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Alergické choroby se vyskytuji od starovéku. Mohou se projevit v rGznych organech a organovych systémech vcetné kuze,

odi, gastrointestinalniho a respira¢niho traktu. Zahrnuji alergickou rinitidu a konjuktivitidu, bronchidlni astma, oralni alergicky

syndrom, potravinovou alergii, kopfivku, atopicky ekzém a kontaktni dermatitidy. V ¢lanku jsou diskutovany aktudlni moznosti
celkové [é¢by kopftivky a mistni a celkové 1é¢by atopické dermatitidy.

Klicova slova: alergie, kopfivka, atopicka dermatitida, é¢ba.

Current trends in the treatment of skin allergies

Allergic disease have got a long history. They can manifest themselves in various organs, usch as skin, gastrointestinal and respi-

ratory tract, and comprise disease as allergic rhinitis, conjuctivitis, bronchial asthma, oral allergy syndrome, food allergy, urticaria,

atopic eczema and contact dermatitis.The actual treatment options for urticaria and atopic dermatitis are discussed in this article.
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Ackolijsou alergie a alergické choroby pova-
Zovany za ,epidemii 21. stoleti”, nemoci alergic-
kého plvody byly zndmy jiz ve starovéku. Termin
,alergie” vychdzi zkombinace feckych slov ,allos”
a,ergon’,tedy jiny” a ,aktivita”. Poprvé byl tento
vyraz pouzit v roce 1906 videriskym pediatrem
Clemens von Pirquetem, ktery alergii charakteri-
zoval jako specifickou reakci organismu (1). Béhem
poslednich dekéd je patrny signifikantni nardst
prevalence alergif, ktery byva obvykle pfipisovan
zménam Zivotniho prostiedi a zpUsobu Zivota (2).

Koprivka

Kopfivka je kozni onemocnéni charakteri-
zované vysevem pomfU, angioedémem nebo
kombinaci obojiho. Pocet pomfi mlze kolisat od
nékolika izolovanych projevl az po generalizova-
ny vysev. Pomfy obvykle vymizi do 24 hodin od
vysevu, zatimco angioedém mdze pretrvavat az
72 hodin. Kopfivku tradi¢né délime podle doby
trvani symptom na akutni kopfivku (< 6 tydnd
trvani) a chronickou kopfivku (> 6 tydnd trvani,
¢asto mnoho mésicl i let). Zatimco pficiny akutni
kopfivky byvaji na zakladé anamnézy obvykle

zfejmé, u chronické koprivky zUstavaji velmi ¢asto
neodhaleny. K hodnoceni zévaznosti kopfivky
je v praxi nejcastéji pouzivano ,urticaria activity
score” (UAS), které je zaloZzeno na dennim sledo-
vani poc¢tu pomfu a intenzity svédéni. Souc¢tem
obou polozek je zjisténo dennf skore, které do-
sahuje hodnot 0-6, tydennf skore je vysledkem
souctu jednotlivych dennich skére a pohybuje se
v hodnotach 0-42 podle aktivity onemocnéni (3).

Terapie

Patrani po vyvoldvajici pficiné je prvnim
krokem k Uspésné lécbé kopfivky. Soucasné
jsou indikovéana nesedativni H1-antihistaminika
2. generace, kterd redukuji Ucinek histaminu na
H1-receptory na endotelovych bunkach a senzo-
rickych nervech.V pfipadé, ze nedojde k zlepsenf
stavu po 2 tydnech terapie, je doporuc¢ovano na-
vyseni az na Ctyfnasobek standardni denni davky
(4). Pacienti, u kterych pfiznaky kopfivky nadéle
pretrvavajiipo 2 tydnech Ié¢by ndsobnou davkou
H1-antihistaminik, jsou podle sou¢anych guidelines
v ramci 3. [écebné linie kandidaty na biologickou
lé¢bu omalizumabem. Omalizumab je humani-

