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Alergolog by mél byt nedilnou soucasti komplexni péce o atopicky ekzém. Mél by se pfednostné podilet na odhalovani potencialnich

v vo

i pravych spoustécu. Diagnostickych postuptl ma k dispozici pomérné dost, obtiZzna ale byva interpretace jejich vysledk. K ispésnosti

Iécby casto nezbytné patii terapeuticky pokus, at jiz jde o eliminacni diety, o nejriznéjsi imunointervence ¢i dokonce o nasazeni speci-
fické imunoterapie etiologicky relevantnim aeroalergenem.

Klicova slova: atopicka dermatitida, potravinova alergie, alergie na bilkoviny kravského mléka, specifické IgE, epikutanni naplastové

testy, eliminacné-expozicni testy.

Allergist should be an integral part of a comprehensive care for atopic eczema. Allergist should prioritize the detection of potential
and right triggers. There are plenty of diagnostic procedures, but the interpretation of results is difficult. The treatment success often
necessarily includes a therapeutic trial, for example the elimination diet, a variety of immunointerventions or even the specific immu-

notherapy by etiologically relevant aeroallergens.
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Atopickd dermatitida (AD, atopicky ekzém) je
chronické, ¢asto exacerbujici zanétlivé onemoc-
néniklze. Jde o kozni dermatitidu v pravém slova
smyslu s bohatou psychosomatickou symptoma-
tologif, s nevyhnutelnymi disledky na kvalitu Zi-
vota. AD je zatizena vysokym rizikem komplikacf
i vysokou mirou variability, véetné té patofyziolo-
gické. Ve své podstaté jde o genetické onemoc-
néni Cile interagujici s vnéjsim, ale i s vnitfnim
prostfedim. Prevalence se udavéa néco kolem
17-18% populace. Méli bychom ale vzit v Uva-
hu znac¢né vékové rozdily. AD postihuje 20 %
kojencll (nékteré zdroje hovoti az o 30 %), okolo
109% déti predskolniho a skolntho véku (i kdyz
se da iv této vekové kategorii dopatrat preva-
lence dvakrat vyssi, tj. ke 20%) a 2-3 % dospélé
populace (dle nékterych zdroji mozna az 10 %).
Pét az sedm z deseti AD propukne jiz v prvnim
pUlroce véku, resp. devét z deseti AD se manifes-
tuje obvykle jesté ve véku predskolnim. Kolem
20% AD se fadi mezi stfedné t&zké, minimalné
2% splnuji kritéria tézké AD.

U AD se pfedpoklada primdarnf porucha epite-
lové kozni bariéry, kterd je sekundarné ovlivnéna
nejriznéjsimiimunologickymi mechanizmy. Tuto
patofyziologickou definici bychom mohli speku-
lativné i otocit, tj. hledat primarnf pficinu v imu-
nologii, vrozené i ziskané — adaptivni. Nicméné
na nezpochybnitelném vyznamu nepfiméfené
imunologické odpovédi prakticky u kazdé AD to
nic nezméni. Z tohoto pohledu AD nebyla, nenf
a nikdy nebude pouze koznim onemocnénim.
Na druhé strané nemaze jit ani o ¢isté imunolo-
gickou chorobu. Jde bez vii pochybnosti o sys-
témovou poruchu zasluhujici komplexni péci.

Péci praktickym Iékafem, nenahraditelnou péci
dermatologem a at se ndm to alergologdm-imu-
nologlim nemusf libit, tak by se mél na kazdé AD
aktivné podileti specialista alergolog-imunolog.
Mél by se odpovedné vyjadrit k etiologickym
faktorlim, v optimalnim pfipadé by se pak mo-
hl, resp. mél podilet i na tvorbé terapeutického
schématu, véetné dietnich a reZimovych opatrent.
Z pohledu patofyziologie, se zvldstnim zie-
telem na moznou imumokompromitaci bychom
mohli AD délit do nésledujicich podskupin:

AD soucésti syndromd veetné primdrnich
imunodeficienci

AD a porucha kozni bariéry

AD a specifickd humoralni imunita (IgE
senzibilizace)

AD a nespecifickd humorélni imunita

AD a bunéc¢nd imunita (subpopulace Th,
Th2 3j)

AD a autoimunita

AD se zvysenym svédénim

AD se zvysenou citlivosti k bakteridlnim,
virovym i mykotickym infekcim

Zminéné podskupiny se pochopitelné mo-
hou prolinat i vzajemné kombinovat. O to slo-
Zitéjsf pak mohou byt diagnostické a nasledné
i terapeutické intervence.

Na etiologii AD kojencl a potazmo i batolat
se vyznamné podili potravinové alergeny, resp.
alergenni rodiny zdkladnich potravin. U téchto
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skupin homolognich bilkovin (napfiklad kaseiny
Zivocisnych mlék) mizeme objektivné prokazat
Ucast na aktivité kozniho postizeni pfiblizné ve tfe-
tiné vech détskych ekzémd. Detekovatelnou
imunologickou odpovéd pfitom potraviny vyvo-
laji az v 90% viech AD, resp. az v 90% se mohou
podrobnym vysetfenim prokézat zvysené hladiny
specifickych imunoglobulint izotypu E (sIgE) proti
miniméiné jedné bilkoviné zékladnich potravin.
Jde ale o prlkaz pouhé pfecitlivélosti, tj. senzi-
bilizace, kterd nemusf mft vzdy klinicky vyznam.
Bez bezprostfedniho klinického vyznamu byva
napfiklad neobvykle ¢asty nélez precitlivélosti
k vaje¢nému ovalbuminu. Zakladni potraviny,
kam pocitame bilkoviny kravského mléka, vejce,
psenici a soju, plnf Ulohu alergennich spoustéct
u AD malych déti v plnych 809%, mozna az v 90 %.
Zbylych 10-20% patfi zeleniné, ovoci, semendm
a skofdpkovym ploddm.

V pfipadé vzniku ekzému do 3 mésicl veéku
ditéte jsou nejcastéjsim, ne-li vyhradnim, aler-
gennim spoustécem bilkoviny kravského mléka
(BKM). Naopak pfi manifestaci prvnich koznich
priznakd az po 6 mésici véku moznd tcast BKM
na etiologii AD prudce klesa.

Usp&snou dietu kojenct a z predchoziho ply-
ne, Ze dietu vétsinou bez BKM, je nutné revidovat
v 6, 12 resp. 18mésicnich intervalech. Smysl této
re-expozice tkvi v prekvapivé schopnosti plvod-
né senzibilizované imunity nastavit u podstatné
vétsiny kojencd s potravinovou alergif imuno-
logickou toleranci. Neni sice zcela jasné, jakym
mechanizmem se imunologické mechanizmy
pretoci na stranu fyziologie, jisté ale je, Zze v prd-
méru 4z 5 kojencd s AD za¢nou BKM (nebo'i jiné



Tabulka 1. Podskupiny atopické dermatitidy (AD) ve vztahu k alergologii-imunologii
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Podskupina atopické Priklady Poznamka Mozny alergo-imunologicky pfinos
dermatitidy (AD)
AD jako soucast hypereozinofilni syndrom, syndrom hy-  PID: klicovy diagnosticky pfinos vcetné gene-

rlznych syndromd

per-IgE acrodermatitis enteropatica a
celd fada primarnich imunodeficienci
(PID) obvykle s velmi tézkym pribéhem

ataxia telangiectatica

Nethertondv syndrom

SCID

(téZké kombinované ID)

Omenn syndrom (SCID)

