Atopicky ekzém a alergie -
vécné téma

Atopicky ekzém neni klasické alergické
onemocnéni. Pfedstava, ze ekzém je zpUso-
ben alergickou reakci, je ¢ast4, a to nejen mezi
pacienty. Ti se ve snaze najit pfi¢inu necha-
vaji rozsahle laboratorné vysetfovat, pokousi
se o rdzné diety a propadaji skepsi, kdyz jim
vyhybani se zjisténym ¢i podezfivanym aler-
genlim a léc¢ba antihistaminiky nepomahaji.

Alergicka reakce (imunitni reakce |. typu,
¢asnd, mediovand protilatkami IgE) se na kdzi
klinicky neprojevuje ekzémem, ale urtikarii
a angioedémem. U AD je v pozadi imunitni
reakce IV. typu, pozdni, mediovand burika-
mi - T lymfocyty. Ty indukuji zanét a apoptozu
keratinocyt(, coz se klinicky, morfologicky
projevi obrazem ekzému. Ale neni to klasic-
ka reakce IV. typu, jakou vyvolévaji hapteny
u kontaktné alergického ekzému. Na vzniku
AD se totiz vyrazné podileji bunky nespeci-
fické imunity, zejm. keratinocyty a pfirozené
lymfoidni buriky ILC-2 (innate lymphoid cells),
indukujici zanét 2. typu, a také faktory neu-
rogenniho zanétu (7, 8). A Ze je v kizi mozna
i soucasna kombinace alergické reakce . a IV.
typu, dokladuje existence proteinové der-
matitidy.

V pozadi tvorby IgE u AD jsou
Langerhansovy bunky stimulované thymic-
kym stromalnim lymfopoetinem (TSLP, thymic
stromal lymphopoetin), které indukuji senzibi-
lizaci na proteinové alergeny (9). Skute¢nost,
Ze u cca 70 % ekzematikd v pribéhu Zivota
ke tvorbé specifickych IgE dojde (10), vsak
neznamena alergii. Samotna pfitomnost sigE
bez klinického korelatu je jen laboratorné
zjisténa senzibilizace, predstavujici riziko
vzniku alergie. Potencidl IgE vyvolat klinicky
zjevné projevy alergie (potravinova alergie,
praduskové astma, alergicka ryma apod.), je
totiz rlizny a pravé u pacientl s AD je Casto
az prekvapiveé nizky. Alergie je tedy azZ klinic-
ka manifestace senzibilizace.

Casta pitomnost alergickych chorob u AD,
kdysi oznacovand jako dermorespira¢ni syn-
drom, se v soucasnosti vysvétluje snazsim
prinikem alergent pfes narusenou kozni ba-
riéru s naslednou senzibilizaci, kdy ,atopicky
ekzém otevira dveie atopickému pochodu”
(atopic march) (10, 11). Dle dualni teorie vede
prinik latek, které jsou pro imunitni systém
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nové, pres stifevo k navozeni tolerance, zatim-
co pres klzi (kozni bariéra narusena ekzémem)
k indukci zanétu 2. typu (dfive Th2 typ zané-
tu) a navozeni senzibilizace s tvorbou speci-
fickych IgE. Pfipadné posléze k manifestaci
alergického onemocnéni (12). Nékteré novéjsi
koncepce jiz nehovofi o atopickém pochodu
(tedy o vyvoji ekzém — alergie — autoalergie/
autoimunita), ale o sdruzovani téchto chorob
(clustering). Divodem je mimo jiné prokazana
asociace AD s dal$imi pfidruzenymi choro-
bami bez atopie (napf. chronicka urtikarie,
tyreopatie, porucha pozornosti s hyperakti-
vitou — ADHD, deprese, migrény aj.), jez se
oznacuji jako neatopické komorbidity AD (13).
Komorbidity se definuji jako choroby posti-
hujici jiné organy ci systémy, které souvisi vice
¢i méné se spole¢nymi Useky v patogenezi Ci
se spole¢nymi riziky zakladni choroby. Cim je
AD zédvaznéjsi, tézsi, tim je riziko komorbidit
vyssi. Aktivni patrani (screening) po komorbi-
ditach AD je velmizadouci zfady ddvod (4a).

Pro praxi: At uz jsou védecké nazorové
skupiny takové ¢i onaké a budouci vyzkum
muze pfinést i pfekvapivé poznatky, pro pa-
cienty je srozumitelny vyrok: ,Ekzém neni
alergie. Ale u ekzematik( vznikaji alergie cas-
téji nez u ostatnich lidi. Ekzém a alergie jsou
soubézné choroby asi jako vysoky krevni tlak
a vysoky cholesterol - ty také nemaji stejnou
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pfic¢inu a [é¢bu, i kdyz se spolu ¢asto vyskytuiji.

Mohou se v3ak navzajem ovlivhovat.”

Atopicky ekzém a kozni
mikrobiom

V pozadi etiopatogeneze AD jsou v sou-
¢asnosti zndmé tfi vzajemné provazané
dysbalance: dysfunkce kozni bariéry, neu-
roimunitni dysregulace a dysbiéza kozniho
mikrobiomu. Fyziologicky jsou koZni bariéra,
kozni mikrobiom, slozky nespecifické a speci-
fické imunity kGze funk¢nim celkem, slouzicim
obrané proti Zivym a nezivym noxam. Vztah
vys$e uvedenych ¢tyfech slozek je multidirek-
ciondIni — navzdjem mezi véemi slozkami (viz
schéma). Tedy 1. porucha v bariérové funkci
kéze (jak jizndme u ekzému) vede k 2. poruse
nespecifické imunity - zanétu, a ta vede nejen
zpétné k poruse kozni bariéry (bidirekcional-
né), alei 3. ke spusténi neptimérené specifické
bunécéné imunitnireakce (T lymfocyty) - zané-
tu, s ndslednou tvorbou IgE jako jakymsi ved-
lejSim produktem a také 4. k alteraci kozniho
mikrobiomu. Odkudkoliv z vySe uvedenych
¢tyrech bodU proces zacne, postihne vsechny
ostatni. OdliSeni, co je pfi¢inou, co nasledkem
(kozni abnormity versus imunitni) a co jen
spoustéc¢em, neni pak jednoduse mozné.V du-
chu této provazanosti se atopicky mikrobiom

kiize mize normalizovat také nepfimo - po

Schéma 1. Vztah kozni bariéry, nespecifické a specifické imunity a koZniho mikrobiomu u atopického

ekzému
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