zovana anti-IgE protilatka, kterd se vaze pouze na
volné IgE za vzniku biologicky inertni molekuly.
Omalizumab rychle snizuje koncentraci volného
IgE téméf k nule. Kzahajeni lécby omalizumabem
jsou podle soucasné platnych kritérif indikovani
pacienti s zdvaznou CSU, kdy UAS7 je vétsi nebo
rovno 28, nebo UAS7 je vétsi nebo rovno 16 a za-
roven je piftomen angioedém, a to po predchozi
Sestitydenni lé¢bé Hi-antihistaminiky druhé ge-
nerace, pfi které byl minimalné po dobu dvou
tydnl podavan minimalné dvojndsobek obvyklé
davky Hi1-antihistaminik. Terapie je rovnéz zahdjena
u pacient(, u kterych z ddvod toxicity, intole-
rance nebo kontraindikaci nelze pouZit zvysenou
davku antihistaminik, a to po predchozi ¢tyrty-
dennf 1é¢bé H1-antihistaminiky druhé generace
ve standardnich davkach. Jeden lécebny cyklus
terapie omalizumabem predstavuje 6 podani
davky 300 mg subkutanni injekcf. Omalizumab je
podavan ve 4tydennich intervalech. U Ié¢ebného
cyklu je poddna Ctvrtd, paté a Sestd davka pouze
u téch pacientd, u kterych ve 12. tydnu od podani
prvnidavky (tj. v tydnu pfed podanim ctvrté davky)
dojde ke snizenihodnoty UAS7 skére o vice nez 11
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bod( v porovnani s vychozi hodnotou. U pacientd
se soucasné piftomnym angioedémem je podana
Ctvrtd, pata a Sestd davka pouze tém, u kterych ve
12. tydnu od podani prvni davky dojde ke snizenf
hodnoty UAS7 skére o vice nez 11 bodl v porov-
nani s vychozf hodnotou, nebo pokud UAS7 klesne
na hodnotu nizsf nebo rovno 10. V pfipadé, ze
kdykoli po 3 davkéch je zjisténa v tydnu pred poda-
nim dalsi davky kompletnfremise (UAS7 = 0), nenf
déle omalizumab hrazen, a tedy nenf kompletni 6
davkovy cyklus dokoncen (5).

Dalsimi léky 3. [é¢ebné linie CSU jsou imuno-
supresivum cyklosporin A s pfimym Uc¢inkem na
uvolnovani medidtorl z zirnych bunék a antileu-
kotrieny, kompetitivni antagonisté receptor( pro
leukotrieny, které potlacuji ¢asnou i pozdni fazi
alergické reakce. Podavani systémovych kortikoste-
roidl je mozné doporucit jen v 1é¢bé akutnich ko-
privek & akutnich exacerbaci chronické kopfivky (3).

Atopicka dermatitida

Atopickd dermatitida (AD) je chronické
zanétlivé kozni onemocnéni, které mlze byt
doprovazeno dalSimi projevy atopie, jako jsou
zejména bronchidlni astma, alergicka rinitida
a potravinové alergie. Obraz choroby je vysled-
kem kombinace genetické zatéze jedince a fak-
tord zivotniho prostredi. Porusend epidermalni
bariéra usnadnuje prinik vysokomolekuldrnich
alergent do hlubsich vrstev kiize. Onemocnéni
signifikantné snizuje kvalitu Zivota pacient( a je-
jich rodin s naslednym socioekonomickym do-
padem (6). Onemocnéni za¢ind obvykle v raném
détstvi, v prvnim roce Zivota v 60 % pfipadd, do
5 let véku se objevuje u 90 % pacientd. Zhojeno
pred 15. rokem Zivota byvéa 60-90 % pacient( (7).

Mistni terapie

Cilem lécby AD je dlouhodobd remise ek-
zémovych projevl vyzadujici kazdodenni péci
o kizi a dUsledné vyvarovani se kontaktu s pro-
vokujicimi alergeny a latkami iritacni povahy.

Nezastupitelny zaklad lé¢by projevd AD tvofi
emoliencia. Pouziti tzv. aktivnich emoliencif ve-
de k obnové lipidd v porusené epidermalini ba-
riéfe. Tyto slouceniny, jako jsou napf. ceramidy,
volné mastné kyseliny a cholesterol, jsou aktivné
transportovany pomoci specifickych receptord
k cytoplazmeé bunék v epidermis, kde jsou meta-
bolizovany a spolu s endogennimi lipidy formujf
lipidovou bariéru pokozky. Nejlepsich vysledkd
je dosahovano pouzitim pfipravkd obsahujicich
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Tab. 1. Algoritmus lécby CSU
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csu

1. linie terapie

Nesedativni H1-antihistaminika
2. generace ve standardnf davce

Projevy CSU pretrvavaji po
2 tydnech terapie standardni
davkou nesedativnich H1-
antihistaminik 2. generace

