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Atopijski dermatitis (AD) česta je, 
kronično recidivirajuća upalna bolest 
kože koja se tipično javlja u osoba s ato-
pijskom konstitucijom. Obilježen je kli-
ničkom slikom ovisnom o dobi bolesni-
ka, suhom kožom i svrbežom te je često 
udružen s drugim atopijskim bolestima 
kao što su nutritivna alergija, astma i/ili 
alergijski rinitis.

AD je poznat i pod sinonimima ek-
cem, neurodermitis, purigo ekcem, flek-
sularni ekcem, prurigo Besnier, atopijski 
ekcem, endogeni ekcem, astma ekcem, 
atopijski ekcem/dermatitis sindrom, pru-

ridermatitis allegica chronica constitu-
tionalis (Kogoj), lichen agrius, infatilni 
ekcem i atopiformni dermatitis (1, 2).

Epidemiologija i 
etiopatogeneza

Prevalencija AD-a je u zadnjih 30-
ak godina porasla dva do tri puta te se 
procjenjuje da je u industrijskim zemlja-
ma zahvaćeno 15-30% djece, odnosno 
2-10% odraslih (3, 4). AD ima tendenci-
ju povlačenja s dobi tako da 70% djece 
ozdravi prije adolescentne dobi (4). AD 
je često prva bolest u atopijskom maršu, 
odnosno prva bolest na putu kasnijeg na-
stanka drugih atopijskih bolesti (5, 6). 

Gotovo 30% djece s AD-om u ka-
snijoj životnoj dobi razvit će astmu, od-
nosno gotovo 70% razvit će alergijsku 
senzibilizaciju i simptome alergijskog ri-
nitisa (5-7). Veća je vjerojatnost razvoja 
atopijskog marša što je AD težeg oblika i 
što je bolest počela ranije te ako je uz AD 
prisutna i alergija na hranu (6, 7).

Etiopatogeneza AD-a je složena i još 
nije u potpunosti razjašnjena (8). Bolest 
je uvjetovana kombinacijom genetske 
predispozicije i okolišnih čimbenika (3, 
4, 9). Najnovije spoznaje u patogenezi 
AD-a upućuju na poremećaj funkcije 
epidermalne barijere, poremećaj imuno-
snog odgovora, abnormalnu kolonizaci-
ju kože mikroorganizmima te pojačanu 
sklonost infekcijama kože (3, 4, 10-12). 
Od velike je važnosti i utjecaj psihoso-
matskih čimbenika, odnosno stresa u pa-
togenezi AD-a (13, 14).

Klinička slika

Morfologija i lokalizacija kožnih 
promjena AD-a razlikuje se prema dobi, 
trajanju AD-a, djelovanju precipitira-
jućih faktora, odnosno prisutnim kom-
plikacijama poput superinfekcije (15). 
Manifestacija AD-a razlikuje se od vrlo 
blagog oblika bolesti do izrazito teš-
kog AD-a koji ima značajan utjecaj na 
svakodnevni život oboljelog i njegove 
obitelji. Bolest ima kroničan, odnosno 
kronično-recidivirajući tijek te se izmje-
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Atopijski dermatitis (AD) je česta kožna bolest s prevalencijom 15 do 30% u djece, a 2% do 10% u odraslih. AD je upalna bolest 
kože karakterizirana svrbežom, kroničnim ili kronično recidivirajućim tijekom i obično se pojavljuje u obiteljima s drugim atopij-
skim bolestima (bronhalna astma i/ili alergijski rinokonjuktivitis). Etiopatogeneza je složena i još nije u potpunosti razjašnjena. 
Bolest je uvjetovana kombinacijom genetske predispozicije i okolišnih čimbenika. Klinička slika AD-a može se mijenjati od blagih 
do srednje teških i teških oblika bolesti, a dijagnoza i procjena težine bolesti određuju se prema standardiziranim kriterijima i te-
stovima za procjenu težine bolesti. Dijagnoza AD-a postavlja se na temelju kliničkih kriterija i trenutačno ne postoji laboratorijski 
parametar koji bi mogao razlikovati AD od drugih dermatoza. Liječenje AD-a uključuje lokalnu i sistemsku terapiju te prepozna-
vanje i izbjegavanje čimbenika pogoršanja ekcema. U lokalnoj terapiji savjetuje se redovita primjena emolijensa, a u razdobljima 
pogoršanja ekcema lokalna protuupalna (lokalni kortikosteroidi i inhibitori kalcineurina) i antimikrobna terapija. Za srednje teške 
i teške oblike AD dostupan je i novi lokalni pripravak, fosfodiesteraza 4 inhibitor, krisaborol mast 2%. Za teže oblike bolesti na 
raspolaganju je fototerapija, odnosno sistemsko imunosupresivno liječenje (primjena ciklosporina, metotreksata, azatioprina), a 
za osobe sa srednje teškim i teškim oblikom AD-a koji nisu odgovarajuće odgovorili na peroralnu terapiju dostupan je dupilumab. 
Ostali oblici liječenja uključuju imunoterapiju, dodatne, alternativne metode liječenja, psihosomatsko savjetovanje i edukaciju.
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njuju razdoblja regresije i egzacerbacije 
promjena na koži uz svrbež. Svrbež je 
često glavni problem AD-a i to ne samo 
zbog neugodnog osjećaja, već i zbog toga 
što grebanje pogoršava kožne promjene 
uzrokujući sekundarne lezije kao eksko-
rijacije i lihenifikaciju te pospješuje ra-
zvoj sekundarnih infekcija (15). Suhoća 
kože je prisutna u većine pacijenata. Ona 
može biti lokalizirana na određene dije-
love tijela, ali najčešće postoji generali-
zirana suhoća (15-17). 

