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Sazetak atopijski dermatitis ili atopijski egzem je kro-
ni¢no-recidiviraju¢a upalna dermatoza, uvjetovana genetskom
predispozicijom, obilieZena svrbeZzom, suho¢om koZe i tipicnom
klinickom slikom koja u znacajnoj mjeri ovisi o dobi bolesnika.
Prevalencija je visoka i u stalnom je porastu. Atopijski dermatitis
je najcesce prva bolest u atopijskome marsu na putu kasnijeg
nastanka drugih atopijskih bolesti kao Sto su bronhalna astma
i alergijski rinitis. Rano prepoznavanje i primjena optimalne i
ucinkovite terapije nuzni su, a moZda imaju ulogu i u prevenciji
kasnijeg nastanka ostalih atopijskih bolesti.

Kljucne rijeci: atopijski dermatitis/egzem, atopija, klinicka
slika, lijecenje

Atopijski dermatitis (AD) ili atopijski egzem je kroni¢no-
-recidivirajua upalna dermatoza, uvjetovana genetskom
predispozicijom, obiljezena svrbezom, suhocom koze i ti-
piénom klinickom slikom koja u znac¢ajnoj mjeri ovisi o dobi
bolesnika. Prevalencija se procjenjuje na 15-17% u djece
predskolske i Skolske dobi (1, 2). UCestalost ove bolesti u
odraslih znac¢ajno je niza i iznosi izmedu 1-3% (3). Zabri-
njava podatak da ucestalost AD-a raste tijekom posljednjih
nekoliko desetljeca (4).

Prosjeéna dob pocetka bolesti kod bolesnika s AD-om je
6-7 mjeseci, no suprotno prijasnjemu vjerovanju ¢esto po-
¢inje i tijekom prva tri mjeseca Zivota. U 50% bolesnika bo-
lest zapocinje prije navrSene 1. godine Zivota, a tek u oko
2% nakon 20. godine Zivota (5).

Vjerojatnost da ¢e pojedino dijete izgubiti simptome AD-a
do puberteta iznosi oko 60%, dok ¢e ostali bolesnici imati
manije ili veCe tegobe dozivotno. Kad AD perzistira u svojoj
tipicnoj klinickoj slici do mladenacke dobi, velika je vjero-
jatnost da €e bolesnik imati tegobe i u odrasloj dobi (6, 7).
Prognoza je to loSija Sto bolest po¢ne ranije i Sto je klinicka
slika teza.

Prognoza bolesti komplicirana je i ¢injenicom povecanog

Summar Y Atopic dermatitis/eczema is a chronic, recurr-
ing inflammatory skin disease, caused by genetic predisposition,
and characterized by itch, skin dryness and a typical clinical
picture that to a large extent depends on the age of the patient.
The prevalence is high and has been increasing over the past
few decades. Atopic dermatitis is usually the first to appear in the
course of the atopic march and later development of bronchial
asthma and allergic rhinitis. Early recognition and introduction
of optimal and efficient treatment is necessary and might have a
preventive effect in the development of other atopic diseases.

Key WOrds: atopic dermatitis/eczema, atopy, clinical picture,
treatment

rizika od kasnijeg nastanka bronhalne astme i alergjjskog
rinitisa (8). Naime, oko 40% djece s AD-om dobije bronhal-
nu astmu u kasnijoj dobi. Ako postoji preosjetljivost na nu-
tritivne alergene, vjerojatnost za razvoj astme povecava se
na 50% i viSe (9).

Klinicka slika

Klinicka slika AD-a vrlo je varijabilna, a bitno se razlikuje
u dojencadi, starije djece te odraslih. Promjene mogu biti
vrlo diskretne kada govorimo o tzv. minor obliku bolesti u
Sto ubrajamo eksfolijativni heilitis, ragade ispod i iza uski
te nosnih otvora, egzem usnica i bradavica, pityriasis alba
(suha, depigmentirana zarista), juvenilna plantarna derma-
toza i drugo, ili mogu biti karakteristiCne i lako prepoznat-
ljive, Sto je uz pozitivhu osobnu i/ili obiteljsku anamnezu
cesto dovoljno za postavljanje dijagnoze.

