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Najcesci kozni problemi u dojenackoj i djec¢joj dobi i uloga crijevhog mikrobioma

Prim. dr. sc. Ivana Manola, dr. med, spec. dermatologije i venerologije

Uvod

Koza dojencadi i male djece prolazi kroz brojne prilagodbe i izloZzena je specificnim izazovima u prvim godinama
Zivota. NajceS¢i kozni problemi u ovoj dobi ukljuCuju pelenski dermatitis, tjemenicu (seboreiCni dermatitis
dojencadi), akne u dojenackoj/djecjoj dobi te atopijski dermatitis. Ovo predavanje obradit ¢e ukratko svaku od
ovih dijagnoza - njihovu patofiziologiju, klinicku sliku te prakti€ne smjernice za prevenciju i lijeCenje. Poseban
naglasak stavljen je na ulogu crijevnog mikrobioma, odnosno na poveznicu ,crijevo-koza“.

Crijevo i koza povezani su slozenom interakcijom koju nazivamo osovina crijevo-koza. Neravnoteza crijevne
mikrobne zajednice (intestinalna disbioza) moze utjecati na imunoloSke odgovore organizma i manifestirati se kroz
upalne promjene na kozi. Istrazivanja pokazuju da poremecaji u sastavu crijevne mikrobiote mogu prethoditi pojavi
koznih bolesti poput atopijskog dermatitisa, psorijaze pa ¢ak i akni. Crijevo utjeCe na kozu putem metabolita svojih
mikroorganizama — primjerice, kratkolanéane masne kiseline (SCFA) koje proizvode odredene crijevne bakterije
pomazu regulaciji upale i integritetu kozne barijere. Istovremeno, upalne bolesti koze mogu refleksno djelovati na
promjenu crijevne mikrobiote, Sto ukazuje na dvosmjernu komunikaciju izmedu ova dva organa. U nastavku ¢e
svaka od navedenih koznih bolesti biti razmotrena zasebno, uz osvrt na klinicke preporuke i poveznicu s
mikrobiomom.

Pelenski dermatitis

Pelenski dermatitis je upalna reakcija koze u podrucju prekrivenom pelenama, vrlo ¢esta u dojenc¢adi izmedu 9. i
12. mjeseca Zivota (procjenjuje se da 17-50% dojencadi u toj dobi ima povremeno pelenski osip). Pelenski
dermatitis nastaje zbog kombinacije nadrazaja koze i vlaznog, zatvorenog okruzenja ispod pelena. Glavni
¢imbenici uklju€uju produljeni kontakt koze s urinom i stolicom (koji sadrze enzime i amonijak §to povisuju pH i
osteéuju koznu barijeru), mehanicko trenje, maceraciju koZe te poviSenu lokalnu temperaturu. Posljedi¢no dolazi
do oslabljene barijerne funkcije koze, Sto olakSava razvoj upale. U rijetkim slu¢ajevima mogu pridonijeti i kontaktne
alergije (npr. na sastojke vlaznih maramica ili pelena), no iritativni ¢imbenici daleko su ¢eS¢i.

Klini¢ka slika: U tipicnom slucaju vidi se crvenilo i osip na konveksnim povrSinama straznjice, genitalija i bedara —
podrucjima koja su najviSe u dodiru s pelenom. Kozni nabori ¢esto ostaju poStedeni (tzv. dermatitis tipa W, prema
obliku zahvacenih zona) jer su manje izloZeni iritansima. KoZa moze biti glatka i sjajnaili pak ljuskava; pri jacoj upali
javljaju se erozije pa i povrSinske ranice zbog oStec¢enja epidermisa. U kroni¢nim slu¢ajevima ili pri proljevu osip
moze postati tezak, pa nastaju izrazito crvene, vlazne povrSine sklone ulceracijama (Jacquetov dermatitis s
»izbijenim*“ ulceracijama)d. Vazno je istaknuti da pelenski dermatitis uglavnom nije opasan, ali je neugodan — koza
moze pecii svrbjeti, dijete je razdrazljivo, a u tezim slu¢ajevima svaki dodir i mokrenje mogu uzrokovati bol.