Infantilna faza bolesti (0-2 godine) 
karakterizirana je znatnim vlaženjem 
promjena, zahvaćanjem obraza, vlasišta, 
vrata, trupa i ekstenzorne strane ekstre-
miteta te dorzuma šaka i stopala (Slika 
1). Pelenska regija je tipično pošteđena 
kao i perioralna regija. Na zahvaćenim 
regijama razvijaju se eritematozne ma-
kule uz papulovezikule ili kraste, od-
nosno infiltrirani plakovi uz vlaženje i 
formiranje krasta. Fazu djetinjstva (2-12 
godina) karakterizira polimorfizam kli-
ničke slike sa zahvaćanjem ekstenzornih 
strana ekstremiteta i fleksornih pregiba 
(Slika 2). S dobi se postupno razvijaju 
karakteristične papule i plakovi smješte-
ni ponajprije na pregibima velikih zglo-
bova, napose na vratu, laktovima, zape-
šćima, koljenima i skočnim zglobovima, 
što je i karakteristika AD-a u kasnijem 
djetinjstvu. Na mjestima kroničnog za-
hvaćanja, intenzivan svrbež dovodi do 
stalnog češanja i trljanja rezultirajući 
stvaranjem zadebljanja kože, odnosno 
lihenifikacije (Slika 3). U adolescentnoj 
fazi (12-18 godina) i odrasloj dobi per-
zistiraju promjene u pregibnim regijama 
uz promjene na očnim kapcima, šakama, 
stopalima uz jak svrbež, ekskorijacije, li-
henifikaciju i razvoj hiperpigmentacija i 
hipopigmentacija (Slika 4).

Lokalizirani oblici AD-a (ili tzv. mi-
nimalne varijante AD-a) uključuju ek-
cem kapaka; ragade ispod i iza uški; ra-
gade nosnih otvora; eksfolijativni heilitis 
s pojavom žvala; ekcem vršaka prstiju i 
atopijsko stopalo; ekcem bradavica dojki 
i vulvarni ekcem (15). Stigme atopije ili 
minor-znakovi AD-a su hiperlinearnost 
dlanova i tabana, infraorbitalna brazda 
(Dennie-Morganov infraorbitalni na-
bor), bijeli dermografizam, bljedilo lica, 
zatamnjenje kože oko očiju, Hertogheov 
znak (postranično prorijeđene ili potpu-
no odsutne obrve), niski rast kose u fron-
talnoj i temporalnoj regiji te folikularna 
keratoza (15, 18, 19).

Dijagnoza

Hanifin i Rajka donijeli su 1980. go-
dine kriterije za postavljanje dijagnoze 
AD-a (Tablica 1) te definirali kliničku 
sliku bolesnika prema velikim i malim 
kriterijima (19). Za postavljanje dijagno-
ze AD-a potrebno je tri ili više osnovnih 
karakteristika (od mogućih četiri) i tri ili 
više sporednih karakteristika (od mogu-
ćih 23) (19). 