Morfologjja i lokalizacija koZnih promjena bitno se razliku-
ju u razli¢itoj zivotnoj dobi. U dojenackoj se dobi (slika 1)
karakteristicne promjene sastoje od simetricnih, suhih, eri-
tematoznih, ljuskavih plakova s folikularnim papulama na
licu, najces¢e na obrazima, Celu, uz postedenu perioralnu
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regiju. Promjene se Sire na vlasiSte, gornji dio trupa, ek-
stenzorne strane ekstremiteta te dorzume Saka i stopala.
Pelenska regija najcesce je poStedena, no ovdje se moze
razviti kontaktni iritativni dermatitis. Mnogi klinicari sma-
traju da su egzematozne promjene u znacajnoj mjeri reak-
cija na ceSanje i grebenje koZe, te se najceS€e ne mogu
ocitovati do 2. ili 3. mjeseca Zivota, kada sazrijeva motoric-
ka koordinacija koja omogucava ucinkovito grebenje koze.

Simptomi kao Sto su suhoca koZe te prolazni eritem mogu
se uociti i u mlade djece.

Tijekom 2. i 3. godine Zivota klinicka slika se mijenja te se
razvijaju karakteristicne papule i plakovi smjesSteni ponaj-
prije na pregibima velikih zglobova, osobito na vratu, lakto-
vima, zapeséima, koljenima i skocnim zglobovima (slika 2).

Slika 1. Dojence s
generalizivanim
atopijskim
dermatitisom uz
izragen svrbeZ

Karakteristicna
distribucija
promjena u
starijeg djeteta
(vrat, dekolte,
pregibi laktova)

Slika 2.
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U kasnijem djetinjstvu i adolescenciji perzistiraju promje-
ne u pregibnim regijama uz promjene na vjedama, Saka-
ma i stopalima gdje se Cesto vidaju pustule. U bilo kojoj
fazi izgled tih egzematoidnih lezija mozZe biti promijenjen
zbog svrbeza, odnosno grebenja. Tad se vide ekskorijacije i
lihenifikacija (slika 3) te razvoj hiperpigmentacija i hipopig-
mentacija.

Bolest ima kroni¢an, odnosno kroni¢no-recidivirajuéi tijek
te se smjenjuju razdoblja regresije i egzacerbacije promje-
na na kozi uz svrbez. U nekih je bolesnika prisutan sezon-
ski karakter bolesti s egzacerbacijama najceSce u proljece
i jesen. Uz navedeno postoji generalizirana suhoéa koze te
brojni tzv. minorni znakovi bolesti. U minorne znakove AD-a
ubrajaju se hiperlinearnost dlanova i tabana, infraorbitalna
brazda (Dennie-Morganov infraorbitalni nabor), blijedi der-
mografizam, bljedilo lica, zatamnjenje koze oko o€iju, Her-
togheov znak (postrani¢no prorijedene ili potpuno odsutne
obrve) te niski rast kose u frontalnoj i temporalnoj regiji.

Rjede se vida tzv. folikularna varijanta ili plocasti pitirijazi-
formni lihenoidni egzem te papularna varijanta AD-a. Prvi
je obiljezen pojavom gusto rasporedenih, dijelom konflu-
entnih, brasnasto ljuskavih papula boje koZe, najcesce
smjestenih na trupu, straznjem dijelu vrata i ekstenzornim
stranama koljena. Kod papularne varijante AD-a promjene
u obliku sitnih papula zahvaéaju koljena, laktove te potko-
lienice, podlaktice, dorzume Saka i stopala. Ova se varijan-
ta bolesti javlja u proljetnim i ljetnim mjesecima, za razliku
od prethodne gdje su promjene intenzivnije zimi.

