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Soucasné moznosti lécby atopického ekzému

MUDr. Stépanka Capkova
Dermatologické oddéleni pro déti, FN Motol, Praha

Atopicky ekzém (AE) je chronické, zanétlivé kozni onemocnéni. | pres intenzivni vyzkum pficiny AE zGstavaji nejasné a ve své
podstaté jsou ziejmé multifaktoridlni. Mezi riznymi moznostmi lé¢by pomaha kozni hydratace, kterd zlep3uje bariérovou funkci,
ulevuje od svédéni a snizuje spotiebu lokalnich kortikosteroid(l. Proto by se méla stat zakladni lécbou. Ke komplexnimu pfistupu
patii i znalost a eliminace zhorsujicich faktor(. Standardni dermatologicka péce je potiebna, kdyz zakladni Iécba nezlepsuje
uspokojivé priznaky AE. V posledni dobé se vénuje vétsi pozornost proaktivni [é¢bé pomoci pravidelné intermitentni aplikace
lokalnich kortikosteroidl (TKS) nebo lokalnich inhibitor kalcineurinu (topickych imunomodulatorl - TIM) ve snaze predejit
novému vzplanuti. Nové se objevily cilené biologické Iéky, které se zdaji byt slibnou |é¢bou.

Kli¢ova slova: atopicky ekzém, doporuceni k [é¢bé, ocista kliZze a koupele, emoliencia, lokalni protizanétliva lé¢ba, celkova imu-
nosupresiva, biologicka lé¢ba.

Current possibilities of treatment of atopic eczema

Atopic eczema (AE) is a chronic, inflammatory skin disorder. In spite of intensive investigations, the causes of AE remain uncelar,
but are likely to be multifactorial in nature. Among various measures of AE managment skin hydration, which improves barrier
function and relieve itchiness, may be helpful to reduce the need for topical steroid use and therefore it should be used as a basic
treatment. Avoiding aggravating factors is also a basic treatment of AE. Standard medical treatment with a pharmacologic approach
may be necessary if basic treatment fails to control symptoms sufficiently. Recently,more attention is given to proactive treat-
ment regimen by regular intermittent application of topical corticosteroids or topical calcineurin inhibitors to prevent new flares.
Furthermore, various targeted bilogics are being introduced for AE control and are proposed to represent promising therapies.

Key words: atopic eczema, reviews of treatments, cleansing and bathing, emollients, topical anti-inflammatory therapy, systemic
immunosuppressants, biologics.

Uvod

Soucasna strategie pfi 1é¢bé AE se Fidf spi-
$e nazorem odbornikl (tzv. consensus-based
guidelines) nez souborem vystupl randomi-
zovanych studif (evidence-based guidelines).
Autorka postupneé vybird praktické informace
z|é¢ebnych doporuceni sestavenych skupinami
odbornikd, kterd vysla v posledni dobé v re-
nomovanych ¢asopisech. Ze vsech citovanych
dokumentU je dobre patrné, ze lé¢bu u kazdého
pacienta je nutno individualizovat.

Strategie péce a lécby AE
V poslednich letech byla na viech konti-
nentech publikovédna podrobna souhrnna do-

poruceni pro Ié¢bu AE. Vybiram z téchto mno-
hastrankovych dokumentt praktické poznatky,
které se tykaji predevsim lokélni1é¢by a mohou
pomoci vambulantni dermatologické péci o tu-
to velkou skupinu nasich pacientd. Lé¢ba AE
zahrnuje opatren, kterd se fidi vékem pacien-
ta, stadiem, rozsahem, zdvaznosti a akutnostf
onemocneéni. Patff sem kombinace pomocné
mi prostfedky (v dobé zhorseni) a prevence
spoustéjicich mechanizm. Neexistuje zadny
idedIni univerzalni |écebny rezim pro AE, ale je
mimoradna flexibilita v rozsahu a kombinaci
|éCebnych prostfedkd, které mize dermatolog
svym pacientlim nabidnout na zakladé svych

zkusenosti, novych védeckych poznatkd a me-
zindrodnich strategickych doporuceni (1, 2, 3).

V roce 2014 byla Silverbergem publikovéna
dllezita prace Atopic Dermatitis: An Evidence-
Based Treatment Update (4). V databazi MEDLINE
byly vyhledany préce, které se tykaji 1écby AE
a byly publikované v letech 2011-2013. 53 z nich
proslo nastavenymi kritérii. Jde tedy o cenny
soubor vystupl recentnich kvalitnich kontrolo-
vanych randomizovanych studif. Pro odborniky
jsou uzite¢né predevsim ty, které se tykajf sys-
témové 1écby, kde panuje zna¢na nejednotnost
postupt v rdiznych zemich, véetné CR.

