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Fyziologicky tvoří kožní bariéra, kožní mikrobiom, složky nespecifické a specifické 
imunity funkční celek. Léčebné a preventivní ovlivnění atopického ekzému cestou 
obnovení správného kožního mikrobiomu je potenciální cestou k doplnění stávají-
cích léčebných možností. Má ale svá úskalí, neboť kožní mikrobiom je individuálně 
specifický a v čase proměnlivý. V praxi jsou tomuto záměru zatím nejblíže postbiotika 
ve speciálních emolienciích.

Klíčová slova: atopická dermatitida, mikrobiom, emoliencia plus.

Microbiome in atopic eczema in practice

Skin barrier, skin microbiome, components of non-specific and specific skin immunity 
build physiologically a functional complex. Therapeutic and preventive management 
of atopic eczema by restoring proper skin microbiome is a potential way for adjunction 
to existing therapeutic options. However, it has its pitfalls as the skin microbiome is 
individually specific and variable over time. In practice, postbiotics in special emollients 
are the closest to this aim, so far. 
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Úvod
Atopický ekzém, syn. atopická dermatitida 

(AD), je chronická dermatóza s výrazným do-

padem na všechny oblasti života nemocného. 

Dominujícím příznakem kromě samotného 

ekzému a xerózy je chronický pruritus, často 

i bolest. Intenzita pruritu je citlivým ukaza-

telem efektu léčby a aktivity choroby. Údaje 

o prevalenci se mezi jednotlivými zeměmi 

velmi liší, většina pochází z dotazníkových 

průzkumů. Relevantnější údaje poskytují da-

tabáze zdravotních pojišťoven či národních 

registrů. Těmi jsou recentní data v ČR uvádějící 

celkovou prevalenci okolo 2 %, u dospělých 

1,5 % a u dětí 6 % (1), což koreluje s údaji glo-

bální analýzy (2,6 %, 2 % a 4 %) z roku 2023 (2).

Příchod nových skupin léků pro celkovou, 

a brzy i pro lokální léčbu atopického ekzému 

je po desítkách let průlomový. Atopický ek-

zém je však choroba chronická a její průběh 

je nepředvídatelný (3). K ovlivnění dlouhodo-

bého průběhu má být léčba včasná a dosta-

tečně účinná. Nestačí ale jen chorobu správně 

a účinně léčit, je třeba, aby se ji pacient naučil 

i dlouhodobě zvládat. Zde má své místo tera-

peutická edukace, jejíž význam ilustruje zařa-

zení do základního stupně léčby v evropských 

i mezinárodních doporučených postupech 

pro léčbu AD (4ab, 5, 6). Smyslem je, aby si 

pacient osvojil znalosti, dovednosti a návyky, 

jak svou chorobu zvládat. V ČR je pacientům 

k dispozici edukační web (atopikonline.cz), 

podporovaný odbornými společnostmi ČLS 

JEP – ČDS, ČSAKI, OSPDL.

S farmakologickým výzkumem jde ruku 

v ruce i výzkum etiopatogeneze AD, odhalu-

jící, o jak složitý proces jde. Výzkum současně 

ukazuje i na potenciální místa zásahu pro nové 

léčivé přípravky a prostředky. Jedním z nich je 

i alterace kožního mikrobiomu u AD – kožní 

dysbióza. Pro pochopení možností i  limitací 

tohoto přístupu je třeba si osvětlit vzájem-

ný vztah mikrobiomu kůže s kožní bariérou 

a imunitou a s „alergií“.

DECLARATIONS:

Declaration of originality: 

The manuscript is original and has not been published 

or submitted elsewhere. 

Ethical principles compliance: 

The authors attest that their study was approved 

by the local Ethical Committee and is in compliance 

with human studies and animal welfare regula-

tions of the authors’ institutions as well as with the 

World Medical Association Declaration of Helsinki 

on Ethical Principles for Medical Research Involving 

Human Subjects adopted by the 18th WMA General 

Assembly in Helsinki, Finland, in June 1964, with 

subsequent amendments, as well as with the ICMJE 

Recommendations for the Conduct, Reporting, 

Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical 

Journals, updated in December 2018, including pa-

tient consent where appropriate.

