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Predgovor

Dermatoveneroloska klinika v Ljubljani v sodelovanju z Zdruzenjem slov-
enskih dermatovenerologov ze vec let organizira izobrazevanje osebnih
zdravnikov o sodobnem zdravljenju bolnikov z atopijskim dermatitisom.
Pojavnost bolezni v svetu in tudi pri nas narasca. Zaradi vse ve¢jega Stevila
bolnikov je zato enoten nacin obravnave na razli¢nih nivojih pomemben, saj
prispeva k racionalnejsi diagnostiki in dolgoro¢no tudi k racionalnejSemu
zdravljenju.S sodobnim na¢inom zdravljenja pricakujemo dobro obvladovanje

poslabsanja bolezni in zmanjsanje Stevila kontrolnih pregledov.

Pred vami je druga, posodobljena izdaja zbornika predavanj o sodobni
obravnavi bolnika z atopijskim dermatitisom. Upamo,da vam bo v dragoceno
pomoc pri vasem vsakodnevnem delu. Izobrazevanje je pomemben dejavnik
dobrega vodenja bolnikov s kroni¢nimi obolenji,zato poleg delavnic za osebne
zdravnike na Dermatovenerolo3ki kliniki v Ljubljani organiziramo tudi redne

Sole za star3e in bolnike z atopijskim dermatitisom.

S takim pristopom zelimo, da bi nasi bolniki bili delezni najboljSe mozne
celostne obravnave na vseh nivojih. Pricakujemo tudi, da bo raven kakovosti

Zivljenja bolnikov z atopijskim dermatitisom bistveno visja.

prim. Vlasta Dragos, dr. med.
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Prof. dr. TomaZ Lunder, dr. med.
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Patogeneza
atopijskega dermatitisa

atogeneza atopijskega dermatitisa (AD) je multifaktorska. Nekateri avtorji pri tej kozni

bolezni kakor pri bronhialni astmi razlikujejo nealergijski AD (intrinzicno varianto,
nevrodermitis), ki se pojavlja pri 10 % bolnikov, in alergijski AD (ekstrinzi¢no obliko), ki se
pojavlja pri preostalih 90 %. Pri bolnikih z ekstrinzi¢no obliko bolezni najdemo alergijo
tipa 1 po Coombsu in Gellu za razli¢ne inhalacijske alergene, kot so prsice v hiSnem prahu,
perje,zivalski epitel, pelodi trav,dreves,zeli ali plesni; mozna je tudi alergija na alimentarne
alergene, kot so mleko, jaj¢ni beljak, ribe, Skoljke, meso, zZitarice, strocnice, razlitne vrste
sadja,zelenjave idr. PreobClutljivostno reakcijo lahko sprozijo tudi antigeni mikroorganizmov
na povrsini koze (npr. stafilokokov). Med razli¢nimi alergeni so mozne navzkrizne reakcije.
Navedeni alergeni (atopeni) lahko pri genetsko obcutljivih posameznikih sprozijo pojav
atopijskega dermatitisa ali njegovo poslabsanje. Preobcutljivostna reakcija poteka v akutni
fazi bolezni po mehanizmu takojsnje, z IgE posredovane preobcutljivosti s posledi¢no
aktivacijo mastocitov in eozinofilcev. V akutni, predvsem pa v kroni¢ni fazi bolezni pa je
pomembna tudi aktivacija za atopene specifi¢nih limfocitov v kozi. Pri tem so klju¢ne
Langerhansove celice v kozi, ki imajo Fc receptorje za IgE.V akutni fazi bolezni aktivirani
T-limfociti v kozi izloCajo interlevkina IL-4 in IL-5, ki sta znalilna za preobcutljivostne
reakcije tipa Th2; IL-5 stimulira eozinofilce.V kroni¢nih Zaris¢ih limfociti spros¢ajo pred-
vsem interferon gama, ki je znacilen za tip Th1,namrec za preobcutljivostne reakcije kas-
nega tipa (npr. AKD). Pri atopijskem dermatitisu se prepletajo mehanizmi preobcutljivosti
zgodnjega in kasnega tipa.

Poleg alergijskih mehanizmov so za nastanek atopijskega dermatitisa (pri ekstrinzicnem
ter zlasti pri intrinzicnem) pomembne tudi genetske motnje kozne pregrade. Pri osebah z
atopijskim dermatitisom je zmanj$ana koli¢ina nekaterih lipidov, zlasti ceramidov v rozeni
plasti. Posledica je povecano transepidermalno izgubljanje vode ter suha in obcutljiva koza
za iritante. Olaj3an pa je tudi vdor inhalacijskih alergenov v koZzo neposredno izzunanjega
okolja, medtem ko sicer dospejo inhalacijski in alimentarni alergeni v koZzo hematogeno.V
zadnjem c¢asu so odkrili,da so pri bolnikih z atopijskim dermatitisom pogostej$e mutacije
gena za filagrin, kar tudi lahko vodi v motnjo kozne pregrade.

Na potek bolezni vplivajo tudi sprozilni dejavniki, kot so izpostavljenost koze iritantom,
neugodni klimatski in psihosocialni dejavniki.

Pri vecini bolnikov z atopijskim dermatitisom lahko s skrbno anamnezo ugotovimo, da
imajo krvni sorodniki alergijske pojave, npr. podobno kozno obolenje, urtikarijo,angioedem,
alergijski rinitis, bronhialno astmo. V osebni anamnezi so pogosti podatki o ekcemskih
spremembah koZe v zgodnjem otrostvu (v 90 % primerov se bolezen zacne v starosti do 5
let,navadno v starosti priblizno 3 mesece),vnetnih spremembah koze na pregibnih straneh
udov in o drugih (predhodno nastetih) atopijskih boleznih.
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Klinicna slika AD
v razlicnih starostnih
obdobjih

a atopijski dermatitis so znacilne simetri¢no razporejene, neostro omejene ekcema-

toidne spremembe z rde¢ino, mehurcki in rosenjem v akutni fazi vnetja ter bun¢icami,
lihenifikacijo, krastami in lus¢enjem v fazi kroni¢nega vnetja. Nekateri bolniki imajo blago
izrazeno bolezen, ki spontano izzveni do 10. leta starosti. Kadar koli so mozna poslab3sanja,
ki prizadenejo koZo celega telesa. Koza bolnikov z atopijskim dermatitisom je dovzetna
za bakterijske, glivitne in virusne okuzbe, ki spremenijo osnovno klini¢no sliko bolezni.
Za AD v vseh starostnih obdobjih je znacilno moéno izrazeno srbenje.

AD se vecinoma pri¢ne okoli tretjega meseca starosti s prizadetostjo koze po licih, kjer
so neostro omejena pordela ekcematoidna zaris¢a z erozijami, rosenjem, krastami in
lusCenjem.Spremembe so tudi na Celu, lasis¢u,zgornjem delu trupa in po okoncinah. Koza
pod plenicami in v gubah je zdrava.

V obdobju do Cetrtega leta starosti prevladujejo zaris¢a po distalnih delih okoncin. Zaradi
dolgotrajnega praskanja se pojavi tudi lihenifikacija. Inverzna oblika bolezni z ekcema-
toidnimi spremembami po komolcih in kolenih nakazuje neugoden potek bolezni.

