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Lécba stredné tézkého a tezkého
atopického ekzému u dospélych pacientu
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Atopicky ekzém je ¢asté chronické zanétlivé onemocnéni kize, v jehoz klinickém priibéhu se stfidaji obdobi remise a exacerbace
projevi. Jde o komplexni proces, kde velkou roli hraji genetickd predispozice k atopii (astma, alergicka rinokonjunktivitida,
potravinova nebo inhalacni alergie), porusena bariérova funkce kize a abnormalni ¢innost imunitniho systému (1).

U pacientt se stfedné tézkou az tézkou formou atopického ekzému muize byt |é¢ba obtizna. V poslednich nékolika letech byla
podrobnéji prozkoumana patogeneze tohoto onemocnéni. Intenzivné se vyviji a testuje nova cilend Ié¢ba, kterd se zda byt
velmi pfinosna v terapii tézkych forem atopického ekzému.
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Treatment of moderate-to-severe atopic dermatitis

Atopic dermatitis is a common, chronic, relapsing inflammatory skin disease. The complex of different interactions between in-
dividual genetic predisposition to atopic diseases (bronchial asthma, allergic rhino-conjunctivitis, and food or inhalant allergy),
environmental factors, epidermal barrier dysfunction and abnormalities of the immune system are involved.

The currently available therapeutics are limited. Over the last few years, new advances in the understanding of atopic dermatitis
pathogenic mechanisms and inflammatory pathways have led to the identification of specific therapeutic targets and new molecules
have been tested. Biological target treatment seems to be very promising in the management of moderate-to-severe atopic dermatitis.
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Atopicky ekzém

Pro toto onemocnéni existovala v minulosti
celd fada synonym: endogennf ekzém, neuro-
dermatitis, neurodermitis, Besnierovo prurigo.
V Ceské literatufe je nynf nejcastéji pouzivan
pojem atopicky ekzém, naopak v anglosaské
literature je béznéjsi ndzev atopicka dermatitida.

Atopicky ekzém (AE) je chronické neinfekeni
zanétlivé koznf onemocnéni charakterizované sve-
dénim a suchosti kiize. Zacind obvykle jiz v détstvi
amivéa dlouhodoby prdbéh s opakovanymi novy-
mi vzplanutimi. Casto se mdze vyskytovat spolec-
né s astmatem nebo alergickou rymou. Prevalence
téchto atopickych onemocnéni stale roste.

Atopicky ekzém patif mezi nejcastéjsi
kozni choroby s vyskytem u témér 25 % déti

skolniho véku (1, 2). Prevalence u dospélych
se pohybuje mezi 1 az 3 % (1, 2). Vétsina paci-
entd ma nejvetsi problémy v prvnich letech
Zivota, s pribyvajicimi roky je patrny sklon ke
zlepsovani projevl onemocnénf a k postizeni

jen urcitych oblastf téla.

Etiopatogeneze atopického
ekzému

Etiologie a patogeneze atopického ekzému
nenf stale plné prozkoumana. Jde o komplexni
proces, ve kterém velkou roli hrajf geneticka predis-
pozice k atopii (astma, alergickd rinokonjuntivitida,
potravinova nebo inhalacni alergie), porusena ba-
riérova funkce kdize a abnormalni ¢innost imunit-
niho systému (1).

Na porusené funkci epidermalni bariéry
se podili celd fada zmén: zvysend transepi-
dermalnf ztrata vody, zvy3end permeabilita,
redukované mnozstvi epidermalnich lipidd,
abnormalni syntéza ceramidd, nedostatecna
produkce mazu (sebostaza), snizena alkalirezi-
stence atd. (2). Porusena bariérova funkce kdze
usnadnuje nejen pronikani alergenti z vnéjsiho
prostredi, ale také nedostatecné chrani pred
pUsobenim rdznych iritancif (napf. mycich a ¢i-
sticich prostredkd, viny).

