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Atopicka dermatitida (atopicky ekzém, prurigo Besnier, neurodermatitis disseminata, endogénny,
konfiguracny, flexurarny ekzém) je multifaktoridlne, svrbiace, relabujuce zapalové ochorenie koze s
vyraznym dopadom na kvalitu Zivota.

M3a typicky vyvoj klinického obrazu od detstva az do dospelosti. Je sucastou tzv. atopického
komplexu, kde patria okrem atopickej dermatitidy aj sennd nadcha a bronchidlna astma.

Epidemiologia

Atopicka dermatitida zaujima osobité postavenie v skupine zdpalovych dermatdz. Ide o pomerne
Casté ochorenie, ktorého vyskyt ma progresivny trend. Najviac sa to tyka ekonomicky a industridlne
vyspelych krajin. Napadnu akceleraciu mozno pozorovat aj v rozvojovych krajinach, ktoré urychluju
svoj hospodarsky rast. Prevalencia v zdpadnych krajinach v detskom veku je 10 - 20 % a u dospelych 1
- 3 %. Vyskyt sa zvysil 2- a7 3-nasobne za poslednych 30 rokov. V Skandinavii a Nemecku postihuje 7 -
15 % populacie. Od 2 mesiacov aZz do 1. roka sa vyskytuje u 60 % deti. U 30 % sa prvé prejavy objavia
do 5. roku Zivota a len v 10 % sa atopicka dermatitida prejavi medzi 6. az 20. rokom. Castejsie
postihuje muZov ako Zeny.

Etioldgia a patogenéza

Ide o ochorenie s genetickou predispoziciou typu multifaktoridlnaj dedi¢nosti. Asi dve tretiny chorych
maju pozitivnu rodinnd anamnézu. Spésob dedi¢nosti atopickych chorob je komplexny a nepodlieha
klasickym Mendelovym zdkonom. Klinicky obraz je vysledkom interakcie hereditarneho tlaku a vplyvu
prostredia. Nededi sa urcité atopické ochorenie, ale dispozicia na atopické reakcie réznych systémov.
Pri vyvolani atopickych ochoreni v respiracnom systéme alebo v ¢revach maju ulohu nielen faktory
prostredia, potravinové alergény, ale aj individudlne faktory, medzi ktoré patri stres alebo
psychovegetativne a psychosomatické poruchy. Na priebehu atopického ekzému sa mozu podielat
alergie na inhalacné alergény (vzdusné alergény, roztoce, srst zvierat, perie, pel), ale aj mikrobidlne
faktory, najma exotoxiny Staphyloccocus aureus stimuluju aktivaciu T-lymfocytov a makrofagov.
Dalej su to autoalergény (v sére pacientov s atopickou dermatitidou je zvy$end produkcia IgE
protilatok). U tychto pacientov sa mdze vyskytnat CastejSie ako vSeobecne v populécii aj neZiaduca
reakcia na potraviny, predovsSetkym potravinova alergia a potravinova intolerancia. Potravinova
alergia je reakcia sprostredkovana imunitnym mechanizmom. Potravinova intolerancia je vyvolana
neimunitnym mechanizmom. Ide o neZiaduce reakcie na potraviny, ktoré maju priciny enzymové a



farmakologické. Patria sem aj deficity ¢revnych enzymov. Prevalencia potravinovej intolerancie je
takmer totozna s prevalenciou potravinovej alergie (okolo 3 - 4 %). Vztah atopickej dermatitidy a
potravinovej alergie je zlozity. Uplatfiuju sa tu vsSetky typy imunopatologickych reakcii - od v€asnej az
po neskordy, s latenciou po expozicii alergénom casto presahujucou 24 hodin. U dospelych pacientov
sa na exacerbdcii ochorenia podielaju skor inhalaéné alergény nez potravinové. Rozvoj v
molekularnej biolégii a genetike priniesol prekvapivé objavy, ktoré otriasli doterajSimi
etiopatogenetickymi koncepciami o obraze atopickej dermatitidy. Z hlavnych objavov to si zmeneny
profil spektra ceramidov, abnormalne vysoka koncentracia koznych protedz a mutacia génu pre
filagrin. Ide o poruchu koznej bariéry a s tym spojenu poruchu signalizacie, teda nealergické javy.
Zaujem sa sustreduje na gén filagrinu. Tento gén kdduje protein profilagrin, ktory je jednou z
hlavnych sucasti keratohyalinovych granudl v hornych vrstvach epidermis. V procese terminalnej
diferencidcie je profilagrin proteolyticky spracovdvany do 10 - 12 filagrinovych peptidov, ktoré svojim
usporiadanim vytvaraju keratinovy cytoskelet a prispievaju k vzniku Supin. Filagrin je teda esencidlny
komponent v procese veducom k formovaniu funkénej koznej bariéry. Ako prvi asocidciu tychto alel s
atopickym ekzémom opisali Smith a spol. (2006). Filagrin hra klti¢ovu ulohu pri udrziavani ochrannej
funkcie pokozky. Mutacie tohto génu vedu k atopickej dermatitide a prenikaniu environmentalnych
patogénov. KoZa atopikov mda navySe vyrazne znizené defenziny (prirodzené antimikrobidlne
peptidy), v kombinacii s poruchou koZnej bariéry sa vysvetluje vys$sia nachylnost k bakteridlnej
kolonizacii a virusovym infekcidam. Porusend bariéra je tiez branou k senzibilizacii a umozZiuje tzv.
atopicky pochod.

