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SOUHRN

Cilem sdéleni je poskytnuti ucelenych informaci o atopické dermatitidé psti s ohledem na soucasnou troven védeckych poznatka
v oblasti etiopatogeneze onemocnéni, diagnostickych algoritmu a moznostech terapie. Management atopické dermatitidy spo¢iva
ve vhodné kombinaci riiznych terapeutickych pfistupt s ohledem na individudlni klinické projevy onemocnéni, temperament

a plemeno psa, ochotu spoluprice a finanéni moznosti klienta.

SUMMARY

Uvod

Atopicka dermatitida (AD) u pst je definovana jako
geneticky podminéné, zdnétlivé a pruritické alergické
onemocnéni kiize s charakteristickym klinickym obra-
zem. Nejcastéji je spojovano s tvorbou IgE protilatek viici
enviromentalnim alergentim (Olivry, 2001).

Atopie je schopnost organismu reagovat na enviro-
mentalni alergeny tvorbou protilatek. Ne vsichni atopi¢ti
jedinci vSak maji klinické projevy onemocnéni.

Etiopatogeneze

Plemennd predispozice, rodinna pfislusnost a limito-
vané kiizeni naznacuji, Ze atopie je geneticky naprogramo-
vané onemocnéni (Scott et al., 2001). Pfestoze existuje fada
praci, které se pokusily zjistit dédi¢nost atopické derma-
titidy u psti, dosud se nepodatilo jednozna¢né prokdzat
zpuisob dédi¢nosti ani mutace genti zodpovédné za vznik
tohoto onemocnéni (Sousa, Marsella, 2001a). Podle studie
Van Stee (1983) existuje souvislost mezi mésicem narozeni
a vyskytem atopie pst. U pst narozenych na pocitku
pylové sezény se atopie rozvinula mnohem castéji nez
u psti narozenych v jiném obdobi. Tento objev podporuje
hypotézu, Ze psi mohou byt vyznamné vnimavi k senzibi-
lizaci zejména v priabéhu prvnich ¢tyf mésict zivota.

Atopie psti je hypersenzitivni reakei I. typu, uplatriuje
se také reakce pozdni fize, i kdyz klinicky nebo terapeu-
ticky priikaz této reakce neni zndm (Becker et al., 1986)
a rovnéz hypersenzitivni reakce IV. typu.

Predisponovani jedinci absorbuji perkutinné, inhalaci
nebo per os riizné alergeny. Zptisob priniku alergenti do
organismu neni dosud spolehlivé prokdzan (Olivry, Hill,

2001). Jedna hypotéza podporuje respiratorni pranik
alergent do organismu, tzn., Ze alergeny jsou vdechnuty,
migruji krevnim obéhem do kuZe a zde jsou zachytavany
mastocyty. Tuto hypotézu podporuje fada praci, napf.
modelovd price pro humanni atopickou dermatitis
(Hirshman et al., 1980), kdy u skupiny kfiZenct Basen-
ji-Greyhound vznikla po opakované inhalaci alergent
Ascaris suum zvy$end dechova reaktivita na nealergické
stimuly, typicka pro astma u lidi. Proti hypotéze praniku
alergent dychacimi cestami stoji fada argumentti (Oliv-
ry, Hill, 2001). Starsi prace popisuji respiratorni zmény
akozniléze bez hlubsiho poznani pri¢iny téchto pfiznakd,
svédivost v oblasti nosu interpretuji jako alergickou rymu,
ale tyto nalezy nebyly potvrzeny cytologickym vySetfenim
nebo biopsii nosni sliznice. Ve skute¢nosti svédivost nosu
mohla predstavovat kozni zdnét zptisobeny alergeny v této
oblasti (Olivry, Hill, 2001).

Hypotézu kozniho praniku alergenti podporuji klinic-
ka a histologickd vySetteni koznich bioptatii z postizenych
ploch u psti s AD (Olivry, Hill, 2001).

U pstt s AD jsou klinické zmény predevsim na méné
osrsténych, ventralnich oblastech téla - podpazdi, oblast
mezinozi, meziprstni prostory, podobné jako v pripadé
kontaktni hypersenzitivity (Scott, 1981). Zmény pozoro-
vané okolo o¢i mohou byt zptlisobeny sebezranovanim,
které souvisi se svédivosti vyvolanou alergickou konjunkti-
vitidou. Podobné v oblasti kloubti nebo oblasti zvyseného
tren{ mtize zplisobovat opakované odirani epidermdlni
bariéry a tim usnadnéni praniku alergent do pokozky.



Atopicka dermatitida u pst

VETERINARN{ LEKAR = ROCNIK 6 = 2008 = CISLO 3

W L

Obr. 1: Peripalpebrdlni alopecie a hypotrichie na predilekcnich
mistech na blavé bloodhounda s AD

Uloha bunééné a humorilni odpovédi u atopické
dermatitidy

Langerhansovy burky jsou pozoroviny ve shlucich
a vysokém poctu v kiizi pstt s AD ve srovnani s klinicky
normdlni kazi atopickych nebo zdravych pst (Day, 1996;
Olivry et al., 1996).