Genetické faktory

Pfiblizné dvé tfetiny nemocnych maji po-
zitivnf rodinnou anamnézu. Jde o dédi¢nost
polygenniho typu. Metodami molekuldrni
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genetiky se v roce 2006 podafilo u pacientl
s AE ozfejmit dllezitou mutaci v genu koédu-
jicim filagrin v chromozomalni oblasti 1921
(3). Filagrin je protein, ktery se podili na for-
movani epidermalni bariéry vazbou keratinu
v cytoskeletu keratinocytd (2). Stépné produkty
filagrinu, vznikajici pfi defosforylaci a stépent
polyproteinu profilagrinu serinovymi proteaza-
mi, se Ucastni tvorby pfirozeného zvlh¢ujiciho
faktoru (Natural Moisturizing Factor, NMF), tim
pfispivaji k hydrataci korneocytl (3). Geneticky
podminény nedostatek filagrinu vede k su-
chosti stratum corneum a podili se na zvysené
transepidermalni ztraté vody. Tato mutace byla
prokazéna i u onemocnéni ichtyosis vulgaris.
S narusenim funkce kozni bariéry je spojeny
i polymorfismus genu SPINK5, kédujiciho inhi-
bitor serinoveé protedzy LEKTI (Lymphoepitelial
Kazal-Type related Inhibitor). Tento inhibitor
je klicovy v regulaci kalikreinu 7 (KLK7) a jeho
mutace vede k porusenf soudrznosti stratum
corneum. Byla také prokdzana souvislost mezi
polymorfismem genu pro Toll-like receptor 2
(TLR2) a genu kodujiciho cytosolovy obranny
sensor proti bakteriim (NOD1) s tézkymi for-
mami AE a recidivujicimi bakteridlnimi supe-
rinfekcemi (4).

Abnormalnf funkce imunitniho
systému

V patogenezi AE se uplathujf rézné slozky
imunitniho systému. U pacientl s AE jsou se-
cernovany v mensfim mnozstvi antimikrobidln{
peptidy (pfedevsim B-defenziny a katelicidiny),
které predstavuji dllezitou soucast nespecifické
imunitni odpovédi. Specifickd imunitni reakce je
u pacientl s AE charakterizovdna nerovnova-
hou mezi Th2 a Th1 lymfocyty. Akutni zanétliva
odpovéd je u AE spojena s vyssim poctem Th2
lymfocytl v periferni krvi. Th2 bunky produku-
ji I-4, IL-5 a IL-13, tyto cytokiny déle stimuluji
diferenciaci B lymfocytd v plazmatické buriky
schopné produkovat IgE protilatky. PoSkozenti
kiize alergeny z vnéjsiho prosttedi, mikrobidlnimi
vlivy nebo Skrdbdnim vede k uvolnéni proza-
nétlivych cytokint a chemokinli z keratinocytd.
Dochézi k indukci exprese adheznich molekul
na endoteliich cév, je usnadnéna extravazace
zanétlivych bunék do tkané.

V k@zi pacientl s AE se vyskytuje vétsi
mnozstvi antigen prezentujicich bunék, které
na svém povrchu exprimuji vysokoafinni recep-

tory pro IgE (FCeRI). Antigen prezentujici buriky
vychytdvajf alergeny z vnéjsiho prostredi prave
prostfednictvim FCeRI. Langerhansovy burky
s navdzanym alergenem migruji z epidermis
do regionélnich lymfatickych uzlin, kde dochézi
k indukci diferenciace T lymfocytl do Th2 sub-
typu (5). Aktivované Th2 lymfocyty exprimuji
na svém povrchu usidlovaci kozni lymfocytarni
antigen, ktery jim umoznuje migraci zpét do
dermis. Dochazf k produkci rdznych cytokinl
(napt. TNFa) indukujicich apoptozu keratino-
cytU. Interceluldrni E-kadherin je uvolnén, ale
desmozomy zlstdvaji intaktni. To vede ke vzniku
interceluldrmiho edému (spongiéza).

V chronické fazi AE zacind prevazovat spise
Th1 odpovéd, zvysuje se produkce Thi1 cytokind
(napf. IFN-y, IL-12). Na udrzeni chronické faze se
podili pfedevsim cytokiny IL-12, IL-18 a cytokiny
pusobici remodelaci tkané (IL-11, IL-17) (5).