RozliSujeme najmenej dve formy atopickej dermatitidy: tzv. extrinsickd (alergicka), spojena s IgE
sprostredkovanou senzibilizaciou (70 - 80 % pacientov) a intristickd (nealergicka), bez IgE
sprostredkovanej senzibilizacie (20 - 30 % pacientov). Obe formy su spojené s eozinofiliou. Pri
alergickej forme sa produkuju pamatové T-lymfocyty, ktoré exprimuji receptor pre usidlenie v koZi -
CLA. ZvySené su hladiny Th2 cytokinov (IL-4, IL-13 a IL-5), CLA + T-lymfocyty produkuju abnormalne
nizke hladiny IFN-gama. Nealergicka forma je spojena s nizSou produkciou IL-4 a IL-13 ako byva pri
alergickej forme. Akutna zdpalova reakcia je spojena so zvySenym poctom Th2 lymfocytov, ktoré
cirkuluju v periférnej krvi a su pri¢inou zvySenej hladiny IgE a zvySeného poctu eozinofilov v sére.
Poskodenie koze alergénmi okolitého prostredia, Skrabanim, alebo mikrobidlnymi toxinmi aktivuje
keratinocyty k uvolneniu prozdpalovych cytokinov a chemokinov, ktoré indukuju expresiu adhéznych
molekudl na endoteli ciev a ulah€uju extravazaciu zapalovych buniek do koZze. Chronické lézie su
infiltrované zapalovymi dendritickymi epidermdalnymi bunkami, makrofagmi a eozinofilmi. Tieto
bunky produkuju IL-12, ktory vedie k preSmyknutiu imunitnej reakcie do prostredia s obsahom
cytokinov produkovanych Th-1 lymfocytmi so zvySenou expresiou IFN-gama. V patogenéze atopickej
dermatitidy sa prejavuje aj neurogénny zdpal. K neurohumoralnym odchylkam patri predovsetkym
nizsi prah pre pruritus a paradoxna vybledova reakcia. Pri¢inou atopického ekzému je zlozZita suhra
pocetnych rodinnych, imunologickych, biochemickych, vaskuldrnych, psychickych a klimatickych
mechanizmov.

Histopatolégia

Principidlne mozZno atopicky ekzém zaradit do skupiny spongiotickych (spongioformnych) dermatitid.
Akutne prejavy maju vzhlad kontaktného alergického ekzému so spongiézou a intraepidermalnymi
pluzgiermi. V chronickom Stadiu prevaZzuje nepravidelna akantdza s hyper- a parakeratézou.