2. linie terapie

Navyseni standardni davky
nesedativnich H1-antihistaminik
2.generace az na Ctyfnasobek

Projevy tézké CSU pretrvavajf i po
1-4 tydnech navysené davky H1-
antihistaminik 2. generace

3. linie terapie

Omalizumab
Antileukotrieny
Cyklosporin A

ceramidy (8). Kdalsim modernim emolienciim patff
piipravky obsahujici agonisty receptord aktivo-
vanych peroxisomovym proliferatorem (PPAR).
Jedna se o vysoce nenasycené mastné kyseliny
a nékteré flavonoidy, které zpUsobuji aktivaci
specifickych nukledrnich receptorl a tim zvysuji
syntézu endogennich lipidd, coz zlep3uje funkci
epidermalni bariéry (9). Pouziti derivatd kyseliny
palmitové (PEA), jejiz mnozstvi je v atopické kizi
nizké, vede rovnéz k stimulaci tvorby endogennich
lipid{ (10). Pro obnovenia udrzeni spravné hydrata-
ce klize je dUlezitd piftomnost urey v emolienciich.
Pravidelné promazavani klize mirni suchost kiize,
snizuje pruritus, hydratuje pokozku a podporuje
zmirnéni zanétu. Spravné pouzivani emoliencif
snizuje spotfebu lokalnich kortikosteroidd.

Topické kortikosteroidy (KS) jsou rychlou
a efektivnilécbou v dobé akutniho vzplanuti AD.
Jsou pouzivané od 60. let 20. stoletf a stéle zCstavajf
léky prvnivolby. Maji protizanétlivé, vazokonstrike-
ni, antiprolifera¢ni, protisvédivé aimunosupresivni
ucinky. U lehké az stfedné tézké formy AD volime
slabé a stfedné Gcinné KS ve vehikulu vhodném
do postizené lokality (nehalogenované KS pro ob-
licej, genitdl, axily apod.), véku pacienta (opatrnost
u kojenct a malych déti je nezbytnd) a rozsahu
postizené plochy. U chronickych projev AD je
mozné aplikovat malé mnozstvi KS intervalove,
obvykle 2-3x tydné (proaktivni Ié¢ba) k snizeni
rizika relapsd AD (11).

Topické imunomodulatory (TIM) jsou Gcinnou
alternativou lé¢by lokalnimi KS. K dispozici jsou
dva protizanétlivé Iéky — makrolidové antibiotika
simunosupresivnim pdsobenim —tacrolimus a pi-
mecrolimus. Mechanismus jejich Ucinku je zalozen
na inhibici kalcineurinu, tedy selektivnim ovlivnén{
klicovych imunopatogenetickych mechanismd
nemoci (5). Oba pfipravky snizuji do 37 dnd pruri-
tus v postizené kiizia mezi 7.a 21. dnem se snizuje
i intenzita pfiznakd AD v prliméru az o 70 % (12).
Klinicky efekt je dosahovan v mistech, kde je kiize
tenkd, tedy v zahybech a na obliceji. Castymi ne-
zadoucimi Ucinky jsou pocity tepla a palenfv prv-
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nich dnech aplikace a intolerance alkoholu. Lze je
kombinovat s lokalnimi KS. Je mozné je pouzivat ke
kratkodobé i dlouhodobé 1é¢hbé. Pri lokaIni aplikaci
nebyla v klinickych studiich prokdzana zvysena
incidence lymfomd. Pri aplikaci TIM se doporucuje
racionalni fotoprotekce.

Antibakteridinflécba je jednim z vyznamnych
zaklad lécby AD. Kolonizace kdize kmeny St. aureus
u AD je castd, patogen lze izolovat v 80-100 %
7 postizené kdze, ale i z nepostizené kilize, a to
v 76 % pripadU. Kolonizace St. aureus se spolupodili
na exacerbacich a tizi projev AD.V prvni linii lécby
volime lokaInf antiseptické pifpravky s obsahem
triclosanu, chlorhexidinu apod,, Ié¢ebné koupele
nebo odévy se stifbrem (13). Celkové podéni anti-
biotik je indikovano pfi zndmkach impetiginizace,
pii celkovych piiznacich a pfi pfitomnosti beta-
-hemolytického streptokoka ve stéru z kdize.

Fyzikalni Ié¢ba zahruje fototerapii, fotoche-
moterapii a lé¢bu excimerovym laserem.