Gama-delta T burniky jsou specializované lymfocyty
aktivni vimunité pokozky a sliznic (Bluestone et al., 1995).
U pstt s AD tyto lymfocyty maji gama-delta receptory
a dochézi k jejich hyperplazii (Olivry et al., 1997). Tento
objev je zcela jedine¢ny (Cannon et al., 1998) a podporuje
hypotézu o aktivni obranné tloze pokozky v atopické
dermatitidé psti.

U pst s AD také dochdzi v pokozce pod stratum
corneum k tvorbé mikroabscesti s obsahem eosinofiltl
(Olivry et al., 1997).

Uloha IgE protilatek v patogenezi atopické dermatitidy
neni stile uspokojivé prokazana. Alergeny pronikajici do
organismu perkutdnné nebo inhalaci reaguji se speci-
fickymi IgE na Langerhansovych burikach. Zde dochdzi
kjejich vazbé a prezentaci alergen-specifickym lymfocytiim
(Olivry etal., 1996). U postizenych jedincti dochazi ke zvy-
Seni produkce Th-2 lymfocytti, dermalnich dendritickych
bunék (Olivry, Moore, 1996) a epidermalnich y8T-lymfo-
cytti (Olivry, Moore, 1997). Th-2 lymfocyty produkuji velké
mnozstvi interleukinti IL-3, IL-4, IL-5, IL-6 a IL-10, které
zptisobuji zvySenou produkci IgE plazmatickymi burikami
(Hauser et al., 1989). Keratinocyty produkuji chemokinin

thymus and activation regulated chemokine (TARS), ktery ovliv-
fiuje prijimani Th2 lymfocytt v postizené kiizi atopickych
pacientt (Maeda et al., 2005). Pfi reakci mastocytd s navé-
zanymi protildtkami se specifickymi antigeny (alergeny)
dochazi k degranulaci mastocyti, zvySeni nebo k produkci
mnozstvi aktivnich litek. Tato tendence pak vede ke vzniku
klinického onemocnéni.

Zatimco v USA se u atopickych pacientti klade duraz
na vyskyt protilatek IgE (Halliwel, 1973; Tscharner, Hal-
liwell, 1990), v Evropé se povazuje podle nékterych autorti
za vyznamny nalez IgGd (Prélaund, 1991), pfitomnost
IgE protilatek u pstt s AD nemusi byt zjisténa (Willemse
et al., 1985a; Willemse et al., 1985b; Prélaund, 1991).
Pro objektivni potvrzeni tlohy IgGd u pst s atopickou
dermatitidou vSak dosud nebyl proveden dutlezity pokus
odstranéni IgGd imunoabsorbci (Halliwell, DeBoer, 2001).
Také byla provedena studie, kde byly méfeny hladiny
IgE a IgGd u atopickych a zdravych psti (Lian, Halliwell,
1998). Vzajemna korelace mezi alergen-specifickymi IgE
a diagnézou AD byla vyssi nez mezi IgGd a atopickou
dermatitidou. Studie dokazujici aktivni dlohu IgGd
v patogenezi atopické dermatitidy zatim chybi (Halliwell,
DeBoer, 2001).

Alergeny

Alergeny mohou byt jakékoliv ¢astice, které jsou
schopny aerosolizace. Mezi nej¢astéjsi patii rtizné druhy
rozto¢t z domdaciho prachu, kde nejvyznamnéjsi podil
ma druh Dermatophagoides farinae (Noli et al., 1996), méné
pak Dermatophagoides pteronyssinus a Euroglyphus maynei
(Schumann et al.,, 2001), na vyznamu nabyvaji skladi$t-
ni druhy rozto¢t (Acarus siro, Lepidoglyphus destructor,
Tyrophagus putrescentie aj.). Sérologickd méfeni proteint
u psit s atopickou dermatitidou ukazuji, Ze nejvyznam-
néjsi alergeny z roztocti maji velikost proteintl v rozpéti
98-104 kD (Nuttall et al., 2002). Tato velikost proteiniti
alergent lezi mezi velikosti proteinti alergent u mysi
a lidské populace.

Mezi casté alergeny patii také epitelie rtiznych
zivoéichtl, nejcastéji kocek, koni, pstl, ¢lovéka, morcete,
papousktl, pyly nebo ¢ésti rtiznych druhti trav, plevelt
a stromt, spory nékterych saprofytnich plisni a rtizné jiné
antigeny (Scott, 1981; Griffin et al., 1993).

Zatimco v USA je prevazna vétsina atopickych pacientt
senzitivnich vii¢i riznym pylam a plisnim, v Evropé pte-
vazuje senzitivita hlavné na domdci prach, roztoce a epite-
lie (Prélaud, 1991; Carlotti, Castargent, 1994). Sezénnost
onemocnéni se proto projevuje pouze v piipadé vzniku
alergické reakce na pyly rostlin nebo spory plisni.