Infekcije i mikrobioloski ¢imbenici: OSte¢ena kozna barijera u podru¢ju pelena pogoduje sekundarnim
infekcijama. Najc¢eSce se radi o gljiviénoj infekciji — Candida albicans (kandidijazi) — koja nastaje osobito nakon 2—
3 dana nelijeCenog pelenskog osipa. Takav kandidalni pelenski dermatitis karakteriziraju jarko crveni osip i lezije
u koznim naborima s tipi¢nim sitnim crvenim papulama i pustulama na rubovima osipa (tzv. ,satellitne lezije”).
Kandidijaza pelenskog podrucja ¢esto poprima oblik slova Y zahvadajuéi perianalne i ingvinalne nabore. Osim
gljivica, moguca je i bakterijska superinfekcija — najceSc¢e Staphylococcus aureus (zlatni stafilokok) ili streptokok,
koji mogu uzrokovati impetiginizaciju (gnojne kruste, pucanje kozZe i pojava Zuékastih naslaga). Infekcije se ¢eSce
javljaju kada primarni iritativni dermatitis potraje ili se neadekvatno lijeci.
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Prevencija: Klju¢ preventivnih mjera opisan je tzv. ABCDE pristupom: A —air (zraka): 8to CeS¢e ostaviti bebinu guzu
nepokrivenom da se koza provjetrava i smanji trenje. B — barijera: redovito nanijeti zastitne kreme na Cistu i suhu
kozu (najceSc¢e kreme s cinkovim oksidom ili vazelinom) kako bi se smanjilo trenje i sprijeio dodir iritansa s kozom.
C - ¢iSc¢enje: njezno CiScenje mlakom vodom i blagim sredstvima bez jakih tenzida; izbjegavati agresivne sapune.
Preporucuje se obi¢na voda ili vrlo blagi sindeti umjesto vlaznih maramica s mirisima, konzervansima i alkoholom.
D - dry (suhost): Cesta promjena pelena (u prosjeku svaka 2-3 sata ili odmah po oneciSc¢enju) kako bi koza ostala
suha, a kontakt s urinom i stolicom sveden na minimum. E — edukacija: roditelje/caretakere treba pouciti da
prepoznaju rane znakove iritacije (npr. blage crvene ,,pruge® prije osipa) i poduzmu mjere te da potraze savjet
lije€nika kod tezih oblika.

Zanimljivo, nova saznanja naglaSavaju i ulogu mikrobioma koze i crijeva u pelenskom osipu. Naime,
novorodenacka koza nakon poroda postupno se kolonizira raznim mikroorganizmima. Ve¢ unutar prvog tjedna
Zivota, koza podrucju straznjice nastanjuje se bakterijama sli€nim onima u crijevu — pronadeni su rodovi poput
Bifidobacterium, Bacteroides, Enterobacteria, Eubacterium i Lactobacillus. Ova normalna kolonizacija moze
pomodi sazrijevanju koZzne imunosti. Dojenje povoljno utjee na tu ravnotezu: majc¢ino mlijeko poti¢e rast
bifidobakterija, bakteroida i laktobacila u crijevima, $to se odrazava i na mikrobiom koze glutealnog podrucja[16].
Nasuprot tome, nepovoljne okolnosti — primjerice alkalni pH ispod occluzivhe pelene — remete mikrobiom i
pogoduju prekomjernom rastu oportunista. Studije su pokazale da kolonizacija koZze pelenske regije bakterijom
Finegoldia (anaerobna bakterija) moze doprinijeti razvoju dermatitisa. Stoga je stabilizacija zdrave mikrobne flore
jedan od ciljeva prevencije pelenskog dermatitisa. Ipak, treba napomenuti da prema sadasnjim dokazima oralna
primjena probiotika u svrhu lijecenja ili prevencije pelenskog osipa joS nema jasnu potporu — dosadasnja
istrazivanja nisu pokazala znacajnu korist takve intervencije.