Fototerapie je standardni soucasti celkové
lécby AD dospélych a détf starsich 12 let. UV
zéfeni ma imunosupresivni a antimikrobidlnf
Ucinky. Fototerapie je vhodna pro chronické, li-
chenifikované formy AD, v akutnich stadiich indi-
kovana nenti. Pro Ié¢bu AD se prevazné pouziva
Uzkopasmové UVB (311-313 nm) v reZimu 3-4x
tydné po dobu 6-12 tydnd. Lze ji kombinovat
s lé¢bou topickymi KS a emoliencii. Soucasna
aplikace TIM se nedoporucuje.

Fotochemoterapie (PUVA) kombinuje lo-
kaIni ¢i systémovou aplikaci fotosenzibilizujici-
ho Iéku s UVA typem zéteni. V CR je k dispozici
8-metoxypsoralen pro mistni i celkové podani.
Po celkovém podani psoralenu pretrvava foto-
senzitiva 6-8 hodin, ve stejny den se pacient
nesmf vystavovat slune¢nimu zafeni a musi nosit
slune¢nibryle. U¢inek PUVA je antiproliferativni,
imunomodulacni a supresivni.

Excimerovy laser emituje monochromatic-
ké svétlo o vinové délce 308 nm. Dobry lécebny
efekt je dosazen u lokalizovanych rezistentnich
projevi AD.
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Systémova lécba

Pacienti s rozsahlymi projevy AD, u kterych
nedoslo po mistni [é¢bé k dostatecnému zlep-
seni nélezu, jsou indikovani k zahajeni systémo-
vé lécby. Ucinnost je prokézana po podavani
cyklosporinu A, azathioprinu, methotrexatu
a mykofenolat mofetilu.

Cyklosporin A (CyA) se primdrné pouziva
u pacientl po transplantaci solidnich orgéna.
V dermatologii je vyuZivan k [é¢bé chronickych
generalizovanych projevd AD. Klinické studie do-
kdzaly uc¢innost i bezpecnost Iécby CyA, bylo po-
tvrzeno snfZenf aktivity onemocnéni o 50 % a vice
za 6-8 tydnl od zahdjeni terapie. Doporucend
inicialnf davka CyA se pohybuje mezi 2,5-3,5 mg/
kg/den, maximalni davka je 5 mg/kg/den rozdé-
lend do 2 dennich davek. Po stabilizaci onemoc-
néni se doporucuje postupné snizovani davky
00,5-1 mg/kg/den kazdé 2 tydny. Prdimérna doba
podavani je 3-6 meésicl. Rebound fenomén po
vysazeni CyA se popisuje U 8 % pacientd. Jeho
Sirsf pouziti limituji vedlejsi icinky, které jsou za-
znamendvany ve vétsi mife spise u dospélych
nez u déti a pfi vys3si davce. Kontraindikaci 1é¢by
CyAjsou onemocnéniledvin, nekontrolovana hy-
pertenze, akutni infekéni onemocnéni, anamnéza
maligniho onemocnéni. Relativnimi kontraindi-
kacemi jsou postizent jater, téhotenstvi a kojent.
Behem lécby CyA se musi pravidelné kontrovat
krevni tlak a sérové hodnoty kreatininu (14, 15).

Azathioprim (AZA) a jeho Ucinnost pfi lé¢bé
pacientl s refraktorni AD byla ovéfena v malém
poctu studii. Davkovanije rlizné, ve vétsiné studif
se pohybovalo mezi 1-3 mg/kg/den. Zvysovani
ddvky je limitovano nezddoucimi Ucinky terapie,
zejména nauzeou a zvracenim, pro které fada
pacientd ukoncuje lé¢bu (16). Nevyhodou terapie
se jevi opozdény nastup Ucinku, ktery u nékterych
pacientll mUze dosahovat 12 tydnd a vice.

Mykofenoldt mofetil (MMF) je schvéleny
pro lé¢bu akutni rejekce u transplantovanych
pacientd. V lé¢bé AD je povazovéan za ,off-
-label” indikaci. Davkovani u mladsich détf je
40-50 mg/kg/den, u adolescentd 30-40 mg/
kg/den a u dospélych se podava ve vysi 2 g/
den. Kromé toho, Ze MMF je vysoce Ucinny pfi
|é¢bé stfedné zavazné az zdvazné AD, je také
charakterizovén nizkym profilem toxicity, kte-
ry zpUsobuje pouze mirné nezddouci Ucinky.
Jednd se zejména o gastrointestindlni pfiznaky,
leukopenii a anemii. Ve srovnani s nezadoucimi

Ucinky systémového uzivani glukokortikoidu,

azathioprinu nebo cyklosporinu se zda, Ze my-
kofenolat ma lepsi pomeér rizika a pfinosu (17).