Opcenito se moze reci da su akutne lezije karakterizirane
intenzivnim svrbezom, s papulama na eritematoznoj kozi,
pracenim ekskorijacijama, erozijama te seroznim eksu-
datom. Subakutne lezije Cine eritematozne, ekskorirane
ljuskave papule, a kronicne se promjene sastoje od zade-
bljanja koze s naglasenim koznim crtezom (lihenifikacija) i

fibroticnim papulama. Kod starijih bolesnika ¢esto su pri-
sutne sve tri faze koznih promjena.

Svrbez je vazan i najzamorniji simptom bolesti. lako je naj-
ceSce prisutan tijekom cijelog dana, intenzivniji je nocu te
remeti san. Iritansi, alergeni, smanjena vlaznost zraka ili
znojenje pojacavaju osjecaj svrbeza u bolesnika s AD-om.

Kriterije za postavljanje dijagnoze atopijskog dermatitisa
postavili su Hanifin i Rajka, no ovi su kriteriji bili primjenji-
vi za bolnicke uvjete (10). Poslije je ove kriterije revidirala
grupa autora iz Velike Britanije za Siru upotrebu u epide-
mioloSkim studijama (11). Postavljanje dijagnoze AD-a pre-
ma navedenim autorima temelji se na anamnezi koznog
stanja karakteriziranog svrbezom plus tri ili viSe simptoma:
1. anamnesticki podatak o postojanju dermatitisa u pregi-
bima; 2. pozitivnha osobna anamneza za atopiju (bronhalna
astma ili alergijski rinitis); 3. anamnesticki podatak o ge-
neraliziranoj suhoci koZe tijekom proteklih godinu dana; 4.
prisutnost dermatitisa u koznim pregibima (ili dermatitisa
na obrazima, Celu ili ekstenzornim stranama ekstremiteta
u djece mlade od 4 godine) te 5. pocCetak bolesti prije na-
vrSene 2. godine.

Patogeneza

Patofizioloski mehanizmi koji dovode do inicijalnog izraza-
vanja, kao i egzacerbacija bolesti slozeni su i nisu do kraja
razjasnjeni. Genetska predispozicija, razliiti okoliSni ¢im-
benici (nutritivni i inhalacijski alergeni te iritansi), osobitosti
imunosnog odgovora domacina, oSteéena epidermalna ba-
rijera te mnogi drugi faktori pridonose razvoju bolesti (12).

Imunosna zbivanja u bolesnika s AD-om sloZena su i u na-
stanak upale u kozZi uklju¢ene su mnoge stanice te specific-
ni repertoar citokina i limfokina. Dermalni infiltrat u koznim

Generalizirane
promyjene uz
ekskorijacije na
ekstremitetima

Slika 3.
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promjenama bolesnika s AD-om ¢ine CD4+ i CD8+ limfociti,
s omjerom CD4/CD8 slicnim kakav se nalazi u perifernoj
krvi. Ovi T-limfociti na povrSini imaju tzv. kutani limfocitni
antigen koji im olakSava ulazak u kozu (13). U akutnoj fazi
upale kutani T-limfociti u koZi proizvode IL-4, IL-5 i IL-13 (pre-
dominantno Th2-odgovor), dok se u kroni¢noj fazi upale
povecava i prevladava produkcija IFN-gama (Th1-odgovor)
(14, 15). Ovo prekapCanje Th2 u Th1-odgovor vrlo je vjero-
jatno posljedica produkcije 1L-12 koji izlucuju eozinofili i/ili
upalne dendritiCke stanice.

Stanice koje prezentiraju antigen (Langerhansove stanice i
upalne dendritiCke epidermalne stanice) nalaze se u pove-
¢anom broju u koZi bolesnika s AD-om te na povrSini nose
receptor visokog afiniteta za IgE (FceRI) (16). Ove stanice
imaju vaznu ulogu u prezentiranju alergena T-limfocitima.
Receptor visokog afiniteta za IgE ima vaznu ulogu u veza-
nju i unosenju alergena prije obrade i prezentiranja T-lim-
focitima. Osim toga, stanice koje prezentiraju antigen koje
na povrsini imaju ove receptore, mogu migrirati u limfne
¢vorove te stimulirati naivne T-limfocite i time povecati sve-
ukupni broj Th2-stanica.