Lije€enje: U praksi, blagi oblici pelenskog dermatitisa lijeCe se pojaéanom lokalnom njegom — ¢eS¢e mijenjanje
pelena, temeljito ali njeZno ¢iS¢enje i debelim slojem zastitne kreme pri svakom povijanju. Od sastojaka, najceScée
se koriste kreme s cink-oksidom zbog protuupalnog i zastitnog djelovanja. Mogu pomoci i pantenol (dexpanthenol)
koji pospjeSuje epitelizaciju i obnavlja lipidnu barijeru koZe, te biljni ekstrakti poput aloe vere ili nevena (iako nema
¢vrstih dokaza o ucinkovitosti, tradicionalno se koriste). Vazno je izbjegavati proizvode koji sadrze mirise i alkohol
te nepotrebno mnostvo razli¢itih krema - $to jednostavnija rutina, to bolje, kako bi se smanijio rizik iritacije ili
alergijske senzibilizacije. Ako je prisutan izrazen upalni eritem sa svrbezom, moze se kratkotrajno (maksimalno 3-
5 dana) primijeniti blagi lokalni kortikosteroid (npr. 0,5-1% hidrokortizon kremu) dvaput na dan. Kod sumnje na
infekciju, terapija se usmjerava prema uzroc¢niku: antifungalna krema (nistatin, klotrimazol ili mikonazol) kod
kandidijaze pelenskog podru¢ja, odnosno lokalni antibiotik (mupirocin) ili antiseptik kod
stafilokokne/streptokokne superinfekcije. U tezim slu¢ajevima bakterijske infekcije moze biti potrebna i sistemska
antibiotska terapija. Treba izbjegavati potentne kortikosteroide na pelenskom podrucju zbog opasnosti od atrofije
koze i sistemske apsorpcije (Cushingovog sindroma).

Tjemenica (seboreic¢ni dermatitis dojencadi)

Tjemenica je pucki naziv za seborei¢ni dermatitis u dojencadi — kroni¢nu, ali dobroéudnu upalnu dermatozu koja
se javlja u prvim mjesecima Zivota. Rije¢ je o jednoj od manifestacija seborei¢nog dermatitisa, koji se moZze vidjeti u
tri Zivotne dobi: u dojenc¢adi (najceSée prije navrSenih godinu dana), zatim u pubertetu i ranoj odrasloj dobi te
ponovno u srednjoj zivotnoj dobi. U dojencadi se gotovo uvijek radi o prolaznoj pojavi u dobi od nekoliko tjedana do
najéeS¢e 6-12 mjeseci. Procjenjuje se da ¢ak do 70% beba <3 mjeseca moZe razviti tiemenicu u nekom stupnju.

Patofiziologija: Tocan uzrok seborei¢nog dermatitisa nije do kraja razjasSnjen, no poznato je da veliku ulogu ima
prekomjerna aktivnost lojnicai posljedi¢na viSak sebuma na kozi, u kombinaciji s djelovanjem mikroorganizama
koji normalno nastanjuju koZu. U prvih nekoliko mjeseci nakon poroda, dojence joS§ ima cirkuliraju¢e majcine
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hormone (androgene) koji poticu lojne Zlijezde na pojacano lu¢enje — osobito na vlasistu i licu. Taj masni, vlazni
okolis potice razmnozavanje kvasnica iz roda Malassezia (koje su dio uobicajene flore koze). Smatra se da je
upravo kolonizacija koze kvasnicom Malassezia jedan od glavnih pokretaca upale u seboreicnom dermatitisu.
Malassezia razgraduje sastojke sebuma i oslobada slobodne masne kiseline koje nadrazuju kozu te pokrecu
imunolosku reakciju. Osim mikrobioloskog ¢imbenika, vazni su i genetska sklonost te nezrelost imunoloskog
sustava dojenceta koji na prisutnost gljive reagira upalom. Ipak, za razliku od atopijskog dermatitisa, seboreicni
dermatitis nije posredovan alergijom i obi¢no nije povezan s poviSenim IgE ili drugim atopijskim fenomenima.

Klini¢ka slika: Tjemenica se najéeSée javlja na vlasistu u obliku masnih, Zuékasto-smedih ljuskica i krastica koje
prianjaju uz kozu. Cesto pokrivaju veéi dio tjemena (otuda naziv), ali mogu zahvatiti i obrve, podrudje iza uski, éelo
te nabori na vratu. Koza ispod naslaga moze biti blago crvena. Za razliku od atopijskog dermatitisa, seboreicni osip
obi¢no nije jako svrbezan - dojence najc¢escée nije pretjerano uznemireno zbog tjemenice. U tezim sluCajevima,
promjene se mogu prosSiriti na pelensko podrucje (tzv. seboreiCni dermatitis pelenske regije) — tada se moze
zamijeniti s pelenskim osipom ili kandidijazom, iako seborei¢ni oblik obi¢no takoder pokazuje masne ljuske na
crvenkastoj podlozi. Opcée stanje djeteta je pritom dobro. Seborei¢ni dermatitis u dojenackoj dobi sam ogranic¢ava
— postupno se povlaci kroz nekoliko tjedana ili mjeseci i najkasnije nestaje do navrSene ~1,5 do 2 godine zivota.