V nasich podminkach reaguje nejvice pst na alerge-
ny Acarus siro, Dermatophagoides farinae a dalsi skladistni
roztoce, zatimco z pylt bylo nejvice pozitivnich reakci
zaznamendno u pylt plevelt u 13 % testovanych pst
(Pocta, Svoboda, 2008).

Atopicti pacienti také ¢asto trpi sekundarni pyodermii
nebo kvasinkovou infekci (Mason et al., 1989; McEwan,
1990). Mnozstvi Staphylococcus intermedius a jeho adherence
na kiiZi u psu s atopii se vyrazné zvySuje (McEwan, 1990,
Scott et al., 2001). Klinické zmény stafylokokové pyoder-
mie jsou velmi pestré a odpovidajici antibioticka lé¢ba
muze vyznamné tyto projevy ovlivnit a sniZit pruritus.
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Obr. 2: Hlubokd pyodermie na ventrdlni strané krku, biicha
a koncetindch u bullteriéra s AD

Néketefi autofi naznacuji, Ze atopicka dermatitida u psti se
projevuje jako rekurentni stafylokokova pyodermie, kterd
odpovida na antibiotickou 1é¢bu a kdy psi ztstavaji bez
svédivosti a bez klinickych projevii onemocnéni po dobu
potlaceni této pyodermie (Scott et al., 2001).

Ke zvyraznéni klinickych projevii atopickych pacien-
ta prispiva také kolonizace kiize kvasinkami, nejcastéji
druhem Malassezia pachydermatis. Nejéastéj$im klinickym
projevem kvasinkové dermatitidy je pruritus, coz miize
celkovy stav atopického pacienta vyznamné komplikovat.
Kvasinkova dermatitida se objevuje nejcastéji u plemen
baset, kokrspanél a West Higland White teriérti. Vice jak
50 % pst s kvasinkovou dermatitidou ma soucasné ato-
pickou dermatitidu nebo hypersenzitivitu na krmivo, blesi
alergickou dermatitidu, pfipadné endokrinni poruchu
(Bond et al.,, 1996; Guagere, Prelaud, 1996). Nezname-
na to vsak, ze kazdy pes s kvasinkovou dermatitidou je
atopicky nebo Ze pes s atopickou dermatitidou ma také
kvasinkovou dermatitidu.

U kazdého jedince s atopii existuje urcity prah citlivos-
ti, ktery je individudlné odli$ny. Pfestoze neexistuje Zidna
studie, kterd by prokdzala tuto teorii, je obecné pfijimano,
Ze vlivy podilejici se na vzniku onemocnéni musi pfekrocit
urcity prah a poté se objevi klinické pfiznaky onemocnéni
(Marsella, Sousa, 2001). Patii sem imunitni a neimunitni
faktory. Je-li zatizeni pacienta alergeny nizké, napf. typ
amnozstvi alergenu, nemusi byt klinické pfiznaky patrné.
Tento stav je pozorovan v zimnich mésicich, kdy je zatizeni
prostfedi alergeny niz§i. V ptipadé velkého mnozstvi jed-
noho alergenu nebo vice alergenti ptisobicich soucasné
se klinické priznaky objevi. Podobné se méni v prubeé-
hu roku také mnozstvi IgE a jeho vazba na mastocyty
amnozstvi uvolnénych medidtorti (Rybnicek et al., 2000).
Mezi neimunitni faktory ovliviiujici prah klinickych
projevit onemocnéni lze zafadit psychicky stav pacienta,
pritomnost jinych onemocnéni, klimatické podminky,
stresové situace apod.

Psi s atopickou dermatitidou maji také vys$si tendenci
ke vzniku jinych typt hypersenzitivity. Casto se objevuje u
jednoho pacienta s atopickou dermatitidou precitlivélost
na krmivo (Rosser, 1993) a blesi alergickd dermatitida
(Halliwell et al., 1987).

Potlaceni blech a kontrola pfecitlivélosti na krmivo
vhodnou dietou mohou vyznamné ovlivnit toleranci viici

Obr. 3: Cheilitis a pyodermie brady u kokrspanéla s AD

ostatnim alergentim. Terapie sekundarni pyodermie miize
vyznamné snizit stupenl neklidu u nékterych pacientti
(Stewart, 1988; Guillot, Bond, 1999).

Symptomatologie

Atopickd dermatitida je druhym nejéastéj$im imu-
nologickym onemocnénim u pstt a dosahuje v populaci
pstt okolo 10 % (Scott, 1981; Tscharner, Halliwell, 1990;
Prélaund, 1991; Scott et al., 2001).