Pro pediatrickou praxi je dobfe vyuZitel-
na Eichenfieldova publikace z lonského ro-
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ku: Translating Atopic Dermatitis Management
Guidelines Into Practice for Primary Care Providers
(5). Jde o zavedeni doporucenych postupt der-
matologické lécby AE do praxe s podrobnym
vysvétlenim pro |ékafe primarni péce, tedy
predevsim pro détské lékare. Eichenfield uvadi,
7e AE v USA ma 12,5% déti ve véku 0-17 let.
Z toho 67 % déti ma formu lokalizovanou, leh-
kou a tato skupina by mohla byt lécena Iékai
primarni péce, ale pfitom je 85% déti odeslano
ke specialistovi. Autor by chtél touto publikaci
dermatologickou Ié¢bu AE [ékardm primarni pé-
Ce zpfistupnit, ale dobre uvadi, Ze pro spravnou
lé¢bu je ze vieho nejdllezitéjsi stanoveni sprav-
né diagndzy. Problémem viak je, ze nenf zadny
spolehlivy laboratorni test, ktery diagnézu AE
potvrdi, a tedy v fadé méné typickych pfipadd
jsou tfeba znacné klinické diagnostické zkuse-
nosti. Sympatické je i tvrzenf, Ze ¢as vénovany
edukaci se vyplati. Takto nejsndze zjistime po-
stoj rodiny k AE a mUzeme se nasledné pokusit
opravit mylnou pfedstavu o AE, coz mUze zlepsit
adherenci k 1é¢bé. Navrh lécebné strategie pro
pediatry a ostatnf |ékafe primami péce ukazuje
tabulka (Tab. 1). Pokud se pfiznaky AE nezlepsi
béhem 7 dnd navrzené Ié¢by, mél by byt pacient
odeslan k dermatologovi. Je tfeba vzit v Uva-
hu, Ze pravdépodobné nenf adherence rodiny
k 1é¢bé, nebo AE komplikuje druhotna infekce
nebo je chybné diagndza. Nékdy je pro lékare
primarni péce obtizné odlisit scabies, psoridzu,
ichtydzu, seborrhoickou dermatitidu, kontaktni
dermatitidu, kozni T-lymfom nebo koznf pfiznaky
pfi defektu imunity (5).

Je tfeba predepisovat dostate¢né mnozstvi
emoliencif. Minimum je 100 g pro kojence, 150—
250g pro malé dité a 500g pro dospélého na ty-
den. Pro lepsi predstavu a informaci pro pacienty
0 adekvatnim lokdlnim osetfeni pouzivédme tzv.
prstovou jednotku — miru 1 FTU (fingertip unit)
= 0,59, coZ je mnozstvi masti, které vytla¢ime
z tuby s otvorem prdméru 5 mm na bfisko uka-
zovaku od distalniho koZniho zahybu ke $picce
prstu. Timto mnozstvim se oSetfi plocha kdze
velikosti 2 dlanf dospélého (v¢etné prstd).

Eichenfield téZ uvadi, jak pouzivat spravné
tzv. vihké obvazy (wet-wrap therapy — WWT).
Jde 0 zpUsob Gcinné lécby pro zavazné pacienty
v dobé vzplanutf AE s mokvanim, ktery dovede
rychle snizit zdvaznost onemocnéni. Nejprve
se osetff plochy ekzému ,fedénym” TKS nebo
zvla¢nujicim krémem. Nasledné se pfiloZi navih-
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Tab. 1. NavrZeny model lécby AE — doporuceni pro pediatry a dalsi Iékare primdrni péce (upraveno

podile Eichenfielda) (5)

Lehky AE

Stredné tézky a tézky AE

Zékladni lé¢ba a opatieni

1.Péce o kuizi: emoliencia dle vybéru pa-
cienta — co nej¢asté&ji, denné koupel ne-
bo sprcha s Setrnymi mycimi prostredky
2. Antiseptické prostiedky:

2x v tydnu ,bleach” (chlorové bélidlo)
nebo ekvivalent

3. Prevence spoustécich faktoru:
prevence iritace, kontaktu se znamymi
alergeny a teplotnich extréma

Zakladni lééba je trvala pro viechny pacienty a viechny stupné AE

UdrZovacilécba TIM:
Pimekrolimus nebo
takrolimus 2x az 3x
v tydnu

ihned pfi prvych zndamkach zanétu

UdrZovaci lé¢ba lokélnimi KS:
Stfedné silné topické KS 1x az 2x
tydné

Akutni lé¢ba

stredky aplikovat pouze do mist zdnétu:
Slabé lokalni KS 2x denné do zhojeni
a jesté 3 dny po zklidnéni AE

¢eny hadicovy obvaz, gdza nebo vihky bavinény
odév a prekryje se suchou vrstvou podobného
materidlu. Spodni vrstvu je tifeba vih¢it kazdé
3 hodiny a takto se obycejné pokracuje 3 dny
(nékdy az 2 tydny) (5).

Pro evropské dermatology je dobrym stu-
dijnim materidlem prace Wollenberga (a pat-
nacti spoluautort z deseti evropskych zemf)
ETFAD/EADV Eczema task force 2015 position
paper on diagnosis and treatment of atopic der-
matitis in adult and paediatric patients, ktera byla
publikovéna v letodnim roce; na 19 strankach je
definovano onemocnéni a komplexné rozebra-
na lécba déti a dospélych (6). Jde jiz o 3. vydani
téchto doporucenych postupd. Wollenberg
uvadi, ze pfi prevalenci 2-5% u mladych do-
spélych a az do 20% u détf je AE nejcastéjsi
chronické kozni onemocnéni, a proto je tfeba
|é¢bu planovat s dlouhodobou perspektivou
a specidlni pozornost je tfeba vénovat dlouho-
dobym bezpecnostnim aspektlim. Zavaznost
onemocnéni klasifikuje podle nejcastéji pouzi-
vaného indexu SCORAD (1, 2, 4) a délky trvant:
Lehky AE: SCORAD do 25 nebo kratce trvajici
prechodny AE. Stredné tézky AE: SCORAD 25-
50 nebo opakované exacerbujici AE. Tézky AE:
SCORAD 50 a vice nebo trvaly AE. Podle stupné
zavaznosti onemocnéni rozebira autor i dopo-
ru¢ené postupy (Tab. 2).V praci se uvadi, Ze jed-
na tretina détf se stfedné tézkym nebo tézkym
AE mé asociovanou potravinovou alergii, coz

je nutno vysetfit. Provedené testy vsak mohou
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Stiedné silné lokalni KS 2x denné na misto
zanétu do zhojeni a jesté 3 dny po zklidnéni AE

Poslat k der-
matologovi

ukazovat pouze senzibilizaci a vzdy je nutna ko-
relace s klinickym prlbéhem. Nékdy je potfeba
provést atopické epikutdnni testy s nativnimi
potravinami nebo diagnostickou eliminac¢ni
dietu s nadslednou re-expozici potravinovym
alergenem pod dohledem odbornika. Klinicka
pozorovani ukazuji, Zze také aeroalergeny jsou
relevantnim spoustécim mechanizmem AE
u fady zavaznéjsich pacientd. Kontaktni aler-
gie se zjistuje u 40-65 % pacientl s AE. Vsichni
atopicti pacienti majf signifikantni riziko vzniku
profesiondlni kontaktni dermatitidy (6).
Cisténipokozky je dllezité, odstrafuje krusty
a mechanicky snizuje bakteridlnf kolonizaci. Nenf
viak shoda v doporucované frekvenci koupeli
nebo sprchovani (1x, 2%, 3x v tydnu nebo den-
né?) mezi jednotlivymi odborniky (1, 2, 3, 5, 6).
Zdé se, ze dulezitéjsi nez ¢astost a zplsob ocisty
je nasledna hydratace. Koupel nebo sprcha jsou
tedy hlavné pfipravou na dalsi osetfent (3).
Emoliencia je nutno aplikovat ihned po
koupeli nebo sprse, jesté do vihké — jen lehce
osusené kaze (3, 6). PFima aplikace emoliencif
na zanétlivou kzi je viak $patné tolerovéna.
Nejprve je tieba Ié¢it akutni projevy ekzému.
Jen samotné pouZivani emoliencii, bez terapie
protizénétlivé, navic zvysuje riziko diseminace
bakterialnf a virové infekce. Do 2 let doporucu-
ji autofi pouZivat emoliencia bez obsahu po-
tencidlnich rostlinnych alergend (arasidy, oves,
psenice). Glycerol je lépe tolerovany nez urea
(1,3, 6). Dobte vybrana a v dostate¢ném mnoz-
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Tab. 2. [éc¢ebnd doporuceni pro AE (upraveno podle Wollenberga) (6)