Prevencija: Ne postoji specificna mjera prevencije jer su uzroci endogeni (hormoni, sebum). Ipak, odrzavanje
redovne higijene vlasiSta moze pomoci. Preporuca se redovito pranje kose blagim djec¢jim Samponom (ne
iritativnim) i njezno uklanjanje ljuskica mekanom Cetkicom. Izbjegavati treba pretople kape i pregrijavanje djeteta,
jerznojenje i toplina mogu potaknuti jacu aktivnost lojnih zlijezda. Ne koristiti agresivne sapune ni alkoholne otopine
na tjemenu bebe.

Lije€enje: U najvecem broju slucCajeva tjemenica se moze rijeSiti jednostavnim mjerama kod kuce. Najprije se
preporu¢a omeksati ljuskave naslage — npr. nanosenjem topla ulja (maslinovo, bademovo ili specijalno djecje ulje)
na vlasiste 10-15 minuta prije kupanja. Potom se mekanom ¢etkom ili ¢eSljicem pazljivo iS€etkaju ljuskice. Nakon
toga slijedi pranje kose blagim Samponom. Ovaj postupak provodi se nekoliko puta tjedno. Ako promjene opstajuili
su izrazene, pedijatar ili dermatolog moze preporuciti medicinski Sampon s protugljivicnim djelovanjem (npr. s
ketokonazolom ili cink-piritionom) dva puta tjedno. Takvi Samponi pomazu smanjiti populaciju Malassezije na
kozi. U vrlo upornim slu¢ajevima, povremeno se kratkotrajno propisuje blaga kortikosteroidna krema ili krema s
2% ketokonazolom za promjene na drugim dijelovima tijela (npr. obrve, iza usiju) — time se smanjuje upala i
crvenilo. Medutim, zbog kroni¢ne naravi bolesti i mladosti pacijenta, agresivno lijeCenje nije pozeljno. Uvijek valja
roditelje umiriti da je stanje prolazno i bez veéih posljedica. Diferencijalna dijagnoza ukljucuje atopijski dermatitis
(koji u dojencadi takoder zahvaca vlasiste i lice, ali je obi¢no pracen jakim svrbezom i suhom kozom). U dvojbenim
slucajevima lije€nik ¢e procijeniti klini¢ke kriterije —npr. u atopiji je Cesto zahvaéen obrazibrada uz jak svrbezidruge
atopijske znakove, dok se tjemenica drzi masnih zariSta bez veéeg svrbeza.

Akne u dojenackoj i dje¢joj dobi

Akne su upalna bolest pilosebacealnih jedinica (folikula dlake i pripadajuéih lojnih zlijezda) tipi¢no za pubertet, ali
mogu se javiti i u ranijoj dobi. U dje¢joj populaciji razlikujemo nekoliko oblika akni prema dobi pojavljivanja:

o Neonatalne akne -javljaju se kod novorodencadi od rodenja do otprilike 4-6 tjedana Zivota.

e Infantilne akne —javljaju se u dobi od 6 tjedana do 12 mjeseci (ponekad produzeno do 16-24 mij).
e Akne srednjeg djetinjstva - vrlo rijetke, izmedu 1. i 7. godine zivota.

o Preadolescentske akne - pojavljuju se udjece od ~7. godine do puberteta.
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Neonatalne akne (tzv. akne novorodenceta) prisutne su kod oko 20% novorodencadi. Obi¢no se razviju u dobi od
2-4 tjedna i manifestiraju se sitnim crvenkastim pristicima (papule i poneka pustula) najviSe na obrazima, Celu i
bradi. Mogu se vidjeti i zatvoreni komedoni (bijele to¢kice) na nosu i obrazima. Neonatalne akne su blage i prolaze
spontano do tre¢eg mjeseca zivota. Ne ostavljaju oziljke i ne zahtijevaju terapiju. Uzrok im se pripisuje utjecaju
majcinih hormona (androgena) koji su tijekom trudnoée presli na bebu kroz posteljicu. Ti hormoni potic¢u lojne
Zlijezde novorodenceta na pojacano stvaranje sebuma, Sto dovodi do zaCepljenja folikula i blagih upalnih promjena.
Takoder se diskutira uloga kvasnice Malassezia (koja moze uzrokovati slicne neonatalne pustule zvane neonatalna
cefalicka pustuloza), no u kliniCkoj praksi termin “akne” se rabi kada su prisutne prave akneiformne lezije.
Neonatalne akne nisu znak nikakvog poremec¢aja i gotovo uvijek se povuku same od sebe.