Objevuje se obvykle u pstl ve stafi 6 mésict az 3 roky,
prestoze klinické pfiznaky byly zaznamendny i u jedinct
mladsich 6 mésicti nebo nad 7 let stafi (Nesbitt et al., 1984;
Griffin, 1993; Saridomichelakis et al., 1999, Scott et al.,
2001; Pocta, Svoboda, 2007a). Na rozdil od jinych hyper-
senzitivnich onemocnéni je nastup atopické dermatitidy
u pstiv raném véku mnohem béznéjsi (Prélaund et al.,1998).
U plemene shar-pei se mohou ptiznaky atopické dermatiti-

Plemennd predispozice je do urcité miry ovlivnéna
slozenim dané psi populace a popularitou jednotlivych
plemen v regionu. Pfestoze toto onemocnéni Ize prokazat
uvsech plemen vcetné kiizencti, vétsi vyskyt je pozorovan
u plemen West Higland White teriér a dalsich teriérd,
boxer, dalmatin, francousky buldoéek, shar-pei, anglicky
a irsky setr, knirac, jezevcik, labrador retrivr, Lhasa-apso,
Yorkshire teriér a dalsi plemena. Nizky vyskyt atopické der-
matitidy byl zaznamenan u plemen kokr$panél, némecky
ov¢ak, némecky pin¢, némecky kratkosrsty pointr a pudl
(Halliwell, Schwartzman, 1971; Scott, 1981; Halliwell,
Gordman, 1989; Carlotti, Costargent, 1994; Saridomi-
chelakis et al., 1999; Pocta, Svoboda, 2007a).
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Obr. 4: AD — erytém medidlni strany usnibo boltce a proximdini
cdsti zvukovodu se zvysenou produkci mazu

Pohlavni predispozice k atopické dermatitidé neni jed-
nozna¢nd. Podle jedné studie je vétsi vyskyt atopické der-
matitidy u pst1 (Nesbitt, 1978), podle jinych studii naopak
u fen (Halliwell, Schwartzman, 1971; Scott, 1981; Nesbitt
et al., 1984) a podle dal3ich autorti byl vyskyt atopické
dermatitidy zaznamendan bez rozdilu pohlavi (Willemse,
van den Brom, 1983; Carlotti, Costargent, 1994; Sarido-
michelakis et al., 1999; Poc¢ta, Svoboda, 2007a).

Klinické ptiznaky mohou byt sezénni ¢i nikoliv a zalezi
na druhu alergent.Vzhledem k tomu, Ze pfiblizné 80 %
atopiki je alergickych na néktery druh rozto¢u a paci-
enti vykazuji precitlivélost na vice alergent, trpi vétsina
pacientti celoro¢nimi klinickymi pfiznaky (Scott, 1981;
Pocta, Svoboda, 2008).

Klinické priznaky

Primarnim klinickym pfiznakem na poc¢atku onemoc-
néni je svédivost bez dalsich koznich zmén (Halliwell,
Schwartzman, 1971; Scott, 1981). Svédivost postihuje
nejcastéji tvire, okoli o¢i, pysky, bradu, vnitfni stranu
us$nich boltcti a horni tietinu zvukovodt, podpazi, bicho,
distalni ¢4st koncetin a tlapky v meziprsti a prsty. K celo-
télovému pruritu dochazi u 40 i vice procent pstl (Scott,
1981; Nesbitt et al., 1984, Polta et Svoboda, 2008). Podle
fady autorti (Halliwell et Gordman, 1989; Griffin, 1993;
Reedy et al., 1997) nepostihuje pruritus dorzolumbalni
oblast, kterd je postizena pfi alergické blesi dermatitidé
a tento rozdil miize pomoci k diferencidlni diagnostice
obou onemocnéni. Podle nékterych studii 39 % az 43 %
pstt s AD projevovalo svédivost v dorzolumbélni oblasti
a tohoto fenoménu nelze vyuzit jako diferencidlniho
znaku (Bourdeau, 1998; Pocta, Svoboda, 2008).

Atopicka dermatitida byva casto diagnostikovadna az
jako chronické onemocnéni. Pruritus a chronické zanétlivé
zmény zptisobuji alopecii, hyperpigmentaci, lichenifikaci
(Scott et al., 2001), cervenohnédé zbarveni srsti od slin
v oblasti tlapek v dtsledku olizovdni, zmény barvy srsti
v okoli o¢i a dutiny dstni v dusledku lakrimace a slinéni.
Casté jsou také atopicka otitida a konjunktivitida, které
lze pozorovat u vice jak poloviny pripada (Scott, 1981;
Pocta, Svoboda, 2008). Sekundarni pyodermie byva
komplikaci u vice jak 68 % psti (Griffin, 1993; Pocta,
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Obr. 5: AD — erytém a hemoragické buly v meziprsti

Svoboda, 2008), seboreickd dermatitida a hyperhidréza
u 12-24 % pst (Scott, 1981; Willemse, van den Brom,
1983). Ke zvyraznéni klinickych projevi atopickych paci-
entt pfispivd také kolonizace kiize kvasinkami, nej¢astéji
druhem Malassezia pachydermatis (Bond et al., 1996; Gua-
gere, Prelaud, 1996).