Dijagnostičke kriterije naknadno je 
revidirala skupina autora iz Velike Bri-
tanije (20). Prema njihovim kriterijima 
dijagnoza AD-a temelji se na simptomu 
svrbeža uz tri ili više simptoma: 1. der-
matitis u pregibima (ili na obrazima u 
djece mlađe od 10 godina); 2. udruženost 
s bronhalnom astmom ili polenozom (ili 
atopija kod rođaka ako je dijete mlađe od 
četiri godine); 3. anamnestički podatak 
o generaliziranoj suhoći kože tijekom 
proteklih godinu dana; 4. početak bolesti 
prije navršene druge godine ako je dijete 
mlađe od četiri godine.

Naknadno su predloženi kriteriji 
"Millenium" za postavljanje dijagnoze 
AD-a uz nalaz povišenih specifičnih 
IgE-protutijela i tri glavna kriterija (svr-
bež, tipičan izgled i distribuciju promje-
na, kronični ili kronično-recidivirajući 
tijek bolesti) (21). Povišena razina uku-
pnog IgE-a i alergen specifičnih IgE-pro-
tutijela kao i pozitivitet u kožnim testo-
vima nije prisutan u svih oboljelih. 

Američka akademija za dermatolo-
giju u smjernicama iz 2014. predložila 
je da se kao glavni dijagnostički kriteriji 

Slika 1. 
Infantilna faza bolesti

Slika 2. 
Dermatitis pregiba

Slika 3. 
Dermatitis uz naglašene ekskorijacije i 
lihenifikaciju

Slika 4. 
Postupalne hipopigmentacije
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uzimaju revidirani dijagnostički kriteri-
ji Hanifina i Rajke iz 2003. godine (22, 
23). Predloženi dijagnostički kriteriji 
uključuju: osnovne kriterije (koji moraju 
biti prisutni): svrbež, dermatitis (akutni, 
subakutni, kronični), tipične kožne pro-
mjene i njihova distribucija, kronični ili 
kronično-recidivirajući tijek dermatitisa; 

važne kriterije (nalaze se u većine obo-
ljelih, govore u prilog dijagnozi): rani 
početak bolesti, atopija (pozitivna osob-
na ili obiteljska dijagnoza, povišena razi-
na ukupnog IgE-a), suhoća kože; udruže-
ne kriterije (koji pomažu u postavljanju 
dijagnoze, ali nisu specifični za postav-
ljanje dijagnoze): atipični vaskularni 

odgovor (npr. bljedilo lica, bijeli dermo-
grafizam, odgođeno bljedilo), keratosis 
pilaris, pityriasis alba, hiperlinearnost 
dlanova, ihtioza, okularne i periokular-
ne promjene, perioralne/periaurikularne 
lezije, lihenifikacija/prurigo promjene 
(22, 23). Prvi put dijagnostički kriteriji 
navode i isključujuće bolesti kao svrbež, 
seborejični dermatitis, kontaktni alergij-
ski ili iritativni dermatitis, ihtioze, T-sta-
nični limfom, psorijazu, fotosenzitivne 
dermatoze, imunodeficijencije, odnosno 
eritodermiju drugih uzroka (22, 23).

Ako AD ne odgovara na terapiju, 
treba isključiti različite nutritivne, meta-
boličke i imunosne poremećaje u djece i 
kutani T-stanični limfom u odraslih (22). 
U slučaju pogoršanja dermatitisa ili uko-
liko dermatitis slabo odgovara i/ili se po-
goršava na terapiju, posebice na koži lica 
i šaka, potrebno je učiniti alergološko 
testiranje zbog potvrde/isključenja aler-
gijskoga kontaktnog dermatitisa (24).

Liječenje

Liječenje AD-a obuhvaća opće 
mjere, lokalno farmakološko liječenje, 
fototerapiju, sistemno farmakološko li-
ječenje i ostale oblike liječenja (25). In-
dividualni terapijski plan postavlja se na 
temelju bolesnikove dobi, težine kliničke 
slike i lokalizacije kožnih promjena, a 
svakako treba uzeti u obzir koji od broj-
nih provokacijskih čimbenika izazivaju 
egzacerbacije kod bolesnika (25).