IgE zprostfedkovana precitlivélost
(I. typ alergické reakce)

U AE se rozlisuji dvé formy: alergick3, tzv. ex-
trinzitni forma, kterd je spojend s IgE senzibilizact
a postihuje 70 az 80 % pacient (6). Druha forma
se nazyva intrinzitni, tzv. nealergickd, a vznikd
bez IgE zprostfedkované senzibilizace.

U pacientu s intrinzitni formou AE nenacha-
zime zddnou IgE zprostfedkovanou senzibilizaci.
Nealergick, intrinzitni forma AE je pfirovnavana
k intrinzitni formé astmatu. Pfesna prevalence
intrinzitni formy AE je ale kontroverzni, jelikoz je
mozné argumentovat tim, Ze nikdy nejsou u kon-
krétnfho pacienta testovany véechny potencional-
ni alergeny (7). Obecné byvaji u intrinzitni formy
AE niz8i hodnoty celkového IgE.

Pfi zhorsovani extrinzitni (alergické) for-
my AE mUZe hrat roli mnoho rdznych alergen(.
U této skupiny pacientd s AE se v pribéhu zivota
vytvareji specifické IgE protilatky proti alerge-
nlm z vnéjsiho prostredi. Ve stfedni Evropé je
u pacientl s AE nejcastéji prokazovana precit-
livélost na roztocle, kocicf srst a pyly trav. U détf
v batolecim véku je ¢asta alergie na bilkovinu
vajecného bilku a kravského mléka, v zavislosti
na zavadéni dalsich potravin do jidelnicku se
déle objevuiji alergie na ofechy, arasidy, psenic-
nou mouku, ovoce, zeleninu nebo séju. Casna
senzibilizace na potravinové alergeny se vytva-
i u déti s AE jiz v prabéhu prvnich let zZivota.
Senzibilizace na inhalacni alergeny se objevuje
zpravidla pozdgji (8, 9, 10). U pacientl s atopic-
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kym ekzémem mohou byt extrémné vysoké
hodnoty celkového IgE, aniz by byla pfitomna
klinickd korelace s konkrétni alergil.

Pruritus

Jednim zhlavnich symptom0 AE je pruritus.
U pacientl s AE je sniZzeny prdh pro svédén.
Vzhledem k tomu, Ze terapie antihistaminiky
byva nedostatecna, je zfejmé, Ze se nejedna
o stav vyvolany pouze uvolnénim histaminu.
Bylo zjisténo, ze predevsim cytokin IL-31, jehoz
hladina je v kGzZi pacientl s AE zvysena, je zod-
povedny za intenzivni pruritus (2). Skrabanf kd-
Ze vyvolané pruritem vede ke vzniku exkoriaci

a dalsimu poskozovani koznf bariéry.

SCORAD

Pfi pravidelnych kontroldch pacientd je
k hodnoceni zadvaznosti atopického ekzému
a efektivity terapie vhodné pouzit nékterého
ze skérovacich systém0. Nejcastéji je vyuzivan
SCORAD, ktery hodnoti intenzitu erytému, infil-
traci, exkoriace a lichenifikaci a pfiblizné procen-
tudlni postizeni povrchu téla. Systém SCORAD
zahrnuje i subjektivni potize nemocného, jako
je svédéni a ruseni spanku (pacient tyto uda-
je zaznamend na Skale od 0 do 10). Hodnota
SCORAD pod 25 oznacuje lehkou formu AE,
u tézké formy AE je hodnota SCORAD nad 50.
Kalkuldtor SCORAD je k dispozici i v elektronické
formé nebo jako aplikace v chytrém telefonu.