Diagnostika

Diagnéza je stanovena na zdkladé velmi podrobné
anamnézy, klinickych pfiznakii onemocnéni, diferencidlni
diagnostiky a pomocnych metod kozniho alergického
testu nebo sérologického stanoveni specifickych IgE
protilatek.

Z hlediska diferencialni diagnostiky je tfeba postupo-
vat vyluc¢ovaci metodou pomoci fady specifickych diagnos-
tickych postupt. Je tieba vyloudit ostatni hypersenzitivity,
jako blesi alergickou dermatitidu, precitlivélost na krmivo,
dale svrab, ekto- a endoparazitirni onemocnéni, pyoder-
mii a malasseziovou dermatitidu, kontaktni dermatitidu
a poruchy keratinizace. U psitt mladsich jednoho roku se
vyskytuje Castéji hypersenzitivita na krmivo, na hmyz,
endoparazity nebo postiZeni svrabem (Scott et al., 2001).
U jednotlivych hypersenzitivit je nutné posoudit distribuci
1ézi, mezi vySetfovaci metody je vhodné zafadit kozni aler-
gicky test na blesi alergen, elimina¢ni dietu, cytologické
vySetfeni u bakteridlni a malasseziové pyodermie, k vylou-
¢eni svrabu se provadi hluboky kozni seskrab, pfipadné
sérologické vysetieni IgG nebo diagnosticka terapie.

Ve snaze zptesnit diagnézu atopické dermatitidy
podle urcitych pravidel, podobné jako u lidi, byla vypra-
covéna urcitd kritéria (Willemse, 1986), pozdéji upravena
(Willemse,1988; Prélaund et al., 1998).

Willemse sestavil nasledujici hodnoceni atopické der-
matitidy, podle kterych musi pacient spliiovat alespon tfi
hlavni a tfi vedlejsi kritéria (tab. 1).

Prélaund et al., (1998) kritéria pfepracoval., z nichz
pacient musi spliiovat nejméné tfi (tab. 2).

V ur¢itych pfipadech mohou spliovat tato kritéria
i jind onemocnéni, jako jsou svrab, alergie na krmivo,
malasseziovd dermatitida nebo povrchova pyodermie,
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Tab. 1: Kritéria hodnoceni AD podle Willemse

Hlavni kritéria

Pruritus

facidlni nebo digitalni postizeni

lichenifikace flexorovych povrchii tarzii nebo extenzorovych
ploch karpt

chronicka nebo chronicky recidivujici dermatitida

individualni nebo rodinnd anamnéza atopie

plemenna predispozice

Vedlejsi kritéria

prvni projevy onemocnéni pied tietim rokem Zivota

facidlni erytém a cheilitida

bakterialni konjunktivitida

povrchova stafylokokova pyodermie

Hyperhidréza

pozitivni reakce pfi koznim alergickém testu

zvySend sérovd hladina alergen specifického IgGd

zvySend sérovd hladina alergen specifického IgE

Tab. 2: Kritéria hodnoceni AD podle Prélaunda

pruritus odpovidajici na podani glukokortikoidi

erytém usnich boltct

oboustranna erytematézni pododermatitida hrudnich koncetin

cheilitida

prvni projevy onemocnéni ve véku 6 mésicti az 3 roky

a proto je nelze povazovat za rozhodujici ke stanoveni
spravné diagnézy (Scott et al., 2001; Pocta, Svoboda,
2007b). Pres uvedené nepfesnosti maji tato kritéria svd
opodstatnéni, protoze napomadhaji k diagnostice atopické
dermatitidy a mohou souéasné vyloucit z hlediska diferen-
cidlni diagnostiky onemocnéni s podobnymi pfiznaky.
Jako pomocné diagnostické metody se vyuzivaji kozni
alergicky test a sérologické in vitro testy ke stanoveni

hladiny specifickych IgE protilatek.

Terapie atopické dermatitidy

Ijspééné terapie AD je zpravidla kombinace nékolika
zpusobi 1é¢by. Pomoci vzdjemnych pozitivnich interakei
1ze dosdhnout uspokojivych vysledkii terapie i za pouziti
nizsich davek lé¢iv.

Omezeni nebo zabranéni kontaktu pacienta s alergeny
byva obtizné a lze jej vyuzit pouze u pacientti s prokdzanou
senzitivitou vii¢i konkrétnim alergentim. Dosud existuje
pouze jedna studie, kterd splnénim této podminky doku-
mentuje zlepSeni klinickych pfiznakii u pacientt s AD na
alergeny rozto¢tt domaciho prachu (Jackson et al., 2003).
Chybi studie, které by prokazaly tcinnost akaricidnich
prostfedku, hmyzich ristovych reguldtorti a dezinseké-
nich pfipravki na rozto¢e doméciho prachu v prostiedi
(Olivry, Sousa, 2001a).