Opće mjere

U opće mjere liječenja AD-a može-
mo ubrojiti identifikaciju i izbjegavanje 
okidača, edukaciju, kupanje, pranje i 
njegu kože bolesnika. Identifikacija oki-
dača (trigera) koji pogoduju pogoršanju 
bolesti kod svakog pojedinog bolesnika 
je vrlo važan faktor u liječenju jer njiho-
vo izbjegavanje omogućuje duže remisi-
je. Nespecifični provocirajući čimbenici 
mogu biti: fizikalni kao npr. mehanički 
iritansi (vuna), kemijski (kiseline, luži-
ne, otapala, izbjeljivači, voda) ili biološki 
čimbenike (alergeni, mikroorganizmi). 
Zagađivači zraka poput cigaretnog dima, 
hlapljivih organskih tvari u zatvorenim 
prostorima i ispušni plinovima u vanj-
skom zraku imaju negativni učinak na 

Tablica 1. 
Dijagnoza atopijskog dermatitisa prema Hanifin i Rajka kriterijima*

Osnovni kriteriji (moraju biti prisutna 3 ili više)

1.      tipične kožne promjene i njihova distribucija

- lihenifikacija pregiba ili pojačan kožni crtež u odraslih

- zahvaćenost lica i ekstenzornih površina u dojenčadi i male djece

- svrbež

2.      kroničan ili kronično recidivirajući tijek dermatitisa

3.      pozitivna osobna ili obiteljska anamneza za atopijske bolesti (astma, alergijski rinitis ili AD)

Sporedni kriteriji (moraju biti prisutna 3 ili više)

1.	 Suhoća kože

2.	 Ihtioza, pojačana izbrazdanost dlanova, pilarna keratoza

3.	 Rana (tip i) reaktivnost u kožnim testovima

4.	 Povišen IgE u serumu

5.	 Početak u ranoj životnoj dobi

6.	 Sklonost kožnim infekcijama (osobito S. aureus i HSV; oslabljena stanična imunost)

7.	 Sklonost nespecifičnom dermatitisu šaka i stopala

8.	 Ekcem bradavica dojki

9.	 Heilitis

10.	 Recidivirajući konjunktivitis

11.	 Dennie-Morganova infraorbitalna brazda

12.	 Keratokonus

13.	 Katarakta

14.	 Zatamnjenja orbita

15.	 Bljedoća lica/eritem lica

16.	 Pityriasis alba

17.	 Nabori prednjeg dijela vrata (eng. anterior neck fold)

18.	 Svrbež pri znojenju

19.	 Nepodnošenje vune i lipidnih otapala

20.	 Naglašenost perifolikularnih areala

21.	 Preosjetljivost na hranu

22.	 Tijek ovisan o okolišnim ili emocionalnim čimbenicima

23.	 Blijedi dermografizam (eng. delayed blanch)

*Modificirano prema Hanifin JM, Rajka G. (19)
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bolesnike s AD-om (25). U specifične 
provocirajuće čimbenike ubrajaju se ae-
roalergeni, dlaka i epitel životinja, pre-
hrana, kontaktni alergeni te čimbenici 
radnog okoliša (25). Nemoguće je u pot-
punosti izbjeći kontakt sa specifičnim i 
nespecifičnim provocirajućim čimbe-
nicima. Izbjegavati životinje se savje-
tuje samo u bolesnika senzibiliziranih 
na dlake i/ili epitel životinja koji imaju 
pogoršanje kožnih i/ili dišnih promjena 
kada su u kontaktu s njima (25). Alergi-
ju na hranu ima otprilike trećina djece 
sa srednje teškim i teškim AD-om (25). 
Eliminacijske dijete su opravdane jedino 
ukoliko se dokaže preosjetljivost na hra-
nu testovima provokacije (25). Na kon-
taktnu preosjetljivost potrebno je posum-
njati kod pogoršanja kliničke slike AD-a 
s diseminacijom na veću površinu tijela, 
ukoliko nema poboljšanja kliničke slike 
unatoč preporučenoj terapiji, kod pro-
mjena kože koje su dominantno na speci-
fičnim mjestima (kapci, lice, šake, vrat, 
nuhalna regija), pojave dishidrotičnih 
promjena te pogoršanja kožnih promje-
na po aplikaciji lokalnih kortikosteroida 
(25). Uz uobičajene kontaktne alergene, 
emulgatori, mirisi, konzervansi i drugi 
dodaci u kozmetičkim preparatima su 
česti izvor kontaktne senzibilizacije u 
osoba s AD-om (25). 