Solski otroci, mladostniki in odrasli bolniki imajo vneta Zari$¢a v komol¢nih in kolenskih
jamah, po dorzalnih delih rok, nog in prstih. V adolescenci in pri odraslih je Se dodatno
vneta koza vratu, vek in obraza. Pogosto je vneta koZa pod mecicami uhljev.

Za prepoznavanje AD sta Hanifin in Rajka izdelala natan¢na merila z glavnimi in pomoznimi
znaki bolezni s katerimi si pomagamo pri diagnozi. Bolnik mora imeti najmanj tri glavne
in tri pomozne znake atopijskega dermatitisa. Med pomoznimi znaki atopijskega derma-
titisa so tudi popolnoma samostojne kozne bolezni,ki jih ne smemo zamenjati za atopijski
dermatitis, Ce niso izpolnjena druga priporotena merila.

Glavni znaki bolezni so pruritus,znacilna morfologija in razporeditev eflorescenc, kroni¢ni
oziroma kroni¢no ponavljajoCi se dermatitis in druge atopijske bolezni pri bolniku ali
njegovi druzini

Pomozni znaki bolezni so suha koZa, koZne razpoke pod usesnimi mecicami,ihtioza,pilarna
keratoza, hiperlinearna koza dlani, dvojna spodnja veka, zvisane vrednosti celokupnih in
specifi¢nih IgE, pozitivni vbodni testi za prehrambene ali/in inhalacijske alergene, kroni¢ni
dermatitis dlani in podplatov, nagnjenost h koznim infektom (bakterije, virusi, glivice),
preobcutljivost za hrano in volno, poslab3anje ob stresih, pityriasis alba, srbenje koZe ob
potenju.
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pityriasis alba

srbenje koze ob potenju

Prim. Vlasta Dragos, dr. med.
Dermatoveneroloska klinika UKC Ljubljana
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Diferencialna diagnostika
atopijskega dermatitisa

b4
Stevilne kozne bolezni imajo razlitno srbefa pordela Zaris¢a

podobna AD. Za prepoznavanje vseh moznih diferencialno
diagnosti¢nih bolezni je klju¢no dobro klini¢no znanje iz spe-
cialne dermatologije. Na kratko bomo opisali nekatere pogoste
dermatoloske bolezni, ki jih ne smemo zamenjati za atopijski
dermatitis.

Seboroi¢ni dermatitis se pojavi Ze v prvih tednih Zivijenja in se
uvrs¢a med bolezni, ki jih je v tem starostnem obdobju moramo
loCiti od atopijskega dermatitisa.

Lokalizacija sprememb po obrazu in Celu, za uSesi in na lasiS¢u
je enaka kot pri atopijskem dermatitisu. Pojavljajo se Zivordece
in z rumenkastimi luskami pokrite zlivajoce se lehe, spremembe
praviloma ne srbijo.KoZa drugih delov telesa ni ne suha ne lusceca.
Seboroi¢ni dermatitis se pri dojenckih redno pojavlja v gubah in
z vneto koZo pod plenico ter v popku. Pojavlja se tudi v obdobju
pubertete in med 20.in 50. letom starosti,zlasti pri moskih.Pordela
in luscela zaris¢a so v lasisCu, po obrazu in prsnem ko3u.

Iritativni kontaktni dermatitis nastane po stiku koze s primarno
drazeco snovjo in povzrota vnetje na mestu stika. Zari$¢a so ostro
omejena od zdrave koze in se kazejo kot rdeCina, mehurcki, mehurji
ali celo nekroza. Stopnja vnetja je odvisna od stopnje toksi¢nosti
snovi, ki je vnetje povzrocila. Na zariS¢u so monomorfne eflores-
cence,srbenje je manj izrazito kot pri atopijskem dermatitisu.Vnetje
se umiri, ko preneha vpliv Skodljive snovi.

Alergijski kontaktni dermatitis poteka z neostro omejenimi ekce-
matoidnimi spremembami na mestu stika koze z ekcematogeno
snovjo. Prizadene odrasle, redkeje otroke. Ob prvem stiku koze s
tako snovjo je bolnik brez tezav, saj faza nastajanja preobcutljivosti
poteka brez klini¢nih znakov. Ob ponovnem stiku se pri preobcutljivi
osebi pojavi akutno vnetje z zamikom, ki je znacilen za alergijski
kontaktni dermatitis. Snovi, ki najbolj pogosto povzrocajo kontaktni
ekcem so nikelj, krom, neomicin, diSave v negovalnih preparatih in
druge snovi, s katerimi pride koza v stik.

Numularni ekcematoidni dermatitis se pojavi po izteznih delih
zgornjih in spodnjih okoncin. Za kovanec velika zaris¢a so iz
mehurckoy, buncic in krast ter bolnika srbijo. Mnogokrat vzroka
bolezni ne moremo ugotoviti, lahko se pojavijo po preboleli okuZzbi,
vecinoma ni povezan z atopijo.

Seboroi¢ni
dermatitis

Alergijski
kontaktni
dermatitis

Numularni
ekcematoidni
dermatitis



Prim. Vlasta Dragos, dr. med., asist. mag. Mateja Starbek Zorko, dr. med.
DermaveneroloSka klinika UKC Ljubljana

Asteatoti¢ni dermatitis ali zimski ekcem prizadene otroke in odra-
sle s suho in obcutljivo koZo v zimskih mesecih, ko je zaradi nizkih
temperatur tudi v okolju manj vlage. Po izteznih delih spodnjih
in zgornjih okoncin se pojavijo blago pordela in lus¢eca zaris¢a z
razpokano kozo. Srbenje je blago, bolnike spremembe bolj pecejo.
Povzrocajo ga ostanki drazecih snovi iz zunanjega okolja.

Lichen ruber planus je izjemno srbeca eritemoskvamozna der-
matoza, ki se pojavi pri odraslih, redkeje pri otrocih. Znacilne so
rdeckasto-lividne ploscate zlivajoCe gladke buncice in plosCe po
fleksornih delih zgornjih in spodnjih okoncCin z belkastimi lisami
v sredini. RedkejSa je eksantemska oblika, kjer so spremembe po
koZi celega telesa. Znacilne belkaste mrezaste spremembe so Se
na ustni sluznici in po spolovilu.

Dermatitis herpetiformis Duhring (DHD) srbefa bulozna derma-
toza z mehurcki in lehami po ekstezornih delih okoncin, trupu in
glutealnih delih. Pojavlja se pri bolnikih z glutensko enteropatijo.
Poleg znatilne klini¢ne slike potrebujemo za dokon¢no diagnozo
histolo3ko in imunohistolosko preiskavo koze svezega mehurcka.
Pri odkrivanju bolnikov z DHD nam pomagajo pozitivni izvidi an-
tigliadinskih in antiendomizijskih protiteles ter tkivne transaminaze,
vendar negativni izvid teh preiskav ne izkljuCujejo v celoti DHD.

Garje se zaradi razSirjenih srbelih buncic in mo¢no izrazenega sr-
benja hitro zamenja za alergijsko povzrocen izpuscaj. Srbece buncice
so razporejene v parih, lokalizirane so po lateralnih delih trupa,
v pregibih, po spodnjemu delu trebuha, zapestjih in gleznjih. Pri
dojenckih in majhnih otrocih so bun¢ice tudi po obrazu in lasisCu,
bolezen poteka veliko bolj eksudativno kot pri starejsih bolnikih.
V tem obdobju so znacilne tudi gosto posute gnojne buncice po
dlaneh in podplatih. SrbezZ je najbolj izrazit zvecer v topli postelji.
Pomemben je podatek o podobnih tezavah pri drugih ¢lanih druzine.
Pri bolnikih, ki se zelo veliko umivajo, bolezen tezko prepoznamo
ali dokazemo.