Klinicky obraz a diagnostika

Neexistuje znamy biologicky marker, laboratérny test ani histopatologicky obraz Specificky pre
atopicky ekzém, ktory by sluzil ako diagnosticky standard. Diagndzu mozno stanovit len na zaklade
priznakov. Takyto pristup pripomina skor diagnostiku syndrému nez samostatnej choroby. Pri
typickej forme ochorenia to nie je problémom, avsak mo6zZu sa stat prekdzkou spravnej diagndzy
hranicné formy ochorenia, atypicky priebehu, necharakteristické prejavy a priznaky ¢i rozne
modifikujuce faktory a komorbidity. V roku 1980 Hanifin a Rajka vytvorili sistavu na stanovenie
diagndzy atopickej dermatitidy, s potrebnou pritomnostou aspori 3 zo 4 hlavnych kritérii a 3 z 24
vedlajSich kritérii. Medzi hlavné kritérid patria: pruritus; typickd morfa v typickej lokalizacii;
chronicky, alebo chronicky recidivujici zdpal koze; atopickd osobnd alebo rodinnd anamnéza. Za
typickd morfu a lokalizaciu sa povazuje lichenifikovana, zhrubnutd koza flexorov u dospelych a
postihnutie tvare a koZe extenzorov u deti. Akutne zapalové prejavy su erytém, vezikulacia/papulacie
a nasledné olupovanie. Chronicky priebeh sa definuje ako lekdrom diagnostikovana dermatitida
trvajluca aspon 6 tyZzdnov alebo rekurentna dermatitida v trvani aspon 3 mesiace pocas uplynulych 6
mesiacov. Pre chronicitu sveddi aj pouzivanie lokalnych kortikosteroidov aspon jeden den v tyzdni.
Vyskyt astmy, alergickej nadchy, rinokonjuktivitidy alebo atopického ekzému sved¢i o pozitivnej
rodinnej alebo osobnej anamnéze. Medzi minor kritéria patria: véasny zaciatok ochorenia; pozitivne
koZné testy (typ I); zvySené IgE v sére; biely dermografizmus; xerdza; ichtyosis vulgaris; hyperlinearita
palmae manuum; pityriasis alba; perifolikularna akcentacia;

folikularne keratdzy; cheilitis; erytém; kozné zahyby na prednej strane krku;

Dennie-Morganiho ryha; halonované oci; recidivujuca konjunktivitida; keratokonus; prednd
subkapsuldrna katarakta;

zosilnenie pruritu pri poteni; neznasanlivost vinenych odevov a tukovych rozpustadiel; neznasanlivost
potravin; exogénne faktory; ekzém mamily; nachylnost ku koZznym infekciam. Vyber a zatriedenie
kritérii ma Cisto empiricky charakter. Cely systém dosial nebol validizovany.

Zaciatkom 90. rokov boli vypracované tzv. Williamsove kritéria, ktorych ambiciou bolo vytvorit
minimalny zoznam spolahlivych diskriminatorov atopickej dermatitidy. Stanovenie diagnézy atopickej
dermatitidy vyZadovalo, aby dieta malo svrbiace kozné ochorenie pocas 12 mesiacov a aspon 3
pozitivne znaky z nasledujucich: zaciatok pred druhym rokom Zivota; Udaj o postihnuti flexdr; idaj o
celkovo suchej koZi; pozitivna osobna atopicka anamnéza; viditelny zapal koZze vo flexdrach.
Wiliamsove kritérid nepriplstaju diagnozu atopickej dermatitidy bez pruritu. Délezity diagnosticky
vyznam ma aj sucha koza ako prejav poruchy bariérovej funkcie, ktori mozno vnimat ako primarny
chorobny defekt. Erytémy byvaju symetrické, velkoplosné, s vyraznym sklonom ku konfluencii a
centrifugdlnemu rozsirovaniu. Zacinajuci ekzém nema ostré hranice, ale s predlzujicim sa trvanim
choroby sa hranice zvyraznia. Na ¢ervenych makuldch sa tvoria papuly, ktoré byvaju skér plochsie,
neostro ohranicené a plynulo prechadzaju do loZiskovej infiltracie.

Atopicka dermatitida sa vyskytuje v troch rozdielnych formach, ktoré sa liSia lokalizaciou, vekom a
vzhladom koznych prejavov. Jednotlivé vyvojové obdobia mézu na seba bud plynulo nadvazovat
alebo niektoré z nich moézu chybat. Priebeh ochorenia moze byt u kazdého jednotlivca iny. U niekoho
sa moze prejavit az v dospelosti.



