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POPIS KRATICA

AD — atopijski dermatitis

ADHD (engl. Attention Deficit Hyperactivity Disorder) — poremecaj pozornosti s
hiperaktivnos$éu

AKD - alergijski kontaktni dermatitis

DARC (engl. Danish Allergy Research Centre) — Danski istrazivacki centar za alergije
ECP — eozinofilni kationski protein

FceRlI, Il — visoko afinitetni receptor 1,11 za imunoglobulin E

FLG —filagrin

IFN — interferon

IgE — imunoglobulin E

IKD — iritativni kontaktni dermatitis

IL — interleukin

ISD — infantilni seboroi¢ni dermatitis

KD — kontaktni dermatitis

LCH (engl. Langerhans cell histiochytosis) — histiocitoza Langerhansovih stanica
LH stanice — Langerhansove stanice

ND — numularni dermatitis

PT — patch test

RAST (engl. Radioallergosorbent test) — test za specificna IgE na specifi¢ne alergene u

serumu
ROAT (repeat open aplication test) — test ponovljene primjene

SD — seboroi¢ni dermatitis
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SAZETAK
Najces¢i dermatitisi u djecjoj dobi
Crisel Ili¢

Atopijski dermatitis je kroni¢no upalno stanje koze koje je ¢esto u djecjoj dobi, a ¢ija je

prevalencija u porastu. Karakteristicne znacajke atopijskog dermatitisa, poput pocetka bolesti,
raspodjele lezija, pruritusa, kseroze, lihenifikacije i atopije pomazu u diferencijaciji atopijskog
dermatitisa od sli¢nih bolesti. Topikalno lije¢enje je okosnica terapije, a sistemska terapija se
provodi za teske oblike atopijskog dermatitisa. Edukacija roditelja i djeteta iznimno je vazna za
kontrolu bolesti. Seboroi¢ni dermatitis je Cesta, upalna dje¢ja dermatoza koja zahvaca podrucje
koze bogato lojnim Zlijezdama. NajéeS¢e zahvaca djecu mladu od 3 mjeseca. Etiologija nije u
potpunosti jasna, Nno najéeS¢e se povezuje S hormonalnim promjenama, kvasnicom
Pytirosporum ovale, prehrambenim deficitom i neurogenim &imbenicima. Cesto je
samoograni¢avajuéa bolest, a lijeCenje se sastoji od nefarmakoloskih i farmakoloskih mjera.
Numularni dermatitis je upalno stanje koze nepoznate etiologije karakterizirano ekcematoidnim
lezijama veli¢ine nov¢ica. Srednje do visoko potentni kortikosteroidi zajedno s topikalnim
antibioticima prva su linija lijeenja, a imunomodulatori su druga linija lijeCenja kod tezih
oblika. Kontaktni dermatitis obuhvaca alergijski kontaktni dermatitis i iritativni kontaktni
dermatitis koji je ¢es¢i. Kontaktni dermatitis je upalni proces koze koji je induciran kontaktom
s kemijskim, fizikalnim ili bioloskim agensima u okolisu i koji oste¢uje kozu alergijskim i
iritativnim patogenetskim mehanizmom. Dijagnoza se postavlja patch testom. LijeCenje
kontaktnog dermatitisa sastoji se od primjene topikalnih ili sistemskih kortikosteroida, ovisno
0 tezini bolesti, ali najvaznije je izbjegavanje kontakta sa Stetnim tvarima koje izazivaju upalne

reakcije.

Kljuéne rijedi: atopijski dermatitis, seboroi¢ni dermatitis, numularni dermatitis, kontaktni

dermatitis, djecja dob



SUMMARY
Most common types of dermatitis in children

Crisel 1li¢

Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skin condition that iscommon in childhood
and whose prevalence is increasing. Characteristic features of atopic dermatitis, such as
onset of the disease, distribution of lesions, pruritus, xerosis, lichenification, and atopy
help differentiate atopic dermatitis from similar diseases. Topical treatment is the
backbone of therapy, and systemic treatment is performed for severe forms of atopic
dermatitis. Education of parents and children is extremely important for disease control.
Seborrheic dermatitis is a common, inflammatory childhood dermatosis that affects
areas of skin rich in sebaceous glands. It most commonly affects children under 3
months of age. The etiology is not entirely clear, but is most commonly associated with
hormonal changes, Pytirosporum ovale, nutritional deficiency and neurogenic factors.
It is often a self-limiting disease, and treatment consists of nonpharmacological and
pharmacological measures. Numular dermatitis is an inflammatory skin condition of
unknown etiology characterized by eczematoid lesions in the form of coins. Medium to
highly potent corticosteroids together with topical antibiotics are the first line of
treatment, and immunomodulators are the second line of treatment for more severe
forms. Contact dermatitis includes allergic contact dermatitis and irritant contact
dermatitis, which is more common. Contact dermatitis is an inflammatory skin disease
that is induced by contact with chemical, physical or biological agents in the
environment and that damages the skin by allergic and irritating pathogenetic
mechanisms. The diagnosis is made by a patch test. Treatment of contact dermatitis
consists of the application of topical or systemic corticosteroids, depending on the
severity of the disease, but the most important thing is to avoid contact with harmful
substances that cause inflammatory reactions.

Key words: atopic dermatitis, seborrheic dermatitis, nummular dermatitis, contact

dermatitis, childhood



1. UVOD

Pojmovi ,,ekcem* i ,,dermatitis“ su sinonimi, a obuhvacaju skupinu bolesti kojima je zajedni¢ko
upalno stanje koze s morfoloski eritematoznim i papulovezikularnim lezijama u akutnoj fazi, te
crvenilom i ljuskanjem u kroni¢noj fazi. Najces¢i dermatitisi u djecjoj dobi su atopijski
dermatitis (AD), seboroi¢ni dermatitis (SD), numularni dermatitis (ND) i kontaktni dermatitis
(KD) (1,2). Budu¢i da je AD neizljeciva bolest, sveobuhvatna i dugorocna strategija lijeCenja
koja se temelji na edukaciji roditelja i oboljelog djeteta, prevenciji te farmakoloskoj terapiji

omogucuje pacijentima kontrolu bolesti (1).

2. ATOPIJSKI DERMATITIS

2.1 DEFINICHA

Atopijski dermatitis (AD) je upalno, kroni¢no stanje koze karakterizirano intenzivnim
svrbezom koje se obi¢no javlja kod djece s obiteljskom anamnezom jedne ili viSe atopijskih
bolesti. Postoje brojni drugi nazivi za AD, ukljucujuci generalizirani neurodermitis ili alergijski
ekcem (3).

2.2 EPIDEMIOLOGIJA

Tijekom posljednjih trideset godina, prevalencija AD-a u ukupnoj populaciji povecala se s 3%-
5% na 10%-12% iz nepoznatih razloga (4). AD zahvaca oko jednu petinu pojedinaca tijekom
njihovog Zzivota, ali rasprostranjenost bolesti uvelike varira u cijelome svijetu (5). Razlog
povecanja stope prevalencije je nepoznat. Hipoteza o higijeni (engl. Hygiene hypothesis)
predlaze da smanjena izloZenost infektivnim 1 bioloSkim agensima moZze dovesti do pove¢anog
odgovora na antigene iz okolisa ili do smanjenja imunoloske supresije (6). AD je ozbiljan
zdrastveni problem, posebno u zemljama u razvoju gdje je bolest u porastu (7). AD je Cesto
stanje koje pogada ¢ak 15%-20% djece Skolske dobi, a 1%-2% djece ima tezak oblik bolesti (8).
Muskarci i Zene su podjednako pogodeni, a pogorsanje bolesti se javlja uglavnom zimi (9). AD

pogada sve rase, no Azijci imaju povecanu osjetljivost za oboljevanje (10). U oko



50% oboljelih simptomi se javljaju prije navrSene prve godine zivota, a kod 95% oboljelih
simptomi poc¢inju prije pete godine zivota (7). AD je obi¢no povezan s respiratornim alergijama
(4). Astma, alergijski rinitis ili oboje javljaju se u 35%-50% bolesnika s AD-om, a oko 60%
oboljelih ima u obitelji jednu ili viSe atopijskih bolesti (11).