IPEX syndrom

Wiskott-Aldrich syndrom

X-vézana Brutonova agamaglobulinemie

tiky, tak i pfinos terapeuticky

AD a porucha kozni
bariéry (epidermis)

mutace (¢asto i nulova) v genu pro fi-
lagrin (,filament-aggregating protein”)
mozny nalez az u 1/3 pacientd s AD

za fyziologickych podminek jde o proteinovou
soucast nepropustné keratinové matrix, riziko
vyssi senzibilizace ke kovlm (napf. k niklu)

riziko vyssi senzibilizace i k nékterym
aeroalergendim napt. alergie na kocku
(dg, rezim)

AD a Uloha
Specifické humoralni
imunity (atopie)

IgE senzibilizace v¢etné alergickych
komorbidit (astma, alergickd ryma,
alergické zanéty traviciho traktu aj.)

az u 70-80% AD se potvrdi IgE mediovand
senzibilizace

nenahraditelny diagnosticky pfinos
dietni terapie
reZimova terapie
vakcinacni terapie

v nékterych pffpadech by mohla pomoci

i biologicka terapie (omalizumab - anti-IgF)

AD a Uloha nespecifické
humoraini imunity

rGzné sekundarni humoralnfimuno-
dysbalance: tranzitornf (pfechodna)
hypogamaglobulinemie

krom snizené produkce mozna i ztrata
gamaglobulinl (exsudaci)

vysetfeni imunogramu, popfipadé
parenteraini substituce gamaglobuliny
cestou i.m., lépei.v. (IMIG, IVIG)

AD a uloha celuldmi
imunity (B a T-lymfocyty)

subpopulace
Th1, Th2,Th17,Th21, Th22

v uz$im slova smyslu by mohlo jit
0 non-IgE mediované mechanizmy

vys. bunécné imunity v nékterych pfipa-
dech by mohla pomoci biologicka terapie
(rituximab - anti-CD20) v nékterych i kla-
sickd imunosuprese: cyklosporin A véetné
déti nebo azathioprin jen u dospélych

AD a autoreaktivita

autoprotilatky (tfida IgE) proti lidskym
proteindm poskozené kiize

protildtky proti superoxiddismutaze (zkfizena
reaktivita s protildtkami proti dermatomykoze
Pityrosporum orbiculare)

moZzna pozitivni Uloha imunosuprese
(viz vyse)

ADse zvysenym pruritem

mozna cytokinova uloha interleukinu
31 (IL-31) nebo ¢tvrtého receptoru

IL-31 je vyznamny cytokin v etiologii pruritu
koznich onemocnéni, v etiologii zanétu

monoklon. protildtka
anti-IL-31 (vyzkum)

pro histamin (H4R)

astmatu apod.

H4R antagonista (také v experimentu)

AD se zvysenou citlivosti
k infekcim (bakterialni,
virové, mykotické)

Staphylococcus aureus)

AD s nizsi expresi antibakteridlnich
peptidl, mozna nepfimérena aktivace
celularni imunity bakteridlnimi
superantigeny (napf. enterotoxinem

jde napf. o poruchu v defenzinech,
katelicidinech a dermicidinech
(peptidy s antibiotickymi

vlastnostmi), prikaz efektu vitaminu D3

protiinfekénf terapie, imunointervence
(v€etné vitaminu D3), v indikovanych
pfipadech (u aktivované celuldrni
imunity) imunosuprese

potravinové alergeny) imunologicky tolerovat,
a to pouhych 6 mésicd od diagndzy a nasazeni
eliminacni diety. Stabilizovany nebo ustoupivsi
ekzém se zkratka po re-expozici nezhorsi nebo
nevrati. A tolerance pokracuje dal, ve 3 letech
potravinova alergie ekzematika perzistuje v 10%
a Vv 15 letech pouze ve 3%. Rychlost imunologic-
kého vyhasnuti zavisi do jisté miry na IgE ¢i non-
-IgE mechanizmu. Pokud jsou v pozadi bunécné
mechanizmy (non-IgE), mizeme bez vétsich obav
re-exponovat eliminovanou potravinu opravdu
jiz po pouhém pllroce od dietniho opatfent.
V téchto pifpadech olekavejme 80-90% Uspéch.