Tézky AE:

trvaly AE

SCORAD 50
avice nebo

HOSPITALIZACE. Systémova léc-
ba — CyA, azathioprin, methotre-
xat, mykophenolat mofetil

Stiedné tézky AE:
SCORAD 25-50
nebo exacerbujici

PROAKTIVNI LECBA: Stfednf az sil-
né KS nebo TIM nebo kombinace
v proaktivnim reZzimu, wet wrap,

AE UV, klimaticka lécba, psycholog
Lehky AE: SCORAD do 25 REAKTIVNI LECBA: Slabé aZ stfed-
nebo pfechodny AE — né silné KS nebo TIM nebo kom-
binace obou jen pfi zhorseni,
antiseptika
Vychozi stav: Sucha pokozka, EDUKACE, emoliencia, koupelové
zakladnilé¢ba - oleje, prevence iritace, identifika-

ce alergent a spoustecich faktord

stvi a spravné aplikovand emoliencia postacuji

jako monoterapie celé poloviné pacient( (3).

principy. Musi mit dostate¢nou sflu, dostatec¢-
né davkovani a spravnou aplikaci lé¢ebného
prostfedku. Forma krému se aplikuje vzdy prv4,
nasledné teprve forma masti (je nutny nejméné
15 minut odstup mezi jednotlivymi vrstvami).
Spravné osetfeni zabere nejméné 30 minut
denné (6). TKS lokalné u détf i dospélych jsou
stale prvou linif protizanétlivé Iécby v dobé
vzplanuti ekzému (1, 3, 6). U¢ime rodice dé-
ti i dospélé pacienty s AE, Ze je tfeba zacinat
¢asnou protizanétlivou lé¢bu TKS pfi prvych
pfiznacich zhorseni onemocnéni, a ne az re-
aktivni lé¢bu krizovou na vrcholu vzplanutf.
Hlavnf prekdzkou v [é¢bé je to, Ze v celém svété
roste kortikofobie: 80,7 % déti je ,podléceno”,
36 % rodicd TKS nedé vibec (3). Nenf celosvé-
tové adherence k této lé¢bé i pfes opakovanou
edukaci. Pritom relativné bezpecna mési¢ni
ddvka, kdy nehrozi vétsinou riziko systémovych
ani lokalnich nezadoucich ucinkd, je pfi pou-
ziti hromadné vyrabénych TKS II. az lll. tfidy:
15g v kojeneckém véku, 30g v détském véku,
60-90 g u dospivajicich a dospélych (1, 2, 6). Je
tfeba naudit se nesetfit TKS v dobé akutniho
vzplanuti, ale v mezidobi dbat na dlslednou
aplikaci emoliencii, coZ snizi pocet exacerbaci
AE (3). Pro udrzeni AE pod kontrolou u stfedné
tézkych pacientd vétsinou postacuje véasné
pouziti TKS vzdy pfi vzplanuti po dobu 3-6

dnd 1x denné (do zklidnéni) a nasledné 2-3x
vtydnu (1, 2, 6).

Vétsina doporucovanych postupt uvadi
nyni (hlavné pro pacienty se stfedné tézkym
AE) jako optimalni tzv. proaktivni lécbu pomoci
TKS, kterd vychdzi z toho, Ze i zdravé vypadajici
kiize bez 1ézi u pacientl s AE neni bez zanétu
(pfetrvava tzv. subklinicky, minimalnf zanét). Je
to tzv. strategie ,minimalni lé¢by pro minimalini
ekzém”, kdy po zklidnéni viditelnych 1ézi ekzému
prechazime v téchto mistech na nizkou frekvenci
osetfeni (obycejné 2x v tydnu). Davka TKS by
se neméla snizovat, dokud neustoupi pruritus.
Klinické studie uvadéji trvanf proaktivni aplikace
vhodnych TKS az po dobu 3 mésict (1, 2, 6).