Ekspresija FceRI nije poveéana samo na stanicama koje
prezentiraju antigen ve€ i na monocitima u bolesnika s
AD-om. Monociti u AD-u imaju poviSenu aktivnost ciklicke
adenozin monofosfat-fosfodiesteraze (cCAMP). To dovodi do
smanjenog nivoa ciklickog AMP-a intracelularno, sto ima
permisivni uc¢inak na niz stani¢nih funkcija u bolesnika s
AD-om (17). PoviSena aktivnost fosfodiesteraze uzrokuje
povecanu produkciju IL-10 i prostaglandina E2 od strane
monocita, povisenu produkciju IL-4 od T-stanica, IgE pro-
tutijela od B-stanica te pojacano izlucivanje histamina iz
bazofila i mastocita.

Eozinofilija je ¢est nalaz kod bolesnika s AD-om, a proteini
iz eozinofilnih granula karakteristicno se nalaze u koznim
promjenama bolesnika s AD-om. Eozinofili i proteini iz nji-
hovih granula imaju jak upalni ucinak, Sto vrlo vjerojatno
ima vaznu ulogu u bolesnika s AD-om (18).

Keratinociti nisu samo cilj upale u bolesnika s AD-om ve¢ i
sami pridonose nastanku i odrzavanju upale u koZi. Upala,
ali i mehanicka trauma (grebenje koze uzrokovano svrbe-
Zom), dovodi do oslobadanja citokina i kemokina iz kera-
tinocita. Mehanicka trauma inducira oslobadanje TNFo
(faktor tumorske nekroze alfa), kao i drugih proinflamator-
nih citokina iz keratinocita. Oni su i vazan izvor timusnoga
stromalnog limfopoetina koji aktivira dendritske stanice za
aktivaciju naivnih Th-stanica koje produciraju IL-4 i 13 te
TNFa (19).

Mastociti se nadu u povec¢anom broju u kroni¢nim promje-
nama koze u bolesnika s AD-om, a na njihovoj povrsini, kao
i na bazofilima nalaze se receptori visokog afiniteta za IgE-
-protutijela. Njihova uloga u nastanku promjena u bolesni-
ka s AD-om nije do kraja razjasnjena kao ni uloga hista-
mina oslobodenih iz navedenih stanica. Histamin sasvim
sigurno nije jedini odgovoran za izazivanje svrbeza u bole-
snika s AD-om (20).

Za ulazak upalnih stanica na mjestu upalnog zbivanja u
koZu vazna je i uloga mikrovaskulature kroz koju stanice

moraju procCi. Aktivacija dermalnih endotelnih stanica koja
se ocituje ekspresijom endotelnih adhezijskih molekula
ukljucujuéi ICAM-1 i VCAM-1 postize se prisutnoSéu TNFa i
IL-1a. podrijetlom iz razli¢itih stanica kao Sto su npr. kerati-
nociti i monociti/makrofazi (21).

Danas razlikujemo dva oblika AD-a. U bolesnika u kojih se
utvrde povisene vrijednosti IgE-protutijela govorimo o aler-
gijskom AD-u za razliku od nealergijskog AD-a u kojem vri-
jednosti IgE-protutijela nisu povisene (15, 22). Povisene vri-
jednosti IgE-protutijela utvrdene su u 55 do 84% bolesnika
s AD-om (23, 24). Tako u alergijskog AD-a mozemo dokazati
preosjetljivost na razliGite inhalacijske i nutritivne alergene
(dokazom specificnih IgE-protutijela ili prick-testom) za ra-
zliku od nealergijskog AD-a u kojeg su ovi testovi negativni.