Komplikace atopického ekzému
Pacienti s AE jsou velmi nachylIni k virovym
nebo bakteridlnim koznim infekcim. Na jejich
vzniku se kromé porusené bariérové funkce
kéze a snizené produkce antimikrobidlnich
peptidd mize podilet i terapie imunosupre-
sivy (napf. kortikosteroidy). U pacientl s AE je
¢asta kolonizace povrchu klize grampozitivni
bakterif Staphylococcus aureus. Mize dojit ke
vzniku impetiginizovanych lozZisek s pfipadnou
reaktivni bolestivou lymfadenopatii. Porusena
epidermalni bariéra také usnadnuje penetraci
stafylokokovych exotoxind (SEA, stafylokokovy
enterotoxin A; SEB, stafylokokovy enterotoxin
B; TSST-1, toxic shock syndrome toxin-1), které
slouzf jako tzv. superantigeny stimulujici vetsi
mnozstvi T lymfocytd a tim pfispivaji k pretrva-
Dalsi nebezpecnou komplikaci AE je infekce
Herpes simplex virem. Vznika tzv. eczema herpe-
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ticatum, zdvazné onemocnéni s celkovymi pfi-
znaky. V klinickém obraze eczema herpeticatum
dominuji puchyre s centralni vkleslinou vznikajici
na erodovanych ekzematéznich plochach. Toto
onemocnéni vyzaduje celkovou antivirotickou
terapii. Dalsf virovou komplikaci u pacientd s AE
mUzZe byt diseminace molusek. Molluscum
contagiosum je vyvolano poxvirem, jde o tuhé
Zlutavé papuly s centralni vkleslinou. Odstranujf
se abrazi ostrou IZickou nebo pomoci kryoterapie.
Dulezité jsou i iatrogenné vzniklé komplikace.
Dlouhodobd terapie lokdlnimi kortikosteroidy
mUZe mimo jiné zpUsobit vznik strif, steroidniho
akné, perioralni dermatitidy a atrofie kize.
Pacienti s AE jsou ohroZeni ¢astéjsim vzni-
kem kontaktniho alergického ekzému. Uvadi se,
Ze 41-64 % pacientl s AE trpf kontaktni alergi
(1M). Velky vyznam v prevenci ma spravné pra-
covni zafazeni atopikd, nejsou vhodnd povolani
jako holi¢stvi, pekafstvi, osetfovani zvifat atd. (1).

Terapie atopického ekzému
Zakladem terapie AE je vhodné zvolend lo-
kalnf 1é¢ba, kterd je nezbytnd i pro pacienty se
systémovou lé¢bou nebo fototerapii. Prostiedky
lé¢by se voli podle stadia ekzému. Pfi akutnim
vysevu ekzému se na mokvajici plochy nejlépe
hodi obklady, lotia nebo krémy. U chronickych
forem ekzému se osvédcuje pouziti masto-
vych forem, nékdy pod okluzivnim obvazem.
Vyznamnym faktorem v [é¢bé je také pravidelné
a ddsledné osetfovani kiize vhodnymi promas-
tujicimi pfipravky a pouzivani setrnych mycich
prostfedkd nebo lécebnych olejovych koupelf.
Efektivni terapie AE, které se podafi zlepsit funkci
poskozené kozni bariéry, je zasadni k zamezeni
vstupu alergent z vnéjsiho prostredi do organis-
mu. Terapie muze byt zdlouhavé a nemze byt
zcela Uspésnd bez eliminace zhorsujicich faktord.

Koupele

Jemné a Setrné ocisténi pokozky je velmi di-
lezité. Voda by méla byt pfiméfené tepld 27-34°C.
Doba koupele by neméla presdhnout 5-10 minut.
Je nutné se disledné vyhybat béznym mydItm,
vhodnéjsi jsou olejové myci prostfedky, latky
obecné hypoalergenni, s fyziologickym pH 5-6,
bez parfemace. Emoliencia aplikujeme ihned po
koupeli na vihkou k7. V zahranicf se ¢asto u zavaz-
néjsich pacientd doporucuje pridavat do koupele
tzv. bleach (chlorové bélidlo). Je to Ucinny prostie-
dek proti mnoha bakteriim a virim. U nds neni tato
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atka k dispozici pro [écebné Ucely. Vhodnd je také
koupel s nizkou koncentraci manganistanu drasel-
ného. Pro pacienty se zavaznou impetiginizaci je

uziteCné do koupele pfidat stl (9 g NaCl/1 1 vody).

