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Milí kolegové,

tak nám tento týden skončilo léto, vracíme 
se z dovolených a pomalu se chystáme na 
nevlídné podzimní dny. I proto doufám, že 
uvítáte nové číslo našeho časopisu, kterým 
vstupujeme do 6. ročníku jeho vydávání. 
Začal totiž vycházet právě v září 2011, před 
pěti lety. Také vám to připadá jako včera? 
Doba utíká tak rychle, že často zapomíná-
me na to, co nás v minulosti trápilo nebo 
co zůstalo nezodpovězeno. Pamatujeme si 
naštěstí jen ty pozitivní momenty. 
Už jsem téměř zapomněla, že jsem kdysi 
nedostala podporu výboru ČDS ČLS JEP 
k tomu, abych kandidovala na místo pre-
zidenta EADV. A  i  přes negativní hlasy 
z  vlastní země (jak typické pro českou 
kotlinu) jsem tuto pozici, navíc zatím 
s  historicky největším počtem hlasují-
cích členů EADV, získala. Mé šestileté 
funkční období (dva roky jako President-
Elect, dva roky jako President a dva roky 
jako Past-President) pro mne symbolic-
ky ve Vídni za týden skončí. Vídeň, kde 
jsme měla možnost díky nadaci Therese 
Schwarzenbergové pracovat na klinice 
profesora Wolffa, totiž před 24 lety na-
startovala moji odbornou i  mezinárodní 
kariéru. Už se opravdu těším na setkání 
se svými bývalými vídeňskými kolegy, 
prof. Klausem Wolffem, jehož považuji 
za svého opravdového učitele dermatolo-
gie, a prof. Petrem Petzelbauerem, nově 
jmenovaným přednostou kliniky po prof. 

Foto na obálce: MUDr. Denisa Kacerovská, Ph.D.,  
Bioptická laboratoř s. r. o., Plzeň (histologie),  
klinické foto z archívu Dermatovenerologické kliniky 
Nemocnice Na Bulovce

Pehambergerovi. V době, kdy jsem na ví-
deňské klinice pracovala, byly kliniky dvě, 
jejich rivalita byla dobře známá. Např. 
lékaři jedné kliniky nemohli chodit na se-
mináře kliniky druhé. Pokud vám to něco 
připomíná, bude to asi podobnou historií 
habsburské monarchie. 
V  každém případě se nyní těším na 29. 
9., kdy můj mandát prezidentky EADV 
končí. Snažila jsem se po celou dobu o to, 
aby naše země byla vidět, aby všichni, 
kdo nemají tolik možností, dostali šanci. 
Bojovala jsem za nás jak nejlépe jsem moh-
la a odcházím s čistým štítem. Nebylo to 
lehké být prvním prezidentem z bývalého 
východního bloku a první ženou v historii 
v této pozici. Řada věcí se podařila prosa-
dit, např. snížení členských poplatků pro 
rezidenty do 35 let na 50 eur, jeden den 
kongresu EADV věnovaný rezidentům, 
nové země z bývalého východního bloku ve 
výboru EADV, omezení funkčního období 
členů výkonného výboru EADV na 12 let, 
recentně i zařazení Prahy mezi jen několik 
destinací budoucích EADV kongresů. Ale 
je to málo, protože nyní, podle nového 
návrhu Statutu EADV, bude rozhodova-
cí role posunuta od členů EADV k výboru 
EADV a  od výboru EADV  k  výkonnému 
výboru EADV. Tedy do rukou sedmi osob, 
které mohou samy kooptovat další dva 
členy do vrcholného orgánu a  ten bude 
mít prakticky neomezené možnosti. Proč 
o tom píši, když se to nikoho z vás zdánlivě 
netýká? Jde o koncentraci moci, která  se 
podle mne neslučuje s  demokratickými 
principy a která mi připomíná časy jedné 
vládnoucí strany. Proto s tímto návrhem 
nového Statutu  nesouhlasím. 
Vám všem bych chtěla ještě jednou podě-
kovat za podporu, kterou jsem po celou 
dobu svého prezidentského období od vás 
měla. Nyní se budu moci více věnovat naší 
Akademii. A ta si to opravdu zaslouží. 
Víte, že je členů ČADV „úředně“ více než 
členů ČDS? ILDS mi omylem poslala fak-
turu na neuhrazené členské poplatky. Ty 
má ale ČADV dávno uhrazené, toto byla 
faktura pro ČDS. Víte, že podle této faktury 
Česká dermatologická společnost nahlásila 
pouze 357 svých členů z 859 deklarovaných 
na webových stránkách ČLS JEP? Jen pro 
srovnání, naše Česká akademie dermato-
venerologie má nyní 683 členů, z toho je 
442, kteří platí příspěvky a jsou dermato-
venerology. Neměli bychom tedy mít mož-
nost zastupovat české dermatovenerology 
na všech relevantních jednáních? Nedávno 
jsme byla např. požádána o  názor, co si 
myslím o nových návrzích ČDS na spojení 
vyšetření dermatologem a  venerologem 
v  jedno a o zařazení dermatovenerologie 
mezi obory s minutovou režií jako infekční 

lékařství. Každý z nás je zodpovědný za to, 
co doporučuje a  dělá, ale to nemusí být 
vždy shodné s tím, za koho mluvíme a co 
je dobré pro náš obor. 
Nakonec mi dovolte poděkovat všem, kdo 
odpověděli na otázky týkající se hlášených 
případů venerologických pacientů v minu-
lých letech. Víte, že za týden pořádáme  
1. národní venerologický kongres, který 
měl být upozorněním na to, že se této pro-
blematice Na Bulovce věnujeme, že tam 
máme nejvíce specialistů nejen na klasické 
STD, ale též na HIV. Plánovaný malý kon-
gres pro maximálně 90 účastníků (více míst 
v konferenční místnosti Bulovka nemá) se 
změnil ve velkou akci s účastí téměř 300 ko- 
legů z řad nejen dermatovenerologů, ale 
též gynekologů, urologů, mikrobiologů, 
epidemiologů a dalších. Protože se všeo-
becně tvrdí, že pohlavním nemocem se 
všichni dermatovenerologové nevěnu-
jí, oslovila jsem vás všechny s  dotazem, 
zda máte nasmlouvané venerologické 
kódy a  zda děláte prakticky venerologii. 
Sedmnáct procent ambulantních kolegů 
odpovědělo, že nikoli. A protože nám v po-
sledních letech chybí údaje ÚZIS o výskytu 
pohlavně přenášených infekcí, poprosila 
jsem o konkrétní počty pacientů léčených 
v letech 2013–2015 všechny dermatovene-
rologické kliniky, všechna lůžková der-
matovenerolgická oddělení a  všechny 
pražské dermatovenerology, kteří jsou 
zapsáni v  seznamu těch, co se věnují 
nemocným s  STI. Ráda bych poděkovala 
vám všem za odpovědi, které jsou neuvěři- 
telně zajímavé – můžete hádat jen jed-
nou, kdo mi neodpověděl, asi se pro-
blematice STI nevěnuje. Ze získaných 
čísel mohu již nyní sdělit, že nejvíce 
pacientů s  STI má Praha a  v  Praze bylo 
nejvíce nemocných s  STI léčeno na na-
ší klinice v  Nemocnici Na Bulovce, dá-
le na Dermatovenerologické klinice  
1. LF UK ve VFN a v Medicentru na Praze 5 
vedeném MUDr. Procházkou. Jiná praco-
viště mají jen několik málo případů, neboť 
se mi podařilo nakonec získat data z hlá-
šení ÚZIS za minulý rok a čísla porovnat. 
Dovoluji si vás pozvat na všechny další 
vzdělávací akce ČADV, na další aktivity pro 
rezidenty a nezapomeňte, že termíny ná-
rodních dermatologických kongresů jsou 
známy již do roku 2020. Poznamenejte si 
data kongresů do svých kalendářů a  zů-
staňte s námi! 

V úctě, 
Jana Hercogová
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SUCCUS

STUDIE ATOPICKÉHO 
POCHODU: VÝVOJ 
ATOPICKÝCH KOMORBIDIT
Atopická dermatitida je obvykle prvním 
symptomem tzv. atopického pochodu, 
vedoucího ke vzniku astmatu a alergické 
rinitidy. Proto se předpokládá, že pokud 
by se podařilo tento atopický pochod léčbou 
přerušit, mohla by se snížit pravděpodob-
nost vývoje astmatu. Autoři se rozhodli 
ověřit, zda léčba 1% pimekrolimem může 
vést k tomuto cíli a zda je bezpečná a účin-
ná. Jednalo se o tříletou, randomizovanou, 
dvojitě zaslepenou studii, která pokračova-
la jako otevřená studie s pimekrolimem.
Studie probíhala mezi lety 2003–2008. 
Bylo do ní zařazeno celkem 1195 pacientů, 
1095 bylo randomizováno do dvou skupin 
– v první byli pacienti léčeni 1% pimekroli-
mem a ve druhé pouze vehikulem, tj. pla-
cebem. Atopická dermatitida byla diagnos-
tikována na základě kritérií konsenzuální 
konference AAD, musela trvat nejméně tři 

měsíce. Věk sledovaných dětí byl 3–18 mě- 
síců, doba sledování byla v  průměru  
2,8 roku. Během této doby nebyly zjiště-
ny signifikantní rozdíly v počtu pacientů 
léčených pimekrolimem nebo placebem, 
u  kterých se vyvinuly příznaky astmatu 
(10,7 %) nebo jiných alergických stavů – 
alergické rinitidy (22,4 %), potravinové 
alergie (15,9 %), alergické konjunktivitidy 
(14,1 %), jakékoli alergické komorbidity  
(37 %). Vývoj alergických komorbidit, rini-
tidy a potravinové alergie (nikoli samotné-
ho astmatu nebo samotné konjunktiviti-
dy) byl signifikantně častější u dětí s těžší 
atopickou dermatitidou. Pimekrolimus byl 
účinnější než placebo ve 14. týdnu léčby 
za výskytu podobných nežádoucích reakcí 
v obou skupinách nemocných. Problémem 
studie bylo neočekávaně vysoké procento 
pacientů, kteří studii přerušili (48 %), což 
snížilo váhu této studie. 

SCHNEIDER L., HANIFIN J., BOGUNIEWICZ M., 
et al. Study of atopic march: development of ato-
pic comorbidities. Pediat Dermatol, 2016, 33(4),  
p. 388–398. 

KONTAKTNÍ PŘECITLIVĚLOST 
U DĚTÍ: RETROSPEKTIVNÍ 
STUDIE 2614 DĚTÍ 
V JEDNOM CENTRU
Předpokládá se, že kontaktní přecitlivělost 
je u dětí častější, než se původně myslelo. 
Ale je jen málo velkých studií, navíc se 
jedná o většinou o multicentrické, které 
nemusejí mít stejnou metodiku a hodno-
cení. Proto se autoři rozhodli provést re-
trospektivní studii, která zhodnotila data 
pediatrického kožního oddělení Padovské 
univerzity. Během let 2002–2013 bylo epi-
kutánními testy vyšetřeno celkem 2614 
dětí ve věku 1–10 let, odeslaných k vyšet-
ření s podezřením na kontaktní alergický 
ekzém. Epikutánní testy byly vybrány na 
základě evropské sady alergenů.
Skupina pacientů byla rozdělena do tří 
věkových podskupin: a) do tří let (409 dětí), 
b) 2–5 let (1049 dětí) a c) 6–10 let (1156 dětí). 
Odečet byl prováděn 2. a 4. den od aplikace 
testů. Při testování nikdo z pacientů neměl 
známky dermatitidy, neužíval celkově kor-
tikosteroidy ani nepoužíval topické korti-
kosteroidy v posledním týdnu před testy. 
Výsledky: 1220 dětí (46,7 %) mělo alespoň 
jednu pozitivní reakci, z toho bylo relevant-
ních 606 (49,7 %). Nejčastějšími alergeny 
byly sulfát niklu (22,7 %), kobalt chlorid 
(11,1 %), dichromát draslíku (9,9 %), neo-
mycin sulfát ( (5,2 %), thimerosal (4,2 %).  
Prevalence kontaktní přecitlivělosti byla 
podobná u dětí s atopickou dermatitidou 
(47,3 %) a bez ní (46,1 %). Děti s atopickou 
dermatitidou měly vyšší prevalence pozi-
tivních reakcí na dichromát draslíku, směs 
extraktů složnokvětých rostlin a disperzní 
modř. Autoři v diskusi uvádějí, že vysoká 
prevalence kontaktní přecitlivělosti na nikl 
nemusí souviset jen s bižuterií, knoflíky, 
hračkami, ale také s  novými přístroji – 
počítači, telefony apod. Přecitlivělost na 
kobalt je vysvětlována nejen jako přidru-
žená k  alergii na nikl, ale vyskytuje se 
častěji u  dermatitidy nohou. Lokalizace 

dermatitidy proto může pomoci klinikovi 
odhalit možný alergen. V  této studii ko-
relovaly dermatitida na hlavě s kontaktní 
přecitlivělostí na nikl, kobalt nebo neomy-
cin a dermatitida na nohou s přecitlivělostí 
na nikl, chrom nebo kobalt.
Autoři studie konstatují, že kontaktní 
přecitlivělost u malých dětí je častá a epi-
kutánní testy jsou standardem ke stavení 
diagnózy kontaktní alergické dermatitidy. 
Mají být provedeny vždy, pokud je na tuto 
diagnózu podezření nebo pokud derma-
titida neodpovídá na konvenční terapii. 
Testování doporučují i u dětských pacientů 
s atopickou dermatitidou, která je refrak-
terní k léčbě.

BELLONI FORTINA A., FONTANA E., PESERICO A.  
Contact sensitization in children: A  retrospective 
study od 2.614 childern from a single center. Pediat 
Dermatol, 2016, 33(4), p. 399–404. 

VLIV ALELY HLA-B*58:01 
A RENÁLNÍHO POŠKOZENÍ NA 
KOŽNÍ NEŽÁDOUCÍ REAKCE 
INDUKOVANÉ ALOPURINOLEM 
Alopurinol je běžně předepisován jako 
lék první volby u pacientů s dnavou artri-
tidou, urátovou nefropatií a poškozením 
ledvin. Jeho podávání je ale spojováno 
s  výskytem kožních nežádoucích reak-
cí, které mohou mít různou klinickou 
manifestaci – od makulopapulózního 
exantému až po těžké, život ohrožující 
reakce, které zahrnují DRESS (lékovou 
reakci s  eozinofilií a  systémovými pří-
znaky), Stevensův-Johnsonův syndrom 
a toxickou epidermální nekrolýzu. Autoři 
studovali 146 pacientů s  nežádoucími 
kožními reakcemi na alopurinol (těžké 
reakce se vyskytly ve 106 případech a ma-
kulopapulózní exantém ve 40 případech) 
a porovnali je s kontrolní skupinou 285 ne- 
mocných, kteří alopurinol tolerovali. 
Ve skupině nemocných s  výskytem těž-
kých nežádoucích reakcí byla významně 
statisticky přítomna alela HLA-B*58:01. 
Společný výskyt alely HLA-B*58:01 a led-
vinového selhání znamenal vyšší přes-
nost odhadu vzniku nežádoucích kožních 
lékových reakcí. Proto se autoři studie 
domnívají, že nemocní s přítomností alely 
HLA-B*58:01, kteří mají sníženou funkci 
ledvin (zejména při snížení glomerulární 
filtrace pod 30 ml/min/1,73 m2), by neměli 
alopurinol užívat. Pozn. Je otázkou, zda vyšet-
ření této alely je v ČR dostupné.

CHAU Y. N., YU-TING, Y., CHUANG-WEI W., et al. 
Impact of the HLA-B*58:01 allele and renal impair-
ment on allopurinol-induced cutaneous adverse rac-
tions. J Invest Dermatol, 2016, 136, p. 1373–1381.
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SUCCUS

NEŽÁDOUCÍ REAKCE 
U HYPOTROFICKÝCH 
A NEDONOŠENÝCH DĚTÍ 
LÉČENÝCH TOPICKÝM 
TIMOLOLEM PRO 
INFANTILNÍ HEMANGIOM
Hemangiomy jsou nejčastějšími nádory 
u dětí, postihují asi 4 % z nich. Asi u 12 %  
hemagiomů se vyskytují komplikace, kte-
ré je nutné léčit. Patří mezi ně vznik ulce-
rací, krvácení, poruchy zraku, obstrukce 
dýchacích cest a trvalé následky v podobě 
jizev až znetvoření. V léčbě hemangiomů 
se využívají kortikosteroidy, interferon 
alfa, vinka alkaloidy a  od roku 2008 be-
tablokátory. Dnes je systémově podávaný 
propranolol považován za lék první volby. 
Léčba celkovým propranololem může být 
komplikována vznikem nežádoucích účin-
ků v podobě bradykardie, hypotenze, hypo-
glykémie a bronchospazmu, což omezuje 
jeho využití u  méně závažných případů 
hemangiomů nebo u nedonošených a hy-
potrofických dětí. 
Topický propranolon není komerčně do-
stupný, ale existují oční kapky – timolol, 
který je povolen FDA v  indikaci glauko-
mu u  dětí. Podle průzkumu provedené-
ho Society for Pediatric Dermatology bylo  
dosud léčeno topickým timololem na  
7500 dětí. Timolol je neselektivní inhibitor 
beta-adrenergního receptoru, schválený 
již roku 1978 pro nitrooční podání u dospě-
lých s glaukomem. Autoři studie udávají, 

že začali používat topický timolol v 0,5 % 
koncentraci v  roztoku pro superficiální 
hemangiomy off-label v  indikaci heman-
giomů od roku 2008. Cílem studie bylo 
prokázat, zda topický timolol je bezpečný 
a  zda je Holterovo monitorování vhodné 
k posouzení systémového vstřebání léku.
Celkem bylo v období let 2008–2013 léčeno 
103 dětí s komplikovaným hemangiomem. 
Jeden pacient byl léčen za hospitalizace, 
ostatní ambulantně. Za komplikovaný 
hemangiom byl považován takový, který 
byl ve funkčně nebezpečné lokalizaci, byl 
ulcerovaný nebo bylo velké riziko znetvo-
ření. Dvacet dva dětí bylo považováno za 
vysoce rizikové pacienty. Jednalo se o nedo-
nošené děti, které se narodily dříve než ve  
44. postmenstruačním týdnu (tj. součet 
týdnů gestačních a  chronologických po 
narození) a dostávaly více než dvě kapky 
timololu denně, nebo byl lék aplikován 
na místa s  vysokým rizikem celkového 
vstřebání (sliznice, ulcerovaný heman-

giom, aplikace v  okluzi). Tyto děti byly 
monitorovány pomocí holtera. 
Výsledky. Čtyři děti měly epizody brady-
kardie, dvě z  nich byly donošené, vážily 
nad 3000 g a měly krátké asymptomatické 
epizody bradykardie bez vztahu k době apli-
kace timololu. Další dvě děti měly sympto-
matickou bradykardii při podání timololu 
a současně to byly jediné dvě děti s hmot-
ností pod 2500 g v době začátku terapie. 
Obě byly zároveň nedonošené, léčba byla 
zahájena v  34., resp. 37. postmenstruač- 
ním týdnu. Navíc byla dávka timololu vyš-
ší než v průměru u ostatních dětí.
Autoři na základě vlastního pozorování 
konstatují, že léčba infantilních hemangio- 
mů topickým timololem u rizikových do-
nošených dětí v denní dávce do 0,2 mg/kg  
je bezpečná, ale děti nedonošené a hypo-
trofické (mladší než 44 postmenstruačních 
týdnů a  o  hmotnosti do 2500 g) mohou 
mít nežádoucí reakce v  podobě brady-
kardie, hypotenze, apnoe a  hypotermie. 
Doporučují proto u  nedonošených a  hy-
potrofických dětí monitorovat tělesnou 
teplotu, krevní tlak a tepovou frekvenci.

FROMMELT P., JUERN A., SIEGEL D., et al. Adverse 
events in young and preterm infants receiving topical 
timolol for infantile hemangioma. Pediat Dermatol, 
2016, 33(4), p. 404–414. 

Výběr a překlad
prof. MUDr. Jana Hercogová, CSc. 
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SOUHRN

Melanom je nádorem s nejvyšší mortali-
tou a ze všech maligních nádorů vykazuje 
nejrychleji stoupající incidenci. Čím dříve 
je melanom správně diagnostikován a dří-
ve je zahájená adekvátní léčba, tím větší 
je pravděpodobnost příznivého průběhu 
onemocnění. Melanom je nádor s vysokým 
metastatickým potenciálem a  zejména 
v  případě nodulárního melanomu může 
metastazovat již v průběhu několika mě-
síců od vzniku primárního tumoru.

KLÍČOVÁ SLOVA

melanom • UV záření • fotoprotekce • 
dermatoskopické vyšetření

SUMMARY

Zelenkova D., Secnikova Z., Drbohlavova T., 
Fridrichova, M. Melanoma
Melanoma is a  high mortality tumour 
and from all malignant tumours, it has 
the fastest rising incidence. The sooner 
melanoma is properly diagnosed and the 
sooner adequate treatment is administ-
ered, the greater the chance of positive-
ly influencing the course of the disease. 
Melanoma is a  tumour with high meta-
static potential and especially in cases of 
nodular melanoma, metastases can occur 
within a few months of formation of the 
original tumour.

KEY WORDS

melanoma • UV rays • photoprotection 
• dermatoscopic examination

SYNONYMA
maligní melanom
angl. melanoma, malignant melanoma
něm. Melanom
z řečtiny melas = tmavý, oma = nádor

DEFINICE 
Melanom je maligní nádor, který pochází 
z melanocytů a primárně postihuje kůži. 
Kromě kůže se může vyskytovat ve struk-

turách oka (spojivka, sítnice, duhovka, 
ciliární aparát), na sliznicích nebo me-
ningách.

HISTORIE
Přibližně v 5. století před naším letopoč-
tem Hippokrates jako první popisuje tmavý 
kožní nádor, od něj pochází pravděpodobně 
i název nemoci (viz výše). Existují archeo- 
logické důkazy přítomnosti melanomu 
v nálezech koster mumií objevených v Peru 
pocházejících ze 4. století před naším leto-
počtem. První muž, který úspěšně excido-
val melanom u pacienta, byl John Hunter 
v roce 1787. V té době nevěděl přesně, o jaký 
nádor se jedná, a nález popsal jako „houbo-
vitý rakovinový výrůstek“. Až později, v ro-
ce 1968, se při zkoumání zakonzervovaných 
vzorků tkáně přišlo na to, že se jednalo 
pravděpodobně o metastazující melanom. 
V roce 1820 William Norris jako první po-
psal heterogenní povahu některých typů 
melanomů. Poprvé byl termín melanom 
představen odborné veřejnosti v roce 1838 
sirem Robertem Carswellem.

EPIDEMIOLOGIE
Melanom tvoří přibližně 4 % všech kož-
ních nádorů, ale je nádorem s  nejvyšší 
mortalitou. Ze všech maligních nádorů 
vykazuje melanom nejrychleji stoupající 
incidenci, což je určitě do jisté míry způ-
sobeno jeho časnější a přesnější diagnos-
tikou v posledních letech. V České repub-
lice byla v roce 2013 incidence melanomu 
přibližně 22/100 000 obyvatel, o něco málo 
častěji se vyskytuje u mužů. Celosvětově 
se uvádí dva vrcholy incidence melanomu 
v závislosti na věku – mezi 30.–40. rokem 
a mezi 55.–70. rokem života. Nejvyšší in-
cidence v ČR je podle údajů ÚZIS ČR mezi 
60.–70. rokem života, čím dál častěji se ale 
melanom objevuje u  mladších jedinců. 
Melanom u dětí mladších 14 let je velmi 
vzácný. Mírně rostoucí trend má incidence 
melanomu u dětí starších 15 let, o něco vyš-
ší je incidence u dívek. Bílá populace má 
přibližně 10násobně vyšší riziko kožního 
melanomu ve srovnání s  afroamerickou 
rasou. Přetrvávají rozdíly mezi muži a že-
nami v anatomické lokalizaci melanomu. 

U mužů je nejčastější lokalizací trup (zá-
da), u  žen se vyskytuje častěji v  oblasti 
dolních končetin. Mortalita pro melanom 
u žen je pod 3/100 000, u mužů je vyšší, 
4/100 000, což je vysvětlováno tím, že muži 
přijdou k vyšetření pozdě s prognosticky 
nepříznivým nádorem.(1, 2)

ETIOPATOGENEZE
Melanom vzniká z  melanocytů, buněk 
pocházejících z neurální lišty migrujících 
během intrauterinního života do epidermis, 
uvey, mening a sliznic. Přibližně 5–10 % 
melanomů se objevuje u nemocných, kte-
ří mají mezi přímými příbuznými ales-
poň jednoho jedince s melanomem. První 
případ familiárního melanomu popsal 
Norris v  roce 1857. Hereditární melanom 
je geneticky velmi heterogenní s předpo-
kládanou polygenní dědičností. Melanom 
může jinak vzniknout v  preexistujícím 
pigmentovém névu nebo na zcela zdravé 
kůži, tzv. de novo, většina nově vzniklých 
nádorů je indukovaných UV zářením. 
Nicméně melanom se může objevit i na 
neosluněných částech těla, například 
v oblasti plosek nohou nebo na perineu. 
Některé pigmentové útvary jsou považová-
ny za rizikové pro vznik melanomu. Patří 
sem zejména dysplastické a kongenitální 
névy. Otazný je počet dysplastických névů. 
Některé studie uvádí, že přítomnost již 
jednoho dysplastického névu zvyšuje riziko 
melanomu u pacienta 1,6násobně, zatímco 
pět a více dysplastických névů zvyšuje toto 
riziko 10násobně. Kongenitální névy se 
taktéž považují za rizikový faktor melano-
mu, chybí však přesná definice velikosti 
névu, od které se stává rizikovým. Za jeden 
z nejlépe zdokumentovaných rizikových 
faktorů se považuje UV záření, přičemž 
v případě melanomu se jedná zejména o in-
termitentní UV expozici. UV záření působí 
přes řadu mechanismů – imunosupresivní 
účinek, potenciace tvorby volných radiká-
lů, poškození DNA melanocytů, indukce 
buněčné proliferace a další. Je zajímavé, 
že melanom pravděpodobně nemá vztah 
ke kumulativní dávce UV záření, častěji se 
vyskytuje u pacientů pracujících v uzavře-
ných prostorách než u pracujících venku. 
V  etiopatogenezi melanomu se uplatňu-

Kožní melanom 
Zelenková D. Sečníková Z., Drbohlavová T., Fridrichová M.

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 3, s. 143–152
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je i řada genů – CDKN2A, CDK4, RB1 nebo 
PTEN. CDKN2A se zdá být obzvláště důležitý 
v obou případech sporadického i dědičného 
melanomu. Za další rizikové faktory se po-
važuje celkový počet pigmentových névů 
větší než 50, mírně zvýšené riziko (2–8ná-
sobně) je u pacientů na imunosupresivní 
léčbě.(3, 4, 25, 26)

KLINICKÝ OBRAZ
Klinický obraz melanomu závisí na jeho 
histologickém typu. V současnosti se roz-
lišuje několik variant melanomu, přičemž 
existují čtyři základní a nejčastější typy 
a dále rozlišujeme méně časté formy tohoto 
nádoru (viz níže). Každý typ melanomu 
má svůj charakteristický klinický vzhled. 
Superficiálně se šířící melanom se proje-
vuje jako postupně rostoucí hnědá makula 
až plak, obvykle větší než 6 mm v průměru. 
Může mít různý stupeň intenzity pigmenta-
ce, často je pigmentace heterogenní. Bývá 
ostře ohraničený, může obsahovat hypopig-
mentované nebo narůžovělé okrsky, které 
jsou známkou regrese. V rámci primární 
makuly se může objevovat nodulus, který 
je známkou vertikální fáze růstu a je vždy 
sekundární (sekundárně nodulární super-
ficiálně se šířící melanom). Nodulární 
melanom je primárně hnědý až hnědočerný 
uzel různé velikosti. Na povrchu bývá hlad-
ký, někdy se může olupovat, na povrchu 

se může nacházet ulcerace, může krvácet. 
Lentigo maligna (melanoma in situ) je ob-
vykle heterogenně pigmentovaná, nepřes-
ně ohraničená hnědá makula. Častější je 
u osob vyššího věku, typicky v solární loka-
lizaci (obličej, dekolt). Po řadě let plošného 
šíření může dojít k vertikální fázi růstu, což 
se klinicky projeví vyvýšením léze a vzni-
kem uzlu. Právě tento jev je označován za 
klíčový v přechodu lentigo maligna do lenti-
go maligna melanomu. Akrolentiginózní 
melanom postihuje nejčastěji dlaně, plosky 
nebo se vyskytuje subungválně. Na kůži 
se prezentuje jako pigmentovaná, nepra-
videlně ohraničená makula nebo plak, 
v  pozdní fázi se může objevit nodulus. 
V případě subungvální lokalizace imituje 
hemoragii nebo onychomykózu. Typické 
je hnědé až šedohnědé zbarvení nehtové 
ploténky, poměrně ostře ohraničené, dů-
ležité je pátrat po přechodu pigmentace na 
přilehlý subungvální val (Hutchinsonovo 
znamení). Desmoplastický melanom po-
stihuje zejména starší pacienty (nad 60 let), 
často imituje nemelanomové kožní nádory. 
Z toho důvodu bývá prodleva v diagnostice 
a s tím spojené vyšší riziko invazívního růs-
tu až perineurálního šíření. Amelanotický 
melanom se jeví jako světle pigmentovaný 
nebo narůžovělý uzel různé velikosti. Pro 
svůj nespecifický vzhled může taktéž způso-
bovat pozdní diagnostiku a horší prognózu 
pro pacienta. Další typy melanomů jsou 

spíše než podle klinického obrazu rozliši-
telné histopatologickým vyšetřením.(1, 2, 5)

HISTOPATOLOGICKÝ NÁLEZ
Histopatologická charakteristika melano-
mu vychází z jednotlivých typů melanomů 
a je uvedena v Tab. 1.

KLASIFIKACE A VARIANTY
Melanom lze klasifikovat na několik typů. 
Klasifikaci podle klinického, histopatolo-
gického a molekulárněbiologického vyšet-
ření znázorňuje Tab. 2. 

PRŮBĚH
Průběh onemocnění závisí na typu melano-
mu a časnosti jeho diagnostiky. Čím dříve 
je melanom správně diagnostikován a čím 
dříve je zahájena adekvátní léčba, tím vět-
ší je pravděpodobnost příznivého průběhu 
onemocnění. Melanom je nádor s vysokým 
metastatickým potenciálem, a  zejména 
v případě nodulárního melanomu může 
metastazovat již v průběhu několika měsíců 
od vzniku primárního tumoru. 

VYŠETŘENÍ 
Klinické stanovení diagnózy melanomu 
je obvykle založeno na kritériích ABCDE, 

Typ melanomu Histopatologické charakteristky

lentigo maligna  melanom • nepravidelné lentiginózní šíření atypických melanocytů na dermoepidermální junkci (DEJ) 

• transepidermální migrace melanocytů

• nepravidelná distribuce hnízd na úrovni DEJ

• nápadné cytologické atypie

• asymetrická distribuce pigmentu

• přítomnost mitóz na spodině léze

• perilezionálně známky solární elastózy

superficiálně se šířící melanom • nepravidelné pagetoidní šíření melanocytů nad DEJ

• transepidermální migrace melanocytů

• nepravidelná distribuce hnízd na úrovni DEJ

• různá velikost hnízd, splývání sousedních hnízd

• variabilní cytologické atypie

• asymetrická distribuce pigmentu

nodulární melanom • nápadné cytologické atypie

• obvykle in situ komponenta nepřesahuje 3 rete ridges

akrolentiginózní melanom • lentiginózní šíření melanocytů v bazální vrstvě epidermis

• nepravidelná melanocytární hnízda

• nepravidelné střídání hnízd s jednotlivými melanocyty v oblasti DEJ

• vřetenovitý tvar nádorových buněk v dermis

Tab. 1                    Histopatologické charakteristiky jednotlivých typů melanomů
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jejichž využití je především v diagnostice 
časného stadia plošně se šířících melano-
mů.(1) Nedílnou součástí diagnostického 
procesu je využití dermatoskopického vy-
šetření.(6–9) Jedná se o  neinvazívní vyšet-
řovací metodu, která umožňuje přesnější 
a  rychlou diagnostiku jednotlivých rysů 
charakteristických pro melanom. In vivo lze 
u pacienta hodnotit změny barvy a mikro-
strukturu léze v úrovni epidermis, oblasti 
junkce až papilární dermis. K  dispozici 
máme ruční nebo digitální přístroje, které 
jsou nepostradatelné zejména v případech 
vyšetřování malých lézí s  velikostí pod  
3 mm. Mezi základní dermatoskopické 
rysy melanomu patří: ostře ukončená 
pigmentová síť na periferii, pseudopo-
die, radiální proužkování, excentrická re-
grese pigmentace nebo šedomodrý závoj  
(Tab. 3).(10, 11) Využití konfokální mikrosko-
pie není v ČR pro diagnostiku melanomu 

rozšířené v takové míře jako dermatosko-
pie. Nicméně tato metoda má svoje výhody 
vzhledem k  dobré rozlišovací schopnos-
ti melanocytů a  keratinocytů. Vyžaduje 
ale stejně tak jako dermatoskopie určitou 
klinickou praxi. V  naprosté většině pří-
padů musí být suspektní excidovaná léze 
podrobena histopatologickému vyšetření. 
V současné době by měl histopatologický 
závěr obsahovat všechna kritéria požado-
vaná AJCC.(1, 3) Jedná se o tloušťku nádoru 
v milimetrech (Breslowovo skóre), přítom-
nost ulcerace, počet mitóz na milimetr 
čtvereční, vzdálenost nádoru od okrajů 
řezu a spodiny. V současnosti je k dispozici 
několik typů histologických barvení, kro-
mě S100 proteinu se využívá taktéž Melan 
A nebo HMB-45, což jsou markery mela-
nocytární povahy nádorů. Hloubka invaze 
podle Clarka má podle současných poznat-
ků význam pouze pro nádory tenčí než 

1 mm. Mezi doplňková histopatologická 
kritéria dále patří typ růstové aktivity (ho-
rizontální/vertikální), přítomnost zánět-
livého infiltrátu, intenzita pigmentace, 
intravaskulární/intralymfatická invaze, 
marker proliferace MIB-1.(3, 6, 7) Důležité je 
taktéž stanovení přítomnosti některých 
typů mutací (např. BRAF), které mohou 
mít vztah k  následné terapii. Důležitou 
součástí vyšetřovacího procesu se vzta-
hem ke stagingu a prognóze je v případě 
melanomu vyšetření sentinelové uzli- 
ny.(1, 3, 12) Sentinelová uzlina je první uzli-
na, která drénuje oblast, v níž se vyskytuje 
nádor, tudíž je hlavním místem poten-
ciálních metastáz. Není palpovatelná. 
Identifikuje se předoperační scintigrafií, 
při které se nalezené uzliny označí bar-
vou na kůži. Při následném chirurgickém 
výkonu se peroperačně za použití ruční 
gama-kamery uzliny identifikují, odstraní  

Tab. 2                   Klasifikace melanomu podle klinického, histopatologického a molekulárněbiologického vyšetření

Klinickopatologická klasifikace – základní typy

superficiálně se šířící melanom 60–70 %, makula → plak, iniciálně intraepidermální růst, horizontálně/radiální  šíření, nodulus je 

sekundární

nodulární melanom 15–30 %, nodulus je primární, sekundární krvácení/ulcerace, agresivní vertikální fáze růstu s minimál-

ní/žádnou horizontální fází

lentigo maligna  melanom vznik po mnoha letech z lentigo maligna (melanoma in situ), solární lokalizace, starší pacienti

akrolentiginózní melanom 2–10 %, palmoplantární/subungvální, v intraepidermální fázi typická nepravidelná pigmentace, nodu-

lus v pozdní fázi 

Klinickopatologická klasifikace – vzácné typy (< 5 %)

desmoplastický věk 60−65, solární lokalizace, imponuje jako NMSC, prodlení v dg., perineurální šíření, lokální recidivy

amelanotický bez pigmentu, imituje NMSC

névoidní tvořen malými névocyty, podobnost s benigním névem

spitzoidní ostré ohraničení, symetrie léze jako u névu Spitzové, ale obsahuje mitózy, atypie, intraepidermální 

šíření

polypoidní exofytický růst

osteoidní subungvální lokalizace, dále plosky a dlaně

animal type obsahuje silně pigmentované melanofágy

melanom měkkých tkání mladší věk, postihuje šlachy a aponeurózy končetin

melanom z modrého névu sakrální oblast a kštice

melanom z balonových buněk

myxoidní melanom

melanom z buněk pečetního prstenu

Molekulárněbiologická klasifikace

mutace BRAF melanom na trupu a končetinách na podkladě intermitentní UV expozice

mutace NRAS melanom na hlavě a krku, chronická UV expozice

mutace c-KIT neexponované části těla, akrální části, sliznice 

TNMSC – nemelanomové nádory kůže 
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a  odešlou na  histopatologické vyšetření. 
Indikacemi k  vyšetření sentinelové uz-
liny je Breslowovo skóre nad 1 mm, pří-
tomnost ulcerace nebo počet mitóz nad  
6/mm2. Kontraindikací k  vyšetření sen-
tinelové uzliny je stav po radikální excizi 
např. s posunem kůže, kdy může dojít 
ke změně lymfatické drenáže. Pozitivní 
sentinelová uzlina je indikací k regionální 
lymfadenektomii, která sice podle studií 
neprodlužuje dobu přežití, ale prodlužuje 
dobu bez relapsu. Palpovatelná lymfatická 

Tab. 3                   Základní dermatoskopické charakteristiky pigmentových névů a melanomu

Tab. 4                   Diferenciální diagnostika melanomu

Dermatoskopické rysy Pigmentový névus Melanom

pigmentová síť jemná, pravidelná, tenčící se do periferie akcentovaná, nepravidelná, náhle ukončená 

pseudopodie chybí časté, asymetrické

radiální proužkování chybí časté, asymetrické

hnědé globule pravidelný tvar a distribuce nepravidelný tvar a distribuce

šedomodrý závoj chybí častý

difúzní pigmentace homogenní se zesvětláním na periferii nepravidelná

depigmentace symetrická, v centru excentrická

Typ melanomu Diferenciální diagnóza

dysplastický névus 

bazaliom s pigmentem 

seboroická veruka

superficiálně se šířící melanom solární keratóza

m. Bowen

melanóza rtu/genitálu

modrý névus

névus Spitzové

hemangiom

seboroická veruka

bazaliom

nodulární melanom dermatofibrom

spinocelulární karcinom

Kaposiho sarkom

trichoepiteliom

angiokeratom

onychomykóza 

akrolentiginózní melanom subunguální hemoragie

subungvální névus

bazaliom

amelanotický melanom spinocelulární karcinom

pyogenní granulom

Kaposiho sarkom

uzlina je vždy indikací k radikální exstir-
paci lymfatických uzlin.(1, 3, 12, 13) V  rámci 
stagingu lze doplnit taktéž rtg vyšetření 
hrudníku, USG břicha a  spádových lym-
fatických uzlin a  laboratorní vyšetření. 
V indikovaných případech provádíme CT 
vyšetření mozku, hrudníku, břicha a pán-
ve, ev. celotělové PET/CT. Z laboratorních 
parametrů není žádný marker specifický 
pro melanom, běžně se vyšetřují zejména 
renální a jaterní parametry, LDH (nespe-
cifický marker rozpadu buněk), KO + dife-

renciál. V poslední době se objevují práce 
o hodnotách CRP, kdy jeho zvýšení (> 10 
mg/l) koreluje s horší prognózou onemoc-
nění ve všech stadiích a jeho zvýšení v prů-
běhu onemocnění bývá spojeno s progresí 
onemocnění.(19) Také sérový S-100 protein, 
MIA (melanoma-inhibiting activity) nebo 
tyrosináza mohou být prediktivními fakto-
ry metastatického procesu, rutinně zatím 
ale nejsou v praxi rozšířeny.(14) 

DIAGNOSTIKA V BODECH
1. Klinické vyšetření
2. Dermatoskopie/konfokální mikroskopie
3. Histopatologické vyšetření
4. Staging (vyšetření sentinelové uzliny 
+ laboratorní vyšetření + zobrazovací me-
tody)

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA
Diferenciální diagnostiku melanomu po-
dle jednotlivých typů znázorňuje Tab. 4.