Asteatoticni
dermatitis

Lichen ruber
planus

Dermatitis
herpetiformis

Garje
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Sekundarne okuzbe
pri bolnikih z atopijskim
dermatitisom

drava koza je kolonizirana z velikim $tevilom mikrooganizmov,ki predstavljajo naravno

mikrofloro koze. Prehodno spremembo mikroflore koze lahko izzovejo zunanji vplivi,
kot npr. spremenjeni klimatski pogoji, okuzivni povoji ali lokalna zdravila, ki spremenijo
fizioloSke parametre koZze (npr. pH in temperatura). Na stalno sestavo in razmerje med
mikroorganizmi na koZzi vplivajo tudi notranji dejavniki, ki neposredno dolocajo sestavo
koZe (genodermatoze, atopijski dermatititis) oz. druge bolezni, katerih vpliv je posreden
(npr. sladkorna bolezen). Nezanemarljiv, a najvecrat prehoden vpliv, imajo tudi sistemska
zdravila (antibiotiki, kortikosteroidi).

Sekundarna okuzba je patogeni proces, ki je odvisen od primarne bolezni na kozi. Za at-
opijski dermatitis (AD) so znacilne sekundarne okuzbe z bakterijami (Staphyloccocus aureus,
beta hemoliti¢ni streptokok), Stevilnimi virusi (Herpes simplex,Varicellela zoster, Pox virusi)
in glivami (kavasovke, dermatofiti), pa tudi meSane okuzbe.

Sekundarne okuzbe pri bolnikih z AD najpogosteje povzrota Staphylococcus aureus (S.
aureus). S. aureus ni del normalne mikroflore koZe. Na kozi je prisoten le pri majhnem
delezu zdrave populacije (10%), ki so nosilci te bakterije innimajo znakov sekundarne
okuzbe koze. Specifi¢ni genetski in imunolo3ki profil bolnikov z AD, za katerega je znacilna
predvsem okvara naravne imunosti,omogoca kolonizacijo koze s S. aureusom. Pri bolnikih
z AD je S. aureus pogosteje prisoten na kozi: v vnetnih zari¢ih ga izoliramo pri 75-100%
bolnikov, pri 30-100% bolnikov pa bakterijo izoliramo tudi na neprizadeti kozi. Pri veji
stopnji kolonizacije (gostota kolonij/cm?) imajo sekundarne okuzbe kot tudi osnovna
boleznen - AD tezji potek. Sekundarna okuzba se pojavi, kadar Stevilo kolonij S. aureusa
poraste za 100 do 1000 krat in se kaze s pojavom rosecih,z medenimi krustami oblozenih
zaris¢, periaurikularnih fisur ali Stevilnih drobnih pustul. Nedavne raziskave, osredotocene
na vpliv S. aureusa na potek AD, so dokazale neposreden vpliv kolonizacije s to bakterijo
na epidermalno bariero in modulacijo vnetnega procesa v zgornjem dermisu. Z lokalnimi
protivnetnimi zdravili (kortikosteroidi in inhibitorji kalcineurina) znizamo stopnjo sta-
filokokne kolonizacije. Sekundarne okuzbo s S. aureusom uspesno zdravimo s kombinacijo
antibioti¢nih in kortikosteroidnih zdravil. Jakost sekundarne okuzbe, starost pacienta in
pridruzene bolezni so odlocilni dejavniki pri izbiri sistemske ali lokalne antibioti¢ne
terapije, ki jo kombiniramo z lokalnimi kortikosteroidnimi preparati. Dolgotrajna uporaba
lokalnih antibiotikov ni priporocljiva zaradi pojava rezistenih sevov bakterij kot tudi
moznosti kontakntne senzibilizacije na dolo¢eno skupino antibiotikov. Uporaba sistem-
skih antibiotikov pri AD brez znakov sekundarne okuzbe ni indicirana. Lokalne antiseptike
(raztopine triklosana, klorheksidina, gencijan violeta, natrijevega hipoklorita) svetujemo
pri zmernih in tezjih oblikah AD. Tudi s tkaninami z dodatkom srebra lahko zmanj$amo
stopnjo kolonizacije s S. aureusom.



Asist. Aleksandra Dugonik, dr. med.
DermatoveneroloSki oddelek UKC Maribor

Poslab3anje AD lahko povzroajo tudi sekundarne okuzbe s streptokoki. Prepoznamo jo po
intenzivni rdecini koZe v pregibih ali perianalnem predelu, lahko pa se pojavi tudi Sirjenje
okuzbe v obliki erizipela. Tudi streptokokne okuZbe zdravimo z antibiotiki.

Na potek AD lahko vplivajo nekatere glivicne okuzbe koze, predvsem okuzbe s kvasovko
Malassezia spp. Nanjo moramo pomisliti takrat, ko so eritem ali vnetna zaris¢a prisotna
predvsem na kozi glave in vratu. Priporoceno je lokalno in/ali sistemsko zdravljenje z
antimikotiki.

Bolniki z AD imajo pogosteje tudi razli¢ne virusne okuzbe koze.

Virusne okuZzbe koze pri bolnikih z AD potekajo s tezjo klini¢no sliko in pogostejSimi zapleti
(norice),pogosteje se Sirijo na vecje povrsine koZze (moluske, herpeti¢ni ekcem). Herpeticni
ekcem se pogosteje pojavi pri bolnikih z tezjim, nezdravljenim AD, z visoko vrednosjo ce-
lokupnih IgE protiteles in pri zgodnjem pojavu AD.Zdravimo ga v bolnisnici s sistemskimi
virostatiki. V¢asih se odlo¢imo za dodatno zascito s sistemskim antibiotikom, ki prepreci
nastanek sekundarne bakterijske okuZbe v erozivnih lezijah herpesa.

Sekundarna Sekundarna
bakterijska herpeti¢na
okuzba AD okuzba AD
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Alergoloska diagnostika
pri atopijskem
dermatitisu

topijski dermatitis (AD) je vnetna bolezen koze, za katero je znacilen kronic¢en ali

ponavljajo¢ potek in hudo srbenje. Oznacuje jo nespecifitna preobcutljivost koZe na
Stevilne iritante (detergenti, mila, volnena in sinteti¢na oblacila, pesek...) in specificna
preobclutljivost zgodnjega (tip | po Coombsu in Gellu) in kasnega tipa (tip IV po Coombsu
in Gellu) na alergene iz okolja, predvsem hrano in inhalacijske alergene.

Z alergoloskimi testi ne postavimo diagnoze AD,ampak le opredelimo mozZne poslab3evalne
dejavnike. Diagnozo AD postavimo klini¢no.

Pri dojenckih in predSolskih otrocih so za poslab$anja AD velikokrat »odgovorni« preh-
rambeni alergeni, predvsem kravje mleko, kokosje jajce, pSeni¢na moka, arasidi in orescki.
Prehrambeni alergeni lahko povzro&ajo alergijske reakcije tipa I, kjer se simptomi in znaki
(srbenje, eritem, urtike) pojavijo najkasneje v 2 urah po zauzitju ali pa alergijske reakcije
tipa IV, kjer se ekcematoidne spremembe pojavijo Sele veC ur (2-48 h) po zauzitju. Pri otro-
cih z AD sta najpogosteje prisotna oba mehanizma preobcutljivosti (pri 50%), pri 15% pa
prehrambeni alergeni povzroajo le reakcije tipa IV, ki se kazejo s poslabSanjem ekcema.
Kadar se simptomi in znaki pojavijo takoj po zauzitju, ima anamneza visoko napovedno
vrednost, pri alergijskih reakcijah tipa IV pa nam anamneza ni v veliko pomoc.