Emoliencia

Spravné pouziti emoliencil je pfi lé¢bé AE
zdsadni. Vzhledem k tomu, ze pfimé aplikace
emoliencif na zénétlivou kizi je Spatné tolero-
vana, je potfeba nejdfive |é¢it akutni projevy
ekzému. Pri pravidelném pouzivani emoliencif
je prokazan jejich kortikosteroidy setfici efekt.
U malych déti bychom se méli vyhybat prepara-
tdm obsahujicim lanolin, fragrance, konzervanty
a vytazky z arasidl a ovsa. Glycerol obsazeny
v emoliencifich byva Iépe tolerovén nez urea
nebo propylenglykol, které mohou zpUsobit
podrazdéni predevsim u kojencd a batolat (12).

Lokalnf kortikosteroidy

Lokalnf kortikosteroidy volime jako prvnf linii
protizanétlivé lécby. LokaIni protizanétliva 1écba
by méla byt aplikovéna vzdy na hydratovanou
kazi. Pokud je potfeba aplikovat emoliens a lokalnf
protizanétlivy preparat na stejné misto, vzdy se
nejprve nandsi krém a nasledné za 15 minut mast
(12). Pacienti s akutnimi, mokvajicimi a erozivnimi
lézemi nékdy musi byt pfedléceni vihkymi zabaly
Jwetwraps”. Provéadi se vétsinou 3 dny (maximum
14 dni) s fedénymi silnymi kortikosteroidy (5-10 %)
nebo stfedné a slabé ucinnymi kortikosteroidy (12).
Osetiené plochy se kryji na nékolik hodin (ma-
ximum 24 hodin) dvéma vrstvami bavinéného
materidlu, kdy spodni vrstva je navlhcena ve vlazné
vodeé. Zlepsuiji penetraci tcinné latky, snizujf ztratu
vody a zabranujf skrdbani. LokaIni kortikosteroidy
mUzeme vyuzit k tzv. reaktivni 16¢bé, kdy osetfu-
jeme viditelné kozni léze 2x denné. Po Ustupu
zarudnuti postupné frekvenci lécby snizujeme
a nahrazujeme emoliencii. Lokalnf kortikosteroidy
je mozné vyuzit i k tzv. proaktivni lé¢bé, kterd ma
za cil pfedchézet relapsu onemocnént. Vyuziva se
malé mnoZstvi lokalnich kortikosteroidd, které se
aplikuji 2-3x tydné na oblasti nejcasteji postizené
ekzémem (12). Pokud mésicni spotfeba lokalnich
kortikosteroid(i nepfekracuje 15 g u kojenct, 30 g
u déti a 60-90 g u dospélych nehrozi vétsinou
riziko systémovych ani lokdlnich nezadoucich
Ucinkd. BohuZel mezi nadimi pacienty roste strach
7 kortikosteroidd: 80 % rodicl se boji lokalni kor-
tikosteroidy u svych déti pouzivat a 36 % rodict
je nepouZije, i kdyZ jsou lékafem predepsany (13).
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Lokalnf inhibitory kalcineurinu

Dalsi moznosti lokéIni lé¢by jsou externa ob-
sahujici inhibitory kalcineurinu — pimekrolimus
a takrolimus, které se osvédcuji pfedevsim v ob-
lastech s jemnou k{7, jako jsou vicka, kolem Ust,
na krku, v axildch, v oblasti genitélu a ve flexurach
koncetin. Takrolimus mast je schvélena pro lé¢bu
stfedné zadvazného az tézkého AE u pacientd, kteff
adekvatné nereaguji na konvencni Ié¢bu lokal-
nfmi kortikosteroidy nebo ji netoleruiji (objevi se
u nich nezddouci Uc¢inky). Takrolimus v koncentra-
€i0,03% je vhodny pro déti od 2 let, koncentrace
0,1% je schvélena od 15 let véku. Pimekrolimus
krém je urcen k 1é¢bé mirného nebo stfedné z&-
vazného AE u détiod 2 let véku a dospélych. Oba
preparaty se vyuzivajf pfi zhorseni ke kratkodobé
lé¢hé priznakl AE (reaktivni lécba — 2x denné)
nebo k intermitentni dlouhodobé ,tzv. proak-
tivni” terapii (2% tydné) v kombinaci s emoliencii
jako prevence progrese onemocnéni. Off-label
je mozné zvazovat pouziti 0,03% tacrolimus,
nebo 1% pimekrolimus, i u mladsich détf (13).
Pimecrolismus krém a tacrolimus mast mohou
zpUsobit zarudnuti, palenf a svédéni kiize v misté
aplikace, tyto nezadouci reakce se zmiriuji pfi
dalsich aplikacich. Pacienti by na toto méli byt
upozornéni, aby nedoslo k pfed¢asnému ukon-
Ceniterapie. Na rozdil od lokélnich kortikosteroidd
nevede aplikace lokalnich inhibitor( kalcineurinu
k atrofii kdize.