Stejnou taktiku ,proaktivni” lé¢by je vhodné
volit predevsim pfi dlouhodobém osetfovani
topickymi imunomoduldtory (TIM). Jsou k dispo-
zici dva imunomodulacni prostiedky pro lokalnf
lé¢bu — topické kalcineurinové inhibitory: takro-
limus a pimekrolimus. Termin proaktivnilé¢ba se
zacal pouzivat nejdfive u TIM, kde tomuto téma-
tu byly vénovany rozsahlé teoretické i praktické
studie a fada renomovanych publikaci, aby odd-
vodnily smysluplnost a hlavné bezpecnost této
|é¢by. Napfiklad proaktivni [é¢ba masti s takroli-
mem, kterd trvala 1 rok, se ukdzala jako bezpecna
a ucinng, snizila vyznamné pocet vzplanuti AE
a zlepsila kvalitu Zivota pacientd. TIM jsou dob-
rou alternativou protizénétlivé lécby lokalnimi
kortikosteroidy pfedevsim pro rizikové oblasti
sjemnou a ten¢i kizi; tedy pro léze v obliceji na
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vickach a okolo Ust, na krku, v axilach, v oblasti
genitdlu a v zdhybech koncetin. TIM se vyuzi-
vajl ke kratkodobé lé¢bé priznakl a projevd pfi
zhordeni AE nebo k intermitentni dlouhodobé
proaktivni 1é¢bé jako prevence progrese one-
mocnéni tam, kde pacienti adekvatné nereagujf
na konvencni lé¢bu TKS nebo ji netoleruji nebo
se obdvaji této opakované 1écby. TIM jsou lé¢-
bou druhé linie pro déti od dvou let, dospivajicf
adospélé (1, 2,6, 7). Uhradova indikacni kritéria
zdravotnich pojistoven v CR se od medicinskych
mohou lisit a je tfeba sledovat aktudlnf situaci.

Presnéji se k doporucenému mnozstvi TIM
vyjadfuji jen japonsti autofi (8). Katayama do-
porucuje aplikovat takrolimus 0,1% mast pro
dospélé do davky 5g/den, tj. 10 FTU a takrolimus
0,03% mast pro déti ve véku 2-5 let do davky 1g/
den tj. 2 FTU, ve véku 6-12 let do davky 2-4 g/
den, tj.4-8 FTU a od 13 a vice let do davky 59/
den, tj. 10 FTU (8).

Pokud vsak proaktivni, udrzovaci Ié¢ba TIM
nestaci chorobu udrzet stabilni nebo pacient
nereaguje zlepsenim pfiznakl AE na kontinu-
alni 1é¢bu TIM do 6 tydnd, je vétsinou nutné
po Uvodni indukeni [é¢bé TKS s nimi v [é¢bé
i pokracovat jako udrzovaci — intervalova ¢i in-
termitentni ,proaktivni” [é¢ba. U nékterych za-
vaznéjsich détskych pacientl se ndm osvédcuje
lé¢ba sekvencni, kdy po ,predléceni” TKS stredni
sily (obycejné postacujf 3 dny ke snizeni zanétu)
ihned pokracujeme ,k doléceni” TIM 2x denné
na stejnd loziska a navazuje proaktivni lé¢ba
TIM a opakujeme stejné pfi kazdém zdvazném
vzplanuti. Podaff se ndm takto ¢asto vyuzit Ié¢bu
TIM a zlepsit jejich toleranci i u téch pacientd,
ktefi pfi aplikaci (pfedevsim takrolimu) udavajf
paleni, svédéni nebo Stipani v mistech osetfeni.

V literatufe se v posledni dobé zminuje
lokdini inhibitor PDE — crisaborol. Je v klinickych
studiich lll. faze a uvedeni na trh se ocekava
pfisti rok. Mechanizmem Ucinku je inhibice
phosphodiesterdzy-4 (hlavné plsobi na phos-
phodiesterazu 4B (PDE4B). Uvadi se, Ze inhibice
PDE4B zabranuje uvolriovani TNF alfa (tumor
necrosis factor alfa), nékterych interleukin@ (IL-12,
IL-23) a dalsich cytokind, coz v ddsledku ovliviu-
je imunologickou odpovéd a snizuje pfiznaky
zanétu (9).

Kombinace TKS nebo TIM a pfidatna lokdl-
ni antibakteridini lécba dle fady studii snizuje
kolonizaci kiize bakterii S. aureus, a tim zlepsuje
klinicky pribéh AE. Autofi ¢asto doporucuji pi-
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,bleach” (chlorové bélidlo) - chlornan sodny (1,
2,3,5,6,7).V nékterych zemich se chlornan
sodny prodavaé v lékarnach jako zdravotnicky
prostfedek s podrobnym ndvodem na fedéni
a pouzivani. | pfesto zavedeni této chemikalie
dolé¢ebného schématu AE vyZaduje podrobné
pouceni, plné porozumeéni instruktazi a spolu-
pracujici rodice. Jinak hrozf riziko iritace i jinych
nezddoucich Ucinkd. Dobrou alternativou jsou
3x v tydnu koupele ve slabé réizovém manga-
nistanu draselném nebo sprchové prostredky
s antiseptickymi pfisadami pouZivané se stej-
nou frekvenci. Postupy se lisi dle véku pacienta
a zvyklosti v jednotlivych zemich (1,2, 3,5, 6, 7).