TERAPIE
1. LÉČBA OPERABILNÍHO, 
LOKÁLNĚ NEPOKROČILÉHO 
ONEMOCNĚNÍ
Radikální léčba melanomu je vždy chi-
rurgická. Základním léčebným postupem 
v případech, kdy není klinická diagnóza 
jasná, je prostá neširoká excize. Biopsie 
před samotnou excizí se běžně nedopo-
ručuje. Lze ji ovšem zvážit v  případech 
rozsáhlých suspektních lézí, například při 
velkých lentigo maligna v obličeji. V tom 
případě by měla být biopsie provedena 
z nejvíce suspektního místa. Při potvrze-
ní melanomu je indikována totální excize 
s lemem zdravé tkáně, jehož šířka se řídí 
tloušťkou nádoru (Tab. 5). Adjuvantní 
léčba je indikována v případech po operaci 
melanomu u pacientů, u kterých nejsou 
metastázy jednoznačně prokazatelné, ale 
lze je s vysokou pravděpodobností předpo-
kládat. Jedná se o stadia IIB, IIC, IIIA–C. 
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Adjuvantní léčbu je vhodné zahájit co nej-
dříve po operaci. V současnosti je jediným 
přípravkem schváleným FDA pro adjuvant-
ní léčbu interferon-alfa (IFN-alfa). Jeho 
benefit je vzhledem k četným nežádoucím 
účinkům hraniční, ale přesto se používá. 
Prodlužuje dobu do relapsu, neprodlužuje 
však celkovou dobu přežití pacientů. V roce 
2011 byl schválen k použití tzv. pegylovaný 
IFN-alfa. Pegylace je proces konjugace IFN-
-alfa s  polyetylenglykolem, přičemž tato 
forma je pomaleji absorbována a  méně 
imunogenní. Výhodou je zejména aplikace 
léčiva 1krát týdně.(1, 15, 16) Adjuvantní che-
moterapie se v současnosti v léčbě mela-
nomu nepoužívá. Radioterapie v kurativní 
indikaci se pro radiorezistenci onemocnění 
nevyužívá, lze na ni pomýšlet ojediněle 
v případě drobných lézí při kontraindikaci 
chirurgického řešení. Kontaktní rtg tera-
pie má své místo v léčbě lentigo maligna 
u starších pacientů.(20) 

2. LÉČBA LOKÁLNĚ POKROČILÉHO 
(INOPERABILNÍHO) 
A METASTAZUJÍCÍHO MELANOMU
Velký posun v léčbě zaznamenal v posled-
ních letech metastazující melanom. Jedná 
se o velice agresivní nádor, často rezistent-
ní ke klasické chemoterapii. Standardem 
terapie je v dnešní době cílená léčba (ve-
murafenib, dabrafenib, trametinib a co-
bimetinib u  nemocných s  mutací BRAF 
V600) a imunoterapie (ipilimumab, nivo-
lumab, pembrolizumab).(5, 21) V  roce 2011 
schválila FDA pro léčbu metastazujícího 
melanomu nový lék – ipilimumab. Jedná 

se o první lék, který byl schopen prodloužit 
přežívání nemocných s  metastazujícím 
melanomem. Ipilimumab je monoklonál-
ní protilátka proti CTLA-4, což je důležitá 
molekula na T-lymfocytech negativně re-
gulující imunitní reakci v protinádorové 
imunitní odpovědi. Při inhibici CTLA-4 
navázáním ipilimumabu dochází ke zvý-
šení a prodloužení imunitní odpovědi na-
mířené proti nádorovým buňkám. Jeho 
účinek není okamžitý, lze ho očekávat 
za přibližně čtyři měsíce. Nejdříve totiž 
musí dojít k aktivaci T-lymfocytů, posléze 
k jejich proliferaci a infiltraci nádorových 
ložisek. To vysvětluje i fakt, že v průběhu 
léčby může dokonce dojít k přechodnému 
zvětšování nádorových ložisek (pseudo-
progrese). Léčebnou odpověď lze očekávat 
asi u  30–35 % pacientů. Lék se aplikuje 

ve formě infúzí, v dávce 3 mg/kg à 3 týd-
ny, celkem čtyři dávky. Mezi nejčastější 
nežádoucí účinky patří kožní exantémy, 
hepatotoxicita, autoimunitně vyvolané 
endokrinopatie nebo gastrointestinální 
toxicita. Druhým lékem, který byl scho-
pen prodloužit celkové přežívání pacientů 
s metastazujícím melanomem, je vemu-
rafenib.(1, 3, 5, 17) Vemurafenib je tzv. inhi-
bitor BRAF. BRAF je serin/threonin kiná-
za, která je součástí MAPK signální dráhy 
ovlivňující buněčnou proliferaci a  invazi 
melanomu. Mutace BRAF je prokazatelná 
asi u 50 % kožních melanomů, v 90 % se 
jedná o mutaci V600 E. Přítomnost mu-
tace BRAF je možné stanovit z  nádorové 
tkáně, buď z primárního melanomu, nebo 
z metastázy. Kromě mutace V600E, která 
je nejčastější, můžeme detekovat taktéž 
mutace V 600 K nebo V600 R. Indikací léč-
by vemurafenibem je v současnosti nere-
sekovatelný nebo metastazující melanom 
dospělých s pozitivní mutací V 600 genu 
BRAF. Podává se perorálně, terapeutický 
účinek se na rozdíl od ipilimumabu do-
stavuje velice rychle od zahájení léčby, 
již v  prvních měsících. Léčba je ale na 
druhou stranu spojena s  vysokým rizi-
kem rezistence, která se objevuje přibliž-
ně po 7–12 měsících terapie. Vysvětluje 
se reaktivací MAPK signální dráhy jinou 
cestou nebo mutací MEK proteinu, který 
je taktéž součástí této signální kaskády. 
Dalším preparátem této skupiny (inhibi-
tor BRAF) je dabrafenib, taktéž podávaný 
perorálně. K dispozici je také trametinib 
a cobimetinib (inhibitory MEK).(18) Jejich 
uplatnění je zejména v  kombinované 
léčbě s  inhibitory BRAF, kde snižují riziko 
vzniku rezistence k léčbě, a tím je kombi-
nace inhibitoru BRAF a  inhibitoru MEK 
účinnější než monoterapie inhibitorem 
BRAF. Samostatně se inhibitory MEK vy-
užívají pouze tehdy, pokud je medicínská 
kontraindikace podání inhibitoru BRAF.(21)

Breslowovo skóre (mm) Lem zdravé tkáně (cm)

MM in situ 0,5

≤ 1,0 1,0

1,0–2,0 1,0–2,0

≥ 2,0 2,0

Tab. 5                    Doporučené šířky ochranných lemů v závislosti na Breslowově skóre

Oblast metastáz Frekvence výskytu %

kůže 35–55

lymfatické uzliny 30–60

plíce 35–47

játra 25–35

CNS 35–37

kosti 15–20

Tab. 6                  Nejčastější výskyt metastáz melanomu

Stadium melanomu Typ vyšetření

melanoma in situ
stadium IA a s Breslowovým 
skóre 0,5–1,0

klinické vyšetření kůže k vyloučení duplicity 1× ročně

klinické vyšetření kůže k vyloučení duplicity 1–2× ročně

stadium II
klinické vyšetření kůže a spádových  LU při každém vyšetře-

ní, rtg plic 1× ročně

stadium III
klinické vyšetření kůže a spádových  LU při každém vyšetře-

ní, sonografie LU, jater, CT, PET/CT 1× za 6–12 měsíců

další vyšetření podle symptomatologie

   LU – lymfatické uzliny

Tab. 7                     Doporučené intervaly a spektrum vyšetření v rámci dispenzarizace pacientů 
s melanomem podle AJC



148 Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

CELOŽIVOTNÍ VZDĚLÁVÁNÍ

Mezi nejčastější nežádoucí účinky inhibi-
torů BRAF patří fototoxicita a s tím spojený 
častější výskyt spinocelulárních karcinomů 
(10–20 % nemocných). Vznik této komplikace 
není důvodem k přerušení léčby. Cílenou 
léčbu s  inhibitorem BRAF (vemurafenib 
a dabrafenib) nelze indikovat u pacientů 
bez mutace V600 genu BRAF a imunotera-
pii s ipilimumabem nelze podat pacientům 
s vážným autoimunitním onemocněním 
(např. roztroušená skleróza, Crohnova cho-
roba, systémový lupus erythematodes), 
vážnou infekcí (např. aktivní žloutenka 
typu B a C, HIV infekce) nebo pacientům 
na chronické imunosupresivní léčbě (např. 
po transplantacích). V současné době nelze 
podat v ČR cílenou léčbu ani imunoterapii 
pacientům se symptomatickými mozkový-
mi metastázami.(5)

Novým příslibem moderní imunoterapie 
jsou nivolumab a pembrolizumab, což je 
plně humánní IgG4 monoklonální protilát-
ka, která inhibuje PD-1, jeden z kontrolních 
bodů protinádorové imunitní reakce. Léčba 
anti-PD-1 protilátkami má menší procento 
léčebných odpovědí (~ 33 % pro pembrolizu-
mab) oproti inhibitorům BRAF, nicméně 

pokud k ní dojde, je velmi často dlouho-
dobá. Nivolumab i  pembrolizumab jsou 
poměrně dobře snášeny, mezi nejčastěj-
ší nežádoucí účinky patří únava, pruritus 
a nauzea.21) Mezi novější preparáty cílené 
terapie melanomu patří i inhibitory c-kit. 
Nejznámějším zástupcem inhibitorů c-kit je 
imatinib mesylát, k dalším patří nilotinib, 
masitinib a dasatinib. Četnost léčebných 
odpovědí ze studií II. fáze se pohybuje mezi 
16–23 %. 
V případech, kdy pacient není vhodným 
kandidátem pro cílenou léčbu nebo imu-
noterapii, zůstává možností konvenční 
chemoterapie nejčastěji dakarbazinem, 
temozolomidem, vysokodávkovaným 
IL-2 a  paklitaxelem samostatně nebo 
v kombinaci s cisplatinou či karboplatinou. 
Na rozdíl od výše uvedených nových prepará-
tů neprodlužuje chemoterapie celkové pře-
žití a i odpověď na léčbu je velmi omezená. 

Léčba metastáz 
Melanom je agresivně rostoucí nádor 
s  vysokým metastatickým potenciálem. 
Nejčastější výskyt metastáz melanomu 
uvádí Tab. 6. Metodou volby v případě kož-
ních metastáz melanomu je chirurgická 
excize. Pokud není například vzhledem 
k jejich rozsahu chirurgické řešení možné, 
ke zvážení jsou kryalizace, fotodynamická 
léčba, imiquimod, laserové ošetření nebo 
systémová terapie. U mnohočetných lézí 
na končetinách lze využít hypertermickou 
perfúzi s  melfalanem (lokální chemote-
rapie), kterou indikuje onkolog.(1, 3, 15, 24) 

V  případě vzdálených metastáz je opět 
metodou volby chirurgická excize a v pří-
padech, kdy není možná, přichází v úvahu 
paliativní radioterapie. Ozařování nůže 

zmírnit obtíže způsobené nádorem, vyu-
žívá se v léčbě mnohočetných mozkových 
metastáz, kostních metastáz, krvácejících 
lézí, inoperabilních uzlinových metastáz, 
při míšní kompresi apod. V případě oligo-
metastatického postižení CNS je vhodná 
radiochirurgie (Leksellův gama-nůž).(20)  

PROFYLAXE
V případě melanomu není známá.

PREVENCE A DISPENZARIZACE 
PACIENTŮ
Pacienti s  melanomem mají vyšší riziko 
vzniku dalších kožních nádorů, proto 
každý pacient s  maligním melanomem 
v  osobní anamnéze by měl být informo-
ván o významu fotoprotekce a důležitosti 
samovyšetření kůže.(27, 28) Cílem dispen-
zarizace nemocných je především časná 
diagnostika recidivy onemocnění a  jeho 
adekvátní léčba. Dispenzarizace by mě-
la probíhat v  tzv. melanomových porad-
nách nebo melanomových centrech, kde 
s dermatologem spolupracují také chirurg 
a onkolog.(29, 30) Výhodou mezioborové spo-
lupráce je komplexní zhodnocení stavu 
pacienta a zkrácení celkové doby do ade-
kvátní chirurgické nebo onkologické te-
rapie. Pouze pacienti s  melanomy in situ 
s  téměř nulovým rizikem metastazování 
mohou být sledováni u praktických lékařů, 
dermatologů nebo onkologů v  místě 
bydliště. V rámci dispenzárních kontrol se 
provádějí vždy klinická vyšetření pacienta, 
dále podle typu nádoru další laboratorní 
a  zobrazovací vyšetření. Jednotný dopo-
ručený interval kontrol nebyl dosud zce-

Stadium Charakteristiky

IA tumor  ≤ 1 mm bez ulcerace, bez postižení LU, bez vzdálených metastáz

IB tumor  ≤ 1 mm s ulcerací, tumor 1–2 mm bez ulcerace, bez postižení LU, bez vzdálených metastáz

IIA tumor 1–2 mm s ulcerací, tumor 2–4 mm bez ulcerace, bez postižení LU, bez vzdálených metastáz

IIB tumor 2–4 mm s ulcerací, tumor > 4 mm bez ulcerace, bez postižení LU, bez vzdálených metastáz

IIC tumor > 4 mm s ulcerací, bez postižení LU, bez vzdálených metastáz

IIIA tumor jakékoliv tloušťky bez ulcerace, 1–3 pozitivní LU

IIIB tmor jakékoliv tloušťky bez ulcerace, 1–3 pozitivní LU, makrometastázy

tumor jakékoliv tloušťky s ulcerací, 1–3 pozitivní LU, mikrometastázy

tumor jakékoliv tloušťky s ulcerací, 2–3 pozitivní LU, bez metastáz

IIIC tumor jakékoliv tloušťky s ulcerací, 1–3 pozitivní LU, makrometastázy

tumor jakékoliv tloušťky s ulcerací,  ≥ 4 pozitivní LU

IV tumor jakékoliv tloušťky, s postižením/bez postižení LU, vzdálené metastázy

LU – lymfatické uzliny

Tab. 8                   Staging melanomu

Stadium 5leté přežití

IA, IB téměř 100 % pro obě pohlaví

IIA–IIC muži 80 %, ženy 90 %

IIIA–IIIC 50 % pro obě pohlaví

IV muži 10 %, ženy 25 %

Tab. 9                     Pravděpodobnost pětileté-
ho přežití v závislosti  
na stadiu onemocnění
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la jednoznačně stanoven. Většina center 
se řídí vnitřními pravidly, která vychází 
z evropských a amerických doporučení.(2) 
Přehled doporučených vyšetření v závislos-
ti na stadiu onemocnění podle současných 
doporučení AJCC uvádí Tab. 7.

PROGNÓZA
Ke stanovení prognózy se používá podrob-
ná TNM klasifikace a nově celosvětově ak-
ceptovaný americký stagingový systém 
(AJCC, Tab. 8), který přesněji stratifikuje 
pacienty podle rizika. Kromě klinického 
hodnocení vychází především ze stano-
vení maximální tloušťky nádoru podle 
Breslowa, přítomnosti ulcerace a  posti-
žení sentinelové uzliny. K  nezávislým 
prediktivním ukazatelům kromě tloušťky 
nádoru a  jeho eventuální ulcerace patří 
např. i pohlaví – s lepší prognózou u žen. 
Naopak horší prognózu znamená věk nad 
50 let, zvláště u mužů, lokalizace v hor-
ních partiích trupu, na krku a ve kštici. 
Existuje lineární závislost mezi vertikální 
tloušťkou tumoru a přežíváním nemoc-
ných. Dnes se dokonce zvýšila relativně 
bezpečná horní hranice (z původních 0,75 
mm) na 1 mm s 5letým přežitím ve více než 
90 % v kontrastu s 45% přežitím u melano-
mu s tloušťkou nad 4 mm. Na druhé straně 
i u velmi tenkých maligních melanomů 
jsou zaznamenány časné metastázy a rych-
lá progrese, a proto jsou stále hledány nové 
prognostické parametry, které objektivně 
zhodnotí riziko minimální reziduální cho-
roby. Kromě postižení sentinelové uzliny 
mají významnou výpovědní hodnotu např. 
stanovení mitotického indexu nádorových 
buněk, zhodnocení angiolymfatické invaze 
a tumor infiltrujících lymfocytů či známky 
regrese, z imunohistochemických markerů 
lze v buňkách i v séru detekovat např. pro-
tein S100, jehož hladina koreluje s progresí 
choroby obdobně jako protein MIA (mela-
noma inhibitory activity). Pravděpodobnost 
5letého přežití v závislosti na stadiu one-
mocnění je znázorněna v Tab. 9.
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SOUHRN

Fototerapie využívá působení světla za úče-
lem dosažení léčebného účinku. Využívá 
záření o různé vlnové délce, samostatně či 
v kombinaci s různými fotosenzibilizáto-
ry. Terapeutický efekt závisí na správném 
výběru typu fototerapie pro danou nemoc, 
individuálních vlastnostech kůže pacienta, 
typu zářiče a jeho vzdálenosti od ozařované 
kůže. 

KLÍČOVÁ SLOVA

léčebný účinek světla • UV záření • 
PUVA • fotoferéza • fotodynamická 
léčba

SUMMARY

Secnikova, Z. Phototherapy
Phototherapy uses the action of light in 
order to achieve a therapeutic effect. It uses 
the radiation of different wavelengths in 
combination with various photosensitizers 
or alone. The therapeutic effect depends on 
the disease, type of radiation, individual 
characteristics of the patient's skin type 
and other factors.

KEY WORDS

therapeutic effect of light • UV rays • 
PUVA • photopheresis • photodyna-
mic therapy

ÚVOD
Fototerapie využívá působení světla za úče-
lem dosažení léčebného účinku. Jedná se 
o jednu z nejbezpečnějších a nejlevnějších 
léčebných metod. Využívá záření o různé 
vlnové délce, samostatně či v kombinaci 
s různými fotosenzibilizátory. V současné 
době fototerapie zahrnuje využití přede-
vším UV záření – širokopásmového UVB 
(290–320 nm), úzkopásmového UVB (311–313 
nm), UVA1 záření (340–400 nm), kombi-
naci UVA s psoraleny (PUVA), mimotělní 
fotochemoterapii (fotoferézu), méně často 
viditelného světla (fotodynamická léčba) 
nebo infračerveného světla. Terapeutický 
efekt závisí na správném výběru typu foto-

terapie pro danou nemoc, individuálních 
vlastnostech kůže pacienta, typu zářiče 
a jeho vzdálenosti od ozařované kůže. 

HISTORIE
Po mnoho staletí byla léčba slunečním svět-
lem nebo „helioterapie“ využívaná v léčbě 
různých kožních onemocnění. Před více než 
3500 lety starověcí egyptští a indičtí léčitelé 
používali sluneční světlo v léčbě leukoder-
mie (dnes vitiliga). Skutečný zájem o využi-
tí ultrafialového záření v léčbě nemocí začal 
na počátku 20. století, když Niels Finsen 
obdržel v roce 1903 Nobelovu cenu za své 
léčebné výsledky s lupus vulgaris. To zna-
menalo začátek moderní fototerapie a bylo 
to stimulem pro zavedení tzv. „světelných 
stanic“ pro léčbu tuberkulózy nebo bérco-
vých vředů během války, a posléze i v léčbě 
dalších kožních onemocnění. Fototerapie 
pomocí umělých světelných zdrojů má tra-
dici trvající již téměř 100 let. Kombinace 
topického surového černouhelného dehtu 
a následného UV záření pro léčbu psoriázy 
byla zavedena Goeckermannem v roce 1925 
a stala se standardní terapií lupénky zejmé-
na v USA. V roce 1970 bylo pozorováno, že 
širokopásmové UVB záření je samo o sobě 
úspěšné v  léčbě některých typů psoriázy. 
Významným pokrokem byl vývoj zářivek, 
které emitují úzkopásmové UVB záření 
(311–313 nm) v polovině 80. let minulého 
století. Toto úzké spektrum představuje 
v současnosti nejefektivnější a nejčastěji 
používaný typ UVB fototerapie. V roce 1974 
byla do praxe zavedená fotochemoterapie, 
došlo k rozšíření léčebných indikací pro fo-
to(chemo-)terapii také v kombinaci s lokál-
ními a systémovými prostředky. Zavedení 
mimotělní fotoforézy v roce 1987 v  léčbě 
kožního T-buněčného lymfomu a  lokální 
fotodynamické terapie koncem 20. století 
široce rozšiřují terapeutické možnosti ze-
jména v dermatoonkologii.

UVB FOTOTERAPIE 
MECHANISMUS ÚČINKŮ
UVB fototerapie spočívá ve využití umě-
lého UVB záření bez použití exogenních 
fotosenzibilizátorů. Jeho vlnová délka je 

290–320 nm. Má větší energii než UVA 
záření, ale menší schopnost pronikat do 
hloubky, účinek UVB dosahuje přibližně 
na úroveň bazální membrány. Je silně 
erytemogenní a pigmentotvorné, přičemž 
indukuje novotvorbu melaninu. Obecně 
se při fototerapii uplatňují dvě kategorie 
účinků – antimitotické (antiproliferač-
ní) a  imunomodulační (protizánětlivé). 
Nejvýznamnějším chromoforem pro 
UVB záření je jaderná DNA. Absorpce UV 
záření nukleotidy vede k  formaci DNA- 
-fotoproduktů, zejména pyrimidinových 
dimerů. UVB je schopno přímo poškozovat 
DNA tím, že navozuje tvorbu kovalentních 
vazeb mezi sousedními pyrimidinovými 
bázemi v DNA řetězcích, čímž dochází ke 
změně struktury a  narušení genetické-
ho kódu. Expozice UVB záření zpomaluje 
syntézu DNA, čehož se využívá k potlačení 
akcelerované syntézy DNA v  epidermis 
v léčbě psoriázy. Kromě účinků na buněč-
ný cyklus UV záření indukuje uvolňování 
prostaglandinů a cytokinů. Například in-
terleukin (IL)-6 a IL-1 hrají důležitou roli 
v rozvoji systémových příznaků při spále-
ní na slunci (úpal, úžeh). UVB záření dále 
ovlivňuje Langerhansovy buňky, které 
jsou na UVB mimořádně citlivé a vlivem 
záření jsou schopny měnit svou funkci 
prezentace antigenu. Keratinocyty jsou 
vlivem UVB schopny vylučovat mediátory, 
jako jsou IL-1 a IL-6, prostaglandin E2 nebo 
TNF-α, které jsou schopny modifikovat 
imunitní reakci. Imunomodulační efekt 
UV záření (UVB i  UVA) navíc zahrnuje 
schopnost indukce apoptózy lymfocytů. 
Ukazuje se, že syntéza Th17 buňek (pod-
skupina T-lymfocytů), které pravděpodob-
ně hrají ústřední roli v imunopatogenezi 
psoriázy, je potlačována kromě jiných 
faktorů právě vlivem UVB. Přes svůj pozi-
tivní efekt v léčbě různých dermatóz má 
UVB záření i účinky kancerogenní. 

ZDROJE UVB
Jako zdroje se nejčastěji používají filtro-
vané vysokotlaké rtuťové výbojky a  fluo- 
rescenční trubice (např. Philips TL12). 
Zvláštními modifikacemi emitujícími 
jen určité vlnové délky z této oblasti jsou 
úzkospektré zářivky 311 nm (Philips TL01), 

Fototerapie
Sečniková Z.
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excimerový laser (308 nm) a  SUP lampy 
(s  maximem v  311 nm, které obsahují 
i  přilehlou část UVA spektra). Důvodem 
pro širší použití záření kolem 311 nm byla 
zjištění, že právě tyto vlnové délky jsou 
nejefektivnější v léčbě psoriázy a pravdě-
podobně i v léčbě jiných dermatóz (vitiligo, 
parapsoriáza). Zářiče se vyrábí pro celotě-
lové i lokální ozařování. Ozařovací kabiny 
jsou konstruovány pro celotělovou fotote-
rapii u stojícího pacienta ze všech stran. 
Lokální zářiče ve formě boxů či hřebenů 
jsou určeny pro cílenou fototerapii nejvíce 
postižených lokalit na rukou, nohou či 
ve kštici.

LÉČEBNÝ PROTOKOL
Před zahájením fototerapie, se doporučuje 
stanovení UV citlivosti pacienta s využitím 
tzv. fototestu, protože fototyp pacienta 
sám o  sobě nemusí vždy odrážet skuteč-
nou citlivost kůže vůči záření. Nicméně 
pro zkušeného terapeuta fototest není 
povinný a z praktických důvodů se často 
nedělá. Fototestování spočívá ve stanovení 
minimální erytémové dávky (MED), tudíž 
nejnižší energie, která vyvolá u pacienta 
po expozici erytém na kůži. Test se provádí 
pomocí speciální šablony se 4–6 okénky na 
většinou neexponované kůži (dolní část 
zad, hýždě) s  následným ozářením UVB 
v  postupně narůstající dávce. Jednotlivé 
dávky jsou pevně stanoveny (např. 10 nebo 
20 mJ/cm2), nebo jsou určeny zlomkem 
hodnoty od poslední dávky (např. 40 %). 
Existují i  šablony s  automatickým uza-
víráním okének (tzv. Lichttreppe) nebo 
speciální zářiče se škálou automaticky 
narůstající dávky (UV-Tester). Odečítání 
vyvolané reakce se provádí obvykle za 
24 hodin. Hodnota průměrné MED pro 
naši populaci v  UVB oblasti se pohybuje 
v rozmezí 15–70 mJ/cm2, pro UVA 15–60 J/
cm. Úvodní dávka bývá potom do 70 % 
individuálně stanovené MED a  stoupání 
dávek probíhá o 5–40 % předchozí dávky, 
frekvence ozáření 2–5krát týdně. Vedení 
fototerapie závisí na léčebném schématu, 
fototypu i  individuální reakci ozařované 
kůže. Rychlost nárůstu dávky záření závisí 
na frekvenci léčby a výsledku předchozího 
působení UVB. Při UVB expozici třikrát 
týdně se dávky zvyšují o 40 %, pokud se ne-
objeví žádné zarudnutí, a o 20 % při vývoji 
mírného erytému. V případě, že zarudnutí 
přetrvává, dávka by se neměla dál navy-
šovat. S denní UV expozicí se navyšování 
úměrně snižuje o 30 %, resp. o 15 %. Pokud 
je erytém velmi intenzívní nebo bolestivý, 
s  ozářením se doporučuje počkat, dokud 
symptomy nezmizí. V léčbě se pak pokra-
čuje, dokud není dosaženo buď kompletní 
remise, nebo žádného dalšího zlepšení 

s pokračující léčbou. Zda udržovací léčba 
vede k delší době remise onemocnění, je 
stále předmětem diskuse. V  léčbě kožní-
ho T-buněčného lymfomu (CTCL) většina 
terapeutů doporučuje provádět udržovací 
léčbu po dobu několika měsíců až jeden 
rok. V  léčbě psoriázy používají některá 
centra dvouměsíční udržovací fázi s UVB 
expozicí dvakrát týdně a následně jednou 
týdně po dobu dalšího měsíce. V průběhu 
udržovací fáze se podává poslední účinná 
UVB dávka. Dojde-li k recidivě během udr-
žovací fáze, frekvence léčby a UVB dávka 
se opět zvyšují, dokud nedojde k vymize-
ní příznaků. Po celou dobu fototerapie se 
sčítá kumulativní dávka. Pacient dochází 
na kontroly k lékaři v pravidelných inter-
valech a léčebné schéma se přizpůsobuje 
aktuálnímu stavu kožního onemocnění 
či reakci kůže na záření.

INDIKACE UVB
Mezi nejdůležitější indikace UVB fototera-
pie patří psoriáza, některé stadia mycosis 
fungoides, vitiligo a atopický ekzém. Další 
možné indikace jsou GVHD reakce, para- 
psoriáza nebo uremický pruritus.

Psoriáza
V  léčbě psoriázy se mohou uplatňovat 
různé typy fototerapie, včetně obou typů 
UVB záření. Na širokopásmové UVB záření 
reagují nejlépe gutátní a minimálně infil-
trované formy psoriázy, zatímco chronická 
plaková psoriáza je odolnější. I přes svou 
prokázanou účinnost, širokopásmové UVB 
je méně efektní než PUVA, nejenom v rych-
losti dosažení léčebného účinku, ale i v tr-
vání remise. Za první volbu v léčbě psoriázy 
se dnes považuje úzkopásmové UVB záření, 
které je preferováno před konvenčním ši-
rokopásmovým UVB zářením. Podle ně-
kterých studií je ale i úzkopásmové UVB 
záření považováno za méně účinné než 
PUVA, z hlediska bezpečnosti a nákladnos-
ti léčby je však výhodnější UVB, které však 
navozuje kratší remise než PUVA. Kromě 
léčebných protokolů uvedených výše mo-
hou být použity i jiné režimy. Některá lé-
čebná schémata využívají iniciální dávky 
specifické podle typu pleti a  pevně urče-
né přírůstky bez ohledu na kožní reakce. 
Některé části těla (dolní končetiny paci-
enta) jsou vystaveny vyšším dávkám, než 
např. trup. Klinicky signifikantní efekt 
léčby můžeme očekávat po dvou týdnech. 
Podpůrná lokální léčba a kombinační te-
rapie se využívá s cílem zlepšit účinnost 
a snížit kumulativní dávky UVB, přičemž 
hlavním cílem je minimalizovat riziko 
vzniku dlouhodobých vedlejších účinků 
(kancerogeneze). Úzkopásmové UVB se 
úspěšně používá v  kombinaci s  dehtem 

(PIX) – Goeckermannova metoda. Patří 
k nejstarším a dosud nejúčinnějším postu-
pům v léčbě psoriázy. V rámci této metody 
se používá 3–5% dehtová pasta, kterou pa-
cient aplikuje na postižená místa na noc, 
ráno probíhá UVB ozáření a  koupel. Na 
některých pracovištích je tato metoda na 
ústupu vzhledem k potenciálně kancero-
genním a nefrotoxickým účinkům dehtu. 
Během léčby je proto vhodná monitorace 
renálních parametrů. Ingramova meto-
da využívá kombinaci UVB a  cignolinu. 
Cignolin (anthralin) je syntetický dehto-
vý derivát, který je často využíván k tzv. 
minutové léčbě. Po aplikaci na chronická 
rezistentní ložiska psoriázy se po 20–60 mi-
nutách smývá. Jeho nevýhodou jsou bar-
vení prádla a snadná iritace kůže. Nesmí 
se aplikovat na obličej a místa zvýšeně cit-
livé kůže (genitál, podpaží, třísla). UVB se 
může kombinovat i s deriváty vitamínu D3  
(kalcipotriol). Tato kombinace je obvyk-
le dobře tolerována. Důležité je kalcipo-
triol aplikovat až po ozáření, vzhledem 
k jeho mírně fotoprotektivním účinkům. 
Kombinace UVB a  lokálních kortikoste-
roidů se podle posledních poznatků příliš 
nedoporučuje, vyjma případů, kdy mohou 
zlepšovat toleranci záření u  velmi senzi-
tivních pacientů. Jinak kortikosteroidy 
zkracují dobu do relapsu onemocnění. 
Použití změkčovadel před léčbou UVB je 
pracné a  časově náročné a  podle většiny 
studií nezvyšuje dramaticky účinnost léč-
by. V případě psoriázy se doporučuje foto-
terapii zahájit po odšupení ložisek s cílem 
zvýšit efekt léčby. Systémová léčiva, jako 
jsou retinoidy, zvýšují účinnost UVB záře-
ní, a to zejména u pacientů s chronickou 
plakovou psoriázou (tzv. reUVB). Navíc 
mohou retinoidy snižovat karcinogenní 
potenciál UVB fototerapie vhledem k po-
třebné kratší době záření. 

Vitiligo
Při terapii vitiliga se využívá schopnost UV 
záření podporovat dělení, migraci a akti-
vaci melanocytů. V  minulosti se v  léčbě 
vitiliga nejčastěji používala PUVA foto-
chemoterapie, ale expozice UVB záření, 
zejména úzkopásmovému UVB, může 
taktéž poskytnout přijatelný terapeutický 
účinek, zejména v  případě, že expozice 
probíhá dostatečně dlouhou dobu. Akční 
spektrum fototerapie v  případě vitiliga 
není známo, nicméně úzkopásmové UVB 
se stalo první volbou. Ve srovnávacích stu-
diích mezi úzkopásmovým UVB a  PUVA 
bylo úzkopásmové UVB stejně účinné jako 
PUVA, ale mělo méně vedlejších účinků. 
Vzhledem k tomu, že intenzívní zarudnutí 
může indukovat Koebnerův jev a zhoršení 
onemocnění, ve fototerapii se doporučuje 
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používat rozmezí dávek odpovídající MED. 
UVB dávky musí být navyšovány pečlivěji 
než u jiných dermatóz z důvodu zvýšené fo-
tosenzitivity. Dávka by neměla být zvýšena 
více než jednou týdně o 10–20 % předchozí 
dávky. Navzdory nedostatku pigmentu ků-
že postižená vitiligem má určitou toleranci 
vůči záření, pravděpodobně v  důsledku 
epidermální hyperplazie a zesílení roho-
vé vrstvy. Obvykle je maximální dávky 
dosaženo v průběhu prvních dvou měsíců 
a tato dávka se poté používá po celou dobu 
léčby. Podle současných doporučení se za 
optimální frekvenci UVB 311 nm ozáření 
považuje 2krát týdně po dobu šesti měsíců, 
podle výsledků lze tento režim prodloužit 
na 1–2 roky.

Mycosis fungoides
UVB fototerapie může být využita i v léčbě 
mycosis fungoides (MF), především u čas-
ných stadií IA, IB a  IIA. Předpokládané 
mechanismy účinku UVB v  léčbě MF za-
hrnují narušení funkce Langerhansových 
buněk, změny v produkci cytokinů a ex-
presi adhezívních molekul keratinocyty. 
Kromě toho bylo zjištěno, že úzkopásmové 
UVB indukuje apoptózu T-lymfocytů, což 
může být hlavním mechanismem účinků 
v  léčbě MF. Nicméně UVB fototerapie je 
méně účinné než PUVA, trvání léčby je 
delší a vyžaduje vyšší compliance pacien-
ta. Zda by pacienti měli prospěch z přidá-
ní UVA k UVB, jak se někdy doporučuje, 
zůstává diskutabilní. V  léčbě MF nebyly 
zatím porovnávány úzkopásmové a  širo-
kopásmové UVB. Je možné, že kombinace 
systémových retinoidů (například bexaro-
tenu) s úzkopásmovým UVB může zvýšit 
účinnost léčby. 

Atopický ekzém
Na základě empirické zkušenosti, že slu-
neční záření je prospěšné v léčbě pacientů 
s  atopickou dermatitidou, byla fotoléč-
ba zavedena do běžné léčebné praxe této 
nemoci. Širokopásmové UVB se používá 
k léčbě atopické dermatitidy od konce roku 
1970. Novější studie ukazují, že v  léčbě 
chronického středně těžkého ekzému je 
kombinace UVA plus UVB záření (UVA/ 
/UVB) lepší než konvenční širokopás-
mové UVB nebo konvenční UVA terapie. 
Srovnávací studie prokázaly ve srovnání se 
samostatným širokopásmovým UVB záře-
ním statisticky významné rozdíly ve pro-
spěch UVA/UVB léčby. Nicméně, zavedení 
úzkopásmového UVB a UVA-1 má za násle-
dek menší využití UVA/UVB. Úzkopásmové 
UVB indukuje apoptózu epidermálních  
T-lymfocytů, inhibuje uvolňování cyto-
kinů a  imunitní odpověď v  Th1 lymfocy-
tech, která je typicky hyperaktivovaná 

u chronického stadia atopické dermatitidy. 
Vzhledem ke své omezené vlnové délce 
proniká UVB pouze do epidermis a tím, že 
účinek nedosahuje do hlubších vrstev, je 
úzkopásmové UVB nejvhodnějí pro léčbu 
chronického ekzému. Taktéž účinek UVA1 
záření byl prokázán v léčbě chronické ato-
pické dermatitidy, zejména v době akut-
ních vzplanutí nemoci. UVA1 záření má 
jiné biologické účinky než PUVA nebo UVB, 
proniká hluboko do dermis až na úroveň 
povrchového plexu krevních cév. Zde indu-
kuje apoptózu T-buněk a nezralých žírných 
buněk, inhibuje aktivitu tumor nekrotizu-
jícího faktoru alfa, interleukinu-12 a  in-
terferonu-gama. Žádné významné rozdíly 
ve studiích porovnávajících úzkopásmové 
UVB a UVA1 u pacientů se středně těžkou až 
těžkou atopickou dermatitidou nebyly pro-
kázány. Klinická praxe ukazuje, že UVA1 je 
vhodnější zejména v léčbě akutních epizod 
atopického ekzému, zatímco UVB 311 nm je 
optimální volbou pro chronickou formu.

Další indikace
Zkušenosti s léčbou UVB u pacientů s ne-
mocí reakce štěpu proti hostiteli (GVHD, 
z angl. graft versus host disease) jsou velmi 
omezené. Není jednoznačně prokázáno, 
zda ozařování kůže krátce po transplan-
taci je přínosem v prevenci kožní GVHD. 
V  současné době jeden z  hlavních pilířů 
pro fototerapii GVHD představuje PUVA. 
Pityriasis lichenoides acuta i  chronica 
mohou mít zdlouhavý průběh a být rezis-
tentní vůči léčbě. Tak jako sluneční záření 
může vést k  určitému zlepšení, je i  UVB 
fototerapie spojována s určitým efektem. 
Nicméně, zejména pro akutní formy one-
mocnění se zdá být efektivnější PUVA. 
Úzkopásmová UVB terapie byla popsaná 
taktéž jako jedna z možností léčby těžké 
seboroické dermatitidy. Jak úzkopásmo-
vé, tak i  širokopásmové UVB mohou být 
prospěšné v léčbě různých forem svědění, 
zejména těch, které souvisejí s diabetem 
nebo onemocněním jater či ledvin. V pří-
padě cholestatického pruritu má však efekt 
poměrně krátké trvání. 

NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY LÉČBY UVB 
ZÁŘENÍM
Nežádoucí účinky UVB fototerapie může-
me rozdělit na akutní, objevující se bez-
prostředně po ozáření, a chronické, které 
se objevují později. Mezi ty akutní patří 
erytém, svědění, xeróza kůže, vzácně se 
mohou objevit puchýře. V časném období 
po UV expozici v rámci terapie může do-
jít k reaktivaci např. herpetické infekce. 
Chronické vedlejší účinky zahrnují stárnu-
tí kůže a kancerogenezi. I když je kancero-
genní efekt UVB známý, jeho potenciál je 

menší než v případě použití PUVA. Většina 
dosud provedených studií nepotvrdila kau-
zální souvislost mezi expozicí úzkopásmo-
vému UVB záření a rizikem vzniku BCC, 
SCC nebo melanomu. 

FOTOTERAPIE EXCIMEROVÝM 
SVĚTLEM 308 NM
Excimerové 308 Nm UV světlo je mono-
chromatické excimerové světelné záření 
používající Xe-Cl jako zdroj záření pro 
vyvolání apoptózy buňěk a  zlepšení syn-
tézy pigmentu, což se ukázalo být efek-
tivní u  mnoha kožních nemocí s  potře-
bou přesného ošetření. Pro jeho výbornou 
účinnost, krátkou dobu aplikace a menší 
nepříznivé účinky je považováno za neje-
fektivnější způsob léčby vitiliga, psoriázy 
a dalších kožních onemocnění. Výhodou 
oproti úzkopásmovému UVB je zejména 
potřeba menšího počtu ošetření k dosažení 
stejného efektu, a tudíž i nižší kumulativ-
ní dávka a riziko kancerogeneze. 

UVA FOTOTERAPIE 
UVA spektrum (320–400 nm) se většinou 
rozděluje na dva typy záření podle vlno-
vé délky – na UVA1 (340–400 nm) a UVA2 
(320–340 nm). Hlavním důvodem pro toto 
rozdělení bylo zjištění, že UVA2 je podobné 
UVB ve své schopnosti vyvolávat erytém, 
stejně tak svými imunomodulačními 
účinky a  potencionální kancerogenezí. 
V klinické praxi se v současnosti využívá 
především UVA1 záření.