Edukacija pacijenata i roditelja o 
AD-u osnova je ispravnog pristupa u li-
ječenju AD-a. Strukturirani edukacijski 
programi pod nazivom "Škola atopije", 
vođeni timom sastavljenim od derma-
tologa, pedijatra, medicinske sestre, 
psihologa i nutricionista, pokazali su se 
izuzetno uspješnima u smanjenju težine 
bolesti i smanjenju utjecaja bolesti na 
kvalitetu života oboljelih i njihovih obi-
telji (26).

Kupanje uklanja ljuske, kraste, sasu-
šene kreme, alergene i iritanse. No voda 
koja ostaje na koži dodatno isparava što 
djeluje isušujuće i upravo je zato vrlo 
važno odmah nakon kupanja (pravilo tri 
minute) nanijeti sredstvo za njegu kože 
(27, 28). Općenito je prihvaćeno da ku-
panje traje kratko (5-10 minuta), s nižom 
temperaturom vode (27-30°C) (27, 28). 
Od sredstava za pranje savjetuje se upo-
raba sindeta (sintetskih deterdženata) čiji 
pH odgovara pH kože (4 do 5,5), hipoa-
lergeni su i bez aditiva. 

Osnova terapije održavanja u liječe-
nju AD-a je redovito korištenje sredstava 
za njegu kože kako bi se savladala suhoća 
i pretjerani gubitak vode iz kože. Sred-
stva za njegu kože (emolijensi) mogu biti 
u obliku kreme, masti, ulja, gela ili losi-
ona (25). Oni obično sadrže ovlaživače 
(poboljšavaju hidrataciju rožnatog sloja, 
poput uree i glicerola), okluzivne sastoj-
ke (sprječavaju transepidermalni gubitak 
vode formiranjem fizičke barijere, poput 
vazelina, različitih voskova, mineralnih 
ulja i silikona) i omekšavajuće sastojke 
(podmazuju i omekšavaju kožu, poput 
estera glikol stearata i gliceril stearate). 
Emolijensi "plus" su lokalni preparati 
koji sadrže aktivnu, ne medicinsku tvar 
(25). Ti preparati mogu sadržavati: sapo-
nine, flavonoide, riboflavine iz ekstrakta 
zobi te bakterijske lizate (25). Razvila 
se i novija generacija sredstava za njegu 
kože pod nazivom engl. "prescription 
emollient devices" (PEDs) (25). To su 
preparati (uglavnom kreme) s posebnim 
omjerom raznih lipida ili sadržajem ka-
rakterističnih hidrolipida koji su naprav-
ljeni tako da specifično djeluju na ošte-
ćenje kožne barijere u AD-u, međutim 
još nije jasno dokazana njihova prednost 
pred klasičnim sredstvima za njegu kože 
(25). Odabir sredstva za njegu ovisan je 
o individualnom odabiru, a bitno je da 
bude siguran, djelotvoran, financijski 
prihvatljiv, hipoalergen, odnosno bez 
aditiva, mirisa i parfema (27, 28). Mini-
malna količina emolijensa koja se pre-
poručuje je 150 do 200 grama tjedno za 
dijete odnosno 250 do 500 grama tjedno 
za odraslu osobu (25, 27). 

Primjena vlažnih povoja indicirana 
je kod akutnih, izrazito vlažnih promje-
na, osobito u djece. Vlažni povoji vrlo 
brzo smiruju dermatitis, svrbež i pospje-
šuju zacjeljivanje kože (25, 29). Primje-
njuju se na način da se na kožu aplici-
ra emolijens ili lokalni kortikosteroid 
(ovisno o potrebi liječenja), potom gaza 
natopljena fiziološkom otopinom koja se 
fiksira suhim povojem. Moguće je umje-
sto gaze koristiti pamučnu pidžamu, od-
nosno umjesto fiziološke otopine proku-
hanu, ohlađenu vodu iz slavine. Vlažni 
povoj može se držati od nekoliko sati do 
čak 24 sata, ovisno o pacijentu. Donja 
vlažna gaza može se povremeno dodat-
no vlažiti, ovisno o potrebi i upali kože. 

Većina autora savjetuje primjenu vlažnih 
povoja uz lokalne kortikosteroide ne du-
lje od nekoliko dana (25). Pri primjeni 
vlažnih povoja uz LKT treba voditi raču-
na o većoj resorpciji kortikosteroida, po-
sebice na pregibnim lokalizacijama (25). 