V databézi Pubmed byl aktualné zvefejnén
¢lanek publikovany v ¢asopisu Allergy, Asthma
etImmunol Research: A Comprehensive Review
of the Treatment of Atopic Eczema. Tento ¢lanek
shrnuje posledni poznatky o 1é¢bé AE (7). V pre-
hledu jsou navrzena doporuceni pro obecnou
|écbu atopického ekzému na zakladé soucasné
literatury (Tab. 3). Pro nas je zajimavé, ze se kromé
zavedenych doporucenych postupd korejsti au-
tofi vénuijf vice i ,doplnujici a alternativni” [é¢bé.
Tyto postupy doporucuji zvazit, pokud se nedaff
kontrolovat pfiznaky AE zavedenymi postupy.

Pupalkovy olej (primrose oil) se zdal v 1é¢bé
nadéjny z ddvodu jeho obsahu gama-linoleno-
vé kyseliny. | pfesto, ze neddvna meta-analyza
ukdzala, Ze pfi pouziti pupalkového oleje se ne-
podarilo vyrazné zlepsit AE, je stale povazovan
za doplfujici terapii s malym rizikem vedlejsich
ueinkd (7).

Omega-3.V posledni dobé se uvadi, ze zvy-
Sujici se vyskyt AE maze byt spojen se zménami
zapadni stravy: snizenim spotfeby omega-3 po-
lynenasycenych mastnych kyselin (PUFA) a zvy-
Senim omega-6 PUFA. Pilotni studie prokazala,
Ze pffjem omega-3 PUFA mUZe mit terapeuticky
Ucinek na priznaky AE (7).

Probiotika jsou Zivé mikrobidIni doplriky stra-
vy. Prebiotika jsou nestravitelné sacharidy, které
stimulujf rGst probiotickych bakterif ve stievé. Je
zndmo, Ze probiotika plsobi modulaci imunity,
aktivaci bunék T helper s cytokiny a jako imu-
nomoduldtory. V posledni dobé bylo uvedeno,
Ze probiotika a prebiotika se zdaji byt u¢inna pfi
snizovani vyskytu AE u kojenct. Nicméné jejich
role v 1é¢bé AE je jesté sporna (9).

Cinské bylinné prostiedky. Tzv. ¢inska bylinna
medicina se pouziva v [é¢bé AE stéle Castéji. Bylo
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Tab. 3. Algoritmus lé¢by AE (Upraveno podle Leea) (7)

Standardni lécba

Doplhujici |

Lokalni kortikosteroidy
Lokalni kalcineurinové inhibitory
Antihistaminika, antiinfekénf prostfedky

Systémova lécba

Cyklosporin, azathioprin, methotrexdt, myko-

phenaolat mofetil, kortikosteroidy systémaoveé

Fototerapie

a alternativni ‘\
lécba

Pupalkovy olej
Omega-3
Probiotika
Vitamin D

Alergenova

,—A{Za’kladnl' lécba

Hydratace kize

Eliminace zhorsujicich faktord (alergend a iritujicich latek)

) imunoterapie
\

o
| D W—

zjisténo, Ze 42 % AE pacient( se snazilo o néjakou
,alternativni”1é¢bu, jako je homeopatie a bylin-
né pfipravky. Ackoli existuje mnoho zajimavych
studif o tradi¢nf ¢inské bylinné terapii, docasny
charakter Uc¢inku a mozné komplikace je tfeba
vzit v Uvahu. Mezi mozné vedlejsi Ucinky patff
jaterni toxicita, srde¢nf komplikace a idiosynkra-
tické reakce (7).

Vitamin D. Vedou se kontroverzni diskuze
tykajicf se vitaminu D pro |é¢bu AE. Nékteré zpra-
vy prokdzaly inverzni vztah mezi zdvaznosti AE
a Urovni sérového vitaminu D. Vitamin D proto
mUZe byt uZite¢ny pro pacienty s nedostatkem
vitaminu D nebo pro ty, jejichz pfiznaky se zhor-
Suji béhem zimy (7).