Pokud je ovsem za alergii kojenct zodpovéd-
na specifickd humoralniimunita reprezentovana
nadprodukci sIgE (jde ale jen o pétinu viech PA
u AD), pak Ustup alergie byvd mnohem pomalejsi.
Pii vysokych hodnotéach sigk ¢ekdme na jejich
vyklesdvani a re-expozici indikujeme az u zna-
telného poklesu, nejlépe na vice neZ desetinu
plvodni hodnoty. A to mUZe byti po velmidlou-

hém intervalu. Re-expozice po Uspésné eliminaci
u IgE mediované senzibilizace se doporucuje
pod dohledem, a to i v pfipadé, Ze nikdy nedo-
$lo k ¢asné reakci. Eliminace plné kojeného di-
téte predpoklada zasahy do diety matky, zcela
vyjimecné je nutné ukoncenf kojeni. Eliminace
u nekojeného ditéte si vynuti nahrady. V dieté
jsou kdispozici preparaty s upravenou (vysoce
hydrolyzovanou) bilkovinou, pro malou skupin-
ku vysoce senzibilizovanych obvykle se stfedné
tézkou az tézkou formou AD jsou rezervovany
,mlécné" prepardty na bazi volnych aminokyselin.
Preskripce by méla byt fizena specialistou, vzdy
po dikladném vysetfeni ditéte.

S vékem vyznam potravinovych alergend,
které se podili na exacerbaci AD, prudce klesa.
U starsich détf jsou potraviny odpovédné za AD
pouze v 5-10%, a to s kvalitativni zménou vyvola-
vajicich alergend. Zakladnf potraviny jsou stfidany

ofechy, zeleninou, ovocem, lusténinami, rybami
a mozna i aditivy, resp. pfidatnymi latkami. V této
vékové kategorii (Skolnf vék, adolescence) mUze-
me snadno prokazat zkfizenou reaktivitu smé-
rem k pylové senzibilizaci (Pollen-food syndrome).
U dospélych ekzematikd potraviny svj alergenni
vyznam témér ztrati. Procento AD s potravinovou
alergif dokonce ani neprekrocf obecnou prevalen-
ci potravinové alergie v populaci (3%). Nicméné
i v dospélém véku miZe mit elimina¢nf dieta, byt
vyjimecné, necekany Uspéch, zvladsté tam, kde
bézné dermatologicka léc¢ba selhdva.

Jak se ale vyznam potravinovych alergent
snizuje s vékem, tak naopak stoupd dllezitost ae-
roalergend. A to prfedevsim u ekzém z katego-
rie stfedné tézkych a tézkych. Vzdusné alergeny
mohou hrét jednu z etiologickych roli prekvapivé
az u tfetiny tifletych batolat (28%). Viyznam inha-
la¢nich alergend kulminuje v puberté, senzibilizaci
(IgE i non-IgE) k roztoc¢ovym, pylovym (bfiza) nebo
zvitecim alergendm bychom zfejmé mohli pro-
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Schéma 1. Management AD

KROK 1: linie prakticky lékaf — dermatolog - alergolog-imunolog:
Ma pacient AD? vyloucit jind kozni onemocnéni veetné primarnich imunodeficienci
KROK2: dermatologie:

Pochopil pacient svou AD?

posouzeni adherence

odstranovani moznych spoustécl (nespecifickych)
zahajeni lokaIni Ié¢by: emoliencia, lok. kortikosteroidy, popfipadé lok. imunomodulatory
predpis podpUrné farmakoterapie (AH, Zn, vitamin D)

vysvétleni principll AD veetné potfeby komplexni péce, rezimovych opatreni i psycho-socidlnich aspektd

KROK 3:
Hraji v AD etiologickou roli alergeny?