Epidemioloske studije jasno upucuju na genetski utjecaj u
nastanku atopijskog dermatitisa. U oko 60% djece s jednim
roditeljem te 80% djece s dva roditelja koji imaju AD razvije
se ista bolest (25). Do sada su brojni geni, uglavnom oni
povezani s nastankom atopije, bili intenzivno istrazivani
(26). Kromosomske regije koje kodiraju sintezu interleuki-
na koji imaju dominantnu ulogu u nastanku upale kao sto
je npr. 5931 gdje su smjesteni geni za IL-4, IL-5 i IL-13, re-
gije za kodiranje receptora visokog afiniteta za IgE (kromo-
som 11q13), kao i brojne druge, u sredistu su genetickih
istrazivanja (27, 28). Odnedavno su geneticka istrazivanja
usmjerena i na gene koji kodiraju tzv. kompleks epidermal-
ne diferencijacije (29). Tako je nedvojbeno dokazana zna-
Cajna povezanost mutacije gena za filagrin s nastankom
atopijskog dermatitisa (30).

Okidali u ekspresiji i
egzacerbacijama bolesti

Uloga preosjetljivosti na hranu u induciranju simptoma
kod bolesnika s AD-om danas je neosporna (31). Alergeni
iz hrane imaju ulogu ponajprije u djec¢joj dobi. Ona je opa-
Zena, prema razlicitim istrazivanjima, u 30% do 50% djece
s AD-om, dok je ucestalost u odrasloj dobi zna¢ajno niza.
Opcéenito je rizik da su simptomi AD-a inducirani preosjet-
ljivoS€u na hranu to veéi Sto je bolesnik mladi, a klinicka
slika izrazenija (32).

U dokazivanju preosjetljivosti na hranu u djece s AD-om po-
trebno je istaknuti vaznost detaljne anamneze koja moze
usmjeriti i znacajno olakSati postavljanje dijagnoze. Najce-
SCe se izvode in vivo i in vitro testovi za dokazivanje speci-
ficnih IgE-protutijela. Ovim testovima, medutim, dokazuje-
mo senzibilizaciju bolesnika, odnosno prisutnost specific-
nih IgE-protutijela u koZi i/ili serumu bolesnika na pojedini
alergen, Sto ne mora nuzno biti popraceno i simptomima,
odnosno klini¢ki znac¢ajnom preosjetljivosti (33).

Najcesci alergeni u djece s AD-om na koje se utvrdi pozi-
tivan kozni test, odnosno specificna IgE-protutijela jesu
jaje, kravlje mlijeko, pSeni¢no brasno, soja, kikiriki i riba
(u 90%). U 2/3 djece s preosjetljivosti na hranu nade se
preosjetljivost na jaje.

Nakon utvrdene preosjetljivosti na odredenu namirnicu,
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njezino iskljucivanje iz prehrane jedini je nacin lijecCenja.
Kod preosjetljivosti na kravlje mlijeko ne izostavlja se iz
prehrane samo kravlje mlijeko ve¢ i svi njegovi proizvodi
(proizvodi s kazeinom, laktalbuminom i dr.), na Sto treba
upozoriti roditelje. Osobito je teSko provoditi restriktivhe
dijete s viSe namirnica. Svakako treba napomenuti da je
nuzno naci odgovarajuéu zamjenu za neke namirnice, kao
Sto su mlijeko, jaja ili pSeni¢no brasno. Namirnice koje se
mogu izostaviti bez zamjene su kikiriki, ljeSnjak i sl., no one
mogu biti “skrivene” u drugim proizvodima i zato je od oso-
bite vaznosti dobra edukacija i suradnja roditelja.

Do klinicke regresije simptoma bolesti dolazi samo uz pot-
puno iskljucivanje iz prehrane onih namirnica i svih njiho-
vih proizvoda na koje se utvrdi preosjetljivost. Uz striktnu
eliminacijsku dijetu u 1/3 djece preosjetljivost na jaje, mli-
jeko, soju ili pSeni¢no brasno izgubi se tijekom 1-3 godine.
Gubitak preosjetljivosti ovisi ponajprije o vrsti namirnice te
stupnju senzibilizacije pri postavljanju dijagnoze. Mala je
vjerojatnost da ¢e se izgubiti preosjetljivost na kikiriki, ljes-
njak, ribu ili Skoljkase (34).