Infantilne akne razvijaju se nesto kasnije, najceS¢e oko 3. do 6. mjeseca zivota, i mogu potrajati do 1-2 godine.
Premda su rijede od neonatalnih, mogu biti klinicki izrazenije. Na obrazima, bradi, ponekad cCelu javljaju se
komedoni (i otvoreni mitiseri i zatvoreni bijeli komedoni), upalni crveni pristiéi (papule) i poneka pustula, a rijetko i
potkozni €voric¢i. Za razliku od neonatalnih, infantilne akne mogu ostaviti oziljke ako su bile teze i nelije¢ene. Uzrok
infantilnih akni lezi u prolaznom hormonalnom disbalansu — oko 6. mjeseca zivota dolazi do privremenog porasta
razine LH i kod djeCaka skoka testosterona, $to moze stimulirati lojne zlijezde. Takoder, u ovoj dobi dijete ima jo$
relativho visoke razine androgena iz faze mini-puberteta (postnatalni hormonalni skok). Posljedica je pojacano
stvaranje sebuma i kolonizacija folikula s bakterijom Cutibacterium acnes (ranije Propionibacterium acnes), koja
razgraduje sebum i uzrokuje upalu. Dakle, patofiziologija infantilnih akni sliCna je aknama u pubertetu — ukljucuje
hipersekreciju loja, zacepljenje pora keratinskim ¢epom i bakterijsku proliferaciju s posljedicnom upalom.
Vazno je naglasiti da infantilne akne obiéno nisu povezane s endokrinoloSkim poremecéajima; ako se jave u
navedenoj dobi i klasi¢ne su prezentacije, ne trazi se dodatna hormonska obrada. Samo ako bi se akne pojavile
kasnije u djetinjstvu (1-7 god) ili bile izrazito teSke, razmatra se pregled endokrinologa radi iskljucenja
hiperandrogenih stanja.

Klinicka slika i tijek: Neonatalne akne su blage, bebu ne smetajui brzo prolaze. Infantilne akne naj¢eS¢e zahvacéaju
obraze; mogu biti umjerene jakosti i trajati mjesecima. Ako se akne pojave u srednjem djetinjstvu (1-6 god), to je
rijetko i znakovito — u tim slucajevima uvijek treba iskljucitimoguce hormonske uzroke (tumore koji lu¢e androgene,
prijevremeni pubertet i sl.). Preadolescentske akne (7-12 god) ve¢ su najava puberteta i u nacelu se tretiraju kao
blazi oblici akni u tinejdzera.

Lijecenje i njega: Neonatalne akne ne zahtijevaju terapiju — dovoljno je njezno svakodnevno CiSéenje lica vodom i
po potrebivrlo blagim sapunom. Ne treba nanositi nikakve masne kreme ili ulja nalice, jer mogu pogorSati promjene.
Roditelje treba umiriti da ¢e se osip povucéi spontano. Infantilne akne blagog do umjerenog stupnja takoder ¢esto
prolaze samostalno. Ipak, ako suizrazene upalne lezije ili postoji rizik oziljaka, moZe se razmotriti terapija. Prva linija
je topikalna primjena blagih antiakne pripravaka: benzoil peroksid 2.5% gel ili kremu u vrlo tankom sloju, koji
pomaze smanjiti C. acnes i odcepiti pore. Takoder se mogu koristiti topikalni antibiotici (eritromicin gel ili
klindamicin losion) kratkotrajno, ili adapalene (blagi topikalni retinoid) — sve uz opreznu primjenu zbog njezne djecje
koze i iskljucivo pod nadzorom lijecnika. U tezim slu¢ajevima s nodulima, dermatolog moze indicirati sistemsku
terapiju — ponekad oralni eritromicin ili, vrlo rijetko, izotretinoin u malim dozama ako prijete oziljci, i to samo u
striktnim indikacijama. Sre¢om, takve situacije su izuzetno rijetke. Klju¢ je pratiti dijete, njegov rast i razvoj; kod
djecaka s tezim aknama pratiti eventualne znakove preranog puberteta. Higijenske mjere ukljuuju pranje lica
dvaput dnevno mlakom vodom, njezno (bez grubog trljanja) i izbjegavanje masnih krema. Takoder ne treba istiskivati
priStice da se ne unese infekcija i ne napravi oziljak.



