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Atopická dermatitida (AD) je chronické zá-

nětlivé onemocnění kůže charakterizované 

svěděním, ekzematizací a kožní hyperreaktivi-

tou k nejrůznějším environmentálním spouš-

těčům. V současné době se prevalence tohoto 

onemocnění ve vyspělých zemích pohybuje 

v dětské populaci v rozmezí 10 až 20 %. Zhorše-

ná bariérová funkce kůže usnadňuje penetraci 

antigenu/alergenu, a de facto se tak otevírá 

pomyslná brána pro kožní hyperreaktivitu, jejíž 

intenzita přímo koreluje s mírou postižení. Tře-

baže výše zmíněná psoriáza se od AD klinicky 

významně liší, u obou onemocnění nachází-

me analogické změny v řadě genových lokusů 

(např. oblast na dlouhém raménku chromoso-

mu 1 21, 1q21, jež obsahuje nejméně 30 genů 

participujících na diferenciaci keratinocytů 

apod.).1 Výskyt AD je v dnešní době také dáván 

např. do souvislosti s poměrně běžnou mutací 

(7–10 % v indoevropské populaci) genu kódují-

cího fi laggrin, protein vázající se se na keratin.2 

Z epidemiologického hlediska je rovněž za-

jímavé, že až u 2/3 dětí s AD se objeví senná 

rýma a u poloviny atopické astma,3 tedy one-

mocnění, u kterých je rovněž narušena barié-

rová funkce, ovšem nikoliv kůže, ale sliznic. Tato 

skutečnost je však velmi důležitá také z pohle-

du jakékoliv budoucí uvažované terapie. Zce-

la nepochybně je ovšem patofyziologie AD 

mnohem složitější. Dominantní roli zde hrají 

žírné buňky, které zkříženě reagují na přítomné 

imunoglobuliny IgE s následnou degranulací 

a uvolněním řady zánětlivých cytokinů; mas-

tocyty se mj. rovněž podílejí na ochraně proti 

bakteriím či parazitům a jejich úloha je zmiňo-

vána například i v patofyziologii městnavého 

srdečního selhání.4

Na kůži je třeba nahlížet i jako na místo in-

tenzivního metabolismu tuků a také jako mís-

to, kde jsou přítomny receptory PPAR, o jejichž 

ovlivnění dnes slýcháme spíše v souvislosti 

s fi bráty či glitazony. Nicméně jejich stimulace 

podporuje diferenciaci keratinocytů, usnadňu-

je syntézu lipidů a v neposlední řadě přispívá 

k tlumení zánětu5 – k dispozici jsou již i první 

studie s využitím agonistů PPAR u AD.6–8 V po-

slední době jsou diskutovány též inhibitory fos-

fodiesterázy 4 (např. cipamfylin aj.).9 

Porušená bariérová funkce vede k vysychá-

ní kůže, které, společně se svěděním a více či 

méně typickým klinických obrazem, je charak-

teristické pro atopickou dermatitidu. K lokální 

léčbě lze využít kortikosteroidy, které však ne-

napomáhají obnově bariéry, a nově také inhi-

bitory kalcineurinu či lipidy obsahující emulze 

(např. nedávno byl popsán srovnatelný účinek 

ceramidové emulze a fl uticasonu u dětí se 

středně těžkou až těžkou AD10), jež podporují 

regeneraci kožní bariéry.11

Lokální kortikosteroidy jsou dnes sice stále 

podávány velmi často, jejich aplikace je však 

provázena atrofogenním účinkem či rizikem 

systémových nežádoucích účinků. Naproti 

tomu inhibitory kalcineurinu (takrolimus či 

pimekrolimus), které teprve před nedávnem 

vstoupily v této indikaci do běžné klinické pra-

xe, kožní atrofi i nevyvolávají a jejich podávání 

je provázeno nižší potřebou užití topických 

kortikosteroidů.12,13 Recentně bylo v souvislosti 

s jejich užitím poukázáno i na zlepšení kvality 

života nemocných s AD.14

Třebaže nedávné zavedení kalcineurinových 

inhibitorů do klinického praxe znamenalo vý-

znamný pokrok v léčbě AD, zůstává zde i na-

dále nepochybně velký prostor pro celou řadu 

dalších konceptů, jako je například i ovlivnění 

adhezivních molekul ICAM-1 či VCAM-1, využití 

specifi cké imunoterapie apod.
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Kůže představuje důležitou bariéru našeho 
těla vůči zevnímu prostředí, pro niž je 
typická složitá fyziologie s omezenou 

a vysoce selektivní permeabilitou, která 
na straně jedné zamezuje nadbytečným 

ztrátám vody a minerálů, avšak na straně 
druhé současně zabraňuje vstupu toxinů či 
infekčních agens do našeho těla. Bariérová 

úloha kůže je významně zhoršena mimo 
jiné u řady kožních onemocnění, ze kterých 
zmiňme ichtiózu, psoriázu nebo dnes ještě 
mnohem častější atopickou dermatitidu. 
Následná terapie je tak vedena snahou 
zabránit dalšímu epidermálnímu stresu 

a podpořit obnovení původní 
fyziologie kůže.