Pri starejSih otrocih in odraslih so alergijske reakcije na hrano redko vzrok poslabsanj AD.
Pogosteje se poslabsanja pojavljajo po stiku z inhalacijskimi alergeni (prSica v hiSnem
prahu, pelodi,zivalski epitelij),ki v telo vstopajo skozi kozo in sluznico dihal. Tudi inhalaci-
jski alergeni lahko povzrocajo alergijske reakcije tipa | in IV.

Preiskave, s katerimi potrdimo senzibilizacijo tipa | na prehrambene in inhalacijske aler-
gene, obsegajo in-vivo teste (koZzne vbodne teste) in in-vitro teste (doloanje specifi¢nih
IgE protiteles v serumu).KozZne vbodne teste izvajamo z alegeni, ki so pogosto vzrok alergi-
jskih bolezni,vedno uporabimo tudi pozitivno (histamin) in negativno kontrolo (fiziolo3ka
reztopina). Za in-vitro teste se odloimo, kadar izvedba koznih vbodnih testov ni mogoca
(nosecnost, poslabsanje AD s spremembami na testnem predelu, na testni predel je bolnik
v zadnjih 3 tednih nana3al lokalna protivnetna zdravila, bolnik je v zadnjih 3 dneh jemal
sistemske antihistaminike ali pa ima dermografizem). Kvantitativne vrednosti specifi¢nih
IgE nam pomagajo pri oceni, ali je senzibilizacija za bolnika klinicno pomembna.

V nekaterih centrih izvajajo tudi epikutane teste s prehrambenimi in inhalacijskimi alergeni,
s katerimi sku3ajo dokazati senzibilizacijo tipa IV.Ti testi zaenkrat niso standardizirani in
se ne izvajajo rutinsko.



Helena Rupnik, dr. med.
DermatoveneroloSka klinika UKC Ljubljana

Zlati standard za potrditev preobcutljivosti na hrano je oralni provokacijski test (OPT), ki
bi moral biti dvojno slep in kontroliran s placebom. OPT se izvaja v specializiranih centrih,
potrebna je hospitalizacija.

Najpomembnejsi (in najzahtevnejsi) del alergoloSkega testiranja je interpretacija rezul-
tatov. Pogosto z in-vivo ali in-vitro alergoloSkim testiranjem dokazemo prisotnost spec.
IgE protiteles, vendar bolnik nima ustreznih simptomov (npr. bolnik opaza poslab3anja
AD pozimi, s testiranjem pa dokazemo prisotnost spec. IgE za pelode trav). Pravimo, da je
bolnik senzibiliziran za pelode trav, vendar ta senzibilizacija zaenkrat ne vpliva na potek
njegove bolezni.Kadar pa s testiranjem dokazemo prisotnost spec. IgE protiteles in bolnik
ima ustrezne simptome (npr.bolnik opaza poslabsanja AD pozimi,s testiranjem dokaZzemo
prisotnost spec. IgE za prSico v hiSnem prahu), pravimo, da ima alergijo za ta alergen.

Le kadar dokazemo preobcutljivost za doloCen alergen, bolniku svetujemo, naj se temu
alergenu izogiba.Nepotrebne eliminacijske diete lahko povzrocijo malnutricijo in pomenijo
dodaten stres za bolnika.

Zaradi okvare barierne funkcije koze in uporabe Stevilnih negovalnih mazil in lokalnih
terapevtskih pripravkov je pri AD pogosto pridruzena tudi preobcutljivost na kontaktne
alergene (pri 41-64% bolnikov z AD). Pri AD za nastanek senzibilizacije zado$¢ajo majhne
koncentracije kontaktnih alergenov; povetano je tudi tveganje za nastanek kontaktnega
dermatitisa rok. NajpogostejSi kontaktni alergeni so nikelj, disave, lanolin in neomicin.
Kontaktno senzibilizacijo potrdimo z epikutanim testiranjem.S posebnimi oblizi nanesemo
testne snovi na hrbet. Vedno testiramo s standardnimi alergenskimi pripravki (evropska
standardna serija), pogosto pa tudi s snovmi iz bolnikovega delovnega ali domacega
okolja. Oblize odstranimo po 48 urah, reakcije vrednotimo po 48 in po 72 urah. Tudi pri
epikutanem testiranju rezultate vedno vrednotimo v povezavi s klini¢no sliko.

Kot pri Stevilnih drugih diagnosti¢nih metodah,se moramo tudi pri alergoloskem testiranju
zavedati,da testi niso 100% zanesljivi in jih,kadar dvomimo v rezultate, ¢ez nekaj mesecev
ponoviti.
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Antihistaminiki

Antihistaminiki so antagonisti H, receptorjev. Na trzisCu so od leta 1944 in danes
poznamo vec kot 40 razli¢nih spojin. So med najpogosteje uporabljanimi zdravili.

Histamin je eden od vnetnih mediatorjey, shranjen v granulah mastocitov in bazofilcev.
Ima klju¢no vlogo pri alergijski reakciji tipa 1, pri kateri se sprosti po navzkrizni vezavi
alergena na IgE, ki je vezan na visokoafinitetni FceRI receptor. Histamin se lahko sprosti
tudi pod vplivom komplementa, poskodbe celic in direktnih stimulatorjev degranulacije
mastocitov. Antihistaminiki preprecujejo ucinke histamina na H, receptorjih. Pri novejsih
antihistaminikih je dokazan tudi protilergijski in protivnetni u¢inek: zaviranje spros¢anja
mediatorjev iz mastocitov in bazofilcev preko neposrednega zaviralnega ucinka na kalcijeve
kanale, zmanjSanje ekspresije adhezijskih molekul in kemotakse eozinofilcev ter drugih
celic,zmanjSanje ekspresije jedrnega transkripcijskega faktorja NF-kB,vendar je protivnetni
ucinek antihistaminikov v primerjavi s kortikosteroidi majhen.