2.3 ETIOLOGUA

Uzrok AD-a je nepoznat. Medutim, smatra se da AD nastaje kao posljedica djelovanja genetskih
i okolisnih ¢imbenika (12). Rizik za razvoj AD-a je vec¢i kod osoba ¢iji su ¢lanovi obitelji
oboljeli (7). Kad oba roditelja boluju od AD, sansa da njihovo dijete oboli je 81%. U sluc¢aju da
jedan roditelj ima AD vjerojatnost da njihovo dijete oboli je 56% (13). Postoje dvije teorije koje
objasnjavaju AD, a to su hipoteza kozne barijere (engl. Skin barrier hypothesis) i teorija
povezana s imunoloSkim sustavom (engl. The immunological hypothesis) (7). U hipotezi koZzne
barijere AD je povezan s mutacijom gena za filagrin (FLG) smjeStenog na kromosomu 1 (14).
Filagrin je protein koji je vazan za odrzavanje integriteta epidermisa tako Sto povezuje
keratinocite zajedno. Disfunkcija kozne barijere nastaje ako postoji nedostatak filagrina, Sto
dovodi do transdermalnog gubitka vode. Oko 10% ljudi na podru¢ju Europe ima mutaciju gena
za filagrin (15). Takav poremecaj ocituje se suhom kozom i povecanim rizikom za razvoj
ekcema (16). Imunoloska hipoteza govori 0 neravnotezi izmedu pomo¢nih T-limfocita u smislu
prevladavanja broj Th2 stanica nad Th1 stanicama, §to dovodi do povecanja imunoglobulina E

(IgE) kroz put koji ukljucuje aktivaciju interleukina (3,7).

2.4 PATOGENEZA

AD je posljedica slozene interakcije izmedu gena, okolisa, oStecene kozne barijere, infektivnih
uzro¢nika i nenormalnog imunoloskog odgovora (6,17). AD je povezan s disfunkcijom
imunoloSkog sustava koja se odnosi na stani¢nu imunost i1 poviSene razine IgE (11). Koza
pacijenata oboljelih od AD-a dominantno je infiltrirana T-limfocitima (CD4+) (18). Aktivirani
T-limfociti stvaraju razliite citokine s razli¢itim upalnim i imunoregulacijskim svojstvima.
Kod AD prevladavaju stanice Th2 tipa s posljedi¢éno pove¢anom proizvodnjom interleukina
(IL) -4, IL-5 1 IL-10 i smanjenom sekrecijom interferona (IFN) (19). Povecana proizvodnja IL-

4 sa smanjenjom sekrecijom IFN dovodi do istodobnog povecanja razine IgE (20,21).



Langerhansove (LH) stanice infiltiraju kozu oboljelih od AD-a, a na svojoj povrsini imaju
visoko afinitetne receptore za IgE (FceRI i FceRII) (22). Prisutnost receptora za IgE na povrsini
LH stanica te njihova sposobnost vezanja alergena kojeg predoc¢uju T limfocitima uzrokuje IgE
posredovanu alergijsku reakciju $to ukazuje na vaznost IgE u Th2 odgovoru kod AD-a (23).
Osim lucenja IL-4, Th2 stanice lu¢e i IL-5 (24). IL-5 ima vaznu ulogu u povecanju broja
eozinofila kod alergijskih i parazitarnih bolesti (25). U koznim lezijama AD-a pronaden je
eozinofilni kationski protein (ECP). Defekt u monocitima ili drugim antigen-prezentiraju¢im
stanicama je takoder mogu¢ (10). U AD bolesnika postoji poremecaj metabolizma masnih

kiselina. Uoceni su nedostaci omega-6-masnih kiselina u plazmi i masnome tkivu (9).

2.5 ULOGA TRIGERA U EKSPRESHI ATOPIJSKOG DERMATITISA

Razina IgE u serumu povisena je u 80% pacijenata koji boluju od AD-a, a stupanj povisenosti
ne kolerira sa tezinom bolesti. PoviSene razine IgE pronadene su u veéine djece s AD-om(26).
Ekstrinziéni tip AD-a povezuje se s alergijom na hranu, respiratornim alergijama i visokom
razinom IgE. Medutim, oko 20% pacijenata ima intrinzi¢ni tip AD-a s normalnim razinama IgE
I nema preosjetljivost na alergene (27). Pokazano je da rana senzibilizacija utjece na pocetak,
trajanje 1 tezinu AD-a. U kohortnom istraZivanju na 562 novorodencadi provedenom u
Danskom istrazivatkom centru za alergije (DARC), rani pocetak i nastavak senzibilizacije
alergenom nakon dobi od 2 godine povezano je s perzistentnijim oblikom AD-a. Djeca s ranim,
ne IgE posredovanim, intrinzi¢nim oblikom AD-a ve¢om su vjerojatnos¢u preboljeli ekceme
nego senzibilizirana djeca (28). lako pacijenti s AD-om imaju ¢esto poviSene razine IgE,
pozitivna reakcija koze na alergen ne znac¢i nuzno da odredena hrana ili inhalacijski alergen
izazivaju AD, ve¢ samo da je pacijent osjetljiv nataj alergen (11). Egzacerbaciju AD-a uzrokuju
okoli$ni ¢cimbenici, odnosno trigeri ¢ija su identifikacija i uklanjanje vazni za kontrolu bolesti. U
trigere spadaju iritansi, emocionalni stres, alergeni, ukljucujuci kontaktne alergene, hranu i
aeroalergene te infekcije (13). AD je stanje karakterizirano suhom kozom koja je izuzetno
osjetljiva na iritacije raznim agensima. Najces¢i iritans je sapun Koji isusuje kozu. Kako bi se
smanyjila iritacija 1 suSenje velikih povrSina koZe, uporaba sapuna treba biti minimalna te ga
treba Koristiti samo na intertriginoznim podruc¢jima (13).Veliki broj pacijenata osjetljiv je na
vunenu odjecu koja pojacava svrbezZ i stvara osjecaj nelagode, stoga se vunena odjeca treba
izbjegavati (7). Pacijentima oboljelim od AD-a najvise odgovara pamuc¢na odje¢a (10). U

suzbijanju bolesti vazno je izbjegavanje stanjakoja



dovode do prevelikog znojenja, a to su vjezbanje, tople sobe, prekomjerna odjeca, vruce kupke
(10). Odredeno voce i povrée, poput rajcice i agruma zbog kiselog sadrzaja djeluju kao iritansi
1 kod pojedinaca mogu izazvati svrbez (27). U stresnim situacijama mnogi pacijenti S AD-om
imaju pojacan svrbez i posljedi¢no grebanje (11). Roditeljski sukobi i neprimjereni komentari
Skolske djece u razredu su iznimno stresne situacije za dijete oboljelo od AD-a i izravno dovode
do egzacerbacije s posljedicnim svrbezom. Roditelji bi trebali prepoznati stresne situacije koje
su povezane s pojacanim svrbezom, a uciteljima u Skoli bi trebali skrenuti paznju na prirodu
bolesti njihovog dijeteta (10). Grinje iz kuéne prasine mogu uzrokovati egzacerbaciju AD-a (13).
Ako se ustanovi preosjetljivost na inhalirani alergen, taj alergen treba izbjegavati (11). Pacijenti
s AD-om skloni su infekcijama koze (11). Koza bolesnika s AD-om kolonizirana je bakterijom
stafilokokom aureusom u oko 90% slucajeva (29). Stafilokok aureus igra vaznu ulogu u
kroni¢nosti 1 tezini AD-a oslobadanjem egzotoksina A i B, poznatih kao superantigeni koji
prodiru kroz kozu i stimuliraju proliferaciju T-stanica i antigen-prezentirajuéih stanica, a time
pogorsavaju i doprinose trajnoj upali (27,30). Alergeni iz hrane mogu dovesti do egzacerbacije
AD-a, osobito kod dojencadi i djece s umjerenim do teSkim oblikom bolesti (31,32). U tri
Cetvrtine slucajeva najcesci alergeni iz hrane su kravlje mlijeko, bjelanjak jajeta, soja, brasno ili
kikiriki (32). Posebna dijeta koja ne ukljucuje navedenu hranu treba se provoditi pod nadzorom
lije¢nika, imunologa ili alergologa u suradnji s nutricionistom kako bi se izbjegao prehrambeni
deficit (32). Ako dijete ima alergiju na hranu dokazanu oralnim testom, dijeta s uklanjanjem
namirnice koja inace izaziva alergiju je opravdana, ali lijeCenje AD-a treba nastaviti (33).
Uklanjanje navedenih namirnica iz prehrane trebalo bi se provoditi kada prva linija lije¢enja

nije uspjela dovesti do klinickog poboljsanja (34).