Conflict of interest and financial disclosures: 

None. 

Funding/Support: 

None. 

Cit. zkr: Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134

https://doi.org/10.36290/der.2024.026

Článek přijat redakcí: 4. 3. 2024

Článek přijat k tisku: 11. 4. 2024

MUDr. Nina Benáková, Ph.D.

nina.benakova@email.cz

http://www.atopikonline.cz
https://doi.org/10.36290/der.2024.026


www.dermatologiepropraxi.cz   /  Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134  /  DERMATOLOGIE PRO PRAXI 131

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Mikrobiom u atopického ekzému v praxi

Atopický ekzém a alergie – 
věčné téma

Atopický ekzém není klasické alergické 

onemocnění. Představa, že ekzém je způso-

ben alergickou reakcí, je častá, a to nejen mezi 

pacienty. Ti se ve snaze najít příčinu nechá-

vají rozsáhle laboratorně vyšetřovat, pokouší 

se o různé diety a propadají skepsi, když jim 

vyhýbání se zjištěným či podezřívaným aler-

genům a léčba antihistaminiky nepomáhají.

Alergická reakce (imunitní reakce I. typu, 

časná, mediovaná protilátkami IgE) se na kůži 

klinicky neprojevuje ekzémem, ale urtikarií 

a angioedémem. U AD je v pozadí imunitní 

reakce IV. typu, pozdní, mediovaná buňka-

mi – T lymfocyty. Ty indukují zánět a apoptózu 

keratinocytů, což se klinicky, morfologicky 

projeví obrazem ekzému. Ale není to klasic-

ká reakce IV. typu, jakou vyvolávají hapteny 

u kontaktně alergického ekzému. Na vzniku 

AD se totiž výrazně podílejí buňky nespeci-

fické imunity, zejm. keratinocyty a přirozené 

lymfoidní buňky ILC-2 (innate lymphoid cells), 

indukující zánět 2. typu, a také faktory neu-

rogenního zánětu (7, 8). A že je v kůži možná 

i současná kombinace alergické reakce I. a IV. 

typu, dokladuje existence proteinové der-

matitidy.

V  pozadí tvorby IgE u  AD jsou 

Langerhansovy buňky stimulované thymic-

kým stromálním lymfopoetinem (TSLP, thymic 

stromal lymphopoetin), které indukují senzibi-

lizaci na proteinové alergeny (9). Skutečnost, 

že u cca 70 % ekzematiků v průběhu života 

ke tvorbě specifických IgE dojde (10), však 

neznamená alergii. Samotná přítomnost sIgE 

bez klinického korelátu je jen laboratorně 

zjištěná senzibilizace, představující riziko 

vzniku alergie. Potenciál IgE vyvolat klinicky 

zjevné projevy alergie (potravinová alergie, 

průduškové astma, alergická rýma apod.), je 

totiž různý a právě u pacientů s AD je často 

až překvapivě nízký. Alergie je tedy až klinic-

ká manifestace senzibilizace.

Častá přítomnost alergických chorob u AD, 

kdysi označovaná jako dermorespirační syn-

drom, se v současnosti vysvětluje snazším 

průnikem alergenů přes narušenou kožní ba-

riéru s následnou senzibilizací, kdy „atopický 

ekzém otevírá dveře atopickému pochodu“ 

(atopic march) (10, 11). Dle duální teorie vede 

průnik látek, které jsou pro imunitní systém 

nové, přes střevo k navození tolerance, zatím-

co přes kůži (kožní bariéra narušená ekzémem) 

k indukci zánětu 2. typu (dříve Th2 typ záně-

tu) a navození senzibilizace s tvorbou speci-

fických IgE. Případně posléze k manifestaci 

alergického onemocnění (12). Některé novější 

koncepce již nehovoří o atopickém pochodu 

(tedy o vývoji ekzém → alergie → autoalergie/ 

autoimunita), ale o sdružování těchto chorob 

(clustering). Důvodem je mimo jiné prokázaná 

asociace AD s dalšími přidruženými choro-

bami bez atopie (např. chronická urtikarie, 

tyreopatie, porucha pozornosti s hyperakti-

vitou – ADHD, deprese, migrény aj.), jež se 

označují jako neatopické komorbidity AD (13). 