HRVATSKA
LJEKARNICKA
KOMORA

Atopijski dermatitis (atopijski ekcem)

Atopijski dermatitis (AD) je kronicna upalna bolest koZe koja najceSce zapocCinje u ranom djetinjstvu.
Karakterizirana je svrbezom, suhom koZom i tipi¢nim ekcemskim osipom koji se ponavlja u epizodama pogorsanja
(egzacerbacija) i poboljSanja. Prevalencija AD u djece globalno je u porastu — pogada oko 15-20% djece, Cinecéi ga
jednom od naj¢escéih djecjih dermatoza. U oko 60% oboljelih bolest se javi vec tijekom prve godine Zivota, a u 85%
slucajeva do 5. godine. lako znatan dio djece ,preraste® atopijski dermatitis prije adolescencije, kod priblizno
Cetvrtine bolesnika simptomi mogu potrajati i u odraslu dob. AD ima izrazen utjecaj na kvalitetu Zivota — kronicni
svrbez ometa san i raspolozenje djeteta, a briga o kozi predstavlja opterecenje i za obitel;.

Etiopatogeneza: Atopijski dermatitis nastaje slozenim medudjelovanjem genetskih ¢imbenika, disfunkcije kozne
barijere, imunoloskih poremecaja i okoliSa. Jedan od klju¢nih genetskih uzroka je mutacija gena za filaggrin -
bjelanCevinu bithu za stvaranje za$titne roznate barijere koZze. Manjak filaggrina dovodi do propusnije, suhe kozZe
sklonije iritaciji i prodoru alergena. Imunolo$ki, kod AD dominira Th2 tip imunog odgovora (pretezno alergijska
reakcija) uz poviSene IgE razine u serumu kod mnogih bolesnika. Dolazi do proizvodnje citokina poput IL-4, IL-13, IL-
31 koji uzrokuju upalu i svrbez. Takoder su uklju¢ene i Th22 i Th17 stanice u tezim ili kroni¢nim oblicima, osobito kad
se pridruze sekundarne infekcije. Kozna barijera je oStec¢ena: suha koza gubi vodu (poviSen transepidermalni
gubitak vode), a smanjena je i koli¢ina antimikrobnih peptida — sve to olakSava kolonizaciju koze bakterijama poput
Staphylococcus aureus. OkoliSni Cimbenici koji mogu potaknuti ili pogorSati AD ukljuCuju izlaganje alergenima
(grinje, peludi), hrana (u dojencadi ponekad alergija na bjelan¢evine mlijeka ili jaja moze provocirati ekcem), zatim
iritansi (gruba vuna, deterdzenti), klima (hladan suh zrak zimi) i psihosocijalni stres. Mnoge se obitelji susreéuis
konceptom ,,atopijskog marsa“ — sklona djeca prvo razviju ekcem, a kasnije u djetinjstvu mogu razviti i astmu ili
alergijski rinitis; AD u djetinjstvu povecéava rizik ovih bolesti.

Klinicka slika: Obiljezje atopijskog dermatitisa je snazan svrbez - dijete Cesto intenzivnho ¢eSe promjene, Sto
dodatno oStecuje kozu i stvara zacarani krug (svrbez -> ¢eSanje -> dodatna upala). Osip ima morfologiju ekcema:
to su crvena zarista sa sitnim mjehuri¢ima (vezikulama) i vlazenjem u akutnoj fazi, koje kasnije postaju zadebljane i
ljuSte se (kroni¢ni ekcem s lihenifikacijom). Distribucija osipa razlikuje se prema dobi: dojen¢ad (0-2 god) obi¢no
ima promjene na obrazima i vlasi$tu, uz tipicno postedeno podrucje pelena (jer je tamo koza vlaznija i deblja). Osip
u dojencadi Cesto zahvacda i ekstenzorne strane ruku i nogu. Mala djeca (2-12 god) sklona su ekcemu u pregibima —
najcescée nabori laktova, iza koljena, na vratu i oko zapeS§c¢a. KozZa je tu suha, ljusti se, a zbog kroni¢nog svrbeza vide
se ogrebotine i lihenifikacija (zadebljanje kozZe s istaknutim brazdama). Adolescenti i odrasli Cesto imaju uporne
promjene na pregibima, licu (kapci, perioralno) i rukama. Uz kozne lezije, atopiCari ¢esto imaju i druge znakove:
suha opé¢a koza (kseroza), bjelkaste crte na obrazima (pityriasis alba), dvojnu pregibu ispod donjeg kapka (Dennie-
Morgan), keratosis pilaris na nadlakticama itd. Tok bolesti je kroniCan — izmjenjuju se razdoblja poboljSanja (Cesto
ljeti kada je veca vlaznost zraka) i pogorSanja (CeSée zimi, ili nakon infekcija, stresa i dr.).