Methotrexdt (MTX) a jeho podavani paci-
entdim s AD je rovnéz povazovano za ,off-label”
indikaci. K dispozici je malo studif, pfevdzné na
nevelkych souborech pacient( lisicich se davko-
vanim i délkou lé¢by. Davkovani MTX u pacientl
s AD je odvozeno od davkovani pfi lé¢bé psoridzy
a pohybuje se mezi 75 a 25 mg tydné. 2018 byla
publikovana retrospektivni studie 41 pacientt se
stiedné zavaznou az zavaznou AD. U 93 % pacientd
doslo k zelpseni o vice nez 75 %, v 5 % piipadl
bylo zlepseni vétsi nez 50 %. Primérna doba lécby
byla 26 mésicd, nejcastejsim nezadoucim efektem
terapie bylo nevyznamné zvyseni transamindz
(20 % pfipadd), nauzea (12 % piipadd) a Unava
(7 % pfipadd). Fibroscan provedeny u 10 pacientd
neprokazal v zadném z pripadd jaterni fibrézu (18).
Retrospektivni studie na 32 détskych pacientech
ve veku 3-18 let Iécenych nizkymi davkami MTX
prokézala Ucinnost v 75 % pripadd. Primérma doba
lé¢by byla 14 mésict. NeZzadouci icinky lécby byly
minimalni, u 4 pacientd se objevila nauzea a nesig-
nifikantni elevace jaternich enzym (19).

Terapie zévaznych forem AD interferonem
gama (INF-y) je zvazovana jako alternativa ostatni
systémové lécby AD v refraktornich pfipadech.
Hanifin a spolupracovnici provedli 12tydenni mul-
ticentrickou studii s 83 pacienty ve véku 2-65 let.
Studie srovndvala INF-y s placebem a topickymi
KS.Vrameni's INF-y doslo k 50% zlep3eni projev(
ve srovnani s placebem. INF-y byl efektivni na ero-
ze a erytém, nikoliv na infiltraci, suchost, svédéni
a lichenifikaci (20). Podani INF-y je doprovazeno
fadou nezédoucich Ucinky, které spolecné s vyssi

‘u

cenou znamenaji ,off-label” indikaci.

Uvedend systémova léc¢ba je limitovana
nezadoucimi Gcinky, pfipadnymi kontraindika-
cemi a ve vétsiné piipadl ,off label” pouzitim.
Proto soucasné studie veénujici se 1é¢bé AD se
zaméruji na vyzkum ucinnych biologickych
|éciv a malych molekul.

Prvnim biologickym léc¢ivem s prokézanou
klinickou ucinnosti v kontrolovanych prospektiv-
nich studiich a schvéalenym pro lé¢bu pacientd
se stfedné zavaznou az zavaznou AD je dupilu-
mab, humanizovana monoklonalni protilatka
namifena proti receptoru — interleukinu 4 (IL 4),
kterd inhibuje signalni cestu nejen IL-4, ale i IL-13.
V breznu 2017 Food and Drug Administration
(FDA) schvdlila dupilumab pro lécbu stfedné
zavazné az zavazné formy AD u dospélych,
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kteff nedostatecné reaguji na mistni Ié¢bu (21).
Provedené studie uvadéji signifikantni zlepseni
ve sledovanych skore EASI 0 48,9 %, pruritus
0 35,2 %, BSA (body surface area) 0 23,1 % a DLQI
(index kvality Zivota) o vice nez 4 body v 59,3 %
pripadd (22). Doporucend inicidlni davka je
600 mg nasledovana davkou 300 mg kazdy dru-
hy tyden formou subkutanni injekce. Nej¢astéji
uvadéné nezadouci Ucinky |écby jsou reakce
v misté aplikace injekce, konjunktivitida, blefari-
tida, keratitida, pfipadné infekce herpes simplex
virem. Pokud nedojde k zlepSeni po 16 tydnech
|é¢by, je tfeba zvazit ukoncenf [éCby (23).