K omezeni kontaktu s pyly a plisnémi mohou pfispét

nékterd opatfeni, jako je omezeni pfistupu psa do vlh-
kého suterénu nebo sklepa, stodoly nebo staji, omezeni
pritomnosti psa pfi sekani travniku, sekdni travy provadét
pred kvétem vétsiny rostlin, omyt psa po névratu z louky
s vysokou travou nebo ponechat psa rano a vecer doma
béhem vrcholil pylové sezény (Bevier, 1990).

Hyposenzibilizace (imunoterapie) pacienta

Mechanismus t¢inku hyposenzibilizace neni dosud
objasnén. Pfedpokldda se efekt nékolika mechanismu
soucasné: humoralni hyposenzibilizace - sniZzeni mnozstvi
alergen-specifickych IgE jejich vysycenim, buné¢na
hyposenzibilizace - snizeni reaktivity mastocytt a baso-
filti, imunizace - indukce anti IgE protilatek, ,navozeni
tolerance pomoci“ - produkce alergen-specifickych
supresorovych T lymfocytt (Scott et al., 2001). Terapie je
ucinnd u 40-50 % pacientt, v nékterych pfipadech i vice
(Schwartzman, Mathis, 1997; Nuttall et al., 1998; Scott
et al., 2001).

Princip hyposenzibilizace spocivd v podkozni apli-
kaci alergenti v uréitych ¢asovych intervalech (dny az
tydny) podle pokyniti vyrobce s postupné se zvySujicim
mnozstvim podaného alergenu az do urcité hranice. Poté
se podava tzv. booster injekce v intervalech jeden mésic
nebo i déle podle pokynt vyrobce.

V soucasné dobé existuje fada postuptt hyposenzibili-
zace, které zavisi predev§im na druhu setti. Neni vhodné
provadét hyposenzibilizaci u multireaktivnich pacientt
navice jak deset alergenti. V pfipadé pocetné;si senzitivity
viici alergentim je vhodné vybrat jen takové, které maji nej-
vyraznéjsi reakci v koznim alergickém testu nebo nejvyssi
titr IgE in vitro (Scott et al., 2001). Hyposenzibiliza¢ni
vakcina se vyrdbi pro kazdého pacienta individudlné
a schéma pouziti se lisi podle vyrobce a typu solvens.
Hyposenzibilizace je celozivotni, tzn., Ze injekce je tfeba
podévat trvale (Scott et al., 2001). Béhem aplikace aler-
genti se mohou objevit pfiblizné u 5 % pacientti vedlejsi
reakce, jako je zvyraznéni klinickych pfiznakd, mistni
reakce v misté vpichu nebo velmi vzicné anafylakticky Sok
(Angarano, McDonald, 1991; DeBoer, 1989). U nékterych
pacientti s vyraznymi klinickymi projevy je nutné alespori
na pocatku hyposenzibilizace tlumit svédivost nizkymi
davkami glukokortikoidu (Scott et al., 2001).

Prestoze néktefi pacienti reaguji na hyposenzibilizaci
ustupem klinickych projevil za 3 mésice, pfesna délka
pozitivni odpovédi se neda presné stanovit (Willemse et
al., 1984) a vyzaduje dalsi studie.

Hyposenzibilizace vodnymi roztoky alergent je
navzdory pretrvdvajicim nejasnostem a chybéjicim
poznatkiim o mechanismu ti¢inku vhodnou alternativou
terapie klinickych pfiznak (Griffin, Hillier, 2001).

Antipruritogenni systémova terapie

Léciva ovliviujici svédivost Ize rozdélit podle tc¢inku
na dvé katogorie:

- inhibitory reakce 1. faze - 1éky, které brani degra-
nulaci mastocytt, jako je cromoglykat nebo cyklosporin
A, nebo léky tlumici u¢inky histaminu (vasoaktivni
a pruritogenni efekt), kam lze zafadit antiH1 receptor
antihistaminu,

- inhibitory reakce pozdni fize, které brani aktivaci
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mastocytll a uvolriovani jejich medidtort (misoprostol,
pentoxifilin, cyklosporin A, glukokortikoidy).

Nejvhodnéjsimi léky jsou kortikosteroidy a cyklospo-
rin A, protoze inhibuji oba typy reakei.