Komorbidity se definují jako choroby posti-

hující jiné orgány či systémy, které souvisí více 

či méně se společnými úseky v patogenezi či 

se společnými riziky základní choroby. Čím je 

AD závažnější, těžší, tím je riziko komorbidit 

vyšší. Aktivní pátrání (screening) po komorbi-

ditách AD je velmi žádoucí z řady důvodů (4a).

Pro praxi: Ať už jsou vědecké názorové 

skupiny takové či onaké a budoucí výzkum 

může přinést i překvapivé poznatky, pro pa-

cienty je srozumitelný výrok: „Ekzém není 

alergie. Ale u ekzematiků vznikají alergie čas-

těji než u ostatních lidí. Ekzém a alergie jsou 

souběžné choroby asi jako vysoký krevní tlak 

a vysoký cholesterol – ty také nemají stejnou 

příčinu a léčbu, i když se spolu často vyskytují. 

Mohou se však navzájem ovlivňovat.“

Atopický ekzém a kožní 
mikrobiom

V pozadí etiopatogeneze AD jsou v sou-

časnosti známé tři vzájemně provázané 

dysbalance: dysfunkce kožní bariéry, neu-

roimunitní dysregulace a dysbióza kožního 

mikrobiomu. Fyziologicky jsou kožní bariéra, 

kožní mikrobiom, složky nespecifické a speci-

fické imunity kůže funkčním celkem, sloužícím 

obraně proti živým a neživým noxám. Vztah 

výše uvedených čtyřech složek je multidirek-

cionální – navzájem mezi všemi složkami (viz 

schéma). Tedy 1. porucha v bariérové funkci 

kůže (jak ji známe u ekzému) vede k 2. poruše 

nespecifické imunity – zánětu, a ta vede nejen 

zpětně k poruše kožní bariéry (bidirekcionál-

ně), ale i 3. ke spuštění nepřiměřené specifické 

buněčné imunitní reakce (T lymfocyty) – záně-

tu, s následnou tvorbou IgE jako jakýmsi ved-

lejším produktem a také 4. k alteraci kožního 

mikrobiomu. Odkudkoliv z výše uvedených 

čtyřech bodů proces začne, postihne všechny 

ostatní. Odlišení, co je příčinou, co následkem 

(kožní abnormity versus imunitní) a co jen 

spouštěčem, není pak jednoduše možné. V du-

chu této provázanosti se atopický mikrobiom 

kůže může normalizovat také nepřímo – po 

Správně fungující nespecifická 
imunita je zásadní pro:

Bariérovou funkci kůže

Spuštění přiměřené spe-
cifické imunitní reakce

Kožní mikrobiom

FUNKČNÍ CELEK

multidirekcionální interakce

Schéma 1.  Vztah kožní bariéry, nespecifické a specifické imunity a kožního mikrobiomu u atopického 
ekzému
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léčbě emoliencii, lokálními kortikoidy a imu-

nomodulátory a též při léčbě systémové, jak 

dokladují výsledky studií u biologik.

Mikrobiom u AD není vyvážený a druho-

vě pestrý. Pro správnou funkci kožního mikro-

biomu je však vyváženost a druhová diverzita 

zásadní podmínkou. U AD je prokázáná dys-

bióza nejen v oblasti bakteriální (kolonizace 

S. aureus a jeho „atopické“ fylotypy), ale i viro-

vé (změněný profil bakteriofágů) a též myko-

tické (kolonizace rodem mallassezia) (14, 15). 

