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Inzerce A131008903 A

Vazené kolegyné, vazeni kolegové,

chtéla bych se s vami podélit o radostnou
zpravu a pifipomenout, Ze Ceskd akademie
dermatovenerologie (CADV) 0. p. s. oslaviza
mésic10 let od data, kdy byla zapsdna do ob-
chodniho rejstriku. Toto prvni kulaté vyroci
se miiZze zdat na prvni pohled nevyznamné,
ale cesta, kterou CADV prosla, nebyla vzdy
jednoducha. Je to ale jako v zivoté - jen to,
o co musime hodné bojovat, ma smysl.
A pro na$i Akademii to plati beze zbytku.
Samotny fakt zalozeni byl spojen s tispés-
nym 11. kongresem European Academy of
Dermatology and Venereology (EADV) Praze
v Tijnu 2002, ktery poprvé zviditelnil ¢eskou
dermatologii v zahraniéi. Zaroven genero-
val finance, které umoznily rozvoj naseho
oboru podporou vzdélavani, udélovanim
grantll a cen, a v neposledni fadé i orga-
nizaci daliho velkého kongresu - 10. své-
tového kongresu International Society of
Dermatology v kvétnu 2009. V lednu 2009
bylo k CADV obecné prospésné spoleénosti
zalozeno obcanské sdruzeni stejného jmé-
na. Tato odborna spole¢nost ma dnes témét
600 ¢lent! Mezi hlavni vyhody ¢lenstvi pat-
i nejen pfedplatné casopisu Ceska derma-
tovenerologie, kterou jsme se mj. rozhodli
zasilat na vSechna 1iZkova dermatologic-
ka oddéleni v CR a viem ¢lenfim vyboril
DS CLSJEP a SDS SLS, ale téZ individualni
¢lenstvi v evropské odborné spole¢nosti.
Dobfe vite, Ze kazdoroc¢né platime vsem Cle-
ntm CADV, ktefi o to maji zajem, individu-
alni ¢lenstvi v EADV. Toto Clenstvi obsahuje
zdarma predplatné Journal of the European
Academy of Dermatology and Venereology,
pravo volit a byt volen. A pravé diky vase-
mu zajmu o tuto nejprestiznéjsi evropskou
odbornou spolecnost presahne pocet Ces-
kych dermatologt hranici 100 ¢lend, ktera
je nutna pro to, abychom méli ve vyboru
EADV dva reprezentanty z CR. V&fim, ze
pfi brzké volbé date sv{ij hlas nasemu kan-
didatovi, zastupci Ceské akademie derma-
tovenerologie. Pro mne je velmi dtlezité
mit kolem sebe pratelské a spolupracujici
kolegy. Prvnim je pan profesor Arenberger,
zastupujici DS CLS JEP, a druhym bude,
pevné doufam diky vasemu hlasu, pan pro-
fesor Vaski, pfedseda CADV.

Novou nabidkou pro mladé ¢leny Akademie
je kromé stavajiciho vzdélavaciho fondu
LJuventus dermatologica“, ze kterého tr-
vale podporujeme jakoukoli aktivni icast
rezidentli na odbornych akcich doma
i v zahranici, i nova moznost byt ¢cleny
nejen EADV, ale také European Society of

Dermatological Research (ESDR). Rezidenti
vnasem oboru jsou ti, ktefi potfebuji uka-
zat, jak se déla opravdova , dermatologicka
véda“. A ESDR v ramci svého clenstvi po-
skytuje zdarma casopis s nejvyssim impakt
faktorem v dermatologii, a to Journal of
Investigative Dermatology, kde se pub-
likuji vSechny zasadni védecké poznatky
v oboru jako prvni. Spolu s ¢leny vyboru
CADV véfime, Ze to zalinajici dermato-
logové oceni. Nejméné tak, jako ocenuji
»Skoly dermatohistopatologie*, které po-
fadame jiz tradi¢né v Plzni a které jsou
mladymi kolegy hodnoceny jako nejlepsi
doskolovaci akce unas. A to nas moc a moc
tési. Na prvni pohled by se tedy mohlo
zdat, ze vét§ina podpory Akademie je smé-
fovana mladym, ale neni tomu tak. Jednak
jsme prece vSichni mladi a jednak narodni
dermatologické kongresy urcené pro vSech-
ny se zdjmem o novinky v oboru jsou pro
kazdého! Jiz nyni se téSim na 19. kongres
letos 18.-19. fijna v Brné i na 20. kongres
10.-12. dubna 2014 v Praze.

Cesti dermatovenerologové jsou nyni ne-
dilnou soucasti evropské i mezinarodni
dermatologické komunity, ovliviiuji bez-
prostfedné déni v naSem oboru. Proto jsme
s vyborem CADV zvaZili soucasnou situaci
a rozhodli se udélat jesté jeden odvazny
krok - chceme, aby se Praha uchazela
0 moznost uspofadat Svétovy dermato-
logicky kongres International League of
Dermatological Societies (ILDS) v roce 2019.
Vite, Ze po kongresu v Soulu v roce 2011

Foto na obalce (histologie): Alopecia areata v horizontalnim fezu.
MUDr. Denisa Kacerovska, Ph.D., Biopticka laboratof s. r. 0., Plzei

Foto klinického obrazu alopecia areata na obdlce

z archivu Dermatovenerologické kliniky Nemocnice Na Bulovce.

EDITORIAL

se bude dalsi konat ve Vancouveru v roce
2015. A tam se bude volit misto pro kongres
dalsi. Vime, Ze dalsi destinaci by méla byt
Evropa (posledni kongres tu byl v PariZi
vroce 2002). Vime, Ze v Evropé nikdy kon-
gres nebyl v byvalé vychodni zemi (tim
jsme presvédcili mj. v roce 2002). Vime, Ze
Prahaje jedinym méstem, kde takovy kon-
gres lze ze vSech zemi byvalého vychodniho
bloku usporadat. Vime, Ze Praha je mezi
prvnimi evropskymi mésty, kde si preji
konani kongresi nasi sponzofi. Vime, Ze
Kongresové centrum Praha bude rozsifeno
o vystavni plochu. Co ale nevime? Zda se
vybor CDS CLS JEP (a moznd i SDS SLS)
pfipoji k rozhodnuti CADV kandidovat na
pofadani kongresu v Praze v roce 2019.
Pokud se tak stane, naSe Sance na vitézstvi
je velika. Pokud se totiz podafi poprvé vy-
stoupit spolecné a mluvit skutec¢né jednim
hlasem, nemame v Evropé konkurenty.
Z pozice prezidentky EADV si to mohu
dnes troufnout fici. Proto jsem oslovila
pana profesora Arenbergera a nabidla mu
jménem CADV spoluprici na tomto, pro
Ceskou dermatologii nejvétsim, mozném
projektu. A jak to dopadne, to se doufam
dozvim po zasedani vyborti DS CLS JEP
a SDS SLS na Cesko-slovenském kongresu
v Praze. BohuZel se tam asi neuvidime,
protoze mne jeho poradatelé nepozvali.
Opravdu mne to tentokrat mrzi. Dostavam
pozvani z celého svéta, prakticky kazdy
tyden mohu promlouvat jako prezidentka
EADV na slavnostnich otevienich kon-
gresil, fidim odborné sekce a pfednasim.
Ale doma stdle plati ,,meno propheta in
patria“.

Jak je zaroven vSe relativni a pomijivé, vidi-
me dnes kolem sebe. Je mi moc lito vSech,
ktefi béhem poslednich dnt zazili na své
kiZi hriizu povodni. Chtéla bych véem vam,
kterych se povodné jakymkoli zptisobem do-
tkly, vyjadfit pochopeni a nabidnout pomoc.
Od toho je Ceska akademie dermatovene-
rologie - od toho, abychom spolupracovali,
pomahali si v nesnazich profesnich, me-
zilidskych i finan¢nich. Prosim, napiste,
pokud pomoc potfebujete.

Piejivam jménem Akademie i redakénira-
dy naseho casopisu hodné zdravi, dostatek
odpocinku o dovolené a krasné léto.

/cw /4(5/

V 1ucté, VaSe Jana Hercogova
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TOPICKY FYTOMENADION
V PREVENCI FOLIKULITIDY
INDUKOVANE INHIBITORY EGFR

V Batové krajské nemocnici ve Z1iné vznik-
la diky spolupraci koznich 1ékatti s onko-
logickym centrem pilotni studie zabyva-
jici se Gcinnosti profylaktické aplikace
topického fytomenadionu (vitaminu K))
u pacientd 1é¢enych inhibitory receptoru
pro epidermalni ristovy faktor (EGFR).
Do studie bylo zafazeno vSech 20 pacientl
(13 muzi a7Zen), u kterych byla zahajena
cilena onkologicka 1é¢ba inhibitory EGFR
cetuximabem ¢i panitumumabem v dobé
od dubna 2010 do dubna 2011. Jednalo se
013 pacientdi s metastatickym Kkolorektal-
nim karcinomem a 7 pacientd s pokroci-
lym spinoceluldrnim karcinomem v ob-
lasti hlavy a krku. Topicky fytomenadion
v koncentraci 0,05 % nebo 0,1 % v magis-
traliter krému byl aplikovan na oblicej,
krk, hrudnik a horni polovinu zad. Byl
aplikovan od prvniho dne 1é¢by inhibitory
ECFR, a to v prvnim mésici dvakrat denné
a ve druhém mésici 1é¢by pak jednou den-
né. VSichni pacienti byli pfed 1é¢bou edu-
kovani dermatologem o nejcastéjsich ne-
zadoucich téincich 1é¢by inhibitory EGFR
na kazi, o fotoprotekci a péci o kizi.
Uvétsiny pacientli pfedlécenych profylaktic
ky topickym fytomenadionem (15 z 20 pa-
cientl, 75 %), doslo k rozvoji mirného
akneiformniho exantému (EGFRI foliku-
litidy) I. stupné podle klasifikace CTCAEv4
TF Y "".."
e R

(s rozsahem postiZeni do 10 % BSA). Jen
u ¢tvrtiny pacientd vznikla kozni toxici-
ta II. stupné, charakterizovana vznikem
papul a/nebo pustul v rozsahu 10-30 %
BSA.

Ve srovnani s pfedchozi studii kozni toxi-
city inhibitor EGFR bez profylaxe, ktera
byla stejnymi autory publikovana v roce
2010 (JEADV, 2010, 24, p. 692-696) a ve
které méla vétSina pacientdl s akneiform-
nim exantémem po 1écbé cetuximabem
a panitumumabem rozsahlejsi postizeni
11. stupné (17 z 22 pacientil, 77,3 %), je zde
patrny opacny trend ve prospéch mirné;jsi-
ho postiZzeni u obou pouzitych koncentraci
krému s fytomenadionem.

Podobna data s pfevahou folikulitidy
1. stupné uvadi studie STEPP, ve které byl
profylakticky pfed 1é¢bou panitumuma-
bem pouzit celkové doxycyklin a lokilné
kortikosteroid, emoliens plus sunscreen
(J Clin Oncol, 2010, 28, p. 1351-1357).
Vsoucasné dobé mamenanasem pracovis-
ti dokumentovano pfes osmdesat pacien-
tl 1éCenych inhibitory EGFR, u kterych
byla doporucena preventivni aplikace to-
pického fytomenadionu. PfestoZe rozvoji
koZni toxicity u téchto pacientdi nedo-
kazZeme zcela zabranit, u vétsiny z nich
pozorujeme mirnéjsi toxicitu I. stupné.

TOMKOVA, H., PODLISKOVA, M., ZABOJNIKOVA,
M., et al. Phytomenadione pre-treatment in EGFR
inhibitor-induced folliculitis. JEADV, 2013, 27,
p. 514-519.

SUCCUS

CELKOVA ANTIMYKOTIKA
V LECBE ONYCHOMYKOZY
U DETi: PREHLEDOVY ELANEK

Onychomykéza se u déti do 18 let vysky-
tuje zfidka, jeji prevalence se odhaduje
na 0,3 %. U dospélych je prevalence me-
zi 2-13 %. Malo je znamo i o ucinnosti
a bezpecnosti celkovych antimykotik
u déti. ProtozZe celkova antimykotika
nejsou schvalena pro pouziti v détském
véku, autori ¢lanku si dali za cil shrnout
informace dostupné v literatufe a pou-
zili k tomu tidaje dostupné v databazich
PubMed a Embase v letech 1976-2011.
Celkem prostudovali 26 praci (klinickych
zkousek, retrospektivnich analyz a ka-
zuistik). Nejvice publikaci se vénovalo
1é¢bé terbinafinem a itrakonazolem, a to
jak v monoterapii, tak v kombinaci s lo-
kalni 1é¢bou. Pfi monoterapii celkovym
antimykotikem se vylécilo 70,8 % déti,
v ptipadé kombinované 1é¢by tomu bylo
v 80 %. Ulinnost a bezpelnost uZiti cel-
kovych antimykotik u déti (terbinafinu,
itrakonazolu, griseofulvinu a flukona-
zolu) byly srovnatelné se situaci u do-
spélych. Trebaze je publikovano malo
zkuSenosti s 1lé¢bou celkovymi antimy-
kotiky u déti, 1ze na zakladé tohoto pre-
hledového ¢lanku konstatovat, Ze 1écba
u déti a dospélych je srovnatelné ic¢inna
a bezpecna.

GUPTA, AK., PAQUET, M. Systemic antifungals to
treat onychomycosis in children: a systematic review.
Pediatr Dermatol, 2013, 30, p. 294-302.

SOUCASNY POHLED NA ROLI
CELKOVE PODAVANEHO
VITAMINU D U ATOPICKE
DERMATITIDY

Atopicka dermatitida je velmi ¢asta chro-
nicka neinfekéni dermatitida postihujici
10-20 % déti, kterd u10 % z nich pfetrvava
do dospivani a dospélosti. Lécba tézké
atopické dermatitidy je stale problé-
mova. Podstata onemocnéni neni zcela
objasnéna, ale pfedpoklada se porucha
bariérové funkce kliZze s naslednou ak-
tivaci imunitniho systému. Vitamin D
ovliviiuje imunomodulaci a bunécnou
diferenciaci zménou rovnovahy kalcia
a vazbou na jaderné receptory, coz re-
guluje transkripci genu. Na zakladé
studii na zviratech, na kazuistickych
sdélenich i randomizovanych studiich
bylo prokazano, ze vitamin D zhorSuje
pfiznaky atopické dermatitidy. Véts§ina
studii poukazuje na inverzni vztah mezi
tiz{ atopické dermatitidy a hladinou vita-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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minu D. Proto autofi ¢lanku prostudovali
literaturu mezi lety 1948-2012, mezi kte-
rou nalezli 58 odbornych sdéleni na toto
téma. Shrnuji, Ze existuje asociace mezi
nizkou hladinou vitaminu D a prevalen-
ci a tizi atopické dermatitidy a Ze tato
asociace je zavisld na davce. Potvrdily
to klinické studie s vitaminem D nebo
fototerapii - suplementace vitaminu D
vedla ke zlepSeni atopické dermatitidy
korespondujici s hladinou vitaminu D.
Je pravdépodobné, Ze vitamin D udrzuje
spravnou bariérovou funkci kiize zvy-
Senou expresi filagrinu, involukrinu
a antimikrobidlnich peptidti. Tato koz-
ni bariéra potom zabrani priniku aler-
gen{l a mikrobli, které vedou nakonec
k aktivaci zanétlivé kaskady. Autofi se
také domnivaji, Ze roli vitaminu D pro
spravnou funkci bariéry je mozné dolozit
pozorovanim, Ze se dermatitida zlepsuje
po suplementaci vitaminu D. Autofi vSak
nakonec upozornuji na fakt kratké doby
podavani vitaminu D v klinickych stu-
diich, nestejném davkovani a nutnosti
provedeni dalSich klinickych sledovani.

MUTGI, K., KOO, J. Update on the role of systemic

vitamin D in atopic dermatitis. Pediatr Dermatol,
2013, 30, p. 303-307.

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

LECBA PROMINUJICICH
HEMANGIOMU U DETI
TOPICKYM 5% IMIQUIMODEM
V KREMU VEDLA K TEZKE
MiSTNi REAKCI A JIZVENi

Hemangiomy jsou nejcastéj$imi nado-
1y détského véku. Poté, co Léautéova-
-Labrezeova popsala v roce 2008 regresi
hemangiom@ po podani propranololu,
zacal se tento 1ék vyuzivat v terapii kom-
plikovanych hemangiomi. UZiti propra-

nololu v 16¢bé hemangiomi, které neo-
hrozuji Zivot pacienta nebo nepredstavuji
funkéni riziko, je stale kontroverzni. V ro-
ce 2002 byl popsan efekt imiquimodu u po-
vrchovych a smiSenych hemangiomd.
Mistni reakce v podobé edému a krust
je povazovana za znamku ucinnosti 1é¢-
by. Autofi provedli retrospektivni studii
unemocnych, kde se 1é¢ba imiquimodem
komplikovala tézkou nezddouci reakci
v podobé ulceraci.

V obdobi mezi lety 2010-2012 bylo 1éceno
celkem 224 déti 5% imiquimodem, v deviti
ptipadech (4 %) doslo k tézZké mistni neza-
douci reakci. Ctyfi pacienti byli sledovani
po dobu delsi nezZ jeden rok, u vSech Ctyt
byly i za rok pfitomny depigmetované
jizvy, které byly nasledkem bouflivé za-
nétlivé reakce. TéZké nezddouci reakce
se vyskytly u nemocnych s prominujicimi
hemangiomy nebo s hemangiomy v koz-
nich zdhybech. Autofi se proto domniva-
ji, Ze u tohoto typu hemangiomu nebo
v této lokalizaci by nemél byt imiquimod
pouzivan pro moznost intenzivni lokalni
nezadouci reakce a vzniku jizvy.

Qul, Y., MA, G., LIN, X., JIN, Y., CHEN, H., HU, X.
Treating protruding infantile hemangiomas with to-
pical imiquimod 5% cream caused severe local reac-
tions and disfiguring scars. Pediatr Dermatol, 2013,
30, p. 342-347.

Autorkou sdéleni Topicky fytomenadion v pre-
venci folikulitidy indukované inhibitory EGFR je
MUDr. Hana Tomkova, Ph.D.

Vybér a preklad ostatnich sdéleni:
prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc.



Alopecie

SOUHRN

Clanek pfinasi stru¢ny piehled o moznych
diagnostickych pristupech v problematice
alopecii a charakteristiku nejcastéjsich typa
alopecii se zaméfenim na etiopatogenezi,
klinicky obraz a mozZnosti jejich 1écby.

KLICOVA SLOVA

struktura vlasti ® vlasovy cyklus
e diagnostika alopecii ® nejizvici
alopecie o jizvici alopecie

SUMMARY

Alexandrova, P. Alopecias

The aim of this article is to give the reader
a short overview of the possible diagnos-
tic approaches to the issue of alopecias.
Characteristics of the most common types
of alopecias are given, with a focus on
their etiopathogenesis, clinical picture
and the possibilities of their treatment.
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ANATOMIE A IMUNOLOGIE
VLASU

Vlasy a chlupy patifi mezi keratinizovana
nitrodélozniho vyvoje vchlipenim epider-
mis do dermis a obklopenim tohoto titvaru
papilou, ¢imz se vytvori zaklad pro vlasovy
bulbus. Ve 20. tydnu gravidity zac¢ina vy-
ristat lanugo. Pocet vlasovych folikull se
jiZ postnatdlné nezvySuje. Na celém téle
je asi 5 miliénti vlasovych folikuldi, z toho
asi milién na hlavé. Ve kstici existuje pri-
mérné kolem 140 000 vlasti. Normalni vlas
Kkstice vyroste za den o 0,35 mm. Jeho Zi-
votni cyklus trva 2-7 let. Barva vlast zavisi
na poctu a aktivité melanocyt vlasového
folikulu.

Dolni ¢ast vlasového folikulu je rozsifena
vbulbus, vnémz je na spodni ¢asti umisté-
nd vlasova papila s klickami kapildr a nad
ni zidrode¢nd matrix. Buniky zarodecné

matrix se déli a diferencuji v dalsi vrstvy
dolni ¢asti folikulu a z néj vyrastajiciho
vlasu. Uvnitf folikulu je vlas sloZeny z me-
duly, kortexu a kutikuly. Kolem vlasu je
vnitini epitelova pochva koncici pti vy-
usténi mazové Zlazy do folikulu. Ddle se
folikul sklada ze zevni epitelové pochvy,
kterd je strukturdlné podobnd epidermis.
Cely folikul je obklopen vazivovou pochvou
z vazivovych fibril koria. K folikulu je pod
vyvodem mazové zZlazy pripojen musculus
arrector pili. Vlasovy folikul spolu s ma-
zovou zlazou tvori tzv. pilosebacedzni jed-
notku.

Typy vlasl se v pribéhu Zivota méni.
Fetalni lanugo je pfed pubertou nahrazeno
jemnyminepigmentovanymi velusovymi
vlasy, které nemaji dfenl. Po puberté se
vytvori silné, pigmentované terminalni
vlasy.

Vlas neroste kontinualné, ale kazdy folikul
prochazi cyklicky ristovou a klidovou fazi,
které nejsou synchronni se sousednimi
folikuly. Rlstovy cyklus vlasu ma tfi faze.
1. Anagenni, aktivni ristovou fazi, kdy
je bulbus hluboce zanofeny v koriu a vla-
sova matrix je vysoce mitoticky aktivni,
trva 3-6 let; 2. katagenni, pfechodnou fazi
trvajici asi 10 dni, mitoticka aktivita se
zpomaluje, vlasovy bulbus postupné roho-
vati a posouva se smérem Kk povrchu kiiZe;
3. telogenni neboli klidovou fazi, kterd trva
3-4 mésice, v oboCi az 8 mésicl. Vlasovy
folikul se nachazi tésné pod vyuasténim
mazové zlazy a na konci této faze sdm vy-
padne. Denni primérny vypad vlast je ko-
lem 100 vlasti na celé hlavé, Béhem Zivota
se vjednom folikulu vystiid4 6-7 generaci
vlasil. Vlasovy cyklus kazdého folikulu je
fizeny individualné a pro kazdou oblast
téla je geneticky determinovany. Ve kstici
je asi 85-88 % vlasli v anagenni fazi (u déti
az90 %), 10-15 % v telogenni fazi a 1-3 % ve
fazi katagenni.

Vlasovy folikul hraje dileZitou roli vimu-
nitnim systému kéZe a organismu.
Folikularni aparat je jednou z moznych
bran vstupu infekce do organismu. Ov§em
u imunokompetentnich jedincti dochazi
k infekci jen velmi zfidka, pokud zvazi-
me obrovské mnozstvi vlasovych folikula.
Tato skutecnost je zaloZena na pritomnos-
ti vyjimecné uc¢inného systému obrany.
Imunitni systém vlasového folikulu (HIS,

Ces. Dermatovenerol, 2013, 3, ¢. 2, 5. 75-85

hair follicle immune system) je soucas-
ti imunitniho systému kize (SIS, skin
immune system). Je zde vytvofen sloZi-
ty autoregulacni mechanismus. Vlasovy
folikul v anagenni fazi pfedstavuje imu-
nologicky privilegovanou oblast kiiZe, se
sniZenou expresi HLA antigend I. a II. ty-
pu. Pfedpoklada se, Ze porucha imunitni
tolerance v{i¢i autoantigentim v oblasti
vlasového bulbu se podili na vzniku are-
atni alopecie a v oblasti kmenovych bunék
zarodecné matrix na vzniku primarnich
jizvicich alopecii.® 2%

OBECNA DEFINICE ALOPECII

Pojem efluvium oznacuje proces zvySené-
ho vypadavani vlasti, jehoZ nasledkem je
vznik alopecie. Alopecie predstavuje stav
sniZzeného mnozstvi vlast ¢i chlupt v mis-
tech, kde jsou za normalnich okolnosti
vlasy ¢i chlupy pfitomné. Dle charakte-
ru distribuce vlasového vypadu alopecie
rozdélujeme na diftzni a loziskové, dale
dle histopatologického podkladu na jiz-
vici a nejizvici.® ¥ Rozdéleni alopecii viz
Tab. 1.

OBECNA DIAGNOSTIKA
ALOPECII (TAB. 2)

zakladem pro spravné urceni diagnézy je
podrobna anamnéza, klinické a laborator-
ni vySetfeni, dermatoskopie, event. tri-
chogram, histologie s imunofluorescenci
a dalsi dopliiujici vySetieni.®

V rodinné anamnéze patrame po koznich
chorobach, problémech s vlasy, endo-
krinologickych onemocnénich, atopii,
autoimunitnich chorobach a psychiatric-
kych onemocnénich. Zejména u aredtni
alopecie nachazime c¢asto v rodinné ana-
mnéze atopii, tyreoiditidy nebo vitiligo.
U androgenetické alopecie je nesporny
geneticky vliv, nicméné ani negativni
rodinna anamnéza tuto diagnézu nevylu-
Cuje, vzhledem k polygennimu charakteru
dédicnosti.