2.6 KLINICKA SLIKA

AD se obi¢no pojavljuje u starosti od 2 do 3 mjeseca, a bolest moze perzistirati s periodi¢énim
egzacerbacijama i remisijama do u odraslu dob (9). U postavljanju dijagnoze AD-a, obiteljska
anamneza atopijske bolesti moze dati trag etiologiji pacijentove kozne bolesti. Bitne znacajke
u otkrivanju AD-a su anamnesticki podaci o izlozenosti trigerima (27). Za postavljanje
dijagnoze AD-a potreban je anamnesticki podatak o svrbezu. Novorodencad koja jo$ nije
sposobna koordinirati ponaSanje grebanja pokazuje nemir i lo§ san, a starija djeca se grebu po
kozi Cesto neprekidno 1 narocito nocu (12). U dojenackoj dobi karakteristicne promjene AD-a
simetricno zahvacaju lice, vrat, vlasiSte 1 ekstenzorne strane gornjih i donjih eskremiteta, a

pelenska regija je najceSée postedena. Promjene se sastoje od karakteristi¢nih suhih,



eritematoznih plakova s folikularnim papulama na licu, a na vlasistu se mogu vidjeti linearne
ekskorijacije (7,4). U starijoj djecjoj dobi javljaju se papule i plakovi pretezito na fleksornim
povrsinama laktova i koljena, antekubitalnoj i poplitealnoj jami, kao i na zapes¢ima i gleZznjevima
(9,12). Djeca s tezim oblikom AD-a i dalje ¢e imati zahvaceno lice i ekstremitete (4). Dermatitis
Sake 1 stopala takoder je Cest (12). 30% pacijenata razvije AD Sake (7). Postinflamatorno
zaostaju na podruc¢jima prethodno aktivne bolesti hiperpigmentacije ili hipopigmentacije koje
su izrazenije kod djece tamnije koze (12). Starenjem, lezije postaju suse, a zbog svrbeza vide se
ekskorijacije i lihenifikacije (7,13). Fizikalni nalazi koji mogu poduprijeti AD, ali nisu specifi¢ni

za njega su pilarna keratoza te vulgarna ihtioza u 25% bolesnika (12).

2.7 KOMPLIKACIJE

Najcesca komplikacija AD-a je sekundarna infekcija koja nastaje kao rezultat poremecene
epidermalne barijere i izmijenjenog imunoloSkog odgovora (12). Mikroorganizmi, kao §to su
bakterije, virusi i gljive mogu zakomplicirati ekcem uzrokuju¢i superinfekcije (7). Infekcija
stafilokokom aureusom uobicajena je komplikacija AD-a (4). Sama prisutnost bakterija ne
zahtijeva lijeCenje antibioticima. Medutim, ako stafilokoki postanu invazivni, infekcija se
manifestira kao impetigo ili folikulitis (4,7). Tipi¢na superinfekcija koze kod pacijenata s AD-
om uzrokovana je herpes simpleks virusom. Ako se infekcija $iri, moze uzrokovati herpeti¢ni
ekcem koji je karakteriziran vezikulama, obi¢no lokaliziranim na licu, vlasistu i gornjem dijelu

prsnog kosa (7). Znacajan dio ovih bolesnika razvit ¢e ponovljene infekcije (12).

2.8 KVALITETA ZIVOTA

Svrbez je najznacajniji simptom AD-a. Posljedi¢no, ima veliki utjecaj na kvalitetu Zivota
oboljelih od AD-a. Iako se javlja tijekom dana, najizrazeniji je no¢u §to dovodi do poremecaja
sna (12). Posljedice poremecaja spavanja kod djece s AD-om su poteskoée s budenjem, dnevni
umor i razdrazljivost. Stovise, poteskoée sa snom i no¢nim budenjem djece u korelaciji su s
dnevnim ponasanjem i problemima s disciplinom (35). Djeca s kroni¢nim gubitkom sna ¢esto
se pogreSno dijagnosticiraju s poremecajima u ponaSanju i potesko¢ama u ucenju (35,36).
Nekoliko nedavnih metaanaliza utvrdilo je pozitivhu povezanost izmedu AD-a i simptoma
poremecaja pozornosti s hiperaktivnoséu (ADHD). Postoje dokazi da djeca s poremecajem

spavanja imaju najveci rizik razvoja ADHD-a (37). Oko 60% djece ima oslabljenu sposobnost



obavljanja dnevnih aktivnosti, posebice skolskih (38). Adolescencija je kriti¢no razdoblje za
razvoj samopouzdanja (12), a kozna bolest Stetno utjece na adolescente tijekom ove razvojne
faze Sto se povezuje s anksiozno$c¢u, neugodom i socijalnom izolacijom adolescenata s AD-om
(36). AD utjece na emocionalno, financijsko i socijalno blagostanje djetetovih roditelja (39).
Zabrinutost je uobic¢ajena emocija koju izrazavaju roditelji. Brinu ih nuspojave lijekova, pitanje
prehrane i alergeni iz okolisa kao faktori egzacerbacije te zabrinutost zbog troskova lije¢enja te

psihosocijalnog razvoja njihovog djeteta (36).

2.9 DIJAGNOZA

Dijagnoza AD-a postavlja se na temelju dijagnostickih kriterija te potporne anamneze (12).
Dijagnosticki kriteriji za AD temelje se na prisutnosti ili odsutnosti klini¢kih znacajki bolesti.
U djece dijagnoza AD-a zahtijeva prisustvo najmanje tri od Cetiri osnovna Kriterija,
ukljucujuéi pruritus, osobnu ili obiteljsku anamnezu atopije, kronicni ili kroni¢no relapsirajuci
dermatitis te tipi¢ne koZzne promjene i njihovu distribuciju, a to su zahvacenost lica i
ekstenzornih povrSina u ranom djetinjstvu, te fleksornih povrSina s lihenifikacijom u starije
djece i adolescenata (9,13). Nadalje, moraju biti prisutna najmanje tri sporedna kriterija, a to
su suhoc¢a koze, ihtioza, rana reaktivnost u koznim testovima, poviSen IgE u serumu, pocetak
u ranoj zivotnoj dobi, sklonost koznim infekcijama, dermatitis Saka i stopala, ekcem bradavica
dojki, heilitis, Dennie Morganova infraorbitalna brazda, keratokonus, katarakta, zatamnjena
orbita, blijedo¢a lica, pytiriasis alba, nabori prednjeg dijela vrata, svrbez kod znojenja,
nepodnosenje vune 1 lipidnih otapala, naglasenost perifolikularnih areala, preosjetljivost na
hranu, tijek ovisan o okoli$nim ili emocionalnim faktorima, blijedi dermografizam (9). Kod
AD-a nema patognomicne histoloske slike ili laboratorijskih nalaza. Nespecifi¢ni
histopatoloski nalazi ukljucuju spongiozu i lihenifikaciju. U akutnom dermatitisu mogu biti
prisutni intracelularni edemi, a kroni¢ne lezije pokazuju epidermalnu hiperplaziju i
parakeratozu. Koza bolesnika je infiltrirana T limfocitima (26). Eozinofilija periferne krvi
obi¢no se primjecuje kod bolesnika s AD-om. Stupanj eozinofilije obi¢no nije u korelaciji sa
stupnjem ozbiljnosti bolesti i opéenito nije koristan parametar za pracenje aktivnosti bolesti.
ECP je u povecanim koli¢inama u cirkulaciji bolesnika s AD-om (27). PoviSene razine IgE u
serumu podupiru dijagnozu AD-a (26). Prick test i intradermalni kozni testovi na razli¢ite

zaotkrivanje alergena. Neki su istrazivaci izvijestili da ¢e ¢ak 80%



osoba s AD-om imati pozitivan IgE na razliCite alergene. Poznavanje alergena koji izazivaju
pozitivne reakcije koznih testova moze se upotrijebiti kao klini¢ki vodi¢ za upravljanje bolescu
1 otkrivanje pogorsanja stanja. RAST, odnosno test za specifi¢na IgE na specifi¢ne alergene u

serumu je manje pouzdan od koznih testova (27).