Alterovaný mikrobiom se různými mechanismy 

uplatňuje v jednotlivých fázích imunopatoge-

neze AD: iniciace/latentní fáze, amplifikace/

akutní manifestní fáze a perzistence/chronic-

ká fáze. A může přispívat i ke tvorbě IgE – jak 

nepřímo v rámci provázanosti mikrobiomu, 

kožní bariéry a imunity (viz výše), tak přímo 

tvorbou specifických antimikrobiálních IgE – 

proti stafylokokům, mallasseziím (15). V řadě 

případů koreluje míra mikrobiální kolonizace se 

závažností AD či s hladinou celkového IgE (12). 

U atopického ekzému hlavy a krku dokonce 

koreluje závažnost AD s hladinami specifických 

IgE proti mallasseziím (16).

Pro praxi: Pacienty je třeba srozumi-

telně upozornit: „Mikrobi působí u  ekzé-

mu jako spouštěče, nejedná se o  infekci. 

Neodůvodněná, opakovaná léčba lokální-

mi antibiotiky není řešením a je riziková“. 

U volně prodejných prostředků se mikrobiom 

často stává mantrou, komerčně využívanou 

a  i zneužívanou, nejen v dermatologii. To 

platí i pro stávající perorální probiotika (pre-

biotika, synbiotika či postbiotika), která totiž 

na zlepšení ekzému via střevní mikrobiom 

obvykle nemají dostačující efekt, což je po-

chopitelné vzhledem k složitosti a proměnli-

vosti mikrobiomu a i samotného atopického 

ekzému. Kromě pacientů s rizikem vzniku 

autoimunity jsou ale bezpečná. Takže jako te-

rapeutický pokus, ex iuvantibus, lze preparát 

se solidními referencemi a přiměřenou cenou 

použít. Nicméně zatím nelze vyslovit nějaké 

predikce, natož doporučení – u koho (feno/

endotyp AD), v jakém věku a které probioti-

kum bude u AD vhodné.

Lokální ovlivnění kožního 
mikrobiomu

Úprava dysbiózy kožního mikrobiomu 

představuje společně s reparací kožní bariéry 

a tlumením zánětu dílčí cíle léčby atopického 

ekzému. Atopický ekzém lze léčbou zklidnit, 

ulevit od příznaků, lze ho přechodně zhojit, ne-

ní však definitivně vyléčitelný. Dlouhodobým 

realistickým cílem je dostat ekzém pod kon-

trolu a snaha tento stav udržet. Čili chorobu 

stabilizovat, dosáhnout delších remisí, příp. 

remise kompletní. A také zabránit komplikacím 

ekzému a jeho léčby (infekce, progrese komor-

bidit, nežádoucí účinky léčby), což jsou hlavní 

cíle léčby AD (4b, 6). Pacienti s AD považují dle 

analýzy údajů z reálné praxe za léčebně nejdů-

ležitější: dosáhnout stavu bez svědění a bolesti, 

lepšího spánku, rychlého ústupu ekzému a mít 

ekzém dlouhodobě pod kontrolou (17).

Léčebné a preventivní ovlivnění atopic-

kého ekzému cestou obnovení správného 

kožního mikrobiomu je potenciální cestou 

k doplnění stávajících léčebných možností. 

Má ale svá četná úskalí – redukce patogenní 

flory antibiotickou či antiseptickou léčbou je 

neselektivní a dlouhodobě nevhodná, také 

transplantace vhodného kožního mikrobio-

mu na kůži atopika není řešením, neboť kožní 

mikrobiom je individuálně specifický a v čase 

proměnlivý. Perspektivní se jeví využití tako-

vých mikrobiálních produktů a metabolitů, 

které vhodně reagují se složkami nespecifické 

imunity v kůži jako „správný“ mikrobiom (18). 

V praxi jsou tomuto záměru zatím nejblíže tzv. 

postbiotika ve speciálních emolienciích.