Lokalno farmakološko 
liječenje

Lokalno farmakološko liječenje uk-
ljučuje lokalnu kortikosteroidnu terapiju 
(LKT), lokalnu terapiju kalcineurin in-
hibitorima (LCI), lokalnu antimikrobnu 
terapiju i neke druge oblike lokalnog li-
ječenje.

LKT još uvijek predstavlja terapiju 
izbora AD-a u egzacerbacijama bolesti. 
Izbor jačine preparata ovisi o dobi bo-
lesnika, intenzitetu upalnih kožnih pro-
mjena i lokalizaciji. Prema europskoj se 
školi lokalni korikosteroidi dijele u četiri 
skupine, s tim da je skupina jedan naj-
manje, a skupina četiri najjače potentna 
(27). Prema američkoj se školi lokalni 
kortikosteroidi dijele u sedam skupina, s 
time da prvu skupinu čine najpotentniji, 
a sedmu skupinu najmanje potentni kor-
tikosteroidi (27). Jasno je da će jači korti-
kosteroid prije dovesti do smirivanja pro-
mjena, ali je njegova primjena povezana 
i s više neželjenih reakcija. Uz pravilnu 
i kontroliranu primjenu odgovarajućih 
pripravaka te evidenciju potrošene koli-
čine moguće je izbjeći potencijalne vrlo 
ozbiljne lokalne (strije, teleangiektazije, 
atrofiju kože, petehije) i sistemske nus-
pojave (supresija osi hipotalamus-hipo-
fiza-adrenalna žlijezda). U djece je veća 
mogućnost sistemskih nuspojava zbog 
većeg odnosa površine kože i tjelesne 
mase i zato treba biti posebno oprezan. 
Od neželjenih reakcija vezanih uz LKT 
opisuje se i tahifilaksija, odnosno potre-
ba da se blaža terapija zamijeni jačom te 
kontaktna preosjetljivost najčešće u obli-
ku kroničnog dermatitisa koji nastaje 
ili se ne smiruje nakon primjene LKT-a 
(28). Strah od kortikosteroida, kortikofo-
bija, često je prisutan među roditeljima i 
pacijentima te utječe na uspjeh terapije 
(30, 31). Za akutna pogoršanja savjetu-
je se primjena LKT-a jedan ili dva puta 
dnevno do potpunog smirenja ekcema, a 
u nastavku redovita primjena emolijen-
sa. Kod pacijentima kod kojih dolazi do 
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brzog povratka dermatitisa savjetuje se 
tzv. proaktivna primjena (terapija održa-
vanja) lokalne protuupalne terapije, koja 
se primjenjuje dva do tri puta tjedno od 
nekoliko tjedana do nekoliko mjeseci 
radi smanjivanja recidiva, odnosno pot-
pune obnove kožne barijere (25, 32). 

LCI (tacrolimus 0,03%, 0,1%; pime-
crolimus 1%) djeluje imunosupresivno 
preko inhibicije enzima kalcineurina 
čime se blokira T-stanična aktivacija i 
oslobađanje proinflamatornih citokina i 
medijatora (25). Također djeluju na ak-
tivaciju mastocita, a tacrolimus i na epi-
dermalne dendritičke stanice (25, 33). 
Glavna prednost LCI-a prema LKT je što 
ne izaziva atrofiju kože te mu prednost 
treba dati u svim regijama gdje nije po-
željna dugotrajna primjena LKT-a poput 
lica, kapaka, pregiba i spolovila) (25). 
Oba su preparata registrirana za primje-
nu u djece starije od dvije godine (tacro-
limus 0,1% za starije od 14 godina), iako 
se može savjetovati i tzv. engl. off label 
primjena u djece mlađe od dvije godine 
(25). Neželjene reakcije su lokalne irita-
cije, crvenilo, pečenje kože koje traju od 
nekoliko sekundi do desetak minuta na-
kon primjene preparata i obično se smi-
ruju kako se smiruje i dermatitis (25). 
Upozorenja o mogućem razvoju tumora 
(engl. FDA black-box warning), odnosno 
veće učestalosti infekcija kod dugotrajne 
lokalne primjene ovih preparata studija-
ma nisu potvrđene (25). Osim klasične 
primjene u akutnim fazama pogoršanja 
dermatitis danas se sve više savjetu-
je proaktivna, intermitentna primjena 
LCI-ja dva do tri puta tjedno na mjesti-
ma češćeg pojavljivanja ekcema u svrhu 
potpune obnove oštećene kožne barijere 
i sprječavanja relapsa dermatitisa, a mo-
guće i razvoja atopijskog marša (25). 