Svrbez koze, kao i tipiCne egzematoidne kozne promjene
mogu se u bolesnika s AD-om razviti nakon izlaganja ae-
roalergenima, inhalacijom ili aplikacijom na kozu (35). U
bolesnika s AD-om u visokom se postotku mogu utvrditi
specificna IgE-protutijela na inhalacijske alergene. Uz prick-
test i odredivanje specificnih IgE-protutijela na inhalacijske
alergene danas su razvijene i neke druge metode za ot-
krivanje preosjetljivosti na inhalacijske alergene. Dijagno-
stiCka metoda nazvana “atopy patch test” (APT) primjenjuje
se kako bi se otkrili bolesnici s klinicki znacajnom preo-
sjetljivosti na inhalacijske alergene (36). lzvodenjem APT-a

kojim se na nezahvaéenu koZu bolesnika s AD-om primijeni
aeroalergen moZe se izazvati tipicna egzematoidna reakci-
ja. U bolesnika s respiratornom alergijom navedenu koznu
reakciju obic¢no nije moguce izazvati. UCinkovite mjere za
redukciju grinja u kuénom okruzju dovode do znacajnog
smanjenja simptoma u bolesnika s AD-om (37).

Bolesnici s AD-om imaju pove¢anu ucestalost infekcija
uzrokovanu bakterijama (slika 4), virusima i gljivama. Radi
se primarno o infekcijama koze, dok duboke infekcije koze
kao i sistemske infekcije upu€uju na moguéu imunodefi-
cijenciju u bolesnika. Virusne infekcije ukljucuju ¢esS¢u
infekciju i tezu klinicku sliku uvjetovanu herpes simpleks
virusom i virusom vodenih kozica, kao i pojavu virusnih bra-
davica i moluski.

Uloga Pityrosporum ovale u patogenezi AD-a nije tocno
utvrdena, ali su utvrdena IgE-protutijela na P. ovale, i to Ce-
Sée u bolesnika s recidiviraju¢im promjenama u vlasistu te
licu i vratu (38).

Najvecéa se pozornost pridaje kolonizaciji i infekciji koze sa
Staphylococcus aureus i njezinim ucincima na tezinu ili eg-
zacerbaciju simptoma u bolesnika s AD-om. Povecani broj
kolonija S. aureus na koZi moze se utvrditi u viSe od 90%
bolesnika s AD-om. Ova se bakterija izolira iz nosnica i u in-
tertriginoznim regijama u 5-15% zdravih ljudi. Kruste boje
meda, vlazZenje, folikulitis upuéuju na mogucu bakterijsku
infekciju najcesc¢e uzrokovanu sa S. aureus. Nacin na koji
ova bakterija dovodi do egzacerbacija ili podrzava upalu u
koZi jest sekrecija superantigena koji znacajno stimuliraju
aktivaciju T-limfocita i makrofaga (39). Superantigeni sti-
muliraju sintezu alergen-specificnih IgE-protutijela i induci-
raju rezistenciju na glukokortikoide (40, 41).

Slika 4.

Piodermizirane
promjene na licu
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Lijecenye

Uspjesno lijeGenje bolesnika s AD-om sastoji se od opcéih
mjera prevencije, dobre higijene i njege koze, prepoznava-
nja okidaca (trigera) bolesti (nutritivnih i inhalacijskih aler-
gena), kao i njihove eliminacije te od protuupalne terapije.

Vazno je izbjegavanje onih Cimbenika koji su prepoznati
kao moguci uzroci pogorsanja klinike slike. Pod time razu-
mijevamo izbjegavanje kontakta koze s vunom i sintetikom
ili s namirnicama koje izazivaju iritaciju (citricno voce, raj-
Cica). Svim se bolesnicima savjetuje izbjegavati zadimljene
prostore, kontakt s perjem te izlozenost kuénoj prasini. Izla-
ganje visokoj temperaturi okoline pojacava znojenje i svr-
bez, a suhi zrak isusSuje kozu. Boravak na moru, kupanje
u morskoj vodi, kao i umjereno izlaganje suncu u veéine
bolesnika ima povoljan uc¢inak na bolest.