2.10 DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

AD moze se prezentirati u razli¢itim oblicima I, kao takav, diferencijalne dijagnoze su $iroke i
mogu ukljucivati seboroi¢ni dermatitis, svrab, numularni dermatitis, alergijski kontaktni
dermatitis, psorijazu. Vazno je razmotriti diferencijalnu dijagnozu prije postavljanja dijagnoze
AD-a (3). Seboroi¢ni dermatitis (SD) je stanje najéeS¢e zamijenjeno s AD-om u dojenackoj
dobi. Obi¢no se SD moze razlikovati od AD-a po odsutnosti ili blazem pruritusu i ranijem
pocetku bolesti, ¢esto pri rodenju iobi¢no prije 2 mjeseca. AD javlja se nakon 2 mjeseca, kada
se razvije koordinirano grebanje. Druga razlika je zahvacéenost pelenskog podrucja u SD-u
(10,13). Dojencad sa SD-om obi¢no ima zuckaste ljuskice na tjemenu. Obi¢no nedostaje
obiteljska povijest atopije (10). Svrab je vazna koZna bolest u diferencijalnoj dijagnozi AD-a.
Obicno je raspodjela koznih lezija kod svraba izraZenija po aksilarnoj i genitalnoj regiji, kao i
rukama i nogama. Papulovezikularne lezije i povremena pojava bula pomazu u postavljanju
to¢ne dijagnoze. Takoder, trenutna prisutnost simptoma kod drugih ¢lanova obitelji pomaze u
razlikovanju pruritusa od AD-a (10,13). Kroni¢ne, papulovezikularne lezije u obliku kovanice
kod numularnog dermatitisa (ND) obi¢no se javljaju u kasnom djetinjstvu ili odrasloj dobi (13).
Lezije su blago pruriti¢ne. ND nije tipi¢no povezan s atopijom ili poviSenim serumskim IgE
(27). Numularne lezije javljaju se kod dojencadi i djece kao manifestacija AD-a. U takvim
slucajevima, ako su zadovoljeni drugi kriteriji moze se postaviti dijagnoza AD-a (10).
Alergijski kontaktni dermatitis (AKD) moze se pojaviti u dje¢joj dobi, ali je prilicno
neuobicajen. AKD treba razmotriti kada se AD pojavljuje na neuobi¢ajenim mjestima ili je
refraktoran na lijeGenje. Psorijaza je poremecaj koze koji se javlja najcesce kod starije djece i
odraslih, a povremeno kod mlade djece. Potpuno razvijene lezije izrazito se razlikuju od lezija
AD-a. Psorijati¢ne lezije su obi¢no eritematozne i prekrivene srebrnim ljuskicama. Raspodjela
je prvenstveno na vlasistu, ekstenzorskim povrSinama ekstremiteta i genitalnoj regiji. Na
povrsini nokata javljaju se punktiformne udubine. (27). Rijetke bolesti sli¢ne po izgledu AD-u
uklju¢uju Wiskott-Aldrichov sindrom, Leinerovu bolest, X-povezanu agamaglobulinemiju,

hiper-IgE sindrom (26).



2.11 PREVENCIJA | PROGNOZA

Kod vecine oboljele djece AD se poboljsava s dobi (13). Opcéenito, AD u dojencadi ima
veliku tendenciju potpune remisije §to se moze ubrzati adekvatnim lijeCenjem. Poprili¢an
broj novorodencadi ima osip koji se nastavlja u djetinjstvu (40). 77% do 91% adolescenata
koji imaju umjeren ili jak dermatitis nastavljaju imati simptome u odrasloj dobi (13). Za
ove bolesnike, dobre navike lijeCenja razvijene u ranom zivotu pruzit ¢e okvir za
dugoro¢no uspjesSnu kontrolu bolesti (9). Dokazi sugeriraju da se rizik od razvoja AD-a
kod dojencadi s obiteljskom anamnezom moze smanjiti dojenjem, posebno ako majka
eliminira glavne alergene iz svoje prehrane. Odgoda uno$enja ¢vrste hrane do navrsenih 6

mjeseci takoder moze biti od koristi (4).

2.12 LIJECENIJE

Znacajan morbiditet povezan s AD-om moze se sprijeiti ranom dijagnozom i lije¢enjem (41).
Odgovaraju¢a terapija takoder moze sprijediti znacajne komplikacije, poput infekcije,
poremecaja spavanja, problema s ponasanjem (12). LijeCenje AD-a zahtijeva koordinirani plan
usmjeren na vlazenje suhe koze, smanjenje upale, lijeCenje infekcija i izbjegavanje iritanta i
drugih ¢imbenika egzacerbacije (6). AD-u najbolje je pristupiti uz dobro razumijevanje op¢ih i
specificnih mjera koje se mogu poduzeti za suzbijanje 1 sprjeavanje bolesti. Opce mjere su
vazne za prevenciju AD-a i smanjuju egzacerbacija (3). Aeroalergeni, kao §to su perut zivotinja,
pelud i grinje mogu pogorsati AD, pogotovo kod pacijenata koji imaju astmu ili rinitis (42).
Pacijenti osjetljivi na grinje iz prasine trebali bi ukloniti jastuke od perja iz njihove sobe, Cesto
prati posteljine navisokoj temperaturi, a kontakt s zivotinjama, posebno mackama i psima svesti
na najmanju mogucéu mjeru (12). Odjec¢a ne smije biti vunena, a pamuc¢na odjeca se najbolje
podnosi (27). Rehidracija stratum corneuma jedan je od najvaznijih aspekata lijeCenja AD-a.
Neke od funkcija stratum corneuma obnavljaju se rehidracijom, a rehidracija takoder poveéava
djelotvornost sredstava koja se primjenjuju lokalno, poput kortikosteroida. Rehidracija se
postize dnevnim kupkama u toploj vodi (9). Kupke i tusevi trebaju biti kratke, a voda ugodna i
topla, nikada vruca (6). Lijekovi za lokalnu upotrebu najbolje se primjenjuju nakon kupanja jer
je penetracija kroz hidratiziranu kozu veéa (13). Cesta primjena hidratantnih sredstava tijekom
dana pomaze u odrzavanju visoke razine hidratacije u stratum corneumu (9). Emolijenti su prva
linija lijeCenja AD-a. Oni poboljsavaju funkciju kozne barijere i smanjuju kserozu (43).

Utvrdeno je da ucinkovita i redovita uporaba emolijenata smanjuje potrebu za lokalnim
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kortikosteroidima. Emolijenti poveéavaju hidrataciju epidermisa smanjenjem isparavanja vode
jer djeluju kao okluzivni sloj na povrsini koze. Obi¢no se preporucuje upotreba guste kreme ili
masti za suhu kozu, dok se kreme i losioni s ve¢im udjelom vode koriste samo za vrlo blage
ekceme (7,44). Topikalno lije¢enje kortikosteroidima temelj su lijeCenja AD-a. Steroidne masti
imaju mnogo snaznija protuupalna svojstva od steroidnih krema. Steroidne masti pomazu kozi
da zadrzi vlagu, ali mogu povecati zadrzavanje znoja i svrbez u toplijim klimatskim uvjetima.
Kreme se dobro podnose, ali manje su u¢inkovite kao sredstva za zadrzavanje vlage od masti.
Losioni sadrze visok udio vode, malu koli¢inu ulja i nisu toliko hidratizirajuci kao kreme ili
masti (3). Da bi se sprijecili sistemski uéinci, potrebno je koristiti nisko potentne kortikosteroide
(11). Za teze slucajeve AD-a, srednje do visoko potentni kortikosteroidi mogu se primijeniti u
kratkim razdobljima (9). Visoko potentne kortikosteroide treba izbjegavati na osjetljivim
mjestima kao sto su lice, vrat, prepone te ih je potrebno izbjegavati u djece mlade od jedne godine
(3). lako lokalni kortikosteroidi mogu uzrokovati stanjivanje koze, teleangiektazije istrije, ako
se pravilno koriste, rizik od nuspojava je mali (3,7,10). Smatra se da pretjerana upotreba
topikalnih kortikosteroida periokularno uzrokuje glaukom i kataraktu. Rizik od sistemskih
nuspojava, supresije nadbubrezne Zlijezde, prili¢no je nizak, ali se pove¢ava u mlade djece i
dojencadi (45). Iz tog razloga se upotreba kortikosteroida prve klase obi¢no izbjegava u vrlo
male djece (46). Oralni antihistaminici duzeg djelovanja koji se daju prije spavanja pospjesuju
san i tako sprje¢avaju no¢no grebanje (11,12). Infekcija stafilokokom aureusom lijec¢i se
antimikrobnim lijekovima. Za lokaliziranu infekciju, na pogodena podru¢ja mogu se nanositi
topikalni antimikrobni lijekovi (27). Stafilokokus aureus rezistentan na penicilin uzrokuje
ve¢inu egzacerbacija. Kao oralna terapija prve linije moZe se upotrijebiti dikloksacilin ili
cefaleksin. Za bolesnike s alergijom na penicilin, eritromicin je prvi izbor terapije (13). Herpes
simpleks infekcije te herpeti¢ni ekcem dobro reagiraju na oralni ili intravenski aciklovir. U
nekim se slu¢ajevima preporucuje hospitalizacija i intravenska antivirusna terapija (27). Lokalni
inhibitori kalcineurina su terapija druge linije za kratko i povremeno lijeCenje blagog do
umjerenog AD-a u bolesnika starijih od dvije godine (47,48). Prednost u odnosu na tematske
kortikosteroide je da ne uzrokuju atrofiju koze ili o¢ne komplikacije, a najcesc¢a nuspojava je
lokalizirani osjecaj peckanja (12). U lijeenju teskog AD- a koriste se ciklosporin, azatioprin i
metotreksat (7). Kada lezije ne odgovore na topikalnu terapiju kortikosteroidima ili kada je

bolest Siroko rasprostranjena, metoda izbora u lijeCenju je fototerapija (8,11).