V soucasnosti probihaji dalsi studie zamé-
fené na efekt blokujicich protilatek proti celé
fadé molekul Th2-lymfocyty zprostiedkované-
ho zanétu. Pouziti fady dostupnych biologik
v ,off label” indikaci mélo na onemocnéni
a svédéni pouze maly nebo zadny ucinek.
Jedna se zejména o pourziti protilatek proti
tumor nekrotizujicimu faktoru a (TNF-a), ja-
ko jsou etanercept, adalimumab a infliximab.
Lécba protildtkou proti IgE omalizumabem
nevedla k zlepSeni AD, nicméné v publikované
studii z roku 2014 je zaznamenan pfinos lé¢by
omalizumabem u pacientl s tézkym ekzémem
s neprokdzanou mutaci filagrinu, narozdil od
pacientd s pfitomnou mutaci filagrinu (24, 25).

Probihajici dalsi studie hodnoti Ucinek
protildtek proti interleukinu 6 (IL-6), CD20+
lymfocytdm a interleukinu 12 a 23 (IL-12, IL-23)
v [é¢bé AD.

Tocilizumab je protildtka proti receptoru pro
IL-6 schvalend pro Ié¢bu revmatoidni atritidy.
Aplikace této protildtky u pacientd s AD vedla
k snizenf skore zanétu o vice nez 50 %, limitaci
této terapie predstavuje rozvinuti bakteridlnf
infekce u dvou ze tfi pacientl (26).

Rituximab, monoklonaini protilatka proti povr-
chovému receptoru CD20 blokujici B-lymfocyty, se
pouziva k 1é¢bé B-bunécnych malignit a autoimun-
tinich onemocnéni. Snizeni poctu B-lymfocytd
u pacient( se stfedné tézkou formou AD vedlo
k podstatnému zlepseni kozniho nalezu (27).

Ustekinumab, lidska monoklondlnf protilat-
ka proti Il-12 a IL-23 schvalend pro 1é¢bu psori-
dzy, vedla podle nékolika kazuistickych sdélent
k zlepseni kozniho nélezu u pacientl s AD (28).
Probihajici studie zkoumajf efekt 1é¢by stfedné
zdvazné az zavazné AD.

Tralokinumab a lebrikizumab jsou protilat-
ky namifené proti IL-13, které ve studiich lécby
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praduskového astmatu vedly k podstatnému
zmirnéni obtizi (29). Z tohoto dlvodu se nyni
zkouma pripadny efekt na projevy AD.

V klinickych studiich je provéfovan Ucinek
blokady thymového stromdlniho lymfopoe-
tinu (TLSP), jehoz exprese je v atopické kizi
zvysend a podili se na navozeni svédéni (30).
Dalsi vyzkum je zaméfen na protilatky bloku-
jicl interleukin 31 (IL-31) nebo jeho receptor.
IL-31 je cytokin tvofeny Th2-lymfocyty, zirny-
mi burkami a keratinocyty. V k(zi pacientd
s atopickym ekzémem je zvysené exprimovan
ajeho sérové koncentrace koreluji se zadvaznostf
onemocnéni (31).

LITERATURA

1. Lachapelle JM, Maibach HI. Patch Testing and Prick Testing.
A Practical Guide. 2nd ed. Berlin: Springer-Verlag; 2009: 195.
2.Gilles S, Akdis C, Lauener R, et al. The role of environmental
factors in allergy: A critical reappraisal. Exp Dermatol. 2018;
27(11): 1193-1200.

3. Zuberbier T, Aberer W, Asero R, et al. The EAACI/GA’LEN/
EDF/WAO Guideline for definiton, classification, diagnosis,
and management of urticaria: the 2013 revision and update.
Allergy. 2014; 69: 868-887.

4. Ferrer M, Sastre J, Jauregui |, et al. Effect of antihistamine
up-dosing in chronic urticaria. J Investig Allergol Clin Immu-
nol. 2011; 21(3): 34-39.

5. Dostupné na: http://www.sukl.cz/modules/medication/
detail.php?-code=0149028 & tab=prices.

6. Brown MM, Chamlin SL, Smidt AC. Quality of life in pediatric
dermatology. Dermatol Clin. 2013; 31(2): 211-221.

7. Spergel JM. From atopic dermatitis to asthma: the atopic
march. Ann Allergy Asthma Immunol. 2010; 105(2): 99-106.

8. Nowicki R, Trzeciak M, Wilkowska A, et al. Atopic dermati-
tis: current treatment guidelines. Statement of the expert of
the Dermatological Section, Polish Society of Allergology,
and the Allergology Section, Polish Society of Dermatology.
Postepy Dermatol Alergol. 2015; 32(4): 239-249.