V osobni anamnéze se zameéfujeme na koz-
nichoroby, problémy s vlasy, endokrinolo-
gicka onemocnéni a autoimunitni choroby.
Dale se ptame na onkologicka onemocnéni
ve smyslu anagenniho vypadu po cytosta-
tické 16¢bé i celkové alterace spojené s chro-
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Tab. 1 déleni alopecii®

NEJIZVICI ALOPECIE

® Androgeneticka alopecie (AGA)

® Anagenni efluvium

® Telogenni efluvium

® Alopecia areata

® Pooperacni (tlakem indukovanad) alopecie

® Temporalni trianguldrni alopecie

JIZVICI ALOPECIE

® | ichen planopillaris

® Chronicky kozni lupus erythematodes

® Folliculitis decalvans

® Pseudopelade Brocq

® Centrdini centrifugdini jizvici alopecie

® Alopecia mucinosa

® Keratosis follicularis spinulosa decalvans

® Acne keloidalis

nickym telogennim efluviem. Zavaznia
chronicka onemocnéni spojend s dlouhodo-
bym uZivanim 1éki mohou ovlivnit vlasovy
cyklus. Mezi tyto 1éky patfinapt. heparin,
kumariny, antimalarika, karbamazepin,
lithium, indometacin, terbinafin, sulfa-
salazin, klofibrat. Cilené se dotazujeme na
prodélané operace v souvislosti s moznym
telogennim vypadem i z diivodu lokalni
ischémie pfi dlouhodobé narkéze.
Gynekologickd anamnéza ma vyznam
zejména u androgenetické alopecie a pti
postpartalnim telogennim efluviu. Pfi
rozsahlej$im postiZeni a jsou-1i navic pfi-
tomny i znamKky hirzutismu, je nutné vy-
loucit hyperandrogenni syndrom. Cilené
se ptame na hormondlni antikoncepci
a postmenopauzalni substituci.
Alergologicka anamnéza byva casto pozi-
tivni u aredtni alopecie ve smyslu atopie.
Kozni precitlivélost mliZze byt divodem
ekzémovych zmén ve kstici s naslednym
anagennim vypadem.

V nynéj$im onemocnéni se zaméfujeme na
predchorobi, zacatek a vyvoj onemocnéni,
patrame po prodélanych infekcich a celkové
antibiotické 1écbé. Ptame se na subjektivni
priznaky (paleni, svédéni, bolest), na pii-
tomnost vypadu ochlupeni i jinde na téle
a na prodélanou celkovou i lokalni 1é¢bu.
DilezZity je idaj o délce trvani a intenzité
obtizi. Napfiklad nékolikalety pliZivy vypad
vlasii na vertexu ukazuje na androgenetic-
kou alopecii, zatimco stejny obraz vznikly
béhem nékolika dni az tydni s masivnim
vypadem vlasti svéd¢i spiSe pro difiizni are-
atni alopecii nebo anagenni efluvium.
Dilezitou soucasti kontaktu s pacientem
by mélo byt i posouzeni vlivu jeho one-
mocnéni na kvalitu Zivota. Psychosocidlni
dopady ztraty vlasi Ize kvantifikovat za po-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

uziti indext jako je klasicky Dermatology
Life Quality Index.®

Objektivni nalez zhodnoti lokalizaci
a stupen profidnuti, ohraniceni proje-
v, kvalitu vlast a zanétlivé postiZeni
ovlasené kiiZe. Intenzitu vypadu hodno-
time trakénim testem. Dulezité je i vy-
louceni koznich zmén v jiné lokalizaci
zejména u jizvici alopecie (lichen planus,
chronicky lupus erythematodes) nebo
pfi alopecii u II. stadia syfilidy. Z tohoto
divodu vySetfujeme i sliznice a nehty.
Po zménach na nehtech je vhodné patrat
iu alopecia areata, kde maji prognostic-
ky neptiznivy vyznam.

Béhem Kklinického vySetfeni provedeme
aspekci vlasové pokozky a charakteru vla-
sového vypadu. Cennym pomocnikem
k odliSeni nejizvici alopecie od jizvici je
tzv. Jacquetovo znameni. Tlakem na po-
stizené lozisko ze stran u alopecia areata

Tah. 2 Diagnostika alopecii®® 4

® podrobna anamnéza

vznikaji na kiizi valy, protozZe je zachovana
v celém rozsahu, zatimco pii jizvicich pro-
cesech je kuiZe atrofickd a shrnuje se jako
cigaretovy papir.
Trakéni test provadime sevienim 50-
100 vlasti mezi prsty a jemnou trakci smeé-
rem k terminalnim konctim, opakované
v riznych oblastech kstice. Vytrzeni vice
nez dvou vlasti na jedno zatahani ve vice
oblastech je patologické, pokud byly vlasy
pravidelné umyvany. Obrazem aktivity
onemocnéni je pozitivni trakéni test s ana-
gennimi vlasy z okrajii loZisek.
Dermatoskopicky patrame po zndmkach
jizveni a orientacné hodnotime detaily
vlasového stvolu. U diskoidniho lupus ery-
thematodes vidime Cervené tecky, u lichen
planopilaris perifolikuldrni erytém a hy-
perkeratézu. Pro folliculitis decalvans jsou
typické trsy vlast.
Z laboratornich vySetfeni se zaméfujeme
predevsim na krevni obraz, metabolismus
Zeleza a ukazatele funkce §titné zlazy.
Fotodokumentace ndlezu a odhad rozsahu
onemocnéni v procentech umoznuje po-
rovnani vyvoje onemocnéni v ¢ase.
Trichogram pomf{Ze zhodnotit aktivitu
onemocnéni a objektivné posoudit efekt
1écby. Fyziologicky trichogram je tvofen
z 85-90% vlasy anagennimi (z toho 20 %
tvori dysplastické, 2 % dystrofické anagen-
ni a 10 % uldmané anagenni) a v 10-15 %
vlasy telogennimi. Fyziologické hodnoty
trichogramu se 1isi dle véku, pohlavi, mis-
ta odbéru atd.
RozliSujeme tfi patologické trichogramy.
1. Anagenni (dystroficky) trichogram -
zvySeny podil anagennich vlasti, ktery
nachazime, kdyZ je matrix bulbu po-
§kozena nahle napf. pfi intoxikaci tha-
liem, vitaminem A, pfi endokrinnich
poruchach, pfi syndromu uvolnénych
anagennich vlasti atd.

® Klinické vysetreni

® trakeéni test

® dermatoskopické vysetreni

® [aboratorni vySetreni (krevni obraz, metabolismus Zeleza, funkce stitné zlazy)

® fotodokumentace

® trichogram

® fototrichogram

® histologické vysetreni (nutné pfi podezreni na jizvici alopecii)

® mykologické vysetfeni (pfi podezieni na mykotickou etiologii)

® endokrinologické vysetreni

® gynekologické vysetfeni




2. Telogenni trichogram - vznika v di-
sledku méné agresivni pfic¢iny, kterd
plsobila nékolik mésicli predtim, nez
k vypadu doslo, anagenni faze byla pred-
Casné ukoncena, pti¢inou jsou napfti-
klad infekéni choroby, stres, redukéni
diety, operace.

3. SmiSeny trichogram - ¢ast vlasi je ana-
gennich dystrofickych a je zvySeny podil
vlastl telogennich, vyskytuje se napft.
u chronickych infekci ¢i chronické in-
toxikace.

Fototrichogram umoznuje objektivni hod-
noceni vlasového cyklu. Proces vyZaduje
presné zacileni na stejnou oblast béhem
jednotlivych méfeni. Sledujeme pomér
anagennich a telogennich vlasti na oho-
leném misté a opakované v urcitych in-
tervalech (po 2-3 dnech) dokumentujeme
fotograficky. Pouze anagenni vlasy se
béhem sledovani prodluzuji. Normalni
rychlost riistu vlasti je 1 cm/mésic. Délka
telogennich vlast se neméni.

Histologické vySetfeni je nezbytné pfi

podezfeni na jizvici alopecii (Tab. 3).

Aby bylo priikazné, provadime odbér

z okraje aktivniho alopetického loZiska.

Biopsie by méla byt orientovana Sikmo

k povrchu kiiZe a paralelné s vlasovy-

mi folikuly, aby nedoslo k jejich protéti

fezem. Excize by méla dosahovat az do

podkozni tukové tkané. Odebirame dva
vzorky o velikosti 4 mm. Jeden ze vzor-
ki je zpracovan v horizontalnich fezech

a druhy v béznych vertikalnich fezech.

Pfi imunofuorescencnim vySetfeni je vzo-

rek uréeny k vertikalnim fezim rozdélen

na dvé poloviny. Jedna ¢ast je zpracovana
pro vySetfeni pfimou imunofluorescenci

a druhd, s vertikdlnimi fezy, je barvena

hematoxylinem-eozinem. Mykologické

vySetfeni provadime vzdy pfi pode-
zfeni na mykotickou etiologii proce-
su.1,2,3,4,6,7,8,9

NEJIZViCi ALOPECIE

Nejizvici alopecie jsou ¢astéjsi nez jizvici.
Jsou charakterizované ztratou vlasového
stvolu, zatimco vlasovy folikul ziistava za-
chovan, a proto jsou tato onemocnéni ¢asto
reverzibilni. Zahrnuji androgenetickou alo-
pecii, alopecia areata, anagenni a telogenni
efluvium, trichotilomanii a dalsi vzacnéjsi
jednotky. Zaroven obdobny obraz mohou
vyvolavat dalsi choroby jako sekundarni
syfilis nebo endokrinni poruchy.

ANDROGENETICKA ALOPECIE
(AGA)

Touto problematikou se podrobné zabyva cla-
nek o androgenetické alopecii publikovany
v tomto &isle Ceské dermatovenerologie.

CELOZIVOTNi VZDELAVAN (N ‘

Histologické rysy rtiznych forem alopecie® 2 38

Nejizvici alopecie

telogenni efluvium @ celkovy pocet folikuld a pocet terminalnich viasd je normalni
® zyyseny podil telogennich vlast vice nez 20 % (nad 15 % je sugestivni)
® podil telogennich vlasd ztidka presahuje 50 %,
vice nez 80 % vlasl v telogenu odporuje dg. telogenniho efluvia
® absence zanétlivych zmeén a jizveni

Casné progreduijici onemocnéni (akutni nebo subakutni faze):

® celkovy pocet vlast je normalni

® peribulbarni kulatobunécény zanétlivy infiltrdt (s moznou pfimeési
ojedinélych eozinofil() postihujici prevazné terminalni anagenni
a katagenni vlasové cibulky

alopecia areata

® misty exocytdza zanétlivych elementd do bulbarniho epitelu

® degenerativni zmény vlasové matrix

® zvyseny pocet terminalnich katagennich a telogennich vlas(

® zvyseny pocet miniaturizovanych vlasd

® trichomalacie a ndpadné zuzenf vlasového stvolu

Dlouhotrvajici onemocnéni (chronicka faze):

® vétsina viast je v katagenni nebo telogenni fazi

® pocetné miniaturizované, rychle cyklujicf vlasy, oznacované jako
,hanogenni“ vlasy, vykazujici anagenné nebo katagenné vyhlizejici
cibulku

Jizvici alopecie

lichen planopilaris @ lichenoidni zanétlivy lymfocytarni infiltrat rozostfujici hranici mezi

folikuldrnim epitelem a dermis, s vakuolarni degeneraci
a hypergranuldézou v infundibulu

® 7anét postihuje nejvyraznéji horni ¢ast folikulu (infundibulum
a istmus)

® Casto retrakeni artefakt mezi folikuldrnim epitelem a stromatem

® Casem prevladne perifolikuldrni fibréza a lymfocytarni infiltrat
je ,odtlacen” od folikulu

® piimad imunofluorescence (obvykle IgM) se subepidermalné
lokalizovanymi shluky cytoidnich télisek priléhajicich k folikuldrnimu
epitelu

chronicky kozni ® vakuoldrni degenerace na rozhrani epidermis a folikuldrniho epitelu
lupus erythematodes obvykle s vakuolizaci
® méneé intenzivni lichenoidni zanétlivé zmény s lymfocytarnim zanétli-
vym infiltrdtem
® Casto zvysené mnozstvi mucindznich substanci v dermis
® typicka granuldrni depozita IgG a C3 (méné Casto IgM nebo IgA)
v oblasti dermoepidermalni junkce a/nebo junkce folikularniho
epitelu a dermis

folliculitis decalvans ® v pocatecnich fazich onemocnéni intrafolikularni a perifolikularni za-
nétlivy infiltrat s pfevahou neutrofilti
® pozdéji obraz nespecifické jizvici alopecie

pseudopelade Brocq® v pocatecnich stadiich lichenoidni lymfocytdrni zanétlivy infiltrat
v hornich partifich folikulu
® pozdéji zénik folikull a mazovych 7lazek s fibrézou a atrofie
epidermis
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ANAGENNI EFLUVIUM

Definice a epidemiologie

Nahly difizni vypad vlast, ktery mize vést
az k totalni alopecii.

Etiologie a patogeneze

Vlivem vyvolavajici noxy dochazi k po-
§kozeni anagenniho vlasového folikulu,
k ovlivnéni jeho mitotické aktivity a k dys-
trofii anagennich vlasi s naslednym vypa-
dem. Nejcastéj§im dtivodem anagenniho
vypadu je onkologicka 1écba cytostatiky,
stejné mohou plisobit i vysoké davky vita-
minu A, retinoidy, thalium, interferony.
Dal$im vyvolavajicim faktorem mohou
byt tézké infekce, akutni systémova one-
mocnéni, jako jsou systémovy lupus ery-
thematodes, rychle progredujici tumory
a téz8i pribéh dermatdz ve kstici (sebo-
roickd dermatitida, psoridza, pityriasis
amiantacea, tinea).

Klinicky obraz

Klinicky muiZe imponovat jako floridni
forma alopecia areata diftizniho typu nebo
jako akutni telogenni efluvium.

Diagnéza

Dtlezitd je podrobna anamnéza.
VySetfeni trichogramu, event. vlasova
biopsie. Prognéza je po odeznéni vyvo-
lavajiciho faktoru dobra. Rust vlasd se
obnovi v celém rozsahu, pokud nedoslo
pfizanétlivém procesu k jizveni a zaniku
folikuld.

Terapie

Zasadni je eliminace vyvolavajiciho fak-
toru. Lokdlné mizZeme pouZzit podpiirnou
1éCbu preparaty s minoxidilem. Napftiklad
u alopecie indukované chemoterapii mi-
noxidil nezabrani vypadu, ale zkracuje
periodu bez vlasii na cca 50 dni.®

TELOGENNI EFLUVIUM

Definice a epidemiologie

Klinicky stav, kdy dochazi k pfedcasné-
mu ukonceni anagenni fize ristu vlasu,
pfesunuti do faze klidové a naslednému
vypadnuti,© 1w

AKutni telogenni efluvium: 2-4 mésice
pfed vypadem zjistujeme v anamnéze vy-
volavajici faktor (hore¢naté onemocnéni,
operace a celkovou anestézii, tézké irazy
s krevnimi ztratami, stres, porod, diety,
depleci stopovych prvka a bilkovin, hy-
pofunkci $titné Zlazy atd.), tyto faktory
vedou k poruse regula¢nich mechanismi
aktivity vlasového folikulu, k urychleni
telogenni faze vlasového cyklu a nasledné
ke zvySeni telogenniho vypadu.
Chronické telogenni efluvium: pfi¢inou
jsou vlastni chronické choroby i s nimi sou-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

visejici dlouhodobd medikace (nejcastéji
antikoagulancia, antimalarika, lithium,
indometacin, sulfasalazin, metotrexat,
terbinafin, ACE-inhibitory, betablokatory,
chloramfenikol, gentamicin, chinolony).
U mladsich pacientl se na rozvoji podili
dlouhodoba karence bilkovin, stopovych
prvka, zeleza.

Etiologie a patogeneze

Podle Headingtona muzeme rozdélit
telogenni efluvium na pét funk¢nich
typl: pfed¢asny anagenni vypad (horec-
naté stavy, drastické nizkoenergetické
diety, endokrinni choroby, pooperac-
ni stavy, 1éky), prodlouZeny anagenni
vypad (postpartalni efluvium), kratky
anagen (androgenni alopecie), pfedcas-
ny telogenni vypad (minoxidil, rychlé
zahdjeni nového anagenu, vypad telo-
genu), prodlouZeny telogen (sezénni
vypad vlasi).

Klinicky obraz

Diftizni vypad vlasovych folikul{ vedouci
k vyraznému profidnuti kstice. Klize kapi-
licia byva nezménéna.

Diagnéza

Nutné je laboratorni vySetfeni (krevni ob-
raz, metabolismus Zeleza, hormony §titné
zlazy a TSH), imunologické vySetfeni, sé-
rologicky screening syfilis. Vlasova biop-
sie je vétSinou nepfinosna. Trakéni test
je u akutniho vypadu pozitivni s vyrazné
telogennim trichogramem, u chronického
vypadu je trakcni test negativni nebo jen
slabé pozitivni a trichogram je telogenni
nebo v normé.

Terapie

Lze doporucit lokalni aplikaci minoxidilu
a podplirnou terapii vitaminy a methioni-
nem. Prognéza je u akutniho stavu dobra,
vét§inou se upravuje spontanné. U chro-
nického efluvia je Sance na plnou tpravu
ptivodniho stavu mala, zvlast pokud neni
mozna eliminace spoustécich faktord.®

ALOPECIA AREATA (OBR. 1, 2)
Definice a epidemiologie
Alopecia areata je reverzibilni autoimunit-
nionemocnéni charakterizované ohranice-
nou ztratou vlasi ve kstici, oboci, vousech
a jinde na téle. Alopeticka loziska jsou
nezanétliva a nejizvi se. Je to pomérné
Casté onemocnéni, postihuje 0,05-0,1 %
populace. V kojeneckém a batolecim véku
se vyskytuje vzicné, 1 13
Podle pribéhu lze odlisit ¢tyfi typy one-
mocnéni:
e Typ I - béZny typ, zahrnuje asi 80 %
pacientli, objevuje se mezi 20.-40.

rokem a trva v primeéru tfi roky, jen

v 6 % pripaddl pfechazi do formy totalni.

V anamnéze neni atopie, hypertenze ani

endokrinologické onemocnéni, klinicky

tvoii izolované, holé plochy

Typ II - atopicky typ, tvoii asi 10 % pfi-

padi, Casto zacind v détstvi a mize trvat

ivicenez10 let, v osobni anamnéze byva
asthma bronchiale, alergické rymy, ato-
picky ekzém. Casté jsou sezénni krize.

e Typ III - prehypertenzni typ, tvoii 4 %
pripadd, vétSinou jde o mladé dospélé,
tendence ke vzniku totalni alopecie je
40 %, u rodinnych ptislusnikd se velmi
Casto vyskytuje hypertenze.

e Typ IV - kombinovany typ, asi 5 %
pfipaddi, zacina vétSinou po 40. roce,
miva zdlouhavy pribéh a ke vzniku
totalni alopecie dochazi jen v 10 %.
Endokrinologické postiZeni zde byva
Castéjsi.

Etiologie a patogeneze

Alopecia areata je dnes povazZovana za
autoimunitni onemocnéni spojené s au-
toagresivnimi T-lymfocyty napadajicimi
struktury vlasovych folikuld. Onemocnéni
je asociovano s urcitymi HLA-antigeny.
V patogenezi se uplatniuji cytokiny (TNF-a,
IL-1, IL-8) produkované keratinocyty ve
vlasovém folikulu. Obdobné jako na zvi-
fecim modelu se u alopecia areata v po-
¢atku onemocnéni uplatiiuje zanik imu-
noprivilegovaného prostfedi vlasového
folikulu. Oblast vlasového bulbu infiltruji
T-lymfocyty a zmnozuji se Langerhansovy
buriky. Zanétliva reakce v oblasti bulbu
a vlasové papily brani latkové vymeéneé bu-
nék matrix a melanocytd, a tim tlumi
jejich mitotickou a syntetickou aktivitu.
Asi v 10 % pripadl soucasné zjiStujeme
atopii. U vétsiho poctu téchto pacientd se
postupneé vyvine alopecia totalis. Pfiblizné
v 5% piipadd se areatni alopecie vyskytuje
soubézné s dal§imi autoimunitnimi cho-
robami,®

Klinicky obraz

Charakteristicka jsou okrouhla, nékdy
splyvajici, ostfe ohranicena loziska, v je-
jichZ okrajich jsou patrné pii odstupu
z kiize zaZené tzv. vykii¢nikovité vlasy,
které svéd¢i pro aktivitu nemoci. Vlasové
kofinky na okrajiloZisek jsou telogenniho
typu. KiiZe je v rozsahu loZisek hladka, bez
znamek zanétu a bez Supin.

Klinické formy

JednolozZiskova - bez subjektivnich piizna-
ki, vyskytuje se nejcastéji u dospélych.
Mnohocetna - primarni loZisko se zvét-
Suje, postupné dochazi k obnoveni ristu
vlasti, ale mohou pfibyvat nové lysiny.

Inzerce A131008673 W
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Terapie nejizvicich a jizvicich alopecii® 34 8

NEJIZVICi ALOPECIE TERAPIE

telogenni efluvium  lokalni:
minoxidil 2x denné (NEOCAPIL 2% drm. sol.,, BELOHAIR 2%, 5% drm. sol., REGAIN 5% drm. sol.)
celkova:
METHIONIN cps. 2-3x denné
[Rp. Methionini 0,5; D. t. d. No C (centum); DS. Ad capsulas]

alopecia areata lokalni:
kortikosteroidy stfedné tic¢inné
hydrokortizon-butyrat 1-2x denné&, 3 mésice a déle
(LOCOID 0,1% drm. crm., LOCOID 0,1% drm. ung., LOCOID 0,1% LOTION drm. sol., LOCOID CRELO 0,1 drm. eml.,
LOCOID LIPOCREAM 0,1 drm. crm.)
triamcinolon acetonidum 1-2x denné 3 mésice a déle (TRIAMCINOLON TEVA drm. eml., TRIAMCINOLON TEVA drm.
sol., TRIAMCINOLON LECIVA drm. crm., TRIAMCINOLON LECIVA drm. ung.)
kortikosteroidy silné ti¢inné
mometazon furodt 1-2x denné 3 mésice a déle
(ELOCOM drm. sol., ELOCOM drm. crm., ELOCOM drm. ung.)
metylprednizolon-acepondt 1-2x denné 3 mésice a déle (ADVANTAN drm. eml., ADVANTAN drm. crm., ADVANTAN
mastny krém, drm. crm.)
kombinované preparaty (s ac. salicylicum)
betametazon dipropionat + ac. salicylicum 1-2x denné 3 mésice a déle
(BELOSALIC drm. sol., BELOSALIC drm. ung. DIPROSALIC drm. sol., DIPROSALIC drm. ung.)
mometazon furodt + ac. salicylicum 1-2x denné 3 mésice a déle (MOMESALIC drm. ung.)
lokalni imunomodulatory
difencypron DFC (0,0001%; 0,001%; 0,01%; 0,05%; 0,1%; 0,5%; 1% a 2% koncentrace)
senzibilizace 2% DFC na lozisko o ploge 2 cm?
v tydennich intervalech aplikujeme DFC na vSechna alopeticka loziska, postupné zvySujeme koncentraci, dlouhodobé
aplikujeme koncentraci, kterd vyvold mirnou kontaktni alergickou reakci, 1x tydné na 48 h
Ize pouzit i u déti, nepodavdme v gravidité a kojicim
celkova:
kortikosteroidy
prednizon 1 mg/kg denné
(PREDNISON 5 LECIVA por. thl. nob., PREDNISON 5 LECIVA por. thl. nob.)
po 2 més. postupna redukce davky o 5 mg/tyden
inhibitor kalcineurinu
cyklosporin A 2-3 mg/kg/denné
(CICLOSPORIN-MORNINGSIDE cps., CICLOSPORIN-MYLAN cps., CYCLAID cps., EQUORAL cps., SANDIMMUN
NEORAL cps., SIGMASPORIN cps.)
v kombinaci s nizkymi davkami kortikosteroidd (pf. 5 mg prednizonu denné)
fototerapie:
PUVA terapie, lokaIni
PUVA terapie celotélova
20-40 sezeni