Antihistaminike lahko razdelimo glede na kemi¢no sestavo v 6 skupin: etanolamini,etilen-
diamini,alkilamini, piperazini, piperidini in fenotiazini. Bolj prakti¢na je razdelitev na prvo
generacijo, kamor uvrs¢amo stare, sedativne antihistaminike ter drugo generacijo, ki jo
zastopajo novejsi,relativno nesedativni antihistaminiki. NovejSe molekule, ki se pojavljajo
v zadnjih dveh desetletjih nastajajo z izboljSevanjem starih spojin in so jim kemi¢no po-
dobne. Cetirizin je metabolit hidroksizina, levocetirizin je enantiomer cetirizina, loratadin
je razvit iz azatadina, dezloratadin je metabolit loratadina, feksofanedin je metabolit
terfenadina. Glede na ucinkovitost so antihistaminiki med seboj primerljivi. Razlikujejo
pa se po pojavnosti nezelenih ulinkov, ki so odvisni od prehajanja v osrednje ZivCevje
ter selektivnosti za H, receptorje, to je sposobnosti vezave na druge receptorje (muska-
rinske, alfa adrenergi¢ne in serotoninske receptorje). Prva generacija antihistaminikov
dobro prodira skozi hematoencefalno bariero zaradi lipofilnosti in majhne molekulske
mase. Zasede od 50-90 % receptorjev v centralnem Ziv&evju in zavira nevrotransmitorno
delovanje histamina, posledica je zaspanost. Predstavniki prve generacije so klemastin,
kloropiramin, dimetinden, difenhidramin, hidroksizin. Druga generacija antihistaminikov
zaradi lipofobic¢nosti v centralno Ziv€evje prodira slabo ali sploh ne, kot na primer fek-
sofenadin. Cetirizin zasede do 30 % histaminskih receptorjev v centralnem Ziv&eviju in pri
nekaterih bolnikih lahko povzrota zaspanost. Druga generacija H, antihistaminikov je
specifitna za H, receptorje, zato pri njej ne opazamo antiholinergicnih, antiadrenergicnih
in antiserotoninskih u¢inkov. Poleg feksofenadina in cetirizina med antihistaminike druge
generacije uvr§¢amo $e loratadin, dezloratadin, levocetitizin.
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Antihistaminiki so varna zdravila tudi pri posebnih skupinah bolnikov.V nose¢nosti lahko
relativno varno uporabljamo difenhidramin, klemastin, loratadin, cetirizin in levocetirizin,
ki jih uvr§¢amo v skupino B.V skupino Cso uvrs¢eni hidroksizin, feksofenadin in dezlorata-
din. Tudi pri majhnih otrocih so antihistaminiki varni in niso povezani s pomembnimi
nezelenimi ucinki.V otroski dobi so Se posebej preucevani loratadin, cetirizin,dezloratadin
in levocetirizin. Za uporabo pri dojenckih je v Sloveniji registriran le dimetinden.

Atopijski dermatitis je kroni¢na, ponavljajoca se, zelo srbeca, vnetna dermatoza. Srbez se
vpleta v patogenezo bolezni in vodi v zataran krog praskanja, poslab$evanja vnetja in Se
mocnejSega srbeza.Srbez je pri atopijskem dermatitisu posledica delovanja Stevilnih vnet-
nih mediatorjev, ne le histamina.Veliko mocnejsi pruritogeni od histamina so spremembe
pH, opioidi, proteaze, citokini, acetilholin in nevrotropini. Zato izklju¢no z antihistaminiki
srbeza ne moremo prepreciti.

Antihistaminiki se pri zdravljenju atopijskega dermatitisa pogosto uporabljajo, vendar
dokazi za njihovo uporabo niso prepriCljivi. Obstaja le malo objektivnih dokazov, ki bi
potrjevali umiritev srbeza z uporabo sedativnih ali nesedativnih antihistaminikov. Hista-
min namre¢ ni poglavitni mediator vnetja in srbeza pri atopijskem dermatitsu. Koristni
pa so pri posameznih bolnikih, predvsem tistih s pridruzeno urtikarijo, dermografizmom,
alergijskim rinitisom ali motenim spancem. Zato lahko antihistaminiki predstavljajo le
dodatno zdravljenje, ki morda zmanjsa srbez in izboljSa spanje. Uporabljati jih moramo
hkrati z zdravili, ki u¢inkovito zmanjsajo vnetje, kot so lokalni kortikosteroidi in inhibitorji
kalcinevrina in nikoli kot monoterapjo. Ce s terapevtskim poskusom ugotovimo ugoden
odgovor na zdravljenje,jih uporabljamo intermitentno, ob poslab3anjih bolezni. Sedativni
antihistaminiki so smiselni pred spanjem, nesedativni podnevi.
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Zdravljenje atopijskega
dermatitisa z mazilnimi
podlagami

Barierna funkcija koze je lahko motena zaradi razli¢nih zunanjih dejavnikoy, staranja ali
nekaterih dednih bolezni koZe, kot je tudi atopijski dermatitis (AD). TakSna koZa vsebuje
manj epidermalnih lipidov (holesterol,esencialne mascobne kisline,ceramidi), manjse Zleze
lojnice in ve¢jo prepustnost za alergene, bakterije, viruse in drazece dejavnike iz okolja. Pri
AD se izguba vode skozi epidermis poveca tudi zaradi motene sinteze beljakovine filagrin,
ki se sicer veze na keratiski citoskelet v epidermisu. Koza je suha, lus¢eca in srbi.

KoZna bariera je rozena plast epidermisa. Normalna koza je pokrita z zas¢itnim oljnim
plas¢em, ima normalno vsebnost lipidov in vlage, celice roZene plasti vsebujejo veliko
keratina ter do 20% vode, se tesno prilegajo druga drugi in se deloma prekrivajo. Celice
vsebujejo naravne vlazilce koze kot so urea,amino kisline in mle¢na kislina, ki nase vezejo
vodo. Dobro barierno funkcijo omogoca tudi dvoslojna lipidna plast med njimi. Vse sku-
paj lahko primerjamo z zidom: celice predstavljajo zidake, lipidi pa malto. Tak$na koza je
prozna, elasti¢na in neposkodovana.

Barierna funkcija koZe je motena zaradi zmanj3ane vsebnosti vlage,zmanjSanega nivoja
lipidov v koZi ali poSkodovane rozene plasti celic. Najpogostejsi razlogi, da je koza z
okvarjeno barierno funkcijo koZe pozimi Se bolj suha, so veter, mraz in suh zrak v stano-
vanjih zaradi centralnega ogrevanja, ki pospesijo izgubo vlage skozi kozo. Zmanj$ana
sintez lipidov, pretirano umivanje z mili, mehcalci in praski, ki se slabo sperejo iz perila
Se dodatno znizajo nivo lipidov v kozi. Celice rozene plasti se zaradi izqgube vode skr¢ijo,
lipidni dvosloj med njimi razpade in nastanejo razpoke, skozi katere vstopajo alergeni in
mikrobi, ki aktivirajo imunski sistem.

Barierno funkcijo koze lahko izboljSamo z mazilnimi podlagami in odstranitvijo zunanjih
poslab3evalnih dejavnikov; na zalost pa danes $e ne znamo vplivati na dedne dejavnike,
ki povzrocajo razli¢ne bolezni, ki jih spremlja suha koza, kot je tudi AD.

Mazilne podlage,ki so primerne za izboljSanje barierne funkcije koze,morajo vsebovati tako
oljno kot vodno fazo, saj moramo suhi kozi nadomescati tako vodo kot mascobo. Svetu-
jemo mazila z dodatkom vode ali mastne kreme v obliki emulzije voda v olju. Amfifilne in
vlazne kreme lahko suho koZo $e dodatno izsusijo,zato jim vedno dodamo olja. Primerne
pa so za vgrajevanje zdravilnih ucinkovin ali za rosefa Zari$¢a. Hidrogeli so primerni za
porasena mesta, kot je npr. lasisCe.