9. Schmutt M, Jiang YJ, Elias PM. Thematic review series:
skin lipids. Peroxisome proliferator-activated receptors and
liver X receptors in epidermal biology. J Lipid Res. 2008;
49(3): 499-509.

10. Eberlein B, Eicke C, Reinhardt HW, et al. Adjuvant treatment
of atopic eczema: assement of an emollient containing N-
-palmitoylethanolamine (ATOPA study). J Eur Acad Derma-
tol Venereol. 2008; 22(1): 73-82.

11. Wollenberg A, Frank R, Kroth J, et al. Proactive therapy of
atopic eczema — an evidence — based concept with a beha-
vioral background. J Dtsch Dermatol Ges 2009; 7(2): 117-121.
12. Capkova 5. Moznosti lé¢by chronické a chronicky recidivuji-
ci atopické dermatitidy. Farmakoterapie. 2011; 7(Suppl. 2):19-25.
13. Zahejsky J. Zevni dermatologicka terapie a kosmetika. 1.
Viydani. Praha: Grada Publishing: 2006: 133.

14. Mrowietz U, Klein CE, Reich K, et al. Cyclosporine thera-

www.dermatologiepropraxi.cz

Kromé imunosupresivni a biologické 1é¢by
probiha vyzkum terapie AD pomoci malych
molekul cilenych na definované struktury.
Substance P, jejiz plazmatickd koncetrace ko-
reluje se zdvaznosti ekzému, je neurokinin
uvoliovany ze zakonceni senzorickych nerva.
Probihajici studie zkoumaji vliv blokace recep-
toru pro neurokinin na pruritus (32).

PerordIni podavéaniapremilastu, inhibitoru
fosfodiesterazy 4, schvaleného k [é¢bé psoria-
zy, vede podle klinickych studif k podstatné-
mu zmirnéni koznich zanétlivych projevl (33).

Ucinek suplementace vitaminem D na proje-
vy AD se jevi jako Ucinny spiSe v populaci s vys-

py in dermatology. J Dtsch Dermatol Ges. 2009;7(5): 474-479.
15.BuBmann C, Novak N. Systemic therapy of atopic derma-
titis. Allergol Select.2017;1(1):1-8.

16. Sidbury R, Davis DM, Cohen DE, et al. Guidelines of care
for the management of atopic dermatitis: section 3. Manage-
ment and treatment with phototherapy and systemic agents.
J Am Acad Dermatol. 2014; 71(2): 327-349.

17. Grundmann-Kollmann M, Podda M, Ochsendorf F et al.
Mycophenolate Mofetil Is Effective in the Treatment of Atopic
Dermatitis. Arch Dermatol. 2001;137(7): 870-873.

18. Shah N, Alhusayen R, Walsh S, et al. Methotrexate in the
Treatment of Moderate to Severe Atopic Dermatitis: A Ret-
rospective Study.J Cutan Med Surg. 2018; 22(5): 484-487.
19. Deo M, Yung A, Hill S. Methotrexate for treatment of ato-
pic dermatitis in children and adolescents. Int J Dermatol.
2014; 53(8): 1037-1041.

20. Hanifin JM, Schneider LC, Leung DY, et al. Recombinant
interferon gamma therapy for atopic dermatitis. J Am Acad
Dermatol. 1993; 28(2 Pt 1): 189-197.

21. Thibodeaux Q, Smith MP, Ly K, et al. A review of dupilu-
mab in the treatment of atopic diseases. Hum Vaccin Immu-
nother. 2019 Feb 20. doi: 10.1080/21645515.2019.1582403.
22. Silverberg JI, Simpson EL, Ardeleanu M, et al. Dupilumab
provides importantn clinical benefits to patients with atopic
dermatitis who do not achieve clear or almost clear skin accor-
ding to the Investigator’s Global Assessment: a pooled analysis
of data from 2 phase lll trials. 2019 Feb 21.doi: 10.1111/bjd.17791.
23. Dostupné na: http://www.sukl.cz/modules/medication/
detail.php?code=0222565 & tab=texts.