Glukokortikoidy

Glukokortikoidy jsou nejvice pouzivané protizdnétlivé
a imunosupresivni léky pfi 1écbé atopické dermatitidy
(Olivry, Sousa, 2001b). Nejvhodnéjsi je 1écba glukokor-
tikoidy u pacientt se sezénnim charakterem atopické
dermatitidy. Prednison (prednisolon, methyl-prednisolon)
se podavav davee 1 mg/kg z. hm. 1krdt denné po dobu 5-7
dnti, poté je vhodné stejnou davku podavat kazdy druhy
den. Postupnym snizovanim je nutné zjistit minimalni
ucinnou davku kortikoidd, pti které se pacient neskrabe
(Scottetal.,, 2001). Cilem snizovani je divka s minimalnim
rizikem vedlej$ich téink pro pacienta, které mohou byt
jinak az zivot ohrozujici (Griffin, 1993). Méné vhodné je
podavani jinych glukokortikoidd, jako je dexametazon,
flumetazon, triamcinolon apod., pro jejich dlouhodobé
plsobeni a vznik fady nezddoucich vedlejsich acinki
(Griftin, 1993). Nevhodn4 je také injekéni forma podavani
nebo zahdjeni terapie pfed pfesnym stanovenim diagnézy
(Scott et al., 2001). Pfed¢asné podavani glukokortikoida
také muize zastfit nékteré projevy onemocnéni, coz muize
ztizit stanoveni spravné diagnézy. Pouziti nesteroidnich
preparatt v kombinaci s glukokortikoidy mtize vyznamné
snizit ddvky glukokortikoid (Scott et Miller, 1993).

Nesteroidni preparity

Pouziti antihistaminik u pst je zaloZeno na poznatku,
Ze nedojde k uvolnéni histaminu z mastocytt pfi zanétlivé
odpovédi ktiZe na alergeny (Bachert, 1998). Antihistami-
nika v8ak nejsou u pst tak G¢innd, k omezeni svédivosti
dochazi pouze asi u 20 % atopickych pacientti (Scott et al.,
2001). Jednou z pficin nizké efektivity miize byt fake, Ze
histamin neni u pst hlavnim medidtorem pruritu.

Urcitou moznosti pfi 1é¢bé atopické dermatitidy je
podavani preparitti s obsahem eikosapentaenové kyseli-
ny, ktera je v organismu metabolizovdna misto kyseliny
arachidonové na méné potentni zdnétlivé medidtory
(leukotrieny a prostaglandiny odlisného typu). Obecné

doporuéend denni divka omega-6 mastnych kyselin
se pohybuje v rozpéti 235-940 mg/kg z. hm., omega-3
mastnych kyselin je 50-283 mg / kg z. hm. Pozitivni efekt
lze ocekavat po dlouhodobém podavani v délce dvou
avice mésicti. PfestoZe teoreticky je mechanismus téinku
znadm, efekt ptisobeni nenasycenych mastnych kyselin
(NMK) pfilécbé atopické dermatitidy zistava neobjasnén
(Olivry, et al., 2001).

V pfipadé pouziti antihistaminik v kombinaci s NMK
muize dojit ke zlepseni klinickych projevii onemocnéni
az v 60 % pripadt (Paradis et al., 1991; Paterson, 1994;
Paterson, 1996; Scott et al., 2001).

K 1é¢bé atopické dermatitidy je mozné pouzit i jinad
lé¢iva, ovliviiujici priibéh hypersenzitivnich reakci, bez
nezddoucich vedlejsich téinkil.

Cyklosporin A inhibuje aktivaci rtiznych typti bunék
zapojenych do kozni alergické reakce. Rovnéz ma aktivni
tlohu v inhibici prozanétlivych mediatort, snizeni IgE
abunééné infiltrace v mistech kozniho zanétu a ovlivriuje
fadu dalsich reakci. U 14 psti s AD lécenych cyklospori-
nem A v davce 5 mg/kg z. hm. 1krdc denné po dobu 14
dna doslo k vyznamnému dstupu koznich 1ézi u 60 %
pacientti a k iuplnému vymizeni pruritu u vSech lé¢enych
pacienttl. Nezadouci vedlejsi acinky nebyly pozorovany
(Fontaine, Olivry, 2001). Podobné vysledky byly dosazeny
ve studii, kde 31 psti s atopickou dermatitidou bylo lé¢eno
cyklosporinem Av davce S mg/z hm. 1krat denné po dobu
6 tydnt. U 67 % pacientt doslo k ustupu koznich 1ézi
au 45 % pstivymizel pruritus (Olivry et al., 2002). Vysled-
ky pouziti cyklosporinu A naznacuji, Ze ho lze pouzit
kl1éebé atopické dermatitidy jako nahradu glukokortikoidzl.
K sir§imu pouzivani chybi vice studii, které by tyto priz-
nivé vysledky potvrdily (Marsella, Olivry, 2001).

Misoprostol zvysuje cyklicky adenosinmonofosfat (c-
AMP), ktery selektivné blokuje sekreci cytokintt na Thl
lymfocytech, inhibuje proliferaci lymfocytt, aktivaci gra-
nulocytti a syntézu prozanétlivych cytokina. Pii podavani
misoprostolu v davce 3-6 mcg/kg z. hm. 3krat denné po
dobu 30 dni se snizila o polovinu svédivost u 56 % pst
s atopickou dermatitidou a kozni léze ustoupily nebo se
zmirnily u 61 % pripadi (Olivry et al., 1997).