Dojc¢enecka forma je najcastejsia, zacina medzi 2. a 6. mesiacom po narodeni. Fluktuacia prejavov je
pravidlom. Vzplanutia su ndhle a rozvijaju sa rychlejsie ako u starsich pacientov. V infantilnej faze sa
pozorovala mierna prevaha chlapcov. Druh, lokalizdcia a intenzita vyvoja eflorescencii ma svoju
dynamiku. Prvé prejavy sa objavuju na licach a Cele, s postupnym Sirenim na celd hlavu, telo, ruky a
nohy. Koza je najskér ¢ervend, na povrchu s vysevom drobnych papul a vezikul. Dochadza k mokvaniu
a povrch sa pokryva Supinkami. Tento obraz sa nazyva crusta lactanea. Erytém na tvari byva ndpadny
a moze tvorit dojem kukly. Len zriedkavo sa vyskytnu prejavy v plienkovej oblasti. Vysevy su
sprevadzané Upornym svrbenim. Deti sa musia Skrabat, si nepokojné a zle spia. Koza zacne viac
svrbiet popoludni a vecer, ked' sa dieta unavi a oslabia sa rozptylujice podnety z okolia. Najmensie
deti nemaju vyvinutd manualnu koordinaciu a nedokazu sa poskrabat, skor sa pozoruje Suchanie
telicka o podlozku. Od 3. mesiaca veku sa objavuje Skrabanie rucickami. Vysledkom Skrabania su nové
prejavy dermatitidy, exkoriacie a inokuldcia infekcie. Vyskytuje sa vysoka tendencia k sekundarnym
bakteridlnym infekciam, nezriedka maju deti aj lymfadenopatiu. V tejto forme mozu prejavy trvat aj
niekolko mesiacov az 2 roky. Ekzém sa asi u 50 % pacientov méZe pocas 2. roku Uplne vyhojit alebo
moze prejst do dalsej vyvojovej fazy.

Detska forma spada do predskolského a Skolského obdobia veku dietata. Prejavy sa z tvare presuvaju
do kubitdlnych a poplitealnych jam, na krk, zapastia a dorza ruk. Ku koncu 2. roka Zivota prejavy na
licach ustupujd, ale zvyraznia sa na krku a Siji. Dramatické su aj zmeny prevazujuceho typu
eflorescencii. S pokracujucim trvanim choroby, perzistenciou zapalu sprevddzaného svrbenim,
neprestajnym Skrabanim a Suchanim dochdadza k remodeldcii tkaniva, koZza zhrubne a zvyrazni sa
kozny reliéf. KoZa uz nemokva, je hrub3, lichenifikovana, s exkoridciami, pretoze silny pruritus trvaiv
tomto obdobi. KoZa tvare byva v porovnani s koZou ostatného tela bleda. Nechty na rukach su
nasledkom skrabania vyhladené a lesklé. Rozhodujlci obrat méze nastat v 2. az 7. roku Zivota alebo v
puberte. Atopickd dermatitida moze prejst do trvalej remisie u Skoldkov pred pubertou. Ak sa tak
dovtedy nestane, remisia je malo pravdepodobna.

Dospeld forma sa méze vyskytovat ako prvy prejav ochorenia. Pri prvych prejavoch atopickej
dermatitidy v dospelom veku mozZno predpokladat, Ze v ranom detstve prebehla frustnd forma.
Lahkd forma dermatitidy sa u malych deti neprejavi, pretoZe vlhka, tepld klima kompenzuje bariérovu
insuficienciu koZe. Ochorenie sa klinicky prejavuje az ucinkom iritacnych faktorov alebo suchej klimy
pracovného prostredia. Zvycajne vsak predchadza tomuto obdobiu dojéenecka, detska forma alebo
astma. Postihnuté su rovnaké miesta ako pri forme detskej, koZa viac svrbi, je velmi hrubd. Pri
vyraznom postihnuti koze hlavy moze nastat difuzne vypadavanie vlasov. Na tvari vznikd niekedy
velmi rychlo zdpalovy erytém s naslednou infiltraciou, bez lichenifikacie. Pozoruhodny je sivozltkasty
kolorit koZe, ktory dodava pacientom starsi a aj melancholicky vyraz. Vlasy su suché, bez lesku, u
muzZov vrastaju viac do cela. U jedincov oboch pohlavi su vlasy niekedy na oboch stranach cela
preriedené a nadobudaju charakter alopecia temporalis triangularis. Na trupe sa vyskytuje spravidla
niekolko plosnych zépalovo infiltrovanych loZisk. V oblasti kibov a $ije sa nachidza zépalova
lichenifikacia. Tieto zmeny neostro prechadzaju do normalnej koZe. Typické su aj erdzie a exkoriacie s
hemoragickymi krustami. K zhorSovaniu vedu najcastejSie psychické stresy. Atopicka detmatitida
mobzZe po puberte vyznamne oslabit svoju intenzitu pri postupnom ,stahovani" prejavov do
lokotypickych miest, ktorymi sa okrem flexdr stavaju ruky a tvar. Prejavy vo flexdrach sa pozorovali u
90 % dospelych pacientov a su dobrym diagnostickym znakom. Eczema manuum sa pozoruje len u 10
- 20 % deti s atopickou dermatitidou, pricom extenzorova plocha byva postihnutd ovela ¢astejsie ako
palmdrna plocha alebo prsty. Su spravy o tom Ze az 60 % dospelych pacientov ma prejavy na rukach.