MECHANISMUS PŮSOBENÍ 
Vzhledem ke své delší vlnové délce proniká 
UVA1 záření do kůže hlouběji než UVA2 ne-
bo UVB, a tím ovlivňuje nejen epidermální 
struktury, ale i struktury dermis – jeho úči-
nek sahá až na hranici podkožního tuku. 
Vzhledem k tomu, že kůže je velký orgán, 
expozice UVA1 cirkulujících imunitních 
buněk může mít významné systémové 
důsledky. Zejména schopnost UVA1 indu-
kovat apoptózu T-lymfocytů je důležitá při 
léčbě atopické dermatitidy nebo mycosis 
fungoides, apoptóza proliferujících masto-
cytů má význam v léčbě mastocytózy. UVA1  
snižuje počet Langerhansových buněk 
a žírných buněk v dermis, taktéž má vliv 
na zvýšenou expresi kolagenázy v léčbě lo-
kalizované sklerodermie. UVA záření není 
schopné excitovat molekuly DNA přímo, 
ani generovat pyrimidinové diméry. Má 
slabší kancerogenní a mutagenní účinky 
ve srovnání s UVB. Je tzv. nepřímým kan-
cerogenem se svojí schopností generovat 
produkci volných kyslíkových radikálů. 
Kromě oxidativního poškození DNA s ná-
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slednými genovými mutacemi (včetně 
p53) se v kancerogenezi uplatňuje i snížení 
imunitního dozoru (apoptóza dendritic-
kých buněk a lymfocytů). Pigmentace způ-
sobená UVA je časného typu, způsobená 
oxidací preformovaného pigmentu.

ZDROJE UVA ZÁŘENÍ
Jako zdroj UVA záření se v  současné do-
bě používají nízkotlaké rtuťové výbojky 
s luminiferem na vnitřním krytu lampy. 
Trubice, jež je emitují, jsou v  kabinách 
často osázeny společně s  trubicemi emi-
tujícími UVB záření, což zaručuje širší te-
rapeutické uplatnění zářiče. UVA záření 
lze využívat samostatně, zejména jeho 
část UVA1.

LÉČEBNÝ PROTOKOL
Podobně jako v případě UVB se před zaháje-
ním UVA fototerapie doporučuje stanovení 
citlivosti kůže vůči záření. Kromě určení 
fototypu pacienta se taktéž využívá odhad 
MED, který se pro naši populaci v oblasti 
UVA pohybuje mezi 15–60 J/cm2. V České 
republice je běžná fototerapie širokospekt-
rým UVA zářením. U úzkopásmového UVA1 
záření se v závislosti na typu kožní choroby 
aplikuje UVA1 o  vysoké dávce (80–130 J/
cm2), střední (40–70 J/cm2) či nízké dávce 
(10–30 J/cm2). Ozařování probíhá větši-
nou 5krát týdně až do zlepšení lokálního 
nálezu. Pro terapii UVA neexistuje žádný 
standardizovaný protokol. Dosud je známo 
málo dostupných informací pro bezpečnost 
dlouhodobé terapie vysokými dávkami 
UVA1. Proto je tato terapie doporučována 
maximálně dvakrát ročně, s max. 15 ozá-
řeními v rámci jednoho cyklu.

INDIKACE
Terapeutický efekt UVA1 léčby byl zdoku-
mentován u řady dermatóz, včetně lokali-
zované sklerodermie, GVHD nebo atopické 
dermatitidy. 

Lokalizovaná sklerodermie
UVA1 fototerapie je efektivní léčebnou meto-
dou u této nemoci zejména pro svůj protizá-
nětlivý efekt ovlivňující funkci fibroblastů. 
UVA1 záření působí několika patogenetický-
mi mechanismy: přes imunitní dysregulaci, 
ovlivněním syntézy kolagenu a dysfunkci 
endotelu. Během UVA 1 léčby dochází ke 
zvýšené produkci IL-1 a uvolňování IL-6. IL-6 
následně působí na fibroblasty a stimuluje 
produkci kolagenázy. Terapeutická odpověď 
při frekvenci záření 4krát týdně se obvykle 
dostaví do několika týdnů. 

Mycosis fungoides
V  několika studiích bylo prokázáno, že 
zejména v  raných stadiích onemocnění 

bývá UVA1 záření efektivnější než použití 
PUVA. Výhodou UVA1 oproti PUVA nebo 
UVB je rychlý nástup účinku v  apoptóze 
maligních T-lymfocytů. 

Atopický ekzém 
Možnosti fototerapie v  léčbě atopického 
ekzému spočívají v jeho patogenezi, kde 
se uplatňují faktory imunologické, gene-
tické i environmentální. Vysokodávková 
UVA1 indukuje signifikantní zlepšení 
lokálního nálezu, zejména u  pacientů 
s akutní exacerbací ekzému. Při srovná-
ní s úzkopásmovým UVB zářením nebyl 
nalezen významný rozdíl mezi těmito 
metodami.

Další indikace
UVA1 záření může být použito v léčbě ne-
crobiosis lipoidica, zejména u  pacientů, 
kteří nedostatečně reagují na UVB, PUVA 
nebo kortikoterapii. Lepších výsledků bylo 
dosaženo v časných stadiích onemocnění, 
vzhledem k výraznějšímu zánětlivému in-
filtrátu v  lézích. Dále byl příznivý efekt 
UVA 1 popsán v léčbě např. lichen sclerosus 
et atrophicus, granuloma annulare nebo 
urticaria pigmentosa.

VEDLEJŠÍ ÚČINKY UVA ZÁŘENÍ
Nežádoucí účinky UVA fototerapie se v zá-
sadě neliší od těch způsobených UVB. 
Nejčastěji se objevuje hyperpigmentace, 
která může přetrvávat ještě dlouho po 
ukončení léčby. Mezi další reakce patří 
polymorfní světelná erupce, svědění, xeró-
za kůže, méně často se vyskytují reaktivace 
herpes simplex nebo cholinergní urtikarie. 

KONTRAINDIKACE FOTOTERAPIE
Mezi absolutní kontraindikace fototerapie 
(UVB i  UVA) patří získaná nebo vrozená 
fotosenzitivita (xeroderma pigmentosum, 
porfýrie), léky podmíněná fotosenzitivita 
(tetracykliny, fenotiaziny, furosemid, ne-
steroidní antiflogistika, amiodaron, fibrá-
ty, chinolony), nebo přítomnost kožních 
nádorů. Relativními kontraindikacemi 
jsou kožní nádory v  rodinné anamnéze, 
světlý fototyp, přítomnost dysplastických 
névů, epilepsie, akutní infekce (např. 
chřipka, herpes labialis), klaustrofobie, 
imunodeficitní stavy (HIV infekce, iatro-
genní imunosuprese) nebo noncompliance 
pacienta. 

FOTOCHEMOTERAPIE 
A FOTODYNAMICKÁ TERAPIE
Fotochemoterapie kombinuje použití fo-
tozenzibilizující látky a záření k dosažení 
terapeuticky prospěšného fototoxického 
efektu. Nejvýznamnějšími fotochemote-

rapeutickými metodami jsou PUVA a  fo-
todynamická léčba. 

FOTOCHEMOTERAPIE PUVA
Fotochemoterapie PUVA kombinuje aplika-
ci místního či celkového fotosenzibilizáto-
ru – psoralenu (P) a širokospektrého UVA 
záření (UVA). Ve světě se PUVA používá od 
roku 1974 v léčbě psoriázy. Její terapeutický 
efekt byl ale popsán v řadě dalších kožních 
onemocnění (Tab. 1).

Psoraleny 
Psoraleny jsou běžně v rostlinách se vysky-
tující lineární furokumariny (např. Ammi 
majus, Psoralea corylifolia), které byly ve sta-
rověkém Egyptě nebo Indii během staletí 
využívány po expozici slunečnímu záření 
k léčbě vitiliga. V současnosti se v rámci 
moderní PUVA terapie používají především 
synteticky připravené sloučeniny obsahu-
jící psoralen. Pro orální a topickou formu 
PUVA terapie se používá hlavně 8-MOP 
(methoxsalen). Syntetická sloučenina 
4,5-8-trimethylpsoralen (TMP, trioxsalen) 
má menší fototoxický účinek než 8-MOP po 
perorálním podání, ale je více fototoxický 
při použití koupelové formy. TMP se použí-
vá především ve Skandinávii. 5-methoxy- 
psoralen (5-MOP, bergapten) je terapeutic-
ky účinný při perorálním podání, na rozdíl 
od 8-MOP je méně erytemogenní a  není 
spojen s  gastrointestinální intolerancí. 
Používá se i v některých evropských kra-
jinách. V České republice byl jako jediný 
fotosenzibilizátor pro PUVA terapii k dispo-
zici 8-metoxypsoralen (8-MOP), od r. 2012 
je neregistrovaným léčivem. 

Mechanismus účinku
Předtím než se psoraleny dostanou do 
kůže, jsou metabolizovány v  játrech. 
Sérové koncentrace 8-MOP a  5-MOP vy-
kazují širokou škálu interindividuální 
variability. I  u  stejného pacienta se za 

psoriáza

mycosis fungoides

pityriasis lichenoides

atopický ekzém

vitiligo

lichen planus

urticaria pigmentosa

GvHD

granuloma annulare

prurigo nodularis

Tab. 2             Doporučený léčebný postup 
u malobuněčného karcinomuw
Tab. 1                   Indikace PUVA terapie
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různých okolností mohou sérové koncen-
trace léčiva lišit. Toto nepředvídatelné 
farmakokinetické chování je pravděpo-
dobně důsledkem inter- a intraindividu-
ální variability v  intestinální absorpci, 
first-pass efektu, distribuci krve v  těle 
a metabolismu léčiva. Nicméně koncen-
trace psoralenů v  séru jsou i  přes tyto 
vlastnosti obvykle dostatečně konstantní 
k  dosažení léčebného efektu. Psoraleny 
reagují s DNA ve třech krocích. Za prvé, 
ještě za absence UV záření se psoralen 
inkorporuje do DNA. Absorpce fotonů 
z UVA spektra vede k vytvoření 3,4- nebo 
4‘, 5‘-cyklobutanu, který se váže na py-
rimidinové báze nativní DNA. Tento 4‘, 
5‘ produkt může absorbovat druhý foton 
a tato reakce vede k meziřetězcovému ze-
síťování dvoušroubovice DNA. Zesíťování 
psoralenů s epidermální DNA inhibuje její 
replikaci a způsobuje zástavu buněčného 
cyklu. Obecně se předpokládá, že tento 
mechanismus je podstatou léčebného 
efektu u  psoriázy. Účinek PUVA metody 
u psoriázy lze zesílit lokální aplikací (2krát 
týdně) mléka s  20% dihydroxyacetonem 
(DHA). Tato látka se váže na rohovou vrst-
vu a  působí fotoprotektivně. V  chorob-
ných psoriatických ložiscích se rohová 
vrstva velmi rychle obnovuje (tím ztrácí 
ochranu DHA), zatímco okolní nepostiže-
ná kůže je chráněna. Dovoluje to potom 
léčebný protokol s velmi strmým zvyšová-
ním léčebných dávek, a tím zkrácení celé 
kúry. Metoda se nazývá Turbo-PUVA. 
Fotosenzibilizace psoralenem rovněž způ-
sobuje změnu v expresi cytokinů a cytoki-
nových receptorů. Psoraleny mohou také 
interagovat s RNA, proteiny a dalšími bu-
něčnými komponenty a nepřímo tak mo-
difikovat jejich struktury pomocí reakce 
s volnými kyslíkovými radikály. PUVA je 
mnohem účinnější při indukci apoptózy 
lymfocytů než v  případě keratinocytů, 
což vysvětluje její účinek v léčbě kožních 
lymfomů nebo u zánětlivých onemocnění 
kůže. Psoraleny mohou také stimulovat 
melanogenezi. Tento mechanismus za-
hrnuje fotokonjugaci psoralenů s  DNA 
melanocytů s následnou proliferací mela-
nocytů, zvýšenou tvorbou melanosomů, 
efektivnější přenos melanosomů do kera-
tinocytů a zvýšenou syntézou tyrozinázy 
prostřednictvím stimulace aktivity cAMP.

Zdroje světla
Akční spektrum pro 8-MOP má maximální 
aktivitu v  rozmezí 330–335 nm. Typické 
fluorescenční UVA lampy používané pro 
PUVA terapii mají peak na vlnové délce 352 
nm a vyzařují přibližně 0,5 % záření v roz-
sahu UVB (Philips TL09). Hlavní výhodou 
těchto rtuťových halogenidových jedno-

tek jsou stabilita a intenzita výkonu, což 
umožňuje krátké trvání léčby. Dávky UVA 
záření jsou uvedeny v J/cm2, namísto mJ/
cm2 používaných při UVB. Během ozáření 
by měla být jeho intenzita rovnoměrná, 
takže se dávky v  různých anatomických 
lokalizacích neliší. Emise UVB záření by 
měla být dostatečně nízká, aby se zabrá-
nilo vzniku erytému, než se absorbuje do-
statečné množství UVA záření potřebného 
ke vzniku fotosenzitivní reakce.

Fotosenzibilizace
PUVA terapie vyvolává zánětlivou reakci, 
která se projevuje jako opožděný fototoxic-
ký erytém. Reakce závisí na dávce fotosen-
zibilizátoru, dávce UVA záření a citlivosti 
(typu pleti) jednotlivce. PUVA erytém se 
výrazně liší od opálení nebo erytému při 
expozici UVB, který se objevuje po 4–6 ho-
dinách a vrcholu dosahuje za 12–24 hodin 
po expozici UVB. PUVA erytém nenastává 
dříve než za 24–36 hodin s  maximem za 
72–96 hodin. Erytém při PUVA terapii pře-
trvává delší dobu (více než jeden týden), je 
sytě červený, někdy až lividní. Závažnou 
komplikací může být tvorba puchýřů nebo 
kožních nekróz. Po předávkování PUVA 
léčbou následuje otok a intenzívní svědění 
až bolest. V současné době je erytém jediný 
parametr, který umožňuje posouzení in-
tenzity PUVA reakce a představuje důležitý 
faktor pro optimalizaci dávky UVA záření. 
Pigmentace, další důležitý účinek PUVA, 
se může vyvinout bez klinicky evidentní-
ho zarudnutí kůže, zejména při použití 
orálního 5-MOP. Využívá se např. při léčbě 
vitiliga. Na normální kůži pigmentace 
kulminuje cca 7. den po podání psorale-
nu a  může přetrvávat několik týdnů až 
měsíců.

Léčebný protokol
Perorální PUVA
8-metoxypsoralen podáváme perorálně 
v dávce 0,6 mg/kg/den cca 1–3 hodiny před 
expozicí UVA. Iniciální dávku UVA odhadu-
jeme dle kožního fototypu, či v dávce 50–75 %  
minimální fototoxické dávky (MPD). 
Stanovení MPD je analogické jako stano-
vení MED. Na neexponovanou část těla 
(záda) se přiloží šablona se šesti okénky, 
které se za jednu hodinu po užití příslušné 
dávky 8-MOP ozáří ve stoupajících dávkách 
UVA zářením. MPD odečítáme za 72 hodin, 
její hodnota se obvykle pohybuje v rozmezí 
od 0,3 do 1,0 J/cm2. Pokud je pacient po 
ozáření bez akutních nežádoucích účinků, 
dávku zvyšujeme o cca 30 % (20–50 %), a to 
zpravidla 1krát týdně (maximálně dvakrát 
týdně). Při vzniku mírného erytému dávku 
nezvyšujeme. Při vzniku bolestivého eryté-
mu nebo puchýřů terapii přerušujeme do 

doby vymizení symptomů, poté pokraču-
jeme 50 % poslední dávky, dávku zvyšu-
jeme o 10 %. Po ukončení základní léčby  
(25 ošetření, 4krát týdně) můžeme v po-
slední dávce pokračovat ještě v rámci udr-
žovací terapie (2krát týdně měsíc a 1krát 
týdně další měsíc). Celoživotní kumula-
tivní dávka pro PUVA je 1000 J/cm2. Při 
vyšších dávkách byl pozorován zvýšený 
výskyt kožních prekanceróz, nemelano-
mových kožních nádorů i  melanomu. 
Během ozáření je důležité krytí genitálu 
a  obličeje, obzvláště nutná je ochrana 
slunečními brýlemi po dobu minimálně 
12 hodin (nebezpečí katarakty), i pokud se 
pacient pohybuje ve vnitřních prostorách 
budovy.
PUVA s využitím koupele
Tato metoda využívá celotělovou koupel 
pacienta v roztoku 8-MOP (1 mg/l) po dobu 
15–20 min, po které hned následuje UVA 
ozáření. Nevyvolává fotosenzitivitu očí 
ani hepatotoxicitu, může ale způsobovat 
větší fotosenzitivitu kůže. Je technicky 
náročnější a  vyžaduje velkou spotřebu 
8-MOP roztoku. Modifikací této metody 
je použití speciální polyetylénové folie, 
do které pacient uléhá ve vaně s vodou, 
výhodou je nižší spotřeba roztoku 8-MOP. 
Lokální zábal s ručníky zvlhčenými rozto-
kem 8-MOP (např. v léčbě alopecie) s ná-
sledným ozářením UVA je označován jako 
turban-UVA.
Lokální PUVA
Použití 8-MOP (0,1–0,01%) ve formě kré-
mu, masti nebo pleťové vody, s následným 
ozářením UVA, je účinné, ale má několik 
nevýhod. Distribuce na povrchu kůže ne-
musí být jednotná, může dojít k nepředví-
datelné fototoxické reakci nebo neúmyslné 
aplikaci na oblast nezasažené kůže či vzni-
ku kosmeticky nepřijatelné hyperpigmen-
tace. Aplikace je pracná a časově náročná 
a léčba nebrání vývoji nových lézí u dříve 
neléčených oblastí. Z těchto důvodu je lo-
kální PUVA vyhrazena především pro léčbu 
psoriázy na dlaních či chodidlech a v léčbě 
stabilního vitiliga.
KUVA – fotochemoterapie
Další alternativou fotochemoterapie je 
tzv. KUVA, která využívá jako fotosenzi-
bilizátor khellin, furanchrom získávaný 
z rostliny Amni visnaga. Patří mezi fukoku-
mariny jako psoralen. Khellin se užívá lo-
kálně ve formě krémů nebo celkově v dávce  
100 mg dvě hodiny před fototerapií (UVA 
nebo přirozené denní světlo). V  součas-
nosti se využívá hlavně v  léčbě vitiliga 
v některých slunečních krajinách po dobu 
přirozeného slunečního světla, ve většině 
krajin je od metody ale upouštěno. Hlavní 
limitací širšího využití je zejména vysoké 
riziko hepatotoxicity.
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PAUVA – fotochemoterapie
Tato metoda využívá jako fotosenzibilizá-
tor systémově podávaný L-fenylalanin s ná-
sledným ozářením UVA. Není fototoxický 
a využívá se zejména v léčbě vitiliga. V ČR 
není registrovaný. 

CHEMOFOTOCHEMOTERAPIE
Tato kombinovaná metoda zahrnuje PUVA 
terapii a  současnou léčbu jiným lékem, 
využívá se především v  léčbě psoriázy. 
Terapeutická účinnost PUVA terapie může 
být významně zvýšena díky užívání per-
orálně podávaných retinoidů (acitretin, 
isotretinoin) v dávce 0,75–1 mg/kg pro iso-
tretinoin a  0,5–0,75 mg/kg pro acitretin 
(rePUVA). Retinoidy jsou podávány po do-
bu 5–10 dní před zahájením PUVA. RePUVA 
může snížit počet ozáření o jednu třetinu 
a celkovou kumulativní dávku UVA záření 
o  více než polovinu. Základní mechani-
smus synergického působení retinoidů 
a PUVA spočívá ve snížení zánětlivého in-
filtrátu a zrychlené deskvamaci psoriatic-
kých plaků. Retinoidy mohou také omezo-
vat dlouhodobé riziko karcinogenity PUVA 
snížením počtu expozic a současnou che-
moprevenci kožních nádorů. Kombinace 
PUVA a metotrexátu (MTX) zkracuje délku 
léčby, počet expozic i kumulativní dávku 
UVA záření. Jestliže se používá k dlouhodo-
bé léčbě, může být tato kombinace poten-
ciálně nebezpečná vzhledem k  synergic-
kému kancerogennímu efektu. Nicméně 
dosud nebylo zvýšené riziko nemelanomo-
vých kožních nádorů při použití této kom-
binace potvrzeno. Naproti tomu v případě 
kombinace cyklosporinu a  PUVA je toto 
riziko signifikantně zvýšeno, a  proto se 
tato kombinace výslovně nedoporučuje, 
včetně použití cyklosporinu následně po 
PUVA terapii. Kombinace PUVA a celkově 
podávaných kortikosteroidů se využívá 
například v  léčbě polymorfní světelné 
erupce. V současné době neexistují žádné 
studie hodnotící bezpečnost a  účinnost 
kombinace jakékoliv biologické léčby 
a PUVA terapie. 

Indikace
Mezi základní a jednu z nejstarších indika-
cí pro PUVA terapii patří psoriáza. V pod-
statě všechny typy psoriázy mohou dobře 
reagovat na léčbu PUVA, méně uspokojivý 
efekt je popsaný u erytrodermie nebo ge-
neralizované pustulózní formy. V  léčbě 
se mohou využívat všechny formy PUVA 
léčby, přičemž porovnatelné výsledky byly 
zaznamenány mezi orální i  koupelovou 
formou. PUVA je metodou volby v  léčbě 
počátečních fází mycosis fungoides (IA-
IIA). V pokročilých stadiích (IIB–IVB) není 
PUVA v monoterapii obvykle dostačující, 

ale jako adjuvantní léčba může zlepšit 
kvalitu života pacientů. V současné době 
není známý žádný léčebný režim, který 
by zabránil případné progresi pokročilých 
stadií mycosis fungoides. Prodloužená re-
mise byla pozorována v kombinaci PUVA 
s první nebo druhou generací retinoidů, 
bexarotenem nebo interferonem alfa-2a. 
PUVA se díky stimulaci melanogeneze, 
proliferaci a migraci melanocytů používá 
taktéž v  léčbě vitiliga. V  léčbě atopické 
dermatitidy má PUVA také svoje zastoupe-
ní. Na rozdíl od psoriázy je léčba náročnější 
a obnáší větší počet ošetření. Častější re-
lapsy vyžadují delší udržovací léčbu. Není 
vhodná k  léčbě dětských pacientů. Lze 
ji kombinovat s  kortikoidními externy. 
Terapeutický účinek PUVA v léčbě lichen 
planus byl poprvé zaznamenán krátce po 
jejím zavedení do praxe a může poskytovat 
stejně účinnou alternativu k systémovým 
kortikosteroidům. Kombinovaná metoda 
rePUVA může urychlit vymizení zejmé-
na keratotických forem lichen planus. 
Ve srovnání s  úzkopásmovým UVB vede 
orální PUVA k rychlejší klinické odpovědi 
a  porovnatelné době remise. Mezi další 
indikace PUVA metody patří např. urticaria 
pigmentosa, polymorfní světelná erupce 
nebo GvHD.

Kontraindikace
PUVA terapie je kontraindikována v těho-
tenství, během laktace, u dětí mladších 12 
let a při současné léčbě cyklosporinem A.  
Dále se nedoporučuje u hepatopatie, renál-
ní insuficience, více než 200 předchozích 
PUVA ošetření v  minulosti, při dosažení 
kumulativní dávky 1000 J/cm2, u onemoc-
nění z přecitlivělosti na světlo (porphyria 
cutanea tarda, porphyria variegata, pro-
toporphyria erythropoetica, xeroderma 
pigmentosum, polymorfní fotodermató-
zy), lupus erythematodes, albinismus, 
v  případě invazívního melanomu nebo 
spinocelulárního karcinomu kůže, sou-
časné léčbě cytostatiky nebo ionizujícím 
zářením. 

Vedlejší účinky
Nejčastějšími nežádoucími účinky PUVA 
terapie jsou nevolnost, zvracení, bolesti 
hlavy, nervozita, nespavost, přecitlivělost 
na sluneční záření, které souvisí s perorál-
ně podávaným 8-MOP. Krátkodobé ved-
lejší účinky PUVA terapie zahrnují otok, 
vznik puchýřů, generalizovaný pruritus 
nebo pocity necitlivosti kůže mohou před-
znamenat fototoxické nežádoucí účinky. 
Při postižení velkých ploch může dojít 
k rozvoji systémových příznaků (horečka, 
malátnost). V  určitých případech lze ke 
zmírnění těchto příznaků podat lokální 

nebo celkové kortikosteroidy. Častější ne-
žádoucí účinky jsou pozorovány při topic-
ké aplikaci psoralenu, z důvodu jeho vy-
soké koncentrace v kůži. UVA proniká do 
oční čočky a potenciálně může způsobovat 
kataraktu, z toho důvodu jsou během léč-
by povinné brýle. Největším problémem 
z dlouhodobých a opakovaných fototera-
peutických režimů je fotokancerogene-
ze. Pacienti léčení PUVA terapií by měli 
být pečlivě sledováni s  cílem časné de-
tekce prekanceróz nebo kožních nádorů. 
Vzhledem k  tomu, že psoraleny mohou 
způsobovat poškození jater u  laborator-
ních zvířat, byla v  minulosti vyjádřená 
obava z hepatotoxicity psoralenu u člověka. 
Několik velkých studií neprokázalo žádné 
významné abnormální laboratorní nálezy 
u pacientů léčených PUVA. Jaterní biopsie 
po prvním roce léčby taktéž nevykazovala 
známky hepatotoxicity. Publikované ka-
zuistiky případů hepatitidy během PUVA 
terapie pravděpodobně neměli kauzální 
vztah s léčbou.

FOTOFERÉZA
Extrakorporální fotochemoterapie (EF)– 
fotoferéza je léčebná metoda, při níž jsou 
fotosenzibilizované buňky mononukleární 
frakce z periferní krve (lymfocyty a mono-
cyty) ozářeny UVA zářením a transfundo-
vány zpět pacientovi. K  fotosenzibilizaci 
buněk se používá 8-methoxypsoralen. 
Cílem metody je snížení počtu atypic-
kých (maligních) lymfocytů. Tato léčba 
se obvykle opakuje ve dvou po sobě násle-
dujících dnech ve 2–4 týdenních interva-
lech. Mechanismus účinku fotoferézy na 
růst tumoru není zatím zcela vyjasněn. 
Předpokládá se spoluúčast faktorů, jako 
uvolňování interleukinů (IL-1, IL-6, IL-8) 
a tumor nekrotizujícího faktoru alfa, mož-
nost aktivní imunizace foto-inaktivova-
nými lymfocyty a eliminace patogenních 
lymfocytů fotodestrukcí. Do praxe byla 
metoda zavedena na začátku 80. let k pali-
ativní léčbě erytrodermické formy kožního 
T-lymfomu. Kožní nádory nejsou jedinou 
diagnózou, u níž se EF doporučuje. Vedle 
chorob onkologických (mycosis fungoides 
a  Sezaryho syndrom) jsou to i  další one-
mocnění, např. sklerodermie, revmatoid-
ní artritida, těžká atopická dermatitida, 
pemfigus. Vedlejší účinky jsou méně časté 
a zahrnují přechodnou nevolnost po požití 
8-MOP s epizodami hypotenze a vazovagál-
ním reflexem při změnách objemu krve 
v průběhu léčby.

FOTODYNAMICKÁ LÉČBA
Fotodynamická léčba (z angl. photodyna-
mic therapy, PDT) je neinvazívní léčebná 
metoda využívající aktivace fotosenzibi-
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lizující látky a  viditelného světla k  pro-
dukci reaktivních kyslíkových radikálů za 
účelem destrukce cílových (nádorových) 
buněk.

Mechanismus účinku 
PDT vyžaduje přítomnost tří komponentů 
– fotosenzibilizátor, zdroj světla a přítom-
nost kyslíku. Podstatou účinku je více-
stupňový proces, kdy se nejdříve fotosen-
zibilizující látka koncentruje v nádorové 
tkáni, následně je aktivována světlem 
konkrétní vlnové délky, při aktivaci do-
chází k uvolňování volných radikálů kys-
líku a dalších sloučenin, a posléze dochází 
jejich vlivem k destrukci tkáně se vznikem 
apoptózy a nekrózy buněk. Nejčastěji po-
užívanými fotosenzibilizátory v dermato-
logii je kyselina 5-aminolevulová (5-ALA) 
a kyselina metylaminolevulová (m-ALA). 
Obě látky jsou tzv. nepřímé fotosenzibi-
lizátory, což znamená, že samy o  sobě 
nejsou fotoaktivní, ale proměňují se na 
protoporfyrin PpIX, který má fotoaktiv-
ní vlastnosti, resp. je schopný aktivace 
světlem konkrétní vlnové délky. Základní 
charakteristiky obou fotosenzibilizátorů 
znázorňuje Tab. 2. Vlnová délka světleného 
zdroje musí korespondovat s absorpčním 
spektrem fotosenzibilizátoru, v praxi se po-
užívá buď tzv. modré světlo (410–420 nm),  
nebo červené světlo (630–635 nm). 
Zdrojem světla může být LED dioda, fluo- 
rescenční lampa, laser, v  poslední do-
bě se rozšiřuje i  použití denního světla 
(daylight PDT). Fotosenzibilizátor se na 
postiženou oblast nanáší nejčastěji ve 
formě krému, gelu či náplasti s  dosta-
tečným lemem – cca 0,5–1 cm. Následně 
se ošetřovaná oblast překryje tmavou fo-
lií nebo alobalem. Vzhledem k tomu, že 
k produkci dostatečného množství PpIX je 
potřeba nějaká doba, je potřeba cca 2,5–3 h 
počkat (inkubační doba). Po uplynutí této 
doby je postižené místo ozářeno světlem 

příslušné vlnové délky po dobu přibližně 
10–20 minut v závislosti na technických 
parametrech přístroje. 

Indikace a kontraindikace
Indikace fotodynamické léčby jsou zejmé-
na nemelanomové kožní nádory, dosud 
schválenými indikacemi jsou superfici-
ální a nodulární bazocelulární karcinom,  
m. Bowen a  aktinická keratóza. Na tyto 
diagnózy existuje i léčebný protokol – v pří-
padech bazaliomů a m. Bowen se doporu-
čují celkem dvě sezení à týden, v případě 
aktinické keratózy dostačuje jedno ošetře-
ní. Kromě schválených indikací existuje 
řada tzv. off-label indikací, u kterých chy-
bí jednotný protokol a zkušenosti s  touto 
léčbou jsou pouze na malých souborech 
pacientů. Patří sem například léčba myco-
sis fungoides, leishmaniózy, condyloma-
ta acuminata, acne vulgaris či psoriázy. 
Fotodynamická léčba je kontraindikována 
v případech fotodermatóz (porfyrie), v těho-
tenství, u epileptiků a u invazívních typů 
nádorů. Důležitou limitací metody je totiž 
hloubka efektu, podle současných poznatků 
je metoda použitelná u nádorů tenčích než 
3 mm (podle některých zdrojů < 2 mm), nad 
3 mm je efekt PDT velmi sporný.

Vedlejší účinky
Vzhledem k  tomu, že v  rámci ošetření 
kůže metodou PDT dochází i k vzniku lo-
kálního zánětu, můžeme očekávat v mís-
tě aplikace erytém, vznik krust a  boles-
tivost. Tyto vedlejší účinky lze zmírnit 
chlazením, frakcionovaným ozařováním 
nebo podáním analgetik. Vzácně dochází 
ke vzniku vředů, jizvení nebo posunům 
pigmentace. 

RADIOTERAPIE
Radioterapie je terapeutická metoda vyu-
žívající ozáření nádorové tkáně, přičemž 

cílem je zničení nádoru a co nejmenší po-
škození okolní zdravé tkáně. Radioterapie 
může snižovat nemocnost pacienta, riziko 
recidivy a  může být i  život zachraňující 
metodou. Moderní radioterapie se využí-
vá buď jako léčba definitivní, adjuvantní 
nebo paliativní.

MECHANISMUS ÚČINKU
K  radioterapii se dnes používá ionizující 
záření. Intenzitu jeho biologického účin-
ku ovlivňuje doba expozice, rozložení ná-
dorové tkáně v prostoru a kvalita záření. 
Podstatou terapeutického efektu je půso-
bení záření na DNA. Při průchodu biolo-
gickým materiálem (nádorem) dochází 
při absorpci záření v dané tkáni k ionizaci 
a  excitaci atomů a  molekul buněk orga-
nismu. Při excitaci se elektron posune na 
vyšší energetickou hladinu, tj. vzdálí se od 
jádra. Při ionizaci elektron vyletí z atomu 
a atom se přemění na kladný ion a elekt-
ron. Dochází-li k absorpci energie záření 
přímo v jádře, hovoříme o přímé ionizaci. 
Způsobí-li ionizace radiolýzu vody za vzni-
ku radikálů a  radikály následně poškodí 
DNA, dochází k  nepřímé ionizaci. Volné 
radikály dále reagují s molekulami DNA, 
způsobují zlomy vláken a jsou tedy příči-
nou poškození. Poškození buněk je tím vý-
raznější, čím je tkáň méně diferencovaná. 
Radiorezistentní jsou dobře diferencované 
nádory, radiosenzitivní jsou naopak nádo-
ry dediferencované. Mezinárodní jednotka 
intenzity záření je Gray (Gy). Typická dáv-
ka záření v rámci radioterapie je pro kožní 
malignity u  jinak zdravého pacienta cca 
35–60 Gy – dodávána obvykle frakcionovaně 
(např. 50 Gy ve 20denním intervalu – od 
pondělí do pátku, v dávce 2,5 Gy/frakce). 
Ozařování probíhá většinou ambulantně, 
trvá několik minut a  jednotlivé léčebné 
režimy se obvykle skládají z 10–30 návštěv.
Nejčastěji se v dermatologii využívá Buckyho 
záření (měkké rtg záření, 30–50 kV),  
které se resorbuje v  kůži do hloubky cca  
2–3 mm a lze ho aplikovat v léčbě např. pso-
riázy nebo chronického ekzému. Dermální 
léze vyžadují vyšší napětí, cca 100 kV, při-
čemž velikost dávky a  frakcionace závisí 
na velikosti a histologickém typu nádoru. 
Vysokoenergetická terapie, využívající δ-
-záření nebo lineární urychlovače, se ví-
ce než v  dermatologii využívá v  onkolo-
gii k ošetření hluboko uložených nádorů 
hlavy, trupu, nebo genitálu. Elektronový 
svazek má oproti rtg záření výhodu šetr-
nějšího přístupu ke zdravé tkáni a  není 
tolik absorbován kostí nebo chrupavkou. 

INDIKACE
Nejčastější využití radioterapie v derma-
tologii je v  léčbě nemelanomových kož-

Tab. 2             Doporučený léčebný postup u malobuněčného karcinomuwTab. 2                   Základní charakteristiky fotosenzibilizátorů

Fotosenzibilizátor 5-ALA mALA

komerční název Alacare crm., Ameluz gel, 

Kerastick, 20% ALA Levulan

Metvixia, Metvix

fotosenbilizující složka PpIX PpIX

léčebné světlo 417, 630 630

zdroj světla modré/červené světlo červené světlo

inkubační doba 1–4 h 2–4 h pod okluzí

FDA – indikace AK AK, sBCC, m. Bowen

off label indikace mycosis fungoides, acne vulgaris, fotoaging, leishmanióza, con-

dylomata acuminata a další 



160 Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

POSTGRADUÁLNÍ VZDĚLÁVÁNÍ

ních nádorů – bazocelulárního a  spino-
celulárního karcinomu, dále může být 
léčba zářením uplatněna v léčbě Merkelova 
karcinomu, Kaposio sarkomu, angiosar-
komu, lymfomů i  melanomu (lentigo 
maligna), lze ji využít i k léčbě metastáz. 
Radioterapie je jako definitivní léčba 
zvažována např. v případech, kdy by byl 
chirurgický výkon mutilující nebo velkou 
zdravotní zátěží pro pacienta. Cílem adju-
vantní radioterapie je snížit riziko recidi-
vy, zatímco paliativní radioterapie hraje 
důležitou roli u pacientů s pokročilým a/
nebo prognosticky nepříznivým stadiem 
nemoci. Neoadjuvantní radioterapie se vy-
užívá ke zmenšení nádoru před základním 
léčebným výkonem, zpravidla před operací 
(tzv. předoperační radioterapie). Tím se 
významně zmenšuje rozsah operačního 
výkonu. Z  nenádorových kožních indi-
kací se radioterapie může využít k  léčbě 
keloidů (rezistentních k aplikaci intrale-
zionálních kortikosteroidů nebo kryaliza-
ci), dále u skleredému či pseudolymfomů. 
Celotělové ozáření elektrony (total skin 
electron irradiation, TSEI) se používá např. 
v léčbě Sézaryho syndromu.

VEDLEJŠÍ ÚČINKY
Akutní nežádoucí účinky (bezprostředně 
po ozáření) jsou obvykle minimální, vět-
šinou se jedná o  erytém a  deskvamaci. 
Systémové vedlejší účinky, jako je úna-
va, nevolnost a zvracení, se nevyskytují. 
Během léčby je doporučeno zvláčňování 
kůže aplikací emoliencií. U  některých 
pacientů se objevuje deskvamace v místě 

ozáření nebo hemoragické krusty, k jejichž 
reepitelizaci obvykle dochází 3–4 týdny po 
ukončení radioterapie. Mezi pozdní účinky 
radioterapie patří hypo- a hyperpigmenta-
ce, teleangiektázie, epidermální atrofie, 
alopecie nebo atrofie potních žláz. Často 
se objevují měsíce nebo i roky po ozáření. 
Vyšší riziko jejich vniku je při překročení 
celkové dávky 55 Gy, a  v  případech ozá-
ření větších ploch. Dalším problémem 
v souvislosti s radioterapií může být vznik 
chronických nehojících se vředů kompli-
kovaných nekrózou tkáně. Mezi pozdní 
účinky radioterapie patří i zvýšené riziko 
vzniku nemelanomových nádorů kůže, 
např. bazocelulárního a aspinocelulárního 
karcinomu, angiosarkomu nebo malig-
ního fibrózního histiocytomu. Neméně 
důležitým aspektem jsou kosmetické ved-
lejší účinky, které mohou výrazně snižovat 
kvalitu života pacientů. 

VÝHODY A NEVÝHODY 
RADIOTERAPIE
Radioterapie nabízí výhodu méně invazív-
ního ošetření ve srovnání s chirurgickým 
výkonem, má nižší riziko jizvení tkáně, je 
kosmeticky v mnoha případech přijatelněj-
ším řešením (např. u nádorů v centrální 
části obličeje). Mezi nevýhody metody lze 
zařadit protrahovaný průběh léčby, riziko 
závažných pozdních vedlejších účinků, ze-
jména nekrózy měkkých tkání a chrupav-
ky. V případě neúspěšné radioterapie může 
být následný chirurgický výkon vzhledem 
k  poškození tkáně obtížně proveditelný. 
Některé skupiny pacientů (jedinci s  xe-

roderma pigmentosum nebo Gorlinovým 
syndromem) by neměli být ozařováni vů-
bec, vzhledem k jejich výrazné predispozici 
k rozvoji četných a recidivujících karcino-
mů, často v mladém věku. U invazívních 
nádorů je preferována excize s adjuvantní 
radioterapií před radioterapii samotnou. 

Prohlášení: autorka v  souvislosti s  tématem práce 
nemá střet zájmů. 
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SYNONYMA

Boeckova nemoc, m. Besnier-Boeck- 
-Schaumann

SOUHRN

Sarkoidóza je systémové neinfekční zá-
nětlivé granulomatózní onemocnění ne-
známé etiologie, které postihuje převáž-
ně plíce. Vzhledem k tomu, že u většiny 
případů dochází ke spontánnímu ústupu 
nemoci, není vždy celková léčba nutná. 
Systémová léčba je indikována v případě 
progresivního orgánového postižení (plí-
ce, lymfatické uzliny) či zohyzďujících 
kožních změn.

KLÍČOVÁ SLOVA

erythema nodosum • plicní postižení 
• akutní sarkoidóza • chronická 
sarkoidóza

SUMMARY

Juzlova, K. Sarcoidosis
Sarcoidosis is a systemic, non-infectious, 
inflammatory granulomatous disease 
of unknown aetiology, which primarily 
affects the lungs. In most cases, sponta-
neous remission occurs, which is why sys-
temic treatment is not always necessary. 
Systemic treatment is indicated in cases of 
progressing organ damage (lungs, lymph 
nodes) or disfiguring skin changes.