JIZViCi ALOPECIE
lichen planopilaris lokalni:
kortikosteroidy stfedné ti¢inné
hydrokortizon-butyrat 1-2x denné, 3 mésice a déle
(LOCOID 0,1% drm. crm., LOCOID 0,1% drm. ung., LOCOID 0,1% LOTION drm. sol., LOCOID CRELO O,1drm. eml.,
LOCOID LIPOCREAM O,1drm. crm.)
triamcinolon acetonidum 1-2x denné 3 mésice a déle (TRIAMCINOLON TEVA drm. eml.,, TRIAMCINOLON TEVA drm.
sol., TRIAMCINOLON LECIVA drm. crm., TRIAMCINOLON LECIVA drm. ung.)
kortikosteroidy silné G¢inné
mometazon furoat 1-2x denné 3 mésice a déle
(ELOCOM drm. sol.,, ELOCOM drm. crm., ELOCOM drm. ung.)
metylprednizolon-aceponat 1-2x denné 3 mésice a dale (ADVANTAN drm. eml., ADVANTAN drm. crm., ADVANTAN
mastny krém, drm. crm.)
kombinované preparaty (s ac. salicylicum)
betametazon dipropionat + ac. salicylicum 1-2x denné 3 meésice a déle
(BELOSALIC drm. sol., BELOSALIC drm. ung, DIPROSALIC drm. sol., DIPROSALIC drm. ung.)
mometazon furodt + ac. salicylicum 1-2x denné 3 mésice a déle (MOMESALIC drm. ung.)
lokalni imunomodulatory
takrolimus 0,03%, 0,1% 2x denné
(PROTOPIC 0,03% MAST drm. ung., PROTOPIC 0,1% MAST drm. ung.)
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Tab. 4 pokrac.

pimekrolimus 1% 2x denné

(ELIDEL 10mg/g drm. crm.)

celkova:

retinoidy

nizké davky acitretinu 10 mg/den

(NEOTIGASON 10 mg por. cps. dur., NEOTIGASON 25mg por. cps. dur.)

antimalarika

hydroxychlorochin thl. 200-400 mg/den u dospélych nebo 4-6 mg/kg/den u déti (PLAQUENIL por. tbl. fim.)
kortikosteroidy

u rychle progredujici alopecie prednizon

(PREDNISON 5 LECIVA por. thl. nob., PREDNISON 5 LECIVA por. tbl. nob.) v ddvce 0,5-1 mg/kg/den
inhibitor kalcineurinu

cyklosporin A 2-3 mg/kg/denné

(CICLOSPORIN-MORNINGSIDE cps., CICLOSPORIN-MYLAN cps., CYCLAID cps., EQUORAL cps., SANDIMMUN
NEORAL cps., SIGMASPORIN cps.)

chronicky kozni lupus
erythematodes lokalni:
kortikosteroidy stfedné ticinné
hydrokortizon-butyrat 1-2x denné, 3 mésice a déle
(LOCOID 0,1% drm. crm., LOCOID 0,1% drm. ung., LOCOID 0,1% LOTION drm. sol., LOCOID CRELO 0,1 drm. eml.
LOCOID LIPOCREAM 0,1 drm. crm.)
triamcinolon acetonidum 1-2x denné 3 mésice a déle (TRIAMCINOLON TEVA drm. eml., TRIAMCINOLON TEVA drm.
sol., TRIAMCINOLON LECIVA drm. crm., TRIAMCINOLON LECIVA drm. ung.)
kortikosteroidy silné ti¢inné
mometazon furodt 1-2x denné 3 mésice a déle (ELOCOM drm. sol., ELOCOM drm. crm., ELOCOM drm. ung.)
metylprednizolon-aceponat 1-2x denné 3 mésice a déle (ADVANTAN drm. eml., ADVANTAN drm. crm., ADVANTAN mast-
ny krém, drm. crm.)
kombinované preparaty (s ac. salicylicum)
betametazon dipropionat + ac. salicylicum 1-2x denné 3 mésice a déle (BELOSALIC drm. sol., BELOSALIC drm. ung,
DIPROSALIC drm. sol., DIPROSALIC drm. ung.)
mometazon furodt + ac. salicylicum 1-2x denné 3 mésice a déle (MOMESALIC drm. ung.)
lokalni imunomodulatory
takrolimus 0,03%, 0,1% 2x denné
(PROTOPIC 0,03% MAST drm. ung., PROTOPIC 0,1% MAST drm. ung.)
pimekrolimus 1% 2x denné (ELIDEL 10 mg/g drm. crm.)
celkova:
antimalarika
hydroxychlorochin (PLAQUENIL por. tbl. flm.) v ddvce 200-400 mg/den u dospélych nebo 4-6 mg/kg/den u déti. Do
nastupu ucinku antimalarik podavame soubézné peroralni kortikosteroidy po dobu 8 tydn(.
retinoidy
izotretinoin 1 mg/kg/den (AKNENORMIN 10 mg cps. mol, AKNENORMIN 20 mg cps. mol., CURACNE 10 mg por., cps.,
CURACNE 20 mg por., cps., CURACNE 40 mg por., cps. mol., ROACCUTANE 10 mg cps. mol., ROACCUTANE 20 mg
cps. mol.)
acitretin (NEOTIGASON 10 mg por. cps. dur., NEOTIGASON 25 mg por. cps. dur.) je méné vhodny.
dale Ize thalidomid, dapson, metotrexat, azathioprin

folliculitis decalvans lokalni:
lokalni antibiotika:
kys. fusidova 2x denné (FUCIDIN drm. ung., drm. crm.)
mupirocin 2x denné (BACTROBAN drm. ung)
lokalni imunomodulatory
takrolimus 0,03%, 0,1% 2x denné (PROTOPIC 0,03% MAST drm. ung., PROTOPIC 0,1% MAST drm. ung.)
pimekrolimus 1% 2x denné (ELIDEL 10 mg/g drm. crm.)
celkova:
nejucinnéjsi lécebny rezim:
rifampicin (ARFICIN 300 por. cps., dur., BENEMICIN 300 por. cps., BENEMYCIN 150 por. cps. dur) 2x 300 mg/den p. o.
kombinovany s klindamycinem (DALACIN C 150 mg por. cps. dor., DALACIN C 300 mg por. cps. dor.) 2x 300mg/den
p. 0. po dobu 10 tydnl
Dalsi moznosti: doxycyklin, erytromycin, trimethoprim-sulfametoxazol)

pseudopelade Brocq terapie je obdobnd jako u lichen planopilaris
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Ma nékolik subtypt. Ofiaza - vypad vla-
st ve fronto-parieto-okcipitalni oblasti,
tendence ke vzniku totalni alopecie, nej-
rezistentnéjsi k terapii, pokud dojde k no-
vému rustu vlast, z@istava casto hold nebo
zde dochdzi k relapsu po vysazeni 1é¢by.
Totalni typ - ztrata vlasti v celém rozsahu
se zachovanim ostatniho ochlupeni, casto
dochdzi ke ztraté obodi a fas. Univerzalni
typ - ztrata vlasdi, obodi, fas i ostatniho
télesného ochlupeni. Diftizni typ - u Zen
miZe napodobovat Zensky typ androgenni
alopecie, k diagnostice je nutné podrobné
vySetfeni a trichogram.

Prognézu onemocnéni zhorsuje casny
zacatek pred 16. rokem, atopie, onycho-
dystrofie, ofiatickd forma i asociace s au-
toimunitnimi chorobami (tyreoiditida,
vitiligo, diabetes mellitus I. typu, rev-
matoidni artritida, perniciézni anémie,
Addisonova choroba, myasthenia gravis,
lupus erythematodes).

Diagnéza

Charakteristické jsou anamnéza a klinic-
ky obraz. V§imame si postiZzeni nehtd,
které je prognosticky neptiznivym fakto-
rem. Byva pfitomno longitudinalni nebo
transverzalni vroubkovani, koilonychie,
trachyonychie az anonychie a jizveni
v misté nehtdl. V laboratofi vySetfujeme
zakladni hematologii a biochemii, hor-
mony $titné Zlazy, TSH a antityreoidalni
protilatky. Nutné je endokrinologické
a imunologické vySetfeni z divodu mozné
souvislosti s autoimunitnimi chorobami.
Vliv fokust infekce na rozvoj onemocnéni
je sporny, ale pfesto patrame po fokusech
(ORL vysetfeni, stomatologie, gynekolo-
gie). Pfirozsahlej$im postiZzeni doplnime
oftalmologické vySetfeni vzhledem k vyssi
pravdépodobnosti o¢niho postiZeni.
Vramci diferencialni diagnostiky zvazujeme
trichotilomanii, u kojencti a batolat pomys-
lime na atrichia congenita, u ojedinélych
loZisek pak na aplasia cutis congenita, kde je
ale patrné jizveni. U diftizni formy alopecia
areata lokalizované na temeno odlisujeme
pocinajici androgenetickou alopecii. Pfi lo-
kalizaci v temporalni oblasti pak pfipada
vivahu i kongenitalni triangularni tempo-
ralni alopecie. Neméli bychom zapomenout
vyloucit syfilitickou alopecii.®

Terapie

Kauzalnilé¢ba neni k dispozici. Neexistuje
jednoznacny 1é¢ebny postup. Pied terapii
je vhodné objasnit pacientovi podstatu
onemocnéni a s tim souvisejici nejistou
prognozu a patrat po vSech faktorech, kte-
ré mohou prognézu ovlivnit. Individualné
mizZeme zvazit i psychiatricko-psycholo-
gickou intervenci.®
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Terapeutické postupy volime podle stupné
postizeni. U mirnych jedno- nebo vicelo-
ziskovych forem lze pouZit imunosupresiv-
ni terapii kortikoidy v externech, event.
v kombinaci se salicylaitem nebo mento-
lem. Terapie musi byt intenzivni, pouZi-
vame halogenované kortikoidy, aplikace
je dlouhodoba po dobu nékolika mésicii.
U intralezionalni aplikace je vySsi riziko
atrofie kliZze v misté aplikace.

Dobrych vysledl lze dosdhnout s lokalni
imunomodulaéni terapii. U rozsahlej$iho
postizeni je 1lékem prvni volby. Spociva
v aplikaci latky vyvolavajici kontaktni
alergicky ekzém. I zde plati, Ze ispéSnost
16¢by je zavisla na délce trvani projevii a po
ukonceni terapie relaps nelze vyloucdit.
Nejvhodnéjsi pro imunomodulaéni terapii
se jevi difencypron (DEC). K 1é¢bé pouziva-
me 0,0001%; 0,001%; 0,01%; 0,05 %; 0,1%;
0,5%; 1% a 2% koncentraci DFC v acetonu.
Zaciname nejprve se senzibilizaci 2% DFC
na lozisko o ploSe 2 cm? ve kstici. Poté po-
stupné v tydennich intervalech aplikujeme
DFC na vSechna alopeticka loziska ve kstici
od nejnizsi koncentrace, dokud nevyvola-
me kontaktni alergickou reakci. Poté po-
kracujeme v aplikaci nejvyssi koncentrace,
kterou pacient toleruje bez silné kontaktni
reakce. Roztok DFC aplikujeme 1krat tydné
na 48 h, poté se smyva. Délku aplikace lze
upravit i individualné.

Pfi rozsahlej$im postiZeni (totdlni nebo
univerzalni alopecie) je indikovana sys-
témova imunosupresivni terapie korti-
koidy. Pocatecni davka je obvykle 1 mg/kg
prednizonu denné. Efekt 1é¢by se projevi
za nékolik tydnd a davka je pak pomalu
redukovana. Po vysazeni jsou vSak Casté
relapsy ve vice nez 50 % piipadd.

Dal$i moznosti je systémova terapie cyklo-
sporinem A v kombinaci s nizkou davkou
kortikoidd. Vyhodou je imunosupresivni
efekt cyklosporinu i jeho pfimy stimu-
la¢ni vliv na vlasovy folikul. Vét§inou se
podava v davce 2-3 mg/kg/den v kombinaci
s nizkymi ddvkami kortikoidl (napt. 5 mg
prednizonu denné).

Terapeutickym postupem, ktery ma dobré
vysledky, je i fototerapie. Pfi mirném pou-
ze loziskovém postiZeni kstice 1ze vyuzit
imunosupresivniho G¢inku lokdlni PUVA
terapie, pfi rozsahlej$im postiZeni volime
celotélovou expozici se systémovym poda-
vanim psoralent.®

Jizvici ALOPECIE

Jizvici alopecie zahrnuji skupinu onemoc-
néni charakterizovanou zanétlivymi zmé-
nami s naslednou destrukci vlasovych foli-
kuld, vedouci k ireverzibilni ztraté vlast.
Jizvici alopecie mohou byt primarni nebo

sekundarni. Primarni jizvici alopecie jsou
zplisobené chorobami primarné postihu-
jicimi vlasové folikuly, jako jsou napft.
lichen planopilaris, folliculitis decalvans
nebo pseudopelade Brocq. Sekundarni jiz-
vici alopecie jsou spojené se systémovymi
onemocnénimi, jako jsou sarkoid6za nebo
nadorova onemocnéni. Diagnoéza jizvici
alopecie vyzaduje bioptickou evaluaci.
Casna diagnéza onemocnéni je zisadni,
nebot cilem terapie je zpomalit jeho pro-
gresi.® v

LICHEN PLANOPILARIS (OBR. 3)
Definice a epidemiologie

Lichen planopilaris je povazovan za vari-
antu lichen planus. Je to nejcastéjsi pri-
marni jizvici alopecie. Ma tfi klinické for-
my: klasicky lichen planopilaris, frontalni
jizvici alopecie a Graham-Little syndrom.
Onemocnéni postihuje vice Zeny a je ¢astéj-
§ive stfednim véku. U déti je velmi vzacné.
Stiidaji se obdobi progrese a klidu. ®

Etiologie a patogeneze

Mechanismus vzniku neni zcela objasnén.
Je pfitomna autoimunitni zanétliva reakce
zprostifedkovana T-lymfocyty, namifena
proti uréitym antigenm Kkeratinocytd.
Maximum zanétlivych zmén je v oblasti
vyduté zevni kofenové pochvy - tzv. bul-
ge z6né, kde se nachazeji multipotentni
kmenové buriky vlasového folikulu. Pokud
dojde k jejich ireverzibilnimu poskozeni
zanétem, je nasledkem alopecie. Tento
proces mize byt zfejmé u predisponova-
nych jedinct aktivovan virovou infekci,
kontaktni senzibilizaci nebo jinym ne-
znamym spoustécim mechanismem. Byl
popsan vznik po nékterych lécich, po vak-
cinaci proti hepatitidé B nebo pfi infekci
hepatitidou C.

V patogenezi lichen planopilaris se podle
recentnich praci pravdépodobné uplatiuje
ziskana lokalni porucha metabolismu lipi-
du v pilosebaceézni jednotce, zplisobena
sniZenou expresi genti pro PPAR-y (recep-
tory aktivované peroxizémovymi prolife-
ratory). Signalni draha zprostfedkovana
PPAR-y ma nejspiSe zasadni vyznam pro
normalni funkci kmenovych bunék epitelu
vlasového folikulu. Velmi slibnou se jevi
terapie lichen planopilaris peroralnimi
agonisty PPAR-y. . 18)

Klinicky obraz

Jedna se o jizvici alopecii s perifolikular-
ni hyperkeratézou a erytémem typicky
v okrajich lozisek, na rozdil od chronické-
ho kozniho lupus erythematodes. V centru
loziska se vyskytuje bélava, atroficka jizvici
klize. Typické jsou zachovalé nepostizené
vlasy. Nejcastéji byva postiZena fronto-



parietdlni oblast. Soucasné projevy lichen
planus po téle jsou popisovany u 20 % pa-
cientli, ovSem ¢asem vznikaji aZ u poloviny
nemocnych. Vzacné dochazi k ulceracim,
pii jejich vzniku se doporucuje vysetfeni
na hepatitidu C.

Diagnéza

Spravnou klinickou diagnézu je vétSinou
mozné stanovit pouze tehdy, jsou-li sou-
Casné pritomny i projevy lichen planus na
ktZi a sliznicich. K definitivni verifikaci
pak slouzi histologické a imunofluores-
cencni vySetfeni.

Terapie

Je obtiZna. Lékem volby v lokalni terapii
jsou stfedné silné nebo silné topické nebo
intralezionalni kortikosteroidy aplikované
do okraju lozisek. Lékem 2. volby je 0,1%
takrolimus. Systémovou terapii zahajuje-
me pii netucinnosti lokalnilécby a u rychle
progredujiciho onemocnéni. V prvni linii
uzivame nizké davky acitretinu a antima-
larika. Nastup ucinku antimalarika lze
oCekavat za 2-3 mésice a plny tucinek za
6-12 tydnl. Toto pfeklenovaci obdobi 1ze
u rychle progredujicich pacientli udrzet
pomoci peroralnich kortikosteroidd (pred-
nizon v davce 0,5-1 mg/kg/den). U¢inny
je i cyklosporin A v béZnych davkach. Pri
svédéni kstice jsou doporucovana bézné
podavani antimalarika.® 81

CHRONICKY KOZNI LUPUS
ERYTHEMATODES

Definice a epidemiologie

Chronicky diskoidni lupus erythemato-
des je nékdy uvadén jako forma, nékdy
jako synonymum chronického kozniho
erythematodu. Bud se vyskytuje pouze na
kapiliciu, nebo soucasné s projevy lokali-
zovanymi i jinde na téle. Jde o chronické
zanétlivé onemocnéni na autoimunitnim
podkladé. PostiZeny jsou predevsim Ze-
ny mezi 20.-40. rokem Zzivota. U déti je
onemocnéni velmi vzacné. V 5 % pripadd
muze dojit k rozvoji systémového lupus
erythematodes, vétSinou do tfi let od vzni-
ku onemocnéni. 19

Etiologie a patogeneze

Etiologie je nezndma. Hlavni patoge-
netickou roli nejspise hraji infiltrujici
T-lymfocyty. Na rozvoji jizveni u tohoto
onemocnéni se icastni autoreaktivni
cytotoxické lymfocyty a interferony ty-
pu 1 (17, 20)

Klinicky obraz
Nejprve vznika drobny Cerveny plak, ktery se

§ifi do stran, typicky je diskoidni tvar léze.
Charakteristicka je tvorba folikularni hyper-

keratézy ,,folikularnich zatek“, na kterych
jsou po odtrzeni patrné Spicaté folikularni
Cepy podobné kartacku. Projevy se hoji jiz-
venim, teleangiektaziemi, nékdy dochazi
katrofii. Maximum projevii je patrné v cent-
rech loZisek na rozdil od lichen planopilaris,
u kterého jsou projevy patrné predevsim
v okrajich alopetickych loZisek.

Diagnéza

Vzdy patrame po systémovych pfiznacich
onemocnéni. U 60 % pacientd je foto-
senzitivita a pozitivita protilatek ANA.
Doplnime histologickou verifikaci biop-
sii s pfimou imunofluorescenci z aktivni
casti alopetického loziska. Ulcerovana
nebo suspektni hyperkeratoticka loZiska
vzdy bioptujeme vzhledem ke zvy$enému
riziku vzniku spinaliomu. Incidence dlaz-
dicobunééného karcinomu u DLE je podle
nékterych praci az 3,3 %.09. 20

Terapie

Ztrata vlasu je Castefné reverzibilni,
proto by terapie méla byt zahajena co
nejdfive. V lokalni1lé¢bé jsou lékem volby
topické a intraleziondlni kortikosteroi-
dy. Druhou linii tvofi 0,1% takrolimus
nebo pimekrolimus 2krdt denné. Prfi
selhdni lokalni terapie pfidavame cel-
kové antimalarika: hydroxychlorochin
v davce 200-400 mg/den u dospélych
nebo 4-6 mg/kg/den u déti. Do nastu-
pu ucinku antimalarik podavame sou-
bézné peroralni kortikosteroidy po dobu
8 tydnt. Linii druhé volby celkové 1é¢by
tvofi peroralni retinoidy, izotretinoin
v davce 1 mg/kg/den, acitretin je méné
vhodny. Dale 1ze vyuzit thalidomid, dap-
son, metotrexat, azathioprin. Soucasti
1é¢by je diislednd fotoprotekce s ochra-
nou proti UVA i UVB. (9,20,2)

FOLLICULITIS DECALVANS
Definice a epidemiologie

Jde o velmi vzacny typ alopecie postihu-
jici nejcastéji kapilicium a zptisobujici
chronickou folikulitidu vedouci k irever-
zibilnimu poskozeni folikuld. Incidence se
odhaduje pfiblizné na 11 % vSech jizvicich
alopecii. Vyskytuje se ¢astéji u mladSich
dospélych a ve stfednim véku.®

Etiologie a patogeneze

Na etiopatogenezi se podili Staphylococcus
aureus, event. i gramnegativni baktérie,
které invaduji do vlasového folikulu. Je
pravdépodobné, Ze jde o abnormalni imu-
nitni odpovéd na stafylokokové toxiny
snaslednym zdnétem a jizvenim. S. aureus
je pritomen u 20-30 % populace, ale pouze
0,05 % téchto nosicl vykazuje znamky
infekce. V patogenezi onemocnéni se

predpoklada tcast superantigent, které
se u vrozené predisponovanych jedinct
vazou na molekuly HLA komplexu II. tfi-
dy. Superantigeny mohou stimulovat
T-lymfocyty bez tcasti antigen-prezen-
tujicich bunék. Teorii genetické predis-
pozice podporuji publikované pripady
familidrniho vyskytu folliculitis decal-
vans. Rozvoj tohoto onemocnéni je nékdy
pozorovan po poranéni v oblasti skalpu,
jeho patogeneticky mechanismus vsak
neni objasnén. Nékterymi autory byla
drive zdliraziiovana souvislost se seboreou
vlasaté ¢asti hlavy. V porovnani se vzac-
nym vyskytem folliculitis decalvans se ale
jedna o casté onemocnéni a tento etiopa-
togeneticky vztah je tedy sporny.®

Klinicky obraz

Onemocnéni zacina vznikem drobnych
erytematéznich papul folikularné vaza-
nych s tvorbou pustul a krust. Dochazi zde
k jizveni s naslednou destrukci vlasového
folikulu, patrnou jako ztrata folikularnich
usti. Vysledkem jsou jizvy, Casto hyper-
trofické, které vznikaji nejprve v centrech
loZisek. Mnoho postiZenych ma zaroveri
seboreu a anamnesticky trpéli seboroickou
dermatitidou. Onemocnéni je vét§inou
chronické a dlouhodobé progredujici.

Diagnéza

Pti vySetfeni provadime stér z pustul na
bakteriologickou kultivaci a citlivost.
V diferencidlni diagnostice pomyslime
na hluboké mykotické infekce zoofilnimi
dermatofyty. Vzdy provadime probatorni
excizi k histologickému vySetfeni.

Terapie

Je obtiznd. Systémové Ci lokalni podava-
ni antibiotik ¢i Kortikosteroidd vede jen
k docasnému zlepSeni. Onemocnéni po
vysazeni 1é¢by velmi casto recidivuje.
V lokalni 1é¢bé na prvnim misté volime
lokalni antibiotika, event. kombinované
preparaty s kortikosteroidy. Byl popsan
velmi dobry terapeuticky efekt takrolimu.
Jako doplnék 1é¢by pouzivame antiseptické
a protizdnétlivé Sampény. V systémové 16¢-
bé se uplatiiuji celkové podavana antibio-
tika nebo chemoterapeutika (doxycyklin,
erytromycin, trimetoprim-sulfametoxa-
zol, klindamycin, rifampicin). Jako nej-
ucinné;jsi 1éCebny rezim se zatim ukazuje
podavani rifampicinu 2krat 300 mg/den
p. o. kombinovany s klindamycinem 2krat
300 mg/den p. o. po dobu 10 tydni.® 2

PSEUDOPELADE BROCAQ (OBR. 4)
Definice a epidemiologie

Oznacuje stav pomalu se roz§itfujici jizvici
alopecie bez klinicky patrné folikulitidy
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Obr.1 Alopecia areata Obr. 2 Alopecia areata

Obr. 3 Lichen planopilaris Obr. 4 Pseudopelade Brocq

Obrazova dokumentace je z archivu Dermatovenerologické kliniky Nemocnice Na Bulovce.
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a znamek zanétu. Onemocnéni postihuje
prevazné dospélé, u déti se vyskytuje jen
vzacné.

Etiologie a patogeneze

Posledni vyzkumy analyzy exprese gent
nepotvrdily dfive pfedpokladanou souvis-
lost s lichen planopilaris. Zda se, Ze jde
o0 zcela samostatnou jednotku. Je pfed-
métem diskusi, zda se jedna o nezanétlivé
onemocnéni, atrofickou formu alopecie
nebo alopecii spojenou s lymfocytarnim
zdnétem. "> 29

Klinicky obraz

Charakteristicka jsou bélava jizevnata
atroficka loziska s neostrym ohranicenim
a vétSinou s minimalnimi znadmkami
zanétu. Charakteristicka je pritomnost
jednotlivych vlast nebo jejich trsd v lo-
zisku. V okoli mohou byt satelitni loZis-
ka. Typickou lokalizaci je oblast vertexu.
Drobnd viceCetna loziska pfipominaji ,,sto-
py ve snéhu“, mohou splyvat v rozsdhlejsi
alopetické plochy.

Diagnéza
Histologicka verifikace z okraje loZiska.

Terapie
VétSina autord doporucuje 1é¢bu ve stej-
ném schématu, jako je u lichen plano-
pilaris.