alergologie:
diagnostikovat a fesit casnou precitlivélost (IgE) pfednostné potravinové alergie

diagnostikovat a fesit pozdni precitlivélost (non-IgE) véetné potravinové alergie i alergie k aeroalergentim
indikace specifické imunoterapie
ddsledné resit alergické komorbidity (astma, alergickd ryma, alergické enteropatie)

KROK4:
Ma AD infekéni komplikace ?

dermatologie i alergologie:
lokéIni antimikrobialni terapie

celkova antimikrobidIni terapie
imunointervence vcetné imunosubstituce, ev. imunoprotekce (a pozor na imunosupresi)

KROK 5:
Je AD rezistentni k navrhované terapii?

mezioborova spoluprace
fototerapie

imunosuprese

biologicka Ié¢ba

hospitalizace

konzilia kolegt z oboru i mimo négj

kazovat aZ v 80%. Ano, mohli, ale z ddvodu ¢asto
absentujici ¢eské spoluprace dermatolog-alergo-
log se mUzeme opirat jen o ¢isla vystupl nékolika
malo epidemiologickych studif. Samotna oddalena
precitlivélost (non-IgE) se za pouZiti epikutannich
testd prokazuje v souladu se svétovymi statistikami
v 20% —viz déle.V CR se této problematice state¢-
né vénovali jen dermatologové z Prahy, Hradce
Krdlové a alergologové z Plzné. U nds se v lepSim
pfipadé vysetfujf starsi déti a dospéli s AD na pfi-
tomnost sérovych hladin vybranych sigk. Z d@vo-
du neexistujiciho konsenzu viak pozitivni ndlezy
¢asto kon¢i zalozenim do zdravotnické dokumen-
tace, v horsim pfipadé konci chybnou interpretact.
Nicméné vysokého procenta senzibilizace k inha-
lacnim alergendm se stfedni az t€zky ekzematik
pravdépodobné jiz nikdy nezbavi. Plati, ze &im vy3si
celkové IgE (clgE), tim pravdépodobnéjsi ndlez
i vysokych hladin nejriznéjsich specifickych IgE,
které ale o to méné budou mit klinicky vyznam.
A u nékterych ekzematik nenf pfi normé clgk
do 100kU/ml vyjimkou ndlez pres 10000 kU/ml.
Stejné pravidlo ,falesné pozitivity” platfi u senzibi-
lizace non-IgE, pokud neni prokazovéna expozic,
ale atopy patch testy (APT) s uzitim ,nekontaktnich”
alergent.

APT za pouziti ,nedermatologickych”, tj. ,ne-
kontaktnich” alergent (to jsou napfiklad nativni
potraviny nebo nékteré aeroalergeny) pfindsi v pa-
trani po alergennich spoustécich AD vice otdzek
nezjasnych odpovédi. Nepochybnym Uskalim APT,

zvl&sté pri pouzivani nativnich potravin, jsou ne-
standardizované, a tim i tézko srovnatelné postupy.
Proto ma tato metoda jak své odpurce, tak ale
nastéstfi své zastance. At tak ¢i tak, jedna se — krom
eliminacné expozi¢nich testd — o jediny, v praxi
realizovatelny test pfi patrani po oddalenti precitli-
vélosti, resp. po non-IgE mediované senzibilizaci.