3. SEBOROICNI DERMATITIS

3.1 DEFINICA

Seboroi¢ni dermatitis (SD) je kroni¢na, relapsirajuca upalna bolest koze koja zahvaéa podrucje
koze bogato zlijezdama lojnicama, a to su vlasiste, lice, postaurikularno, presternalno i
intertriginozno podrucje (49). Naziv "seboroi¢ni dermatitis" podrazumijeva masnu i upaljenu
kozu. Studije su pokazale da koza pacijenata sa SD-om nije nuzno mashija od koze zdravih

pojedinaca (50).

3.2 EPIDEMIOLOGIJA

SD zahvaca otprilike 10% opce populacije, a studije pokazuju da je do 70% novorodencéadi
mlade od tri mjeseca barem jednom imalo SD (51). U djece SD ima bimodalno pojavljivanje, te
se obi¢no pojavljuje u novorodenackoj dobi i nakon puberteta (1). Najveca prevalencija dogoda
se u prva tri mjeseca zivota, brzo se smanjuje do prve godine zivota i polako smanjuje u naredne
Cetiri godine (52). Infantilni seboroi¢ni dermatitis (ISD) pojavljuje se u dobi izmedu 2. i 10.
tjedna zivota, a dostize vrhunac u dobi od tri mjeseca, te spontano nestaje u dobi od 12 mjeseci
(53). Iako se navodi da se SD rijetko javlja izmedu novorodenacke dobi i adolescencije zbog
nezrelost lojnih Zlijezda, nedavna studija na 300 djece utvrdila je da je SD prisutan u 6% djece

u dobi izmedu 2. i 10. godine Zivota (54).
3.3 ETIOLOGIJA

Unato¢ visokoj rasprostranjenosti SD-a, etiologija nije u potpunosti shva¢ena. Medutim,
nekoliko ¢imbenika, kao §to su hormoni, gljiviéne infekcije, prehrambeni deficit te neurogeni
¢imbenici povezani su s ISD-om (52). IzloZenost maj¢inom estrogenu u novorodenackoj dobi i
androgenima u pubertetu koji utjeCu na proizvodnju sebuma doprinose razvoju SD-a (51).
Studije su uzrok ISD-a povezale s utjecajem maj¢inih hormona na proizvodnju sebuma, iako
dojendad ne odrzava visoku razinu proizvodnje sebuma kao §to novorodencad (55). Cinjenice
da je bolest ces¢a kod muskaraca nego kod Zena i da se, osim kod dojencadi, pocinje razvijati u

pubertetu, sugerira znacajan hormonalni utjecaj, uglavnom androgena (52,56). Moguc¢i
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prehrambeni ¢imbenici povecavaju predispoziciju za SD (57). Pretpostavlja se da nedostatak
esencijalnih masnih kiselina ili nedostatak biotina uzrokuje 1ISD (58). Drugi su autori naglasili
mogucu imunolosku reakciju u razvoju ISD-a (59). U odraslih osoba kvasnica Malassezia furfur
etioloski je ¢imbenik kod razvoja SD-a. Dvije studije dokazale su da Malassezia furfur takoder
moze biti etioloski agens u razvoju 1SD-a (60,61). Malassezia furfur vrsta je lipofilnog kvasca
koji se obi¢no nalazi u podru¢jima koze bogate sebumom (51,56). Malassezia furfur moze
razgraditi lipide sebuma stvarajué¢i potencijalno inflamatorne masne kiseline, a kao odgovor
keratinociti stvaraju protuupalne citokine koji poticu upalu (51,62). U jednoj studiji dokazano
je da je Pityrosporum ovale izolirana ¢esce s koze dojencad s ISD-om, nego s koze dojencadi
koja boluju od druge infantilne dermatoze ili zdrave koze (52). Razvojem novih antifungalnih
sredstava potvrden je odnos izmedu Malassezia furfur i SD-a. Kod bolesnika koji su tretirani

ketokonazolom doslo je do pobolj$anja stanja i smanjenja broja Malassezia furfur (63,64).

3.4 KLINICKA SLIKA

U djetinjstvu razlikuju se dva oblika SD-a. Jedan je ISD, a drugi se javlja u starije djece i ne
razlikuje se od SD-a kod odraslih (65). Promjene kod ISD-a obi¢no se vide nha vlasistu kao
7uckaste, masne ljuskice s eritematoznom podlogom, ali promjene se mogu javiti i na
nazolabijalnoj brazdi, retroaurikularno, na genitalijama i drugim intertriginoznim podruc¢jima
(51). Ljuskice mogu varirati u boji, a mogu biti bijele, blijede ili zute boje. Ova prezentacija je
Cesto jedini znak ISD-a i obi¢no se javlja u tre¢em ili ¢etvrtom tjednu nakon rodenja (52). Prhut
se obi¢no pojavljuje tijekom puberteta kada sazrijevaju lojne zlijezde sa promjenama na
nazolabijalnim naborima, obrvama, retroaurikularnom podrucju, glabeli, kapcima. Seboroi¢ne
promjene na kapcima u obliku blefaritisa javljaju se kod starije djece i adolescenata (51). ISD
nije pruriti¢no stanje, nasuprot SD-u kod starije djece i odraslih (52). lako sredisnji dio lica, usi
i celo mogu biti zahvaceni finim ljuskicama, generalizirani SD, odnosno SD koji se pojavljuje
na fleksualnim naborima je rijedak kod zdrave djece i obi¢no je povezana s

imunodeficijencijama (52).

3.5 DIJAGNOZA

Budu¢i da se dijagnoza SD-a postavlja klini¢ki, dijagnosti¢ki testovi nisu potrebni (51).
Dijagnoza SD-a postavlja se na temelju lokalizacije i izgleda lezija te dobi bolesnika. U
adolescenata, pojava i distribucija ljuskica ¢ine dijagnozu izravnom. Pojava SD-a kod

adolescenata rijetko se mijenja s drugim dermatozama, s izuzetkom psorijaze. Kod psorijaze,
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lezije se mogu prosiriti i na ¢elo, dok je ISD ograni¢en na vlasiste (1).

3.6 DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

SD razlikuje se od tinea capitis i tinea corporis po masnim ljuskicama ispod kojih postoji
eritem, Sto se rjede javlja kod dermatofitoza (51). Raspodjela lezija je vazna u razlikovanju ISD-
a od AD-a jer potonji ukljucuje antekubitalnu i poplitealnu jamu te povecanu ucestalost lezija
na podlakticama i potkoljenicama, a SD podrucje aksila. SD ima mnogo bolju prognozu od AD-
a. Pojava atopije u obitelji takoder moze pomoc¢i u diferencijalnoj dijagnozi ova dva entiteta.
Ovadva poremecaja takoder se razlikuju u ucestalosti relapsa, s tim da su atopijska djeca sklona
recidiviraju¢éem dermatitisu i manja je vjerojatnost da ¢e se pojaviti spontana remisija lezija
(59,66). Unato¢tim dokazima, razlikovanje ISD-a od AD-a u nekim sluc¢ajevima moze biti tesko.
Pojedini autori smatraju ISD klinickom varijantom AD-a. Atopijska dojencad obi¢no ima
izrazenije pozitivne reakcije naalergene nego dojencad s SD-om (67,68). ISD moze imati sli¢an
izgled histiocitozi Langerhansovih stanica (LCH) s eritemom i ljuskicama vlasiSta. LCH se
razlikuje crveno smedom pigmentacijom, papulovezikularnim lezijama 1 nalazom
hepatosplenomegalije. U starijoj djeci i adolescentima ljuskice SD-a mogu biti sli¢ne onima
kod psorijaze, ali psorijaza obi¢no ima tamno ruziCaste ili crvene plakove koji su dobro

razgraniceni, te moze biti popracena anomalijama nokta (51).