Pruritus je velmi dominantny priznak. Pacientom prekaza viac nez samotna dermatitida. Udava sa, Ze
je horsi ako chronicka bolest. Cim viac sa pacienti $krabu, tym vyraznejsi pruritus pocitujd. Ide o tzv.
bludny kruh. Maximum byva obvykle navecer a v noci. U pacientov vedie k emocionadlnej labilite,
depresiam, Uzkosti a nespavosti.

Komplikacie

Komplikacie predstavuju sekundarne infekcie (bakteridlne, virusové ¢i mykotické), pravdepodobne
preto, Ze pri atopickej dermatitide keratinocyty netvoria dostatok antimikrobidlnych peptidov, tzv.
defenzinov. Pri infekciach ma vyznam porucha leukocytov a lymfocytov, ale aj skutoénost, Ze kozné
prejavy sa u pacientov po liecbe glukokortikoidnymi externami trvajucej mesiace Ci roky stavaju na
podmienenou Staphylococcus aureus. Typickym nalezom su Zlté krusty charakteru impetiga s
neprijemnym zdpachom, ktoré spolu s bolestivym opuchom lymfatickych uzlin podporuju diagndzu.
Virusové sekundarne infekcie podporuje porusena bariérova funkcia koZe. U atopickych pacientov je
citlivd na virusy, predovsetkym herpes simplex (eczema herpeticatum). Asi 97 % pacientov s
diseminovanou infekciou koZe virusom herpes simplex HSV 1 a HSV 2 ma atopickd dermatitidu.
Ochorenie sa vyvija akutne s horuckou a celkovymi prejavmi. Na koZi sa nachddza nahle masivny a
husty vysev drobnych monomorfnych kopulovitych papulovezikil, spociatku charakteristicky
zoskupenych do herpetiformne usporiadanych skupin. Okolo spodiny byva cerveny dvorec zapalu a
vpacenie vezikul na vrchole. Ochorenie je nadmieru bolestivé. Predilekénou lokalizaciou je tvar, krk,
Casta a klinicky zavazna. Takmer vzdy byvaju pritomné aj extrakutanne prejavy vo forme bolestivej
lymfadenitidy, konjunktivitidy a horucky. Medzi komplikdcie ochorenia patri asepticka
meningoencefalitida a herpeticka keratitida. Eczema herpeticatum treba povaZovat za vaine
ochorenie s potencidlom ohrozit Zivot pacienta.

Diferencialna diagnéza

V dojéenskom veku treba mysliet na seboroicki dermatitidu vyskytujicu sa prevaine v
intertrigindznej oblasti, alergické kontaktné dermatitidy, scabies, pyodermie. Pri lokalizovanych
formach u dospelych treba odlisit lichen simplex chronicus, numularny mikrobialny ekzém, chronicky
lichenifikovany kontaktny ekzém, ale aj nealergické ochorenia, napr. ichtyosis vulgaris, ktoré su
zvacésa prejavom atopie. V poslednom case je znamy cely rad ochoreni latkovej vymeny a imunopatii
s koZnymi prejavmi, ktoré pripominaju atopicky ekzém - gluténsenzitivna enteropatia, kongenitalna
ektodermalna dysplazia anhidrotického typu, celiakia alebo WiskottowAldrichov syndrém.

Prognéza a prevencia

Pri dodrziavani zakladnych zasad prevencie je progndza dobra. S pribddajucim vekom vyskyt
atopickej dermatitidy v populacii klesa. Pre jednotlivca je vSak individudlna. Uddva sa, Ze az 30 %
pripadov atopickej dermatitidy perzistuje do dospelosti, z toho tazka forma v okolo 6 %. Prevalencia
u dospelej populacie je 3 - 5 %. Medzi nepriaznivé faktory radime pozitivhu rodinni anamnézu,
v€asny vznik v dojéenskom veku, tazsi priebeh atopickej dermatitidy v detstve a pritomnost
respiracnej atopie, z laboratérnych hodnot vysoké IgE v pupocnikovej krvi a nulovu alelu génu pre
filagrin. Cielom prevencie je predist vzniku choroby. Musime predist poruche epidermalnej bariéry,
teda délezitd je starostlivost o suchu kozu, tzv. korneoterapia.