Nesmime ale zapominat, ze APT by mohly
a nakonec i mély najit své pevné misto i u senzi-
bilizaci zprostfedkovanych pifmo IgE protilatkami.
Ato v pfipadech, kdy se u AD prokazujf zvysené
sIgE proti nejrdznéjsim potravindm (malé déti),
popfiipadé aeroalergentm (starsi déti i dospéli)
aneni zanamnézy jasné, zda jde o pouhy nalez
precitlivélosti, nebo o pravou alergii. Stale pfitom
plati, Ze prikaz slgE bez klinické relevance by mél
svédcit jen o pouhé senzibilizaci. Pravé u AD jsou
¢asné priznaky po kontaktu s alergenem obvykle
zcela némé, byt existuje objektivni dtikaz sIgk po-
zitivity. Opak, tj. zhorseni ekzému nejpozdéji do 2
hodin po expozici, pozorujeme u AD opravdu vy-
jimecné. Obcas se sice mizeme dopdtrat akutnich
urtikarif v chronicky zménéném terénu, ale ani to
nebyva castym pravidlem. S timto obtizné vysvét-
litelnym fenoménem se musime diagnosticky kon-
frontovat. Mdme k dispozici elimina¢né-expozi¢ni
testy (vizdale), ty se s ur¢itymi vyhradamia hlavné
s nutnym protisokovym zabezpecenim dajf reali-
zovat i u Igk mediované potravinové senzibilizace.
Nenf nic jednodussiho, nez po urcité dobeé striktnf
eliminace osudovou potravinou znovu exponovat.
Ale vzdy pod dohledem Iékafe a ve zdravotnickém
pracovisti, coz pochopitelné vyrazné limituje jejich
rutinni pouzivani. Jak ale eliminovat pyly a nasled-
né provést pylovou re-expozici? Anebo roztoce?
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Moznd ve vyzkumnych centrech, ale v nasi praxi
opravdu nemozné. A prave v tomto okamziku by
mohly pomoci APT se specidlnimi aeroalergeny,
které jsou standardizované jen pro tuto metodiku.
Pozitivni APT, tj.za 72 ¢i 96 hodin, mdzZe napovedét,
Ze by pres absenci ¢asnych pfiznakl nemuselo
jit o pouhy nélez IgE senzibilizace. Pro zvidavé
se tento zdanlivé paradoxni fenomén vysvétluje
piitomnosti antigen specifickych imunokompe-
tentnich bunék (T-lymfocyty, B-lymfocyty), ev.
aktivaci bunék prezentujicich antigen (APC). Mezi
nejznadmejsi APC u AD patfi Langerhansovy buriky,
které na svém povrchu dokazi exprimovat ¢asto
az nékolik tisic receptord pro konstantni ¢ast pro-
tilatek izotypu E (FceRl, CD23).

Jde o vysetfenilevné a relativné snadné. SPT se
rutinné provadi prakticky u kazdého suspektniho
alergika, tak by se pochopitelné mély realizovat
i u kazdého ekzematika. Neexistuje vékovy limit.
Naopak zna¢né limitujicf je stav kdze na mistech
tradi¢nich pro SPT — tj. pfedloktf, vyjimecné zada.
Dalsim omezenim byva nutnost vysazeni viech AH
(5-7 dni, u ketotifenu dokonce az 30 dnf), coz se u
nékterych tézsich forem AD s dominanci pruritu
nerealizuje opravdu snadno. V pfipadé béznych
aeroalergent se testuiji firemni standardy, v piipa-
dé potravin by se mély naopak pouzit vyhradné
ptirodni, tj. nativni produkty. PouZije se metoda
PtP (prick to prick), nejdfive vpich lancetkou do
potraviny a pak vpich kontaminovanym hrotem
lancetky na ur¢ené misto do pacienta. Obvykle
se pouZiji plody ¢i suroviny v neupravené formé
(ovoce, zelenina, ofechy, semena, mouky, tekuté
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mléko, mlécné produkty, syrovy vajecny bilek).
Pokud je tfeba, pak si alergolog nechd pfipravit i
potraviny tepelné upravené (vafené ovoce, vafena
zelening, tésta, vajicko natvrdo, varené ryby, varené
krevety). Ve specifickych pfipadech se testuje obaji,
tedy jak syrové forma, tak i ta varend (popfipadé
pecend). Mlze se tak snadno porovnat, zda dklad-
nym tepelnym zpracovanim nedochdzf ke ztraté
alergenniho potencidlu. Teplem denaturovany
alergen se tak mUze ukdzat jako relativné bezpecny
a po zkousce tolerance by pak mohl byt dokonce
zafazen zpét do jidelni¢ku, pochopitelné az po
pUsobenf vyssich teplot. Typickym pfikladem té-
to pfiznivé pfemény byva vajicko, kravské mléko,
brambory nebo ovoce.