ZAVER

Vlasy maji pro ¢lovéka vice socialni a psy-
chologicky vyznam nez biologickou du-
lezitost. Onemocnéni spojend s jejich
zvySenym vypadem tak predstavuji nejen
velkou zatéz pro pacienta, ale zaroveri kla-

MUDr. Pavia Alexandrova
e-mail: pavla.alexandrova@bulovka.cz

dou i zna¢né naroky na odbornou fundo-
vanost a psychoterapeutické dovednosti
1ékare.

Prohlaseni: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zadnou farmaceutickou firmou.
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Androgeneticka alopecie
T

SOUHRN

Androgeneticka alopecie je progresivni,
hereditarni, nejizvici, androgen-depen-
dentni ztrata vlast postihujici muZe i Ze-
ny. Patfi k nejbézné&j§im porucham vlaso-
vého riistu a k nejcastéjsim onemocnénim
vlas@i. Komplexni pfistup k problematice
androgenetické alopecie zarucuje opti-
malni terapeutickou odpovéd s pfiznivym
ovlivnénim kvality Zivota pacientl s an-
drogenetickou alopecii.

KLIiCOVA SLOVA

vlasovy aparat ® androgeneticka
alopecie ® terapie

SUMMARY

Litvik, R. Androgenic alopecia

Androgenic alopecia is a type of progres-
sive, hereditary, non-scarring, androgen-
dependent hair loss, affecting both men
and women. It ranks among the most com-
mon hair growth disorders and among the
most common hair-affecting conditions in
general. A complex approach to the issue
of androgenic alopecia guarantees optimal
therapeutic response with a positive influ-
ence on the quality of life of patients with
androgenic alopecia.

KEY WORDS

hair apparatus ® androgenic alopecia
® therapy

UVOD A DEFINICE

Androgeneticka alopecie (AGA) je nejcas-
téj$im onemocnénim vlasového aparatu.
Prvni zminky o androgenetické alopecii
pochazeji ze starovékého Egypta. Na do-
chovanych papyrech jsou detailné popsana
stadia muzské androgenetické alopecie
a negativni vliv androgenetické alopecie
na muzskou psychiku. Na tizkou souvis-
lost mezi vypadem vlasi a testikularnimi
androgeny poprvé upozornil Aristoteles.
Prvni Kklasifikaci tiZe klinického obrazu
androgenetické alopecie u muzd pfedsta-
vil v roce 1951 Hamilton, u Zen se vyuziva

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

Klasifikace zavaznosti androgenetické alo-
pecie dle Ludwiga z roku 1977.

Androgeneticka alopecie je progresivni, he-
reditdrni, nejizvici, androgen-dependent-
ni ztrata vlasi postihujici muze i Zeny.
Patfi k nejbéznéjsim porucham vlasového
ristu a k nejcastéj$im onemocnénim vla-
st. Prvni projevy AGA se u muzl rozvijeji
v obdobi puberty, u Zen se projevy vyvijeji
v puberté a v obdobi postmenopauzalnim.

Ces. Dermatovenerol, 2013, 3, ¢ 2, 5. 86-90

TiZe onemocnéni koreluje se zvySujicim se
vékem. Nejvétsi prevalence je v kavkazské
populaci: okolo70. roku véku je postizeno
80 % muzl a 42 % Zen.

ETIOPATOGENEZE

Androgeneticka alopecie je nejizvici, pro-
gresivni, androgen-dependentni ztrata
vlasti s miniaturizaci vlasovych folikula
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u predisponovanych muzi a Zen. Citlivost
cilové tkaneé vlasového folikulu k androge-
nim je dana:

a) genetickou predispozici;

b) hladinou volnych androgenii:
androgeny mohou sviij efekt na cilovou
strukturu vlasového folikulu uplatnit pou-
ze tehdy, nejsou-li vizany na plazmaticky
nosic. Tato ¢ast androgend je oznacovana
jako volna frakce androgenti. Androgeny
cirkuluji v krevnim systému z 1 % volné
az 99 % vazané na plazmatické nosice.
Nejvyznamnéjsim plazmatickym nosicem
androgent je sex hormon binding globulin
(SHBG), na ktery je vazano 78 % androgend,
20 % androgend je vazdno na plazmaticky
albumin a 1 % androgend je vazadno na
kortizol binding globulin (CBC);

c) mnozstvim receptoriui pro androgeny
v cilové tkani vlasového folikulu:

muzi maji ve frontalni oblasti kstice o 40-
50 % vice receptorti pro androgeny nez Zeny
ve stejné lokalizaci, syntéza androgent
viz Obr. 1;

d) metabolizaci androgent ve vlasovém
folikulu:

androgeny jsou burikami vlasového foliku-
lu metabolizovany dvéma cestami:

I. zesileni androgenniho pusobeni
androgenu je dosazeno metabolismem
testosteronu na silné potentni androgen
dihydrotestosteron. Tato reakce je kataly-
zovana enzymem 5-a-reduktdzou. U muzl
je celkové mnozstvi 5-a-reduktazy ve fron-
talni partii kapilitia 3krat vyssi nez u Zen
ve stejné lokalizaci. 5-a-reduktaza se vy-
skytuje ve dvou izoformach. 5-a-reduktaza

e NG
A A
A A

Obr. 3 Ludwigova klasifikace FAGA
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Obr. 4 Blokada konverze testosteronu na dihydrotestosteron

L. typu se podili na metabolismu testoste-
ronu v dihydrotestosteron z 1/3 celkového
periferniho metabolismu testosteronu
a je exprimovana v sebocytech mazovych
Zlaz, v epidermalnich a folikularnich ke-
ratinocytech, v butikdch dermalni papi-
ly a v bunikach apokrinnich i ekrinnich
potnich Zlaz. Maximalni acinek I. izo-
formy 5-a-reduktazy je pii pH 7,0-8,0.
5-a-reduktaza II. typu se podili na meta-
bolizaci testosteronu v dihydrotestoste-
ron ze 2/3 celkového periferniho meta-
bolismu testosteronu a je lokalizovana
v zevni epitelové pochvé vlasu, ve fetalni
kiiZi genitalu, v bunikich prostaty a nad-
varlete. Maximalni a¢inek II. izoformy
5-a-reduktézy je pfi pH 5,0-6,0;

II. zeslabeni androgenniho plisobeni an-
drogen je dosazeno metabolizaci testoste-
ronu na estrogeny. Tato reakce je vizanana
cytochrom P-450-aromatazu, vzniklé estro-
geny prodluzuji telogenni fazi vlasového
cyklu a vlas opozdéné vypadava. Ve frontalni
partii kStice maji Zeny 6krat vy$si mnozstvi
aromatazy nez muzi ve stejné lokalizaci.
Androgeny jsou tedy vyznamnymi modu-
latory rstu vlasti. U muzl na hrudniku
a na tvari stimuluji androgeny rtst och-
lupeni zvétSenim folikull a prodlouZenim
anagenni faze cyklu vlasu. Ve frontalni
krajiné kStice a na vertexu dochazi pod vli-
vem androgend k miniaturizaci vlasovych
folikulli, k ndhradé terminalnich vlast
velusem (regresni metamorféza folikuldl)
a ke zkraceni anagenni faze. V okcipital-
ni krajiné kstice folikuly na androgeny
nereaguji vlibec. Této skutecnosti se vy-
uziva v 1é¢bé androgenetické alopecie po-
moci transplantace vlasovych folikult.
Transplantované folikuly si ponechavaji
vlastnosti donorovych partii z okcipitalni
krajiny kstice a po preneseni do alopetic-
kych lozisek vertexu a frontalni krajiny
nereaguji na androgeny (teorie dominan-
ce), a tudizZ nevypadavaji.

KLINICKY OBRAZ

a) Muzsky typ androgenetické alopecie
(MAGA, male androgenetic alopecia)

Vlasova hranice ustupuje z Cela a temene,
az zbyva pouze podkovovity pruh vlasi
v okcipitalni krajiné hlavy. Ple§ je ostfe
ohranicena, klize neni atroficka a jsou na
ni pfitomny jemné velusové vlasy. TiZe
onemocnéni muzského typu androgene-
tické alopecie se skéruje podle Hamilton-
-Norwooda (Obr. 2).

b) Zensky typ androgenetické alopecie
(FAGA, female androgenetic alopecia)
RozliSujeme dva typy klinického obrazu
androgenetické alopecie u zen.

Vlastni Zensk4 androgeneticka alopecie
v uz8im slova smyslu, kdy vypad vlasii za-
¢ind ve stfedni ¢asti hlavy (vertex) a fron-
talni partie kstice je velmi dobfe zachova-
na. TiZe androgenetické alopecie u Zen se
skéruje podle Ludwiga (Obr. 3).

Druhou klinickou variantou je varianta
muzského typu androgenetické alope-
cie, kterd se pak i u Zen hodnoti podle
Hamilton-Norwoodovy klasifikace. Tento
muzsky typ androgenetické alopecie u Zen
je maximaln{ variantou Zenského hyperan-
drogenniho syndromu SAHA (Seborea,
Akné rezistentni k terapii, Hirzutismus,
androgeneticka Alopecie).

DIAGNOSTIKA

a) Klinicky obraz onemocnénti je ve vétsiné
pripadd typicky a charakteristicky, tize
onemocnéni je hodnocena klasifikac-
nimi systémy dle Hamilton-Norwooda
a Ludwiga.

b) Trichogram, fototrichogram prokaze
obraz telogenniho efluvia.

¢) Histologické vysetfeni demonstruje uby-
tek termindlnich anagennich vlast s re-
lativnim zmnoZenim vlast velusovych
a telogennich (obraz regresni metamor-
fézy vlasovych folikuldl), ve 40 % piipad
byva pritomen zanétlivy infiltrat.

d) Hormonalni vySetfeni: rutinné sta-
novujeme hladinu testosteronu (T),
dihydrotestosteronu (DHT), sex hor-
mon binding globulinu (SHBG), index
volného testosteronu (FAI). U Zen dale
vySetfujeme hladinu prolaktinu, lutei-
niza¢niho hormonu (LH), folikuly sti-
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Obr.5 Pacient s MAGA, pred lécbou
finasteridem

ridem 1 mg denné

mulujiciho hormonu (FSH), progeste-
ronu, estradiolu (E2), estriolu (E3),
dihydroepiandrosteronu (DHEA) a di-
hydroepiandrosteron sulfatu (DHEAS).
Endokrinologické vysetfeni androgent
u Zen by mélo byt doplnéno komplex-
nim gynekologickym vySetfenim.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Androgenetickou alopecii je nutno odli-
§it od diftznich nejizvicich alopecii, a to
predevsim od chronické diftiizni alopecie,
akutniho telogenniho efluvia, anagenniho
efluvia a difazni formy alopecia areata.

LECBA
I. MUZSKY TYP ANDROGENETICKE
ALOPECIE (MAGA)

a) Inhibitory 5-a-reduktazy (finasterid,
dutasterid)

Finasterid byl ptivodné vyvinut k 1é6¢bé
benigni hyperplazie prostaty, od roku
1993 je mozné jej vyuzit v 16cbé MAGA.
Finasterid ptisobi kompetitivni a specific-
kou inhibici 5-a-reduktazy II. typu. Timto
mechanismem je blokovan metabolismus
testosteronu na silné potentni dihydrotes-
tosteron (ODbr. 4). Jedna se o 4-azasteroid,
ktery nema vlastni androgenni, antian-
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drogenni, estrogenni, antiestrogenni ani
progestacni ucinek. Preparat se podava
v davce 1-5 mg/die peroralné, biologicka
dostupnost po peroralnim uziti je okolo
80 % a neni ovlivnéna jidlem. Maximalni
koncentrace finasteridu v plazmé je dosa-
zeno za dvé hodiny od podani, finasterid
se z 93 % vaze na plazmatické bilkoviny.
Je metabolizovan v jatrech pomoci cyto-
chromu P-450 izoformy 3A4, metabolit je
eliminovan mocdi a stolici. Hladina dihyd-
rotestosteronu ve vlasovém folikulu klesa
béhem 42denni 1é¢by finasteridem o0 64,1 %
a hladina sérového dihydrotestosteronu
klesa béhem 42denni 1é¢by o 65-71,4 %.
Lécba finasteridem po dobu dvou let vede
ke stabilizaci vypadu vlast u 83 % muzl
av61% pripadd je pozorovan zvyseny rast
vlasti v alopetickych loZiscich frontalni
krajiny a vertexu. Léc¢bou finasteridem je
zastavena regresni metamorféza vlasovych
folikull a je zvySen pomér terminalnich
vlasti k vlas@im velusovym. Délka 1é¢by
finasteridem by méla trvat minimalné
12-24 mésicli pro stadium MAGA II-V dle
Hamilton-Norwooda. Mezi nezadouci
ucinky terapie patfi erektilni dysfunkece,
pokles libida a snizené mnozstvi az ab-
sence ejakulatu u lé¢enych muza. Tyto
reverzibilni nezZadouci G¢inky se vyskytuji
u1,8 % pacientii 1éCenych finasteridem. Po
vysazeni prepardtu postupné nastupuje
opét ptivodni klinicky obraz androgene-
tické alopecie.

Pacient pred a po 1é¢bé finasteridem viz
Obr. 5a6.

Dutasterid - jedna se o systémové poda-
vany kompetitivni inhibitor 5-a-redukta-
zy 1. i II. typu (sniZuje hladinu DHT az
090 %), dostupny v 1é¢bé MAGA od roku
2006 v davce 0,5 mg denné peroralné.
Finasterid v davce 1 mg denné a dutas-
terid 0,5 mg denné jsou doporucovany
k 1é¢bé MAGA stadia II-V podle Hamilton-
-Norwooda. Prvni efekt 1é¢by 1ze ocekavat
po jednom roce terapie, je doporucovana
dlouhodoba udrzovaci monoterapie inhi-
bitory 5-a-reduktazy nebo jejich kombi-
nace s lokalné aplikovanym 2-5% mino-
xidilem 2krat denné 1 ml v lehké masazi
do Kkstice.

b) Minoxidil

Minoxidil je derivatem piperidinopyrimi-
dinu a ptivodné byl vyvinut k 1é¢bé hy-
pertenznich krizi a nezvladatelnych hy-
pertenzi. V 16¢bé androgenetické alopecie
je pouzivan od roku 1988 (MAGA) a 1992
(FAGA) jako lokalni terapeutikum ve formé
2-5% roztoku a pény. Minoxidil je metabo-
lizovan sulfotransferazami zevnich vlaso-
vych pochev anagennich vlasti na i¢innou
latku minoxidil-sulfat. Metabolizujici en-

zymy nejsou exprimovany u vSech muza
stejné, proto je nutna minimalni apli-
kace 1-2 roky, nez se projevi prvni pfiz-
nivé vysledky 1é¢by. Minoxidil-sulfat je
agonistou na kaliovém kanalu spfazeném
s ATPazovou aktivitou a Gi¢inek minioxidil-
sulfatu je komplexni. Dochazi k influxu
kalia do buriky, a tim ke sniZeni intrace-
lularni koncentrace kalcia (via aktivace
kalium/kalciového antiportu) a sniZeni
intracelularni koncentrace epidermalniho
ristového faktoru (EGF) a zvySené expre-
si VEGF (vaskularni endotelidlni faktor)
a HGF (hepatalni rastovy faktor), coz vede
ke spusténi anagenni faze, zlepSeni vasku-
larizace dermalni papily a ke zlepSeni riistu
vlast s prodlouzenim miniaturizovanych
vlasovych folikulil. V 90 % ptipadl dochazi
k zastavé vypadu vlastia v 63 % je pozorovan
rist novych vlast v alopetickych loziscich.
Lékovou formou jsou 2-5% gel, roztok nebo
péna, které se aplikuji 2krat denné po1ml,
a to bud samostatné v monoterapii, nebo
v kombinaci s lokalnimi retinoidy, které
zesiluji t¢inek minoxidilu. Mozna je také
kombinovana terapie lokalnim minoxi-
dilem a systémové podanymi inhibitory
5-a-reduktazy u muzil a kontraceptivy
u Zen. Lécba topickym minoxidilem je bez-
pecna a nezddouci u¢inky jsou predevsim
lokalniho charakteru: iritacni dermatitida
(propylenglykol vehikula), alergicka kon-
taktni dermatitida na uc¢innou latku a roz-
voj facialni hypertrichézy u zen. VSechny
nezadouci uéinky mizi po pferuseni apli-
kace preparatu.

Minoxidil ve formé roztoku, gelu ¢i pé-
ny ve 2-5% koncentraci (5% koncentrace
je ucinnéjsi) je uren pro muZe starsi
18 let véku s projevy stadia MAGA II-V dle
Hamilton-Norwooda, aplikace 2krat denné
po 1 ml, odpovéd na 1é¢bu je mozné zhod-
notit nejdrive po 6-12mésicnim uzivani.

c) RTH 16

Molekula RTH 16 je stimulatorem exprese
mRNA VECF (vaskularniho endotelidlniho
rustového faktoru). VEGF je nejvyznamneéj-
§im pozitivnhim reguldtorem angiogeneze
a vaskularni permeability v anagenni fazi
vlasového cyklu. Stimuluje endotelie kapi-
14r a je zodpovédny za vaskularizaci papily
vlasového folikulu v anagenni fazi vlaso-
vého cyklu. Molekula RTH 16 je obsaZena
v roztokovém vehikulu, které se aplikuje
lokalné v kombinaci s jemnou masazi na
alopeticka loziska v davce 2 ml za den.

d) Aminexil

Aminexil je derivatem 2,4-diaminopyrimi-
dinoxidu. Tato latka, podobna minoxidilu,
plsobi vazodilataci dermalni papily a in-
hibuje enzym lysyl-hydroxylazu, ktery je



zodpovédny za perifolikularni fibrézu, jez
je asociovana s vypadem vlasti. Molekula
aminexilu je dostupna v roztokovém vehi-
kulu, aplikuje se 2krat denné na alopeticka
loziska jemnou masazi. Dochazi ke zvySeni
hustoty vlasového porostu a ke zvyseni
mnozstvi terminalnich vlasi v anagenni
fazi vlasového cyklu.

. ZENSKY TYP ANDROGENETICKE
ALOPECIE

Kontraceptiva

Nejcastéji systémové podavanymi 1léky
v 1é¢bé Zenského typu androgenetické alo-
pecie jsou kontraceptiva. Mechanismus
ucinku kontraceptiv je komplexni a za-
hrnuje supresi sekrece gonadotropi-
ni, sniZzeni sekrece androgenti v ova-
riu a v nadledviné, zvysSeni produkce
SHBG v jatrech (via estrogenni slozku
kontraceptiva) a inhibici kozni a foli-
kularni 5-a-reduktazy. Limitaci pouziti
kontraceptiva v 1é¢bé androgenetické
alopecie u Zen je androgenicita gestage-
nu. Nemély by byt podavany preparaty
s obsahem norgestrelu, levonorgestrelu
a norethindron acetatu. Tyto gestageny
vykazujinejvyssi androgenni potencial,
ktery pak dale zhorSuje stavajici obraz
androgenetické alopecie. Efekt kontra-
cepcni 1é¢by na vlasovy folikul je mozno
ocekavat po 9-12 mésicich.

Antiandrogeny

Cyproteron acetit (CPA)

Molekula cyproteron acetatu je antian-
drogenem na androgennim receptoru.
Cyproteron acetat vykazuje komplexni
antiandrogenni pisobeni, které zahrnu-
je inhibici sekrece gonadotropind, zvy-
Seni metabolického obratu testosteronu
v jatrech a pii dlouhodobém pouzivani
dochazi k vyrazné redukci kozni a foli-
kularni 5-a-reduktazy. V 1é¢bé Zenského
typu androgenetické alopecie s klinickymi
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Obr. 7 Pacientka s FAGA, pred lécbou 2%
minoxidilem

Obr. 8 Pacientka s FAGA, po 18mésicni 1écbé
2% minoxidilem, 2krat 1 ml denné

a/nebo laboratornimi znamkami hyperan-
drogenismu se vyuzivaji dva zakladni te-
rapeutické rezimy:

I. Nizce davkovana terapie cyproteron
acetatem, kterd predstavuje podani kom-
binovaného kontraceptiva s obsahem 35 g
ethinylestradiolu a 2 mg cyproteron aceta-
tu kontinualné po dobu 21 dnt v mésici,
minimalné 6-12 mésici. Ve formé hor-
mondalni substitu¢ni terapie je dostupna
kombinace 1 mg cyproteron acetatu a2 mg
estradiol valeratu, vyuzivana k 1écbé an-
drogenetické alopecie u postmenopauzal-
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nich Zen. Vzhledem k nizké davce cyprote-
ron acetatu je vlastni antiandrogenni efekt
cyproteron acetatu maly.

II. Vysoce davkovana terapie cyproteron
acetitem. V této skupiné lé¢enych pa-
cientek je nutno diferencovat, zda se
jedna o zenu postpubertalni nebo Zenu
postmenopauzalni. Pokud se jednd o Ze-
nu postpubertdlni, podava se 50-100 mg
cyproteron acetatu prvnich 10 dnt men-
struacniho cyklu v kombinaci s estro-
geny. Kombinace s estrogeny je nutna,
nebot cyproteron acetat je gestagenni
molekulou s vnitfni antiandrogenni akti-
vitou, kterd alteruje menstruacni cyklus
postpubertalni Zeny. Pokud se jedna o te-
rapii postmenopauzalnich Zen, je mozna
aplikace cyproteron acetatu samostatné
v monoterapii vdavce 50-100 mg denné.
Mezi nejcastéjsi nezddouci uéinky tera-
pie cyproteron acetatem patii alterace
menstruacniho cyklu u postpubertalnich
Zen, sniZzeni libida, deprese, mastody-
nie, cefalea, nauzea, elevace hmotnosti
a krevniho tlaku.

Flutamid

Flutamid je kompetitivnim inhibito-
rem na androgennim receptoru. Jedna
se o Cisty nesteroidni antiandrogen,
ktery nemd zadnou vnitfni gestagenni,
estrogenni, kortikoidni a antigonado-
tropni aktivitu. Po peroralnim podani
se v jatrech metabolizuje na ucinnou
latku hydroxyflutamin. Davkovani by
mélo byt v rozmezi 250-375 mg/den po
dobu Sesti mésicli aZ dvou let. Velkou
vyhodou 1é¢by flutamidem je velmi rych-
ly 4€inek flutamidu na vlasovy aparat.
K viditelnému zlepSeni Zenské andro-
genetické alopecie nastava jiz po tfech
mésicich terapie, coZ je u antiandrogent
vyjimecné. Flutamid je urcen pouze Ze-
nam s androgenetickou alopecii s klinic-
kymi a/nebo laboratornimi zndmkami
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hyperandrogenismu. Mezi nezadouci
Gacinky lécby flutamidem je nutno zminit
hepatotoxicitu, fetalni toxicitu (nutna
kombinace flutamidu s kontraceptivem)
a fotosenzitivitu ktiZe.

Spironolakton

Spironolakton je antiandrogenem na
androgennim receptoru a antagonistou
aldosteronu. Kromé antiandrogenniho
a antimineralokortikoidniho u¢inku ma
spironolakton i antiestrogenni a slabé
gestagenni efekt. U¢inek spironolaktonu
v 1é¢bé Zenské androgenetické alopecie je
komplexni. Spironolakton plisobi inhibi-
ci receptoru pro androgeny, selektivné
nici cytochrom P-450 v gonadach, a tim
dochézi ke sniZeni aktivity enzymd steroi-
dogeneze (17a-hydrolaza, 11B-hydrolaza
a 21-hydrolaza), které jsou cytochrom
P-450 dependentni. Spironolakton dale
zvy$uje metabolismus androgend v jat-
rech a pti dlouhodobé terapii redukuje ak-
tivitu folikuldrni a koZni 5-a-reduktazy.
Pouziva se k 1é¢bé androgenetické alope-
cie u postmenopauzilnich Zen v davce
50-200 mg/die peroralné, minimalné po
dobu 6 mésicd.

Mezi neziddouci Gcinky patfi nepravi-
delnosti menstruac¢niho cyklu, snizZeni
libida, zvySeni tlaku v prsou a mastody-
nie, vertigo, cefalea, nauzea, prijem,
snizeni krevniho tlaku, hyperkalémie
a zvySeni kreatininu. Béhem 1é¢by spi-
ronolaktonem je nutna monitorace krev-
niho tlaku a hladin iontd (kalium Setfici
diuretikum).

Inhibitory 5-a-reduktazy
(finasterid, dutasterid)

U Zen s postmenopauzalni androgenetic-
kou alopecii studie se systémové poda-
vanym finasteridem, resp. dutasteridem
neprokazaly jejich klinickou téinnost a in-
hibitory 5-a-reduktazy nejsou u postmeno-
pauzalni FAGA doporucovany.