Mazilne podlage zadrzujejo vodo v kozi tako, da delujejo okluzivno in preprecujejo njeno
izhlapevanje. Vodo lahko dodajo koZi neposredno, Ce je le ta vgrajena v mazilno podlago
ali pa vsebujejo naravne vlazilce koze (npr.urea, mas¢obne kisline in mle¢na kislina), ki
vodo Se dodatno vezejo nase.Vlago v kozi uspeSno nadomes¢amo s kopeljo ali tuSiranjem.
Po umivanju koZo nezno obriSemo, da je ne posSkodujemo mehanicno in da posamezne
kapljice vode ostanejo na kozi. Mazilna podlaga, ki jo moramo namazati takoj po tusiranju
ali kopanju, bo kapljice zadrzala na kozi. Ce koZe ne bi namazali, bi voda izhlapela in koZa
bi bila Se bolj suha. Mazilne podlage dodajo kozi mascobo in tako obnavljajo oljni zaslitni
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plas¢ ter prodirajo v zgornje plasti koZe, hkrati pa prepreCujejo izhlapevanje vode. Oljne
kopeli ali kremno olje za tuSiranje so samostojni primerni za zmerno suho kozo, sicer pa
jih vedno svetujemo skupaj z mazilnimi podlagami. Ko izboljSamo barierno funkcijo koze,
se zmanjsa sproscanje vnetnih mediatorjev in s tem obCutek srbenja v kozi. Tako je zacaran
krog praskanja in poSkodovane koze prekinjen.

Mazilne podlage morajo biti enostavne za nanasanje, kemicno stabilne, brez vonja in ne
smejo biti toksi¢ne ali alergogene. Pri izbiri najbolj ustrezne podlage vedno upoStevamo
tudi bolnikovo mnenje.

Zmanj$anje ali ukinitevzunanjih poslabsevalnih dejavnikov,ki poslab$ajo barierno funkcijo
koze, lahko dosezemo na vec nacinov. Enostavno in ucinkovito zdravljenje je ukinitev al-
kalnih mil, oz. uporaba nevtralnih sindetov. Odsvetujemo uporabo mehcalcev, svetujemo
dvakratno izpiranje perila ali izpiranje z vecjo koli¢ino vode, kadar je to mogoce. Na ta
nacin zmanjSamo moznost, da bi mehcalci ali praski ostali v perilu in drazili kozo. Pozimi
je pomembna zaslita pred mrazom in vetrom, ki je lahko mehani¢na z obladili ali z me-
hkimi pastami na nepokriti kozi.V stanovanjih s suhim zrakom svetujemo vlaZzilce zraka.

Danes vemo, da je osnovna terapija AD v fazi remisije uporaba mazilnih podlag. Nimamo
dokazov, da mazilne podlage izboljsajo AD neposredno, vemo pa, da izboljsajo klinicno
sliko in simptome suhe koZe. Po podatkih iz literature lahko redna uporaba mazilnih podlag
zmanjsa uporabo lokalnih kortikosteroidov pri AD za 50%, oziroma so¢asna uporaba ma-
zilnih podlag in lokalnih kotrikosteroidov izboljSa njihovo ucinkovitost. Na kozo moramo
nanesti dovolj mazilne podlage vsaj dvakrat na dan,vedno pa po kopanju ali tusiranju. S
tem izboljSamo in vzdrZzujemo okvarjeno barierno funkcijo koze. Na ta nac¢in zmanjsamo
vstop alergenov in mikroorganizmov skozi kozo v telo, zavremo imunsko reakcijo v kozi
in zmanjSamo moznost recidivov. Zato se izbolj$ajo simptomi in klini¢na slika atopijskega
dermatitisa in s tem kvaliteta zivljenja nasega bolnika, kar je na$ osnovni namen.
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Zdravljenje atopijskega
dermatitisa s
protivnetnimi zdravili

topijski dermatitis (AD) je pogosta, kroni¢na, ponavljajota se vnetna mocno srbeca der-

matoza dojenckoy, otrok in mladostnikov ter odraslih. Za bolnike z AD je znacilna suha
in oblutljiva koZa in ekcematoidna vnetna toris¢a, ki se pojavljajo na razli¢nih, vendar za
starost znacilnih delih telesa. Bolezenska poslab3anja spremlja mocan srbez. potek bolezni
je obicajno kroni¢en z akutnimi poslabsanjimi.

Ucinkovito zdravljenje AD je usmerjeno v zmanjSevanje znakov in bolezenskih simptomoy,
prepretevanje bolezenskih poslab3anj in napredovanje bolezni ter vzpostavitev dolgotrajne
kontrole bolezni.

Sodobno lokalno zdravljenje AD danes tezi k uporabi zdravil, ki bi bila ucinkovita in varna,
omogocala naj bi nadzor nad bolezenskimi poslab3sanji in varno uporabo na vseh delih telesa.

Zadnjih 50 let so bila osnovna protivnetna zdravila za zdravljenje AD lokalni kortikosteroidi(
KS). S svojim protivnetnim, imunosupresivnim in antiproliferativnim delovanjem so lokalni
KS ucinkovita zdravila za zdravljenje akutnih poslabsanj AD. V kozi delujejo zaviralno na
Stevilne imunske celice, fibroblaste in endotelijske celice kar pri dolgotrajni uporabi vodi
do mozZnega razvoja nezeljeni lokalnih is sistemskih stranskih ucinkov, zato je uporaba lok
KS omejena ( predvsem pri otrocih, dojenckih ter na dolocenih regijah kot je npr. obraz ali
vrat). Strah pred stranskimi ucinki, ki je velikokrat pretiran, ne le pri zdravnikih ampak tudi
pri bolnikih, vodi v njihovo nezadostno uporabo kar je pogosto lahko razlog neuspesnega
obvladovanja bolezenskega poteka AD.

Zlati standard protivnetnega zdravljenja AD je bilo skozi vel desetletji kratkotrajna- pulzna
uporaba nizko potentnih lokalnih KS, potentnejSe so primerni za tezje oblike. Trajanje
pulznega zdravljenja varira glede na teZo klini¢ne slike in lokalizacijo koznih lezij.Jakost in
obliko lokalnih KS izberemo glede na tip vnetja, starost, razSirjenost in lokalizacijo koznih
sprememb. Po jakosti lokalne KS razvr§¢amo v 4 skupine: zelo mocni (1) in mocni (2), ki
pogosteje povzroajo znizanje adrenalne fukcije kot blagi KS (4) in srednje mocni (3), pri
katerih pa se hitreje znizujejo njihovi sistemski u¢inki glede na hitro obnovo kozne pregrade.

V zadnjih letih se posluzujemo ti. proaktivnega pristopa v zdravljenju AD temelji na 2 krat
tedenski uporabi lokalnih KS po popolni regresiji vnetnih sprememb.

Pogostokrat uporabljamo tudi intermitentni rezim temelji na uporabi lokalnih KS vsak drugi
dan, ali na aplikaciji le za vikend.

Zadnje desetletje dobivajo vse vecjo veljavo v zdravljenju AD lokalni imunomodulatorji. Gre
za makrolidna antibiotika pimekrolimus in takrolimus. Njuno delovanje temelji na inhibiciji
transkripcije vnetnih citokinov preko inhibicije calcinevrina, inaktiviranih T celic ter drugih
vnetnih celic v kozi bolnikov z AD.