24. Heil PM, Maurer D, Klein B, et al. Omalizumab therapy in
atopic dermatitis: depletion of IgE does not improve the cli-
nical course - a randomized, placebo-controlled and double
blind pilot study. J Dtsch Dermatol Ges. 2010; 8(12): 990-998.
25. Hotze M, Baurecht H, Rodriguez E, et al. Increased effi-
cacy of omalizumab in atopic dermatitis patients with wild-
-type filaggrin status and higher serum levels of phosphati-
dylcholines. Allergy. 2014; 69(1):132-135.

26. Navarini AA, French LE, Hofbauer GF. Interrupting IL-6 re-
ceptor signaling improves atopic dermatitis but associates

/ Dermatol. praxi 2019; 13(2): 76-79 / DERMATOLOGIE PRO PRAXI 79

PREHLEDOVE CLANKY (
AKTUALNTTRENDY V LECBE KOZNICH ALERGIT

$im rizikem deficitu tohoto vitaminu, v bézné
populaci se efekt této lé¢by neprokézal (34, 35).

Dlouhodobd peroralni 1é¢ba azolovymi anti-
mykotiky vykazuje Ucinnost u pacientd s projevy
AD v oblasti hlavy a krku. Pfedpoklada se, ze
kvasinky rodu Malassezia se Ucastni na patoge-
nezi AD v uvedené oblasti, coz vysvétluje efekt
antimykotické |é¢by (36).

Lécba atopické dermatitidy je svizelna.
Omezené moznosti systémove terapie stfedné za-
vazné az zdvazné formy AD vyvyjeji tlak na vyzkum
novych I1éCiv, které by zkvalitnily péci o pacienty
s timto nemocnénim. Vysledky fady probihajicich
studii se jevi pfingjmensim jako slibné.

with bacterial superinfection. J Allergy Clin Immunol. 2011;
128(5): 1128-1130.

27.Sediva A, Kayserova J, Vernerova E, et al. Anti-CD20 (ritu-
ximab) treatment for atopic eczema. J Allergy Clin Immunol.
2008;121(6):122-128.

28. Fernandez-Anton Martinez MC, Alfageme Roldan F, Ciu-
dad Blanco C, et al. Ustekinumab in the treatment of seve-
re atopic dermatitis: a preliminaryreport of our expirience
with 4 patients. Actas Dermosifiliogr. 2014; 105(3): 213-324.
29. Hambly N, Nair P. Monoclonal antibodies for treatment
of refractory asthma. Curr Opin Pulm Med. 2014; 20(1): 87-94.
30. Wilson SR, Thé L, Batia LM, et al. The epithelial cell-derived
atopic dermatitis cytokine TSLP activates neuron to induces
itch. Cell. 2013; 155(2): 285-295.

31. Raap U, Wichmann K, Gehring M, et al. IL-31 significant-
ly correlates with disease activity and Th2 cytokine levels
in children with atopic dermatitis. Pediatr Allergy Immunol.
2012; 23(3): 285-288.

32. Stander S, Siepmann D, Herrgott |, et al. Targeting the
neurokinin receptor 1 with aprepitant: a novel antipruritic
strategy. PLoS One. 2010; 4;5(6): €10968.

33.Samrao A, Berry TM, Goreshi R, et al. A pilot study of an oral
phosphodiesterase inhibitor (apremilast) for atopic dermati-
tis in adults. Arch Dermatol. 2012; 148(8): 890-897.

34. Camargo CA Jr, Ganmaa D, Sidbury R, et al. Randomi-
zed trial of vitamin D supplementation for winter-related
atopic dermatitis in children. J Allergy Clin Immunol. 2014;
134(4): 831-835.

35. Hata TR, Audish D, Kotol P, et al. A randomized controlled
double-blind investigation of the effects of vitamin D dieta-
ry supplementation in subjects with atopic dermatitis. J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2014; 28(6): 781-789.

36. Kaffenberger BH, Mathis J, Zirwas MJ. A retrospective
descriptive study of oral azole antifungal agents in patients
with patch test-negative head and neck predominant ato-
pic dermatitis.) Am Acad Dermatol. 2014; 71(3): 480-483.
37.Kim JE, Kim HJ, Lew BL, et al. Consensus Guidelines for the
Treatment of Atopic Dermatitis in Korea (Part Il): Systemic Tre-
atment. Ann Dermatol. 2015; 27(5): 578-592.