Dle moznosti dnesniho poznani a také dle
technickych i persondlnich moznosti nasich
pracovist pfipadaji v Uvahu pouze eliminacni-
-expozi¢nitesty s pouzitim potravin.V drtivé vét-
3iné postaci drzet eliminaci po dobu 4 tydnd,
u komplikovanych AD (2 %) Ize pfipustit 8 tydn(
a opravdu vyjimecné az 12 tydn( a to v pfipa-
dech, kdy se tézky ekzém kombinuje a komplikuje
atopickym, resp. eozinofilnim zanétem traviciho
traktu. Jakékoli diagnosticka eliminace musi byt
opravdu dlslednd, veetné diety matky, pokud je
dité s AD jesté kojeno. Rodic ¢i pacienti musi znat
veskeré zaludnosti skrytého vyskytu alergend,
musi &ist etikety a jejich obsahu musi také dobre
porozumét. Zvysenou opatrnost musf prokazat
predevsim pfi stravovani mimo domov, resp. pfi
konzumaci neoznacenych potravin. Pomylenych
prikladu ze Zivota, jako je prehlédnuti kaseinu
umozné alergie na bilkoviny kravského mléka,
podcenénf pfitomnosti Zloutku v téstech u moz-
né vaje¢né alergie anebo pitf piva u podezieni
z lepkové alergie, by bylo opravdu mnoho.

Klicové motto: Bez ohledu na imunologic-
ky mechanizmus, neni-li eliminace potraviny
po pfedem dohodnutém ¢asovém interva-
lu (obvykle jde o ty 4 tydny) uspésnd, nemd
smysl v dalsi dieté pokracovat. V opacném
pFipadé se z diety diagnostické stdvd dieta
terapeutickd.

Specifické alergenové imunoterapie (SAIT,
subkutadnni nebo sublingvalni) v Ié¢bé AD zatim
nepatii k rutinnf terapii. V mezinarodnich dopo-
rucenich pro AD neni tato Ié¢ba v prvni linii IgE
mediované senzibilizace zohledrovéana, byt pfi-
byvajf stéle nové a nadéjnéjsi vysledky, zvlaste pfi
pouzitl rozto¢ovych alergend. Rozhodujici bude
pecliva identifikace pficinného aeroalergenu, resp.

oddéleni pouhé senzibilizace od pravé, nejlépe
monovalentni alergie s jasnou pficinou souvislosti
(pozitivni expozice alergenu) vzhledem k exacer-
baci AD.

Na rozdil od SAIT prakticky kazdy ekzematik
dostane dnes antihistaminika (AH). Cetnd AH jsou
dokonce volné prodejna. Preferuji se a dluzno
fici, Ze ne vZzdy zcela opodstatnéné, preparaty
vyssigenerace s takzvanym protizanétlivym efek-
tem. Prvogenerac¢ni antihistaminika maji pfitom
pro neklidného ekzematika s poruchou spanku
obvykle kyzeny ,nezddouci” sedativnf Ucinek.
Nicméné ¢im téz3i ekzém, tim je antihistaminicky
Uc¢inek omezen. Pficinou je skutecnost, Ze pato-
fyziologie svédéni AD nemad s histaminem a jeho
receptory casto vibec nic spole¢ného. Hovorf
se o vlivu neurotransmiterd, o Ucasti méné zna-
mych cytokind alergického zanétu (IL-31) a pod.

Kromony p.o. (sodium cromoglycate) mohou
zmimit vliv potravinovych alergend, jejich tcinnost
je ale diskutabilni, u téZsich polyvalentnich senzibi-
lizaci se opira viceméné jen o jednotlivé kazuistiky.