Pri kratkotrajni, kot pri dolgotrajni uporabi u€inkovito zmajSujeta srbez, bolezenski potek
in zagone bolezni. Z omenjenima lokalnima imunomodulatorjima so opravljene Stevilne
raziskave,tako pri otrocih kot tudi pri odraslih, ki potrjujejo varnost in in njuno u¢inkovitost. (1)



Maja Kala¢ Pandurovié, dr. med.
Zasebna dermatoloSko alergoloSka ambulanta, Maja Kala¢-Pandurovi¢ Maribor

Njuna prednost v primerjavi z lokalnimi KS je,da ne povzroCata atrofij koze niti sistemskih
stranskih ucinkov in sta zato primernej$a za uporabo na delih telesa, kjer je koza kon-
stitucijsko tanj$a in pri majhnih otrocih; za razliko od lokalnih KS normalizirata zgradbo
koZne pregrade in sta zato primerna za dolgotrajen rezim zdravljenja. (2) Najpogosteje
opisan stranski ucinek je kratkotrajno skelenje in srbez ob nanosu zdravila. V klini¢nih
raziskavah sistemske absorbcije, sistemske toksi¢nosti in kopi¢enja niso dokazali. Dokazov
za povelano tveganje razvoja generaliziranih virusnih okuzb kot sta eczema herpeticum
ali eczema molluscatum ni. Ob znakih okuzbe je priporoteno zdravljenje prekiniti.

Klini¢ne in predklini¢ne raziskave niso dokazale poveCanega rizika za pojav limfoma. Vpliv
na fotokarcinogenezo dokoncno ni raziskan, zato je potrebna previdnost pri soncenju.

Pimekrolimus (1%) je lipofilna substanca z visoko stopnjo permeabilnosti v koZo in majhno
skozi kozo, ima izrazito protivnetno delovanje in nizko afiniteto do lokalnih bezgavk,zato
ima majhen vpliv na imunosupresijo. Uporabljamo ga za zdravljenje blagih do zmerno tezkih
oblik AD kratkotrajno intermitentno ob bolezenskih zagonih in zadolgotrajno zdravljenje
2x dan dokler vztrajajo bolezenski znaki, nato za zvecer za vzdrzevanje. Pri kratkotrajni,
kot tudi pri dolgotrajni uporabi uc¢inkovito zmanj3uje srbez, pri dolgotrajnem zdravljenju
ublazi progresijo bolezni,zmanjSuje Stevilo sekundarnih okuzb in potrebo po zdravljenju
z lokalnimi KS.

Takrolimus ( 0,03%, 0,1%) se uporablja za zdravljenje srednje tezkih do tezkih oblik AD.
Zaradi mastne podlage prodira globje v koZo in ima vecjo afiniteto do podrocnih bez-
gavk, vendar so serumske vrednosti takrolimusa po lokalni aplikaciji nizke in upadajo s
¢asom. Primeren je za kratkotrajno uporabo ob bolezenskih poslab3anjih in za dolgotrajno

zdravljenje- proaktivno 2x tedensko intermitentno do 12 meseceyv in sicer pri bolnikih s
pogostimi poslab3anji (> 4 letno) in pri tistih, kjer dosezemo odgovor zdravljenja v najvec
6 tednih zdravljenja

Klini¢ne Studije eno letnega proaktivnega zdravljenja s takrolimusom,dokazujejo varnost
in ucinkovitost zdravljenja in zmanj3anje Stevila bolezenskih zagonov. (3) Protivnetna
ucinkovitost 0,1% takrolimusa je primerljiva z lokalnimi KS, ki imajo srednje mocan odziv
medtem ko so dolgotrajnejsi ucinki takrolimusa ucinkovitejsi kot pri pimekrolimusu.

Zakljucek

Zdravljenja s protivnetimi zdravili AD temelji na lokalnih KS in lokalnih imunomodulatorjih,
ki predstavljajo v sodobni terapiji AD veliko pridobitev v obvladovanju simptomov in znakov
AD, kar jim daje pomembno prednost pred lokalnimi KS, saj ne povrocajo atrofij koze in
normalizirajo zgradbo koZne pregrade in so zato primerni za dolgotrajno zdravljenje tako
pri otrocih kot pri odraslih.
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Atopijski dermatitis | Obravnava bolnika v ambulanti osebnega zdravnika

N)
No

Vodenje bolnikov z
atopijskim dermatitisom

odenje in zdravljenje bolnikov z atopijskim dermatitisom je izziv za izkuSenega derma-

tologa, saj je AD terapevtsko ena od bolj zahtevnih koznih bolezni. Priporocila za obrav-
navo so povzeta po mednarodnih, dodali smo jim $e priporocila za obravnavo na razli¢nih
ravneh (tabela 1)

Ob prvem pregledu ocenimo stopnjo vnetja in razseznost sprememb, na osnovi klini¢nih
kriterijev in dodatnih laboratorijskih preiskav potrdimo diagnozo bolezni.

Bolnik naj dobi pisna navodila o naravi in poteku bolezni z vsemi moznimi sprozilnimi de-
javniki ter navodila o dnevni osnovni negi s katero pomembno ohranjamo zadostno pregradno
delovanje koze. Sprozilni dejavniki so tako drazece snovi iz okolja, kot tudi bakterijska,virusna,
glivi¢na okuzba ali kolonizacija ter alergeni (alimentarni /inhalacijski).

V obdobju pubertete moramo upostevati Se vlogo Malassesia furfur.

Pri ambulantni dermatoloski obravnavi naj prvemu pregledu sledita e dva kontrolna
pregleda za oceno uspesnosti zdravljenja. Sledijo kontrolni pregledi na 3-6 mesecev, kjer
ocenimo razumevanje narave bolezni in obvladovanje poslab3sanj.BolniSni¢no obravnavo na
dermatoloskem oddelku potrebujejo bolniki s pogostimi poslab3aniji, prizadeto ve¢ kot 50%
povrsine koze in bolnikih z razSirjeno, sekundarno okuzeno obliko bolezni.

Bolnike z atopijskim dermatitisom in dokazano senzibilizacijo za alimentarne in/ali inhalaci-
jkse alergene obravnava tim:osebni zdravnik, dermatolog, alergolog, dietetik in psiholog.

Za kvalitetno strokovno obravnavo bolnikov z atopijskim dermatitisom moramo dobro poznati
specialno dermatologijo in upostevati vse mozne diferencialno diagnosti¢ne kozne bolezni.
Pestrost klini¢nih slik atopijskega dermatitisa, ki se ne spreminja le s starostnimi obdobji,
ampak ob dodatnih okuzbah, predstavlja poseben diagnosti¢ni in predvsem terapevtski izziv.
Interpretacija pozitivnih izvidov alergoloskih testov ob neznacilni klini¢ni sliki mora biti Se
posebno kriti¢na in ni mogoca brez klini¢nih dermatoloskih izku3enj. Pozitivni izvidi nika-
kor niso zadosten kriterij, da ima bolnik modno bolezen razvitega sveta. Pri tezkih oblikah
bolezni sodelovanje razli¢nih strok pomembno prispeva k obravnavi in tako vpliva na uspesno
obvladovanje poslabsanj atopijskega dermatitisa. Na Dermatoveneroloski kliniki mese¢no
poteka Sola za starSe otrok in bolnike z AD, kjer jim vso razseznost atopijskega dermatitisa in
jih tudi podrobno prakti¢no pouc¢imo o pravilnem izvajanju vseh oblik lokalnega zdravljenja.
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VODENIJE AD: Oceni stopnjo vnetja » Oceni razseznost sprememb » Potrdi diagnozo

Pisna navodila

Narava in potek bolezni:

e Mozni sprozilni dejavniki

e Dnevna osnovna nega
Vzdrzevalno zdravljenje:

e antisepti¢ne kopeli

e negovalna mazila

Sola za star3e otrok in bolnike z AD

Pogosti recidivi akutnega poslabsanja
Prvi znaki poslabsanja:
e Lokalni inhibitorji kalcinevrina 2x na dan.