Primjerena njega koze koja ukljucuje dobru higijenu te
redovitu primjenu odgovarajucih preparata za hidrataciju
i zamascivanje koze od iznimne je vaznosti za bolesnike
s AD-om. Pranje, odnosno kupanje ima zadacu kozZu odisti-
titi, Sto je vazno s obzirom na povecanu ucestalost infekcija
koze u ovih bolesnika. Pri tome se mora voditi racuna da se
koza Sto manje nadrazi i isusi. Preporuca se primjena bla-
gih pH-neutralnih sapuna, odnosno sindeta, a u vodu za ku-
panje savjetuje se dodati ulje. Temperatura vode mora biti
za stupanj-dva niza od uobicajene jer vrué¢a voda koZu na-
draZuje, isusSuje i pojacava svrbez. Nakon kupanja, u roku
od tri minute nakon odstranjenja vlage s koze (tapkanjem
mekanim rucnikom), savjetuje se nanoSenje emolijentnih
preparata za njegu koze. Inace ¢e kupanje dovesti do isu-
Sivanja koze, a ne do hidracije. Emolijentna, neutralna
sredstva za njegu koze (kreme, masti, emulzije) imaju ulo-
gu poboljSavanja epidermalne zastitne barijere, odnosno
smanjenja transepidermalnog gubitka vode, imaju blag
protuupalni ucinak, ublazavaju suho¢u koze i svrbez. Ona
pruzaju odredenu zastitu od mogudih iritansa iz okoline, a
njihova redovita primjena smanjuje potrebu primjene lokal-
nih kortikosteroidnih preparata. Sto je stupanj suhoce veéi,
navedene preparate preporucljivo je ¢eSée primjenjivati.
Danas postoje preparati posebno namijenjeni kozi bolesni-
ka s AD-om najcesce s dodatkom omegamasnih kiselina,
ureje, cinka i bakra.

Vet je spomenuta vaznost dijete, odnosno eliminacije onih
namirnica na koje se dokaze preosjetljivost. Pri propisiva-
nju dijete potrebno je voditi raCuna da neracionalna dijeta
moze brzo dovesti do malnutricije u djeteta koje raste, a da
minimalni prehrambeni deficit moze dovesti do promjena u
imunosnom odgovoru.

Imunoterapija kao metoda lijecenja bolesnika s AD-om, u
kojih je dijagnosticirana preosjetljivost na neki inhalacijski
alergen, nije se dokazala uCinkovitom. Ipak, ona moze biti
opravdana i korisna u lijeCenju pojedinih bolesnika, ponaj-
prije u onih s preosijetljivosti na grinje.

Lokalni kortikosteroidni (LK) pripravci jo$ su uvijek najvaz-
nije sredstvo u lijecenju bolesnika s AD-om, kao i brojnih
drugih dermatoloskih bolesti, zbog protuupalnog ucinka,
kao i ublazavanja svrbeza. Njihova dugotrajna primjena,
medutim, povezana je s mogucim nastankom lokalnih i si-

stemskih nuspojava. Zbog toga svaka dugotrajnija upotre-
ba ovih preparata mora biti pod nadzorom dermatologa.

Cilj terapije s LK je, u periodima pogorSanja, primijeniti
najmanje potentan, ali u€inkovit preparat u odgovarajucoj
podlozi. Od bolesnika se zahtijeva detaljna evidencija pri-
mjene lokalnih kortikosteroidnih preparata (tzv. dnevnik
primjene kortikosteroida). U pravilu se primjenjuju jednom
do najvise dva puta na dan. Nuspojave primjene LK u direk-
tnoj su vezi s jacinom preparata i duljinom primjene prepa-
rata. U djece, osobito u lijecenju “osjetljivih regija” kao sto
su lice, pregibi ili pelenska regija, primjenjuju se uglavhom
najmanje potentni kortikosteroidi kako bi se umanjio rizik
od nastanka nuspojava. Dugotrajna primjena najmanje po-
tentnih LK pokazala se sigurnom tijekom duljih perioda ¢ak
i u djece (42). Pri svakoj kontroli nuzdan je detaljan pre-
gled, pri ¢emu se posebna paznja pridaje moguéim lokal-
nim nuspojavama kao $to su pojava strija, teleangiektazija
ili stanjenja koze.