Analoga gonadoliberinii (GnRH)

Superagonisté GnRH receptori ptisobi
nefyziologickou kontinualni stimulaci
hypofyzy, coZ vede k potlaceni sekrece
FSH a LH. Tato aktivita byva oznacovana
jako medikamentézni kastrace. Vyuzivaji
se preparaty s obsahem goserelinu a leu-
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prorelinu, vzdy ve spolupraci s endokri-
nology.

Minoxidil

Lokalné 1ze vyuzit v 16¢bé androgenetické
alopecie Zen star$ich 18 let véku 2% mino-
xidilové preparaty ve formeé roztoku nebo
gelu, a to bud v monoterapii, nebo v kom-
binacich s ostatnimi peroralné pouziva-
nymi farmaky, zejména s hormonalnimi
kontraceptivy (pacoentka pied a po 1écbé
-Obr. 7, 8).

Fluridil

Lokalné aplikovany antiandrogen fluridil
v 1é¢bé AGA muzi a Zen nebyl uéinny,
a proto neni k 16¢bé AGA doporucovan.

Estrogenni substance

Estrogenni substance jsou urceny jen
k lokalni 1é¢bé androgenetické alopecie
u Zen, estradiol (E2) v koncentraci 0,03 %
v alkoholovém vehikulu, estriol (E3)
v koncentraci 0,05 % v alkoholovém ve-
hikulu, alfatradiol v koncentraci 0,025 %
vroztoku. Aplikace 1-2krat denné v lehké
masazi na alopeticka loziska, efekt lokal-
nich estrogennich substanci na zlepsSeni
projevii AGA je sporny a tato 1é¢ba neni
podle nejnovéjsich poznatki v 16¢bé AGA
doporucovana.

1. TRANSPLANTACE VLASU
Metoda transplantace vlast spo¢iva v pre-
nosu vlastnich zdravych vlasd z dono-
rovych partii okcipitalni kStice do mist
postiZenych ztratou vlasti. V tumescencni
lokalni anestézii s pfenosem zejména mi-
krostépu (1 vlasovy folikul, tzv. FUT: fol-
licular unit transplantation) nebo méné
casto ministépl (2-5 vlasovych folikuld)
do naftezl ptipravenych skalpelem ¢i CO,
laserem. Transplantované vlasy v recipi-
entnich mistech béhem tfi tydnu vypad-
nou, novy rast vlasti 1ze ocekavat po tfech
mésicich. Nejlepsich efektil je dosazeno
v kombinovanych lécebnych schématech,
kdy se u MACA provede transplantace vla-
sl a pacient soucasné dlouhodobé uziva
inhibitor 5-a-reduktazy.

IV. OSTATNI SUBSTANCE
Jako doplnék 1é¢by AGA lze vyuzit v cel-
kovém i lokdlnim podani nejriznéjsi

substance. Jedna se o celkové podavané
aminokyseliny (cystein, methionin), sto-
pové prvky (Zelezo, zinek a selen), vitami-
ny (biotin, derivaty niacinu), lokalné lze
aplikovat napt. latky zlepsujici perifoliku-
larni prokrveni (prostaglandiny viprostol
a lanoprost, aminexil, kofein) a mnoho
dalsich latek.

ZAVER

Androgeneticka alopecie je nejizvici, pro-
gresivni, androgen-dependentni ztrata
vlasti postihujici muze i Zeny, u kterych
vede k negativnimu ovlivnéni psychiky
a kvality zivota. Proto by méla byt vSem
pacientim s androgenetickou alopecii
vysvétlena pfi¢ina onemocnéni a nabid-
nuta odpovidajici 1écba, ktera vede k ¢as-
tecné nebo Uplné pravé androgenetické
alopecie.

Lécba androgenetické alopecie by mé-
la trvat minimalné jeden az dva roky
s naslednou udrzovaci 1lé¢bou. Vzhledem
k interdisciplindrni problematice one-
mocnéni je vhodna mezioborova spo-
luprace mezi endokrinologem, gyne-
kologem a dermatologem. Komplexni
pristup k problematice androgenetické
alopecie zarucuje optimalni terapeutic-
kou odpovéd s priznivym ovlivnénim
kvality zZivota pacientd s androgenetic-
kou alopecii.

Prohlaseni: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zaddnou farmaceutickou firmou.
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Merkelluv kozni karcinom
N

SOUHRN

MerkelQv karcinom je vzacny vysoce agre-
sivni neuroendokrinni koZni nador, ktery
byva také oznacovan jako trabekularni kar-
cinom, neuroendokrinni karcinom nebo
malobunécny kozni karcinom. Jde o kar-
cinom asociovany s polyomaviry s vyssi
amrtnosti nez u melanomu a se stoupajici
incidenci. Multidisciplinarni péce zahrnu-
je operaci, radioterapii a chemoterapii.

KLiCOVA SLOVA

Merkelova buiika ® MerkelGv
karcinom e Merkeliiv polyomavirus

SUMMARY

Krchova, S., Dzan, L. Merkel cell skin carci-
noma (MCC)

Merkel cell carcinoma is a rare highly
aggressive cutaneous neuroendocrine
tumor, which is also known as trabecular
carcinoma, neuroendocrine carcinoma
and small cell carcinoma of the skin. It is
a cancer associated to Merkell cell polyo-
mavirus (MCPyV) with higher mortality
than melanoma and its incidence is rising.
Multidisciplinary care includes surgery,
radiotherapy and chemotherapy.

KEY WORDS

Merkel cell ® Merkel cell carcinoma @
Merkel cell polyomavirus

HISTORIE

Nador vychazi z bunék, které poprvé po-
psal Fridrich Sigmund Merkel v roce 1875.
V roce 1972 popsal Cyril Toker u péti pa-
cientdl trabekuldrni karcinom, za dalSich
Sest let v tomto karcinomu diagnostikoval
neurosekretoricka granula a jako ptivodce
nadoru oznacil Merkelovy buriky. V roce
1980 pro tento nador Volf Petters poprvé
pouzil termin Merkellv karcinom.

MERKELOVY BUNKY

Merkelovy buriky jsou dvojiho druhu.
V 80 % souviseji s volnym nervovym za-
koncenim, ve 20 % jde o buriky bez nervo-

vého vlakna. Tyto buriky jsou o néco mensi
a maji pravdépodobné neuroendokrinni
funkci.

Merkelovy buriky se nachazeji v bazalni
vrstvé epidermis a kolem vlasovych fo-
likul@i. U ¢lovéka tvoii 3,6-5,7 % bunék
bazilni vrstvy epidermis. Jsou to taktilni
kozni mechanoreceptory, podnétem pro
jejich podrazdéni je ohnuti vlasu a chlu-
pu nebo reaguji na dotek a lehky tlak,
ktery pisobi na povrch téla. Mechanicky
podnét je detekovan a nasledné transfor-
movan do podoby elektrického signalu.
V neochlupené kiizi jsou Merkelovy buri-
ky z koZnich mechanoreceptorii uloZeny
nejpovrchnéji v epidermis. Jedna se o po-
malu se adaptujici receptory oznacované
z funk¢éniho hlediska jako typ SA-I (slowly
adapting). V ochlupené kiizi se Merkelovy
buniky v epidermis shlukuji do dtvart
zvanych hmatové desti¢ky (touch spots),
maji pramér 0,2-0,5 nm a mohou leh-
ce vyzdvihnout povrch kizZe. V pfeno-
su vzruchu v ochlupené kiizi pomahaji
Merkelovym bunikam rychle se adaptujici
volna nervova zakonceni kolem vlasovych
folikuldi.®

Obr.1 Vibrissae u savcl

Ces. Dermatovenerol, 2013, 3, ¢. 2, 5. 91-97

Nejvétsi zndmé nakupeni Merkelovych
bunék je u nékterych savcti ve folikulech
hmatovych chlupii, které jsou u téchto
savcli umistény na hornim rtu a v nad-
ocnicovych obloucich v nékolika fadich
nad sebou (vibrissae). Jsou pfitomny
i u Cerstvé narozenych, jesté slepych
neochlupenych mysek a umoznuji jim
orientaci v prostoru (Obr. 1), stejné jako
mofskym savcim pomdahaji tyto chlupy
v orientaci pod vodou.? Merkelovy buri-
ky se nachazeji i v ostatnich folikulech
lidskych vlasti a chlupi, ale v mens$im
mnozstvi (Obr. 2). U ¢lovéka je nejvice
Merkelovych bunék na dlanich a ploskach,
s maximem v hmatovych li§tich na konec-
cich prstli, kde umozriuji vnimani jemné-
ho dotyku. Béhem embryonalniho vyvoje
Merkelovy buriky cestujiz neurdlni listy do
epidermis a postupné dochazi k jejich plné
diferenciaci. Teprve poté se k Merkelovym
bunkam pripojuje volné nervové vlakno.
Diferencované Merkelovy burilky jsou
postmitotické buriky a nartistani poctu je
podminéno proliferaci jejich prekurzord,
které se nachazi v povrchové ¢asti foliku-
lu a nejsou inervovany. Tyto prekurzory
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Obr. 2 Merkelovy buriky ve vlasovém folikulu. A - vibrissae s popisem, B - hmatovy chlup MB CK8, C - Merkelova burika EM
Publikovano se svolenim prof. MUDr. Milose Grima, CSc.

exprimuji transkrip¢ni faktor Mathl, ktery
je markerem bunécné linie Merkelovych
bunék a jeho exprese podminuje jejich
diferenciaci.® 459

Stale nevyfeSenou otazkou zlistava, proc se
za normalnich okolnosti Merkelovy buriky
nachazeji v bazalni vrstvé epidermis, za-
timco buriky Merkelova karcinomu jsou
ulozeny zejména v koriu, kde také Merkeliv
karcinom pfevazné za¢ina. Proto vznikla hy-
potéza, ze buniky Merkelova karcinomu ne-
pochézi zjiz diferencovanych Merkelovych
bunék, ale z pluripotentnich kmenovych
bunék, které do dermis vcestovaly béhem
embryonalniho vyvoje a nestacily se plné
diferencovat. Z téchto kmenovych bunék
se nasledné diferencuji epidermalni i neu-
roendokrinni buriky a oba typy byly v na-
dorech nalezeny soutasné.?®

MERKELUV KARCINOM

Jedna se o vzacny nador se ¢tyfnasobné vys-
§i imrtnosti nez u melanomu, ktery ma
letalitu v jednom z 8 piipadd. V porovnani
umrtnosti se u spinaliomu jedna o jeden
pripad z 50, ubazaliomu to je jeden pacient
210 000. Vétsi imrtnost z koZnich nddort
ma pouze angiosarkom, ktery ve tfech
ptipadech ze ¢tytf kondiletdlné. Incidence
Merkelova karcinomu (MCC) kazdoro¢né
stoupd a v soucCasnosti ¢ini 5-6 pripada
na jeden milién obyvatel za rok. ZvySeny
vyskyt souvisi s rostoucim starnutim popu-
lace a se zpfesnénim imunohistochemické
diagnostiky. Mezi rizikové faktory patfi
vék nad 65 let, Castéjsi vyskyt je u muzi bi-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

1é rasy. Dale se mezi rizikové faktory pocita
UV zareni vCetné fototerapie a bunécna
imunosuprese. Vyskyt MCC u HIV pozi-
tivnich pacientd je 8krat vyssi, u pacient
po transplantacich na imunosupresivni
terapii je 10krat vyssi a u chronické lym-
fatické leukémie je az 48krat vyss§i. Mezi
dalsi rizika patfi pfedchozi radioterapie,
termalni poSkozeni kiize nebo expozice
arzenu. MCC se ¢asto vyskytuje soucasné
s jinymi nadorovymi onemocnénimi, at
jiz s koznimi nebo jinych organt.

Obr. 3 Mercel cell polyomavirus

MERKEL CELL
POLYOMAVIRUS (MCPYV)

Novym rizikovym faktorem je polyoma-
virovd infekce. Polyomaviry patii mezi
nejmensi viry, jejich velikost je kolem
45 nm a obdobné jako u papilomavirt
se jedna o onkogenni viry. Ve tkanich
Merkelova karcinomu byl objeven v roce
2008 do té doby nezndmy polyomavirus
karcinomu Merkelovych bunék (MCPyV)
(Obr. 3). Je to neobaleny virus. Jeho genom

Bunécnou linii, ve které by bylo mozné MCPyV Uspésné mnozit, se dosud nepodarilo objevit, proto jsou
pro diagnostické uUcely pripravovany virové kapsidy umeéle. Na obrdzku jsou ¢astice (VLPs - virus like
particles) tvorené hlavnim kapsidovym proteinem MCPyV. Foto Martin Fraiberk (laboratof virologie,
katedra genetiky a mikrobiologie Pfirodoveédecké fakulty Univerzity Karlovy v Praze).

Publikovano se svolenim RNDr. Hany Spanielové, Ph.D.



je tvofen cirkularni dvouvlaknovou A, kte-
rd ma asi 5400 pard bazi. Virova DNA ké-
duje vznik nejméné péti proteinti, z nichz
dva proteiny (VP1,VP2) tvoii kapsidu viru,
ktera ma tvar dvacetisténu. Dalsi dva jsou
produkty ¢asné translace, oznacuji se dle
velikosti maly T-antigen (small t antigen -
ST-antigen) a velky T-antigen (LT-antigen)
a ovlivriuji replikaci a bunécnou trans-
formaci. Funkce tfetiho 57kDa velkého
proteinu je zatim neznamad.

Merkelliv polyomavirus infikuje burky
a integruje gen pro svij LT-antigen do
hostitelské DNA, kde se vaZe na regulatory
bunécného cyklu a inaktivuje retinoblas-
tovy protein spolu s tumor suprimujicimi
proteiny p53(p63). Pisobenim dal$ich ko-
faktorl (napf. imunosuprese a UV zafeni)
dochazi k rozvoji karcinomu. V pokusech
in vitro, kdy se z bunék tkanovych kultur
odstranil LT-antigen, doslo k inhibici riis-
tu nadoru nebo k apoptéze nadorovych
bunék.©®. 10

V transformované burice Merkelova kar-
cinomu se nachazi pouze LT-antigen
a velké mnozstvi protilatek proti to-
muto antigenu svédc¢i pro onemocné-
ni Merkelovym karcinomem. Hladiny
protilatek dynamicky kolisaji podle roz-
vijejiciho se onemocnéni a zvyseni pro-
tilatek odpovida recidivé nebo progresi
onemocnéni. Hodnoceni titru protilatek
proti LT-antigenu tak muZe slouZit jako
biomarker probihajiciho onemocnéni.
Jeho stanoveni je rozhodujici do tfi mé-
sicli od pocatku lé¢by a zmény tohoto
titru by mély v budoucnu slouzit k dalsi
monitoraci onemocnéni. V soucasné do-
bé jsou v USA pro pacienty s Merkelovym
karcinomem zdarma k dispozici krevni
testy v ramci probihajiciho vyzkumu.
Vyskyt MCPyV je odli$ny na riznych kon-
tinentech. Protilatky proti kapsidovému
proteinu viru mi asi 60 % americké a ev-
ropské populace a 90 % pacientli s MCC je
séropozitivnich. Jina situace je v Australii,
kde pacienti s MCC jsou séropozitivni jen
asive 20 %. Virus se dostava do organismu
pravdépodobné jiz v détském véku pod
obrazem lehké respiracni virové infekce
a u vétsiny déti probéhne virdza do péti
let véku. 19 Podle finské studie je pfitom-
nost polyomaviru spojena s mirné lepsi
prognézou, ™ stejné tak i intratumordz-
ni infiltrace cytotoxickymi T-lymfocyty
znamena pro pacienty prognosticky delsi
preZiti neZ u pacientli s malou nebo Zadnou
lymfocytarni infiltraci.®@

CHARAKTERISTIKA A VYSKYT

MCC je nejcastéji lokalizovan na hlavé
a krku (asi v 60 %), ve 30 % na konceti-

Obr. 4 80lety pacient s recidivujicim MCC na pazi

Obr. 5 Barveni HE, zvétseni 40krat

Obr. 6 Barveni HE, zvétSeni 400krat, vysoka mitoticka aktivita

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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Obr. 9 Jaderny proliferacni marker Ki67 (80% pozitivita)

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2

nach a v 10 % na trupu. Jedna se vétSinou
o riiZovou nebo riZovolervenou az Cer-
venofialovou papulu nebo noduly, které
zac¢inaji nendpadné, ale rychle progreduji
(Obr. 4).
Klinicky je nador obtiZné odli§it od jinych
benignich a malignich koznich projevi,
zejména od lymfomu, amelanotického
melanomu, névu Spitzové, bazaliomu,
spinaliomu, keloidu, pyogenniho gra-
nulomu, hemangiomu nebo Kaposiho
sarkomu.
Histologicky se jedna o nador z malych
svétlych bunék s kulatym jadrem a dz-
kym pruhem cytoplazmy s cetnymi mi-
tézami. Odlisuji se tfi histologické typy
(Obr. 5, 6):
o trabekularni diferencovany typ,
e intermedialni typ (vyskytuje se asi
v80 %),
e malobunéény typ (nediferencovany
a nejméné casty).
Imunohistochemické barveni je bézZnou
soucasti histopatologického vySetfeni.
Buriky MCC exprimuji cytokeratiny 8, 18,
19220, proto se v diagnostice pouziva smés
cytokeratind (Obr. 7). MCC rovnéz vykazuje
pozitivni barveni na CD56, neuronspecific-
kou enolazu, chromografin A (Obr. 8) a sy-
naptofyzin. Panel imunohistochemickych
vySetfeni v diferencidlni diagnostice po-
maha odlisit nddor od jinych malobunéc-
nych tumorti, jako jsou lymfom, Ewingtiv
sarkom, melanom, oviskovy malobunécny
karcinom plic, neuroblastom a malobu-
nécny endokrinni karcinom. Ukazatelem
bunécné proliferace je jaderny prolifera¢ni
marker antigen Ki-67, ktery je exprimovan
ve fazich G1, S, G2 a M, ale ne v GO fazi.
(Obr. 9).
AJCC (The American Joint Committee on
Cancer) v Klasifikaci z r. 2010 do stadia I
fadi nadory v primeéru 2 cm a mensi, do
stadia II fadi nadory nad 2 cm, stadium
III je charakterizovano pozitivitou lym-
fatickych uzlin bez ohledu na velikost
tumoru a stadium IV znamena pfitom-
nost vzdalenych orgdnovych metastaz.
Procenta jednoletého a pétiletého preziti
pak klesaji se stadiem onemocnéni. Pii
pritomnosti uzlinovych metastaz neni
pétileté preziti ani u 50 % pacientt, pfi
pritomnosti vzdalenych metastiz je ko-
lem 18 % (Tab. 1, 2. 3.).

TERAPIE

Primarni lécebnou modalitou je chirurgic-
ké odstranéni s dostate¢nym bezpecnost-
nim lemem. Excize s 5mm lemem vedla
ve studiich ke 100% recidivé niddoru®, pfi
lemu 2,5 cm doslo k recidivé v témét 50 %
piipad.®
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Tab. 1 AJCC klasifikace 2010

Primarni nador (T)

AJCC Cancer Staging Manual. 7t ed. New York, NY: Springer, 2010, pp. 315-23.

TX primarni nddor nelze hodnotit

TO primarni nador nenalezen (napf. nodalni/metastatické postizeni bez primarniho loziska)
Tis in situ primarni nador

T < 2 cm maximalni rozmér nadoru

T2 > 2 cm, ale = 5 cm maximalni rozmér nadoru

T3 > 5 c¢cm maximalni rozmér nadoru

T4 primarni nador prorUstajici do kosti, svalu, fascie nebo chrupavky

Regionalni mizni uzliny (N)

NX regiondlini lymfatické uzliny nelze hodnotit

NO bez postizeni regionalnich lymfatickych uzlin

cNO | uzliny klinicky negativni
pNO | uzliny patologicky negativni
N1 metastdzy v regiondlnich lymfatickych uzlinach

Nla mikrometastazy

N1B makrometastdzy

N2 tranzitni metastazy

Vzdalené metastazy (M)

AJCC Cancer Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp. 315-23.

MO zadné vzdalené metastdzy

M1 metastazy mimo regiondinf lymfatické uzliny

Mila metastazy do klze, podkoznich tkani nebo vzdalenych lymfatickych uzlin

Mib metastazy do plic

Milc metastazy do vsech dalsich visceralnich organd

Tab. 2 AJCC 2010 Anatomicka stadia MCC

Faze T N i

0 Tis NO MO
IA T pNO MO
B T cNO MO
A T2/T3 pNO MO
1B T2/T3 cNO MO
IC T4 NO MO
1A jakékoli T NTa MO
1B jakékoli T N1b/N2 MO
I\ jakékoli T jakékoli N M1

AJCC Cancer Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp. 315-23.

Nejbezpecnéjsi je Mohsova mikroskopicka
peroperacné kontrolovana excize, ktera po-
kud byla ve studii doplnéna o adjuvantni
radioterapii, neméla zZidnou recidivu.@
Neni-li mozno tento postup dodrZet, pak se
doporucuje u MCC excize s bezpe¢nostnim
lemem 3 cm se soucasnym vysSetfenim sen-
tinelové uzliny. Pfijeji pozitivité je nezbyt-
na nasledna exenterace spadovych lymfa-

tickych uzlin. Karcinom z Merkelovych
buneék je povazovan za standardni indikaci
k sentinelové biopsii.®

U MCC jejiz ve stadiuIaz u 30 % pacientli
pritomno postiZzeni lymfatickych uzlin,
¢ili nejvice ze vSech koZnich nador. Proto
je adjuvantni radioterapie doporucovana
na oblast primarni excize tumoru, dale
na eferentni lymfatické cesty a spado-

vou lymfatickou oblast. Bez pouziti této
1écebné modality dochazi az v 70 % Kk re-
cidivim. Radioterapie neni indikovana
jen u malo rizikovych nadord - do 1 cm,
u MCC bez lymfovaskularni invaze, s ne-
gativni sentinelovou uzlinou, a pokud jsou
mikroskopické okraje tumoru ve 100 %
Cisté a pacient neni imunosuprimovan.
Adjuvantni chemoterapie se nedoporucu-
je, nebot podle statistik vede k vy$si mor-
talité a nema pro pacienty prokazatelny
benefit. Nador je sice chemosenzitivni,
ale neni chemokurabilni. Vét§ina pacientti
ma dobrou pocitecni odpovéd na prvni
chemoterapii, ale nasledujici jiz nejsou tak
efektivni. Chemoterapie je proto vhodna
pouze pro paliativni 1é¢bu u symptomatic-
kého onemocnéni a pouzivand schémata
jsou obdobna jako napt. u malobunécného
karcinomu plic.™

Pritomnost lokalni recidivy do 8 mésicl
od excize znamena §patnou prognoézu.
MCC nejcastéji metastazuje do plic, ja-
ter, kosti a mozku a k prokazani vzdale-
nych metastaz je nejvhodné;jsi PET CT.
Dispenzarizace se doporucuje opakované
po tfech mésicich, vyhledové pak po 6 mé-
sicich a po roce. Kazdy rok se doporucuje
rtg plic a sonografie bficha. Terapii bu-
doucnosti by mohla byt vakcina podana
imunosuprimovanym pacientim, ktefi
se dosud s polyomavirovou infekci nese-
tkali. MCC je imunologicky vyznamné
modulovan, a proto itlum imunitniho
systému ma negativni roli v rozvoji na-
doru. PferuSeni imunosupresivni 1é¢by
u pacientdl po transplantaci tam, kde to
bylo mozné a kde byla Sance na obnove-
ni imunokompetence, vedlo u nékterych
k regresi nadoru.®®

KAZUISTIKA

K vySetfeni do nasi nemocnice byla ode-
slana 77letd Zena pro recidivu nejasné-
ho dtvaru nad levym oboc¢im. V rodinné
anamnéze udavala u otce, dvou bratri
a sestry vyskyt karcinomu zaludku, mat-
ka zemfela ve 42 letech na pneumonii.
Pacientka se 1écila pro ischemickou choro-
bu srde¢ni, hypotyredzu, diabetes mellitus
II. typu kompenzovany dietou, v mladi
byla 1é¢ena pro sarkoidézu. Primarni lo-
zisko kliZze nad levym obo¢im bylo ptivod-
né excidovano na chirurgii v misté byd-
1isté bez histologické verifikace, ale po
tfech mésicich doslo k recidivé v jizvé.
Ve spolupraci s Oddélenim ustni, Celist-
ni a oblicejové chirurgie jsme se rozhodli
pro radikalni excizi tumoru vcetné jizvy
s bezpecnostnim lemem 1 cm a vzhledem
k lokalizaci byl defekt kryt koznim auto-
transplantatem. Histologicky byl dia-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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gnostikovan karcinom z Merkelovych
bunék misty vriistajicii do zastizené ptic-
né pruhované svaloviny bez angioinvaze
a bez perineuralniho §ifeni s intaktnimi
okraji. Klinicky v oblasti hlavy a krku
nebyly zvétSené lymfatické uzliny, sono-
graficky byla zjisténa zvétSena uzlina 20x
10 mm pfed dolnim okrajem levého ze-
vniho zvukovodu a v levém laloku Stitné
zl4azy, dalsi uzlina velikosti 10 mm byla
v okoli levého cévniho svazku na krku,
ultrasonografické vysetfeni bficha a rtg
plic byly bez patologie. Onkologické od-
délenizahdjilo radioterapii na oblast jizvy
nadocnicového oblouku vlevo a soucasné
na oblast preaurikularnich lymfatickych
uzlin a krénich uzlin I.-1II. etaZe vlevo.
Pll roku od excize byla jizva nad levym
okem klidna, ale ve kstici parietdlné se
objevila kulovita rezistence rizové barvy
o priméru 25 mm a 10 mm nad niveau.
Byla fixovana ke spodiné a lehce palpacné
citlivd (Obr. 10). Nasledna kontrolovani
excize rezistence véetné periostu byla pte-
chodné kryta COMem (netkana textilie).
Imunohistochemické vySetfeni potvrdilo
metastdzu MCC s prorlstanim do perios
tu, kozni okraje byly negativni. Vzhledem
k velikosti defektu a odstranéni periostu
bylo ve druhé fazi provedeno jeho prekryti
posunem lalok{l a koZnim $tépem z paze
(Obr. 11, 12, 13). Dalsi mésic se objevila
nova loziska nad pravym oboc¢im a fronto-
temporalné vlevo, obé velikosti 2x 2 mm.
Po chirurgické excizi s histologickym po-
tvrzenim metastdz MCC byla provedena
nasledna iradiace této oblasti. Pfesto bé-
hem dvou mésicti doslo k progresi dalsich
satelitnich metastatickych loZisek v okoli
jizev a objevily se metastazy na levé tvari,
vpravo retroaurikuldrné, v bederni oblasti

Obr. 10 MCC ve kstici parietalné
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Tab. 3 Preziti na MCC

1rok 5 let

TO nejsou data, predpoklad 100 %

1A 100 % 79 %
B 90 % 60 %
A 90 % 58 %
1B 81% 49 %
IIC 72% 47 %
A 76 % 42%
1B 72% 26 %
Y 44 % 18 %

i na hrudniku. Vzhledem k vyraznému
celotélovému metastatickému rozsevu
onemocnéni nasledovala pouze sympto-
matickalécba. Pacientka zemfeladol,5ro-
ku od vzniku primarniho MCC.