U pacijenata sa srednje teškim i teš-
kim oblikom AD-a i kliničkim znakovi-
ma sekundarne bakterijske infekcije sa-
vjetuje se lokalna antimikrobna terapija, 
primjena tzv. engl. bleach baths i intra-
nazalne aplikacije mupirocina tijekom 
tri mjeseca (25, 28). Pod pojmom bleach 
baths podrazumijeva se primjena 6% na-
trijevoga hipoklorita u količini od 60 do 
120 mL na 151 litru vode, čime se dobije 
konačna koncentracija natrijeva hipoklo-
rita od 0,005% (34). Kupke se preporu-
čuju 2-3 puta tjedno, kratko tijekom 5-10 

minuta. Kožu obavezno isprati tekućom 
vodom nakon kupke (25, 34). Novi lo-
kalni preparat za liječenje atopijskog 
dermatitisa 2% krisaborol mast koja se 
koristi se za liječenje blagog do srednje 
teškog oblika AD-a u djece od druge go-
dine života i odraslih bolesnika (35, 36).

Fototerapija

Fototerapija je druga linija terapije 
koja se primjenjuje kod teških, difuznih 
oblika AD-a kod kojih LKT i LCI nisu 
donijeli zadovoljavajuće rezultate (37, 
38). Primjenjuju se različiti oblici fotote-
rapije: prirodno sunčevo svjetlo, uskos-
pektralna (engl narrow band - NB) - 
UVB (312 nm), kombinacija UVA-UVB, 
UVA 1, psoralen plus UVA (PUVA) i 
drugi oblici fototerapije. Najčešće pri-
mjenjivan oblik fototerapije je NB-UVB 
zbog dobre sigurnosti, djelotvornosti i 
dostupnosti (37, 38). 

Sistemsko farmakološko 
liječenje

Sistemsko farmakološko liječenje 
uključuje oralne antihistaminike, si-
stemsku antimikrobnu terapiju, sistem-
sku kortikosteroidnu i imunosupresivnu 
terapiju te biološku terapiju. 

Oralni antihistaminici često se pri-
mjenjuju kod bolesnika s AD-om u svrhu 
smirivanja svrbeža iako nema dovoljno 
dokaza za njihovu djelotvornost (37, 38). 
Kratkotrajna povremena primjena sedi-
rajućih antihistaminika ima smisla u po-
zitivnom djelovanju na san kod prisutno-
ga noćnog svrbeža, ali nikako ne mogu 
biti zamjena za ispravnu lokalnu terapiju 
AD-a (38). Nesedirajući antihistaminici 
ne preporučuju se kao dio terapije AD-a 
osim ako nema udruženih znakova ato-
pije koje su potaknute oslobađanjem hi-
stamina iz mastocita kao što su alergijski 
rinitis ili urtikarija (38).

Sistemska antibiotska terapija se uz 
redovitu terapiju AD-a primjenjuje u 
pacijenata s klinički vidljivom bakterij-
skom infekcijom (38). Sistemska antivi-
rusna terapija primjenjuje se kod ekcema 
herpeticum (38).

Uporaba učestale sistemske korti-
kosteroidne terapije nije preporučljiva u 
terapiji AD-a zbog nuspojava i rizika eg-

zacerbacije bolesti (engl. rebound feno-
mena) nakon prestanka njegove primje-
ne. Sistemska kortikosteroidna terapija 
potrebno je primijeniti iznimno, te ogra-
ničiti je na akutne, generalizirane i teške 
oblike AD-a te za potrebe premošćivanja 
terapije do djelovanja drugih oblika tera-
pije (38). Primjenjuje se u dozi od 0,5 do 
1 mg/kg/dn.

Sistemska imunosupresivna terapija 
primjenjuje se u pacijenata s AD-om koji 
ne reagiraju na lokalnu terapiju i fotote-
rapiju, a bolest ima značajan utjecaj na 
kvalitetu života (38). Najčešće korišteni 
oralni imunosupresivi u liječenju AD-a 
su ciklosporin A, azatioprin, i metotrek-
sat i mikofenolat mofetil (38).