Mikrobiom koze i disbioza kod AD: KoZa bolesnika s atopijskim dermatitisom ¢esto pokazuje disbiozu — narusenu
ravnoteZzu mikrobne flore. Najtipi¢niji nalaz je prekomjerna kolonizacija Staphylococcus aureus na kozi — ¢ak
>90% lezija AD naseljeno je ovim patogenom, za razliku od <5% na zdravoj kozi. S. aureus dodatno pogorSava upalu
lucedi toksine (superantigene) koji pojacavaju imunolosku reakciju i poti¢u Th2 odgovor. Dokazano je da pacijenti s
AD koji imaju S. aureus kolonizaciju obi¢no imaju tezi oblik bolesti. Osim toga, smanjena raznolikost koze (tj.
manjak ,,dobrih“ komensalnih bakterija) ¢ini koZu ranjivijom. Novo razvijene terapije poput topikalnih endolizina ili
transplantacije zdravog mikrobioma koZe istrazuju se kako bi se obnovila ravnoteza i istisnuo S. aureus iz koze AD.

Crijevo-koza poveznica kod AD: Uz disbiozu koZe, znacajna je i disbioza crijevhe mikrobiote kod djece s
atopijskim dermatitisom. Brojne novije studije istrazile su sastav crijevnih bakterija u dojencadi koja razvije ekcem.
Opc¢éenito je nadeno da takva djeca imaju nizu ukupnu raznolikost mikrobiote te manjak odredenih “korisnih”
bakterija u crijevu u odnosu na zdrave vrSnjake. Konkretno, ¢esto je utvrden smanjen broj bifidobakterija i
laktobacila - kljuCnih probiotiCkih rodova — u crijevima atopiCara. Jedan sistematski pregled istaknuo je dasuu
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bolesnika s AD populacije Bifidobacterium i Lactobacillus zna€ajno reducirane, $to je bilo povezano s ¢eS¢im
pogorSanjima ekcema i vecom teZinom bolesti. Istodobno, neke potencijalno Stetnije bakterije mogu biti povise
zastupljene. Primjerice, pokazano je da novorodencad koja vrlo rano razvije alergijski ekcem ima odgodenu
kolonizaciju crijeva bakterijama roda Bacteroides (koje su inaCe vazni proizvodaci butirata, masne kiseline korisne
za imunoregulaciju), dok su im crijeva bila obilno kolonizirana proteobakterijama poput Escherichie coli i
Klebsiella. Ova neuravnotezenost dovodi do nizih razina butirata i propionata — SCFA koji normalno ublazavaju
upalne procese. Takoder, neka istrazivanja nasla su da je prisutnost odredenih klostridija (npr. Clostridium difficile)
u ranom djetinjstvu povezana s vec¢im rizikom od razvoja ekcema, vjerojatno jer takve bakterije mogu istisnuti
dobrotvorne mikrobe i poremetiti indukciju regulatornih T-stanica. Sve u svemu, kod AD se Cesto opisuje “nezrela”
ili neuravnotezena crijevna flora koja ne pruza dovoljno signala za pravilan razvoj imunoloske tolerancije.

Vazno je spomenuti i ulogu crijevne gljivicne flore (mikobioma). lako manje istrazena, postoje indikacije da
Candida i druge gljivice u crijevu mogu utjecati na atopijske upale putem imunoloSkih mehanizama (poticanjem
Th17 odgovora, modulacijom metabolizma itd.). Primjerice, povec¢ana prisutnost Candida u crijevu malene djece
povezuje se s veéim rizikom razvoja astme i alergija kasnije, §to implicira da i u AD gljivicna disbioza moze imati
ulogu. Nadalje, gljivice poput Malassezia na kozi takoder mogu djelovati kao alergeni — kod dijela odraslih pacijenata
s AD nalaze se IgE protutijela na Malasseziju, a klini¢ki imaju ekcem na dijelovima koze bogatim lojnicama (glava,
vrat). Sva ova saznanja upucuju na kompleksnu interakciju mikrobioma i imunosti u atopijskom dermatitisu.