3.7 LIJECENJE

Edukacija roditelja 1 djeteta, nefarmakoloske 1 farmakoloSke mjere vazne su za lijeCenje SD-a.
Najvaznije je roditeljima objasniti da se ISD moze lako i ucinkovito lijeciti, a izlijeCenje je
obi¢no u prvoj godini zivota. LijeCenje ISD-a sastoji se od kombinacije skidanja ljuskica i
Samponiranja. U blagim slu¢ajevima, svakodnevno Samponiranje jednom na tjedan moze biti
ucinkovito za uklanjanje ljuskica (1). Uobicajen pristup je nanosenje maslinovog ili mineralnog
ulja u odredenom vremenu, popraceno cetkanjem i skidanjem ljuskica, te na kraju
Samponiranjem (69). Ulje borazine takoder se pokazalo u¢inkovitim, ponajvise zbog njegovog
ucinka na masne kiseline u kozi (70). Organska ulja, poput maslinovog ulja sadrze zasi¢ene i
nezasi¢ene masne kiseline $to moze biti kontraproduktivno za lije¢enje SD-a uzrokovanog
Malassezia furfur jer zasicene masne kiseline potic¢u rast Malassezia furfur i visak nezasicenih
masnih kiselina moze izazvati upalu i ljuskanje (71). Pri lijjecenju dojencadi topickim
pripravcima vazno je biti svjestan da dojen¢ad ¢esto ima vecéu razinu perkutane apsorpcije ovih

lijekova u odnosu na odrasle (72). Kortikosteroidi imaju protuupalni ué¢inak na SD i dostupni
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su u razli¢itim formulacijama, ukljucuju¢i Sampone, masti, kreme, losione i pjenu.
Kortikosteroidi smanjuju eritem, ljuskice i pruritus u¢inkovitije od antifungalnih lijekova, ali
ketokonazol ima manje Stetnih u¢inaka od kortikosteroida. Moguce nuspojave su crvenilo koze,
svrbez, peckanje ili gubitak kose (51). lako se pokazalo da su glukokortikoidi u¢inkoviti, mogu
izazvati ozbiljne nuspojave poput adrenokortikalne supresije, Cushingovog sindroma i
usporavanje rasta, Sto ih ¢ini manje pozeljnom terapijom izbora za ISD (73). Topikalni
ketokonazol, antifungalno sredstvo s djelovanjem protiv Pityrosporum ovale gotovo jednako je
ucinkovit U lije¢enju SD- a kao steroidne kreme i moze biti bolji u sprje¢avanju recidiva, §to je
dobra alternativa naspram steroidne kreme u dojencadi (51,65). LijeCenje adolescentnog SD-a
ukljucuje kombinaciju nefarmakoloskih i farmakoloskih mjera. Emolijenti pomazu u
ublaZavanju kseroze, a u¢estala primjena na zahvaceno podruéje uklanja visak masti s koze (1).
SD je u starije djece Cesto kroni¢no i relapsirajuée stanje, te se u tim slu¢ajevima preporucuju
keratoliti¢ki ili protuupalni lijekovi (51). Antifungalne kreme, poput ketokonazola i $amponi
protiv gljiva ili protiv peruti dio su prve linije farmakoloske terapije (74). Keratoliti¢ki Samponi
mogu smanjiti proizvodnju sebuma, a mogu imati i antifungalna svojstva (51). Pokazano je da
je 2% ketokonazolni gel u¢inkovit protiv eritema i ljuskica, a proizvod se primjenjuje jednom
dnevno na zahvaéeno podrucje tijekom dva tjedna. NajéeS¢e nuspojave su peckanje na mjestu
primjene i glavobolja (1). Kratkotrajna primjena nisko potentnih topikalnih kortikosteroida s

niskom potencijom pomazu u rjeSavanju eritema i svrbeza (52).

4. NUMULARNI DERMATITIS

4.1 DEFINICIA

Numularni dermatitis (ND) prvi put je opisao Rayer 1845. godine. To je klinicki entitet kojeg
karakteriziraju kruzni ili ovalni ekcematoidni plakovi ostro ogranicenih rubova. Sinonimi za

ND su numularni ekcem ili diskoidni ekcem (75).
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4.2 EPIDEMIOLOGIA

ND pretezito se javlja kod odraslih osoba s vrhuncem izmedu 20. i 50. godine, dok se, osim
kod atopijske djeca, rijetko javlja u prvom desetljec¢u zivota. U djecjoj dobi bolest se javlja

cesce kod zena, a kasnije prevladava kod muskaraca (76,77).

4.3 ETIOLOGIA

Etiologija ND-a je nejasna, a razli¢iti ¢imbenici koji djeluju pojedina¢no ili u kombinaciji
identificirani su i predlozeni kao pretpostavljeni etioloski ¢imbenici (76). Smatra se da je
prehrana vazan etioloski ¢imbenik i da oboljeli jedu nedovoljno mesa i povrca i velike koli¢ine
masti i ugljikohidrata. Kolonizacija bakterija ili infekcije takoder su moguci uzro¢ni ¢imbenici.
Stafilokokus aureus ¢esto je izoliran iz lezija. PoviSena razina antistreptolizina i antistafilolizina
dokazana je kod pacijenata. Cesto se preporuéuje lijeGenje antibioticima, ali lezije ne reagiraju
uvijek na antimikrobna sredstva. Specificni imunoloski deficiti nisu opisani. Trauma, ugrizi
insekata, reakcije na lijekove i emocionalni ¢imbenici ukljuceni su u etiologiju (75). Kontaktna
iritacija 1 alergija jedni su od najcesc¢ih etioloskih ¢imbenika. Ucestalost kontaktne alergije
proucavana je kod razli¢itih skupina bolesnika s ND-om. Patch testiranje serijom alergena treba
razmotriti za sve bolesnike s teskim ili trajnim ND-om kako bi se otkrili alergeni i izbjegao
daljnji kontakt s njima (75,76). ND moze se pojaviti u bilo koje godi$nje doba, ali zbog povecane
upotrebe tople vode, sapuna i deterdZenata, najé¢e$¢i je u hladnijim mjesecima (78). Predlozeno
je da ND predstavlja varijantu AD-a jer oba stanja pokazuju mnoga zajedni¢ka svojstva. Za
razliku od AD-a, kod ND-a ne postoji jasna povezanost s atopijom (79). Osim toga, pacijenti s

ND-om imaju znacajno nize razine IgE u odnosu na bolesnike s AD-om(75).

4.4 KLINICKA SLIKA

ND u djece je kroni¢no stanje karakterizirano pruriticnim ekcematoznim lezijama u obliku
novéica koji mogu zahvatiti bilo koji dio tijela, Cesto su eskudativne i krvare. Opseg
zahvacéenosti moze biti u rasponu od nekoliko lezija do brojnih plakova (80). lako je zabiljezena
kseroza u bolesnika s ND-om, suha koza nije prisutna u svih bolesnika (81). Lokalizacija lezija
je vazna za dijagnozu i najce$¢e ukljucuje dorzalnu stranu ruke, ekstenzorne povrsine
podlaktica, nadlaktica, nogu, bedra i stopala, dok su fleksorne strane obi¢no postedene (76,78,).
Lezije zapo&inju kao plakovi koji se poveéavaju. Cesto postoji pridruzeni pruritus, alito uvelike
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varira, pri ¢emu se neki pacijenti zale na gotovo stalan svrbeZ i drugi koji su primijetili teski

pruritus samo u vrijeme izbijanja novih lezija (78).

4.5 DIJAGNOZA

Dijagnoza numularnog dermatitisa temelji se na klinickoj slici (82).

4.6 DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

ND moze se zamijeniti za tineu corporis s obzirom na prstenasti oblik te ostro ogranicene i
podignute rubove, ali ih treba razlikovati po lokalizaciji, ljuskavom izgledu, nedostatku
sredi$njeg ¢is¢enja i pojavnosti ekcema u proslosti (78). AD se moze pojaviti s numularnim
lezijama u djece i odraslih s ucestalos¢u od 9%-12% (76). Nedavna istrazivanja pokazuju da
numularne lezije predstavljaju naj¢escu atipi¢énu morfolosku varijantu AD-a u djecjoj dobi i
odraslih (83). ND, za razliku od AD-a, rijetko se razvija u prvim godinama zivota. Obi¢no Se
javlja oko pete godine zivota. Kod ND-a nedostaje kozna kseroza i bolest se uglavnom ne
nastavlja nakon puberteta. Numularne lezije, kako u djecjoj, tako i u odrasloj dobi su
eksudativnije, za razliku od obi¢no suhih i ljuskavih atopijskih, brojéano ih je manje te su
asimetri¢ne (76). Razlikovanje ND-a i psorijaze na klinickim osnovama moze biti teSko. U ND-
a rubovi plakova su nepravilni i svrbez je tezi. Histoloski, ND ima karakteristike spongioznog
dermatitisa (79).

