini
= glycerin + voda

* Makrogolové mastové zaklady = gely vy-
tvofené z tekutych a tuhych makrogol

*  Emulgujici mastové zaklady — neobsahuji
vodu, ale obsahuji emulgator, ktery umoz-
ni vytvofit z nich krém pfidanim vody.

Emulgujici uhlovodikovy mastovy za-
klad = Synderman, Pontin = uhlovodiky +
emulgator

Emulgujici triglyceridovy mastovy zéklad
= Ung. simplex = triglyceridy + emulgéator

Emulgujici mastovy zaklad pro pfipravu
oleokrému, obsahuje emulgator v/o

Synderman a Ung. simplex, po pfidani vo-
dy vytvofime oleokrém, kde vnéjsi fazi je olej,
vnitfni je voda.

Emulgujici mastovy zaklad pro pfipravu
hydrokrému obsahuje emulgator o/v

Aquasorb — pfidanim vody vytvofime hyd-
rokrém, kde vnéjsi fazi bude voda, vnitini je olej.

Masti napF: Vaselinum album, flavum, Adeps
suillus, Synderman, Ung. Simplex, Aquasorb,
Ung. Glycerini, ung. acidi borici 3%, Ung.acidi
salicylici, Ung. zinci oxydati, Excipial mast.

II. Krémové zaklady — jsou emulzni sou-
stavy — obsahuiji vice nez 10 % vody
o Oleokrémové zaklady = emulzni soustava

typu v/o

Cremor leniens, Cutilan, Cera lanae hyd-
rosa=lanolin
o Hydrokrémové zéklady = emulzni sousta-

vy typu o/v

Cremor aquasorb, Ambiderman

Krémy napf.: Cremor leniens, Cutilan,
Cremor neoaquasorbi, Ambiderman, Excipial
krém (hydrofilni), Excipial mastny krém (lipo-
filni), Lipobase krém, Atoderm p.o. zink krém,
Lipikar relipidaéni télovy balzam.

lll. Emulze = mléka, tekuté pfipravky,
které jsou slozeny ze dvou vzajemné se ne-
misicich nebo tézko se misicich kapalin. Exis-
tuji dva typy emulzi: v/o a o/v. napf.: Excipial
U lipolotio, Excipial U hydrolotio, Lipoderm
omega, Exomega mléko, Lipikar hydrataéni
vyZivova emulze.

Na tomto misté bych chtéla podékovat pa-
ni Mgr. Jané Gregorové z FNB, diky niz jsme
se mohli seznamit s klasifikaci mastovych za-
klad.

Optimaini je aplikovat externum Castéji
a v tenké vrstvé. Upfednostiiujeme jednodu-
ché, maloslozkové zéklady z dlivodl kompatibi-
lity a tolerance (8). Od indiferentnich extern mi-
Zeme pfistoupit k externtim diferentnim. V tomto
pfipadé si musime uvédomit, zZe mame pred
sebou pacienta détského, a proto koncentraci
jednotlivych pfidavanych latek pfizplisobujeme
véku pacienta a vlastnim zkusenostem.

Neméli bychom zapominat na osvédCe-
ny dehet, aplikovany nejlépe v mékké pasté
Ucinkem a obvykle dobrou toleranci. MenSi iri-
tativni potencial nez pix lithantracis m4 ichta-
mol, Ize pouzit i liquor carbonis detergens.
Pfidavek urey nebo kyseliny salicylové
v nizké koncentraci pomaha zajistit hydrataci
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a v tomto smyslu dobfe plisobi i néktera emoli-
encia s obsahem aktivni latky, jako je kyselina
gama-linolenova nebo ceramidy. Oboji maji
schopnost dlouhodobé udrzet hydrataci kize
(5).