KEY WORDS

erythema nodosum • lung damage 
• acute sarcoidosis • chronic 
sarcoidosis

DEFINICE
Sarkoidóza je systémové neinfekční 
zánětlivé granulomatózní onemocnění 
neznámé etiologie, které postihuje pře-
vážně plíce. Postižení kůže bývá asi u tře-
tiny nemocných. Nespecifickým projevem 
na kůži v rámci akutní fáze nemoci může 
být erythema nodosum. Kožní projevy 
jsou charakterizovány červenohnědými 

až fialovými papulami a plaky na obličeji, 
rtech, krku, horní polovině zad a  kon-
četinách. Až ve 35 % případů mohou být 
kožní projevy často prvním projevem sar-
koidózy.

HISTORIE
Tuto chorobu poprvé popsal anglický pro-
fesor chirurgie sir Jonathan Hutchinson 
v  roce 1875. Kožní formu nemoci popsal 
francouzský dermatolog Besnier v  roce 
1889. V roce 1899 Boeck zavedl termín mno-
hočetný benigní sarkoid.

 EPIDEMIOLOGIE
Vyskytuje se u všech ras a u obou pohlaví. 
Pro sarkoidózu jsou typické dva vrcholy 
výskytu, a  to mezi 25.–35. rokem a mezi 
45.–65. rokem u  žen. Celosvětově je nej-
větší incidence ve Švédsku (64/100 000) 
a ve Velké Británii (20/100 000) a nejnižší 
ve Španělsku a  Japonsku (1,4/100 000). 
Častější počátek choroby byl zaznamenán 
v  zimě a  na jaře. Prevalence sarkoidózy 
v České republice se odhaduje na 60/100 000  
a  incidence na 3,1/100 000. Mortalita se 
udává okolo 3–5 % případů, nejčastěji  
z kardiovaskulárních příčin.

ETIOPATOGENEZE
Podle některých autorů je považována za 
autoimunitní onemocnění, jiní zvažují in-
fekční etiologii, nejčastěji mykobakterio- 
vou či virovou infekci, avšak dosud nebyla 
jednoznačně prokázána. Mezi potenciální 
antigeny asociované se sarkoidózou patří 
Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma species, 
Corynebacteria species, Propionibacterium acnes, 
virus Epsteina-Barrové, herpes simplex, 
herpes zoster, HHV 6 a HIV. Z neinfekč-
ních agens je zvažován titanový, želez-
ný nebo křemičitý minerální prach, dále 
hliník či zirkon z  kosmetiky, dermální 
výplně nebo tetování. Na etiopatogenezi 
se pravděpodobně podílí souhra infekčního 
agens, vlivů vnějšího prostředí a genetické 
predispozice (HLA-1, HLA-B8, HLA-DR3, 
HLA-DRB1 nebo HLA-DQB1). 
Působením neznámého antigenu dojde 
ke vzniku buněčné imunitní odpovědi 

a  následně k  rozvoji zánětlivé reakce. 
Antigen je zachycen makrofágy a předán 
T-lymfocytům (subpopulace CD4+ Th1). 
Makrofágy se mění v epiteloidní a mno-
hojaderné buňky. Akumulací transformo-
vaných makrofágů a T-lymfocytů vznikají 
granulomy, které se mohou vytvořit v růz-
ných orgánech a tkáních. U sarkoidálního 
granulomu dochází k fibrinoidní nekróze 
s resorpcí nebo vznikem hyalinní fibrózy. 
Zvýšená produkce Th1 cytokinů, jako je 
interleukin 2, interferon-gama, a zvýšená 
produkce TNF-alfa makrofágy způsobují 
stimulaci B-lymfocytů a  vznik hyperga-
maglobulinémie. V etiopatogenezi se také 
uplatňuje interleukin 12 produkovaný Th17 
lymfocyty. 

KLINICKÝ OBRAZ
Na kůži se v časné fázi mohou objevit ne-
specifické změny, nejčastěji erythema no-
dosum. Mezi specifické projevy nemoci 
patří červenohnědé až fialové papuly a pla-
ky na obličeji, rtech, krku, horní polovině 
zad a končetinách. Při vitropresi mají léze 
barvu jablečného želé. Papulózní forma je 
nejčastějším projevem kožní sarkoidózy 
u černé rasy. Velikost jednotlivých papul 
bývá kolem 2–6 mm.
V rámci plakové či nodulární formy (Obr. 
1–3) se na kůži vyskytují indurované kru-
hovité či oválné plaky, tzv. anulární lo-
žiska. Tyto kožní změny jsou asociová-
ny s  perzistujícím plicním postižením. 
Jako lupus pernio jsou označovány lividní 
papuly až plaky v  obličeji, nejčastěji na 
nose, ve tvářích a na uších, které připo-
mínají oznobeniny. Častěji se vyskytuje 
u afroamerických žen. Tato varianta bývá 
sdružena s  postižením horních cest dý-
chacích a mívá relativně horší prognózu 
(perzistující sarkoidóza s extenzívní infil-
trací plic a fibrózou, chronickou uveitidou 
a postižením kostí).
Kožní léze tvořené prominujícími telean-
giektáziemi se nazývají angiolupoid.
Kožní projevy sarkoidózy se můžou tvořit 
v jizvě a tato forma může být jediným kož-
ním projevem při systémovém postižení. 
Subkutánní forma (Obr. 4–7), označova-
ná jako Darierova-Roussyho nemoc, je 
charakterizovaná vznikem nebolestivých 

Sarkoidóza 
Jůzlová K.  

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 3, s. 161–163



162 Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

POSTGRADUÁLNÍ VZDĚLÁVÁNÍ

pohyblivých podkožních uzlů bez epider-
málních změn. 
U  pacientů se sarkoidózou lze pozorovat 
paličkovité prsty, subungvální hyperkera-
tózu a onycholýzu. Mezi méně časté kožní 
projevy nemoci řadíme hypopigmentace, 
ichtyózu, alopecii, diskrétní mikropapu-
lózní formu, erytrodermii, erythema ex-
sudativum multiforme či verukózní plaky. 
Z celkových příznaků se u pacientů mohou 
objevit horečky, únava, úbytek hmotnosti 
a  noční pocení. Plicní postižení probíhá 
většinou bez příznaků a prokáže se větši-
nou až při rentgenologickém vyšetření. 
Podle rentgenologického nálezu rozli-
šujeme několik stadií nemoci: stadium 
0 – bez hilové lymfadenopatie a plicních 
infiltrátů, stadium I  – bilaterální hilová 
lymfadenopatie, stadium II – bilaterální 
hilová lymfadenopatie s plicními infiltrá-
ty, stadium III – bez hilové lymfadenopatie 
s plicními infiltráty, stadium IV – plicní 
fibróza s průkazem voštiny, retrakce hilů, 
bul, cyst a emfyzému. Později si pacienti 
stěžují na dušnost, kašel a bolest na hrudi. 
Z dalších orgánů může sarkoidóza postih-
nout lymfatické uzliny, slezinu, ledviny, 
oči, pohybové ústrojí, centrální nervovou 
soustavu, gastrointestinální trakt a srdce.
Mezi systémové nemoci asociované se sar-
koidózou patří dermatomyozitida, pyoder-
ma gangrenosum, progresivní systémová 
skleróza, systémový lupus erythemato-
des, vitiligo, Wegenerova granulomatóza, 
Sjögrenův syndrom, diabetes mellitus, 
ulcerózní kolitida, biliární cirhóza, au-
toimunitní tyreoiditida, polycythaemia 
vera, perniciózní anémie, kožní lymfom 
a B-lymfatická leukémie.

SYNDROMY ASOCIOVANÉ 
SE SARKOIDÓZOU
Blauův syndrom je charakterizován famili-
árním výskytem sarkoidálních granulomů 
v kůži, očích a kloubech.
Jako Heerfordtův syndrom je označován 
chronický bilaterální zánět příušní žlá-

zy, s  parézou lícního nervu a  uveitidou. 
Z celkových příznaků může být přítomna 
teplota.
Pro Jünglingův syndrom neboli ostitis 
multiplex cystoides je typický nález cyst 
v distálních článcích prstů.

HISTOPATOLOGICKÝ NÁLEZ
V mikroskopickém obraze jsou patrné ne-
kazeifikující dobře ohraničené granulo-
my nazývané „nahé granulomy“, neboť 
epiteloidní buňky tvořící granulom jsou 
obklopeny malým počtem lymfoidních bu-
něk. Granulomy se nachází v dermis a sub-
cutis. Uvnitř mnohojaderných buněk lze 
nalézt kulatá namodralá Schaumannova 
tělíska a hvězdicovitá eozinofilní asteroid-
ní tělíska.

KLASIFIKACE
Nespecifické projevy (erythema nodosum) 
x specifické projevy: 
Papulózní forma (malouzlová)
Nodulární forma (plaková, velkouzlová)
Angiolupoid
Lupus pernio
Sarkoidóza v jizvě
Podkožní sarkoidóza (Darier-Roussy)

PRŮBĚH
Tuto chorobu lze rozdělit z hlediska průbě-
hu na akutní a chronickou formu. Do ob-
razu akutní sarkoidózy řadíme Löfgrenův 
syndrom, jehož součástí bývají febrilie, 
altralgie, erythema nodosum a bilaterální 
hilová lymfadenopatie. Dále se u pacientů 
s  akutní sarkoidózou může vyskytovat 
konjunktivitida a  uveitida. Akutní sar-
koidóza mívá dobrou prognózu, až u 80 % 
pacientů může dojít ke spontánní remisi 
do 2 let nebo může přejít do chronické 
formy.
Chronická sarkoidóza má pozvolný průběh 
a je charakterizována postupně a nenápad-
ně nastupujícími respiračními i  jinými 

orgánovými příznaky. Probíhá minimálně 
dva roky a může postihnout různé orgány, 
nejčastěji plíce, lymfatické uzliny a slezi-
nu, dále mohou být postiženy ledviny, oči, 
kůže, pohybové ústrojí, centrální nervová 
soustava, gastrointestinální trakt a srdce. 
Sarkoidóza může probíhat také asympto-
maticky. 

VYŠETŘENÍ
V  laboratorním nálezu bývá vysoká se-
dimentace, zvýšené CRP, dále zvýšené 
cirkulující imunokomplexy a  často ta-
ké hypergamaglobulinémie. V  krevním 
obraze můžeme pozorovat eozinofilii, 
anémii, leukopenii, lymfopenii a sníže-
ný poměr cirkulujících lymfocytů CD4+, 
CD8+. V  biochemickém vyšetření krve 
může být patrná elevace alkalické fos-
fatázy, hyperurikémie, hyperkalcémie, 
v moči může být hyperkalciurie. Za uka-
zatel aktivity a  rozsahu onemocnění se 
považuje zvýšená sérová hladina angio-
tenzin konvertujícího enzymu (SACE), 
přítomná až u 60 % nemocných, a sérová 
hladina receptoru pro IL-2 (sIL-2R), které 
se též používají k hodnocení úspěšnosti 
terapie. Až 30 % pacientů má pozitivní 
ANA protilátky. 
Vzhledem k  tomu, že při sarkoidóze se 
nejčastěji vyskytuje postižení plic, je vhod-
né provést rtg či CT vyšetření hrudníku, 
které by mohlo prokázat hilovou nebo pa-
ratracheální lymfadenopatii a  infiltráty 
v plicích. Funkční vyšetření plic může za-
znamenat restrikční nemoc.
Rentgenologické vyšetření drobných kostí 
ruky a zápěstí se provádí k vyloučení cys-
tických útvarů v kostech.

DIAGNOSTIKA
Diagnostika je založena na klinickém 
a  histopatologickém obraze. Diagnóza 
může být podpořena laboratorním nále-
zem. Vždy je nutno vyloučit jiné orgánové 
postižení. 

Obr. 1, 2, 3 Nodulární forma sarkoidózy
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DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA 
KOŽNÍCH PROJEVŮ
Do diferenciální diagnostiky kožní projevů 
sarkoidózy zahrnujeme granuloma an-
nulare, necrobiosis lipoidica, granuloma 
faciale, lupoidní rosaceu, tuberkulózu či 
kožní lymfom. Lupus pernio může připo-
mínat hypertrofickou či keloidní jizvu. 
Při výskytu anulárních lézí zvažujeme 
v diferenciální diagnostice erythema an-
nulare centrifugum, urtikarii či erythema 
marginatum. V případě postižení nehtů je 
nutné vyloučit psoriázu, onychomykózu či 
lichen planus.

TERAPIE
Při lokalizované formě jsou upřednostňo-
vány silné topické kortikoidy, často apli-
kované v okluzi či intralezionálně. Jinou 
variantou je místní léčba takrolimem. 
Vzhledem k  tomu, že u  většiny případů 
dochází ke spontánnímu ústupu nemoci, 
není vždy celková léčba nutná. Systémová 

léčba je indikována v případě progresivní-
ho orgánového postižení (plíce, lymfatické 
uzliny) či zohyzďujících kožních změn. 
Lékem první volby jsou kortikosteroidy. 
Je doporučován např. prednison v iniciální 
dávce 20–40 mg denně. Většinou po 4–6 
týdnech lze dávku postupně snížit na udr-
žovací dávku 5–10 mg denně.
Mezi léky druhé volby patří antimalarika, 
metotrexát, azathioprin, cyklofosfamid, 
mykofenolát mofetil či inhibitory TNF- 
-alfa. Tyto léky jsou indikovány jednak 
v  kombinaci s  kortikosteroidy za úče-
lem snížení jejich dávky, jednak samo-
statně v  případě sarkoidózy nereagující 
na systémové podání kostikosteroidů. 
Antimalarika a metotrexát jsou léky dru-
hé volby, které se používají v léčbě kožní 
formy sarkoidózy nejdéle a vykazují velmi 
dobrou účinnost. 
Anti-TNF preparáty, infliximab a  adali-
mumab, jsou účinnou možností v  léčbě 
sarkoidózy nereagující na kortikosteroidy 
a jiné léky druhé volby. Dobrou účinnost 
vykazují především v léčbě lupus pernio. 

Etanercept není v léčbě sarkoidózy dopo-
ručován, protože vykazuje menší účinnost 
než infliximab nebo adalimumab.
Jinou variantou jsou léky s antimikrobiál-
ním účinkem jako minocyklin či antimy-
kobakteriální preparáty, které mohou být 
účinné při podezření na infekční agens.
Thalidomid, cyklosporin nebo alopurinol 
lze použít jako léky třetí či čtvrté volby 
nebo v  případě, že ostatní preparáty ne-
jsou tolerovány. V několika sériích přípa-
dů prokázaly účinnost v léčbě sarkoidózy, 
avšak chybí prověření většími klinickými 
studiemi.

PROGNÓZA
Kožní projevy mají prognostický význam. 
Erythema nodosum a  makulopapulózní 
exantémy značí obvykle lepší prognózu – 
s remisí systémového onemocnění do dvou 
let, ovšem plaky, a zejména lupus pernio 
bývají přítomny u  chronického průběhu 
onemocnění a jejich terapie bývá svízelná, 
neboť příliš neodpovídají na konvenční 
terapii.
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SOUHRN

Syndrom ruka-noha-ústa (Hand, Foot, and 
Mouth Disease – HFMD) je akutní virové 
onemocnění způsobené enteroviry, nejčas- 
těji lidským enterovirem 71 (HEV71), 
často doprovázeným neurologickými 
komplikacemi, a Coxsackie virem  
16 (CVA16), kdy průběh bývá nekompli-
kovaný. Onemocnění je vysoce infekční, 
přenos je kapénkami a orofekálně, nej-
častěji nepřímou cestou. Postiženy jsou 
v  převážné většině děti do pěti let věku, 
ale mohou být postiženi i dospělí. V našich 
mírných klimatických podmínkách se ob-
jevuje sezónně od pozdního jara do časné-
ho podzimu, průběh bývá nekomplikovaný 
a onemocnění samo odezní do 7–10 dní. 
Hlavním projevem je makulovezikulární 
exantém na dlaních a ploskách a enantém 
v dutině ústní. Terapie tohoto onemocnění 
je symptomatická. Epidemiologicky závaž-
ný je vzrůst incidence HFMD způsobených 
HEV 71 v jihovýchodní Asii. Laboratorně je 
testována vakcína proti HEV71.

KLÍČOVÁ SLOVA

syndrom ruka-noha-ústa • enteroviry 
• lidský enterovirus 71 • Coxsackie 
virus 16 • makulovezikulární 
exantém a enantém • neurologické 
komplikace • symptomatická terapie

SUMMARY

Langerova, E., Vasku, V. Hand, Foot, and Mouth 
Disease (HFMD)
Hand, Foot, and Mouth Disease (HFMD) 
is an acute viral infection caused by ente-
roviruses, commonly Human Enterovirus 
71 (HEV 71), which might be associated 
with neurological complications, and 
Coxsackievirus 16 (CVA16), which is nor-
mally without major complications. This 
disesase is highly contagious, transmis- 

sion is by droplets or oro-fecally, mainly 
by indirect contact. HFMD affects mainly 
children up to 5 years old, but adults might 
be infected as well. In our mild clima-
tic conditions HFMD appears seasonally, 
from late spring to early summer and the 
course of the disease is hardly with any 
serious complications and is self limited 
up to 7-10 days. Major clinical symptoms 
are maculo-vesicular exanthem and enan-
them in oral cavity. Therapy is supportive. 
Epidemiological highlight is on the in- 
crease of HEV71 HFMD in Southeast Asia. 
Vaccination against HEV71 is laboratory 
tested nowadays.

KEY WORDS

Hand, Foot, and Mouth Disease • 
enteroviruses • Human Enterovirus 71  
• Coxsackievirus 16 • maculo-
vesicular exanthem and enanthem  
• neurological complications  
• supportive treatment

Syndrom ruka-noha-ústa (Hand, Foot, 
and Mouth Disease – HFMD) je ve většině 
případů benigní, samoodeznívající akutní 
virové onemocnění způsobené vysoce na-
kažlivými enteroviry a projevující se ma-
kulovezikulárním exantémem v predilekč-
ní lokalizaci, kterou jsou dlaně, plosky, 
dutina ústní a periorální oblast. Podle me-
zinárodní klasifikace nemocí (MKN 10) je 
zařazen pod diagnózu B08.4 Enterovirová 
vezikulární stomatitida s  exantémem.  
První případ syndromu ruka-noha-ústa 
byl popsán v roce 1957 na Novém Zélandu. 
Coxsackie virus A16  (CVA16) jako původce 
HFMD byl poprvé identifikován v roce 1958 
v Kanadě. Lidský enterovirus 71 (Human 
Enterovirus 71 – HEV71) byl nalezen v roce 
1969 v Kalifornii ve vzorcích stolice kojenců 
trpících  non-HFMD encefalitidou a vztah 
mezi HFMD a HEV 71 byl až následně po-
tvrzen v roce 1973 v Japonsku a Švédsku.(1)  

KLINICKÝ OBRAZ
Inkubační doba tohoto onemocnění je  
3–7 dní.(2) Začíná krátkou prodromální fází 
trvající zhruba 12–36 hodin, při které se 
mohou objevit subfebrilie až febrilie (prů-
měrná teplota 38,3 ⁰C trvá 2–3 dny), nechu-
tenství, nevolnost, bolesti břicha, průjem, 
bolest v krku, kašel a zduření regionálních 
lymfatických uzlin.(3, 4) Následně dochází 
k rozvoji nejprve makulózního, poté veziku-
lárního enantému na bukální sliznici, dás-
ních, patře a jazyku.  Jednotlivé puchýřky 
jsou velké 2–3 mm, vznikají na erytémové 
spodině a časně exulcerují, výsev je boles-
tivý a omezuje v příjmu potravy a tekutin.  
Pro HFMD je typický erytemato-papulo-ve-
zikulární exantém na dlaních a ploskách, 
dále mohou být postiženy hrany dlaní, plo-
sek a prstů, dorza rukou a nohou, kolena, 
hýždě, genitál a periorální oblast. Nejprve 
se v těchto lokalizacích vytvoří makulóz-
ní exantém. Na erytémových makulách 
velkých 2–3 mm se následně mohou tvořit 
centrálně čiré oválné puchýřky, které poté 
mohou pustulovat.(1, 3) Nejčastěji bývají 
postiženy dlaně, dále plosky. V těchto loka-
lizacích se silnější kůží se viditelné puchýře 

Syndrom ruka-noha-ústa  
(Hand, Foot, and Mouth 
Disease – HFMD)

Langerová E. Vašků V.
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nemusí tvořit a klinicky jsou v oblasti rukou 
a nohou častěji patrné pouze erytémové 
makuly.(1) Tento exantém spontánně regre-
duje v průběhu 7–10 dní.(2) V roce 2014 byl 
popsán v Edinburghu u osmi dětí atypický 
vezikulární exantém, klinicky připomí-
nající eczema herpeticatum a postihující 
více než 10 % tělesného povrchu, sérolo-
gicky však nebyla prokázána přítomnost 
viru herpes simplex ani varicella zoster, 
ale enterovirus Coxsackie virus A6 (CVA6), 
potvrzující diagnózu atypického  HFMD.(5) 

V případě těžkého průběhu v oblasti dlaní 
a plosek, kdy jsou zasaženy i nehty, může 
dojít i k následné onychomadéze.(4)  

KOMPLIKACE
Nejčastější komplikací HFMD je riziko de-
hydratace pacienta při febriliích a enan-
tému v  dutině ústní. HFMD způsobené 
Coxsackie viry mohou ojediněle vyvolávat 
aseptické meningitidy.(6) Častěji se vy-
skytují komplikace při HFMD vyvolaném 
HEV71. Nejčastější komplikace jsou neu-
rologické: polio-like syndrom, aseptická 

meningitida, encefalitida, encefalomye-
litida, akutní cereberální ataxie, akutní 
transverzální myelitida, syndrom Guillain-
Barré a benigní intrakraniální hypertenze.
(6) Nejzávažnější neurogenní komplikací je 
postižení mozkového kmene, kdy při roz-
voji zánětu v oblasti prodloužené míchy, 
Varolova mostu, dochází ke vzniku neuro-
genního plicního edému s mortalitou až 80 
%. Neurologické postižení se může projevit 
bolestmi hlavy, zatuhnutím krku, podráž-
děností, letargií, ospalostí, mdlobami, 
kómatem, svalovou slabostí až kompletní 
parézou končetin.Mezi další komplikace 
HFMD způsobené HEV71 patří autonomní 
dysfunkce jako neurogenní měchýř, ne-
spavost, zvýšené pocení, nevysvětlitelné 
přechodné hyperglykémie. Dále může být 
postižen i kardiopulmonální systém, ve 
smyslu nezvratného srdečního selhávání, 
plicního edému a pneumonií.(1, 3) Klinicky 
pátráme po atypických fyzikálních změ-
nách, jako jsou tachykardie, tachypnoe, 
hypotenze, hypertenze, krvácení z trávicího 
ústrojí, náhlý neurologický deficit, leuko-
cytóza a zvracení.(1)

INCIDENCE, PREVALENCE
HFMD nejčastěji postihuje malé děti (95 % 
do pěti let věku), ale postiženi mohou být 
i adolescenti a dospělí.(4) Vzhledem k vyso-
kému riziku dehydratace má onemocnění 
nejzávažnější průběh u dětí v prvních dvou 
týdnech života.(2) Není rozdíl v prevalenci 
v závislosti na rase a pohlaví. Rizikovou 
populací jsou ženy v prvním trimestru tě-
hotenství, kdy při infekci enteroviry může 
dojít k potratu anebo růstové retardaci plo-
du.(3) V mírných klimatických podmínkách 
se onemocnění vyskytuje nejintenzívněji od 
konce jara do časného podzimu.(2)

ETIOLOGIE
HFMD je akutní virové onemocnění, jehož 
původcem jsou některé viry ze skupiny en-
terovirů (rod Enterovirus, čeleď Picornaviridae). 
Hlavními patogenetickými viry jsou 
Coxsackie viry skupiny A a B (CVA16), kte-
ré způsobují onemocnění spíše s  lehkým 
nekomplikovaným průběhem, a lidský en-
terovirus 71 (HEV71), jehož epidemie jsou 
častější v oblasti jihovýchodní Asie a prů-
běh bývá doprovázen výše zmíněnými kom-
plikacemi s celkovou alterací zdravotního 
stavu a může končit až letálně.(2) Příčina 
postižení centrálního nervového systému 
při infekci HEV71 není zatím známa, před-
pokládá se existence specifického HEV71 re-
ceptoru v neuronech.(1) Nejčastější sérotypy 
Coxsackie virů způsobující HFMD jsou ze 
skupiny A – A16, dále A4–A7, A9, A10 – a ze 
skupiny B – B1–3 a B5.(1, 4) HEV71 je RNA 
virus se čtyřmi kapsidami – VP1, VP2, VP3 
a VP4; ty jsou důležité pro integraci viru do 
lidských buněk, přičemž nejvíce patogen-
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ní je VP1. Proto by právě tato kapsida byla 
vhodným cílovým antigenem pro tvorbu 
vakcíny. Problémem je vysoká genetická 
variabilita VP1, podle které je HEV71 dále 
rozdělen do genetických skupin (A, B, C 
a D) a ty dále na podskupiny (B 0-5, C1-5).(1) 

EPIDEMIOLOGIE
Přenos HFMD je jak horizontální přímou 
cestou, tedy z člověka na člověka, tak i ne-
přímou cestou pomocí kontaminovaných 
předmětů. Přímý přenos je nejčastěji ka-
pénkovou nebo orofekální cestou. Infekční 
jsou sliny a sekrety z nosu a dutiny ústní, 
tekutina obsažená v puchýřcích, pokud 
jsou přítomny, a stolice. Dále je možný 
vertikální přenos z matky na plod, riziko-
vý zejména v průběhu prvního trimestru. 
Pacient je infekční zhruba v průběhu prv-
ního týdne, ale viry se dále z těla vylučují 
i několik týdnů po odeznění HFMD.  U ně-
kterých lidí mohou enterovirové infekce 
probíhat asymptomaticky, bez rozvoje 
symptomatologie HFMD, ale i  tito naka-
žení jsou pro vnímavější jedince potenciál-
ním zdrojem infekce. Reinfekce je možná, 
ochranné protilátky se tvoří pouze proti 
danému patogennímu agens, HFMD tedy 
lze onemocnět opakovaně, avšak jiným sé-
rologickým typem enteroviru.(2, 4) V našem 
mírném klimatickém pásmu se onemocně-
ní objevuje sezónně s maximem výskytu 
od pozdního jara do časného podzimu. Od 
roku 1997 se objevují periodické epidemie 
za 2–3 roky na území jihovýchodní Asie, 
respektive v zemích tzv. západního paci-
fického regionu Světové zdravotnické orga-
nizace (World Health Organization – WHO) 
zahrnující Vietnam, Čínu, Hongkong, 
Macao, Japonsko, Koreu, Singapur, 
Malajsii, Kambodžu, Thajsko a  Tchaj-
wan.(2) V těchto zemích převažují v prů-
běhu 21. století infekce vyvolané HEV 71, 
v Číně bylo 86,5 % HFMD způsobeno HEV71 
a 6,9 % CVA16.(3) V roce 2015 bylo v Číně 
hlášeno 2014 999 případů HFMD, z toho 
124 úmrtí s maximem výskytu od května 
do srpna.(7) Výskyt HFMD je, vzhledem 
k tomu, že toto onemocnění není hláše-
no v rámci databáze infekčních nemocí 
Evropského centra pro kontrolu nemocí 
a v EPIDATu, skryto pod různými diagnó-
zami, není bohužel v České republice ani 
v Evropě přesně znám. Zaznamenány jsou 
většinou pouze ojedinělé epidemie v rámci 
výchovných zařízení.(2)

DIAGNOSTIKA
Stanovení diagnózy je založeno na ty-
pickém klinickém obraze a  fyzikálních 
obtížích pacienta, bez potřeby dalších 
vyšetření.  K  určení patogenu je možná 
kvantitativní polymerázová řetězová reak-
ce v reálném čase (Real-Time Polymerase 
Chain Reaction, RT-PCR), přičemž ta je 
považována za primární způsob sérotypi-
zace enterovirů. Další možností je kulti-
vace stolice, výtěru z krku nebo tekutiny 
z  puchýře. Nejlépe se kultivuje vzorek 
stolice, kde viry přetrvávají nejdéle, ne-
bo průkaz IgM protilátek pomocí ELISA.(1)  
V případě provedení probatorní excize na-
cházíme histologicky intraepidermální 
puchýř obsahující neutrofily a eozinofily. 
Přilehlá epidermis vykazuje znaky reti-
kulární degenerace s  variabilním  intra-  
a  intercelulárním edémem. V  dermis 
nacházíme smíšený zánětlivý infiltrát.(3) 

Diferenciánědiagnosticky zvažujeme 
eczema herpeticatum, plané neštovice, 
impetigo, erythema exudativum mul-
tiforme, Gianottiho-Crostiho syndrom, 
Kawasakiho syndrom, herpangínu, herpe-
tickou gingivostomatitidu, epidermolysis 
bullosa, Stevensův-Johnsonův syndrom, 
toxickou epidermální nekrolýzu, pemphi-
gus vulgaris a jizvící pemfigoid.(1, 6, 8)

TERAPIE
Terapie je v případě nekomplikované HFMD  
pouze symptomatická. Nutná je důsledná 
rehydratace a – je-li potřeba – antipyretická 
a analgetická terapie. V případě bolestivých 
erozí v dutině ústní lze použít lokální an-
estetika ve formě gelů. Vzhledem k mož-
nému rozvoji neurologické symptomatolo-
gie a dalších možných komplikací včetně 
kardiálního selhání je důležité sledování 
pacienta. Prevencí onemocnění jsou důsled-
ná hygiena a omezení blízkého kontaktu 
s pacienty v akutní fázi infekce.(2, 4, 6) Cílená 
antivirová terapie dosud není k dispozici. 
Důležitým krokem ve vývoji vakcíny proti 
HEV71 bylo objevení kapsidy VP1, proti níž 
vyvinuté monoklonální protilátky třídy IgM 
mají v laboratorních podmínkách při poku-
sech na myších slibné výsledky.(1)

ZÁVĚR
HFMD byla dlouhá léta vnímána jako ne-
komplikovaná samoodeznívající infek-

ce, proto byly výzkum a  hlášení tohoto 
onemocnění podhodnoceny.  Byly známy 
pouze ojedinělé případy způsobené ve val-
né většině coxsackieviry, následně od se 
roku 1997 začaly v  oblasti jihovýchodní 
Asie periodicky objevovat infekce HFMD 
vyvolané HEV71 s těžkými, zejména neu-
rologickými komplikacemi, a  postupně 
procentuálně převýšily jako patogen in-
fekce vyvolané CVA16. Proto i  vzhledem 
ke zvýšenému cestovnímu ruchu v těchto 
destinacích je vývoj vakcíny proti sérotypu 
HEV71 žádoucí.(1, 2)

Tato problematika byla prezentována jako kazuisti-
ka ve formě posteru na 4. brněnském dermatologic-
kém dnu Antonína Trýba, 28. 11. 2014.

Fotodokumentace archiv I. DVK FNUSAv Brně.

Prohlášení: autoři v souvislosti s tématem nemají 
střet zájmů.
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SOUHRN

U gravidních žen dochází jak k fyziologic-
kým, tak i patologickým změnám kůže a je-
jich adnex. Ty mohou mít výrazný vliv na 
kvalitu života žen v průběhu těhotenství, 
některé choroby však mohou představo-
vat i  riziko pro plod. V těchto případech 
je nutný zvýšený dohled nad průběhem 
gravidity. Stanovení správné diagnózy je 
nutné i pro zahájení dostatečné účinné, ale 
pokud možno bezpečné terapie. Pokud se 
objeví kožní obtíže u gravidní ženy, měl by 
pacientku vždy vyšetřit dermatolog a v sou-
činnosti s ošetřujícím gynekologem by měli 
společně další postup konzultovat.

KLÍČOVÁ SLOVA

gravidita • kožní změnyv • chronické 
dermatologické choroby

SUMMARY

Rob, F., Hercogova, J. Skin changes in pre-
gnancy
During pregnancy both physiological and 
the pathological changes of the skin can 
occur. These changes can have a signifi-
cant impact on the quality of life of women 
during the pregnancy and some diseases 
may also pose a risk for the fetus. In such 
cases close follow-up is needed during 
the whole pregnancy. Making the correct 
diagnosis is necessary to start effective 
but safe treatment. If pregnant women 
experience any skin problem she should be 
always examined by a dermatologist and 
together with gynecologist they should 
consult the next steps.

KEY WORDS

pregnancy • skin changes • 
pregnancy dermatoses • therapy

ÚVOD
Na podkladě hormonálních, metabolických 
a  imunologických změn může docházet 
u gravidních žen jak k fyziologickým, tak 
i patologickým změnám kůže a jejich ad-
nex. Ty mohou mít výrazný vliv na kvalitu 

života žen v průběhu těhotenství, některé 
choroby však mohou představovat i  rizi-
ko pro plod. V těchto případech je nutný 
zvýšený dohled nad průběhem gravidity, 
ideálně ve spolupráci gynekologů, dermato-
logů a dalších specialistů, tak aby případné 
komplikace byly včas odhaleny. Lékaři by se 
vždy měli snažit minimalizovat subjektivní 
obtíže pacientek, neboť i velmi intenzívní 
dlouhodobý pruritus matky může mít vý-
razný negativní vliv na graviditu.

FYZIOLOGICKÉ ZMĚNY 
KŮŽE A KOŽNÍCH ADNEX 
V GRAVIDITĚ

ZMĚNY PIGMENTACE
Hyperpigmentace jsou nejčastější fyzio-
logickou změnou v graviditě, objevují se 
téměř u 90 % žen.(1) U žen tmavšího fototy-
pu (typ III–IV) se v průběhu gravidity hyper-
pigmentace objevují prakticky vždy a jsou 
také více vyjádřené oproti pacientkám se 
světlým fototypem.(1) Hyperpigmentace 
v graviditě vznikají na podkladě zvýšení ak-
tivity melanocyty stimulujícího hormonu 
(MSH) a vyšší hladiny estrogenu, svoji roli 
v tomto ději má však také elevace hladiny 
progesteronu.(2) U pacientek lze v praxi po-
zorovat zpravidla difúzní hyperpigmenta-
ce, nejvíce jsou změny patrné v maximálně 
pigmentovaných částech kůže – areoly, 
bradavky, genitál, axily a okolí pupku.(3, 4)  
Typickým obrazem u většiny gravidních je 
tmavnutí linea alba až k symfýze – linea 
nigra.(5) Melasma (chloasma) jsou ohra-
ničené hyperpigmentace vznikající v  so-
lární lokalizaci (obličej, krk, předloktí) na 
podkladě genetické predispozice, zvýšené 
hormonální aktivity v graviditě a expozice 
UV záření. Melasma se objevuje v průběhu 
těhotenství u více než 2/3 žen, nejčastěji 
na tvářích, u  některých pacientek může 
docházet i  k  hyperpigmentaci jizev.(4, 6) 
Typicky lze pozorovat vznik melasmatu 
v  průběhu druhého trimestru. Po poro-
du hyperpigmentace zpravidla regredují, 
perzistence i po graviditě je vzácná. Velmi 
vzácnou jednotkou je získaná dermální 
melanocytóza, která se objevuje hlavně 
u asijských žen.(7) Tato jednotka je histopa-
tologicky charakterizována intradermální 

proliferací vřetenovitých ložisek melano-
cytů.(8) Klinicky léze imponují jako hnědé 
či namodralé makuly nejčastěji na obličeji 
a končetinách, podle toho, zda je pigment 
uložen v povrchové nebo hluboké dermis. 
V  literatuře byl popsán i  vzácný případ, 
kdy na podkladě dermální melanocytózy 
vznikl maligní melanom.(9) 
V průběhu těhotenství může docházet k re-
lativnímu zvětšování pigmentových névů 
na trupu a dolních končetinách. Tento jev 
vzniká na podkladě roztahování kůže gra-
vidní pacientky, a to zvětšováním její plo-
chy s rostoucím břichem a při vzniku otoků 
dolních končetin v průběhu těhotenství. 
V některých případech dochází ke spontán-
nímu ztmavnutí pigmentových névů výše 
zmíněnou vyšší aktivitou MSH.(10) Jakékoliv 
jiné změny pigmentových névů nejsou 
fyziologické, a pokud se objeví, je nutné 
vyšetření dermatovenerologem, ideál- 
ně s využitím digitálního dermatoskopu. 

ZMĚNY VLASŮ
Během těhotenství vlivem zvýšené me-
tabolické aktivity a  hormonů dochází 
ke zrychlení růstu kožních adnex včetně 
vlasů. Tyto změny jsou způsobeny prodlou-
žením anagenní fáze růstu vlasu. Kromě 
rychlejšího růstu může docházet i ke ztlu-
štění vlasů, což mohou ženy pozorovat 
zvýšením objemu svých vlasů, podstata 
tohoto procesu však zatím nebyla plně 
objasněna.(11) Tento stav se upravuje zpra-
vidla několik měsíců po těhotenství, kdy 
se velká část vlasů dostane do katagenní 
fáze a  dojde k  jejich difúznímu výpadu 
(telogenní efluvium). Ve vzácných pří-
padech může tento difúzní výpad vlasů 
přetrvávat měsíce.(1) Zhoustnutí ochlupení 
je v graviditě časté a upravuje se taktéž po 
několika měsících od porodu. 

ZMĚNY NEHTŮ
U  některých žen se mohou v  průběhu 
gravidity objevit i  změny nehtů. Nehty 
v  graviditě mohou být měkké a  křehké. 
Nejčastěji lze pozorovat leukonychia, 
podnehtové hyperkeratózy a distální ony-
cholýzu.(4) Vzhledem ke spontánní úpravě 
většiny těchto změn po porodu a  pouze 
minimálnímu efektu případné terapie 
není léčba nutná. Pokud dochází k  per-

Kožní změny v graviditě
Rob F. Hercogová J.
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zistenci nálezu i  po porodu, je vhodné 
vyloučit některé z  onemocnění nehtů – 
psoriázu, lichen planus či onychomykózu. 
Tranzientní longitudinální melanonychia 
jsou hyperpigmentace nehtů, které spon-
tánně regredují po těhotenství. V případě, 
že se tato hyperpigmentace objeví, může 
recidivovat při dalších graviditách.(1)

ZMĚNY VE FUNKCI ŽLÁZ
Zvýšené hladiny estrogenu zvyšují aktivi-
tu sebaceózních žláz. Vlivem toho dochá-
zí přibližně u poloviny žen v  těhotenství 
k  hypertrofii areolárních sebaceózních 
žláz. Klinicky tak můžeme pozorovat na 
areolách hnědavé papuly až noduly, kte-
ré jsou taktéž nazývány Montgomeryho 
tuberukuly. Po porodu dochází k  jejich 
spontánní regresi.(4) Nejspíše v důsledku 
hypertyreózy dochází ke zvýšené aktivitě 
ekrinních žláz, které se u pacientek projeví 
hyperhydrózou. Tento stav je obtížně te-
rapeuticky v graviditě ovlivnitelný, proto 
je pacientkám vhodné vysvětlit, že tyto 
obtíže po porodu vymizí.