Standardni lécba 2. a 3. linie
Fototerapie: U nékterych pacientl s AE
mUze byt vyhodné pfirodni slunéni. Nékdy
viak pobyt na slunci vyvoldvéd poceni a pocity
svédéni. Fototerapie mUze byt dalsi moznos-
ti 1é¢by pro pacienty s AE. Obecné se UVA-1
(340-400nm) pouzivé pro akutnéjsi zdvazné
|éze a Uzkopasmova UVB (311-313 nm) se pou-
Ziva pro chronické AE pacienty (7).
byt omezena na zdvazné pfipady v détstvia do-
spéelosti, kde se vycerpal potencial lokalnf Iécby
a/nebo fototerapie je bez efektu. Navic mohou
byt celkové podana imunosupresiva uzite¢na
k redukci celkového mnozstvi TKS v téch pfi-
padech, kdy musi pacienti uzivat dlouhodobé
silné TKS na velké plochy téla, aby byl dobry
efekt 1écby (6).
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Systémové kortikosteroidy (SKS) ucinkuji rych-
le, ale maji nevyhodny pomér rizik ku prospé-
chu. SKS by se mély uzivat jen po dobu nékolika
tydnd a pouze pfi zdvazné akutni exacerbaci AE
vzhledem k tomu, Ze maji mnoho dlouhodo-
bych nezadoucich Uc¢ink{. V doporucovaném re-
Zimu se uzfvad metylprednisolon v davce 0,5 mg/
kg/den maximdlné 2 tydny a pfi postupném
snizovanf davky se vysadi do jednoho mésice (6).

Cyklosporin A (CyA) se obycejné povaZuje za
lék 1. linie pro détské i dospélé pacienty, ktefi
potfebuji imunosupresivni 1é¢bu. Podava se
v davce 3-5mg/kg/den (lepsi efekt a tolerance
je u déti nez u dospélych) a 55% zlepseni je po-
zorovano po 6-8 tydnech. Po 6 tydnech je Cas-
to mozno davku postupné snizit na 2,5-3mg/
kg/den. Pacienty uZivajici CyA je tfeba sledovat
z hlediska moznych nezadoucich ucinkd, pre-
devsim poruchy funkce ledvin nebo jater a hy-
pertenze (6, 7). Je to jediné imunosupresivum,
kromé systémovych kortikoidd, schvalené pro
|é¢bu AE. Ostatni nize uvedené jsou v kategorii
,off label use”.

Azathioprin (AZA) mé& pomaly nastup ucin-
ku, nékdy se oznacuje jako ,liny 1ék” a léc¢ba
vyzaduje trpélivost od pacienta i [ékafe. Proto
se nékdy v zacatku léc¢by doporucuje pfidat
SKS. Doporucuje se davka AZA 2-3 mg/kg/den.
AZA mUze mit vyznamné vedlejsi tcinky, jako
je myelosuprese, gastrointestinaInf pfiznaky,
elevace jaternich enzymd (6). Z hlediska mutacf
thiopurin metyl transferazy (TPMT) — zdsadniho
enzymu metabolizujiciho AZT je zésadni vy-
Setfeni tohoto enzymu pfed zahajenim lécby.



) PREHLEDOVE CLANKY
SOUCASNE MOZNOSTI LECBY ATOPICKEHO EKZEMU

U homozygotl hrozf akutni dfenovy utlum,
tudiz je 1ék kontraindikovany. U heterozygott
se pouzivaji nizsf davky za peclivého labora-
torniho a klinického sledovani. Pokud toto
vysetfeni neni dostupné, postupuje se jako
u heterozygotd.

Methotrexdt (MTX) se doporucuje podavat
v terapeutickych davkach 7,5-25 mg/tydné pro
dospélé a 2,5-5 mg/tydné pro dité. Klinicky efekt
se dostavuje po 8-12 tydnech. UZ{va se na celém
sveté jiz 50 let. Vétsinou je dobre tolerovan, ale
néktefi pacienti majf gastrointestinalnf obtize,
je riziko myelosuprese a MTX je hepatotoxicky.
Samoziejmost je pravidelné sledovani labora-
tornich parametr( a klinické kontroly (6).

Mykofenoldt mofetil (MMF) je inhibitor bio-
syntézy purind, ma pomalejsi akci nez CyA.
Podava se v davce 2 g/den. Z nezadoucich ucin-
kl jsou nejcastejsi hematologické abnormality
a gastrointestindlni obtize, ale celkovy bezpec-
nostni profil je dobry a MMF je tedy uzite¢nou
alternativou pro zédvazné AE pacienty (6, 7).