S oblibou a nejcastéji vyuzivame vyraz-
nych antiflogistickych, antialergickych, anti-
proliferaénich, antipruriginéznich, imunosu-
presivnich U¢inkl glukokortikosteroidul (KS)
v lokalni aplikaci. Délime je na halogenované
(velmi Uginné, ale s fadou vedlejSich Gcink)
nehalogenované (silné protizanétlivé ucinky
s mirn&j$imi vedlejSimi reakcemi). Podle ucin-
nosti do 3-5 skupin od nejslabsi do nejsilnéjsi,
podle evropské klasifikace do 4 skupin (1). Od
mirnych KS (Dexamethason, Hydrocortison...)
pfes stfedné Uéinné (Locoid, Triamcinolon,
Afloderm...), silné U¢inné (Advantan, Dipro-
son, Apulein, Elocom, Beloderm, Betacorton,
Dermatop, Flucinar...), po velmi silné Uéinné
(Dermovate, Cutivate...)
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Vseobecné zasady aplikace
lokdlnich kortikosteroidti

Aplikujeme je v dobé vyrazného zhorseni
a nikdy ne na infikované plochy.

Sestupna terapie: zahajujeme silngjSimi
nebo stfedné silnymi KS, po zlepeni stavu
pfechdzime na slabsi. Na obli¢ej pouzivame
nejslabsi varianty.

Intervalovaterapie: obvykle tfidenni tera-
pie KS vystfidana tfidenni nesteroidni 1é¢bou.

Sestupnou Ié¢bu mozno kombinovat s 1é¢-
bou intervalovou, tato varianta se nazyva kom-
binovana terapie.

Co se tyce frekvence oSetfeni, doporucuje
se 1x denné spiSe rano, kdy maji nejvétsi pro-
tizanétlivy ucinek (1). Pfi vysazovani se dopo-
rucuje prodiuZovat intervaly mezi jednotlivymi
aplikacemi s pfechodem jen na emoliencia (5).

Aplikace KS je spojena se znamymi ved-
lejsimi ucinky, mimo jiné:

Tachyfylaxe — snizeni U¢ink( KS béhem
[éCby

Rebound fenomén — exacerbace onemoc-
néni po vysazeni KS.

Z nejnovejSich lokalnich 1&Civ jsou to lokalni
ky—makrolidova antibiotika s imunosupresivnim
ucinkem: tacrolimus a pimecrolimus. Tacroli-
mus je makrolidovy lakton izolovany z houby
Streptomyces tsukubaensis. Jeho Ucinek je
zalozen na inhibici kalcineurinu. Pimecrolimus
je derivat askomycinu. Jde o selektivni inhibitor
zénétlivych cytokind. Oba pfipravky na rozdil od
KS neovliviiuji funkci Langerhansovych bunék.

Jsou to nesteroidni ihibitory, nenavozuji
atrofie a teleangiectazie, maji vyznamné niz-
§i penetraci kizi do systémového krevniho
obéhu.

Celkova lé¢ba

Antihistaminika jsou pro sv(j protisvé-
pomoci nichZ Ize pfetnout bludny kruh pruri-
tu se zéroven se stale zhorSujicim klinickym
obrazem.
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Jejich uinnost je vSeobecné znama. An-
tagonisté H-1 receptor(i jsou strukturalné po-
dobné histaminu, coz umoziuje jejich zdménu
na receptorech, které preventivné obsazuii.
Snizuji vazodilataci, permeabilitu, svédéni.
Alergické projevy jsou pfevazné ovliviiovany
H-1 antihistaminiky, i kdyz v nékterych pfipa-
dech kombinace H-1 a H-2 pUsobi synergicky.
H-2 antagonisté snizuji vazodilataci, permea-
bilitu, nesnizuji svédéni.

Zname antihistaminika 1. 2. a 3. generace
se stéle se snizujicimi vedlejSimi ucinky v kaz-
dé generaci, zvl. anticholinergnimi a stou-

""" rychlym
nastupem s dlouhodobym ovlivnénim pruritu.
Nejvice se predepisuiji antihistaminika 2. ge-
nerace— nesedativni, i kdyz na pfedni misto se
postupem doby mozna dostanou antihistami-
nika generace 3. tim, jak bude pfibyvat stéle
téZSich ekzematik.

Kromoglykat sodny je kombinaci H-1
antihistaminik a pfipravku stabilizujicim zirné
buriky.

Kortikosteroidy se celkové doporucuiji
jen ve vyjimecnych situacich, a to kratkodobé,
k pfekonani akutniho stavu.

Antibiotika celkové pouzivame pfi impe-
tiginizaci onemocnéni a také se doporucuji pfi
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