Biološki lijekovi su skupina rekom-
binantnih proteina (protutijela ili fuzij-
ski proteini), proizvedenih biološkim 
procesima kako bi specifično djelovali 
na upalne stanice, njihove produkte ili 
receptore. Na taj način utječu na broj, ak-
tivaciju i funkciju upalnih stanica ili pak 
djelovanje citokina ili specifičnih pro-
tutijela te dovode do smanjenja upalnog 
odgovora. Biološki lijekovi indicirani su 
za liječenje srednje teških i teških oblika 
AD-a koji nisu regredirali na primijenje-
nu lokalnu i peroralnu terapiju. 

Dupilumab je za sada jedini registri-
rani biološki lijek koji je registriran za 
liječenje srednje teškog do teškog obli-
ka AD-a u odraslih bolesnika kojima 
lokalno liječenje ne kontrolira bolest na 
zadovoljavajući način ili je ono kontrain-
dicirano. Radi se monoklonskom protuti-
jelu koje inhibira djelovanje dva ključna 
citokina odgovorna za Th2 imunološki 
odgovor, interleukina 4 (IL-4) te inter-
leukina 13 (IL-13) (39). Brojni biološki 
lijekovi (nemolizumab, tralokinumab, 
lebrikizumab, tezepelumab, upadaciti-
nib) su u kliničkoj fazi II i/ili III ispiti-
vanja (39). 

U liječenju bolesnika s teškim obli-
kom AD-a koji ne reagiraju na lokalno 
niti sustavno farmakološko liječenje 
upotrebljavaju su i drugi biološki lijeko-
vi koji nisu registrirani za liječenje AD-a 
poput alefacepta, rituksimaba, mepo-
lizumaba, ustekinumaba i omalizumab 
(39).
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Ostali oblici liječenja

U ostale oblike liječenja AD-a mo-
žemo ubrojiti imunoterapiju, dodatne i 
alternativne metode liječenja te psihoso-
matsko savjetovanje (39).

Zaključak

AD je kožna bolest visoke incidenci-
je, kompleksne etiopatogeneze, kliničke 
slike i terapije. Bolest ima značajan utje-
caj na kvalitetu života samih bolesnika 
i njihovih obitelji te o tome treba voditi 
računa kod određivanja terapije. Indi-
vidualan terapijski plan postavlja se na 
temelju bolesnikove dobi, težine kliničke 
slike i lokalizacije kožnih lezija, a svaka-
ko treba uzeti u obzir i to koji od brojnih 
provokacijskih čimbenika izazivaju po-
goršanja dermatitisa. Za pravilni terapij-
ski pristup, bolesnike je potrebno educi-
rati o samoj bolesti, razlozima nastajanja 
i terapiji, što je važno za suradljivost u 
provođenju terapije. 

Kratice:
AD - atopijski dermatitis 
LKT - lokalna kortikosteroidna terapija 
LCI - lokalna terapija kalcineurin inhibitorima
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Summary

ATOPIC DERMATITIS

Nives Pustišek, Suzana Ljubojević Hadžavdić

Atopic dermatitis (AD) is a very common skin disease affecting 15-30% of children and 2-10% of adults. AD is inflammatory, 
pruritic, chronic, relapsing skin disease often occurring in families with other atopic diseases (e.g. bronchial asthma and/or allergic 
rhino-conjunctivitis). The pathogenesis is very complex and not completely understood, resulting from interplay between genetic 
predisposition and environmental factors. The clinical picture varies from mild to moderate and severe forms of disease. The 
assessment of the disease severity is determined with standardized criteria and tests. Diagnosis is based on clinical criteria only, 
and there is no known pathognomonic laboratory biomarker for AD diagnosis. AD management includes topical and systemic tre-
atment, with identification and avoidance of eczema provoking factors. The mainstream of topical treatment is regular use of emolli-
ents, while in the disease flare up, topical anti-inflammatory drugs (e.g. topical glucocorticosteroids, topical calcineurin inhibitors) 
and antimicrobial therapy are prescribed. A topical phosphodiesterase 4 inhibitor, crisaborole ointment 2% is novel local treatment 
for mild to moderate AD. Phototherapy and systemic anti-inflammatory drugs (e.g. cyclosporine A, methotrexate, azathioprine) are 
used in severe forms of the disease. Dupilumab is registered for moderate to severe AD in patients who did not respond to previous 
systemic anti-inflammatory treatment. Other forms of treatment include immunotherapy, complementary medicine, psychosomatic 
counseling, and educational interventions. 
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