ZMĚNY POJIVOVÉ TKÁNĚ
Těhotenské strie se objevují zpravidla 
ke konci druhého trimestru a  postihu-
jí téměř 90 % gravidních žen.(3) Fialové 
lineární proužky se typicky objevují na 
břiše, ale také horních končetinách, pr-
sou a hýždích. Postupem času blednou až 
do obrazu lividních atrofických pruhů. 
Subjektivní obtíže nezpůsobují, zřídka 
kdy mohou být svědivé. Na jejich vzniku 
se uplatňuje z  velké části rozpínající se 
kůže břicha v kombinaci s celkovým pří-
bytkem na váze a dalšími hormonálními 
změnami, které ovlivňují stavbu pojivo-
vé tkáně. Ačkoliv se jedná o benigní stav 
bez subjektivních obtíží, pro ženy jsou 
strie kosmetický problém. Po těhotenství 
dochází k  jejich  částečnému zmenšení, 
nicméně strie bývají i  nadále viditelné. 
Důležitá je proto prevence jejich vzniku 
aplikací olejových, kolagenních a dalších 
preparátů, a to ideálně v celém průběhu 
gravidity. Samotná následná léčba bývá 
málokdy výrazně úspěšná, mezi nejčastěji 
používané metody se řadí aplikace topic-
kého tretinoinu či laserové ošetření.(12, 13)

VASKULÁRNÍ A HEMATOLOGICKÉ 
ZMĚNY
Vlivem růstových faktorů dochází k  pro-
liferaci krevních cév. U velké části těhot-
ných tak lze pozorovat hyperémii dásní. 
Vzhledem k vyšší náchylnosti těchto zbyt-
nělých dásní se často objevuje těhotenská 
gingivitida. Vyskytuje se však jen u žen, 
které zánětlivé změny na gingivě měly 
již před otěhotněním, naopak u  žen se 

zdravým paradontem postihuje méně než 
procento gravidních.(14, 15) V  těhotenství 
se vlivem estrogenu také mohou tvořit 
teleangiektázie, hlavně u pacientek svět-
lejšího fototypu lze pozorovat palmární 
erytém. Rychlé změny ve vazomotorickém 
systému mohou způsobovat též figurátní 
erytémy, mramorovou kůži či purpuru.(16)  
Varixy se objevují hlavně ke konci gra-
vidity vlivem tlaku zvětšující se dělohy. 
Terapeuticky lze tento stav ovlivnit hlavně 
nošením kompresních punčoch, elevací 
dolních končetin a pravidelným cvičením.
Tromboembolické příhody jsou vzácné 
u žen, které nemají genetickou predispo-
zici. Během gravidity dochází fyziologicky 
ke změnám, které mají bránit krevním 
ztrátám při porodu, tento děj však na dru-
hou stranu zvyšuje riziko tromboembolis- 
mu.(17) U  těhotných žen cirkuluje větší 
množství prokoagulačních faktorů VII, 
VIII, IX a X, fibrinolytický systém je inhi-
bován a s postupující graviditou dochází ke 
snižování aktivity proteinu C.(17, 18)

BENIGNÍ KOŽNÍ NÁDORY
Jako granuloma gravidarium (epulis) je 
označován pyogenní granulom, který 
se objeví v  průběhu těhotenství. Jedná 
se o měkkou papulu či plak vznikající na 
podkladě vaskulární proliferace. Nejčastěji 
bývá lokalizován na dásních, nicméně mů-
že se objevit v kterékoliv kožní či slizniční 
lokalizaci.(15) Ačkoliv se jedná o  benigní 
útvar, často vede u gravidních žen ke vzni-
ku obav, neboť může ulcerovat či krvácet. 
Chirurgické odstranění v  průběhu těho-
tenství není nutné, po porodu zpravidla 
dochází k úplné regresi granulomu. Pokud 
pacientka přesto trvá na odstranění útva-
ru, je možné provést chirurgickou excizi 
v lokální anestezii i v samotném průběhu 
gravidity.(19) Vlivem hormonálních a pro-
růstových změn v graviditě může docházet 
k proliferaci preexistujících benigních kož-
ních tumorů, jako jsou dermatofibromy, 
dermatofibrosarkomy či neurofibromy ne-
bo ke zvětšování keloidních jizev. Vzácněji 
lze pozorovat de novo vznik hemangiomů či 
hemangioendoteliomů.(2, 20)

Angiolymfoidní hyperplazie s  eozino-
filií (AHLE) je benigní vaskulární tumor 
tvořený drobnými cévami s  objemnými 
epiteloidními buňkami (epiteloidní hem- 
angiom) asociovaný s  periferní eozinofi-
lií. Predilekčně se vyskytují na distálních 
částech končetin a hlavě. V literatuře by-
ly popsány četné případy tvorby nových 
či výrazného zvětšování preexistujících 
epiteloidních hemangiomů v  průběhu 
gravidity.(21) K  tomu dochází opět vlivem 
hormonálních změn, neboť buňky tumo-

ru obsahují četné receptory pro estrogen 
a progesteron.(22)

MALIGNÍ KOŽNÍ NÁDORY

MALIGNÍ MELANOM
Maligní melanom (MM) je  nejčastější 
malignitou diagnostikovanou v  gravidi-
tě.(23) Na tomto faktu se podílí rostoucí 
incidence MM v  populaci i  zvyšující se 
věk žen, které se rozhodnou mít dítě a od-
souvají graviditu do vyššího věku. MM je 
vysoce maligní tumor, který lze úspěšně 
léčit pouze v  počátečních stadiích one-
mocnění. Z toho důvodu je jeho prevence 
nesmírně důležitá.
Vliv gravidity na prognózu maligního me-
lanomu je kontroverzní. Je to i z důvodu, 
že dosud není plně objasněna interakce 
mezi pohlavními hormony, imunitním 
systémem a  MM.(24) V  prvních studiích 
zabývajících se MM v graviditě byla speku-
lována horší prognóza onemocnění a vět-
ší tloušťka diagnostikovaných melano- 
mů.(25–28) Nicméně četné pozdější studie, 
provedené na podstatně větších počtech 
pacientek, naopak rozdíl v prognóze ani 
průběhu onemocnění oproti negravidním 
ženám neprokázaly.(29–31 ) Z  dostupných 
informací se zdá, že melanomy, které jsou 
citlivé na estrogeny, jsou spíše superficiál- 
ního charakteru s  lepší prognózou.(32) 
Podle současného poznání lze tedy usu-
zovat, že gravidita sama o sobě nejspíše 
na prognózu maligního melanomu vliv 
nemá.
Základem léčby lokalizovaného MM je chi-
rurgická excize, jejímž cílem je odstranění 
léze i s bezpečnostním ochranným lemem, 
aby se předešlo vzniku lokální recidivy. 
Vzhledem k  agresivitě MM není vhodné 
chirurgickou excizi ani v graviditě odklá-
dat. 
Nejdůležitějším prognostickým kritériem 
melanomu je přítomnost mikroskopických 
metastáz v  sentinelových lymfatických 
uzlinách, které lze zobrazit mapováním 
sentinelové uzliny a  jejím bioptováním. 
Vyšetření se doporučuje u  melanomů 
s  tloušťkou vyšší než 1,0 mm, u  tenčích 
melanomů pouze v případech, kdy je his-
tologicky prokázaná ulcerace nádoru, je 
patrná výrazná vertikální fáze růstu a po-
kud dojde k  lymfangioinvazi nebo vzni-
ku mikrosatelitů.(33) V  případě nutnosti 
je i  v  graviditě možné provést mapování 
sentinelové lymfatické uzliny pomocí ra-
dioizotopu, nejčastěji koloidálním albu-
minem (nebo sirným koloidem) značeným 
99mTechneciem nebo metylenovou modří. 
Vzhledem k možnosti vzniku anafylaktické 
reakce po aplikaci metylenové modři, která 
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by postihla i plod, je vhodnější zvolit spíše 
značení techneciem.(34) Pokud se v případě 
MM objeví metastatické postižení, je pro-
gnóza velmi špatná, s mediánem přežití 
6–9 měsíců.(35) V těchto nejtěžších přípa-
dech je nutné v  první řadě s  pacientkou 
a její rodinou probrat všechny dostupné al-
ternativy. Pacientka by měla být seznáme-
na se svou prognózou a mít tak k dispozici 
všechny informace, které pro rozhodnutí, 
zda přerušit těhotenství, nebo veškerou 
další léčbu podřídit donošení plodu, po-
třebuje. Pokud se pacientka rozhodne pro 
pokračování těhotenství, je cílem veškeré 
další léčby oddálit porod co nejdéle, tak aby 
se předešlo komplikacím z nedonošenosti 
plodu, ideálně do 35. týdne gravidity.(36)  
Hlavním úskalím tohoto postupu je posou-
zení agresivity léčby a minimální zátěže 
pro plod.
MM je taktéž nejčastěji metastazující ma-
lignitou na placentu a plod.(37) Takto ohro-
žené dítě by mělo být sledováno alespoň 
po první dva roky života v  3–6měsíčních 
intervalech.

NEMELANOMOVÉ KOŽNÍ NÁDORY
Ačkoliv bazocelulární a  spinocelulární 
karcinom jsou nečastějšími nádory kůže, 
jejich incidence v těhotenství není známá. 
Je však pravděpodobné, že bude obdobná 
jako u  negravidních žen stejného věku. 
Vzhledem k rostoucí incidenci těchto dvou 
nádorů v populaci mladých žen(38) a součas-
ně s neustále se zvyšujícím věkem rodiček 
(nezřídka i po 40. roce života)(39) lze očekávat 
i nárůst počtu případů v graviditě.(40) Byly 
popsány vysoce agresivní případy metasta-
zujícího nebo vzniku mnohočetných ba-
zocelulárních karcinomů v graviditě.(41, 42)  
Vzácnost těchto případů v porovnání s čet-
ností výskytu bazocelulárních a spinocelu-
lárních nádorů v populaci spíše vypovídá 
o tom, že velmi pravděpodobně gravidita 
nemá na jejich vznik ani průběh vliv.
Dermatofibrosarcoma protuberans 
(DFSP) je lokálně agresivní nádor vyskytu-
jící se hlavně u mladších jedinců, v gravi-
ditě se proto může objevit. U těhotných žen 
byly popsány případy rychle rostoucích, 
rekurentních či metastazujících DFSP.(43–45) 
Pacientky, u  kterých se v  minulosti již 
DFSP objevil, je nutné v průběhu gravidity 
sledovat. V případě, že se DFSP v průběhu 
těhotenství diagnostikován, je vhodné 
provést v  lokální anestezii totální excizi 
s bezpečnostním lemem 3 cm a výkon zby-
tečně neodkládat.(42) 
Kaposiho sarkom (KS) se v naší geografic-
ké oblasti objevoval spíše u žen v souvislos-
ti s HIV infekcí. Po zavedení kombinované 
antiretrovirové terapie však jeho incidence 
dramaticky poklesla.(46) V průběhu gravidi-

ty byly popsány případy spontánní remise 
i rekurence KS.(47) Názory na vliv gravidity 
na průběh KS proto nejsou jednotné, je 
však pravděpodobné, že zvýšené hladiny 
vaskulárního endoteliálního růstového 
faktoru v těhotenství mohou podporovat 
jeho vznik.(48)

U gravidních pacientek s T-buněčným lym-
fomem (mycosis fungoides) nebyl proká-
zán vliv těhotenství na průběh choroby.(49)

 

SPECIFICKÉ TĚHOTENSKÉ 
DERMATÓZY
Specifické těhotenské dermatózy jsou 
heterogenní skupinou chorob, které jsou 
charakteristické pruritem. Do této sku-
piny patří gestační pemfigoid (pePG), 
intrahepatální cholestáza v těhotenství 
(ICP), polymorfní erupce v těhotenství 
(PEP, označována dříve také jako pruritic-
ké  urtikární papuly a plaky v těhotenství 
– PUPPP) a atopické erupce v těhotenství 
(AEP).(50)

GESTAČNÍ PEMFIGOID 
Gestační pemfigoid (pePG) je vzácné au-
toimunitní bulózní onemocnění, které se 
může objevit kdykoliv v průběhu těhoten-
ství, typicky se však objevuje ke konci gra-
vidity a šestinedělí. Incidence pePG se po-
hybuje mezi jedním případem na 2000 až  
50  000 těhotenství.(51) Vyšší incidence 
je spojena s  HLA haplotypy DR3 a  DR4. 
U těchto pacientek je také vyšší riziko vzni-
ku toxické difúzní strumy, asociace s jiný-
mi autoimunitními chorobami prokázána 
nebyla.(52) U žen, u kterých se tato jednotka 
objeví, velmi často recidivuje v dalších tě-
hotenstvích s dřívějším nástupem sympto-
mů a těžším průběhem choroby. V patoge-
nezi onemocnění se uplatňují cirkulující 
komplement fixační IgG protilátky, které 
se vážou na antigeny přítomné na hemi-
desmosomech dermoepidermální junkce 
(DEJ). Ty vedou k poškození DEJ za vzniku 
puchýřů.(53) Primárním místem této auto-
imunitní reakce je však nejspíše placenta, 
nikoliv kůže, neboť bylo prokázáno, že 
tyto specifické protilátky se vážou nejen 
na bazální membránu epidermis, ale také 
na další tkáně ektodermálního původu, 
epitel choria a amnia.(54) Aberantní exprese 
MHC glykoproteinů II. třídy na choriových 
klcích naznačuje alogenní imunitní reakci 
na antigen placentární matrix, která by 
mohla být otcovského původu.(55) 
PePG se projevuje intenzívním svěděním, 
které může předcházet výsevu kožních 
projevů. Prebulózní stadium je charak-
terizováno erytematózními papulami či 
plaky typicky na břiše v  oblasti pupku. 
Projevy mohou diseminovat na celý kožní 

kryt, obličej a sliznice však bývají zpravi-
dla nepostiženy.(50) V prebulózním stadiu 
nelze prakticky onemocnění odlišit od PEP, 
diagnózu pePG lze stanovit až s následnou 
tvorbou puchýřů s pevnou krytbou.
Histopatologický obraz se bude lišit v pre-
bulózním a  bulózním stadiu onemoc-
nění. V  počátku onemocnění lze v  his-
tologickém vyšetření pozorovat edém 
horní a střední dermis s perivaskulárním 
zánětlivým infiltrátem, který je složený 
z  histiocytů, lymfocytů a  eozinofilů. Při 
odběru biopsie z  okraje puchýře je patr-
ný subepidermální puchýř. Ke stanovení 
přesné diagnózy je nutné provedení vy-
šetření perilezionální kůže přímou imu-
nofluorescencí. Lineární depozita C3 podél 
DEJ jsou přítomna vždy, depozita IgG lze 
pozorovat asi ve třetině případů.(56) V dia-
gnostice lze využít i  vyšetření protilátek 
nepřímou fluorescencí, které však nemu-
sí být vždy pozitivní. Hladiny protilátek 
v  periferní krvi poměrně dobře korelují 
s aktivitou onemocnění.(53) 
Průběh onemocnění se v graviditě vyzna-
čuje obdobími exacerbací a remisí. Ve vět-
šině případů dochází před porodem k re-
gresi onemocnění s následným výrazným 
zhoršením kolem porodu, tento průběh je 
popisována až u 75 % pacientek.(50) 
Projevy spontánně regredují během ně-
kolika týdnů po porodu, jen vzácně jsou 
popisovány případy, kdy onemocnění 
perzistuje i několik let. U některých žen 
se mohou objevovat mírnější rekurence 
v souvislosti s menstruací nebo nasazením 
hormonální antikoncepce. PePG pro plod 
nepředstavuje vážnější riziko, existuje vyš-
ší riziko předčasného porodu či hypotrofie 
novorozence. Právě hypotrofie plodu byla 
v minulosti dávána do souvislosti s užívá-
ním kortikoidů, nicméně bylo prokázáno, 
že riziko předčasného porodu a hypotrofie 
koreluje se závažností průběhu onemocně-
ní, kdy hlavním faktorem je brzký vznik 
puchýřů.(57) Přibližně 10 % novorozenců 
může vyvinout makulopapulózní exantém 
či nečetné puchýře, které spontánně velmi 
rychle regredují. Vznik těchto kožních pro-
jevů u novorozence je způsoben pasivním 
přechodem protilátek z matky na dítě.(58) 
Léčbu mírného prebulózního stadia pePG  
lze úspěšně zvládnout jen lokálními kor-
tikoidy v  kombinaci s  antihistaminiky. 
V případě výraznějšího postižení či vzniku 
puchýřů by měla být již zahájena celková 
kortikoidní terapie v  dávce prednisonu 
0,5–1 mg/kg/den.(59) Při dostatečném efek-
tu terapie lze dávky snižovat v  postupně 
sestupném režimu, před porodem je však 
vhodné dávku celkových kortikoidů krát-
kodobě opět zvýšit, aby se zabránilo exa-
cerbaci. 
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POLYMORFNÍ ERUPCE 
V TĚHOTENSTVÍ 
Polymorfní erupce v  těhotenství (PEP) je 
benigní zánětlivé onemocnění, které se 
vyskytuje hlavně u prvorodiček ve spojitos-
ti s vícečetným těhotenstvím a výrazným 
váhovým příbytkem těhotné. Onemocnění 
se vyskytuje typicky v posledních týdnech 
gravidity a v období po porodu, s incidencí 
kolem 1 : 160 těhotenství.(60)

V  patogenezi onemocnění se nejspíše 
uplatňuje poškození pojivové tkáně vlivem 
roztahování kůže a podkoží břicha v kom-
binaci s hormonálními a imunologickými 
změnami. Je tak usuzováno z důvodu, že 
PEP se zpravidla objevuje se vznikem strií 
na břiše v období, kdy dochází k největší-
mu zvětšování břicha.(60)

První projevy PEP charakteru červených 
svědivých papul, které mají tendenci splý-
vat do větších plaků, se zpravidla objevují 
na břiše v oblastech, kde současně vznikají 
strie. Projevy se často šíří na hýždě a steh-
na, v ojedinělých případech může exantém 
generalizovat. S  postupnou progresí PEP 
se projevy stávají polymorfními a mohou 
mít charakter velmi drobných vezikul, 
splývajícího erytému až ekzémových lo-
žisek. V rozlišení od prebulózního stadia 
pePG může pomoci, že kůže kolem pupku 
zůstává při PEP nepostižena. Projevy zpra-
vidla vymizí během 1–2 měsíců i spontánně 
bez terapie.
V diagnostice není příliš přínosné histolo-
gické vyšetření, které má zpravidla nespe-
cifický charakter. V bioptickém materiálu 
lze pozorovat superficiální a dermální peri-
vaskulární lymfoidní infiltrát s nečetnými 
eozinofily, spongiózu, hyper- a parakera-
tózu. Přínosné není ani přímé a nepřímé 
imunofluorescenční vyšetření, které je 
negativní.
Onemocnění nemá žádný vliv na průběh 
gravidity ani nepředstavuje riziko pro 
plod. Obtíže nemá ani novorozenec. PEP 
nerecidivuje v  dalších graviditách s  vý-
jimkou mnohočetného těhotenství, kdy 
mohou nastat rekurence.(59)

ATOPICKÁ ERUPCE 
V TĚHOTENSTVÍ 
Atopická erupce v těhotenství (AEP) je další 
ze skupiny svědivých dermatóz, která má 
klinicky charakter ekzému. Diagnóza AEP 
by měla být stanovena až na základě vylou-
čení ostatních výše zmíněných jednotek. 
Jedná se o nejčastější dermatózu vznikající 
v  graviditě, zpravidla u  žen s  atopickou 
predispozicí. Projevy se objevují u 75 % žen 
již záhy v prvním a druhém trimestru.(50)  
U  žen trpících atopickou dermatitidou 
již před těhotenstvím dochází ve více než 
v polovině případů k jejímu zhoršení, a to 

hlavně v  průběhu druhého a  třetího tri-
mestru.(61, 62) V  patogenezi onemocnění 
se uplatňují hlavně imunologické změ-
ny, které nastávají v  průběhu gravidity. 
Dochází k  utlumení buněčné imunity 
a snížené produkci Th1 cytokinů (IL-2, in-
terferon gama) a  naopak (pro graviditu 
typické) zvýšené sekreci Th2 cytokinů (IL-4, 
IL-10).(63) Kvůli tomu může u žen s atopic-
kým ekzémem dojít k jeho exacerbaci i po 
velmi dlouhé době remise, ale také vzniku 
prvních projevů ekzému u predisponova-
ných pacientek. 
Onemocnění má dva základní typické obra-
zy. Častější ekzematózní forma se objevuje 
hlavně u pacientek, které trpí atopickým 
ekzémem a má charakter typické exacerba-
ce. U těchto pacientek můžeme pozorovat 
v predilekčních lokalizacích – obličej, krk, 
zápěstí, loketní a  kolenní jamky – ekzé-
mové makulopapuly až splývající plaky 
s deskvamací. U přibližně 30 % pacientek se 
objevuje papulózní forma, která je typická 
solitárními červenými papulami disemi-
novanými na trupu i končetinách.(59)

V  obou formách AEP můžeme pozorovat 
změny typické pro pacienty s  atopickým 
ekzémem, bílý dermografismus či celko-
vou suchost kůže (xerózu). 
Jak již bylo zmíněno v úvodu popisu tohoto 
onemocnění, diagnóza AEP je stanove-
na na základě vyloučení všech ostatních 
obdobných dermatóz. Je tomu tak hlavně 
z  důvodu, že histopatologický obraz AEP 
není specifický, přímá imunofluorescence 
je negativní. V diagnostice může pomoci 
elevace sérových hladin IgE, která však je 
přítomna jen u části pacientek.(50)

V léčbě AEP se v první linii uplatňuje apli-
kace slabých až středně potentních lokál-
ních kortikoidů v krátkodobých režimech, 
v kombinaci s pravidelným užíváním emo-
liencií. V případě velkého rozsahu projevů 
či nedostatečnému efektu lokální léčby je 
možné podat krátkodobě systémové kor-
tikoidy v  kombinaci s  antihistaminiky. 
Pokud ani tato léčba není dostatečná, lze 
do kombinace k  systémové léčbě zařadit 
UVB fototerapii.
AEP zpravidla dobře reaguje na terapii, 
může však recidivovat v  dalších gravidi-
tách. Vliv onemocnění na plod nebyl pro-
kázán, taktéž ani není jasné, zda narozené 
dítě má větší riziko rozvoje atopického ek-
zému v průběhu svého života.

INTRAHEPATÁLNÍ CHOLESTÁZA 
V GRAVIDITĚ 
Intrahepatální cholestáza v  graviditě 
(ICP) je reverzibilní stav způsobený hor-
monálními změnami u geneticky predis-
ponovaných pacientek. Existují výrazné 
geografické rozdíly v  prevalenci tohoto 

onemocnění. Zatímco v naší středoevrop-
ské populaci se prevalence pohybuje kolem 
1–2 %, v severní Evropě a Jižní Americe je až 
desetinásobná.(64–66) ICP bývá častější u žen 
s hepatitidou C či žlučovými kameny(67)

a pravděpodobně také u žen, které otěhotní 
s pomocí asistované reprodukce.(68)

Onemocnění vzniká na podkladě poruchy 
exkrece žlučových solí, které vedou k vyš-
ším hladinám žlučových kyselin v krvi. Na 
základě sledování rodin, ve kterých ženy 
vyvinuly ICP, byly identifikovány geny, 
jejichž defektní mutace zapříčiňují změny 
v transportu proteinů nezbytných pro ex-
kreci žlučových kyselin.(69) Při normálních 
hormonálních hladinách je však jejich ka-
pacita dostatečná, proto tyto změny nejsou 
odhalené před graviditou. V patogenezi ICP 
není zanedbatelný vliv progesteronu a es-
trogenu, které sami o sobě mají cholesta-
tické účinky.(70) Vliv stravy matky na toto 
onemocnění není dosud plně objasněn.(71)

ICP začíná náhle vzniklým intenzívním 
pruritem typicky ve dlaních a na ploskách, 
může však poměrně záhy dojít k její gene-
ralizaci.(72) V iniciálních stadiích nebývají 
přítomny kožní eflorescence, ty vznikají 
až sekundárně na podkladě škrábání ků-
že, kdy může dojít i  k  jejich sekundární 
bakteriální superinfekci. Rostoucí hladinu 
bilirubinu, a tedy i pruritus, můžeme po-
zorovat přibližně u 10 % žen s touto choro-
bou.(73) V případě rozvoje malabsorpce tuků 
může dojít ke snížené absorpci v tuku roz-
pustných vitamínů, a tedy i vitamínu K.  
Nicméně koaguolopatie u žen s  ICP bývá 
velmi vzácným jevem.(74) Vzhledem k to-
mu, že žlučové kyseliny procházejí pla-
centou do fetální cirkulace, mohou mít 
výrazný vliv na plod tím, že způsobí akut-
ní placentální anoxii a srdeční depresi.(71)  
Vysoké hladiny žlučových kyselin nad  
(40 µmol/l) mohou mít za následek před-
časný porod, ale také úmrtí plodu.(75–77)

V  průběhu gravidity jsou hladiny žlučo-
vých kyselin do 11 µmol /l považované za 
normální.(78) Z  recentně publikovaných 
dat se zdá, že ženy, u kterých se ICP obje-
ví, mají vyšší riziko pro vznik některých 
autoimunitních chorob,(79) mohou vyvi-
nout další onemocnění hepatobiliárního 
systému, hlavně cholelitiázu,(67) a  mají 
zvýšené riziko pro hepatocelulární karci-
nom a nádory žlučových cest.(79)

Vzhledem k absenci primárních kožních 
eflorescencí, a  tedy i  možnosti provede-
ní cílené biopsie, jsou hlavním diagnos-
tickým ukazatelem onemocnění zvýšené 
hladiny žlučových kyselin v séru, zatímco 
transaminázy jsou pouze mírně elevované 
či v normě.(80)

Největší zkušenosti v  terapii ICP existují 
s kyselinou ursodeoxycholovou (UDCA). Je 
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to jediný lék, který současně redukuje pruri-
tus matky a zlepšuje fetální prognózu.(81, 82)  
Léčba je ve většině případů dobře tolero-
vána, u  některých žen se může v  průbě-
hu terapie objevit mírný průjem. Ostatní 
léky jako antihistaminika, S-adenosyl- 
-L-methionin, cholestyramin nebo rifam-
picin pouze tlumí pruritus, nemají však 
vliv na prognózu plodu.(64, 83) V  případě, 
že se ICP objeví, je vhodný interdiscipli-
nární přístup a kromě gynekologické péče 
průběh onemocnění konzultovat s hepato-
logem a dermatologem. Vzhledem k oba-
vám z komplikací ke konci těhotenství je 
doporučováno některými autory směřovat 
porod již kolem 36. týdne gravidity.(84, 85, 86)

DERMATÓZY V GRAVIDITĚ

PSORIÁZA V GRAVIDITĚ
Psoriáza patří mezi nejčastější dermatózy 
v populaci, proto i gravidní ženy s lupén-
kou můžeme v  ordinaci vídat poměrně 
často. Vzhledem k  imunitním změnám 
v průběhu těhotenství (převažuje Th2 me-
diovaná imunitní odpověď, estrogeny sti-
mulují tvorbu B buněčné a naopak supri-
mují Th1 imunitní odpověď) dochází ve 
většině případů ke zlepšení psoriázy (jako 
Th1 řízeného onemocnění).(87)Toto zlepšení 
se objevuje u více než poloviny pacientek, 
přibližně u pětiny žen nemá gravidita vliv 
na průběh onemocnění a  u  zbylé pětiny 
dochází ke zhoršení lupénky.(88, 89)Po po-
rodu je poměrně časté zhoršení lupénky, 
ale spíše než o  další progresi choroby se 
jedná o  návrat do původního stavu před 
graviditou.(87)

Lékem první volby v  průběhu gravidity 
jsou slabě až středně potentní lokální kor-
tikoidní externa. Druhou léčebnou mož-
ností je UVB fototerapie, která je v gravi-
ditě považována za bezpečnou.(90) Vlivem 
UVB fototerapie může docházet k nižším 
hladinám kyseliny listové. Při zahájení 
fototerapie v  graviditě je proto vhodné 
její hladinu monitorovat a případně podat 
substituci.(91) Třetí léčebnou možností 
v těhotenství je cyklosporin A, v souvis-
losti s jeho užíváním bylo prokázáno vyšší 
riziko prematurity plodu a nižší porodní 
váha.(90) Tyto výsledky však byly zpravidla 
získány na studiích u transplantovaných 
žen, které užívají vyšší dávky léčiva. V po-
sledních letech se objevily nové studie 
týkající se bezpečnosti biologické terapie 
v  graviditě. Z  těchto studií vyplývá, že 
inhibitory tumor nekrotizujícího faktoru 
alfa (TNF-alfa, infliximab a etanercept) 
lze v graviditě využít.(90, 91)TNF-alfa bio-
logické preparáty neprocházejí placentou 
před 20. gestačním týdnem, tedy do doby, 

než je organogeneze téměř ukončena.(92) 
Pokud to však stav pacientky dovoluje, 
je vhodné biologickou léčbu ukončit již 
s předstihem před plánovaným těhoten-
stvím.
Vzhledem k poměrně častým komplika-
cím v  průběhu těhotenství u  pacientek 
s psoriázou bylo usuzováno, že onemoc-
nění má vliv i na plod.(89, 93, 94) Je však nut-
né si uvědomit, že pacientky s psoriázou 
mají četné komorbidity, jako jsou nad-
váha, deprese a  patří mezi časté kuřač-
ky.(95) Při zohlednění těchto komorbidit 
v  recentně provedených studiích nebyl 
vliv psoriázy na plod průkazný.(96)Mírná 
formy lupénky vliv na průběhu gravidity 
a plod nemá, v případě těžší formy one-
mocnění u matky může ovlivnit těhoten-
ství, ale pravděpodobně spíše následkem 
komorbidit.

IMPETIGO HERPETIFORMIS
Impetigo herpetiformis je vzácná jednot-
ka, která je většinou dermatologů pova-
žována za variantu pustulózní psoriázy. 
Onemocnění se projevuje typicky až ve tře-
tím trimestru a může recidivovat v dalších 
graviditách.(97) Impetigo herpetiformis je 
charakteristické vznikem červených plaků, 
na jejichž okraji se tvoří skupiny drobných 
pustul se sterilním obsahem. 
Etiopatogeneze není zcela jasná, vznik 
onemocnění je dáván do souvislosti s hy-
pokalcémií, která může vzniknout na 
podkladě hypoalbuminémie nebo (do té 
doby latentního) zánětu příštítných tě-
lísek.(98)U  plodu může onemocnění vést 
až k  placentární insuficienci a  dalším 
komplikacím, které vlivem zlepšení pre-
natální diagnostiky a  monitorace plodu 
bývají vzácné.(99, 100) U pacientek s impetigo 
herpetiformis by měly být v průběhu gra-
vidity pečlivě monitorovány hladiny kal-
cia a albuminu, mohou být však snížené 
i hladiny vitamínu D.(98, 100) Je taktéž nutná 
pravidelná monitorace plodu k vyloučení 
fetální hypoxie.
V  histopatologickém vyšetření lze pozo-
rovat stejný nález jako u pustulózní pso-
riázy, tedy subkorneální depozita neutro-
filů a  psoriaziformní hyperplazii. Přímá 
imunofluorescence je negativní a aspirát 
z pustul sterilní.
Lékem první volby jsou systémově po-
dávané kortikoidy, terapií druhé a  tře-
tí volby je UVB fototerapie a  cyklospo- 
rin A.(97, 98, 101)V případě, že ani tato terapie 
nevede ke zlepšení stavu, připadá v úvahu 
v  posledních týdnech gravidity indukce 
předčasného porodu.(99) Onemocnění ustu- 
puje záhy po porodu, kožní léze však 
mohou perzistovat až po dobu dvou mě- 
síců.(100)

ROSACEA V GRAVIDITĚ
Rosacea (růžovka) je zánětlivé onemoc-
nění pilosebaceózní jednotky a  kožních 
cév, které se typicky projevuje erytémem, 
teleangiektáziemi, papulami až pustulami 
ve tvářích, nose a na čele. Jako u většiny 
zánětlivých dermatóz může v  graviditě 
dojít jak ke zlepšení, ale i zhoršení tohoto 
onemocnění. V  léčbě růžovky jsou velmi 
důležitá preventivní opatření, mezi která 
patří fotoprotekce, zákaz konzumace alko-
holu a kořeněných jídel. V terapii papulo-
pustulózní formy lze v těhotenství využít 
lokální antibiotické preparáty s obsahem 
metronidazolu, klindamycinu či erytro-
mycinu.(102) Poměrně vzácnou jednotkou, 
která se však v  souvislosti s  graviditou 
může vyskytnout, je rosacea fulminans. 
Při léčbě této akutní formy se uplatňují 
celkové kortikoidy a perorální antibiotická 
terapie.(103) V poměrně recentně publikova-
né práci byly popsány velmi špatné dopady 
na plod ve dvou ze tří případů gravidních 
žen s rosacea fulminans. (104)

HIDRADENITIS SUPPURATIVA 
V GRAVIDITĚ
Hidradenitis suppurativa (HS) je chronic-
ké zánětlivé onemocnění folikulárního 
epitelu s  rekurentním průběhem.(105) Je 
charakterizované vznikem zánětlivých 
nodulů a  sterilních abscesů v  lokaliza-
cích bohatých na apokrinní žlázy, tedy 
hlavně v  axilách a  anogenitální oblasti. 
Hormonální změny se podílí na vzniku 
onemocnění, neboť u žen se typicky obje-
vuje onemocnění ke konci puberty a mizí 
po menopauze.(106) Vliv gravidity na HS 
není jasný, byly popsány případy progrese, 
ale naopak i  remise onemocnění v  jejím 
průběhu.(107) Pokud dojde ke zhoršení HS 
v těhotenství, je možná léčba některými 
druhy perorálních antibiotik (například 
klindamycin), drobnější chirurgické vý-
kony v lokální anestezii či intralezionální 
aplikace kortikoidů. Léčba retinoidy je 
v graviditě přísně kontraindikována.(108)

ERYTHEMA NODOSUM 
V GRAVIDITĚ
Erythema nodosum (EN) patří mezi zánět-
livá onemocnění tukové tkáně. Typickým 
projevem jsou červené podkožní noduly na 
bércích, nicméně mohou se vyskytnout 
i na jiných částech končetin. Gravidita je 
považována za vyvolávající faktor tohoto 
onemocnění u 2–6 % případů.(109, 110) Vliv na 
vznik EN mají nejspíše hormonální změny 
v graviditě (vyšší hladiny estrogenu a pro-
gesteronu), v minulosti byly popsány četné 
případy vzniku EN v souvislosti s užíváním 
hormonální antikoncepce s vysokými dáv-
kami těchto hormonů.(111, 112, 113) Pokud se 
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však EN manifestuje u gravidní pacient-
ky, je nutné vyloučit jiné možné infekční 
příčiny. V  průběhu gravidity se objevuje 
zpravidla v průběhu druhého trimestru.(114)  

V léčbě EN se uplatňují lokální kortikoid-
ní preparáty v  kombinaci s  kompresní-
mi punčochami a  klidovým režimem. 
V rezistentních případech je nutné podat  
krátkodobě perorální kortikoidy. Nebylo 
prokázáno, že by onemocnění mělo vliv 
na plod. 

DERMATOLOGICKÁ 
TERAPIE V GRAVIDITĚ

LOKÁLNÍ TERAPIE V GRAVIDITĚ
Lokální kortikoidy (FDA kategorie C) jsou 
v graviditě často démonizovány.  Četné stu-
die, včetně recentně provedené metaana-
lýzy, teratogenní vliv lokálních kortikoidů 
neprokázaly.(115, 116, 117) Užívání potentních 
kortikoidů na rozsáhlé plochy v  třetím 
trimestru může vést k nižší porodní váze 
novorozence.(118, 119) Krátkodobá léčba nízko 
a středně potentními kortikoidy je považo-
vána za bezpečnou.(120)

O  léčbě topickými imunomodulátory pi-
mekrolimem a  takrolimem (kategorie 
C) nejsou v  literatuře rozsáhlejší data. 
Perorálně podávaný takrolimus má velmi 
podobné účinky na plod jako cyklosporin A.  
Nicméně vzhledem k velikosti molekuly se 
lokálně podávané topické imunomodulá-
tory prakticky nevstřebávají.
Běžně používaná lokální antibiotika (s vý-
jimkou tetracyklinu) a antimykotika s ob-
sahem nystatinu nebo klotrimazolu jsou 
považována za bezpečná.(121, 122)

V léčbě genitálních bradavic by v průběhu 
gravidity neměl být užíván podofylin (ka-
tegorie X), neboť byl popsán případ smr-
ti plodu po jeho extenzívní aplikaci.(123) 
Podofylotoxin (kategorie C) se vstřebává 
do organismu, proto by také neměl být 
v graviditě využíván. O terapii imiquimo-
dem ani sinecatechiny v graviditě nejsou 
dostupná data, proto také nejsou doporu-
čovány v graviditě.
Salicylovou kyselinu lze k  lokální léčbě 
využívat při aplikaci na malou plochu. 
Při léčbě rozsáhlejších ploch je nutné po-
čítat, že dochází k absorpci 10% kyseliny 
salicylové a  při okluzní terapii stoupá 
absorpce až k 25 %.(124) Krátkodobá terapie 
sirnými preparáty či permetrinem v pří-
padě svrabu je považována za bezpečnou.
(120) Taktéž lokální preparáty s ureou (do 
10 % koncentrace) a  protisvědivé mas-
ti obsahující mentol nebo polidocanol 
jsou považovány za bezpečné. Přípravky 
s obsahem dehtu by v graviditě užívány 
být neměly. 

SYSTÉMOVÁ TERAPIE V GRAVIDITĚ
Žádné z dostupných antihistaminik není 
v  současnosti indikováno k  léčbě v  prů-
běhu gravidity. Četné studie na poměrně 
velkých souborech pacientek neprokáza-
ly teratogenní vliv antihistaminik.(125–127) 
Nicméně poměrně recentně publikovaná 
práce nalezla pozitivní asociaci mezi uží-
váním antihistaminik v prvním trimestru 
gravidity a defektem atrioventrikulárního 
septa.(128) Z toho důvodu je doporučováno 
neužívat antihistaminika v  prvním tri-
mestru gravidity, pokud to není nezbytně 
nutné. Na základě současného poznání 
jsou největší zkušenosti s  antihistami-
niky první generace – chlorfeniraminem, 
cyproheptadinem a tripelenaminem (ka-
tegorie B). Tyto léky však v  ČR nejsou 
běžně dostupné. Z druhé generace anti-
histaminik existují největší data o  uží-
vání loratadinu (kategorie B), který byl 
zvažován jako možný rizikový faktor pro 
vznik hypospadie.(129) Další studie však 
toto riziko neprokázaly.(130, 131) Pokud se 
u pacientky objeví pruritus, je vždy vhod-
né zahájit terapii lokálními preparáty a až 
při selhání lokální léčby zahájit terapii 
antihistaminiky. Jako nejbezpečnější jsou 
uváděny preparáty první generace, jako 
druhá volby jsou doporučovány loratadin 
a ceterizin, o kterých existují nejrozsáh-
lejší data.(132)

Systémové kortikoidy (v  prvním tri-
mestru kategorie D, ve druhém a třetím 
trimestru kategorie C) by neměly být po-
dávány pokud možno v prvním trimestru 
gravidity, neboť při pokusech na zvířatech 
bylo prokázáno velmi mírně zvýšené rizi-
ko vzniku rozštěpových vad (rty a  horní 
patro jsou formovány mezi 5.–12. gestač-
ním týdnem), intrauterinní retardace 
a placentární insuficience.(120, 133) Zvýšené 
riziko rozštěpových vad bylo popsáno pou-
ze v malé studii u gravidních žen, zatím-
co práce na větším počtu pacientek ani 
provedené metaanalýzy toto riziko nepo-
tvrdily.(134, 135) Jako lék první volby by měl 
být podáván prednison, který patří mezi 
nefluorované preparáty. Prednison je ta-
ké výhodným lékem, neboť díky placen-
tárnímu enzymu 11-beta-dehydrogenáze 
je metabolizován a přes placentu projde 
pouze malá část z podaného množství.(136)  

Krátkodobě lze podávat dávky až do  
80 mg/den, za bezpečnou je považována 
dlouhodobá terapie prednisonem do dáv-
ky 7,5 mg/den.(121, 133)

Cyklosporin (kategorie C) přechází pla-
centou, nebyla však prokázána souvislost 
mezi jeho užíváním a  vznikem konge-
nitálních malformací. U  pacientek uží-
vajících v  graviditě tento preparát byly 
popsány případy nízké porodní váhy a pre-

maturity novorozenců, nicméně je spíše 
pravděpodobné, že za tento fenomén je 
zodpovědné základní onemocnění, pro 
které je léčba podávána.(137) V dermatologii 
je využíván v  léčbě generalizované pso- 
riázy a těžkého atopického ekzému refrak-
terního na lokální léčbu a fototerapii. Při 
plánování gravidity nebo v  průběhu tě-
hotenství je proto vhodnější spíše terapii 
přerušit a pokusit se o intenzívní lokální 
léčbu. Pokud není terapie cyklosporinem 
přerušena, je nutné pravidelné sledování 
pacientky i plodu.
Metotrexát a  acitretin jsou v  gravidi-
tě kontraindikovány pro svoji toxicitu. 
Azathioprin (kategorie D) patří mezi imu-
nosupresiva užívaná hlavně u autoimunit-
ních bulózních onemocnění. V souvislos-
ti s  jeho užíváním byly popsány případy 
předčasných porodů, nízké porodní váhy, 
hematologické toxicity a také vznik ojedi-
nělých fetálních abnormalit, nicméně pří-
má souvislost se vznikem kongenitálních 
malformací prokázána nebyla.(138) V derma-
tologických indikacích je proto v průběhu 
gravidity spíše až poslední volbou, když 
ostatní imunosupresiva selžou.
Při užívání intravenózního imunoglobu-
linu (kategorie C) nebylo prokázáno riziko 
pro plod,(139) v souvislosti s terapií intrave-
nózními imunoglobuliny však hrozí riziko 
anafylaxe či vzniku virových infekcí. Přes 
placentu intravenózní imunoglobulin pro-
chází až po 32. týdnu gravidity.  Úspěšně byl 
využit v léčbě gestačního pemfigoidu.(140) 

Antimalarika (kategorie C) jsou první te-
rapeutickou volbou pouze pro lupus ery-
tematodes. Provedené studie neprokázaly 
fetální riziko pro plod.(141) 

ZÁVĚR
V  průběhu gravidity dochází k  četným 
změnám, které mohou ovlivňovat i  kůži 
a její adnexa. I fyziologické změny mohou 
gravidní ženy vystrašit, a proto je vhodné 
již při prvních návštěvách v průběhu gravi-
dity na ně v krátkosti upozornit. V případě 
pacientek s chronickými dermatologický-
mi chorobami bychom tyto ženy měli upo-
zornit, že může dojít ke změně průběhu 
jejich onemocnění po dobu těhotenství. 
Z dermatologického hlediska je pro lékaře 
nejdůležitější včasná diagnostika stavů, 
které mohou mít negativní vliv na plod, 
či působit komplikace gravidity. Stanovení 
správné diagnózy je nutné i  pro zaháje-
ní dostatečné účinné, ale pokud možno 
bezpečné terapie. Pokud se objeví kožní 
obtíže u gravidní ženy, měl by pacientku 
vždy vyšetřit dermatolog a v součinnosti 
s  ošetřujícím gynekologem by měli spo-
lečně další postup konzultovat.



173Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

DERMATOLOGIE A OSTATNÍ OBORY

Poznámka: Článek byl publikován v  časopise 
Moderní gynekologie a porodnictví a je přetištěn se 
souhlasem autora a redakce. 

Prohlášení: autoři v souvislosti s tématem práce ne-
mají střet zájmů. 
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SOUHRN

Výsledky projektu poukazují na relativní 
význam opakujících se rizikových faktorů 
maligního melanomu, které jsou apliko-
vány do české populace, která je rasově 
výrazně homogenní. Ve studii jsme jako 
dominantní rizikové faktory definovali 
mužské pohlaví, nedávno změněné zna-
ménko, výskyt kožních nádorů v anamné-
ze, používání ochranných opalovacích pro-
středků a návštěvy solária. Stran primární 
prevence je podstatná informace ke sníže-
ní expozice UV záření, používání ochran-
ných krémů, pravidelné kontroly kožního 
krytu dermatologem zejména u  jedinců 
s  pozitivní kožní nádorovou anamnézou 
či podezřelým znaménkem. 

KLÍČOVÁ SLOVA

maligní melanom • rizikové faktory • 
screening 

SUMMARY

Rajska, L., Göpfertova, D., Smerhovsky, Z., 
Jirakova, A., Hercogova, J. Distribution of risk 
factors for malignant melanoma in the Czech 
population, and their application in primary 
prevention 
The results of the project indicate only re-
lative importance of recurrent malignant 
melanoma risk factors, which are applied 
among the Czech population being signi-
ficantly racially homogeneous. During 
the study the male gender, recent change 

of mark, skin cancer history incidence, 
usage of tanning devices and visiting the 
sunbeds were defined as the dominant 
risk factors. As for the primary preventi-
on the information to reduce exposure to 
UV radiation, use of sunscreens, regular 
dermatological skin controls, especially by 
individuals with a history of positive skin 
cancer or suspicious marks, is essential.

KEY WORDS

malignant melanoma • risk factors • 
screening

ÚVOD 
Řada rizikových faktorů spojených s  vý-
skytem maligního melanomu (dále MM) 
je známá po desetiletí a  rizika je možné 
včas odhalit. Přesto každoročně dochází 
k celosvětovému navýšení incidence me-
lanomu a stejně tomu tak je i v České re-
publice. Identifikace vhodných rizikových 
faktorů pro vznik melanomu by tedy měla 
významně snížit incidenci i mortalitu na 
toto zhoubné onemocnění kůže v  České 
republice.
Vzhledem ke zjištění, že klasicky uvádě-
né rizikové faktory pro vznik melanomu 
(rodinná anamnéza, fototyp, předchozí 
spálení na slunci, barva očí a vlasů aj.) při-
spívají v populaci bělochů k výskytu pou-
hých 40 % všech případů, může tento fakt 
významně znehodnotit význam rizikových 
modelů, které jsou v současné době pou-
žívány pro identifikaci rizikových jedinců 

v české populaci. Dosud používané rizikové 
modely jsou odvozovány od pozorování he-
terogenních populací žijících v USA, které 
jsou rozdílné ve srovnání s naší populací, 
která je výrazně homogenní.
Jedním z hlavních záměrů této studie byla 
identifikace klasicky uváděných riziko-
vých faktorů pro vznik maligního mela-
nomu, které bude možné vhodně aplikovat 
do primární prevence české, resp. evropské 
populace. Lze předpokládat, že včasná dia-
gnostika a léčba s aktivním vyhledáváním 
rizikových osob se bude podílet nejen na 
prodloužení života nemocných, ale také 
na zlepšení jeho kvality. 
Dalším cílem projektu bylo zjistit včasnou 
účinnou pomoc při vyhledávání pacien-
tů s vysokým rizikem vzniku melanomu. 
Naší snahou bylo vypracování postupu 
preventivně léčebných opatření. 

CÍLE PRÁCE
V  rámci řešení projektu byly stanoveny 
následující cíle:
a)  Zjistit distribuci rizikových faktorů  

u  1. incidentních případů melanomu, 
2. v  kontrolní skupině tvořené repre-
zentativním vzorkem obecné populace,  
3. u populace participující v rámci osvě-
tových aktivit, jako je kampaň Evropský 
den melanomu se sledovanou skupinou 
až 5000 osob.

b)  Statisticky vyhodnotit prediktivní vý-
znam jednotlivých rizikových faktorů 
a jejich interakcí na výskyt melanomu 
v České republice. 

Distribuce rizikových 
faktorů pro vznik maligního 
melanomu v české populaci 
a jejich aplikace do primární 
prevence 

Rajská L. Göpfertová D., Šmerhovský Z., Jiráková A., Hercogová J.
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c)  Statisticky vyhodnotit a zdůvodnit rozdí-
ly v distribuci rizikových faktorů v popu-
laci aktivně se účastnící osvětových akcí 
a v ostatní populaci. 

d)  Získané informace využít k identifikaci 
nejrelevantnějších rizikových faktorů 
z  hlediska prevence k  vypracování do-
poručeného postupu dispenzární péče 
o rizikové osoby. 

Na základě získaných dat screeningu 
a předchozích cílů sestavit a ověřit validní 
(i) explanatorní model rizik asociovaných 
se simultánní expozicí vícero rizikových 
faktorů a (ii) prediktivní model pro odha-
dování průměrného rizika pro jednotlivce, 
kteří jsou nositeli jednoho či více riziko-
vých faktorů.

METODIKA A ZPŮSOB 
ZÍSKÁVÁNÍ DAT, ANALÝZA 
ZÍSKANÝCH DAT
První část studie byla tvořena nezávislým 
zdrojem, kterým je databáze výsledků 
vyšetřených osob účastnících se osvětové 
kampaně Evropský den melanomu v roce 
2009 a 2015. Pro sběr těchto dat byl použitý 
validovaný dotazník vytvořený odbornou 
společností „Euromelanoma Task Force of 
European Academy of Dermatology and 
Venereology“. Této kampaně se každoročně 
účastní přes 5000 osob. Akce Evropský den 
melanomu se v České republice koná kaž-
doročně první květnové pondělí a účastní 
se jí dobrovolně dermatologové ve svých 
ambulancích.
K  finálním analýzám získaných dat byl 
použit výkonný statistický software IBM 
SPSS 20,0, který byl zakoupený v prvním 
roce řešení projektu. 
Pro druhou část projektu byla vypracována 
metodika, ve které jsme navrhli provést 
studii případů a kontrol. Případy byly iden-
tifikovány jako incidentní, histologicky 
verifikované záchyty maligního mela-
nomu zjištěné na Dermatovenerologické 
klinice 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce. 
Kontrolní subjekty byly vybírány na ji-
ných odděleních stejné nemocnice, a  to 
párováním na věk v poměru dvě kontroly 
na jeden případ. Podmínkou k zařazení do 
studie bylo věkové rozmezí ± tři roky od no-
vě zachyceného případu a absence jiného 
maligního onemocnění. Další výběrová 
kritéria nebyla účelově uplatněna. 
U  participantů této části studie byl stej-
ně tak použitý výše zmíněný validovaný 
dotazník, který byl posílen o  přesnější 
specifikace rizikových faktorů. Jedná se 
zejména o  otázky týkající se rasy, barvy 
očí, vlasů a fototypu kůže.
Vyplněné dotazníky v obou částech studie 
byly ručně digitalizovány, protože pro prů-

zkum byly použity vytištěné dotazníky, kte-
ré neumožnily přímou strojovou digitalizaci 
počítačovým skenerem. Pro ruční digitali-
zaci byl vytvořený pomocný program, který 
zrychlil zavádění dat jednotlivých dotazníků 
a umožnil také opakovaný vstup do záznamu 
pro případné korekce uložených dotazní-
kových dat. Po digitalizaci vznikl excelový 
soubor, kde každému dotazníku příslušel 
jeden řádek v souboru Excel.  
K následným analýzám byl potom opět po-
užitý účinný statistický software IBM SPSS 
20,0, který byl pořízen v prvním roce řešení 
projektu. 

VÝSLEDKY
Od 1. 6. 2011 do 31. 12. 2014 jsme identifikova-
li celkem 174 případů maligního melanomu, 
ke kterým bylo shromážděno a přiřazeno 345 
kontrol. Na bivariátní úrovni se kontroly 
a případy signifikantně nelišily, pokud šlo 
o věk (průměrný věk případů = 59,9 let, prů-
měrný věk kontrol = 58,3, p = 0,282), vzdě-
lání, výskyt kožních nádorů u příbuzných, 
délku zaměstnání/práce ve venkovním 
prostředí, reakci kůže na sluneční ozáření, 
počet osob, které udávaly těžké spálení kůže 

ve věku do 18 let, počet osob udávajících 
pobyt v zemi s vysokým slunečním svitem 
a návštěvností solária. Viz Tab. 1.
Výskyt melanomů byl statisticky signifi-
kantním způsobem asociován s pohlavím, 
kdy ženy jsou v  menším riziku výskytu 
melanomu než muži. Výskyt melanomu 
byl na bivariátní úrovni dále negativním 
způsobem asociován s  výskytem počtu 
pigmentových névů (více než 50) u osob, 
které si nechaly vyšetřit kůži na vlastní 
přání, s  používáním ochranných krémů 
a s pobytem na slunné dovolené. Výsledky 
jsou sumarizované v Tab. 2.
Binární logistický model ukázal, že na 
vícerozměrné úrovni analýzy se jako sig-
nifikantní prediktory výskytu melanomu 
uplatňují proměnné popisující pohlaví, 
výskyt znaménka, které se změnilo, kož-
ní nádor v  osobní anamnéze, používání 
ochranných opalovacích prostředků a ná-
vštěva solárií. Výsledky uvádí Tab. 3. 

Na bivariátní úrovni se nám nepodařilo 
demonstrovat existenci asociace mezi MM 
a několika proměnnými, které jsou však 
typickými náhradními ukazateli expozice 
UV záření, jako jsou délka zaměstnání ve 

Tab. 1                       Bivariátní analýza výsledků – nesignifikantní výsledky

Položka dotazníku OR 95% CI pro OR Sig.

Dolní Horní

věk (roky) 1,006 0,995 1,017 0,282

kožní nádor u člena rodiny 0,582 0,165 2,055 0,401

práce v exteriéru

1 rok nebo méně

1–5 let

6–10 let

10 a více let

2,037

0,891

0,157

1,405

0,645

0,358

0,020

0,767

6,433

2,217

1,210

2,574

0,199

0,225

0,804

0,076

0,271

reakce

kůže se spálí, opálí se jen málo

kůže se nejprve spálí, potom opálí

kůže se spálí jen málo, ihned se opálí

kůže se bez obtíží opálí

neuvedeno

1,896

1,942

1,290

1,625

4,469

0,547

0,600

0,401

0,497

1,054

6,572

6,290

4,145

5,313

18,938

0,126

0,313

0,268

0,669

0,422

0,042

těžké spálení kůže do 18 let

ano

nepamatuji si

0,894

0,794

0,564

0,450

1,417

1,402

0,690

0,635

0,426

pobyt v zemi s vysokým slunečním svitem:

ano, před 18. rokem věku

ano, po 18. roce věku

solárium ano

0,808

0,471

1,290

0,206

0,174

0,547

3,166

1,279

3,041

0,324

0,760

0,140

0,561

solárium – počet navštěvovaných let 0,989 0,881 1,111 0,858
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venkovním prostředí (méně než 1 rok, 1 až 
5 let, 6 až 10 let nebo více než 10 let), těžké 
spálení na slunci do vzniku puchýřů ve věku 
do 18 let, dlouhodobý pobyt v zemi s vysokou 
intenzitou slunečního svitu nebo návštěvy 
solárií. Rovněž ani reakce kůže na sluneční 
záření neměla v této studii vztah k výskytu 
melanomu. Zvláštním zjištěním je, zcela 
proti běžným zjednodušujícím představám, 
že slunná dovolená se jeví jako protektivní 
faktor pro výskyt maligního melanomu, kdy 
je nepřehlédnutelný i biologický gradient, 
kdy s délkou dovolené na slunci klesá riziko 
vzniku MM. Na druhé straně však používání 
ochranných opalovacích prostředků signifi-

kantním způsobem riziko MM snižuje a je 
docela možné, že lidé, setrvávající cíleně 
déle na slunné dovolené se současně auto-
maticky podle své osobní zkušenosti i lépe 
a odpovědněji chrání před UV zářením. 
Ze sledovaných otázek uvedených ve vali-
dovaném dotazníku se jako signifikantní 
prediktory MM uplatnilo jen pět z  nich. 
Tento nález podporuje naši myšlenku, 
pokud jde o  využitelnost některých rizi-
kových modelů pro vznik MM v  homo-
genní populaci bělochů. Tím se nabízí 
otázka položená na počátku studie, zda 
není potřeba jejich zpřesnění především 
pro středoevropské podmínky. 

ZÁKLADNÍ CHARAKTERISTIKA 
A VÝSLEDKY SLEDOVANÝCH 
DAT ZÍSKANÝCH BĚHEM 
KONÁNÍ EVROPSKÉHO 
DNE MELANOMU V LETECH 
2009 A 2015
V této části studie byly analyzovány do-
tazníky respondentů účastnících se scree-
ningových vyšetření během osvětové akce 
Evropský den melanomu (dále EDM) v  le-
tech 2009 a 2015. Účastníci této osvětové 
kampaně byli vyšetřováni v ambulancích 
participujících dermatologů po celé České 
republice. Vyšetření probíhala za aspekce 
kožního krytu, v  indikovaných případech 
také s využitím manuálního nebo digitální-
ho dermatoskopu. Každý respondent vyplnil 
mezinárodně validovaný dotazník, který 
byl navržen s cílem identifikovat konkrétní 
rizikové faktory pro vznik MM u evropské 
populace.

DEMOGRAFICKÁ DATA
Kampaně EDM se roce 2009 zúčastnilo cel-
kem 6176 respondentů, z  toho 4094 žen 
(66,3 %) a 2082 mužů (33,7 %) a v roce 2015 
celkem 4887 respondentů, z nich 3104 žen 
(63,5 %) a 1768 mužů (36,5 %). 
K  vyšetření se dostavilo nejvíce lidí 
s ukončeným středoškolským vzděláním. 
V  roce 2009 to bylo 52 % a  v  roce 2015  
48,9 %. Druhou největší skupinu v obou 

Položka dotazníku OR 95% CI pro OR Sig.

Dolní Horní

pohlaví (ženy = 1) 0,380 0,261 0,552 0,000

mnoho pigmentových znamének 0,497 0,312 0,794 0,003

znaménko, které se změnilo  2,489 1,708 3,629 0,000

kožní nádor v minulosti 28,794 12,822 64,662 0,000

chci si nechat vyšetřit kůži 0,068 0,040 0,117 0,000

vyšetření kůže v minulosti 1,952 1,231 3,094 0,004

ochranné opalovací prostředky - pobyt déle než 1 h:

někdy

vždy

nikdy se neopaluji

0,333

0,597

1,127

0,207

0,347

0,591

0,534

1,027

2,149

0,000

0,000

0,063

0,716

ochranné opalovací prostředky – opalování:

někdy

vždy

nikdy se neopaluji

0,269

0,452

1,152

0,140

0,240

0,601

0,514

0,850

2,207

0,000

0,000

0,014

0,670

počet týdnů na letní dovolené:

2 týdny nebo méně

více než 2 týdny

0,730

0,332

0,467

0,194

1,139

0,569

0,000

0,165

0,000

Tab. 2                       Bivariátní analýza výsledků – signifikantní výsledky (p < 0,05)

Tab. 3                        Binární logistický model asociace mezi prevalencí suspektního melanomu 
a rizikových faktorů u participantů během Evropského dne melanomu

Nejjednodušší model OR 95% CI pro EXP (B) Sig.

Dolní Horní

pohlaví (1 = ženy) 0,292 0,175 0,486 0,000

znaménko, které se změnilo 6,371 3,774 10,756 0,000

kožní nádor v minulosti 95,704 37,241 245,947 0,000

ochranné opalovací prostředky – pobyt > 1 h

někdy

vždy

nikdy se neopaluji

0,253

0,932

0,854

0,137

0,456

0,377

0,466

1,907

1,936

0,000

0,000

0,848

0,706

solárium 3,594 1,288 10,028 0,015
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letech tvořili vysokoškolsky vzdělaní lidé: 
v roce 2009 18,6 %, v roce 2015 21,6 %.

EXPOZICE UV
Mezi další skupinu sledovaných faktorů 
patří míra a způsob expozice UV záření, 

Tab. 4                       Logistický regresní model pro EDM konané v letech 2009 a 2015 

Tab. 5                       Logistický regresní model pro období 2009

jemuž jsou pacienti vystaveni. Z pacien-
tů vyšetřených v roce 2009 uvedlo 22,9 %  
zaměstnání venku, v  roce 2015 to bylo 
20,3 %. Ochranné prostředky při aktivitě 
na slunci použilo v roce 2009 vždy 20,01 % 
respondentů, nikdy 23,3 % a někdy 56,7 % 
vyšetřených. V roce 2015 tomu bylo obdob-

Sig. OR 95% CI pro OR

Dolní Horní

pohlaví

pohlaví – (muž)

pohlaví – N. A.

vzdělání

vzdělání – N. A.

0,003

0,001

0,999

0,081

0,656

1,526

0,000

1,083

1,199

0,000

0,763

1,942

1,536

vzdělání – středoškolské

vzdělání – vysokoškolské

vzdělání – vyšší vzdělání

důvod vyšetření – mnoho névů

důvod vyšetření – nedávno změněný névus 

žil jste v cizině – ANO

život v cizině do 18 let – ANO

dovolená na slunci

dovolená na slunci = 2 týdny a méně

dovolená na slunci = 3–4 týdny

0,852

0,032

0,647

0,000

0,000

0,000

0,040

0,097

0,523

0,297

1,106

0,555

0,910

1,584

1,921

0,457

2,075

1,126

1,230

0,381

0,324

0,608

1,223

1,478

0,301

1,035

0,782

0,834

3,209

0,952

1,362

2,051

2,497

0,695

4,158

1,622

1,814

dovolená na slunci – N. A. 0,017

0,000

0,059

0,166

0,000

0,000

7,464

2,015

1,641

13,203

0,010

1,436

0,973

0,814

3,953

38,789

4,174

3,308

44,101

melanom v rodině

melanom v rodině – NE

melanom v rodině – ANO, 1 příbuzný

melanom v rodině – ANO, 2 a více příbuzných 

konstanta

Sig. OR 95% CI pro OR

Dolní Horní

věk 0,073 1,011 0,999 1,023

pohlaví = muž 0,035 1,640 1,036 2,597

důvod vyšetření – mnoho névů 0,004 2,004 1,248 3,219

důvod vyšetření – nedávno 

změněný névus

0,003 4,934 1,730 14,070

melanom v rodině 0,006

melanom v rodině = ANO, 1 

příbuzný

0,025 3,770 1,180 12,040

melanom v rodině = ANO, 2 

a více příbuzných 

0,002 39,958 3,738 427,134

konstanta 0,000 0,001

ně, kdy při pobytu na slunci jiném, než 
cílené opalování, použilo krém s ochran-
ným faktorem 18,5 % respondentů a  ni-
kdy 21,9 %. Z  výsledků z  roku 2009 dále 
vyplývá, že při opalování používá ochran- 
né krémy pravidelně 28,4 % dotázaných, 
24,7 % nepoužívá ochranu vůbec a zbytek 
občasně. V  roce 2015 při cíleném opalo- 
vání použije ochranný krém vždy 48,3 % 
a 28,7 % někdy.

PROJEVY NA KŮŽI
Během zdravotně výchovné kampaně 
EDM bylo v roce 2009 vysloveno podezře-
ní na dysplastické névy v 1052 případech, 
na zhoubný melanom v  75 případech, 
bazocelulární karcinom ve 123 případech 
a  spinocelulární karcinom u  5 vyšetře-
ných. V roce 2015 bylo podezření na 666 
dysplastických névů, 215 případů podezře-
ní na MM, 116 suspektních bazocelulár-
ních a  112 suspektních spinocelulárních 
karcinomů. 
Tato část studie se soustředila na identifi-
kaci nejdůležitějších rizikových faktorů, 
které jsou asociovány s prevalencí suspekt-
ního MM v české populaci, reprezentova-
né účastníky EDM a které jsou využitelné 
k charakterizaci populace ve zvýšeném ri-
ziku, na kterou by se měl zaměřit cílenější 
screening. Z výsledků logistického modelu 
vyplývá, že prevalence melanomů je podle 
očekávání závislá na jedné charakteristi-
ce. Ta se považuje za marker vnímavosti, 
tj. počet pigmentových névů, dále pak 
na nedávné změně pigmentového névu 
a jediné charakteristice, která je náhrad-
ním ukazatelem pro expozici UV – pobyt ve 
slunné zemi ve věku do 18 let. Posledním 
rizikovým faktorem je pak výskyt melano-
mu v rodinné anamnéze. 

SOUHRN
Analýzou sledovaných souborů pacientů se 
nám podařilo definovat následující závěry:
1. a) Byla vyhodnocena distribuce rizi-
kových faktorů melanomu u  prevalent-
ních a  incidentních případů ve studii 
případů a  kontrol v  souboru pacientů 
Dermatovenerologické kliniky 2. LF UK 
a Nemocnice Na Bulovce.
b) Současně s tím byla popsána distribuce 
stejných rizikových faktorů u  kontrolní 
populace použité ve studii.
c) Informace o výskytu rizikových faktorů 
vyskytující se v populaci ČR pak byla porov-
nána s daty pocházejícími z EDM v letech 
2009 a 2015.
Výsledky studie byly prezentovány na tu-
zemských i  mezinárodních kongresech 
a publikovány v tisku.
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Tab. 6                       Logistický regresní model pro období 2015

Tab. 7                        Důvod návštěvy dermatologa a vyšetření pigmentových névů –  
 mnohočetné pigmentové névy; deskriptivní popis

Tab. 8                        Důvod návštěvy dermatologa a vyšetření pigmentových névů – nedávná 
změna pigmentového névu; deskriptivní popis

Sig. OR 95% C.I.pro OR

Dolní Horní

pohlaví

pohlaví – muž

pohlaví – N. A.

důvod vyšetření – mnoho névů

důvod vyšetření – nedávno změněný névus

melanom v rodině

melanom v rodině – NE

melanom v rodině – ANO, 1 příbuzný

melanom v rodině – ANO, 2 a více příbuzných

konstanta

0,029

0,008

0,999

0,001

0,000

0,003

0,591

0,497

0,024

0,000

1,460

0,000

1,619

1,713

0,794

1,401

4,962

0,031

1,105

0,000

1,210

1,274

0,343

0,530

1,238

1,929

2,167

2,302

1,839

3,707

19,887

ROKMD Součet

2009 2015

mnohočetné pigm. névy

součet

NE

ANO

4237

1939

6176

2672

2215

4887

6909

4154

11063

ROKMD Součet

2009 2015

mnohočetné pigm. névy

součet

NE

ANO

4621

1555

6176

3290

1597

4887

7911

3152

11063

2. Získaná data byla statisticky analyzo-
vána a bylo zjištěno, že pouze minimum 
faktorů, o kterých existují vědecké důkazy 
jakožto o faktorech, které jsou asociovány 
s výskytem MM, se uplatnilo jako signi-
fikantní prediktory i  v  této studii (zna-
ménko, které se změnilo, výskyt kožních 
nádorů v  anamnéze, používání ochran-
ných opalovacích prostředků a  návštěvy 
solária). Ačkoliv při analýze na bivariátní 
úrovni jsme pozorovali vztahy, indikující 
možné interakce, ve vícerozměrovém mo-
delu se tyto vztahy neuplatnily a jednotli-
vé proměnné se uplatnily jako proměnné 
nezávislé.
3. Ze získaných výsledků je zjevné, že jak 
v modelech založených na studii MM, tak 
v modelech založených na datech EDM, 
jsou důležitými faktory, sehrávajícími 
roli při záchytu incidentních případů me-
lanomu, behaviorální faktory. Chování 
participantů studie je zjevně modi- 
fikováno přítomností mnohočetných ne-
bo nedávno změněných pigmentových 
névů nebo výskytem MM v rodině a blíz-
kém příbuzenstvu. Právě tyto faktory, 
spolu s  mužským pohlavím, byly tzv. 
rizikové při záchytu případů MM v rámci 
EDM. 
4. Tato studie poměrně jasně ukazuje na 
relativní význam v literatuře se opakují-
cích rizikových faktorů MM, jsou-li ne-
kriticky aplikovány na populaci, která je 
vysoce homogenní. Je-li možné v kontex-
tu výsledků studie mluvit o relevantních 
rizikových faktorech, pak jsou to mužské 
pohlaví, znaménko, které se změnilo, vý-
skyt kožních nádorů v anamnéze, použí-
vání ochranných opalovacích prostředků 
a  návštěvy solária. Z  hlediska primární 
prevence je tedy podstatná informace 
směrem ke snížení expozice UV záře-
ní prostřednictvím ochranných krémů 
a vyhýbání se službám solárií. Pozornost 
je pak třeba věnovat změněným zna- 
ménkům (pigmentovým névům) a  oso-
bám s pozitivní kožní nádorovou anamné-
zou. 
5. Doporučený postup dispenzární péče 
o pacienty ve zvýšeném riziku pro výskyt 
MM – pravidelné kontroly pacientů ideál-
ně dvakrát ročně, důsledná fotoprotekce 
a pravidelná sebekontrola.
6. Vzhledem k výsledkům studie se mo-
dely pro hodnocení rizika zredukovaly na 
model uvedený v Tab. 3, který je snadno 
transformovatelný na prediktivní model 
pro odhadování průměrného rizika pro 
jednotlivce. Vytváření sofistikovaných 
modelů vzhledem k malému počtu signi-
fikantních prediktorů použitelných k in-
tervenci či dispenzarizaci zatím postrádá 
smysl.

LITERÁRNÍ PŘEHLED 
PROBLEMATIKY 
A JEJÍ KONFRONTACE 
S VÝSLEDKY STUDIE

STUDIE ZABÝVAJÍCÍ SE DETEKCÍ 
RIZIKOVÝCH FAKTORŮ PRO 
VZNIK MALIGNÍHO MELANOMU 
V ČESKÉ REPUBLICE
Na základě rešerše odborné literatury 
můžeme říct, že jsme v  České republice 
nenalezli dostupnou epidemiologickou 
studii, která by posuzovala detekci riziko-
vých faktorů pro maligní melanom, apli-
kovatelných do české populace bělochů, 
která je oproti populaci americké výrazně 
homogenní. 

Jediná práce hodnotící mimo jiné riziko-
vé faktory pro melanom v ČR, u které je 
možná částečná konfrontace s našimi vý-
sledky, je studie Kulichové et al., publiko-
vaná v roce 2014.(1) Hodnotila ovlivnitelné 
rizikové faktory zahrnující styl chování 
na přímém slunci, a s tím spojený počet 
epizod spálení kůže sluncem, užívání kré-
mu s ochranným faktorem, navštěvování 
solárií, volný čas a dovolené strávené na 
slunci nebo čas strávený na slunci během 
výkonu zaměstnání. Tyto proměnné pa-
třily mezi hlavní body zájmu této práce. 
Autorka provedla studii případů a kontrol 
na souboru pacientů shromážděných na 
pražské Dermatovenerologické klinice 
FNKV a 3. LF UK a na Klinice dermatologie 
a alergologie Ludwig Maximilians univer-
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Tab. 10                        Důvod návštěvy dermatologa a vyšetření pigmentových névů –  
preventivní kontrola; deskriptivní popis

Tab. 11                        Práce v exteriérech; deskriptivní popis

Tab. 12                       Historie spálení kůže do vzniku puchýřů před dosaženým 18. rokem věku, 
deskriptivní popis

ROKMD Součet

2009 2015

preventivní kontrola

součet

NE

ANO

4297

1879

6176

2749

2138

4887

7046

4017

11 063

ROKMD Součet

2009 2015

práce venku

součet

NE

ANO

4262

141

6176

3893

994

4887

8655

5408

11 063

  ROKMD Součet

2009 2015

spálení

nevzpomínám si 677 785 1462

N.A. 0 6 6

NE 2857 3026 5883

ANO 2642 1070 3712

součet 6176 4887 11063

zity v Mnichově. K nim přiřadila kontroly 
z  řad dobrovolníků. Do studie zařadila 
celkem 207 případů, ke kterým porovnala 
235 kontrol. Výstup z její studie uvedl, že 
statisticky signifikantní vliv na riziko 
vzniku melanomu měla barva očí a vlasů – 
světlá barva očí má 2,6krát vyšší riziko pro 
vznik MM než jedinci s tmavýma očima. 
Stejně tak rusovlasí lidé jsou pro melanom 
náchylnější než tmavovlasí (OR=3,597, 95 

% CI = 1,341-9,646). Osoby s kožním foto-
typem I a II měli signifikantně vyšší rizi-
ko onemocnění melanomem ve srovnání 
s fototypem III (OR 4,028 a 4,837, 95 % CI 
= 1,929–8,411 a 2,574–9,086). Respondenti 
navštěvující solária měli až 6krát vyšší ri-
ziko pro zhoubné onemocnění kůže. Jako 
jeden z nejvíce signifikantních výsledků 
uvedla autorka frekvenci slunečního spá-
lení kůže v dětství. Počet spálení desetkrát 

a méně (OR = 5,345, 95 % CI = 2,511–11,378) 
a počet spálení jedenáctkrát a výše (OR = 
26,251, 95 % CI = 12,601–54,687). 
Autorka ve své studii ve shodě s obecným 
povědomím o rizicích pro melanom pro-
kázala, že zvýšené riziko vývoje MM mají 
osoby s  rusými vlasy, jedinci s  kožním 
fototypem I a II a lidé, kteří během dětství 
a  adolescence trpěli častějším spálením 
kůže sluncem. Rizikovým faktorem je 
také časté užívání solárií. 
Další práce srovnatelná s  tématem naší 
studie je studie Vránové et al.,(2) která 
se zabývá detekcí rizikových faktorů pro 
vznik melanomu. Nicméně v tématu prá-
ce se autorka soustředí již od počátku na 
zjevné riziko ozonové vrstvy a její tloušťku 
v různých nadmořských výškách a s tím 
spojené nezodpovědné chování mladší ge-
nerace ve vztahu k aplikacím ochranných 
krémů na kůži při venkovních aktivitách; 
dále na celodenní sluneční expozici v ado-
lescenci, časté pobyty v horách. Apeluje 
na preventivní kampaň zaměřenou přede-
vším na adolescentní skupinu. 
Další studie obdobného charakteru 
v  České republice dosud prováděny ne-
byly. 

STUDIE ZABÝVAJÍCÍ SE DETEKCÍ 
RIZIKOVÝCH FAKTORŮ PRO 
VZNIK MALIGNÍHO MELANOMU  
VE SVĚTĚ
Na rozdíl od minimálního počtu českých 
publikací a studií, které se zabývají pro-
blematikou rizikových faktorů pro vznik 
maligního melanomu v populaci bělochů, 
je ve světové literatuře k dispozici řada stu-
dií řešících tento problém. Již v 90. letech 
minulého století se objevily první diskuse, 
zda jsou rizikové modely pro vznik zhoub-
ného melanomu odvozené z observačních 
epidemiologických studií v  USA vhodné 
i  pro evropské populace, které jsou pod-
statně homogennější. Tuto diskusi poté 
otevřela práce pocházející z Rakouska,(3, 4) 

kde bylo možné konvenčními rizikovými 
faktory vysvětlit pouze 40 % případů MM. 
V homogenní populaci, kde jsou si jedinci 
vzhledem k distribuci rizikových faktorů 
podobnější, mohou mít jednotlivé rizikové 
faktory jinou váhu, než v populaci z tohoto 
pohledu heterogenní. 
Mackenbach JP.(5) ve své studii referuje 
o vyšší incidenci MM, zhoubných nádorů 
tlustého střeva a mozku u mužů a mela-
nomu, novotvarů tlustého střeva, prsu 
a vaječníku u žen ve vyšších socioekono-
mických sférách obyvatelstva. Obecně je 
známo, že většina onemocnění a  jejich 
incidence a  mortalita bývají spojovány 
s nižším socioekonomickým postavením. 
Autor poukazuje na to, že lidé s  vyšším 

Tab. 9                        Důvod návštěvy dermatologa a vyšetření pigmentových névů – kožní ná-
dor (melanomový i nemelanový) v osobní anamnéze; deskriptivní popis

ROKMD Součet

2009 2015

kožní nádor v OA

součet

NE

ANO

6099

77

6176

4735

152

4887

10834

229

11063
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Tab. 14                       Používání ochranných opalovacích prostředků při cíleném opalování kůže; 
deskriptivní popis

Tab. 15                      Počet týdnů v roce strávených na slunné dovolené; deskriptivní popis

  ROKMD Součet

2009 2015

ochranné prostředky při opalování

vždy 1757 2358 4115

N.A. 0 681 681

nikdy 1524 445 1969

někdy 2895 1403 4298

součet 6176 4887 11 063

  ROKMD Součet

2009 2015

dovolená na slunci

0 týdnů 1101 755 1856

2 týdny nebo méně 3336 2693 6029

3–4 týdny 1739 1430 3169

N.A. 0 9 9

součet 6176 4887 11 063

socioekonomickým statutem si mohou 
dovolit častěji cestovat a  mají tedy vyšší 
šanci být exponováni slunečním paprs-
kům. Lidé s vyšším vzděláním jsou si více 
vědomi nutnosti prevence chorob a vhodné 
prevence. 
Ballester et al.(6) ve své studii dokázal, že 
ve Španělsku je riziko pro vznik MM vyšší 
pro jedince s blond nebo rezavými vlasy, 
osoby s  mnohočetnými pigmentovými 
névy a nízkým fototypem kůže. 
Veierød et al.(7) uvádí, že se riziko pro vznik 
MM navyšuje při zvyšování nepravidelné 
sluneční expozice nebo při častých návště-
vách solárií. 
Hajdarevis et al.(8) provedl studii založe-
nou na telefonických rozhovorech, kdy 
se dotazoval zúčastněných na jejich po-
vědomí o  rizikových faktorech pro MM. 
Devadesát jedna procent zúčastněných 
bylo správně informováno o  tom, že ná-
vštěva solárií je nejvyšší rizikový faktor 
pro MM, zatímco o spálení kůže ve věku 
do 18 let mělo povědomí pouze 63 % do-
tázaných. Doré a  Chignol(9) publikovali 
ucelený přehled studií, které se zabývají 
návštěvností solárií a  rizikem spojeným 
s výskytem MM. Podle Whitemana D. C.  
et al.(10) má nejvyšší statistickou signifi-
kanci pro onemocnění melanomem expo-
zice slunci v raném dětství.
Farah R. et al.(11) se ve své studii zabývají 
taktéž vlivem UV záření na vznik kožních 
nádorů v USA vzhledem k trvale rostoucí 
incidenci a mortalitě na melanom. Autor 
apeluje na vliv pediatrů stran vhodné edu-
kace a prevence kožních nádorů. Účelem 
jeho studie je informovanost pediatrů 
stran rizikových faktorů pro vznik MM 
vzhledem k počátku prevence kožních ná-
dorů již v dětském věku. 
Zajímavou studii provedl Naha et al.,(12) 
který provedl systematickou rešerši litera-
tury s tématem maligního melanomu za 
účelem shrnutí a zhodnocení dostupných 
paperů o  prevalenci expozice UV záření, 
fotoprotekce a screeningu a chování mezi 
jedinci s diagnózou maligního melanomu. 
Tým autorů vyhledal celkem 255 článků. 
Stěžejním závěrem z uvedené studie bylo 
chování jedinců s prodělaným onemocně-
ním maligního melanomu. Tito jedinci 
se nezodpovědně exponují slunečnímu 
záření i nadále. 
Merrill et al.(13) se ve své práci zabývají 
taktéž otázkou rizik pro vznik onemocně-
ní melanomem. Zmiňuje trvalý nárůst 
incidence melanomu navzdory povědomí 
populace ohledně vhodné prevence, správ-
né a časné aplikace ochranných krémů na 
kůži. Jako paradox uvádí nižší incidenci 
melanomů u jedinců pracujících celoročně 
v exteriérech. Jako druhý rizikový faktor 

pro vznik melanomu uvádí přítomnost lid-
ského papilomaviru (HPV), jehož přítom-
nost byla prokázána ve více než polovině 
histologických vzorků. Kromě expozice 
UV záření tedy autoři uvádí jako riziko 
možnou virovou infekci. 
Většina zahraničních autorů se shodla na 
důležitých rizikových faktorech pro vznik 
maligního melanomu. Jak již bylo výše 
zmíněno, jedná se především o epizody 
spálené kůže v mládí, časté návštěvy solá-
rií, důslednou fotoprotekci již od raného 
dětství a světlý fototyp kůže, stejně jako 
o mnohočetné pigmentové névy. 
Z veškerých dostupných studií lze odvo-
dit, že pravidelná vyšetření kožního krytu 
dermatologem jsou nezbytná vzhledem 
k tomu, že mohou velmi významně ovliv-

nit kvalitu života pacienta. Časná detekce 
melanomového nádoru navíc umožňuje 
včasné odstranění útvaru dříve, než se 
stihnou vytvořit metastázy. Lidé mají 
tedy z  97 % případů šanci na plné vy- 
léčení. Současně v  rámci primární pre-
vence je nezbytná edukace pacientů ze-
jména v souvislosti s důslednou fotopro-
tekcí.

Prohlášení: autoři v souvislosti s tématem práce ne-
mají střet zájmů. 

Litetarura
1. KULICHOVÁ, D., DÁŇOVÁ, J., KUNTE, C., et al. 
Risk factors for malignant melanoma and preventive 
methods. Cutis, 2014, 94, p. 241–248. 