Takrolimus (FK-506) je makrolidovy lakton produ-

Obr. 6: Alopecie, hyperpigmentace a erytém na ventrdlni strané
krku, v podpazdi a na biise u amerického kokrspanéla s AD

Obr. 7: Alopecie, hyperpigmentace a bakteridlni folikulitida
u bloodhounda s AD
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Obr. 8: Kozni alergicky test s pozitivnimi reakcemi

kovany houbou Streptomyces tsukubaensis a prestoze je
chemicky odlisny od cyklosporinu A, vykazuje podobnou
aktivitu (Kino et al., 1987). Takrolimus inhibuje odpovéd
T-lymfocytti na antigeny a produkci cytokina (IL-2, IL-3,
IL-4, IEN- A a IFN - o), které odpovidaji za proliferaci T-
lymfocytt nebo zanétlivou alergickou reakei. Provedeny
byly nejméné tii slepé studie (Marsella, Nicklin, 2002;
Marsella et al., 2004; Bensignor, Olivry, 2005), kde po
lokélni aplikaci 0,3% takrolimu (Prograf, Fujisawa, Deer-
field, IL) jednou denné v délce 4 tydny doslo ke zmirnéni
erytému o vice jak 50 % u 38 % pst. Také doslo ke snizeni
pruritu v rozmezi 13-50 %.

Phytopica™ je smés bylin Rehmannia glutinosa, Paeo-
nia lactiflora a Glycyrrbiza uralensis, které snizuji pruri-
tus a erytém u pacientd s AD (Nagle et al., 2001). Po
podani v ddvce 200 mg/kg z. hm. 1krdt denné v délce
4 tydny doslo ke zmirnéni pruritu a erytému 1ézi. Vedlejsi
ucinky se objevily u nékterych pacientti v podobé gastro-
intestindlnich potizi.

Topicka terapie

Lokélni a povrchovd terapie je zaméfena na odstra-
néni alergenti z povrchu ktiZe a na snizeni svédivosti a je
velmi vhodnym doplnénim celkové 1é¢by. Vhodné je casté
sprchovani ve vlazné vodé bez pouziti Samponu. Hydra-
tace kiize pomoci zvlh¢ujicich Sampénii a kondicionért
muize pfiznivé ovlivnit kozni lipidovou bariéru. Ke sniZeni
svédivosti 1ze pouzit hypoalergenni Sampony. §ampony
s obsahem siry, benzoylperoxidu, kyseliny salicylové nebo
chlorhexidinu vyznamné napomadhaji pfi feSeni sekun-
darnich komplikaci, jako je pyodermie, malasseziovd
dermatitida nebo seborea (Scott et al., 2001). V ptipadé
lokdlniho postiZeni lze pouzit rovnéz masti s obsahem
antibiotik nebo latek tlumicich pruritus.

3 Al

Obr. 9: Kalcinoza kiize na hrbeté po dloubodobém poddvdini
steroidii

Ostatni faktory ovliviiujici terapii AD

Vzhledem k ¢astému spole¢nému vyskytu AD a blesi
alergické dermatitidy je vhodné trvale pouzivat Géinny
antiparazitdrni program (Olivry, Sousa, 2001a). Néktefi
pacienti mohou sou¢asné onemocnét také demodikézou,
prip. svrabem.

Sekundarni pyodermii je nutno lécit soubézné, a to cel-
kovym podavanim antibiotik po dobu nejméné 4-6 tydn.
V pfipadé malasseziové dermatitidy je vhodné pouzit pte-
devsim ketokonazol v davce 5-10 mg/kg 2krat denné po
dobu 2-4 tydnii nebo itrakonazol v ddvee 5 mg/kg 1krat
denné po dobu 7-10 dnt1 v kombinaci s antimykotickymi
Sampony (Mason, 1993).

Dlouhodobé podavini hypoalergenni diety miize
vyznamné zmirnit klinické projevy onemocnéni AD. Pozi-
tivni efekt 1ze o¢ekavat u diet s vysokym obsahem omega-3
nenasycenych mastnych kyselin, s obsahem zinku, choli-
nu, inositolu, histidinu a kyseliny pantotenové, aloe vera
a kurkuminu. Tyto latky snizuji zdnétlivou reakei, zlepSuji
epidermdlni lipidovou bariéru, syntézu proteoglykant
a produkci TGF-.

Prognéza u atopické dermatitidy zalez{ na fadé fak-
tort. Onemocnéni je nevylécitelné, ale Ize ho kontrolovat
kombinaci lé¢ebnych postuptl. S postupujicim vékem
muize dojit ke vzniku senzibilizace na dalsi antigeny,
coz miize zhorSovat do té doby pfijatelny stav pacienta
stabilizovaného pomoci imunoterapie. Pfiblizné u 80 %
pacient( se vyvine v pribéhu zivota celoro¢ni postizeni
(Scott et al., 2001). Prirozena desenzibilizace pacienta je
velmi vzacna.

MVDr. Stanislav Pocta, Ph.D.
Veterindrni ambulance
Nddrazni 371
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