Emoliencia mají základní postavení v dlou-

hodobé léčbě AD jakékoliv závažnosti (5, 6). 

Jejich léčebné účinky jsou ve srovnání s pro-

tizánětlivými léky mírné – zmírňují svědění 

a projevy ekzému, mají kortikoidy šetřící efekt. 

Jejich výraznější úloha je v oblasti preventivní – 

pomáhají obnovit bariérovou funkci kůže, a tak 

mohou stabilizovat průběh, vést ke snížení fre-

kvence exacerbací, prodloužení remisí a i pre-

venci komplikací (19). Emoliencia jsou často 

pacienty („emoliencia mi nepomáhají“), ale 

i lékaři („emoliencia jsou bez účinných látek = 

bez efektu“) podceňována, a tak nedostatečné 

množství a malá četnost používání emoliencií 

vedou k horším výsledkům celé léčby. Vývoj 

emoliencií pokročil od prostých masťových 

základů (= bazí, proto též název bazální léč-

ba), bariérových krémů a humektantů až po 

restrukturační emoliencia (obsahující fyzio-

logické lipidy – esenciální mastné kyseliny, 

ceramidy aj. fosfolipidy, skvalen, cholesterol). 

Zvláštní skupinou jsou emoliencia plus, ob-

sahující navíc diferentní látky. Některá novější 

emoliencia cílí prostřednictvím postbiotik i na 

kožní mikrobiom.

Postbiotika se definují jako neživé mi-

krobiální produkty či metabolické mezipro-

dukty z probiotických mikroorganismů, kte-

ré vykazují u příjemce biologickou aktivitu. 

Příkladem je lyzát bakterie Vitreoscila filiformis, 

jež má prokázané protizánětlivé účinky (an-

tioxidační, antimikrobiální) a imunoregulační 

účinky na mikrobiom (zlepšení mikrobiální 

diverzity a rovnováhy) a i na reparaci kožní 

bariéry. V kombinaci s microresylem, látkou 

z extraktu z kořene Ophiopogon japonicus, 

jež zabraňuje adhezi biofilmu S. aureus a re-

dukuje jeho růst na kůži, se účinky postbiotika 

potencují. Příznivý klinický účinek této kombi-

nace (v emolientní bázi s bambuckým máslem, 

glycerinem, niacinamidem a termální vodou La 

Roche Possay) na subjektivní i objektivní pří-

znaky AD je zdokumentován řadou studií (20).

Pro praxi: Dermatolog by měl pacien-

tovi doporučit emoliencium individuálně 

a konkrétně. Tedy takové, které bude pacient 

skutečně používat. U speciálních emoliencií 

by měl volit emoliens, kde je dostatek údajů 

o jeho účinnosti a bezpečnosti (jež odůvod-

ňují jeho použití a i cenu), a poučit ho srozumi-

telně: „Promazávací prostředek není lék, proto 

nemůže mít tak silné účinky jako kortikoidy 

a nemůže akutní ekzém zhojit“. Vysvětlit, že 

místo emoliencia je zejména v dohojovací 

a udržovací léčbě. A především v prevenci, 

v péči o kůži – „Používá se i po zhojení, aby se 

ekzém nevracel“. Správná volba emoliencia je 

nezbytná, nikoliv postačující podmínka, stejně 

důležitá je i adherence pacienta. Pro pacienta 

lze shrnout výrokem: „Příznivé účinky lze oče-

kávat jen při pravidelném a častém používání. 

V běžném životě to není vždy možné, ale je 

třeba se snažit to dodržovat“.

Závěr
Farmaceutický výzkum, rozvoj technolo-

gií a umělá inteligence mohou do budoucna 

pomoci lékařům v diagnostice a léčbě paci-

entů – i v oblasti atopického ekzému a mikro-

biomu kůže. Pro dlouhodobé zvládání choroby 

pacientem jsou však vzhledem k chronickému 

charakteru choroby neméně důležité terapeu-

tická edukace, empatie a porozumění.



INZERCE
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