Moznosti liecby

Terapia zavisi od klinického stavu a veku pacienta. Je ddlezita najma kazdodenna starostlivost o kozu,
premastovanie indiferentnymi zékladmi a olejovymi kipelmi. Pri hygiene koZe sa vyhybat pouZivaniu
alkalickych mydiel, namiesto nich pouzit nealkalické prostriedky. Délezité je nasledné premastenie
ocistenej koze. Lieky, ktoré to umoznuju, nazyvame emoliencia. Pojem z latinského e-molle znamena
robit m&ksim. Idedlne emoliencium priaznivo ovplyviiuje cely diferenciaény proces keratinocytov.
Prirodzeny zvlhcujuci faktor je uloZeny vo vnutri korneocytov, pdsobi ako fyziologicky u¢inné
humentans. Sucastou faktora su aminokyseliny, pyrolidédnkarboxylat, laktat, urea a zmes
monovalentnych a divalentnych katidonov. Mastovy zaklad nie je idedlnym externom pre o3etrovanie
atopika. Masti obsahuju vysoky podiel nevstrebatelnych triglyceridov, ktoré vytvdraju na povrchu
koZe inertnud okluzivnu membranu. Okluzivny efekt sa vytvori pri aplikacii vazeliny, vosku, lanolinu a
olejov. Galenickym Standardom na lieCbu atopickej dermatitidy su dvojfazové krémové zaklady. V
akutnej zdpalovej fdze sa kratkodobo osveddili i halogenované kortikosteroidné externda. Ak sa
kortikoidné externa pouzivaju na vacsie plochy koze a dlhsi ¢as, treba pocitat s lokdlnymi vedlajsimi
ucinkami. Pri silnejSich exsudativnych prejavoch sa vyuZiva vihka obkladova terapia. Pokrokom su
externd obsahujuce inhibitory kalcineurinu, pimekrolimus a takrolimus. Ovplyviuju kltcové
imunopatogenetické mechanizmy atopie, inhibuju aktivaciu T-lymfocytov a produkciu zapalovych
buniek. Klinické skusania poskytli vyznamné dokazy o ucinnosti a bezpecnosti kratkodobe] aj
dlhodobej lie¢by. Takrolimus sa pouziva na kratkodobu symptomatickd a dlhodobu intermitentnd
liecbu akdtnych exacerbdacii. Napriek velmi sa rozsirujicim poznatkom o etiopatogenéze ochorenia v
oblasti celkovej terapie nedochadza k vyraznym zmenam. Antihistaminikd vo vSeobecnosti nemaju
taky efekt, ako by sme ocakavali. Ak ich poddvame, tak skor klasické, so sedativnym ucinkom, teda
skér na noc. Dojc¢atdm a detom sa aplikuje antihistaminovy sirup. Pri rozsiahlych prejavoch sa
podavaju aj systémovo kortikosteroidy. Na zaklade odoporicania eurdpskych aj americkych
dermatologickych spolo¢nosti zostdva v rdmci imunosupresivnej terapie na poprednom mieste
cyklosporin A. V literatire sa objavuju aj Studie s vyuzitim biologickej lieCby, ale su prevazne
nekontrolované. V liecbe chronickej atopickej dermatitidy sa moze vyuZit aj fototerapia. V pripadoch
generalizovanej atopickej dermatitidy sa vyuZiva oZarovanie celého tela UVA, kombindcia UVA a UVB
alebo UVB (311 nm). Vyznam nadobudaju aj probiotikd meniace ¢revni mikrofléru a stimulujice
imunitny systém. V neposlednom rade zohrdva ulohu aj psychoterapia. Atopicka dermatitida je
multifaktorialne, chronické zapalové ochorenie. Ide o poruchu koZnej bariéry sprevadzanu vyraznym
pruritom, ¢o spolu s ostatnymi prejavmi vyrazne zasahuje a ovplyviiuje psychosocialnu kvalitu Zivota
pacienta.