Prevencija atopijskog dermatitisa: Buduci da je AD multifaktorijalan, prevencijske strategije uklju¢uju: promicanje
dojenja (majcino mlijeko pomaze sazrijevanju crijevne flore bogate bifidobakterijama i jaca imunolosSku toleranciju),
odgodu uvodenja dohrane potencijalno visokoalergenih namirnica do 4-6 mjeseci (prema najnovijim smjernicama,
rano uvodenje kikirikija i jaja nakon 4. mj moze ¢ak pomodi toleranciji — ali to nadilazi okvire ovog teksta),
izbjegavanje pretjerane uporabe sapuna i mirisnih kupki kod novorodencadi, odrzavanje odgovarajuce vlaznosti
zraka u kudéi, te po mogucnosti izbjegavanje pasivnog puSenja i zagadivata. Neka istraZivanja sugeriraju da
probiotici uzimani u kasnoj trudnodi i rano dojenastvo mogu smanjiti rizik razvoja AD kod djece s obiteljskom
sklonoSc¢u. Konkretno, meta-analize su pokazale da dodavanje probiotika (osobito viSe sojeva zajedno, ukljucujuci
laktobacile) trudnicama i dojen¢adi smanjuje incidenciju atopijskog ekcema u djece za oko 20-25%. Ipak, rezultati
nisu jednoznacni za sve probioti¢ke sojeve — npr. preparati samo s bifidobakterijama nisu konzistentno pokazali
benefit u smanjenju tezine AD. Stoga se uporaba probiotika u prevenciji AD trenutno smatra obec¢avaju¢om, ali jos
uvijek dodatnom mjerom uz standardne preporuke.

LijeCenje AD: Terapija atopijskog dermatitisa zahtijeva individualizirani pristup i ima nekoliko stupova. Osnova za
sve bolesnike je redovita njega koze - svakodnevna hidratacija uz pomo¢ emolijensa (kreme i balzami koji
obnavljaju masni sloj koze). Emolijensi smanjuju suhoc¢u, svrbezijacaju oStec¢enu barijeru, a treba ih nanositi obilno
(viSe puta na dan, osobito nakon kupanja). Izbjegavanje poznatih okida€a pogorSanja je takoder vazan dio —to znaci
nositi pamucnu odjeéu (umjesto vune ili sintetike), koristiti blage deterdzente bez mirisa, sprijeciti pregrijavanje i
znojenje djeteta, brzo lijeciti eventualne infekcije i sl. Kada se pojavi pogorSanje ekcema, standard lijeCenja su
protuupalne lokalne terapije. Topikalni kortikosteroidi niske do srednje jaCine primjenjuju se na ekcematozne
promjene kratkotrajno (dok se ne postigne smirivanje). Za osjetljiva podrudja (lice, vrat) i dugotrajnu kontrolu mogu
se koristiti i topikalni imunomodulatori poput takrolimus masti ili pimekrolimus kreme (kod djece starije od 2
godine). Kod jaCeg svrbeza pomazu antihistaminici oralno (sedirajuéi antihistaminik naveéer moze poboljSati san
djeteta). Ako dode do bakterijske infekcije ekcematoznih lezija (impetiginizacija sa zutim krustama) — Sto je Cesta
komplikacija zbog S. aureus — potrebno je lijeCiti odgovaraju¢im antibioticima (lokalnim ili sistemskim, ovisno o
prosirenosti). U najtezim slucajevima AD koji ne reagiraju na gore navedene mjere, djecu se upucéuje dermatologu;
danas postoje novi oblici terapije poput bioloskih lijekova (npr. dupilumab je monoklonsko protutijelo za teSki
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atopijski dermatitis u djece starije od 6 godina) te fototerapija za stariju djecu, ali to su specifi¢ni postupci
rezervirani za specijalistiCku skrb.

Sumirajuci, atopijski dermatitis je kompleksna bolest gdje oshovna njega koze i protuupalno lije¢enje ostaju
temelj, dok modulacija mikrobioma (bilo kroz probiotike, prebiotike ili nove terapije) predstavlja nadolazeéi dodatni
pristup koji se aktivno istrazuje. Razumijevanje veze crijevnog mikrobioma i koze u AD vec je dovelo do novih ideja
zalijeCenje i prevenciju, $to ulijeva nadu da éemo u buduénostiimati joS u€inkovitije, holisti¢ke terapije za ovu ¢estu
bolest djecje dobi.