Tab. 13                       Používání ochranných opalovacích prostředků při aktivitě na slunci,  
deskriptivní popis

  ROKMD Součet

2009 2015

ochranné prostředky při venkovní aktivitě

součet

vždy 1238 903 2141

N.A. 0 620 620

nikdy 1437 1067 2504

někdy 3501 2297 5798

6176 4887 11063
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  ROKMD Součet

2009 2015

kožní nádor

N.A. 0 3 3

NE 920 4731 5651

ANO 5256 153 5409

součet 6176 4887 11 063

Tab.18                      Přítomnost jakéhokoli kožního nádoru u vyšetřovaného v OA;  
deskriptivní popis
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Tab.16                      Návštěva solária; deskriptivní popis

Tab.17                      Maligní melanom v RA; deskriptivní popis

  ROKMD Součet

2009 2015

solárium

N.A. 0 2 2

NE 5501 4724 10225

ANO, 21 návštěv nebo víc za rok 100 12 112

ANO, do 20 návštěv za rok 575 149 724

součet 6176 4887 11063

  ROKMD Součet

2009 2015

melanom v rodině

nevím 889 118 1007

NE 0 4520 4520

ANO, u 1 člena rodiny 5277 230 5507

ANO, u 2 členů rodiny 10 19 29

součet 6176 4887 11063
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elektronických a tištěných prostředků dle zákona č. 480/2004 Sb., o některých službách informační společnosti, a to na dobu neurčitou, tj. do odvolání souhlasu. Předplatitel rovněž uděluje souhlas k tomu, aby poskytnuté osobní 
údaje byly zpracovány i prostřednictvím třetích osob pověřených správcem. Bere na vědomí, že má práva dle § 11, 21 zák. č. 101/2000 Sb., o ochraně osobních údajů a o změně některých zákonů, tj. zejména že poskytnutí údajů je 
dobrovolné, že svůj souhlas může bezplatně kdykoli na adrese správce odvolat, že má právo přístupu k osobním údajům a právo na opravu těchto osobních údajů, blokování nesprávných osobních údajů, jejich likvidaci atd. V případě 
pochybností o dodržování práv správcem se může na správce obrátit a případně se s podnětem může obrátit i přímo na Úřad pro ochranu osobních údajů. Více informací a všeobecné dodací podmínky naleznete na www.mf.cz
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Určitě jste se již mnozí setkali s pacientem, 
který se zdá již od počátku jako problémo-
vý, nebo s takovým, který sice spolupra-
cuje a  poslouchá lékaře „na slovo“, ov-
šem po čase na základě informací z médií 
a zkušeností známých má pocit, že lékař 
něco zanedbal nebo něco udělal jinak, než 
by měl. Samozřejmě každý pacient má 
právo ptát se a vědět o své diagnóze, léče-
ní, následcích apod., povinností lékaře je 
informovat pacienta a snažit se jej získat 
na svoji stranu, aby s  lékařem spolupra-
coval. Ovšem mezi pacientem a lékařem 
bude vždy existovat informační nerovno-
váha, objektivní fakt bude, že lékař bude 
z  povahy svého povolání vždy vědět víc. 
Subjektivnímu pohledu pacienta nahráva-
jí i tisk, televize a internet, které neustále 
píšou a vysílají kauzy o pochybeních lékařů 
a o výsledcích soudních sporů doma i v za-
hraničí, v  nichž je pacient vždy v  právu 
a má nárok na různá odškodnění, a lékař 
je dehonestován na úředníka, který neumí 
ani předepsat léky, natož určit diagnózu.
Z výše uvedených důvodů je tedy nezbyt-
né, aby se lékař uměl bránit, měl alespoň 
základní právní povědomí, aby se nedostal 
do problémů, které by mohly vyústit až 
k samotné likvidaci soukromé praxe, záka-
zu výkonu činnosti, výpovědi z nemocnic 
a v nejhorším i k trestnímu stíhání a ná-
sledkům s tím spojeným. Nic nelze ovšem 
generalizovat, ale důležité je minimalizo-
vat riziko a následky.

DŮLEŽITOST INFORMOVANÉHO 
SOUHLASU
Asi nejdůležitějším instrumentem ochra-
ny lékaře před pacientem je informovaný 
souhlas. I u soudního sporu se soudce ptá, 
zda „byl pacient poučen o možných rizi-
cích“ a zda lékař může prokázat, že na to 
pacienta upozornil. A bohužel u soudu má-
lokdy obstojí argument, že „já to řekl/a“. 
Přesně totéž bude tvrdit pacient, který se 
bude cítit lékařem poškozen, a s ohledem 
na to, že zatím neexistuje ustálená soudní 

praxe při rozhodování těchto sporů, soudce 
jako laik v oblasti medicíny bude spíše na-
kloněn poškozené straně. Následně soudce 
vyslechne znalce, který ovšem, neúčasten 
jednání pacienta a lékaře, se může vyjá-
dřit jen k  odborné stránce. Tedy jedině 
„papírem“ můžete skutečně věrohodně 
prokázat svá tvrzení o  všem, o  čem byl 
pacient poučen a informován. 
Paragraf 31 a následující zákon o zdravot-
nických službách č. 372/2011 Sb. stanoví, 
co je informovaný souhlas a co všechno 
má obsahovat. Zejména stanoví, aby byl 
pacient srozumitelně informován v  do-
statečném rozsahu o  svém zdravotním 
stavu, navrženém individuálním léčeb-
ném postupu a jeho změnách a lékař mu-
sí umožnit pacientovi klást doplňující 
otázky.
Zákonná specifika informovaného souhla-
su jsou obecně známá a není nutné je dále 
blíže určovat.
Obecně podle zákona o zdravotnických služ-
bách č. 372/2011 Sb. (konkrétně § 34 odst. 2)  
není vyžadována písemná forma informo-
vaného souhlasu. Jediná zákonná přede-
psaná písemná forma je při hospitalizaci 
pacienta a v případě, že má být oddělena 
část těla, která je neobnovitelná, nebo 
při zákroku, který zdravotní stav pacienta 
nevyžaduje – toto neplatí u kosmetických 
zákroků nezanechávajících trvalé nebo 
závažné následky. 
Zásadní a  nejdůležitější je, aby všechny 
zmíněné informace podával pouze lékař. 
Občas se v ordinacích stává, že je toto de-
legováno na zdravotnický personál, ov-
šem tyto informace a ani písemná forma 
souhlasu nenahrazují skutečně sdělené 
informace samotným lékařem. 

POSKYTNUTÍ ADEKVÁTNÍ 
PÉČE BEZ SOUHLASU 
Zejména v  nemocnicích může nastat si-
tuace, že pacient je v bezvědomí nebo z ji-
ného důvodu souhlas se zákrokem udělit 
nemůže. 

Hospitalizace pacienta bez jeho souhla-
su (nebo zákonného zástupce) je možná 
v  případech soudních rozhodnutí (když 
bylo uloženo pravomocným rozhodnutím 
soudu ochranné léčení, karanténa, naří-
zeno vyšetření zdravotního stavu) nebo 
v  případech, kdy pacient bezprostředně 
ohrožuje sebe či okolí (nebo je pod vlivem 
návykové látky) a  jeho hrozbu pro sebe 
nebo okolí nelze odvrátit jinak, nebo jeho 
zdravotní stav vyžaduje poskytnutí zdra-
votnické péče, je v  bezvědomí. V  těchto 
případech poskytuje lékař jen neodklad-
nou péči. Tudíž by lékař měl zapsat do 
dokumentace, že souhlas získat nemůže, 
ale že používá postupy lege artis, které 
zapíše a  zdůvodní. Po probrání pacienta 
(jestli byl v bezvědomí a je zcela svéprávný 
a může činit právní úkony) tento souhlas 
podepíše, jestli je to možné. Pokud ani do 
24 hodin souhlas nezíská (pacient je pořád 
v bezvědomí nebo není způsobilý souhlas 
dát), je potřebné doručit soudu (místně 
příslušný je obvodní/okresní soud sídla 
zdravotnického zařízení a  ideálně dato-
vou schránkou, aby byla jistota dodržení 
24hodinové lhůty) hlášení, že je hospita-
lizován pacient bez písemného souhlasu, 
čímž lékař předejde dalším případným 
nepříjemnostem.
Co v případě, kdy je hospitalizace nutná, 
pacient komunikuje, ale je pod vlivem 
alkoholu nebo drog nebo je zmatený, a do-
konce nabízí, že podepíše revers? Lékař by 
měl vyhodnotit, jestli je pacient ve stavu, 
kdy může projevovat svoji svobodnou vů-
li a  činit její platné projevy. Jedná-li se 
o neodkladnou péči, poskytuje lékař péči 
bez stanoviska pacienta, ovšem nenabízí 
podepsání reversu, od pacienta jej rovněž 
nepřijme a o všem učiní podrobnou zprávu 
do zdravotnické dokumentace, jelikož jen 
ta bude vodítkem v případném sporu a je-
diným relevantním podkladem pro případ-
ného znalce. Důležité je proto tuto zprávu 
napsat jasně a  jednoznačně, na základě 
čeho byla vyhodnocena situace, že pacient 
není schopen činit vlastní projevy vůle.

Problematický pacient  
očima právníka

Bánský M. 

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 3, s. 186–189
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REVERS
Nebo též informovaný nesouhlas. Podle 
zákona o  zdravotnických službách pa- 
cient, jemuž byla opakovaně poskytnuta 
informace o  zdravotním stravu – se vše-
mi riziky, která pro něj při nedodržení 
postupů hrozí, nebo se jí vzdal a i nadále 
odmítá vyslovit souhlas s  poskytnutím 
zdravotních služeb, učiní o  tomto lékař 
s pacientem písemné prohlášení – revers. 
Toto písemné znění, ve kterém je vhodné 
uvádět skutečně všechno, co pacientovi 
při nedodržení postupu nebo při odmít-
nutí lékařem navrženého postupu hrozí, 
je součástí zdravotnické dokumentace. 
Ve skutečnosti by to nakonec ale mohl být 
i  nástroj, který by v  případě sporu mohl 
být použit a bude použit proti vám, proto 
je vhodné uvádět důsledky neuposlechnutí 
detailně, včetně možnosti úmrtí, a ohlídat 
si i formální stránku tohoto institutu. Jako 
např. že jej podepisují lékař a pacient, ne 
jiný zdravotní pracovník. Ten jej může po-
depsat jako svědek v případě, že jej odmít-
ne podepsat pacient. Teprve po podepsání 
reversu může nabízet lékař jiné varianty 
léčby, nejlepší druhou nebo třetí možnost. 
Ale v případě, kdy se nabízejí dvě nebo více 
rovnocenných variant léčby lege artis, ne-
ní nutné od pacienta požadovat revers. Což 
by pak bylo na obhajobě lékaře, jak a proč 
by si obhájil, že nepoužil nejlepší variantu, 
proto je toto lepší stvrdit podpisem pacien-
ta alespoň do zdravotnické dokumentace, 
že byl informován i o nejlepší možnosti, 
ale vybral si druhou/třetí možnou. 
V případě, že vám pacient odmítne pode-
psat revers a nemáte poblíž svědka, který 
by to stvrdil svým podpisem, nezbude vám 
nic jiného než všechno podrobně zdoku-
mentovat ve  zdravotnické dokumentaci 
a uvést i fakt, že pacient odmítl podepsat 
revers. Rovněž se nabízí varianta si celý 
rozhovor nahrávat, i když je protizákonné 
pořizovat zvukový záznam bez souhlasu 
osoby, která je nahrávána, ale ve skuteč-
nosti proti sobě stojí dvě rovnocenná prá-
va, a to právo nebýt bez souhlasu nahráván 
a  právo lékaře chránit svá práva. Lékař 
tedy nemá jinou možnost, jak při soudním 
sporu prokázat své tvrzení – nemá podpis 
pacienta na reversu, nebyl přítomen svě-
dek, nemá možnost chránit svá práva ji-
nak než tím, že si pořídí zvukový záznam. 
V takovém případě by tento záznam mohl 
být i bez souhlasu nahrávané osoby použit 
jako důkaz před soudem. 
A  co u  nezletilého pacienta, když rodi-
če odmítají postup stanovený lékařem? 
Tady lékař postupuje zásadně lege artis 
bez ohledu na stanovisko zákonného zá-
stupce. Tento postup platí rovněž v případě 

zmateného nebo opilého pacienta, o čemž 
bylo již pojednáno. 
U  nezletilého pacienta musí lékař posu-
zovat jeho rozumovou vyspělost a  sám 
vyhodnotit, jestli je tento pacient již do-
statečně rozumově vyspělý (§ 2638 NOZ – 
(1) Poskytovatel srozumitelně vysvětlí 
ošetřovanému zamýšlené vyšetření i na-
vrhovanou péči o zdraví; po příslušném 
vyšetření poskytovatel vysvětlí ošet-
řovanému jeho zdravotní stav a  péči 
o  zdraví i  při dalším postupu. Žádá-li 
o to ošetřovaný, podá mu poskytovatel 
vysvětlení v písemné formě.(2) Není-li 
ošetřovaný plně svéprávný, ale přesto 
je schopen úsudku, poučí se způsobem 
přiměřeným jeho schopnosti vysvětle-
ní pochopit; vysvětlení se podá i  jeho 
zákonnému zástupci. A  § 31NOZ – Má 
se za to, že každý nezletilý, který nenabyl 
plné svéprávnosti, je způsobilý k právním 
jednáním co do povahy přiměřeným rozu-
mové a  volní vyspělosti nezletilých jeho 
věku a  může o  svém stavu sám rozhod-
nout. Podle nového občanského zákoníku 
nezletilý, který není plně svéprávný, může 
v  obvyklých záležitostech udělit souhlas 
k zákroku na svém těle sám, je-li přiměře-
né rozumové a volní vyspělosti nezletilých 
jeho věku a jedná se o výkon nezanechá-
vající trvalé nebo závažné následky. Proto 
v případě, že je zákonný zástupce proti sta-
novenému postupu, ale nezletilý pacient 
dokáže již sám o sobě rozhodovat, postačí 
k zákroku i jeho souhlas. V případě, že má 
lékař stanovisko dvou zákonných zástup-
ců, s tím, že si vzájemně odporují – jeden 
se zákrokem souhlasí a druhý nikoli, lékař 
provede jen neodkladné úkony, ale koneč-
ný souhlas bude nahrazen až rozhodnutím 
soudu. Rovněž si zákon vyžaduje souhlas 
soudu v  případě, že se jedná o  nezletilé-
ho od 14 let a  zásahu do jeho integrity 
a  k  zákroku vyjádřil nesouhlas zákonný 
zástupce. O  tomto je vhodné obeznámit 
i druhého zákonného zástupce, pokud má 
lékař tuto možnost, a  rovněž mu sdělit 
všechny informace, aby měl možnost se 
k  dané problematice vyjádřit. V  případě 
hospitalizace nezletilého pacienta musí 
lékař oznámit tuto skutečnost zákonnému 
zástupci a v případě, že nedisponuje touto 
informací (kde je, nemá na něj kontakt 
apod.) obeznámit Policii ČR (PČR). 
 

NÁHRADA ŠKODY 
A NEMAJETKOVÉ 
ÚJMY – CIVILNÍ 
ODPOVĚDNOST LÉKAŘE
K tomu, aby na občanskoprávní odpověd-
nost poskytovatele zdravotní péče došlo, 
aby byla založena, musí dojít ke splnění 

podmínek stanovených právním řádem, 
přičemž jejich splnění prokazuje žalobce:
Za prvé: Žalobce prokazuje, že byla poruše-
na povinnost lege artis, ergo žalobce popíše 
v  žalobě a  navrhne důkazní prostředky, 
aby byl p r o k á z á n postup non lege artis.
Za druhé: Ke škodě nebo nemajetkové 
újmě musí skutečně dojít a opět toto musí 
prokázat žalobce; škodou se rozumí škoda 
na majetku, cestovní výlohy, ušlý zisk, 
náklady léčby a  nemajetkovou újmou se 
rozumí bolestné a  ztížení společenského 
uplatnění, zásah do osobního a rodinného 
života.
Za třetí: Musí existovat příčinná souvislost 
mezi porušením lékařových povinností 
a nastalou škodou či nemajetkovou újmou, 
opět prokazuje žalobce.
Právní řád pamatuje na možnost zproště-
ní odpovědnosti poskytovatele v případě, 
když žalovaný prokáže, že škodu nezavinil, 
a to ani z nedbalosti.
S  materií náhrady škody a  nemajetkové 
újmy úzce souvisí problematika pojištění 
jako ochrana před nepříznivými finanční-
mi dopady. Pojištění může jak poskytova-
tele, tak i lékaře ochránit před náhradou 
škody. Zde je nutno zdůraznit, že se nesmí 
jednat o úmyslné poškození. U pojištění se 
uzavírají častokrát standardní formulářo-
vé smlouvy, a tedy to, co je nutné ohlídat, 
je výše pojistného krytí.
Uplatňuje-li pacient náhradu škody či ne-
majetkové újmy, je potřeba zvážit, zda byl 
postup lege artis a zda je škoda v příčinné 
souvislosti. Následně je potřeba uvědomit 
pojistitele o  pojistné události se stano-
viskem a  odpovědět na žádost pacienta 
o náhradu škody ve smyslu, že je potřeba 
vyčkat stanoviska pojistitele. Po obdržení 
písemného stanoviska uvědomte pacien-
ta, zda je jeho požadavek oprávněný či 
nikoliv.
Je nutné si uvědomit, že celá věc se dá 
řešit mimosoudně, ovšem z mimosoudní 
dohody nehradí pojišťovna krytí, aniž by 
k  tomu dala předem souhlas. Řešit věc 
mimosoudně připadá v úvahu samozřej-
mě v  případě, kdy lékař pochybil a  své 
pochybení uzná. Je-li tomu tak, pak lze 
mimosoudní vyrovnání pouze doporučit 
zejména z důvodu, že bude rychlejší a mé-
ně nákladné. 

TRESTNÍ ODPOVĚDNOST 
LÉKAŘE
Stále přibývá případů, kdy pacient řeší svo-
ji nespokojenost trestním oznámením na 
lékaře, jelikož se jedná o levné řešení (ná-
klady na znalecké posudky platí stát, pa- 
cient neplatí soudní poplatek, trestní soud 
může rozhodnout i  o  majetkové újmě). 
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I  s  ohledem na psychologickou stránku 
věci pacient bude prohlašovat, že chce jen 
spravedlnost za životní neštěstí způsobené 
lékařem, a ne peníze. 
Po zjištění, že je na lékaře podáno trestní 
oznámení, by měl lékař zajistit kopii zdra-
votnické dokumentace pro PČR a připravit 
se na podání vysvětlení a  zvážit právní 
zastoupení. Není nutné podávat vysvětle-
ní „teď a tady“, radši si domluvit termín 
a připravit se. 
Ze strany lékaře se tedy může při jeho po-
chybení jednat o nedbalost vědomou (vě-
děl, že může způsobit škodlivý následek, 
a spoléhal, že jej nezpůsobí) vs. nedbalost 
nevědomou (nevěděl, že může způsobit 
škodlivý následek, ale vědět měl a mohl, 
ale spoléhal, že takový následek nenasta-
ne) vs. o úmyslné zavinění (málo časté).
Po podání vysvětlení většinou následuje 
žádost o  znalecký posudek. Lze požádat 
o  posudek i  odbornou vědeckou komisi. 
V případě, že si je lékař vědom nějakého 
pochybení, ale nejedná se o odborné po-
chybení, tedy vybočení z rámce lege artis, 
ale o disciplinární delikt, je možné policis-
tu navést k tomu, aby se případem dál ne-
zabýval a předal věc k řešení disciplinární 
komisi ČLK.
Výpověď musí být formulována lékařem, 
ne policistou, důležité je nenechat se zma-
nipulovat a  následně podepsat protokol, 
který je spíš zápis policisty, a  ne přesné 
vyjádření lékaře. 
Po případném zahájení trestního stíhaní je 
vhodné celou záležitost konzultovat s práv-
níkem, který doporučí další vhodné kroky, 
aby nebyl lékař krácen na svých právech 
a  využil všechny možnosti, které trestní 
právo ve prospěch lékaře nabízí.
V případě, že si lékař uvědomí svoji chybu 
a  svého jednání lituje, je možné podat 
žádost o  podmíněné zastavení trestního 
stíhání – kdy dojde ze strany lékaře k ná-
hradě škody a nemajetkové újmy pacienta, 
lze tedy uzavřít dohodu o narovnání s po-
škozeným, s  tím, že trest nebude vůbec 
uložen. Toto musí odsouhlasit státní zá-
stupce, a je proto vhodné konzultovat tyto 
věci s obhájcem, jenž posoudí již předem, 
jestli je tato varianta vhodná a schůdná. 
Novým institutem v  právním řádě je 
i dohoda o vině a trestu – mezi státním 
zastupitelstvím a obhajobou (obviněným), 
kterou schvaluje soud – v případě zákazu 
výkonu povolání je toto možné domluvit 
jen na určité období nebo na určité úkony 
apod. Tudíž lékař bude moci alespoň čás-
tečně vykonávat svoji profesi.
Dojde-li ke zproštění, má lékař nárok na 
náhradu škody, kterou uplatňuje u  mi-
nisterstva spravedlnosti – hradí se nákla-
dy obhajoby (v zákonem stanovené výši), 

náklady znaleckého posudku. Zpravidla 
ministerstvo nepřistupuje k  úhradě ne-
majetkové újmy (za pranýřování lékaře 
a poškození jména). 

ZDRAVOTNICKÁ 
DOKUMENTACE 
A MLČENLIVOST ZDRAVOTNÍKŮ
Lékař je povinen vést a  uchovávat zdra-
votnickou dokumentaci a  nakládat s  ní 
podle zákona o zdravotních službách a ten-
to zákon předepisuje, co všechno by měla 
obsahovat.
Lékař do ní zaznamenává průkazně, prav-
divě, čitelně, průběžně a bez zbytečného 
odkladu při lůžkové péči udělá záznam 
nejméně 1× denně. Tento záznam musí 
obsahovat: datum (hodina, minuta), pod-
pis pracovníka, otisk razítka se jménem 
lékaře, u elektronické podoby se postupuje 
podle § 55 zákona o zdravotních službách.
U doplnění na žádost pacienta je nutné, 
aby pacient tento záznam kromě lékaře 
i sám podepsal. Pacient nebo jeho zákonný 
zástupce má právo nahlížet do zdravot-
nické dokumentace nebo si z ní dělat ko-
pie. Pacient může určit i jiné osoby, které 
jsou oprávněné k  nahlížení, ovšem toto 
nesmí narušit poskytování služeb a lékař 
musí umožnit nahlédnout bez zbytečné-
ho odkladu. V  případě pořizování kopií 
platí 30denní lhůta od podání žádosti, 
u státních orgánů je tato lhůta kratší, a to  
15 dnů (může požadovat náhradu nákladů 
s pořízením kopií). 
Originál zdravotnické dokumentace lé-
kař vydává jen na žádost České správy 
sociálního zabezpečení pro účely posud-
kové činnosti, jelikož tato dokumentace 
slouží mimo zaznamenávání úkonů ze-
jména k ochraně lékaře před případným 
sporem s pacientem a je nejzásadnějším 
dokumentem pro znalce, který z ní bude 
vycházet ve svém znaleckém posudku. 
Pro všechny další případy lékař vydává 
pouze kopie.
V poslední době je hodně brán ohled i na 
poskytování informací, což již reflekto-
valy i  zákony, a  porušování této povin-
nosti mlčenlivosti (tedy i zákona) je nyní 
častým důvodem žalob pacientů. Podle 
zákona má lékař povinnost mlčenlivosti 
o všech skutečnostech, o kterých se dově-
děl v souvislosti s poskytováním zdravot-
ních služeb. Samo o sobě dost neříkající 
věta, jelikož samotný zákon poskytuje 
několik výjimek.
Za porušení se nepovažuje:
 – sdělování mezi jednotlivými zdravotnic-
kými pracovníky, 
– případy, kdy je lékař zproštěn samotným 
pacientem, 

– zákonná oznamovací povinnost – zejmé-
na šíření přenosných chorob a nákaz, 
– pro potřeby trestního řízení nebo v pří-
padě zákonné povinnosti překazit trestný 
čin nebo oznámit jeho páchání (především 
týrání), 
– pro ochranu vlastních práv – ať již v trest-
ním, nebo občanskoprávním řízení, po-
skytnutí znalci, komoře, advokátovi, 
– sdělování profesní komoře v rámci kon-
troly.
Důležité pro lékaře je, aby si uvědomil, 
že pokud zaměstnává jiné pracovníky, je 
nutné je rovněž poučit o  této povinnosti 
mlčenlivosti, za kterou i  za ně odpovídá 
vlastním jménem. Ovšem může se této 
odpovědnosti částečně zprostit, resp. v pří-
padě sporu ochránit, když si tato školení 
– nebo pokyny – nechá tímto pracovníkem 
podepsat. Rovněž důležité je postupovat 
s  veškerou opatrností i  vůči pacientovi, 
jenž bude ten první, který by mohl namítat 
porušení povinnosti mlčenlivosti. A tedy 
při přijetí pacienta do péče si nechat paci-
entem podepsat dokument, ve kterém bu-
de uvedené, komu (ústně, písemně) bude 
možné poskytovat informace o zdravotním 
stavu, komu bude umožněno nahlížet do 
zdravotnické dokumentace, popřípadě ko-
mu vysloveně ne, kdo má právo rozhodovat 
v případě, že pacient nemůže sám rozho-
dovat o  své osobě (dávat pokyny lékaři, 
souhlasy apod.). 
V případě, že se lékař dostane do situace, 
kdy nemá projev vůle pacienta, koho může 
a nemůže informovat, pak obecně platí, 
že bude informovat osoby blízké. Pozor by 
si měli dát i  poskytovatelé větších zdra-
votnických zařízení, jelikož odpovídají za 
povinnost mlčenlivosti oni, a tedy by měli 
zabezpečit informace k osobním údajům 
pacientů jen pro osoby, které byly sezná-
meny s povinností mlčenlivosti a vyslovily 
s  ní souhlas (typicky nemocnice, kde by 
se k  informacím mohl dostat i  jiný než 
zdravotnický personál).
Při občanském soudním řízení, kde je lékař 
předvolán jako svědek, platí bez výjimky 
povinnost mlčenlivosti (nevztahuje se na 
ochranu vlastních práv a  zájmů), a  aby 
mohl u soudu sdělovat konkrétní zdravotní 
stav nebo jiné informace o pacientovi, je 
potřebné si vyžádat jeho souhlas.
Všechny poskytnuté informace by měl lé-
kař evidovat ve zdravotnické dokumentaci 
– co, komu, kdy a na základě čeho poskytl.

MOŽNOSTI ODMÍTNUTÍ 
PÉČE O PACIENTA
Nejjednodušším institutem, o  který se 
může lékař opřít v případě, že má pacien-
ta, jenž nespolupracuje nebo jinak zne-
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příjemňuje a  narušuje ostatní zdravotní 
služby, je vnitřní řád. Tento vnitřní řád 
doporučujeme vytvořit jak pro soukromé 
ordinace, tak pro větší zdravotnické zaří-
zení. Neměl by být obsáhlý, a jelikož se jím 
pacient musí řídit, měl by být dostupný 
na stránkách ordinace nebo na dveřích, 
v ordinaci, při první návštěvě apod. 
Vnitřní řád stanoví pravidla pro pacienty, 
a je tedy pro ně závazný, a je na tom kte-
rém lékaři, co považuje za důležité tam 
uvést. Avšak obecně doporučujeme uvá-
dět formulku o tom, že by se pacient měl 
chovat slušně k lékaři a ostatním zdravot-
nickým pracovníkům, rovněž i  k  jiným 
spolupacientům – porušení by mohlo být 
důvodem k vyřazení pacienta z péče (ovšem 

nebavíme se o  neodkladných úkonech, 
které by měly za následek záchranu pa- 
cientova života). Rovněž by měl tento řád 
obsahovat poučení o tom, že pacient bu-
de respektovat navržený lékařský postup, 
možnosti sdělování informací, hlášení 
změn relevantních pro výkon lékařské 
praxe (pojišťovna, zdravotní stav, jiná 
medikace…).
Co se týče návštěv pacientů nebo osob blíz-
kých, může se rovněž stát, že přijedou-li 
za/s  pacientem již ve stavu navozeném 
návykovými látkami nebo budou jinak 
obtěžovat zdravotní pracovníky, je možné 
tyto osoby vykázat (možné stanovit rovněž 
vnitřním řádem) nebo při nezvladatelné 
situaci zavolat na pomoc PČR. Je možné 

JUDr. Marek Bánský, vedoucí partner AK Bánský&partneři
e-mail: marek.bansky@akbansky.cz
www.akbansky.cz

na základě tohoto důvodu vyloučit z péče 
i samotného pacienta, pokud by to stanovil 
vnitřní řád. 
Závěrem lze doporučit, že jedinou formou 
prevence pro lékaře, ve smyslu vyhnutí se 
případným sporům nebo ve sporech uspět, 
je papír. Doporučujeme být důsledný ve 
vedení zdravotnické dokumentace, nechat 
si sepsat informované souhlasy, vnitřní 
řády. Je nutno počítat se skutečností, že 
obecně soudy a  soudci jsou oproti léka-
řům laici, rozhodují v takovýchto kauzách 
v naprosté většině jen podle předložených 
dokumentů a podle svědeckých výpovědí, 
kde mají trend bohužel se spíš přiklonit na 
stranu oběti, za kterou považují pacienta, 
a ne lékaře. 
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Česká akademie dermatovenerologie  
vyhlašuje:

Cenu prof. Novotného 
za nejlepší publikaci o psoriáze

publikovanou dermatologem do 35 let 
v roce 2015.

Cena je dotována 
společností Eli Lilly 
částkou 20.000,- Kč.

Přihlášky do 10. 11. 2016 
na mail: dermatology@bulovka.cz.

Cena bude předána 
na 5. Trýbově dermatologickém dnu 

25. 11. 2016 v Brně.

In
ze

rc
e 

A1
61

00
63

26
 ▼



191Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

LÉKAŘSKÉ PRÁVO



192 Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

ČESKÁ AKADEMIE DERMATOVENEROLOGIE

VÝROČNÍ ZPRÁVA 2015
Výroční zpráva za rok 2014 byla publiková-
na v České dermatovenerologii 2015, 5, č. 1, 
s. 61–63. V letošním roce řešíme povinnou 
změnu právní formy České akademie der-
matovenerologie (ČADV), o které budete na 
webových stránkách www.dermanet.eu  
informováni.

VÝBOR
Během 21. národního dermatologického 
kongresu v Brně byl zvolen nový výbor a re-
vizní komise naší Akademie. Výbor bude 
po funkční období let 2015–2018 pracovat ve 
složení prof. MUDr. Jana Hercogová, CSc.,  
MHA – předsedkyně, prof. MUDr. Vladimír 
Vašků, CSc. – vědecký sekretář, prim. 
MUDr. Jaroslav Strejček, CSc. – místo-
předseda, MUDr. Miloslav Nečas, Ph.D. 
– místopředseda, prim. MUDr. Darina 
Zelenková – pokladník, a  revizní komi-
se ve složení MUDr. Veronika Slonková, 
Ph.D. – předsedkyně, prim. MUDr. Marie 
Policarová, prim. MUDr. Hana Tomková, 
Ph.D., a Ing. Josef Pohůnek – členové.

ČLENOVÉ
Počet členů ČADV byl k  31. 12. 2015 cel-
kem 632, z toho 495 dermatovenerologů, 
55 lékařů jiné specializace, 15 nelékařů, 
58 sester a 9 partnerů.

ČESTNÍ ČLENOVÉ A OCENĚNÍ
V  roce 2015 bylo uděleno čestné členství 
ČADV v průběhu 21. národního dermato-
logického kongresu v  Brně prof. Erwinu 
Tschachlerovi, MD (Vídeň, Rakousko) 
a  Dr. Pedragu Stiletovi, MD (Budva, 
Montenegro). Cena profesora Janovského 
za přínos k rozvoji české dermatovenero-
logie byla udělena paní prof. MUDr. Věře 
Semrádové, CSc., a prof. MUDr. Františku 
Novotnému, DrSc. Trýbovu cenu za nejlep-
ší publikaci mladého dermatologa získala 
MUDr. Anna Jiráková, Ph.D.

ČLENSTVÍ V MEZINÁRODNÍCH 
ORGANIZACÍCH
ČADV je národní dermatologickou spo-
lečností ILDS (International League of 
Dermatological Societies, www.ilds.org). 
Sedmdesáti osmi členům ČADV jsme uhra-
dili členské poplatky v EADV, pěti členům 
i  poplatky v  ESDR a  tři členské poplatky 
s ESPD.

KANDIDATURA ČESKÉ AKADEMIE 
DERMATOVENEROLOGIE  
NA POŘÁDÁNÍ 24. SVĚTOVÉHO 
KONGRESU ILDS V ROCE 2019
V loňském roce byla hlavní aktivita ČADV 
směrována ke kandidatuře na pořádání 
24. WCD v  roce 2019. Přestože jsme ne-
měli podporu ČDS ČLS JEP (ČDS měla dva 
hlasy, z nichž jeden kandidát se ani ne-
dostavil k hlasování), skončili jsme třetí 
za Milánem a Dubají. Přitom prezentace 
Prahy byla hodnocena všemi zúčastněný-
mi (asi 250 delegátů z celého světa) za bez-
konkurenčně nejlepší. Chtěla bych proto 
poděkovat za pomoc agentuře Guarant 
a  panu profesoru Vašků za cenné rady, 
dále kolegům – dermatovenerologům, 
kteří kandidaturu veřejně prosazovali 
(např. prof. Tsankovovi ze Sofie, prof. 
Adaskieviczovi z  Vitebsku, prof. Szalai 
z  Debrecenu, prof. Szepietowskemu 
z  Vroclavi, prof. Lottimu z  Florencie). 
Škoda, že mezi ně nepatřili čeští derma-
tologové, nečlenové ČADV. 
Přípravě kandidatury jsme opravdu oběto-
vali mnoho času, protože jsme věděli, že 
šance na další pořádání Světového kongre-
su v Evropě bude další až za řadu let, neboť 
nyní v roce 2019 je na řadě Evropa, potom 
by měla následovat Severní Amerika, Jižní 
Amerika, Asie, Austrálie atd. – to vše ve 
čtyřletých intervalech. A  kdo bude znát 
Českou republiku mimo evropských kole-
gů za 4, 8, 12, 16 atd. let? Protože většina 
voličů na zasedání ILDS nejsou Evropané 
(moje funkce ve výboru International 

Society of Dermatology, stejně jako má 
funkce prezidentky kongresu ISD v  roce 
2009 v  Praze, budou logicky brzy zapo-
menuty). 

ODBORNÁ SETKÁNÍ 
ORGANIZOVANÁ AKADEMIÍ
V roce 2015 jsme vykročili na dosud nezná-
mé pole vzácných nemocí a ve spolupráci 
s vedoucím Národního koordinačního cen-
tra pro vzácná onemocnění profesorem 
MUDr. Milanem Mackem, DrSc., MHA, 
uspořádali ve dnech 17.–18. 4. 2015 v hotelu 
Angelo v Praze Kongres vzácných nemocí. 
Zúčastnilo se ho na 200 kolegů, o progra-
mu jsme referovali na stránkách časopisu. 
Během kongresu účastníci soutěžili v od-
borném kvízu a vítězkami se staly kolegy-
ně MUDr. Bohumila Michalová a MUDr. 
Dita Pospíšilová. Obdržely cestovní grant  
500 eur na kongres EADV. O kongresu na-
psala Medical Tribune (26. 5. 2015, roč. XI, 
č. 11, s.B6).
Tradiční Školy dermatohistopatologie 
v  Plzni se konaly na jaře 13.–14. 3. 2015 
a  16.–17. 10. 2015, zúčastnilo se 72 rezi- 
dentů. Nově jsme pro rezidenty uspo- 
řádali i Letní školu venerologie ve dnech 
18.–19. 9. 2015 v Nových Zámkách. Zjistili 
jsme, že téma je vysoce aktuální a na od-
borných setkáních opomíjené.
21. národní dermatologický kongres se ko-
nal v Brně v hotelu Best Western Premier 
ve dnech 13.–14. 11. 2015, zúčastnilo se jej 
na 350 dermatologů. Během kongresu se 
konala plenární schůze ČADV, na které 
byl zvolen nový výbor a  revizní komise 
(viz výše). 

PUBLIKACE AKADEMIE
Pokračovali jsme pátým rokem ve vydávání 
našeho časopisu Česká dermatovenerolo-
gie, hlavními tématy byly spinocelulární 
karcinom, doporučený postup pro diagnos-
tiku a  léčbu syfilidy v ČR, pachyonychia 
congenita a  primární lymfedém a  jeho 

Výroční zpráva České akademie 
dermatovenerologie

Hercogová J.  

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 3, s. 192–193
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genetické vlastnosti, a  dále jsme vydali 
i čtyři čísla Zpravodaje SPAE, kde jsme se 
v  edukační části věnovali lichen planus, 
alopecii, nemocem nehtů a pyodermiím. 
Ke kurzu rezidentů v  dermatohistopato-
logii jsme vydali skripta (J. Hercogová,  
D. Kacerovská: Dermatohistopatologie pro 
rezidenty).

OSVĚTOVÁ ČINNOST AKADEMIE
15. ročník Evropského dne melanomu 
v ČR se konal v 77 dermatologických am-
bulancích a zapojilo se do něj 119 kolegů. 
Ti během jednoho dne vyšetřili celkem 
2164 osob, vyslovili podezření na 13 me-
lanomů a 64 kožních karcinomů, histo-
patologicky bylo potvrzeno toto podez- 

ření v  případě tří melanomů, 11 bazo-
celulárních karcinomů a  dva in situ kar-
cinomů.
Dále jsme odpovídali on-line do 24 hodin 
na otázky týkající se lupénky na webu 
www.bezlupenky.cz.

Tab. 2             Doporučený léčebný postup u malobuněčného karcinomuwTab.                    Ekonomika ČADV o. s. a CZADV o. p. s.

CZADV o. p. s. ČADV o. s.

stav 31. 12. 2015 741.514,- 261.548,-

příjmy La Roche Posay

Meda Pharma

150 000,- 

24 250,-

Janssen-Cilag

členské poplatky, kurzy

200 000,-

208 200,-

náklady granty, ceny

dr. Březinová 19 571,- dr. Pospíšilová 13 794,-

dr. Koblová 13 607,-

dr. Míková 2203,-

nejlepší přednášky 5100,-

ILDS 11 954,- EADV 305 639,-

ESDR 1673,-

kongresy, kurzy

kongres vzácných 

nemocí

69 602,-

letní škola STD 29 950,-

kurzy histopatologie 27 575,- kurz histopatologie 29 000,-

kandidatura WDC 134 958,- nájem 9504,-

SPAE zpravodaj 136 137,- podatelna 3759,-

Evropský den mela-

nomu

53 84,-

webové stránky 23 572,- Bez lupénky web 16 000,-

sekretářka 51 000,-

účetnictví 8000,- účetnictví 6000,-

DPH 68 040,- výbor 16 376,-

daně 47 100,- kancel. potřeby 25 204,-

HOSPODAŘENÍ

Poděkování
Chtěla bych poděkovat vám všem, kte-
ří se účastníte našich odborných akcí, 
kteří čtete se zájmem náš časopis, vyu-

žíváte výhod členství v  ČADV v  podobě 
snížených poplatků na odborných akcích, 
úhradě členských poplatků v evropských 
dermatologických společnostech. Děkuji 
členům odstupujícího výboru a  revizní 
komise. Za podporu našich aktivit dě-

kuji našim partnerům, farmaceutickým 
firmám, zejména firmě Pierre Fabre, 
Novartis a  Janssen-Cilag. Vám všem, 
kterým není lhostejná budoucnost na-
šeho oboru. 

Jana Hercogová
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22. národní dermatologický 
kongres  
22.–23. 4. 2016, Praha,  
hotel Hilton 

Prof. Bata (čestné členství ČADV)

Prof. Adaskievicz (čestné členství ČADV) MUDr. Jelínková (druhá zleva, čestné členství ČADV)

Doc. MUDr. Dastychová (druhá zleva, čestné členství ČADV)

Prim. Tomková (vlevo) a as. prim. Policarová 
řídí sekci kongresu

Společenský večer Z výstavy firem
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ABSTRAKTA PŘEDNAŠEK ZE DNE 23. 9.