e Pulzno zdravljenje:
kombinirana lokalna terapija z inhibitorji
kalcinevrina in lokalnimi kortikosteroidi
Proaktivno zdravljenje:
lokalni inhibitorji kalcinevrina
Dolgotrajna zas¢itna terapija z antihistaminiki

Antibioti¢na zasc¢ita

Ambulantna obravnava pri dermatologu:

Prvi pregled + dva kontrolna pregleda
(ocena uspesnosti zdravljenja)

Kontrole na 3-6 mesecev
(ocena razumevanja narave bolezni in obvladovanje
poslab3anj)

Sprozilni dejavniki:
e drazece snovi iz okolja

e bakterijska, virusna, glivicna okuzba ali koloni-
zacija ( brisi kuznin na bakterije, glive, viruse)

e alergeni (alimentarni /inhalacijski)
celokupni in specifi¢ni IgE ali kozni vbodni testi

¢ do 1 leta: alimentarni alegeni
(kravje mleko, jajce, pSenica in drugi, v izbranih
primerih tudi inhalacijski alergeni, glej spodaj)

¢ po 1. letu: alimentarni (glej zgoraj) in inhalaci-
jski (prsica, pelod trav, dreves in plevelov, perje,
Zivalska dlaka in drugi..)

e po 6. letu: inhalacijski alergeni (glej zgoraj)
(izbrani primeri: spec IgE za stafilokok, kandido,
Malassesia furfur)

Kontaktni ekcematogeni - epikutano testiranje -
izbrani primeri

Nadzor akutnega poslabsanja in srbeza

Lokalni kortikosteroidi za hude
oblike vnetja

Lokalni inhibitorji kalcinevrina:
Pimekrolimus blaga oblika AD,
Takrolimus srednje huda oblika AD

Antihistaminiki p.o

Sekundarna okuzba:

Antibiotik lokalno in/ali sistemsko
Antimikotik

Zelo hudo poslabsanje
Napotitev k dermatologu!

Bolnisni¢na obravnava:

Pogosta poslab3sanja
(vel kot 2x/mesec)

Prizadetost vec kot 50% koze
Sekundarna okuzba koze.

Opomba:

Bolnikom s tezkim potekom
bolezni dolo¢imo imunski status
(humoralna in celi¢na imunost)

Bolnike z dokazano senzibilizacijo
na alimentarne in/ali inhalacijkse
alergene in z motnjami humoralne
ali/in celi¢ne imunosti obravna-
vamo dermatologi v sodelovanju z
alergologom in dietetikom.

Koordinacija in spremljanje:

osebni zdravnik/ pediater

Zbornik predavanj | 2015

N
w



©)[1UARIPZ BSBUQRSO 1JUBINWE A BY1U|0q BARUARIGQ | Sirewsap pislidoly <

o~



Priporocena literatura

(1]

(2]

(3]
(4]

[5]

(6]
[7]

(8]

(%]
(10]

(11]

[12]
(13]

(14]

[15]

(16]

(17]

(18]

Kang Ket al. Atopic dermatitis. In: Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini RP, eds. Dermatology. Second edition.
Mosby, 2008: p.181-96.

Bieber T, Novak N. Pathogenesis of atopic dermatitis: new developments. Curr Allergy Asthma Rep
2009; 9: 291-4.

Bieber T, Leung DYM, eds. Atopic dermatitis. New York: Marcel Dekker, 2002: p.81-355.

Darsow U,Wollenberg A,Simon D, et al. ETFAD/EADV eczema task force 2009 position paper on diagnosis
and treatment of atopic dermatitis.) Eur Acad Dermatol Venereol 2010;24(3):317-28.

Ring J,Alomar A, Bieber T, Deleuran M, Fink-Wagner A et al. Guidelines for Treatment of Atopic Eczema
(Atopic dermatititis). For the European Dermatology Forum (EDF), the Europen Academy of Dermato-
venerology (EADV),European Federation of Allergy (EFA) and European Society of Pediaric Dermatology
(ESPD) 2011; 26-27.

Lubbe J. Secondary infections in patients with atopic dermatitis.AmJ Clin Dermatol 2003; 4(9): 641-654.

Baker BS. The role of microorganisms in atopic dermatitis. Clinical and experimental Immunology
2006; 144: 1-9.

Huang JT.,Abrams M, Brook T,Rademaker A, Paller AS. Treatment of Staphyloccocus aureus colonisation
in atopic dermatitis decreases disease severity. Pediatrics 2009; 123: 808-814.

Simons FER. Advances in H1-Antihistamines. N EnglJ Med 2004; 351: 2203-2217.

Buddenkotte J,Maurer M, Steinhoff M. Histamine and Antihistamines in Atopic Dermatitis. Adv Exp Med
Biol. 2010; 709: 73-80.

Akdis CA, Akdis M, Bieber T et al. Diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children and adults:
European Academy of Allergology and Clinical Immunology/ American Academy of Allergy,Asthma and
Immunology/ PRACTALL Consensus Report.J Allergy Clin Immunol 2006; 118: 152-169.

Williams HC, Atopic Dermatitis. N EnglJ Med 2005; 352:2314-2324.

Darsow U,Wollenberg A,Simon D, Taieb A, Werfel T, Oranje A, Gelmetti C,Svensson A, Deleuran M, Calza
AM, Giusti F, Lubbe J, Seidenari S,Ring J; European Task Force on Atopic Dermatitis/EADV Eczema Task
Force. ETFAD/EADV eczema task force 2009 position paper on diagnosis and treatment of atopic der-
matitis.) Eur Acad Dermatol Venereol. 2010 Mar;24(3):317-28.

Sigurgeirsson B, Boznanski A, Todd G, et al. Safety and Efficacy of Pimecrolimus in Atopic Dermatitis:
a 5 year randomized trial. Pediatrics 2015

Luger et al. Pimecolimus in atopic dermatitis: Consensus on safety and the need to allow use in infants.
Pedriatr Allergy and Immunol 2005:16:527-33

Wollenberg A, Bieber T, Proactive therapy of atopic dermatitis- an emerging concept. Allergy 2009;
64:276-278.

Ellis C, Luger T, Abeck D et al. International consensus conference on atopic dermatitis Il (ICCAD I):
clinical update and current treatment strategies. Br J Dermatol 2003;148 (Suppl 63):3.

Dragos Vlasta. Atopijski dermatitis - sodobno zdravljenje = Atopic dermatitis - current topical treatment
strategies. Farm. vestn., 2006, letn. 57, str. 96-99.

Zbornik predavanj | 2015

N
Ul






	AD - ATOPIJSKI DERMATITIS

	Patogeneza atopijskega dermatitisa
	Klinična slika AD v različnih starostnih obdobjih
	Diferencialna diagnostika atopijskega dermatitisa
	Sekundarne okužbe pri bolnikih z atopijskim dermatitisom
	Alergološka diagnostika pri atopijskem dermatitisu 
	Antihistaminiki

	Zdravljenje atopijskega dermatitisa z mazilnimi podlagami
	Zdravljenje atopijskega dermatitisa s protivnetnimi zdravili
	Vodenje bolnikov z atopijskim dermatitisom

	Predgovor

	Kolofon
	Seznam avtorjev
	Kazalo