Fototerapie

Klé¢bé atopického ekzému je mozné vyuzit
rdzné typy zéafeni: UVB (Sirokospektré i narrow-
band UVB), UVA nebo PUVA. Nejcastéji se vyuziva
UVB 311 nm. Pfed zahajenim fototerapie je nutné
stanovit fototyp pacienta, zjistit anamnézu pre-
devsim s ohledem na kozni malignity a uzivani
fotosenzibilizujicich 1ékd (tetracycliny, diureti-
ka, antidiabetika — derivaty sulfonylurey, MTX,
amiodaron, ibuprofen, ketoprofen, retinoidy,
tricyklicka antidepresiva).

Celkova lécba

Celkova lé¢ba je urcena pro pacienty s AE,
u kterych lokalni terapie a fototerapie nebyla
dostacujici. Systémovym lékem prvni volby je
cyklosporin. V literature se popisuje i off-label
vyuZitf jinych imunomoduldtorl (azathioprin,
methotrexat nebo jako alternativa mycofenolat
mofetil) (14). Je vzdy vhodné zvolit minimalni
efektivni davku imunomodula¢ni 1écby.
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Antihistaminika

Z celkové podavanych lékl se casto uzivaji
antihistaminika. Peroraini sedativni antihistami-
nika 1. generace (napt. hydroxyzin) jsou vhodna
k potlacent pruritu, pomohou tak zlepsit spanek
a celkovou kvalitu zivota pacientd. Nesedativni
antihistaminika nejsou pfilis pfinosnd v 1é¢bé sa-
motného AE, jsou Ucinnd v |é¢bé pridruzenych
onemocnéni (napf. alergické rinokonjunktivitidy).

Antimikrobialni [écba

Systémova antibiotika by méla byt nasazena
jen pfi klinickych zndmkach druhotné bakteridini
infekce. Pouhy ndlez zlatého stafylokoka ve stéru
zkze nenfindikaci k zahajenf celkové antibiotické
terapie. Zlaty stafylokok kolonizuje kdizi az u 5 %
zdravych osob a vice nez 90 % pacientl s AE
(5). Vhodnéjsi je vyuzivat lokalni antimikrobidln{
prostfedky, jako jsou chlorhexidin nebo koupele
s pifmési hypermanganu nebo chloridu sodného.
Nadmérné pouziti lokalnich antibiotik zvysuje
riziko vzniku rezistence a také kontaktnf alergie.

U pacientl s eczema herpeticatum je nut-
né podavat systémova antivirotika (acyklovir)
intravenozne.

Ke zvlddnuti zadvazné akutni exacerbace one-
mocnéni nereagujici na jinou lIécbu je mozné pou-
Zit kratkodobé celkové kortikosteroidy. Pfindhlém
vysazeni celkovych kortikosteroidd hrozi vyrazné
zhorseni AE, tzv. rebound fenomén. Doporucena
maximalni davka methylprednisolonu je 0,5-1 mg/
kg po dobu 1-2 tydn(, s postupnym snizovanim.