4.7 LIJECENIJE

Srednje do visoko potentni kortikosteroidi sami ili u kombinaciji s lokalnim antibioticima su
prva linija lijecenje zaND, premda u slu¢ajevima teSkog ND-a koji ima brojne lezije i dugotrajan
tijek, neuspjesni su 1 nakon produzene primjene (80). Ostala lokalna sredstva poput inhibitora
kalcineurina i preparata katrana takoder se koriste u lije¢enju ND-a (79). Emolijenti su
neucinkoviti jer veéina pacijenata nema suhu ili atopijsku kozu i slabo se podnose (84).
Fototerapija i sistemski kortikosteroidi koriste se za lijeCenje teskog oblika ND-a (85). Primjena
sistemskih imunosupresiva, ukljucujuéi ciklosporin, azatioprin i metotreksat za lijecenje tesSkog
AD-a razmatrana je u mnogim istrazivanjima, ali samo se jedna retrospektivna studija bavila
primjenom sistemskih imunosupresiva za lije¢enje djece s ND-om (79). lako nema objavljenih

podataka o uporabi metotreksata kod lije¢enja ND-a, podaci 0 njegovoj primjeni postoje kod
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drugih upalnih djecjih dermatoza, ukljuCujuci psorijazu. Dokazano je da je metotreksat
djelotvoran u lijecenju teskog oblika dje¢je psorijaze (86). Metotreksat je inhibitor dihidrofolat
reduktaze koji ometa sintezu purina i pirimidina. Oralni metotreksat s malim dozama pokazao
se korisnim za brojne kroni¢ne upalne kozne bolesti, ukljucujuéi psorijazu i AD (87). Oralni
metotreksat obicno se dobro podnosi. NajeS¢e nuspojave su gastrointestinalni simptomi i
prolazno povisenje jetrenih enzima (88). Nuspojave poput mijelosupresije, hepatotoksi¢nosti i
pluéne fibroze su rijetke (89). Najozbiljnije nuspojave metotreksata su pancitopenija i

hepatotoksi¢nost (80).

5. KONTAKTNI DERMATITIS

Kontaktni dermatitis (KD) upalna je bolest koze koja nastaje kao posljedica kontakta s
kemijskim, fizikalnim ili bioloSkim agensima u okoliSu koji osStecuje kozu alergijskim i
iritativnim patogenetskim mehanizmima (90). Postoje dva glavna oblika KD-a, alergijski
kontaktni dermatits (AKD) i iritativni kontaktni dermatitis (IKD) (91).

5.1 ALERGISKI KONTAKTNI DERMATITIS

5.1.1 DEFINICIJA

Alergijski kontakni dermatitis (AKD) upalna je dermatoza koja nastaje kao posljedicastani¢ne
reakcija preosjetljivosti tipa 1V (92).

5.1.2 EPIDEMIOLOGIA

Pojava AKD-a povecava se s dobi. Prijavljene su stope prevalencije od 13,3%-24,5%, ali
najvisa stopa senzibilizacije nadena je u djece u dobi od 0 do 3 godine (93,94). Senzibilizacija
na kontakte alergene moze zapoceti u ranoj dojenackoj dobi.Vecina studija navodi da se AKD
¢esce pojavljuje kod zenskih osoba. Posebno se pokazalo da je alergija na nikal ¢e$c¢a kod
djevojcica (93). Cesca izlozenost alergenima u mladoj dobi te pove¢ana upotreba patch testova
(PT) koji pomazu u dijagnozu AKD-a su razlozi za porast prevalencije AKD-a u djecjoj
populaciji (95). Postotak pozitivnih patch testova u djece sa sumnjom na AKD krecu se od 27%
- 95,6% (96).
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5.1.3 ETIOPATOGENEZA

AKD nastaje kao posljedica reakcije preosjetljivosti tipa IV koja zahtijeva prethodnu
senzibilizaciju i elicitaciju. Faza senzibilizacije karakterizirana je ulaskom egzogenog alergena
u epidermis kroz oSteéenu koznu barijeru. Alergeni se tada vezu sa koznim i serumskim
proteinima da bi stvorili kompletne antigene. Ti se antigeni vezu za LS-stanice koje migriraju
u regionalne limfne ¢vorove. U limfnom ¢voru antigen je predstavljen T-imfocitima (97). Faza
elicitacije karakterizirana je naknadnom izlozenoS¢u antigenu, a senzibilizirani T-limfociti
oslobadaju upalne posrednike te kao posljedica nastaje manifestna bolest (96,97). Cimbenici
koji mogu utjecati na pocetak senzibilizacije u djece su AD, osteCena kozna barijera i
ponavljajuéi kontakt s alergenima (95). Odnos izmedu AD-a i AKD-a nije u potpunosti jasan.
Pretpostavljalo se da su pacijenti s AD-om manje osjetljivi na razvoj AKD-a, §to je podrzalo
nekoliko eksperimentalnih studija koje su opisale izmijenjeni imunoloski sustav koji ukljucuju
prevlast Th2 stanica. Takav imunoloski odgovor smanjuje rizik od kontaktne senzibilizacije
(93,98). S druge strane, pacijenti s AD-om imaju oSte¢enu koznu barijeru zbog koje alergeni
lak$e prodiru u kozu i na taj na¢in omogucuje senzibilizaciju (98,99). Epidermalna barijera je
kljuna za razvoj senzibilizacije i elicitacije AKD-a. Klju¢na je uloga proteina FLG u
odrzavanju ucinkovite koZne barijera protiv vanjskih ¢imbenika (100). Najces¢i alergeni u
pedijatrijskoj populaciji su nikal, neomicin, kobalt, smjesa mirisa, zlato, formaldehidi, lanolin,
vuna, alkoholi, timerosal i kalijev dikromat (101,102). U ranoj dojenackoj dobi, ali i kasnije,
vaznu ulogu igraju antibiotici, topikalni Kortikosteroidi te antiseptici i dezinficijensi,
uklju€ujuéi timerosal 1 neomicin. Kontakt s metalima raste eksponencijalno tijekom Skolske

dobi i adolescencije (90,103).
5.1.4 KLINICKA SLIKA

AKD se prezentira kao ekzematoidna lezija lokalizirana na mjestu kontakta s alegenom (91).
Akutne lezije mogu ukljucivati vezikule na edematoznoj kozi, a subakutne 1 kroni¢ne lezije

mogu biti papule 1 plakovi sa sekundarnim promjenama poput lihenifikacije od prateCeg jakog
svrbeza (104,105). Pozornost treba posvetiti licu, a posebno kapcima, vratu, vlasistu, rukama,
donjim ekstremitetima, anogenitalnom i aksilarnom podrucju (105). Za razliku od IKD-a, AKD

se obi¢no prosiruje izvan kontaktnog podrucja (96).
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5.1.5 DIJAGNOZA

Raspodjela lezija moze pruziti dijagnosti¢ke informacije o etiologiji reakcije. Svaki dermatitis
neuobicajenog oblika, poput linearnog ili koji je lokaliziran na jednom podrucju pobuduje
sumnju na AKD (106). Zlatni standard za dijagnozu je PT (96,107). PT se primjenjuje kad
postoji klinicka ili anamnesti¢ka sumnja na KD ili kada unatoc¢ terapiji dolazi do pogor$anja
bolesti (108). PT je indiciran u bolesnika s kroni¢nim, pruritiénim, ekcematoznim ili
lihenificiranim dermatitisom (109). PT je siguran i pouzdan postupak koji ukljucuje stavljanje
sumnjivih alergena na kozu leda. Pored toga, pacijenti se rutinski testiraju sa standardiziranom
skupinom alergena. Prije testiranja, alergeni se razrjeduju vazelinom da se dobije koncentracija
koja daje umjerenu reakciju u osjetljivih pojedinaca. Razrijedeni alergeni su tada postavljeni u
posebne metalne komore koje se pricvrste na gornjem dijelu leda trakom (106). PT se uklanja
48 sati nakon postavljanja, s po¢etnim ¢itanjem 30 minuta nakon uklanjanja i ponovno 72 do
96 sati nakon postavljanja. Citanje u vremenu od 72 do 96 sati smatra se znacajnim jer otprilike
1/3 relevantnih alergena negativnih u 48-satnom ¢itanju postaju pozitivni u 72 do 96 satnom
¢itanju (105). T.R.U.E. sadrzi 24 naj¢escih alergena, primijenjuje se na na gornji dio leda, a Cita
se 72 do 96 sati nakon nano$enja (91). Druga metoda testiranja na AKD je putem ROAT- a
(repeat open aplication test), odnosno testa ponovljene primjene u slucaju negativnihrezultata
preosjetljivosti na lokalne kortikosteroide (110).