Vrlo je korisna i ucinkovita primjena vlaznih povoja koji se
primjenjuju uz LK preparat ili emolijentna sredstva (43).
Ovakvi su povoji i dobra zastita od grebenja koze, Sto omo-
gucCava brZe zacjeljivanje ekskoriranih lezija.

U lije€enju AD-a rabe se imunomodulatori za lokalnu primje-
nu, inhibitori kalcineurina, odnosno takrolimus i pimekroli-
mus. Osnovna prednost u usporedbi s LK jest Sto ovi prepa-
rati ne uzrokuju atrofiju koZe i teleangiektazije. Njihova je
primjena opravdana u bolesnika koji ne reagiraju povoljno
na primjenu LK, na osjetljivim regijama kao Sto su npr. lice,
vrat i pregibi. IstraZzuje se njihova uloga u terapiji odrzava-
nja i prevenciji egzacerbacija AD-a (44). lako je sistemska
resorpcija ovih preparata prema opseznim istrazivanjima
vrlo niska, njihovu primjenu nuzno je brizljivo pratiti. Mo-
guénost lokalnog imunosupresivnog ucinka postoji. Unato¢
tomu rizik od nastanka lokalnih bakterijskih infekcija manji
je u bolesnika lijecenih lokalnim imunomodulatorima nego
u onih lijeCenih s LK (45). Rizik od fotokarcinogeneze za
sada nije utvrden u ljudi u kojih su primjenjivani imuno-
modulatori za lokalnu primjenu. Razumno je, medutim,
upozoriti bolesnike da smanje izlaganje UV svjetlu tijekom
lijeCenja ovim preparatima.

U bolesnika s lokaliziranim infekcijama koze uzrokovanim
sa S. aureus ucinkovita je primjena lokalnih antibiotika kao
Sto su mupirocin ili fusidinska kiselina. U slucaju proSirene
infekcije indicirana je primjena sistemskih antibiotika, naj-
ceSce cefalosporina prve generacije, eritromicina ili novijin
makrolida (azitromicin ili klaritromicin).

Antihistaminici, ponajprije oni sedativnog djelovanja, Cesto
se propisuju bolesnicima s AD-om. Njihova djelotvornost
nije velika jer blokiraju H1-receptore ¢ime umanjuju samo
djelovanje histamina. Kako je histamin samo jedan od broj-
nih medijatora koji uzrokuju svrbez, slaba ucinkovitost an-
tihistaminika ne iznenaduje. Istrazivanja ucinkovitosti novi-
jih nesedativnih antihistaminika u bolesnika s AD-om, koji
imaju i odredena antialergijska svojstva, dala su do sada
vrlo razliCite rezultate (46).

Pozitivan uc¢inak ultraljubicastog (UV) svjetla na bolesnike
s AD-om odavno je uocen. U lijeGenju akutnih i jakih egza-
cerbacija AD-om s proSirenim koznim promjenama, danas
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se primjenjuju visoke doze UVA1 zraka i PUVA terapija (UVA
zrake u kombinaciji s peroralnom primjenom fotosenzibili-
zatora) (47). Za kronic¢ne i srednje teSke oblike bolesti pri-
mjenjuju se narrow-band-UVB zrake, UVB zrake, istodobno
primjena UVA/UVB te niske doze UVA1.

U teskim i na dosad navedenu terapiju rezistentnim oblici-
ma bolesti indicirani su sistemski imunosupresivi kao sto
su sistemski kortikosteroidi, ciklosporin, azatioprin, meto-
treksat, mikofenolat mofetil, interferon gama te drugi (48).
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