Nékteré prace naznacuji, ze pacienti s AE,
pfedevsim s postizenim hlavy, krku a hornf ¢asti
trupu, mohou profitovat také z lokalni nebo
celkové antimykotickeé terapie (ketokonazol nebo
itrakonazol) (15, 16, 17).
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Cyklosporin

Jedinym imunosupresivnim prepardtem
schvalenym k Ié¢bé AE u dospélych a adoles-
centt nad 16 let je cyklosporin. Bohuzel vzhledem
k jeho moznym nezadoucim ucinkdm, jako je
riziko exacerbace arteriéIni hypertenze a nefro-
toxicita, je jeho vyuZiti omezené. Doporucend
davka cyklosporinu je 3-5 mg/kg/den, standard-
né 150-300 mg/den u dospélych. Toto mnozstvi
by mélo byt rozdéleno do dvou dennich davek.
Pred zahdjenim Iécby cyklosporinem je nutné
znat hodnoty krevniho tlaku, vysetfit rendlni funk-
ce, lipidogram, krevni obraz, jaterni funkce, hoftik,
draslik, kyselinu mocovou, vyloucit tuberkulézu
(Quantiferon). Tyto Udaje by déle mély byt pra-
videlné monitorovany. Pfi 1é¢bé cyklosporinem
se mohou vyskytnout nezddouci Ucinky, stejné
jako u jinych imunosupresiv hrozi rozvoj rznych
infekénich onemocnéni. Dalsimi nezadoucimi
Ucinky jsou hypertenze, tfes, hypertrichdza, bolest
hlavy, hyperplazie gingivy a zvy3ené riziko koz-
nich malignit. Kontinudlnf pouzit cyklosporinu by
nemélo presdhnout 1 rok. U téhotnych pacientek
po organové transplantaci na imunosupresivni
terapii cyklosporinem bylo prokdzano vyssiriziko
predc¢asného porodu. Pri [é¢bé cyklosporinem
je nutné také myslet na mozné lékové interakce.
Mezi léky zvysujici hladinu cyklosporinu patif
napfiklad antimykotika, diuretika nebo blokatory
kalciovych kanald. Antiepileptika, statiny, tuber-
kulostatika nebo retinoidy naopak snizuji hladinu
cyklosporinu.

Biologicka terapie

K terapii AE jiz byly testovany rGzné pre-
paraty, jako napfiklad anti-TNFa, omalizumab,
ustekinumab nebo rituximab. Zadné z téchto
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biologik nevedlo k signifikantnimu dlouhodo-
bému zlepseni symptom AE.

Dupilumab je prvnf biologicky Iék, kte-
ry docilil rychlého a signifikantniho zlepseni
u pacientd s AE. Dupilumab je pIné huménni
monoklonalni protildtka proti a fetézci re-
ceptoru pro interleukin 4 (IL.-4), kterd blokuje
signalni drédhu IL-4 a IL-13 (14). Komer¢ni né-
zev je Dupixent a je indikovan k |é¢bé stied-
ne tézkého az tézkého atopického ekzému
u dospeélych pacientd. Dupixent Ize pouzivat
v kombinaci s lokdInimi kortikosteroidy nebo
lokdInimi inhibitory kalcineurinu. Doporucena
inicidlni davka dupilumabu je 600 mg (dvé in-
jekce po 300 mg), nasledovana davkou 300 mg
kazdy druhy tyden formou subkutanniinjekce.
U pacientl, u nichz nebyla po 16 tydnech
|é¢by zaznamenéna zadnéa odpovéd, je tieba
zvaZit prerusenf 1écby. Mezi nej¢astéjsi neza-
douci Ucinky lé¢by dupilumabem patfi reakce
v misté v pichu, konjunktivitida, blefaritida
a peroralni herpes.

Zaver

Atopicky ekzém je Casté chronické onemoc-
néni, které maze velmi vyznamné ovliviovat
kvalitu Zivota pacient(. Zdkladem terapie i u téz-
kych forem AE je vhodné zvolena lokaIni 1é¢-
ba. Pfi nedostate¢ném efektu lokaIni terapie je
nezbytné zahajit systémovou lé¢bu. Vzhledem
k tomu, Ze klasickd imunosupresivn{ systémova
|é¢ba je v neékterych pripadech kontraindikova-
na nebo se objevuji zavazné nezadouci Ucin-
ky, bylo nutné hledat jiné l1écebné moznosti.
Jako nejvhodnéjsi se zda byt cilena biologicka
terapie, v soucasnosti zastoupena predevsim

dupilumabem.
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