5.1.6 DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Klini¢ki je AD i AKD tesko razlikovati, posebice kod dermatitisa Saka. AKD lezije se CeSce
prezentiraju kao vezikule i favoriziraju vrhove prstiju, a rjede dlanove. Histoloski, IKD lezije
pokazuju vise nekroze, akantolizu i pustulozu, dok AKD lezije obi¢no sadrze spongiozu (111).
Ostecena kozna barijera u AD-u olakSava penetraciju potencijalnih alergena (98). Incidencija
AKD-a kod pacijenata s AD-om ostaje nepoznanica, a preporuka je da se epikutano testiranje
provodi kod bolesnika s AD-om koji ne reagiraju na standardnu terapiju (96). Razlikovanje
AKD-a od AD-a u djece moze biti izazovno te je to potrebno uzeti u obzir u djece s umjerenim

do jakim ekcemom, refraktornim na lije€enje (112). Lijekovi koji se koriste za lije¢enje AD-a
pogorSavaju bolest poticu¢i senzibilizaciju. TopiCki antibiotici koji se koriste u slucaju
bakterijske superinfekcije u AD-u mogu uzrokovati pojavu AKD-a na razini anoperinealnog

podrugja, o¢nih kapaka, uSke i nogu.
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5.1.7 LIJECENJE

Prvi korak kod lijeCenja AKD-a je identifikacija alergena, a zatim njegovo izbjegavanje.
Potporne mjere ukljucuju primjenu hladnih kompresa koje djeluju umirujuée. Preporucuje se
primjena emolijenata i hidratantnih sredstava neutralna mirisa. U bolesnika koji pate od
dermatitisa Saka, prekomjerno pranje ruku treba smanjiti, a nakon pranja treba koristiti
ovlazivace koji ne djeluju iritativno. U bolesnika s dermatitisom stopala korisno je noSenje
pamucnih ¢arapa i prozracnih cipela. Topikalni kortikosteroidi prva su linija lijecenja bolesnika
s KAD-om. Nisko potentni kortikosteroidi preporu¢uju se za podrucje s tanjom kozom, posebno
lice i vjede, a visoko potentni kortikosteroidi su indicirani za podrucja deblje i lihenificirane
koze (105). Glukokortikoidi su obi¢no dovoljni kada AKD zahvac¢a manje od 10% povrsine
koze. Ako dermatitis ukljucuje vise od 10% povrsine koze, savjetuju se oralni glukokortikoidi
zajedno s lokalnom terapijom glukokortikoida (106). Lokalni kortikosteroidi trebaju se koristiti
S oprezom jer mogu postati izvori senzibilizacije. Umjesto njih, topikalni inhibitori kalcineurina
su terapija izbora (104). Sistemski kortikosteroidi se primjenjuju u lijecenju teskih oblika KAD-
a. Oralni imunomodulatori poput ciklosporina, metotreksata, azatioprina i mofetilmikofenolata
te fototerapija uzimaju se u obzir kod bolesnika s recidiviraju¢om bolesti. Iskustvo lije¢enja
oralnim imunomodulatorima u pedijatriji uglavnom dolazi iz lije¢enja AD-a (113,114). Rizici
ukljucuju bubreznu toksi¢nost, hipertenziju, epidermalne maligne tumore, imunosupresiju,
hepatotoksi¢nost, neurotoksi¢nost i anemiju (113). Stetni u¢inci mofetilmikofenolata uklju¢uju
hematoloSke poremecaje, imunosupresiju, virusne 1 bakterijske infekcije, limfom 1
gastrointestinalne simptome (115). Stetni uginci azatioprina su hematoloski poremecaji,

imunosupresija, hepatotoksi¢nost, zlo¢udne bolesti i gastrointestinalni simptomi (116).
5.1.8 PROGNOZA

Nelijecen AKD utjece na kvalitetu zivota pacijenata i njihovih obitelji zbog kroni¢nog svrbeza,
lose kvalitete sna i ponavljajucih infekcija (104). AKD sprijecava dijete u sportskim i skolskim
aktivnostima te utjecu na odluke koje se ticu buduc¢eg zanimanja (117). Pobol od AKD-a ovisi
o mogucnosti izbjegavanja izlozenosti kontaktnom alergenu, a pacijent moze razviti kroni¢ni
oblik ili ponavljajuce epizode dermatitisa, ukoliko se alergen §to prije ne identificira PT-om
(118).
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5.2 IRITATIVNI KONTAKTNI DERMATITIS

5.2.1 DEFINICIA

Iritativni kontaktni dermatitis (IKD) najéeséi je oblik KAD-a, a definiran je kao lokalna upalna
reakcija koja nastaje nakon jedne ili ponovljenih izloZenosti iritansu koji ima izravan toksi¢an

uc¢inak na kozu (119).

5.2.2 ETIOPATOGENEZA

IKD nije posredovan imunoloskim odgovorom, a jacina upalne reakcije u odredenoj mjeri ovisi
0 stanju pacijentove koze. Pojedinci koji imaju poremecaj epidermalne barijere imaju vedi rizik
od IKD-a. Koncentracija iritansa i trajanje izlozenosti takoder imaju znacajan utjecaj na tezinu
bolesti. Uobicajeni uzroci IKD-a u dje¢joj dobi ukljucuju prekomjerno kupanje, dugotrajno

dodirivanje s vlagom i fecesom u pelenama (91).

5.2.3 KLINICKA SLIKA

Pelenski osip je najce$¢i oblik IKD-a u ranoj dojenackoj dobi (83). Zahvaéa 7%-35%
populacije novorodencadi s najve¢om prevalencijom medu novorodenc¢adima od 9 do 12
mjeseci (120). Pelenski osip je oblik KD-a za koji se smatra da je posljedica neimunoloske
reakcije nairitanse u pelenskom podrucju, poput vlage, maceracije, urina, fecesa ili kemikalija
(121,122). lako je rjedi, AKD takoder se moze pojaviti na podruéju pelena nakon izlaganja
odredenim mirisima. IKD se prezentira eritemom koji odgovara podrucju najveée izlozenosti
agensu. Kod pelenskog osipa eritem se pojavljuje glutealno sa Sirenjem na trbuh i noge te
posStedenim intertriginoznim podruc¢jem (123). S vremenom moze doc¢i do nastanka erozija i
ulceracija na zahva¢enom podrucju. Sekundarna infekcija kandidom dovest ¢e do razvoja
papula, pustula i zahvacanja intertriginoznog podruc¢ja. Dugotrajna izlozenost dovodi do

lihenifikacije. Ostali oblici IKD-a uo¢eni uprvim godinama zivota Su
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perianalni dermatitis nastao zbog neprobavljenih Cestica hrane koje izazivaju mehanicku
iritaciju tijekom defekacije, dermatitis nastao zbog pretjerane uporabe agresivne kozmetike,
posebno ako se ona koristi na ostecenoj kozi, perioralni dermatitis 1 iritantni heilitis koji se,
osim §to se javlja istovremeno s AD-om, moze izazvati grizanjem usnica ili tijekom nicanja

zubi kao rezultat prekomjernog stvaranja sline (83).

5.2.4 DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Infekcije kandidom uvijek treba razmotriti kada su zahvacena intertiginozna podruc¢ja. SD
zahvaca podrucje prepona i vlasiste, a razlikuje se po diskretnim podru¢jima eritema s masnim
ljuskicama. LCH u pocetku se moze pojaviti kao pelenski osip, a prisutnost crvenkasto smedih
ili purpurnih papula moze pomo¢i u dijagnozi. Ti pacijenti ¢esto imaju znacajnu limfadenopatiju

I hepatosplenomegaliju (91).

5.2.5 PREVENCIJA | LIDECENJE

Prevencija se temelji na ¢estoj promjeni pelena, uporabi neagresivnih sredstava za kupanje bez
mirisa i konzervansa te topickih emolijenata jednostavne formulacije. Korisna je zastitna krema
cinkova oksida koja stiti kozu od iritansa i ima umirujuéi protuupalni u¢inak (90). Ako osip ne
reagira na ovaj nacin lijeCenja, lokalna antifungalna krema ili blaga steroidna krema su opcija

lijeCenja (91).

6. ZAKLJUCAK

Najces¢i dermatitisi u djecjoj dobi su atopijski dermatitis, seboroi¢ni dermatitis, numularni
dermatitis 1 kontaktni dermatitis. To su upalna stanja koze, najceS¢e nepoznate etiologije koja
su nastala djelovanjem vise ¢imbenika. Cesto je navedena stanja tesko razlikovati na temelju
klinicke slike, a za postavljanje to¢ne dijagnoze potrebna je detaljna anamneza, klinicki pregled
te laboratorijski testovi. Topikalno lijeCenje temelj je terapije, a sistemski se lijece teski oblici
bolesti. Edukacija roditelja i djeteta od iznimne je vaznosti za kontrolu bolesti, stoga je potrebno

¢lanove obitelji ukljuciti u lije¢enje te ih upozoriti na potencijalne nuspojave lijekova.
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