DISKUSE

MCC je vzacny nador, vyskytujici se nejcas-
téji v oblasti hlavy a krku. DodrZet dopo-
ruceny bezpec¢nostni lem 3 cm pfi chirur-
gické excizi v této oblasti je casto obtizné
z nékolika diivodt. Jednim z nich je fakt,
Ze v primarni diferencidlni diagnostice
na moznou pritomnost MCC vzhledem
k jeho vzacnému vyskytu nepomyslime.
Dal$im ddvodem je to, Ze v oblasti kiize
hlavy a krku je mnohdy nemozné (vzhle-
dem k okolnim anatomickym strukturam)
doporuceny rozsah excize dodrzet, aniz by
to znamenalo vznik vyrazného defektu,
ktery bude obtizné kosmeticky vyhovuji-
cim zplsobem uzavrit.

Podle studie z let 1996-2010 (153 pacientli
s MCQ) je lymfovaskularni invaze (LVI) iizce
spojena s recidivou a pfezitim. Pfi pozitivité
LVI byla recidiva u 53 % pacient oproti pa-
cientim s negativni LVI, kde byla recidi-
va jen ve 2 %.0) Detekce sentinelové uzliny
v oblasti hlavy a krku je obtiZna a nasled-
ny vykon je mnohdy spojen s estetickymi
a funkénimi nasledky. K primarni drena-
Zi dochazi ¢asto az v uzliné druhého nebo
dalsiho anatomického fadu, ktera je pak
uzlinou sentinelovou. Lymfaticka drendz
alymfogenni metastazovaniv oblasti hlavy
a krku se odehravaji sekvenénim zptisobem
ze sentinelovych uzlin, které jsou postizeny
jako prvni. PouZiti patentni modfi je v této
oblasti nevhodné, nebot uzlinami z vétsi ¢as-
ti pouze protéka. B€hem 15 minut se témét
plné vyplavi a sentinelova uzlina kviili to-
mu mizZe uniknout detekci. Nejvhodnéjsim
indikatorem v oblasti hlavy a krku jsou
znacené koloidni roztoky, v Evropé se po-
uzivaji bilkovinné 99mTc-nanokoloidy.
Nejcastéji uzivanym je Nanocoll, eventualné
SentiScint. Podle typu radiofarmaka se musi
pouzit odpovidajici typ gama sondy. V piipa-
dé Nanocollu s mensimi ¢asticemi je nutna
sonda Europrobe s rezimem jednodenni-
ho protokolu s operaci v odstupu 3-6 hodin
od aplikace. Radiofarmakum SentiScint
s vét§imi casticemi vyzaduje sondu C-Trak
(CareWise), interval mezi lymfoscintigrafii
a radionavigaci umoznuje protokol dvou-
denni.™ Pfedpokladem tspésnosti jsou do-
statecné zkuSenosti s touto metodou.

ZAVER

Diferencovana Merkelova burika je bunl-
ka postmitoticka a nador z ni s nejvétsi
pravdépodobnosti vychazet nemtiizZe. Jak
vypadaji prekurzory Merkelovych bunék
aneuroendokrinnich bunék v kiizi a jakého
jsou plivodu, zistava stile oteviené.® 8
Vyskyt hlasenych MCC se v poslednich
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Obr. 11,12,13 Operace, prekryti defektu lalokovou plastikou a koZznim Stépem

dvaceti letech vyrazné zvysil a je zde
4krat vyssi imrtnost nez na melanom.
Epidemiologické udaje ukazuji na silnou
vazbu mezi MCC a imunitnim systémem,
takZe napf. jedinci s T-bunécnou dysfunkci
maji mnohonasobné vyssi riziko vyskytu
MCC. Po zlepSeni imunity nékdy nadory
regreduji. Diagnostika se v poslednich né-
kolika letech zpfesnila, zejména diky imu-
nohistochemickym metodam, ale pro maly
pocet piipadi je obtizné 16¢bu optimalizo-
vat. Ve vét§iné piipadd je zakladem terapie
chirurgicka excize s detekci sentinelové uz-
liny s naslednou radioterapii. CT vySetfeni
ma nizkou citlivost pro postiZeni uzlin (20 %)
a Spatnou specificitu pro vzdalené metasta-
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Kozni priznaky
endokrinologicks'/ch chorob

(S vyjim

SOUHRN

Endokrinologicka onemocnéni ¢asto po-
stihuji cely organismus komplexné a to
véetné kliZe a podkoZi. KoZni pfiznaky jsou
proto u endokrinologickych onemocnéni
pomérné casté a méli bychom je mit vzdy
na mysli pfi diagnostickém a diferencial-
nédiagnostickém postupu. Clanek shrnuje
dtilezité koZzni ptiznaky zakladnich endo-
krinologickych onemocnéni.

KLICOVA SLOVA

endokrinni ® onemocnéni ® kozni ®
projevy

SUMMARY

Krsek, M. Skin manifestations of endocrine di-
seases (with the exception of thyroid ones)
Endocrine disorders affect usually the
whole organism in a complex manner,
including skin and subcutaneous tissue.
Therefore, skin manifestations of endo-
crine diseases are common and is neces-
sary to bear it in mind during processes of
diagnosis and differential diagnosis. The
article summarizes important dermatolo-
gic signs and manifestations of common
endocrine disorders.

KEY WORDS

endocrine ® disorders ® skin ®
manifestation

Hormony v organismu cirkuluji ve velmi
nizkych koncentracich, ale jejich acéinky
na organismus jsou vyrazné diky inter-
akcim mezi hormony a jejich receptory.
Odchylky v koncentracich hormont nebo
expresi jejich receptordi, jak ve smyslu
plus, tak ve smyslu minus se projevi fadou
priznakl, které maji obvykle komplexni
charakter, v€etné pfiznaki koznich. Pravé
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kozni priznaky jsou pro nékteré endokri-
nopatie charakteristické a méli bychom je
znat, abychom mysleli na to, Ze mohou byt
pravé soucasti endokrinologického one-
mocnéni. Mohou tak prispét k jeho cas-
né diagnostice a 1é6¢bé a zlepsit prognézu
pacientdi.

ONEMOCNENI HYPOTALAMO-
-HYPOFYZARNIHO SYSTEMU

Z onemocnéni hypotalamo-hypofyzarniho
systému budou uvedeny pouze poruchy
sekrece rlistového hormonu a prolaktinu.
Projevy poruch sekrece ostatnich hormont
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edniho laloku hypofyzy, které reguluji
¢innost pfisluSnych perifernich z1az, jsou
zplsobeny pravé predev§im poruchou se-
krece téchto periferni zZ1az a budou uvede-
ny v prislusnych oddilech.

AKROMEGALIE

Akromegalie je onemocnéni vznikajici na-
sledkem ptisobeni zvySenych koncentraci
rustového hormonu (GH) a inzulinu podob-
ného rtistového faktoru-I (IGF-I) na buriky
a tkané organismu. Jejich prortstové ptiso-
Dbeni se projevi i na kiiZi a podkozi (Obr. 1).
Dochazi k jejich zesileni, zvétSeni plochy
a koznich zahybl (cutis vertices gyrata).

Obr.1 Vzhled pacienta s akromegalii (archiv autora)



V podkozi se hromadi glykosaminoglykany,
chondroitinsulfat a dermatansulfat. Typické
ztlusténi kiiZze a podkoZi v oblasti paty se
drive vyuzivalo pii diagnostice akromegalie
(méfeni tzv. heel pad). Hypertrofuji i kozni
adnexa. Dochazi k hypertrofii a hyperakti-
vité mazovych zlaz, obdobné i k hypertrofii
a hyperaktivité potnich Zlaz a zvySenému
poceni, které je jednim z typickych klinic-
kych znamek akromegalie. Dale dochazi ke
zvySenému rlstu ochlupeni, u Zen s akro-
megalii je ¢astéjsi hirzutismus. K dalSim
koznim piiznakiim patii acanthosis nigri-
cans, s predilekéni lokalizaci v axildch a na
§fji. U pacientli s akromegalii je Castéjsi
vyskyt benignich koznich tumord, zejména
fibroepitelidlnich polypi.®?

DEFICIT RUSTOVEHO HORMONU
Deficit riistového hormonu muzZe byt izolo-
vany nebo je soucasti viceCetnych deficith
hypofyzarnich hormont (hypopituitaris-
mus). Klinické pfiznaky jsou zpasobeny
snizenym plsobenim rlistového hormonu
na organy a tkané organismu.

Oproti pacientGm s akromegalii je klize
pacient(i s deficitem rtistového hormonu
(GHD) tendi, je u ni snizena sekrece pot-
nich a mazovych z1az. Vzhledem ke snize-
né schopnosti poceni je u pacientl s GHD
vys$si riziko hypertermie. Po substitucni
1é¢bé podavanim GH dochazi ke zlepSeni
uvedenych abnormit, tloustka epidermis
se ale prfi 1é¢bé zvySuje jen Castecné.@

HYPERPROLAKTINEMIE

A PROLAKTINOM

U pacientd s hyperprolaktinémii a/nebo
prolaktinomem nedochazi ke specifickym
koznim zménam v disledku poruchy sekre-
ce prolaktinu. Pokud vSak vede hyperpro-
laktinémie k hypogonadismu, vyskytuji se
zmeény typické pro hypogonadismus. U Zen
s hypeprolaktinémii je castd galaktorea,
umuzi s viznamnou hyperprolaktinémii,
zejména ve spojeni s hypogonadismem, se
miiZe objevit gynekomastie a méné casto
i galaktorea.

ONEMOCNENI _
PRISTITNYCH TELISEK
PRIMARNI HYPERPARATYREOZA
Primarni hyperparatyredza je charakteri-
zovana autonomni hypersekreci parathor-
monu (PTH), nejcastéji v disledku adeno-
mu pristitného téliska. MiZe se vyskytovat
sporadicky nebo v ramci familidrnich syn-
drom® mnohocetné endokrinni neoplazie
typula2a (MEN-I, MEN-IIa).

Sporadicka primarni hyperparatyreéza ne-
ma zadné typické kozni pfiznaky kromé
pritomnosti ektopickych kalcifikaci u ¢asti

DERMATOLOGIE A OSTATNI OBORY \‘

Obr. 2 Strie na bfise pacientky s Cushingovym syndromem (archiv autora)

pacientd. Ektopické kalcifikace maji vét-
Sinou vzhled malych tuhych papul nebo
podkoznich uzlikt. Zfidka byla popsana
chronicka urtika.® # Na sliznici dutiny Gstni
se u pacientil s hyperparatyre6zou ¢asto ob-
jevuje epulis gigantocelullaris. Kozni zmény
u familidrniho vyskytu primarni hyperpara-
tyredzy v ramci syndromtit MEN-I a MEN-II
budou popsany v téchto oddilech.

HYPOPARATYREOZA
Hypoparatyreéza je onemocnéni charakte-
rizované sniZenou sekreci parathormonu,
a tedy jeho sniZzenym plisobenim na tkané
organismu.

Pacienti s hyperparatyredzou maji kzi
klasicky suchou, keratotickou, zhrubélou
s prosaklym podkozim. Casté jsou zmény
nehtd, které jsou kfehké, $tépivé, zvinéné,
avlasti, které jsou suché, kiehké, lomivé.®
Pro kongenitdlni hypoparatyredzu jsou
charakteristické mnohocetné ektopické
kalcifikace kliZe a podkoZi. U pacientt
s hypoparatyredzou se, zejména v ramci
autoimunitniho polyglandularniho syn-
dromu, casto vyskytuje mukokutanni kan-
didéza. U pacientd s dlouhotrvajici hypo-
kalcémii jsou popisovany generalizovana
psoriaza, pustulézni psoridaza a impetigo
herpetiformis. Tyto afekce se ¢asto upravu-
ji po normalizaci hypokalcémie. ©7)

ONEMOCNENI KURY
NADLEDVIN

HYPERKORTIZOLISMUS
(CUSHINGUV SYNDROM)

Cushinglv syndrom je onemocnéni s va-
riabilni etiologii charakterizované nad-
mérnou autonomni produkci kortizolu.

Klinické pfiznaky jsou zptisobené plisobe-
nim nadmérnych koncentraci kortizolu na
organy a tkané organismu.

Manifestace Cushingova syndromu na k-
Zi je Casta a nékteré zmeény jsou charakte-
ristické. Typické je hromadéni tuku pfede-
v$im v oblasti trupu, obliceje (mésicovity
v supraklavikularni oblasti. KiiZe je tenka,
nékdy ma aZ pergamenovity vzhled. Je
snadno zranitelna a jeji defekty se Spatné
hoji. Casta je tvorba hematomt a petechii
ipominimdlnim traumatu ¢i spontanné.
Pro Cushingiiv syndrom je typicky vyskyt
strii (pajizévek), které jsou v typickych pfi-
padech silné (i1 cm a vice) a tmavé Cervené
az fialové zbarvené (,,purpurové®) (Obr. 2).
Kromé bficha byvaji pfitomné i v atypic-
kych lokalizacich, napf. na hyzdich, steh-
nech, prsou, vaxilach. V disledku imuno-
supresivniho plisobeni glukokortikoidd je
napadny sklon ke koZnim a rannym infek-
cim, pfedevsim bakteridlnim. V d@sledku
soucasné nadprodukce androgent se u Zen
mizZeme setkat s hirzutismem, zvySenou
seboreou a akné.®

V piipadé, Ze je pficinou Cushingova
syndromu primarni pigmentovana nodu-
larni adrenalni nemoc (PPNAD) v ramci
Carneyho komplexu, pak se na kizi kromé
pfiznakd Cushingova syndromu mohou
objevit i kozni myxomy a teckovité kozni
hyperpigmentace (zejména na rtech, peri-
genitalné, v oblasti o¢nich koutkd event.
ina spojivce).®

HYPOKORTIKALISMUS

Hypokortikalismus vznika v disledku ne-
dostatecné sekrece glukokortikoidli, pri-
padné i mineralokortikoidd v kiife nadled-
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Obr. 3 Kontrast hyperpigmentace a vitiliga na ruce pacienta s autoimunitnim polyglanduldarnim

syndromem (archiv autora)

vin. Pfi¢ina mze byt primarni (periferni)
Pfi postizeni samotnych nadledvin, nej-
Castéji autoimunitni etiologie (Addisonova
choroba), nebo sekundarni (centralni)
v disledku postiZeni hypotalamo-hypo-
fyzarniho systému, a tedy nedostatecné
sekrece ACTH.

Addisonova choroba je charakterizovana
nadmérnou produkci molekuly proopio-
melanokortinu (POMC) a jeho fragmen-
tl, mezi které patii adrenokortikotropni
hormon (ACTH) a melanocyty stimulujici
hormon (MSH). Z tohoto divodu jsou pfi-
tomny hyperpigmentace kiiZze, zejména
v oblastech exponovanych slune¢nimu
zafeni a v dal$ich predilekénich lokali-
zacich (linea alba, palmarni ryhy, jizvy,
periareolarné, perigenitalné), a také hy-
perpigmentace na sliznicich, typické jsou
grafitové skvrny na dasnich a bukalni sliz-
nici, postiZeny ale mohou byt i dals{ sliz-
nice) (Obr. 3).19 Pacienti se sekundarnim
(centralnim) hypokortikalismem hyper-
pigmentace nemaji.

KONGENITALNI ADRENALNI
HYPERPLAZIE

Kongenitalni adrendlni hyperplazie je sku-
pina onemocnéni charakterizovanych de-
ficitem nékterého z hormont steroidoge-
neze. V dlisledku toho dochazi ke snizené
sekreci kortizolu, zvySeni sekrece ACTH,
a tim stimulaci kiiry nadledvin a hromadé-
ni steroidnich hormond pfed konkrétnim
enzymatickym blokem. Klinické proje-
vy zalezi na Zivotnim obdobi, ve kterém
se objevi. Kozni projevy jsou vyraznéjsi
u Zen a jsou dany predev§im nadmérnou
sekreci adrenalnich androgent a jejich
plusobenim na kazi. Patfi k nim pfedevsim
hirzutismus, seborea, akné, ptipadné an-
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drogenni alopecie, v téZkych pfipadech
virilismus (Obr. 4).@™

PRIMARNI
HYPERALDOSTERONISMUS
Primarni hyperaldosteronismus je one-
mocnéni charakterizované autonomni
nadprodukci mineralokortikoidu kiry
nadledvin aldosteronu. Jeho hlavnim kli-
nickym pfiznakem je arteridlni hyperten-
ze. Onemocnéni nema specifické klinické
projevy na kuizi.

ONEMOCNENI DRENE
NADLEDVIN

FEOCHROMOCYTOM

Feochromocytom je tumor vychazejici
z chromafinnich bunék dfené nadledvin
a je charakterizovany nadmérnou synté-
zou, sekreci a metabolismem katechol-

Obr. 4 Virilizace u pacientky s kongenitalni
adrenalni hyperplazii (archiv autora)

amind v tumoru a jejich ptisobenim na
organy a tkané organismu. Obdobné ex-
traadrenalni tumory vychazejici z bunék
sympatickych ganglii nazyvame paragan-
gliomy. Typickym klinickym pifiznakem
jsou paroxyzmy tachykardie, palpitaci,
hypertenze, zblednuti, pfipadné poceni.
Existuji ale i formy asymptomatické ¢i
formy s kontinudlni hypertenzi.
Feochromocytom nemad specifické ptiznaky
nakizi, ale kozni projevy mohou mit syn-
dromy, vjejichZ ramci se feochromocytom
mife vyskytovat, pfedev§im neurofibro-
matdza 1. typu (NF1), syndromy MEN Ila
a MEN IIb, von Hippelova-Lindauova cho-
roba (viz tato).®@

ONEMOCNENI GONAD
HYPOGONADISMUS U MUZU

Hypogonadismus u muzi vznika v disled-
ku poruch na trovni gonad (primarni,
periferni ¢i hypergonadotropni hypogona-
dismus) nebo na trovni hypotalamo-hypo-
fyzarniho systému (sekundarni, centralni
¢i hypogonadotropni hypogonadismus).
Klinické projevy zavisi na véku, ve kterém
hypogonadismus vznika.

U dospélych muzi s hypogonadismem je
kiiZze tenka, jsou vyraznéjsi vrasky, do-
chazi k sebostaze, kozni kolorit je bledy,
nejsou pritomny perigenitalni hyperpig-
mentace. Ochlupeni na hrudi, v axilach,
v pubické oblasti, v obliceji a v podsta-
té na celém téle je nedostatecné, nebo
v pfipadé hypogonadismu ziskaného
v dospélosti fidne. Naopak se u hypogo-
nadnich muzl nevyskytuje androgenni
alopecie. U muzl s hypogonadismem je
také zhorSené hojeni pfipadnych koznich
defekt,™

Pokud vznika hypogonadismus v prepu-
bertalnim obdobi a neni 1écen, nedochazi
k rozvoji muzskych sekundarnich pohlav-
nich znakd.

HYPOGONADISMUS U ZEN
Hypogonadismus i u Zen vznika v disled-
ku poruch na trovni gonad (primarni,
periferni ¢i hypergonadotropni hypogona-
dismus) nebo na trovni hypotalamo-hypo-
fyzarniho systému (sekundarni, centralni
¢i hypogonadotropni hypogonadismus).
Klinické projevy zavisi na opét véku, ve
kterém hypogonadismus vnika.

Kozni ptiznaky hypogonadismu u Zen jsou
jesté méné napadné neZ u muzi. Nicméné
i u Zen se miZe ztencit klize, mize byt
vice vrascita a mize dochazet k profidnuti
axilarniho a pubického ochlupeni. Pokud
dojde k hypogonadismu pred nastupem
puberty, nerozviji se Zenské sekundarni
pohlavni znaky.



HYPERANDROGENNI STAVY U ZEN
Hyperandrogenni stavy u Zen maji pes-
trou etiologii a symptomatologii. MiiZe
dochazet k nadprodukci ovarialnich nebo
adrendlnich androgend. Kozni projevy hy-
perandrogennich stavl u Zen jsou zpliso-
bené zvySenym plisobenim androgent na
kozni a podkozni struktury. Ke klinickym
projevam patii pfedev$im hirzutismus,
seborea, akné, pripadné androgenni alope-
cie (Obr. 5). Pacientky s témito pfiznaky by
meély byt vzdy vySetfeny endokrinologicky
a gynekologicky.

Obr. 5 Hirzutismus u pacientky se syndromem
polycystickych ovarii

(archiv doc. MUDr. Jany Vrbikové, Ph.D.,
Endokrinologicky Ustav)

AUTOIMUNITNI
POLYGLANDULARNI
SYNDROMY

AUTOIMUNITNI . .
POLYGLANDULARNI SYNDROM

1. TYPU (APS-1)

APS-1 je vzacné onemocnéni zpisobené
mutaci tzv. AIRE genu. Jeho klinické pro-
jevy jsou pestré a zahrnuji hypoparatyre-
6zu, primarni adrenokortikdlni insufici-
enci (Addisonovu chorobu) a recidivujici
mukokutanni kandidézu. Kromé nich se
mohou vyskytovat dalsi poruchy jako hy-
pogonadismus, diabetes mellitus 1. typu,
autoimunitni tyreoiditida, autoimunitni
hypofyzitida, chronicka aktivni hepatiti-
da. APS-1se obvykle se manifestuje v prvni
dekadé zivota mukokutanni kandidézou.
Dalsimi koZnimi pfiznaky mohou byt vi-
tiligo, autoimunitni alopecie, dystrofie

DERMATOLOGIE A OSTATNI OBORY

nehtfl, pfi Addisonové chorobé hyperpig-
mentace. Ostatni kozZni pfiznaky mohou
byt kombinaci koZnich pfiznak{ pfitom-
nych slozek syndromu,®™

AUTOIMUNITNI
POLYGLANDULARNI SYNDROM

2. TYPU (APS-2)

APS-2 je Castéjsi onemocnéni nez APS-1,
které se nejcastéji manifestuje v dospélosti
ajehoz dédicnost je polygenni. K diagndze
APS-1 je zapotfebi pritomnosti autoimu-
nitné podminéné primarni adrenokor-
tikalni insuficience (Addisonovy choro-
by) a nejméné jedné dal$i autoimunitné
podminéné endokrinopatie, nejcastéji
autoimunitni tyreoiditidy nebo diabetes
mellitus 1. typu. Dal$imi slozkami mohou
byt: hypogonadismus, alopecie, vitiligo,
perniciézni anémie, myasthenia gravis,
celiakalni sprue, Sjégreniiv syndrom nebo
revmatoidni artritida. Z dermatologického
hlediska mohou byt opét kromé uvedenych
koznich poruch pfitomny kozni projevy
dalsich slozek APS-2.1%

OSTATNi SYNDROMY
PROVAZENE PORUCHAMI
ZLAZ S VNITRNI SEKRECI

SYNDROM M’NOHOCETNE
ENDOKRINNI NEOPLAZIE 1. TYPU
(MEN-1)

Podkladem syndromu MEN-1jsou defekty
(delece, mutace) genu pro protein menin.
Kjeho zakladnim soucastem patfi primar-
ni hyperparatyreéza, tumory endokrinni-
ho pankreatu a tumory hypofyzy.