Historie venerologie v ČR a ve světě
Kružicová, Z. 
Dermatovenerologická klinika 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha
Největším popudem urychlujícím formování a vývoj venerologie jako nedílné součástí dermatolove-
nerologie byl prudký nárůst výskytu pohlavních nemocí, a to zejména syfilis, která zachvátila 
Evropu ve středověku a stala se metlou novověku. V historii syfilis zůstává dosud řada nezodpově-
zených otázek. Za hlavní příčinu explozivního rozšíření choroby na přelomu 15. a 16. století se pova-
žují zhoršené hygienické, nutritivní a sociální podmínky za dlouhé francouzsko-italské války. Příčina
velké evropské pandemie po Kolumbově návratu je spatřována v přenosu infekce do odlišných kli-
matických a sociálních podmínek. Syfilitická nákaza se koncem 15. století nevyhnula ani českým
zemím a zůstala trvalým problémem po celá dlouhá staletí. Ze starých kronik a úředních záznamů se
dovídáme, že v Praze bylo v roce 1500 takové obrovské množství nakažených, že nemocní lidé leželi
bez pomoci na ulicích nebo v kramářských boudách na Koňském trhu a ostatní obyvatelé města se
jich štítili a báli. Zpočátku se nevědělo, že jde o nemoc pohlavní, ale považovala se za „bič boží“, v níž
se spatřoval trest za všeobecnou bezbožnost. Syfilitici byli v Evropě nejdříve litování a později izo-
lováni v tzv. leprosáriích, zařízeních původně určených pro osoby nakažené leprou. Počet nemocných
se prudce zvyšoval, čímž se na jejich vydržování nedostávalo dostatečné množství peněz. Postupně, 
v průběhu šíření syfilis, docházelo i k rozvoji různých názvů obávané nemoci. Z doby kolem roku 1500
pocházejí názvy Morbus gallicus, Pestis, Mala frances, Malum francicum nebo jednoduše francouz-
ská nemoc. Francouzi naopak tuto nemoc nazývali Mal de Naples – nemoc neapolská, Poláci nemoc
německá, Rusové polská nemoc etc. V našich krajinách se nejvíc zdomácněl název nemoc francouz-
ská nebo uherská50 . Novodobý název pro syfilis pochází z roku 1521 od italského básníka a lékaře Gi-
rolama Fracastora (1478-1553). Girolamo Fracastoro se narodil ve Veroně, studoval medicínu na
slavné padovské univerzitě, graduoval na artistické fakultě v roce 1502 a o tři roky později získal dok-
torát medicíny. Historici medicíny se začali znovu vracet k dílu G. Fracastora v druhé polovině 19. sto-
letí, když si uvědomili, že jeho teorie o nakažlivost s předstihem tří a půl století předpovídala pozdější
objevy učiněné v průběhu mikrobiologické revoluce velikány jako Louis Pasteur (1822- 1895) či Robert
Koch (1843-1910). Dnes nejběžnější název nemoci syfilis však zdomácněl mnohem později, až kolem
18. století. Předtím byla tato nemoc rovněž označována jako morbus venereus, lues venerea (vene-
rický mor) či Venušina nemoc. Český název nemoci příjice pocházel od Antonína Jugmanna (1715-
1854), profesora porodnictví v Praze, který název odvodil od slovanské bohyně lásky Prije. V 16. a 17.
století se nemoc nadále šířila hlavně vojenskými akcemi a pohyby velkých armád, ve kterých se mí-
chaly různé národnosti žoldnéřů (včetně Čechů), ve kterých nechyběly ani velké počty vojaček, kur-
tizán a prostitutek stěhujících se spolu s armádami. Po ukončení vojenských tažení se vojáci vraceli
domů ke svým ženám či přijali žold v jiné armádě, a tak tuto infekci šířili dále. 
Samotný původce syfilis bakterie Treponema pallidum byla objevena až roku 1905 německým ba-
kteriologem Fritzem Richardem Schaudinnem (1871-1906) a dermatologem Erichem Hoffmannem
(1868-1959). Hned o rok později, v roce 1906, byla popsána Bordet- Wassermannova komplement fi-
xační reakce, sloužící k diagnostice syfilis. Jedním z nejdůležitějších objevů v léčbě syfilis byl objev
preparátu 606 s patentním názvem Salvarsan německým chemikem a lékařem Paulem Ehrlichem
(1854-1915) v roce 1909. Janovský ve svých dílech publikuje doporučené léčebné postupy syfilis za-
ložené hlavně na použití Salvarsanu, rtuti, jodu a bismutu.

22. národní dermatologický kongres – abstrakta (1. část)
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Je téma STI v ČR a Evropě aktuální?
Hercogová, J., Rob, F., Jůzlová, K., Matoušů, I.
Dermatovenerologická klinika 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce v Praze
Venerické nemoci jsou infekce definované zákonem jako nemoci sexuálně přenosné (STD), jsou to
syphilis (SY), gonorrhoea (GO), ulcus molle, lymphogranuloma venereum (LGV), granuloma inguinale.
Jsou to nemoci přenášené převážně pohlavním stykem, ale i těsným tělesným kontaktem (kůží), ale
i krví a přenosem tkáně, během gravidity a porodu. Sexuálně přenášené infekce (STI) jsou nemoci
nebo infekce přenášené hlavně nepohlavním kontaktem. Protože veneričtí pacienti často nemají kli-
nické příznaky (mezi něž patří výtok, vředy na genitálu, bolest břicha), je vhodnější označení STI. Pů-
vodci STI je 30-50 patogenů, z nich je 8 nejčastějších, přitom 4 STI jsou vyléčitelné (SY, GO, chlamy-
diózy genitálu (CH) a trichomoniáza) a 4 nevyléčitelné (VHB, HSV, HIV, HPV). STI mají vliv na zdraví 
a reprodukci, patří mezi 5 skupin nemocí, proč chodí lidé k lékaři. Jeden milion lidí na světě onemocní
za den STI. Přítomnost STI zvyšuje riziko přenosu HIV min. 3x. Při přenosu STI na dítě může dojít k po-
tratu, úmrtí při porodu, hypotrofii novorozence, ale také k sepsi, pneumonii, konjunktivitidě či k ma-
nifestaci vrozené vady. STI jsou zodpovědné za 305.000 potratů a úmrtí při porodu ročně. Infekce
HPV je zodpovědná za 530.000 případů karcinomu hrdla ročně, z nich 275.000 zemře každý rok. GO
a CH jsou nejčastější příčinou PID, komplikací během gravidity a neplodnosti. Nejčastějšími STI v Ev-
ropě jsou hepatitida, SY, GO a CH.
V ČR bylo v Registru pohlavních nemocí v roce 2012 hlášeno 1856 STI onemocnění u 1802 osob (1271
mužů, 531 žen), z toho GO 1151, SY 696, LGV 9. Chlamydiózy byly nejčastějšími STI (5100 případů),
bylo hlášeno 226 nemocných s HIV a 29 s AIDS. Mezi rizikové faktory STI patřily partnerský stav
(svobodní 69 %), základní vzdělání, nezaměstnanost a ambulantní léčba. ÚZIS ČR nepublikoval data
z Registru pohlavních nemocí od roku 2012, od té doby se připravuje nový webový reportingový se-
rver. Proto jsme se rozhodli oslovit všechny dermatovenerology, všechny kožní fakultní kliniky,
všechna lůžková dermatovenerologická oddělení a všechny dermatovenerology zodpovědné za ve-
nerologickou péči v Praze, kde se koncentruje historicky nejvíce pacientů s STI.
Odpovědi odeslalo do 10.9.2016 133 dermatovenerologů, z nich bylo 76 ambulantních a 57 nemoc-
ničních. Všichni dotázaní kromě 6 ambulantních dermatovenerologů mají nasmlouvané venerolo-
gické kódy se zdravotními pojišťovnami, ale 17 kolegů udalo, že se venerologii nevěnují (13, tj. 17 %
ambulantních kolegů, a 4 nemocniční). 
Lůžkových dermatovenerologických oddělení jsme se ptali, kolik případů SY, GO a LGV diagnosti-
kovali a léčily v letech 2013, 2014 a 2015. Odpovědělo celkem 20 reprezentantů jednotlivých lůžkových
oddělení, včetně šesti ze sedmi dermatovenerologických klinik. Nejvíce případů STI bylo hlášeno 
v Praze (2815), dále v Ústí n/Labem (561) a v Českých Budějovicích (275). V posledním roce 2015 nej-
více případů STI léčily Dermatovenerologická klinika 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce (335 - SY 173,
GO 125, LGV 37), Dermatovenerologická klinika 1. LF UK a VFN (291 - SY 109, GO 189) a Medicentrum
Praha 5 (207 - SY 44, GO 162 a jeden případ LGV). Konkrétní data budou prezentována spolu 
s výsledky dotazníků venerologických pacientů cílených na jejich sexuální chování.
A proč je téma STI stále aktuální? Nejen že přibývají nové případy klasických venerických chorob,
ale nově je od roku 2010 v ČR hlášeno i LGV, diagnostikované jen na našem pracovišti již u 108 paci-
entů. Nárůst rezistence antibiotik v léčbě GO, nedostatečná informace o skutečném výskytu i nej-
častější evropské STI – chlamydiózy, chybějící informace o nárůstu HPV infekce a její role v etiopa-
togenezi nádorů při trvale vzrůstajícím počtu HIV infekce jsou jen některými tématy, kterým bychom
se měli v rámci mezioborové spolupráce za podpory státu a orgánů veřejného zdraví mnohem více
věnovat.



197Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 3

ZE SVĚTA DERMATOVENEROLOGIE

13

Registr pohlavních nemocí
Slezák, P.
Státní zdravotní ústav, Praha
Hlášení pohlavních nemocí má v Česku dlouhou tradici. Výroční publikace o výskytu pohlavních ne-
mocí jsou dostupné od roku 1959. Elektronický registr pohlavních nemocí (RPN) je provozován od
roku 1992, jako webová aplikace od roku 2002. Poslední větší změna nastala v roce 2015 s přechodem
registru na jednotnou technologickou platformu.
Povinnost hlášení pohlavních nemocí vyplývá jak z národní, tak nadnárodní (evropské) legislativy.
Podrobný postup hlášení do RPN vyšel na konci roku 2014 ve Věstníku MZ (částka 6/2014).
Do RPN se hlásí syfilis, gonokokové infekce, lymfogranuloma venereum, chancroid (ulcus mole) a do-
novanóza. Povinnost hlášení má zdravotnické zařízení, poskytující péči, které stanoví diagnózu, nebo
podezření na ni. Dispenzární péči a depistáž provádí dermatovenerolog podle místa bydliště ne-
mocného ve spolupráci se spádovým orgánem ochrany veřejného zdraví (OOVZ).
Hlášení do RPN lze nově zadávat elektronicky už od úrovně zdravotnického zařízení. Hlášení je při-
tom viditelné jen tomu, kdo jej zadal a územně příslušnému OOVZ. Na celostátní úrovni (MZ, UZIS)
se pracuje s agregovanými daty. ČR poskytuje anonymizovaná data ročně do evropského systému
surveillance (TESSy).
Při hlášení je třeba klást důraz na správnou epidemiologickou klasifikaci případu (potvrzený, prav-
děpodobný případ), která vychází zejména ze správně zvolené a provedené metody laboratorního
průkazu původce. V novém formuláři od roku 2015 přibyly údaje o citlivosti na antibiotika pro kulti-
vačně potvrzené gonokokové infekce a byly sjednoceny pojmy pro socioekonomické ukazatele. 
V dalším výhledu se připravuje laboratorní část RPN (hlášení laboratorního průkazu venerického
agens). Spárováním klinických a laboratorních hlášení by se docílilo výrazně vyšší kvality dat v RPN. 

Péče o rizikové skupiny osob pracujících v erotickém průmyslu
Procházka, P.
Venerologická ambulance Medicentrum Beroun s.r.o. se sídlem Lidická 30 Praha 5
Erotický průmysl začal v České republice po listopadové revoluci 1989 i díky změnám společenských
poměrů nebývale vzkvétat. Prostituce je sice zakázána, jako taková není trestná. Trestné je kuplířství,
obchodování se ženami, ohrožování mravní výchovy mládeže. Prostituce se stala tedy velmi výnos-
nou záležitostí, která však díky tomu, že nemá vymezené žádné zákonné mantinely, které by stano-
vovaly kritéria rizikového chování prostitutek, je velmi závažným epidemiologickým problémem.
Prostitutky ani v současné době stále nemají povinnost se testovat na STI. Stejně tak natáčení por-
nofilmů je velice rizikovou zdravotní záležitostí, vzhledem ke stále častější poptávce po natáčení
snímků s prezentací análního sexu, krvavých praktik, pissingu. Nebezpečným epidemiologickým ri-
zikem je fakt, že natáčení probíhá bez kondomů a velice často ve formě skupinového sexu. A ani 
v této branži neexistuje zákonem daná povinnost testovat se před natáčením na STI, protože v České
republice oficiálně pojem pornoherectví se ve slovníků českých zákonodárců nevyskytuje. Předná-
ška popisuje zdravotní i společenská rizika, kterým se osoby pracující v erotickém průmyslu vysta-
vují a má je charakterizovat i ukázat na jejich důvody práce v tomto byznysu i má nastínit otázky k ře-
šení prevence šíření STI v tomto odvětví. 

Motivační faktory sexuální promiskuity a rizikového sexu
Procházka, I., Zvěřina, J.
Sexuologický ústav, 1. LF UK a VFN, Praha
V prezentaci se zaměříme na vývoj názorů, co považovat za bezpečnější sex a promiskuitní chování
včetně nejasností a miskoncepcí v užívané terminologii. 
Koncept promiskuitního chování není jasně definován a slouží tedy spíše k dehonestaci a stigmati-
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zaci pacienta/klienta, což se následně odráží i na zhoršení terapeutického vztahu. Nedávný nárůst se-
xuálně přenosných nemocí, zejména syfilidy, rozšíření tzv. chemsexu, ale i preventivní efekt protivi-
rové léčby HIV infekce, vytváří podmínky pro přehodnocení původního konceptu bezpečnějšího sexu,
který byl primárně založen na prevenci HIV infekce jako fatálního onemocnění.  Rigidní koncept bez-
pečnějšího sexu může mít i negativní právní důsledky pro pacienta.  
V další části zmíníme faktory, které rizikové chování ovlivňují, ať již na úrovni demografických uka-
zatelů, evolučních změn, osobnostních charakteristik, emočních reakcí, sociálních norem, sexuálních
poruch a subjektivního odhadu rizik.  
Zmíněné teoretické závěry se pokusíme ilustrovat příklady z praxe. 

HIV infekce a sexuálně přenosné hepatitidy v ČR 
Jilich, D.
Klinika infekčních, parazitárních a tropických nemocí 1. LF UK v Praze a Nemocnice Na Bulovce
Infekce HIV-1 a HIV-2 je závažné virové onemocnění postihující především tzv. buněčnou imunitu. Ce-
losvětově dominující způsobem přenosu HIV je sexuální cesta. Data z České republice se v tomto
nijak neliší. Za rizikové skupiny považujeme promiskuitní osoby, osoby poskytující placené sexuální
služby a muže mající sex s muži. Účinnou léčebnou intervencí je dlouhodobé používání antiretrovi-
rotik. Použití této terapie značným způsobem prodlužuje délku života infikovaných osob,  stejně tak
příznivě ovlivňuje morbiditu v souvislosti s HIV infekcí. Antiretrovirová léčba dále významným způ-
sobem snižuje infekčnost léčených osob a pomáhá tak v celosvětovém boji s HIV infekcí. 
Mezi sexuálně přenosné hepatitidy řadíme tradičně virovou hepatitidu typu B a nověji také virovou
hepatitidu typu C. Oba tyto typy mohou probíhat subklinicky nebo zcela bezpříznakově. V kombinaci
s poměrně dlouhou inkubační dobou tak mohou snadno uniknout pozornosti. Vzhledem ke společné
cestě přenosu se často setkáváme s koinfekcí HIV a některé z virových hepatitid.

HIV – symptomy, klasifikace, možnosti terapie 
Machala, L.
Klinika infekčních, parazitárních a tropických nemocí 3. LF UK a NNB, Praha

Transmise HIV infekce, postexpoziční profylaxe 
Veselý, D.
Klinika infekčních, parazitárních a tropických nemocí 2. LF UK a NNB, Praha

Anogenitální herpetické infekce
Labská, K.1, Plodková, H.1, Pumannová, M.2, Benešová,  K.2, Špaček, M.1

1Národní referenční laboratoř pro herpetické viry, Státní zdravotní ústav, Praha
21. interní klinika, 1.LF UK a Všeobecná fakultní nemocnice, Praha
Anogenitální výsevy afekcí vyvolaných virem herpes simplex (HSV)představují narůstající problém.
Roste promořenost populace HSV typem 2, primoinfekce HSV typem 1 se posouvá z dětství do do-
spělosti a narůstá počet anogenitálních herpesů vyvolaných HSV typem 1. Virus HSV je teratogenní
a při primoinfekci v 3. trimestru těhotenství vyvolává ve vysokém procentu případů (40%) systé-
mové onemocnění novorozence. V nižším procentu je přenos na novorozence možný i při recidivují-
cích výsevech (0,02% výsevy anamnesticky, 1-3% výsev v době porodu). Prevence přenosu HSV na
novorozence je upravena v doporučeném postupu SIL ČSL JEP (www. infekce.cz). Základním lékem
v terapii HSV zůstává aciclovir (ACV) a jeho deriváty. Rezistence na tyto preparáty se vyskytuje 
v populaci imunokompromitovaných pacientů, zejména s hematologickými malignitami (až 11%), 
v běžné populaci je nízká (0,3-07%), česká data o tomto problému neexistují. Při rezistenci HSV 
k ACV jsou alternativou antivirotika cidofovir a foscarnet, která jsou obě v současnosti na mimo-
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řádný dovoz. Od podzimu 2016 poskytuje NRL pro herpetické viry ve zkušebním režimu vyšetření na
rezistenci HSV k ACV.Práce je podpořena Institucionální podporou č.rozhodnutí : 1 RVO-SZÚ/2016 
z 21.3.2016, č.j.: MZDR2407/2016-17/VLP

Diagnóza syfilis?
Policarová, M.
Kožní oddělení, Nemocnice Jihlava
Uvedená dvě kazuistická sdělení.
V první kazuistice popsán případ pacientky s tumorózním útvarem v oblasti genitálu a perianálně.
Z opakovaných probatorních excizí  benigní histologické vyšetření, až na vyšším pracovišti potvrzena
diagnóza karcinomu vulvy. U pacientky pozitivní PCR vyšetření na Treponema pallidum ze stěru z
mokvajících ložisek tumoru, opakované krevní testy na lues negativní – falešně pozitivní test PCR 
(pravděpodobná přítomnost spirochety Treponema denticola). Diagnóza syfilis nepotvrzena.
V druhé kazuistice popsán případ homosexuálního páru, kdy u jednoho z partnerů  diagnostikována
syfilis při odběru krve před plánovaným dárcovstvím krve, druhý partner, který také daroval krev,
měl test na lues negativní, jeho krev podána příjemci. Při depistážním šetření a opakování odběru 
s měsíčním odstupem již testy na syfilis pozitivní.  Diagnóza syfilis u dárce krve potvrzena. Příjemce
krevního derivátu byl vyšetřen, testy na lues negativní.

Klinický případ syphilis connata 
Štrnálová, E.1, Langerová, E.1, Vašků, V.1, Múčková, K.2

1Dermatovenerologicka klinika FN u sv. Anny v Brně a LF MU
2Patologicko - anatomický ústav FN Brno
Vrodený syfilis predstavuje závažný medicínsky problém. Infekciu dieťaťa musíme hodnotiť kom-
plexne, v korelácii s anamnézou, vyšetreniami a liečbou matky. V kazuistike popisujeme prípad 20
ročnej ženy vyšetrenej na gynekologickej ambulancii v 20. týždni gravidity s pozitívnym skríningom
na syfilis. Sonografickým vyšetrením bola zistená hypotrofia plodu, mikrocefália, kardiomegália  
a hepatomegália.  Bola doplnená genetická konzultácia s doporučením umelého prerušenia teho-
tenstva. Histopatologické vyšetrenie potvrdilo prenatálne úmrtie s morfologickým korelátom na
plode a placente.

Případ krční lymfadenopatie
Blümlová, K.
Dermatovenerologická klinika LF UK a FN Plzeň
Kazuistika popisuje průběh onemocnění a diagnostických postupů u 31-letého pacienta, vyšetřova-
ného pro výraznou oboustrannou krční lymfadenopatii, bolesti v krku, bolesti břicha a febrilie. Po
léčbě antibiotiky a po změně antiepileptické terapie došlo u pacienta navíc k výsevu symetrického
exantému na trupu i končetinách. Diferenciálně diagnostická vyšetření pro uzlinový syndrom za-
hrnula postupně kromě laboratorních vyšetření i vyšetření ultrazvukem, biopsii z krční uzliny s his-
tologickým vyšetřením a hematoonkologické vyšetření. Pro podezření na krční lymfom následovalo
vyšetření kostní dřeně a PET CT vyšetření k určení stagingu onemocnění. Teprve pro vedlejší kožní
nález diskrétních makulopapul na skrotu, které zjistil infekcionista, byl pacient odeslán na venero-
logickou ambulanci. Důkladná venerologická anamnéza a základní screeningové vyšetření vedlo 
k překvapivé diagnóze, která byla příčinou všech obtíží.
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Neobvyklý případ lymphogranuloma venereum u promiskuitního pacienta
Procházka, P.
Venerologická ambulance Medicentrum Beroun s.r.o.  se sídlem Lidická 30 Praha 5
Původcem je Chlamydia trachomatis, biovar LGV, sérotypy L1, L2 a L3. S inkubační dobou 14 – 21dní,
pohlavním stykem přenosná infekce postihující genitál a regionální lymfatické uzliny. V kazuistice
prezentován případ  MSM pacienta s anamnézou opakovaných nálezů STD:  3x lues (2006, 2008,
2014) ,7x kapavka (2008, 2009, 2011, 2012, 2/2013, 5/2013, 2015), 1x urogenitální chlamýdie serotyp D-
K -2008, 2x scabies (2005, 2015).  V depistážním šetření uváděl vždy vícečetné sexuální partnery. 
V období srpna a září 2015 léčen ve venerologické ambulanci Medicentrum pro erozivní proctitis 
a erozivní dermatitis na corpi penis a skrotu s kolikvací regionálních lymfatik. Diagnosticky zjištěná
infekce LGV léčena TTC ATB, v úvodu v kombinaci s makrolidovými antibiotiky, s velmi dobrým tera-
peutickým efektem. Nález byl modifikován mykotickou superinfekcí, čímž možno vysvětlovat pri-
márně výskyt pustul v postižených lokalitách. 

ABSTRAKTA PŘEDNAŠEK ZE DNE 24. 9.

Syfilis – diagnostika, terapie, péče o pacienty
Zákoucká, H.
NRL pro dg. Syfilis, Odd. STI, Státní zdravotní ústav, Praha
Zavedením nových testů (PCR) přineslo nové možnosti verifikace infekce. Nejdůležitější však zůs-
tává správná volba přímých a sérologických testů, jejich opakování v časovém odstupu.
PCR umožňuje přímý průkaz Treponema pallidum subsp. pallidum (TPP) v biologickém materiálu. Fi-
lozofie volby vyšetření zůstala – TPP lze úspěšně prokázat zejména v případě čerstvé, aktivní in-
fekce. Proto PCR nemůže nikdy zcela nahradit sérologické vyšetření.
Sérologické vyšetření využívající kombinaci detekce netreponemových a treponemových IgG a IgM
protilátek umožňuje jak stanovení diagnózy, tak i kontrolu úspěšnosti léčby, verifikaci relapsu one-
mocnění (léčba makrolidovými antibiotiky) anebo, daleko častější, reinfekce. Zásadní je respektování
imunologického okna na počátku onemocnění (cca 5 týdnů), spolehlivou hranicí pro uzavření nega-
tivního nálezu je 90 dní po kontaktu, a případný vliv podaných antibiotik (oddálení sérokonverze 
u PNC - penicilinu).
Zvláštní diagnostickou oblastí je průkaz syfilis congenita typický je vysoký titr netreponemových
protilátek a přítomnost anti-treponemových IgM protilátek. Všechny děti matek syfilitiček jsou sé-
rologicky sledovány. Pokud nedošlo k onemocnění, protilátky z jejich séra postupně (obvykle mezi 
6. a 12. měsícem) vymizí.
V současné době se také častěji setkáváme s postižením CNS, zejména v rámci časné syfilis. Pro po-
souzení intrathekální syntézy imunoglobulinů je třeba vždy vyšetřit liquor a krev odebrané ve stejný
den.
Lékem volby je základní PNC podávaný parenterálně. V současné době je podání makrolidových an-
tibiotik považováno za zcela krajní možnost (rezistence TPP až v 70%). V případě gravidní pacientky
alergické na PNC je vhodné nejprve zvážit charakter alergie a, je-li to možné, volit ceftriaxon i.v. (zkří-
žená alergická potence s PNC je cca 10%). 
Dispenzarizace pacienta je vedena na dermatovenerologickém pracovišti. Vývoj protilátek se sle-
duje zejména u netreponemových a anti- treponemových ve třídě IgM.

Syfilis u HIV pozitivních pacientů, systémové komplikace
Rob, F.1, Jůzlová, K.1,2, Hercogová, J.1,2

1Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha
2Dermatovenerologicke odděleni, IKEM, Praha
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1. Melanom pochází:
a)  ze stratum basale epidermis,
b)  ze stratum spinosum epider-

mis,
c) z melanocytů.

2.  Melanom tvoří % kožních ná-
dorů:

a) 4,
b) 8,
c) 2.

3.   Většina nově vzniklých nádo-
rů je indukována:

a) kouřením,
b) UV zářením,
c) arzenem.

4. Breslow skóre je:
a)  tloušťka nádoru v milimetrech,
b) přítomnost ulcerace,
c) počet mitóz na milimetr.

5. Sentinelová uzlina:
a) je palpovatelná,
b)  identifikuje se předoperační 

scintigrafií,
c)  nachází se vždy v axilách nebo 

v tříslech.

6.  Diagnostika maligního mela-
nomu:

a)  jen klinické vyšetření a derma-
toskopické vyšetření,

b) jen dermatoskopické vyšetření,
c)  klinické vyšetření, dermatosko-

pické vyšetření, histopatologic-
ké vyšetření, paging.

7. Léčba melanomu:
a) chirurgická + vždy adjuvantní,

b)  chirurgická + adjuvantní (nemá 
metastázy prokázané, ale lze je 
předpokládat s vysokou pravdě-
podobností),

c)  adjuvantní terapie – ipilimu-
mab.

8.  Šířka ochranného lemu.
a) MM in situ – 2 cm,
b) MM in situ – 1 cm,
c) MM in situ – 0,5 cm.

9.  Nejčastější výskyt metastáz 
melanomu:

a) játra,
b) plíce,
c) lymfatické uzliny.

10. Ipilimumab:
a) BRAF inhibitor,
b) MEK inhibitor,
c) protilátka proti CTLA-4.

11. Vemirafenib:
a) BRAF inhibitor,
b) MEK inhibitor,
c) protilátka proti CTLA-4.
 
12. Nejčastější mutace BRAF:
a) V600E,
b) V600K,
c) V600R.

13.  Indikace léčby BRAF inhibi- 
tory:

a)  nemusí být prokázána BRAF 
mutace z tumoru,

b)  musí být prokázána BRAF mu-
tace z tumoru či metastázy,

c)  musí být prokázána BRAF mu-
tace jen z metastázy.

14 Trametinib:
a) BRAF inhibitor, 
b) MEK inhibitor, 
c) protilátka proti CTLA-4.

15. Nivolumab:
a) BRAF inhibitor,
b) protilátka proti PD-1,
c) protilátka proti CTLA-4.

16.  Oligometastatické postižení 
mozku, léčba:

a) BRAF inhibitory,
b) adjuvatní terapie,
c) radiochirurgie.

17.  Pro lokalizaci melanomu  
platí:

a) nevyskytuje se na sliznicích,
b) může se vyskytovat v retině,
c)  nepostihuje jiné lokalizace než 

kůži.

18.  Mezi indikace vyšetření sen-
tinelové LU patří:

a) Breslow skóre nižší než 1 mm,
b) přítomnost ulcerace,
c) jakýkoliv počet mitóz.

19.  Mezi histologické markery 
melanomu patří:

a) melan A,
b) HMB-40,
c)  melanom nemá histologické 

markery.

20.  Mezi základní typy melano-
mu patří

a) bazoskvamózní,
b) nodulární,
c) sklerodermiformní.

Otázky k tématu
Kožní melanom 

Test hodnocen 2 kredity systému celoživotního vzdělávání České lékařské komory.
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Vážení kolegové,

své odpovědi zasílejte nejpozději do 31. 10. 2016 na adresu dermatology@bulovka.cz. Tři nej-
rychlejší řešitelé obdrží registraci na 23. národní dermatologický kongres, který se uskuteční  
ve dnech 24–25. 11. 2017 v Brně.  

Titul, křestní jméno, příjmení: ......................................................
Ulice, ČP: ..............................................................................
Město:  .................................................................................
PSČ: ....................................................................................

Pracoviště: .............................................................................
Obor: ...................................................................................
Telefon, e-mail: .......................................................................

Všechny tyto položky jsou povinné.

Odpovědní lístek testu znalostí Česká dermatovenerologie 3/2016

Otázka  1 a b c d

Otázka  2 a b c d

Otázka  3 a b c d

Otázka  4 a b c d

Otázka  5 a b c d

Otázka  6 a b c d

Otázka  7  a b c d

Otázka  8 a b c d

Otázka  9 a b c d

Otázka  10 a b c d

Otázka  11 a b c d

Otázka  12 a b c d

Otázka  13 a b c d

Otázka  14 a b c d

Vážení čtenáři, 
dle platného Stavovského předpisu České lékařské komory č. 16, § 5 přílohy č. 1, bylo vědomostnímu testu České dermato-
venerologie přiděleno v systému kontinuálního vzdělávání lékařů ocenění dva kredity, které získáte zodpovězením otázek.
Správné odpovědi zakroužkujte.

Vyplněný odpovědní lístek oskenujte a zašlete elek-
tronicky na adresu:

dermatology@bulovka.cz

�

Vysoká účinnost 1,2 • Rychlý nástup účinku 3 
• Pohodlná aplikace

Efektivní terapie psoriázy  

Zkrácená informace o léčivém přípravku 
Název přípravku: Enstilar 50 mikrogramů/g + 0,5 mg/g. Složení: Jeden gram kožní pěny obsahuje calcipotriolum 50 mikrogramů (jako calcipotriolum monohydricum) a betamethasonum 0,5 mg (jako betamethasoni dipropionas). Léková forma: kožní pěna. 
Indikace: Topická léčba psoriasis vulgaris u dospělých. Dávkování a způsob podání: Jednou denně na postižená místa. Doporučená délka léčby jsou 4 týdny. Maximální denní dávka nemá překročit 15 g, tj. jedna 60g nádobka má vystačit na nejméně 4 dny. 15 g 
odpovídá množství, které je z nádobky aplikováno, pokud je aplikátor zcela stlačen po dobu zhruba jedné minuty. Dvousekundová aplikace odpovídá přibližně množství 0,5 g. 0,5 g pěny má pokrýt plochu kůže odpovídající přibližně velikosti dlaně dospělého člověka. 
Pokud jsou používány další topické přípravky s obsahem kacipotriolu, celková denní dávka kalcipotriolu nemá překročit 15 g. Celková ošetřená plocha těla nemá překročit 30 %. Porucha funkce ledvin a jater: Bezpečnost a účinnost u pacientů s těžkou poruchou 
funkce ledvin nebo těžkými poruchami funkce jater nebyla hodnocena. Pediatrická populace: Bezpečnost a účinnost u dětí mladších 18 let nebyla stanovena. Před použitím je třeba nádobku protřepat po dobu několika sekund. Aplikuje se ze vzdálenosti nejméně 
3 cm od kůže držením nádobky v jakémkoliv směru kromě horizontálního. Koupání ani sprchování bezprostředně po aplikaci se nedoporučuje. Kontraindikace: Hypersenzitivita na léčivé látky nebo na kteroukoli pomocnou látku. Erytrodermická a pustulózní psoriáza. 
Vzhledem k obsahu kalcipotriolu je Enstilar kontraindikován u pacientů se zjištěnými poruchami metabolismu vápníku. Vzhledem k obsahu kortikosteroidu je Enstilar kontraindikován při následujících stavech: virové (např. herpetické infekce nebo varicella) kožní léze, 
mykotické nebo bakteriální kožní infekce, parazitární infekce, kožní projevy tuberkulózy, periorální dermatitida, atrofická kůže, atrofické strie, fragilita kožních žil, ichthyóza, acne vulgaris, acne rosacea, rosacea, vředy a rány. Zvláštní upozornění a opatření pro použití: 
Kvůli systémové absorpci se mohou objevit i během topické léčby kortikosteroidy nežádoucí účinky, které byly pozorovány u systémové léčby kortikosteroidy, jako je suprese kůry nadledvin nebo porucha kompenzace diabetu mellitu. Je nutné se vyhnout aplikaci 
pod okluzivní obvaz, na velké plochy poškozené kůže, na sliznice nebo do kožních záhybů. Nepoužívat na obličej a genitálie. Po každé aplikaci umýt ruce. Při léčbě psoriázy topickými kortikosteroidy existuje po přerušení léčby riziko generalizované pustulózní psoriázy 
nebo rebound fenoménu. Doporučuje se vyhýbat nadměrné expozici přirozenému nebo umělému slunečnímu záření. Pomocnou látka butylhydroxytoluen může způsobit místní kožní reakce (např. kontaktní dermatitidu), nebo podráždění očí a sliznic. Interakce: 
Žádné studie interakcí nebyly provedeny. Těhotenství a kojení: U těhotných žen není dostatek údajů. Enstilar se může používat během těhotenství pouze, pokud očekávaný přínos vyváží případné riziko. Při předepisování přípravku Enstilar kojícím ženám je zapotřebí 
opatrnosti. Pacientka má být upozorněna, že během kojení nemá aplikovat Enstilar na pokožku prsou. Nežádoucí účinky: Méně časté: folikulitida, hyperkalcemie, kožní hyperpigmentace, rebound fenomén, svědění v místě aplikace, podráždění v místě aplikace. 
Vzácné: hypersenzitivita. Nežádoucí účinky související s farmakologickou třídou kalcipotriolu a betamethasonu: reakce v místě aplikace, pruritus, podráždění kůže, pocit pálení a píchání, suchá kůže, erytém, vyrážka, dermatitida, zhoršení psoriázy, fotosenzitivita, 
atrofie kůže, teleangiektazie, strie, folikulitida, hypertrichóza, periorální dermatitida, alergické kontaktní dermatitidy, depigmentace a koloidních milia, hypersenzitivní reakce včetně velmi vzácných případů angioedému a faciálního edému, velmi vzácně systémové 
účinky způsobující hyperkalcemii nebo hyperkalciurii, generalizovaná pustulózní psoriáza. Systémové reakce po topickém použití kortikosteroidů jsou u dospělých vzácné, avšak mohou být závažné (adrenokortikální suprese, katarakta, infekce, poruchy kompenzace 
diabetu mellitu a zvýšení nitroočního tlaku). Uchovávání: Uchovávejte při teplotě do 30 °C. Extrémně hořlavý aerosol. Tlaková nádobka: může se roztrhnout, pokud je vystavena horku. Chraňte před slunečním zářením. Nevystavujte teplotám nad 50 °C. Nepropichujte 
nebo nepalte ani po vyprázdnění. Nestříkejte do otevřeného ohně nebo jiného zdroje vznícení. Neuchovávejte v blízkosti vzniku jisker, otevřeného ohně nebo jiného zdroje vznícení. V blízkosti nádobky nekuřte. Držitel rozhodnutí o registraci: LEO Pharma A/S, 
Industriparken 55, DK-2750 Ballerup, Dánsko. Registrační číslo: 46/254/16-C. Způsob výdeje a hrazení: Přípravek je vázán na lékařský předpis a je částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Datum revize textu: 8. 6. 2016. Před předepsáním 
léčivého přípravku si přečtěte úplnou verzi souhrnu údajů o přípravku. 
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Efektivní terapie psoriázy  
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Pohodlná aplikacePohodlná aplikace

Efektivní terapie psoriázy

Zkrácená informace o léčivém přípravku 
Název přípravku: Enstilar 50 mikrogramů/g + 0,5 mg/g. Složení: Jeden gram kožní pěny obsahuje calcipotriolum 50 mikrogramů (jako calcipotriolum monohydricum) a betamethasonum 0,5 mg (jako betamethasoni dipropionas). Léková forma: kožní pěna. 
Indikace: Topická léčba psoriasis vulgaris u dospělých. Dávkování a způsob podání: Jednou denně na postižená místa. Doporučená délka léčby jsou 4 týdny. Maximální denní dávka nemá překročit 15 g, tj. jedna 60g nádobka má vystačit na nejméně 4 dny. 15 g 
odpovídá množství, které je z nádobky aplikováno, pokud je aplikátor zcela stlačen po dobu zhruba jedné minuty. Dvousekundová aplikace odpovídá přibližně množství 0,5 g. 0,5 g pěny má pokrýt plochu kůže odpovídající přibližně velikosti dlaně dospělého člověka. 
Pokud jsou používány další topické přípravky s obsahem kacipotriolu, celková denní dávka kalcipotriolu nemá překročit 15 g. Celková ošetřená plocha těla nemá překročit 30 %. Porucha funkce ledvin a jater: Bezpečnost a účinnost u pacientů s těžkou poruchou 
funkce ledvin nebo těžkými poruchami funkce jater nebyla hodnocena. Pediatrická populace: Bezpečnost a účinnost u dětí mladších 18 let nebyla stanovena. Před použitím je třeba nádobku protřepat po dobu několika sekund. Aplikuje se ze vzdálenosti nejméně 
3 cm od kůže držením nádobky v jakémkoliv směru kromě horizontálního. Koupání ani sprchování bezprostředně po aplikaci se nedoporučuje. Kontraindikace: Hypersenzitivita na léčivé látky nebo na kteroukoli pomocnou látku. Erytrodermická a pustulózní psoriáza. 
Vzhledem k obsahu kalcipotriolu je Enstilar kontraindikován u pacientů se zjištěnými poruchami metabolismu vápníku. Vzhledem k obsahu kortikosteroidu je Enstilar kontraindikován při následujících stavech: virové (např. herpetické infekce nebo varicella) kožní léze, 
mykotické nebo bakteriální kožní infekce, parazitární infekce, kožní projevy tuberkulózy, periorální dermatitida, atrofická kůže, atrofické strie, fragilita kožních žil, ichthyóza, acne vulgaris, acne rosacea, rosacea, vředy a rány. Zvláštní upozornění a opatření pro použití: 
Kvůli systémové absorpci se mohou objevit i během topické léčby kortikosteroidy nežádoucí účinky, které byly pozorovány u systémové léčby kortikosteroidy, jako je suprese kůry nadledvin nebo porucha kompenzace diabetu mellitu. Je nutné se vyhnout aplikaci 
pod okluzivní obvaz, na velké plochy poškozené kůže, na sliznice nebo do kožních záhybů. Nepoužívat na obličej a genitálie. Po každé aplikaci umýt ruce. Při léčbě psoriázy topickými kortikosteroidy existuje po přerušení léčby riziko generalizované pustulózní psoriázy 
nebo rebound fenoménu. Doporučuje se vyhýbat nadměrné expozici přirozenému nebo umělému slunečnímu záření. Pomocnou látka butylhydroxytoluen může způsobit místní kožní reakce (např. kontaktní dermatitidu), nebo podráždění očí a sliznic. Interakce: 
Žádné studie interakcí nebyly provedeny. Těhotenství a kojení: U těhotných žen není dostatek údajů. Enstilar se může používat během těhotenství pouze, pokud očekávaný přínos vyváží případné riziko. Při předepisování přípravku Enstilar kojícím ženám je zapotřebí 
opatrnosti. Pacientka má být upozorněna, že během kojení nemá aplikovat Enstilar na pokožku prsou. Nežádoucí účinky: Méně časté: folikulitida, hyperkalcemie, kožní hyperpigmentace, rebound fenomén, svědění v místě aplikace, podráždění v místě aplikace. 
Vzácné: hypersenzitivita. Nežádoucí účinky související s farmakologickou třídou kalcipotriolu a betamethasonu: reakce v místě aplikace, pruritus, podráždění kůže, pocit pálení a píchání, suchá kůže, erytém, vyrážka, dermatitida, zhoršení psoriázy, fotosenzitivita, 
atrofie kůže, teleangiektazie, strie, folikulitida, hypertrichóza, periorální dermatitida, alergické kontaktní dermatitidy, depigmentace a koloidních milia, hypersenzitivní reakce včetně velmi vzácných případů angioedému a faciálního edému, velmi vzácně systémové 
účinky způsobující hyperkalcemii nebo hyperkalciurii, generalizovaná pustulózní psoriáza. Systémové reakce po topickém použití kortikosteroidů jsou u dospělých vzácné, avšak mohou být závažné (adrenokortikální suprese, katarakta, infekce, poruchy kompenzace 
diabetu mellitu a zvýšení nitroočního tlaku). Uchovávání: Uchovávejte při teplotě do 30 °C. Extrémně hořlavý aerosol. Tlaková nádobka: může se roztrhnout, pokud je vystavena horku. Chraňte před slunečním zářením. Nevystavujte teplotám nad 50 °C. Nepropichujte 
nebo nepalte ani po vyprázdnění. Nestříkejte do otevřeného ohně nebo jiného zdroje vznícení. Neuchovávejte v blízkosti vzniku jisker, otevřeného ohně nebo jiného zdroje vznícení. V blízkosti nádobky nekuřte. Držitel rozhodnutí o registraci: LEO Pharma A/S, 
Industriparken 55, DK-2750 Ballerup, Dánsko. Registrační číslo: 46/254/16-C. Způsob výdeje a hrazení: Přípravek je vázán na lékařský předpis a je částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Datum revize textu: 8. 6. 2016. Před předepsáním 
léčivého přípravku si přečtěte úplnou verzi souhrnu údajů o přípravku. 
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