Substituce p.o. diaminooxidazou (DAO) by
mohla a méla najit své uplatnéni u doprovodné
histaminové intolerance (HI). U AD mdze jit o pri-
marni (okolo 3% populace), ale i o sekundarni
komorbiditu, zvl&steé v pfipadé potravinovych
alergii postihujicich i sliznici traviciho traktu. DAO
je totiz secernovéno stievnimi enterocyty. Lécbu
pomoci DAO by mél bezpodminecné indikovat
anebo aspor odsouhlasit zasvéceny lékaf. V praxi
tomu byva bohuzel praveé naopak, diagnostikem
a terapeutem se stava véemocny a matouci in-
ternet. Nemluvé o tom, Ze preparaty se stabilni
nevstrebatelnou diamonooxidazou patii vyhradné
mezi potravinové doplnky, jsou tak plné v rezimu
samotného pacienta a osetfujici Iékaf o tom ani
nemusi vedét.

Velmi ¢asto jsou v [é¢bé AD doporucovéna
probiotika, ale studie na zdkladé evidence based
medicine (EBM) podavaji vice nez rozporupl-
né vysledky. Pfes otazniky kolem typu bakterii,
davky i frekvence podavani mohou probioti-
ka pfiznivé a pfitom bezpecné ovlivnit stfevni
mikrobiotu a ta byva u pacientd s AD casto
dysbalantni. V terénu stfevni dysmikrobie Ize
pak ocekdvat porusenou strevni bariéru s vyssi
vstfebatelnosti antigent-alergend a nepfizni-
vy Ucinek potencionalnich stfevnich patogen(
se intralumindrné zvysenou tvorbou vazoak-
tivnich biogennich amind. Oboji se pak mize
nepfimo podilet na zhorsovani kozniho nélezu.

Systémové steroidy se pro vazné riziko re-
bound fenoménu doporucuji jen kratkodobé.
Pouziti farmakologické imunosuprese (cyklo-
sporin A, azathioprin, metotrexat, mykofenolat
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mofetil aj.) patfi do rukou specializovanych cen-
ter a pfesahuje praktické poslanf toho ¢lanku.

Méla by byt cilend, opirajici se o odborna
vysetfen( (sIgE, APT, eliminac¢né-expozicni testy).
V praxi se ale setkdvame s dietami ,naslepo”.
Tyto pauséini necilené eliminace pfitom nemajf
oporu v evidence based medicine (EBM) a jsou
v pripadé zbyte¢nych eliminaci dokonce nositeli
vaznych malnutri¢nich rizik. Neopodstatnéné
diety pfitom drtivé porazf diety indikované, a to
ve znepokojujicim pomeéru 3: 1.

Velmi oblibené diety bez citrusd, jahod, kiwi,
prezralych rajcat a bandnd, bez ¢okoldd, kakaa
a bez fermentujicich potravin (zrajici, kvasené)
maji pouze farmakologicky efekt souvisejici s vy-
loucenim prirodnich histaminoliberator a pfi-
rodnich biogennich aminU. Se senzibilizaci, natoz
s redlnou alergil nemaji — aZ na vyjimky — vibec
nic spole¢ného. Caste¢né ucinné by mohly byt
tyto empirické diety u sekundarni HI — nezddou-
cich tcinky zminénych potravin by se vtomto
pfipadé mohly a mély akcentovat s davkou.

Pristup k pacientovi s AD, at jizjde o dité nebo
dospélého ekzematika, by mél byt komplexni
a mél by byt fizen jednim integrujicim lékafem
(prakticky pediatr nebo prakticky Iékaf). V dia-
gnostickém schématu s naslednou lokalni, rezi-
movou, dietni i farmakologickou intervenci musf
mit nezastupitelné misto jak obor dermatologie,
tak i obor alergologie a klinické imunologie. Jen
tak se pacient mlze dockat co nejoptimalnéjsi
stabilizace tohoto nelehkého ,systémového” one-
mocnéni, jakoz i redlného zlepsent kvality Zivota.
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