Mezi kozni pfiznaky syndromu MEN-I pa-
tfi angiofibromy v oblasti obliceje, které
jsou vétsinou viceCetné, nékolik mm velké
papulky v barvé kiize nebo lehce zacerve-
nalé. Kolagenomy se vétSinou vyskytuji
ve formé papul nebo uzlika v barvé kize,
mohou byt solitarni ¢i vicecetné, nejcastéji
se vyskytuji na trupu nebo v oblasti krku.
Lipomy mivaji typicky vzhled a mohou
byt solitarni i viceetné. U pacientl se
syndromem MEN-I se Castéji vyskytuji
i skvrny typu cafe-au-lait.®

SYNDROM MNOHOCETNE
ENDOKRINNI NEOPLAZIE 2. TYPU
(MEN-ID)

MEN-Ila

Podkladem syndromu MEN-IIa jsou muta-
ce ret protoonkogenu. Mezi jeho zakladni
slozky patfi: meduldrni karcinom S$titné
zlazy, feochromocytom a primarni hyper-
paratyredza.
ZKkoznichptfiznakdbylausyndromuMEN-IIa
popsana amyloidéza bud makularni, nebo

typu lichen amyloidosis, projevujici se
lichenoidnimi papulemi, které jsou hy-
perpigmentované a svédi. Predilekéné se
vyskytuje v interskapuldrni oblasti. 6. 7)

MEN-IIb
Podkladem syndromu MEN-IIb jsou opét
mutace ret protoonkogenu. Jeho hlavni-
mi slozkami jsou: medularni karcinom
stitné zlazy, feochromocytom a slizni¢ni
neuromy.

NEUROFIBROMATOZA

Ze skupiny neurofibromatoz je z endokri-
nologického hlediska vyznamna neurofi-
bromatéza 1. typu (NF-1), také nazyvana
von Recklinghausenova choroba. U pacien-
tl s NF-1 je Castéj$i vyskyt feochromocy-
tomu. NF-1je zplisobena mutaci genu ké-
dujiciho protein neurofibromin. Klinicky
obraz NF-1 je velmi variabilni a zahrnuje
pritomnost tzv. skvrn typu cafe-au-lait,
pih v oblasti axil, koZnich neurofibro-
mi po celém téle, které jsou benigni, ale
vzacné mohou i malignizovat. Mezi dalsi
priznaky patfi: optické gliomy, Lischovy
uzliky na duhovce, skoliéza, poruchy uce-
ni a nékteré dalsi.@

VON HIPPELOVA-LINDAUOVA
CHOROBA (VHL)

VHL je vzacnd choroba s multisystémovym
postiZzenim zahrnujicim rst nddorQ v riz-
nych oblastech lidského téla. V rdmci VHL
se mohou vyskytovat nasledujici pfiznaky:
hemangioblastomy centralniho nervové-
ho systému, hemangiomy ¢i hemangio-
blastomy sitnice, pfipadné dalSich casti
nervového systému, tumory nadledvin
(feochromocytom), ledvin (karcinom ze
svétlych bunék), pankreatu. U pacientd
s VHL byly popsany i mnohocetné kozni
hemangiomy.®®

NEUROENDOKRINNI TUMORY

Z fady neuroendokrinnich tumort jsou
dermatologické pfiznaky charakteristické
pro karcinoid a glukagonom. U ostatnich
neuroendokrinnich tumort jsou koZni pfi-
znaky vzacné. VSechny neuroendokrinni
tumory mohou byt soucasti syndromu
MEN-I.

KARCINOID

Karcinoid je tumorzenterochromafinnich
bunék submukézy gastrointestinalniho
traktu nebo bronchti. Charakteristicka je
pro néj nadprodukce serotoninu. Kozni
priznaky jsou pro néj charakteristické
a patii mezi né flush, teleangiektazie
a pelagroidni dermatitida. Typické jsou
zachvaty flushe, kfecovitych bolesti
bficha a prjmu, fibrotizace a chlopen-
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ni vady pravého srdce a bronchokons-
trikce.®

GLUKAGONOM

Glukagonom je vzacny tumor endokrin-
niho pankreatu vychazejici z a-bunék
produkujicich gastrin. Charakteristicky
je pro néj vyskyt nekrolytického migruji-
ciho erytému, ktery kromé kiiZe postihuje
i sliznice ve formé cheilitidy, glositidy,
stomatitidy. K dal$im pfiznak@m patfi:
hubnuti aZ kachexie, diabetes mellitus,
prijem, normocytarni anémie, psychi-
atrické poruchy, tromboembolické Zilni
projevy.@®

Prohlaseni: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zadnou farmaceutickou firmou.
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Kozni zmény

U onemocneni stitne z

azy

SOUHRN

Nemoci §titné Z1azy se Casto projevuji koz-
nimizménami. Typické zmény u hypoty-
redzy jsou ztlusténi kiize, typicka bledost
se zazloutlym nadechem, suchost pokoz-
ky a charakteristické prosaknuti podkozi
(myxedém). Hypertyredza vede ke zten-
¢eni pokozky, k nartizovélému zbarveni
klize, kterd je opocend. Ochlupeniikstice
jsou u hypertyredzy protidlé. Vlasy jsou
u hypotyreézy suché a lomivé, u hyper-
tyrebzy jemné. Autoimunitni tyreopatie
jsou spojeny s Castéj$im vyskytem vitiliga,
pemfigu a urtiky.

KLIiCOVA SLOVA

hypotyredza ® hypertyredza
(tyreotoxikéza) ® koZzni zmény e
vitiligo ® pemfigus e urtika

SUMMARY

Zamrazil, V. Skin changes in patients suffering
from thyroid gland disorders

Thyroid disorders often manifest by skin
changes. Typical findings in cases of hy-
pothyroidism are thickened skin, pale/
yellowish in colour, dry and cold skin and
a typical oedema (myxoedema). In cases
of hyperthyroidism the skin is thin, pink
coloured, moist and warm. Hair and body
hair usually get sparse in cases of hyper-
thyroidism. In thyroid diseases of autoim-
mune origin, the prevalence of vitiligo,
pemphigus and/or urticaria increases.

KEY WORDS

hypothyroidism ® hyperthyroidism
(thyrotoxicosis) ® dermatologic
changes o vitiligo ® pemphigus e
urticaria

Vzajemné vztahy funkce $titné zlazy a sta-
vu kiiZe a jejich adnex jsou jiz dlouho zna-
my.® Vzhledem k tomu, Ze onemocnéni
$titné 71azy a dermatologické choroby patii
mezi ¢asta onemocnéni, ma vztah tyreo-

patii a dermatologickych onemocnéni
prakticky vyznam z hlediska klinického
i celospolecenského. Obecné jsou jak kiiZe,
tak Stitna zlaza dobfe dostupné riznym
diagnostickym postupiim. Vzdjemné sou-
vislosti poruch §titné Zlazy a dermatolo-
gickych onemocnéni jsou nesporné kom-
plexni, kromé vlivu zménéné funkce §titné
zlazy hraji vjznamnou roli autoimunitni
mechanismy. Kozni zmény u tyreopatii
mohou byt zpiisobeny i jejich 1é¢bou. Pro
pochopeni vyznamu stavu Stitné z1azy né-
kolik poznamek.

NEJDULEZITEJSi UDAJE
O STITNE ZLAZE>-®

Stitna Z1aza (SZ) produkuje dva hormony:
trijédtyronin (T3) a tyroxin - tetrajodty-
ronin (T4) v poméru asi 1 : 10. U¢innym
hormonem je T3, ktery se vaZe na speci-
fické receptory v jaderném chromatinu
(hlavni - genomové ucinky) a dale na né-
které struktury v plazmé, predevsim na
mitochondrie (non-genomové ucinky).
V organismu se T4 dejodaci (systém dejo-
daz obsahujicich selen) méni na t¢inny T3.
Dejodazy jsou obsazeny prakticky ve vSech
tkanich véetné kize.

Hormony SZ jsou nezbytné pro diferenciaci
tkani jiz béhem nitrodélozniho vyvoje,
pro rist a dalsi diferenciaci po narozeni
a béhem celého Zivota reguluji metabo-
lismus. Obecné je pfi jejich nedostatku
metabolismus zpomalen, pfi nadbytku
urychlen. T4 a T3 jsou jedinymi hormony,
které obsahujijod, tj. prvek, ktery je nut-
no do organismu ptivadét potravou.

Pii vySetfovani stavu SZ vyuZivame stanove-
ni tyreotropniho hormonu hypofyzy (TSH)
a tyreoidalnich hormont. ZvySena hodnota
T4 a T3 a sniZena hodnota TSH svédci pro
zvy$enou funkci $Z (hypertyreéza nebo ty-
reotoxikéza), naopak zvy$ena hodnota TSH
a pokles hladiny T4 a T3 jsou znamkami
sniZzené funkce SZ (hypotyredzy).

K prikazu tyreoidalni autoimunity slouzi
stanoveni specifickych protilatek proti an-
tigentim $Z. V praxi se pouziva vySetfeni
protilatek proti tyreoidalni peroxidaze (an-
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tiTPO), proti tyreoglobulinu (antiTg) a proti
receptortim pro tyreotropni hormon (unés
obvykle uvadéné podle firemniho kitu jako
TRAK). K posouzeni velikosti a stavu SZ
slouzi pfedevsim ultrasonografické vyset-
feni, které umozni i hodnoceni vztahu §Z
k okoli a pfitomnosti autoimunitnich a lo-
Ziskovych zmén v parenchymu SZ.

Ke zhodnoceni stavu $Z je nutna spolupra-
ce s endokrinologem.® 5 ©

ZMENY KUZE A KOZNIiCH
ADNEX PRI PORUCHACH
FUNKCE STiTNE ZLAZY

SNIZENA FUNKCE
(HYPOTYREOZA)®

Stejné jako v celém organismu dochazi
iv kazi ke zpomaleni riistu a diferenciace
vSech bunécnych struktur, ale i k jejich
odumirani. Ztlusténi epidermis ji dodava
bledy nazloutly nadech. Pohmatové je kiize
sucha a chladna. K zdkladnim zménam
patii prosaknuti koria a podkozi, které je
zplisobeno vazbou tkanové tekutiny na mu-
kopolysacharidy, jez se pti hypotyredze tvo-
i ve zvySené mife. Celkoveé se tyto zmény
oznacuji jako myxedém. Nejnapadnéjsi
ny vicek a okoli o¢i. Prosakly je rovnéz ja-
zyk, na kterém jsou patrné imprese zubi.
Vyrazné jsou i zmény predlokti, kde pozo-
rujeme prosaknuti a zatuhnuti predevsim
na volarni plose, které se oznacuje podle
profesora Charvata jako plechové predlokti.
Obecné je myxedém charakteristicky tim,
Ze po uvolnéni tlaku se rychle vyrovnava,
takZe prakticky nepietrvava dilek (na rozdil
od béznych edémi).

Zmeénéna jsou i kozni adnexa, zejména
kStice. Ta je sucha, vlasy jsou lomivé.
Télesné ochlupeni miaZe byt profidlé.
Kromé zpomaleného riistu nedochazi ke
zménam nehtd.

ZVYSENA FUNKCE
(HYPERTYREOZA,
TYREOTOXIKOZA)®

Zmény jsou v podstaté opacné oproti hy-
potyredze. KlzZe je ztencenad, obvykle za-
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Klinické znamky porusené funkce stitné zlazy

Anamnestickd data

Hypotyreéza Hypertyredza (tyreotoxikéza)
Zivotni tempo zpomalené urychlené, prekotnost
spanek spavost nespavost
chut k jidlu obvykle snizend zvysena
srdecni akce bez subjektivnich potizi palpitace, nepravidelny pulz
stolice zacpa, obstipace Casta stolice, prdjem
pohybovy systém bolesti kloubd, svall slabost (hl. kofenového svalstva),

ztuhlost koncetin ev. tézkd adynamie
ocni potize vzacné tlak v ocich paleni oci, slzeni,

orbitopatie (u autoim. formy)

Objektivni nalezy
kozni zmény viz Tab. 3
tres jemny, frekvenéni

srdecni akce

zpomalend

urychlend, mozné arytmie
(hlavné fibriliace sinf)

ocni zmeény

prosaknuti vicek

retrakce vicek, vyssilesk bulbd,
endokrinni orbitopatie
(u autoimunitni formy)

nalez na krku

neni rozhodujici,
¢astéji struma

Typické laboratorni ndlezy nejcastéjsich tyreopatii

TSH T4/T3 Protilatky USG nélez
hypotyredza 1 | zalezi na etiologii
tyreotoxikdza | 1 1 TRAKuU u autoimunitnich forem
u autoim. forem | echogenita fpratok
chron. autoimunitni 1 N | pocet necharakteristicky

tyreoiditida zalezi na stadiu choroby cca 80 % (hypoechogenita
u autoimunitnich forem)
eufunkéni struma N N neg. zvétsena zlaza

mozna nodulizace

TSH - tyreotropni hormon hypofyzy, TRAK - protilatky proti TSH receptoru,

T4 - tyroxin, T3 - trijédtyronin, N - normaini hodnoty

Kozni zmény pFi porusené funkci stitné zlazy

Hypotyredza Hypertyredéza
barva klize bledd, zazloutla rizova
teplota kéze chladna tepla
vihkost snizena (sucha kdze) zvys$ena (opoceni)
tloustka epidermis zvysena snizena
podkozi infiltrované volné

(myxedém) (vzdcné lokalni myxedém)
kstice vlasy suché, lomivé profidla, vlasy jemné
ochlupeni obvykle bez vyraznych zmén profidlé

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

Obr. Pretibidlni myxedém

vlhla, barva je vlivem ztencené epidermis
a zvy$enému prokrveni koria zarizovéla,
takze celkovy dojem kéiZe je ¢asto mladist-
véjsi, neZ odpovida véku nemocné osoby.
Ochlupeni i kstice jsou proridlé, vlasy jsou
napadné jemné. U muzi se akceleruje roz-
voj alopecie, ktera obvykle pfetrvava i po
zvladnuti tyreotoxikézy, na rozdil od Zen,
kde se profidnuti kstice po ipravé funkce
$Z obvykle upravuje. Casto dochéazi ke zvy-
Sené lomivosti nehtd.

U autoimunitné podminéné tyreotoxikézy
se mize vyskytovat lokalizovany myxe-
dém. Protoze jeho nejcastéjsi lokalizace
je na pfedni ploSe bércii, oznacuje se také
jako pretibidlni myxedém (Obr.). MizZe
vSak byt lokalizovan kdekoliv, véetné ob-
liceje. Pohmatové pak zjistujeme infiltrat
podkozi, casto je i viditelny a ma uzlovy
charakter. Vlozisku myxedému miiZe byt
zmnozené ochlupeni. Barva lozZiska je ob-
vykle voskové bleda, pii dilataci kapilar
mfze byt lividni. Méné obvykla forma je
tzv. pomerancova kiize, kdy je infiltrovano
predevsim korium, takze péry jsou vtaZe-
ny, celkovy dojem pak pfipomina kdru
pomerance. Lokalizovany myxedém neni
podminén zménami hladiny hormoni $Z,
ale jedna se o projev autoimunitni aktivity
podobné jako endokrinni orbitopatie. Po
dpravé funkce $Z obvykle nemizi, miiZe
dokonce i dale progredovat.

Zakladni zmény pfi poruchach funkce $Z
uvadi Tab. 1., laboratorni vysledky Tab. 2.
Prehled nejcastéj$ich zmén kiiZe pii poru-
chach funkce $Z uvadi Tab. 3.

ra ~ O -
JINE ZMENY KUZE
PRI TYREOPATIICH
VétSina tyreopatii je v soucasné dobé pod-
minéna autoimunitnimi mechanismy,
které mohou soucasné postihovat i kiize



ajeji adnexa. K nejcastéjsim koznim cho-
robam, které jsou spojeny s tyreoidalni
autoimunitou, patfi:

a) Vitiligo(ﬁ, 7,8,9,10)

Vzajemnému vztahu tyreoidalni au-
toimunity a vitiliga je vénovana nej-
vétsi pozornost. Vitiligo postihuje pa-
cienty s autoimunitni tyreotoxikézou
(Cravesova-Basedowova choroba) a méné
Casto i chronickou autoimunitni tyreoi-
ditidou. Systematicka literdrni reSerSe
Vrijman, C., etal. zroku 2012 shrnuje pfes
2000 publikaci a hodnoti vyskyt tyreoidal-
ni autoimunity (pfitomnost protilatek pro-
ti tyreoiddlnim antigentim) u pacientl
sledovanych pro vitiligo a prokazuje jejich
pritomnost u 14,3-20,8 % postiZenych osob,
coz je statisticky vysoce vyznamny rozdil
proti kontroldm.® Pfesné udaje, které
hodnoti opac¢ny vztah, tzn. vyskyt vitili-
ga u pacientl sledovanych pro autoimu-
nitni tyreopatie, nebyl dosud tak exaktné
a spolehlivé zhodnocen, odhaduje se, Ze
vitiligo postihuje asi 20 % téchto pacientd.
Nejcastéji je pfitomno u Zen s Gravesovou-
-Basedowovou tyreotokikézou.

Rovnéz progndza vitiliga zavisi vice na
aktivité tyreoidalni autoimunity nez na
funkci 5Z.

b) Urtika(ll, 12, 13, 14)

U autoimunitnich tyreopatii se ¢asto vy-
skytuje chronickd idiopaticka urtika. Miize
byt pfitomna i vaskulitida s nekrotickou
slozkou. Urtika se miize kombinovat s an-
gioedémem (Missaka, RFBG., etal., 2012).
Popisuje se i kazuistika, kdy urtikarialni
vaskulitida byla pfevazujicim postizenim
u chronické autoimunitni tyreoiditidy
(Ferreira O., 2012).

¢) Pemphigus vulgaris®s. 16

Ma rovnéz vztah k autoimunitnim tyreopa-
tiim (Kavala, M., et al., 2012). Poruchy
funkce nebo pfitomnost antiTPO proti-
latek byla v této studii prokazana u 16 %
osob oproti 5 % v kontrolni skupiné. Podle
autor@i nemélo onemocnéni $Z vliv na kli-
nicky obraz pemfigu.

d) Lokalni koZni zmény na krku
Zarudnuti kliZe a zvySena teplota na krku
se vyskytuji u akutni tyreoiditidy a samo-
zfejmeé mizi po zvladnuti choroby.
Dediferencovany (anaplasticky) karcinom
SZ muze proriistat do kiiZe, takZe vede
k jeji fixaci a pozdéji k infiltraci s nasled-
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nou nekrézou. Jedna se o velmi vzacné
postiZeni s infaustni prognézou.

e) Flush

Vzacna forma tyreoidalni malignity -
medularni karcinom - mize vzacné vy-
volavat flush. Jde o zdchvatovité lividni
zarudnuti kiiZe bez zvyseni jeji teploty,
idajné vyraznéjsi na horni poloviné té-
la. Nalez je obdobny jako u karcinoidu,
ktery stejné jako medularni karcinom
SZ vychézi z bunék neuroendokrinniho
systému. Zmény jsou vyvolany sekreci
fady vazoaktivnich latek burikami neu-
roendokrinniho tumoru.

ZMENY KUZE PRI _

LECBE TYREOPATII

Podavani hormont $Z v davkach, které za-
jistujijejich normalni hladinu v krvi, ne-
vede ke koZznim zméndm. Davky tyreoidal-
nich hormont, které vedou k potlaceni
sekrece TSH (tzv. supresni 1écba), mohou
vyvolavat podobné zmény kiiZze a adnex
jako endogenni hypertyredza (tato 1é¢ba
se pouziva u karcinomu $Z).

Pfi tyreotoxikéze podavame 1éky, které
blokuji tvorbu tyreoidalnich hormont
ve zlaze (tzv. tyreostatika). V praxi se po-
uzivaji jednak derivaty imidazolu, jed-
nak thiuracil. Oba 1éky mohou vyvolavat
kozni alergické reakce. Typicky je vysev
drobné papulézniho exantému v mis-
tech vlhké zapatky a po bocich trupu.
Pozdéji muze postihovat kiizi celého téla
a splyvat. Obvykle alergie na jeden typ
tyreostatika neni spojena s alergii na typ
druhy, takZe je mozno zkusit 1léky pro-
hodit. Lécba je béZna - antihistaminika,
glukokortikoidy. Vyskyt kozni alergické
reakce je divodem k urychlenému vyfte-
Seni tyreotoxikdzy operaci nebo poddnim
radiojédu.

Prohlasent: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zadnou farmaceutickou firmou.
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Folliculitis decalvans

SOUHRN

Folliculitis decalvans je vzacné zanétlivé
onemocnéni kstice, fadici se mezi primar-
ni jizvici alopecie. Etiopatogeneze choroby
nenijasna, pravdépodobné se v ni uplatriuje
Staphylococcus aureus a abnormalni imunitni
odpovéd hostitele vii¢i jeho antigentim.
Chronicky neutrofilni zanét vlasovych vac-
ki vede k jizveni a tvorbé lysych loZisek.
Lécba onemocnéni je problematicka. V zevni
i systémové 1écbé se pouzivaji latky s anti-
bakteridlnim a antimykotickym dcinkem,
retinoidy, kortikosteroidy, laserova depilace
aj., s rtiznym efektem na pribéh onemoc-
néni. Vkazuistice je popsana folliculitis de-
calvans u 17letého muze, ispésné léceného
systémové podavanym izotretinoinem.

KLICOVA SLOVA

folliculitis decalvans ® primarni
jizvici alopecie ® neutrofilni zanét e
izotretinoin

SUMMARY

Kucerova, R., Bienova, M. Folliculitis decal-
vans

Folliculitis decalvans is a rare inflam-
matory disease of the scalp, classified as
primary cicatricial alopecia.The etiopa-
thogenesis of this condition is unclear.
Staphylococcus aureus and an abnormal
immune host response against its anti-
gens may be involved. Chronic neutro-
philic inflammation of the scalp follicles
leads to scarring and hairless patches.
The treatment is difficult. Agents with
antibacterial and antifungal effect, re-
tinoids, corticosteroids, laser depilation
and other procedures have been used in
topical and systemic therapy, with varied
effect on the course of the disease. The
case of a 17-year old man with folliculitis
decalvans, successfully treated with oral-
ly administrated isotretinoin, is described
in the presented case study.

KEY WORDS
folliculitis decalvans ® primary

cicatricial alopecia ® neutrophilic
inflammation e isotretinoin
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POPIS PRIPADU

Muz, nar. 1991 (17 let)

Osobni anamnéza: pacient prodélal ade-
notomii ve tfech letech, v péti letech kom-
plikovanou zlomeninu pravé pazni kosti
s naslednou osteosyntézou, kolem 10. roku
Zivota trpél na Casté anginy, jinak zdrav.
Rodinna anamnéza; bez vztahu k nynéj-
§imu onemocnéni.

Obr. 1,2 Pacient pred Ié¢bou izotretinoinem

Ces. Dermatovenerol, 2013, 3, ¢ 2, 5. 106-110

Alergologicka anamnéza: negativni.
Pracovni anamnéza: student Stfedni od-
borné §koly nabytkarské.

Nynéjsi onemocnéni: od prosince 2007
pacient pozoroval tvorbu hnisavych pa-
pulopustul ve kstici, od kvétna 2008 navic
vyrazné padani vlast s tvorbou lysinek.
Byl odeslan ze spadu k vySetfeni na nase
pracovisté v ¢ervnu 2008, tj. po pil roce
trvani potizi.



Obr. 3 Histologicky nalez

Subjektivné si pacient stéZoval na mirné
svédéni, bolestivost v postiZzenych oblas-
tech kStice neudaval.

Objektivni nilez prfi pfevzeti do péce:
parietalné vpravo bylo patrné lehce zarudlé
lysé lozisko cca 2 cm v primeéru, okcipital-
nélcmvpriméru, s pustulami, s mirnou
fluktuaci, dalsi drobné pustuly izolované
po celé kstici (Obr. 1, 2). Trakéni test v okoli
lozisek byl pozitivni.

VYSLEDKY PROVEDENYCH
VYSETRENI

FW: 4/13, moc a sediment: bez patologie
KO + dif.: leu 11, ostatni v normeé
Séroreakce na lues: negativni

Kultivace: bakteridlni (aerobni) -
Staphylococcus aureus, anaerobni kultivace
-negativni, mykologicka kultivace rovnéz
negativni.