Lécba 4. linie (vyzkumna lécba)

Intravendézniimunoglobuliny (VIG) pUso-
bi jako imunomodula¢ni substance a pozoru-
je se zlepseni pfiznakd u zdvaznych déti s AE.
Doporucuji se pouzivat pouze tam, kde jina
|é¢ba je neucinna (6).

Imunoabsorpce: Redukci vysokych séro-
vych hladin IgE dochazi ke zlepSeni pfiznakd
AE soubézné s poklesem v kdzi vdzaného Igk
a poctem zanétlivych bunék. Zatim se tato me-
toda povazuje za experimentalni (6).
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Biologickd lé¢ba (systémové uziti biotech-
nologickych produktd) se jevi jako slibnd cilend
terapie.

Lécba anti-CD20 (rituximab) rychle redukuje
znamky zénétu klze, snizuje B bunky, coz nazna-
Cuje potencidlni tlohu B-bunék v patogenezi AE.

Anti-IgE monoklondlni protilatka
(omalizumab) vadze a neutralizuje IgE. Nékteff
AE pacienti prokazali klinické zlep3ent, ale jinf ne-
méli zddnou odpovéd, nebo dokonce doslo ke
zhorseni jejich pfiznakd. Jsou nutné dalsi studie
k uréenf, zda si omalizumab zaslouzi misto v ru-
tinnf 1é¢bé AE, a zvaZeni, zda jeji nédklady nebo
vedlejsi Uc¢inky nepfevazuiji pfipadné vyhody.

Anti-TNF-alfa (infliximab) v pilotnich studiich
U pacientd se stfedné tézkou az téZkou AE zlepsil
rychle klinické pfiznaky, ale efekt nepokracoval
po dobu udrZovaci 1é¢by.

Anti-IL-5 — humanizovand monoklonaln{
protilatka (mepolizumab), ktera se vaze k IL-5,
vyvoldvala jen mirné klinické zlepseni u pacient
s AE, a to i pfes vyznamny pokles eozinofild
v periferni krvi.

Monoklonalni protilatka proti receptoru pro
Il-4 (dupilumab) inhibuje signalizace receptoru
pro -4, brani navézani interleukinu 4 a interleu-
kinu 13 komplexy interleukinu 4 s receptory
aindukuje v 1é¢bé rychlé zlepsenf pfiznakd AE,
véetné pruritu.

Mnoho dalsich protildtek, medidtor( a re-
ceptord je pfedmétem zajmu jako budoucfi
terapeutické cile, napriklad protilatky proti re-
ceptoru IL-6 (tocilizumab, atlizumab), anti-IL-31,
anti-TSLP nebo antihistaminika proti H1 a H4
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receptoru a nové léky mohou byt dostupné
v dalsich letech.

Specifické faktory lé¢by AE u déti

Pli l6¢bé AE v kojeneckém a détském véku
je nutno pomyslet na fadu anatomickych a pa-
tofyziologickych zvidstnosti. Pfedevsim je to ne-
kompletni kozni bariéra, méné vyvinuty imunit-
ni systém a vyssi pomér télesny povrch/télesna
hmotnost. Navic mnoho |ékd nenf povoleno pro
|écbu déti a neprobéhly potfebné studie pro
détsky vek. V kojeneckém véku nenf jednoducha
ani diferencidini diagndza AE. Pfedevsim je nutno
odlisit: Omenndv syndrom, selektivni deficit IgA,
hyperlgE syndrom (syndrom Jobdv), Wiskottdv-
Aldrichv syndrom, Netherton(v syndrom, pee-
ling skin syndrom a nékteré vrozené metabolické
vady (deficienci biotinu, fenylketonurii) (6).

Zaver

Soucasny pokrok v genetice a imunologii
a vétsi porozumeéni patofyziologii AE davaji na-
déji, ze budeme moci pouzit nové (cilenéjsi)
strategie |éCby nebo jesté [épe primarni prevenci
tohoto onemocneéni (10). Zda tyto strategie bu-
dou proveditelné s nabidkou soucasnych lékd,
jako jsou napf. lokalnf kortikosteroidy, topické
imunomoduldtory, restruktura¢ni emoliencia,
klasické celkoveé poddvané imunosupresivni léky,
nebo zda bude nutny vyvoj novych medicin-
skych prostfedkd, ukaze az dalsi védecky vyzkum
a nové klinické studie. Jako revolu¢ni pokrok, jiz
s fadou vystupd z nadéjnych studi, se jevi cilena
biologicka lé¢ba (6, 7).
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