Na zakladé klinického obrazu i mikrobio-
logického nalezu byla zvaZovana diagnéza
folliculitis decalvans (FD) a vySetfeni bylo
doplnéno biopsii kiiZe kstice.
Histologické vySetfeni (Obr. 3): epidermis
kryta krustou s piimési erytrocytd a neu-
trofilnich granulocytii, dile husty infiltrat
tvofeny neutrofily kolem vlasovych foliku-
18 s akcentaci v oblasti bulbu. ZastiZzena
ruptura folikulu, bez znamek reakce kolem
cizich téles. V hlubsich vrstvach dermis
pritomna fibréza s lymfoidni celulizaci
a pfimési eozinofill a granulocytd.
Zavér: subakutni/chronicky zanét vazany
na folikuly - nalez odpovidajici klinické
diagnoéze folliculitis decalvans.

PRUBEH ONEMOCNENI A LECBA

Po stanoveni diagnézy byl pacient ambu-
lantné 1écen doxycyklinem, a to od zacat-
ku Cervence 2008 do zacatku ledna 2009
(celkem tedy 6 mésicll), v ivodni davce
200 mg pro die, s postupnym sniZzenim
az na davku 50 mg pro die. Zevné se pa-
cient oSetfoval Sampdénem s obsahem flu-
trimazolu, k ovlivnéni pfipadné okluze
folikul@ rohovinou byla kstice oSetfova-
na adapalenem. Pii této 1é¢bé byl nalez
uspokojivy, doslo k redukci zanétlivych
lozisek. Pfipadné nové vzniklé zanétlivé
1éze byly kratkodobé osetfovany krémem

Obr. 4 Pacient po Iécbé izotretinoinem

KAZUISTIKA

s kyselinou fusidovou. Po ukonéeni 1é¢by
3.1.2009 doslo vSak jiz po 14 dnech k reci-
divé onemocnéni. Po odbéru na kultivaci
byla pfechodné zahajena zevni 1é¢ba gelem
s obsahem izotretinoinu a erytromycinu
a s ohledem na planovanou systémovou
lé¢bu izotretinoinem bylo provedeno
vstupni laboratorni vySetfeni, které pro-
kazalo normalni jaterni funkce i lipidové
spektrum.

V bfeznu 2009 byla zahdjena systémo-
va 1é¢ba izotretinoinem v davce 40 mg/
den pfi hmotnosti pacienta 80 kg, tj.
0,5mg/kg/den, zevné se pacient oSetfoval
roztokem klindamycinu. Na planovanou
kontrolu po 6 tydnech se pacient nedosta-
vil. PfiSel az v Cervenci pro vyrazné zhorse-
ni stavu, s rozsahlou folikulitidou po celé
Kkstici a zvétSenim lymfatickych krénich
uzlin, pro které byl praktickym lékafem
nasazen celkové cefprozil 2x 500 mg po
dobu péti dni. Soucasné jsme zjistili, Ze
1écbu izotretinoinem pacient sim ukoncil
po 14 dnech uzivani pro vyraznou suchost
rtd i pfesto, Ze byl pfed zahadjenim 1é¢-
by o tomto vedlej$im uéinku i zevnim
oSetfeni cheilitidy poucen. Pacient byl
tedy znovu dikladné poucen o vedlejsich
Gcincich 1é¢by a akceptoval opétovné na-
sazeni izotretinoinu, tentokrat v nizsi
davce 30 mg/den, tj. 0,375 mg/kg/den. Pri
kontrole po péti tydnech (srpen 2009) byl
nalez vyrazné zlepSen, zanétlivé projevy
byly zhojeny (Obr. 4). Mirné nezadouci
ucinky 1é¢by (suchost rtl1) pacient snasel
dobte. Denni davka izotretinoinu mohla
byt sniZena na 20 mg/den.

V podavani izotretinoinu bylo pokracovano
azdodosazenikumulativnidavky120mg/kg.
Zhojena loziska alopecie byla po 12mési¢ni
kute izotretinoinem v jinak husté kstici

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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Obr. 5 Prehledny snimek kstice po 1écbé izotretinoinem - nendpadnd loZiska alopecie

Tab. Primarni jizvici alopecie

Lymfocytarni infiltrat
® |ichen planopilaris

frontaIni fibrotizujici alopecie

syndrom Graham-Little

® pseudopelade Brocq

® centralni centrifugalni jizvici alopecie

® diskoidni lupus erythematodes

® 3lopecia mucinosa

® keratosis follicularis spinulosa decalvans
Neutrofilni infiltrat
® folliculitis decalvans

® perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens
Smiseny infiltrat
® acne keloidalis

® acne necrotica

® crozivni pustuldzni dermatoza
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zcela nenapadna (Obr. 5). Diky relativ-
né kratkému trvani potizi a vcasné 1écbé
izotretinoinem nedoslo k rozvoji vétSich
alopetickych loZisek ani k projeviim tzv.
tufted folliculitis (viz niZe). Po téméf tfech
letech od ukonceni 1é¢by izotretinoinem
nedoslo k recidivé onemocnéni a pacient
je inaddle bez potizi.

DISKUSE

Folliculitis decalvans (FD) je popisova-
na jako chronicka forma hluboké foli-
kulitidy, ktera vede k destrukci folikulu
s naslednym jizvenim. Onemocnéni se
objevuje v adolescenci a dospélosti az
do stfedniho véku u obou pohlavi, pfi-
¢emz muzi lehce pfevazuji. Zda se, Ze
onemocnéni postihuje ¢astéji cernochy
nez bélochy. Incidence neni pfesné zna-
ma, predstavuje asi 11 % vSech primarné
jizvicich alopecii.® 2.3 Etiologie neni pl-
né objasnénd. V patogenezi onemocnéni
pravdépodobné hraje vyznamnou tlohu
Staphylococcus aureus, jehoz 1ze izolovat té-
méf u vSech nelécenych pacientl s FD.4 9
Predpoklada se abnormdalni imunitni od-
povéd na antigeny ¢i toxiny mikroorga-
nismu Staphylococcus aureus, ktery je v 1é-
zich pfitomen.® 4 % UvaZuje se o vztahu
k seboroické dermatitidé, jeji vyznam pro
vznik FD je v§ak sporny. Vzhledem k moz-
nému familidrnimu vyskytu se pfedpokla-
d4 i podil genetické predispozice.®
Pokud jde o Klasifikaci, FD nema zcela
jednoznacné zatfazeni. Podle nékterych
autori® je fazena k pyodermiim vlaso-
vého folikulu, podle jinych k primarnim
jizvicim alopeciim. V1. 2001 pfijala North
American Hair Research Society (NAHRS)
pracovni klasifikaci jizvicich alopecii, za-
lozenou na prevladajicim typu zanétlivé-
ho infiltratu. Podle této klasifikace je FD
zatazena do skupiny alopecii s infiltratem
neutrofild - viz Tab.®

Spole¢nym rysem vsech jizvicich alopecii
je trvald destrukce vlasového vacku, ve-
douci k ireverzibilni ztrdté vlasi,® 1 na-
proti tomu nejizvici alopecie je potencial-
né reverzibilni, jelikoz folikularni epitel
zGstava intaktni.™ U primarnich jizvi-
cich alopecii je zanétlivy proces zaméfen
piimo na vlasovy folikul. Zanétlivy infil-
trat je lokalizovan kolem horni ¢asti vla-
sového folikulu (infundibulum, istmus),
kde tak dochazi i k destrukci kmenovych
bunék v oblasti tzv. ,bulge“, které jsou
nezbytné pro regeneraci vlasového foli-
kulu.® Soucasné s tim je ireverzibilné
znicena také mazova Z1aza, vyuastujici do
folikulu, a postizené struktury jsou na-
hrazeny fibrézou. Tento proces vede K tr-
valé ztraté vlasi v postizenych okrscich



kstice. Primarni jizvici alopecie postihuji
obé pohlavi, bez rozdilu ras. U sekun-
darnich jizvicich alopecii je destrukce
vlasového folikulu zptisobena nefoliku-
larné namifenym patologickym proce-
sem, napt. infekci, popalenim, nadory
apod.

V Kklinickém obraze je pro FD typicky pe-
rifolikularni erytém, folikularni hyperke-
ratoza, tvorba folikularné vazanych pustul
anasledné krust. V odhojenych loziscich,
kde jiz doslo k zjizveni, nejsou patrna usti
folikulti. Kromé k$tice mazZe FD postihovat
ijiné ochlupené partie téla.

Zvlastnim projevem FD je tzv. tufted folli-
culitis (tuft = chomac, trs), kterd se muze
vyskytovat i u jinych jizvicich alopecii.
Jde o skupinu vlasti vychéazejici z jednoho
mista, coz pfipomind §tétiny v zubnim
kartacku nebo ukotveni vlasti u panenky.
Tufted folliculitis vznika poskozenim epi-
telu infundibula vlasového folikulu, které
se nakonec hoji vytvofenim jednoho velké-
ho spole¢ného infundibula obsahujiciho
viceletné vlasové stvoly .

Subjektivné si pacienti s FD stézuji na
svédéni, nékdy az bolestivost v postiZené
oblasti.

Diagnéza se opird o podrobnou anamnézu,
peclivé vysetfeni kstice véetné dermato-
skopie, bakteriologickou kultivaci materi-
alu odebraného z pustul (prikaz St. aureus)
a histologické vysetfeni. V laboratornim
vySetfeni krve, zaméreném na bézny bio-
chemicky screening véetné imunitnich pa-
rametrl, dle nasich zkusenosti u pacien-
td s FD obvykle nenachazime specifické
abnormity, coZ je ve shodé s literarnimi
idaji.® W Diferencidlnédiagnosticky je
nutno odlisit zejména folliculitis sim-
plex, se kterou mfize byt FD zaménéna
v prvnich stadiich vyvoje, kdy jeSté ne-
ni jasné vyjadfeno jizveni. Casnému
odhaleni jizveni mtize napomoci pravé
dermatoskopie, kdy patrame po chybéni
ostii.® Dile je nutno vyloudit mykotickou
infekci kstice a ostatni typy primarnich
jizvicich alopecii, které viak maji odliSny
klinicky i histologicky obraz. Pro primar-
ni jizvici alopecie ze skupiny s lymfocy-
tarnim infiltritem neni typicka tvorba
pustul. Perifolliculitis capitis abscedens
et suffodiens (syn. dissecting folliculi-
tis), kterd patfi stejné jako FD do skupi-
ny primarnich jizvicich alopecii s neu-
trofilnim infiltritem, na rozdil od ni
postihuje téméf vyhradné muZe a pro-
jevuje se rozbfedlymi splyvajicimi no-
duly. Typickym rysem jsou chodby, ze
kterych se vylu¢uje purulentni material.®
Klinicky nélez u erozivni pustulézni der-
matézy™ se podobad FD, onemocnéni véak

postihuje prevazné starsi Zeny a infiltrat

v histologickém nalezu je vice smiSeny,
ackoliv i u FD miize byt v rozvinutych
1ézich kromé neutrofilti také ucast lym-
focytil a plazmatickych bunék. Pfitomna
mize bytigranulomatézni infiltrace s ob-
rovskymi burikami typu KCT, které jsou
pravdépodobné reakci na kousky ektopic-
kych vlasovych stvold.® 210

Lécba FD je problematicka, protoZe one-
mocnéni ma chronicky charakter a mize
sriiznou intenzitou trvat fadu let. Jelikoz
Staphylococcus aureus ma pravdépodobné
vyznamnou roli v patogenezi FD, je 1é-
c¢ebnym cilem jeho eradikace. Néktefi
autofi proto doporucuji povést mj. vytér
z nosu k vylouceni skrytého rezervoaru
tohoto agens.®

V zevni 1é€bé se vyuzivaji Sampény s deh-
tem nebo antimikrobidlnim G¢inkem a my-
ci prostfedky s antiseptickym ucéinkem,
napf. s triklosanem, dale antibiotika (mu-
pirocin, kyselina fusidova, erytromycin
nebo klindamycin aj.) ve formé roztokd,
krém nebo masti. K ovlivnéni folikularni
hyperkeratézy se pouzivaji retinoidy ve
formé gelu nebo krému, ptipadné v kom-
binaci s antibiotikem. U rychle progredu-
jicich forem FD lze vyuZit intraleziondlni
aplikaci kortikosteroidi v kombinaci se
zevni nebo celkovou antibiotickou terapii,
pfipadné kombinaci zevnich kortikoidf
I. nebo II. tfidy s kyselinou fusido-
Vou.(l’ 3,14)

V celkové 1é¢bé stoji na prvnim misté
antibiotika p. 0., a to doxycyklin nebo
minocyklin (v CR aktuilné neni dostup-
ny), klaritromycin, rifampicin, klin-
damycin, vankomycin, dile chinolony
(ciprofloxacin) a kotrimoxazol, pfipadné
jejich kombinace.® 5.7 Kyselina fusido-
va, doporucovana v nékterych pracich,
neni zatim v CR pro perorilni podani
dostupna. Dlouhodobé podavani dap-
sonu vzhledem k jeho protizdnétlivému
ucinku pfimo na neutrofilni infiltrat
mélo v nékterych piipadech pozitivni
efekt,®™ negativni strankou této 1é¢by
jsou methemoglobinémie, hemolyza
avznik neuropatie. Kortikosteroidy jsou
vzhledem ke svym nezddoucim d¢inkdm
pfi dlouhodobém podavani vyhrazeny
pro vysoce aktivni, rychle progreduji-
ci pfipady FD. Mohou byt vyuzity jak
v kombinaci s antibiotiky, tak s izotre-
tinoinem, nebo dokonce v trojkombi-
naci. 19 U naseho pacienta jsme zazna-
menali vynikajici a dlouhodoby efekt
po izotretinoinu, kdy ke zvladnuti one-
mocnéni stacila relativné nizka denni
davka, podavana dlouhodobé do dosazeni
kumulativni davky 120 mg/kg hmotnosti.
TémeéT tfi roky po ukonceni kury je paci-
ent bez recidivy onemocnéni.

KAZUISTIKA

Domnivame se, Ze vynikajici lécebny
efekt u naseho pfipadu je podobné jako
u akné dan ovlivnénim jak folikularni
keratinizace a sniZzenim produkce mazu,
které ve svém diisledku vedou k redukci
bakteridlni mikrofléry, tak také pfimym
protizanétlivym tucinkem izotretinoinu.
Pfi vhodné volené denni davce lze mi-
nimalizovat nepfijemné vedlejsi muko-
kutanni Gcinky, které néktefi pacienti
$patné toleruji.

ZAVER

Vcasna diagnoza jizvici alopecie a naleze-
ni optimalniho 1é¢ebného postupu jsou
velmi dlezité pro minimalizaci tvor-
by ireverzibilnich alopetickych loZisek.
Neodmyslitelny je také empaticky pristup
k pacientovym potizim a trpélivé, opako-
vané pouceni pacienta o charakteru one-
mocnéni i moznych vedlej$ich Géincich
1é¢by. Podle naSich zkuSenosti mtze byt
izotretinoin vhodnou alternativou v 16¢bé
folliculitis decalvans.

Prohlasent: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zadnou farmaceutickou firmou.
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Nahle vzniklé
hyperpigmentace
v Intertriginozni lokalizaci

Nedobita M.

SOUHRN

72lety pacient s ipornym pruritem a nahle
vzniklymi hyperpigmentacemi v intertri-
ginéznich lokalizacich byl 1é¢en na spado-
vé kozni ambulanci, bez vyrazného efektu
lokalni terapie.

Pfi hospitalizaci na Dermatovenerologické
klinice Nemocnice Na Bulovce provedeno
komplexni vySetfeni, pfi kterém byl zjis-
tén karcinom Zaludku. KoZzni zmény byly
diagnostikovany jako paraneoplastické
projevy a histologicky verifikovany jako
acanthosis nigricans. Nasledné byl pacient
pfedan do péce Ustavu radiaéni onkolo-
gie a chirurgické kliniky Nemocnice na
Bulovce. Kazuistika ukazuje na dileZitou
roli dermatologi v diagnostice zavaznych
internich a onkologickych diagnéz, pro-
toze kozni a slizni¢ni projevy mohou byt
prvnimi pfiznaky dosud skrytého zavaz-
ného onemocnéni.

KLIiCOVA SLOVA

pruritus ® hyperpigmentace ®
karcinom Zaludku ® acanthosis
nigricans

SUMMARY

Nedobita, M., Vojackova, N., Kruzicova, Z.,
Hercogova, J. Sudden hyperpigmentations in
an intertriginous location

A72year old patient with persistent pruritus
a sudden hyperpigmentations in intertri-
ginous locations was treated at his local
outpatient dermatology department, with
the localised therapy having little effect.
After hospitalisation at the dermatology de-
partment of the Bulovka hospital, a complex
examination was ordered, which discovered
a stomach carcinoma. The skin changes we-
re diagnosed as paraneoplastic symptoms,
and histologically confirmed as acanthosis
nigricans. Following that, the patient was

=2

KAZUISTIKA

Vojackova N., KruzZicova Z., Hercogova J.

transferred to the care of the Institute of
radiation oncology and the surgical depart-
ment of the Bulovka hospital. The case study
shows the important role dermatologists
can play in diagnosing serious internal and
oncologic diseases, because dermal and mu-
cosal symptoms can be the first signs of
a hitherto occult serious disease.

KEY WORDS

pruritus ® hyperpigmentation e
stomach carcinoma @ acanthosis
nigricans

POPIS PRIPADU

Pacient, 72 let, priSel 5. 4. 2012 na ambulanci
Dermatovenerologické kliniky Nemocnice
Na Bulovce pro iporny pruritus.

V rodinné anamnéze pacienta se kozni
onemocnéni nevyskytuji. Matka pacienta
se 1écila pro diabetes II. typu, otec zemfel
na nasledky cévni mozkové piihody.

V minulosti prodélal vyhfez meziobratlové
ploténky v oblasti L patefe, pyelonefritidu
aje dispenzarizovan v oftalmologické am-
bulanci po operaci katarakty pravého oka
a pro incipientni kataraktu na levém oku,
bez dlouhodobé medikace, jen pfilezitost-
né analgetika pfi bolestech zad.

Alergie neudava, stopfumator od roku
1993, alkohol pije jen pfileZitostné. Zije
sam, nyni ve starobnim déichodu.

V bfeznu 2012 v péci obvodniho kozniho 1é-
kate pro vysev verukéznich papul na dorzu
rukou a prstl horni koncetiny, provadéna
kryoterapie aplikaci N2 jen s doasnym
efektem. Svédéni se u pacienta objevilo
ptiblizné na konci tinora, nejintenzivnéjsi
bylo v noci a po zpoceni.

Lokalnimu nalezu pfi prvnim vysetfeni
dominovaly cetné exkoriace na zadech,
v oblasti trupu a na stehnech, dale vysev
hyperkeratotickych papul na dorzech rukou

Ces. Dermatovenerol, 2013, 3, & 2, s. 111-114

a tmavé papuly na hrudniku a zadech. Na
nas$i ambulanci pacient preventivné 1écen
pro susp. scabies 5% Infectoscabem crm.,
dale aplikovana lokalni kortikoterapie a cel-
kové kombinace antihistaminik. Lécba byla
vzdy jen s kratkodobym efektem.
Postupné doslo k progresi stavu, pruritus
se zintenzivnoval, pribyvalo tmavych veru-
kéznich papul, nové se objevily tmavé hy-
perpigmentace kolem o¢i, v axilach, kolem
bradavek, na genitalu a v tfislech (Obr. 1,
2, 3), hyperkeratéza s tvorbou ragad na
ploskach a dlanich. Pacient také uvadél
suchost sliznic v dutiné tsti, zhrubéni hor-
niho patra a vyrazné slzeni o¢i. Pacientovi
byla doporucena hospitalizace na koznim
odd. Nemocnice na Bulovce k celkovému
vySetfeni, kterou ale odmitl z rodinnych
dGvodd. Proto byla pouze ambulantné pro-
vedena laboratorni vysetfeni. Vysledky
vySetfeni: neutropenie 43,1; eozinofilie.
ASLO, antigliadin, anti TgIgA, TG - nega-
tivni, virologie EBV, CMV, HSV - normalni
sérologicky nalez, screening bb. a humo-
ralni imunity snizZ. B Ly - jinak v normé.
ANA hranicni, TPO 205 IU/ml. Rtg S+P
(25. 4.) a UZV bficha (30. 4.) bez patologic-
kého nalezu. Pro zvySenou hodnotu anti-
-TPO doplnéno endokrinologické vysetfeni
s ultrasonografickym vysetfenim $titné
zlazy, kde hmatny drobny uzel v levém
laloku $titné Zlazy, zvétSené lymfatické
uzliny v dolni ¢asti krku vlevo se zavérem
struma nodosal. sin., zmnozené a aktivo-
vané a suspektni uzliny vlevo od cévniho
svazku v dolni ¢asti krku.

Pro zhorSujici se pruritus a progresi lokalni-
ho nalezu, kdy doslo ke zvyraznéni hyper-
pigmentaci, vysev dalsich tmavych veru-
kéznich papul a nové vzniklé cetné mékké
fibromy v intertriginéznich lokalizacich
avoblasti dolnich a hornich vicek, souhla-
sil pacient 28. 5. 2012 s hospitalizaci. Pti do-
plnéni anamnézy zjisténa ztrata hmotnosti
za posledni ptil roku 4-5 kg a mirny tlak
v epigastriu. Nechutenstvi negoval.

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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Obr. 1,2,3 Acanthosis nigricans

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

Pfi hospitalizaci byla provedena probatorni
excize z koznich projev v dekoltu a v tfisle
a gastroskopické vySetfeni s biopsii. Pri
gastroskopickém vySetfeni zjiSténa kfehka,
prominujici, ¢astecné exulcerovana sliznice
subkardidlné. Odebrany bioptické vzorky
ze zaludecni sliznice, kde histologicky ve-
rifikovany struktury difizniho karcinomu,
ktery ma ve vét§iné materidlu charakter
karcinomu z prstencitych bunék.
Doplnéno imunohistochemické vyset-
feni: CK-AE1/3 - pozitivni v naddorovych
burikach.

Specialni barveni: MUC-5AC - pozitivni
v nadorovych burikdch, MUC-2 - negativni
v nadorovych burikach. Kozni probatorni
excize potvrdila diagnézu acanthosis nig-
ricans (AN) s nalezem (Obr. 4):

V rozsahu biopsie kiiZe prokidzana akanté-
za a papilomatéza. V kKoriu nalezen velmi
fidky perivaskuldrni infiltrat. V rozsahu
afekce neprokazan zvySeny pocet melani-
nu v bazdlni vrstvé epidermis.

Provedeno vySetifeni nadorovych antigent
s vysokou hodnotou CA 19-9 11 261,8 kU/1
(do 37,0), CEA 2,40 pg/1(do 5,0).

Pro klinicky nalez a histologicky verifiko-
vany karcinom Zaludku pfedan do péce chi-
rurgické kliniky a Ustavu radia¢ni onkolo-
gie Nemocnice na Bulovce. Nasledné bylo
doplnéno CT vysetfeni (CT krku, hrudniku,
bficha, malé panve) se zavérem: tumoréz-
ni infiltrace Zaludku v subkardidlni oblas-
ti, bez prertistani na terminalni ¢ast jicnu,
bez prertistani do okoli. Lymfadenopatie
v okoli Zaludku pfti kardii, nejvétsi uzlina
13x 11 mm. Lymfadenopatie rovnéz v retro-
peritoneu zejména paraaortalné, nejvétsi
uzlina 19x 9 mm. Hypertrofie prostaty.
Zobrazeny skelet bez zfetelnych struktu-
ralnich zmén (Obr. 5).

Urcen staging T3NIML(P paraaortalné) a do-
porucena paliativni chemoterapie (CHT), po
tfech cyklech planovano zhodnoceni efektu
a eventudlni operability. Pfed zahajenim
prvni série CHT jizzhubl 17 kg, nechutenstvi,
Casta nauzea. Chemoterapie probihala od
1. 8.-19. 11. 2012 - celkem ve Ctyfech sériich
(ECX 1 amp. ALOXI, epirubicin 87 mg,
cisDDP 105 mg inf. + hydrata¢ni rezim +
kapecitabin 500 mg 2-0-2 + 150 mg 0-0-1).
Po druhém cyklu chemoterapie probéhlo
vySetfeni na kozni ambulanci Nemocnice
na Bulovce pro zhorsujici se nalez v dutiné
Ustni (zhrubél4 sliznice, bélavy povlak, bez
erozi). Proveden stér z projevi na bakte-
riologické a mykologické vySetfeni s nor-
malni orofaryngealni flérou a negativnim
vySetfeni na plisné a kvasinky.

Kontrolni CT 11/2012 s mirnou progresi se
zavérem - lehce progredujici tumordzni
infiltrace zaludku v subkardidlni krajiné
bez zfetelnych znamek infiltrace do ter-



Obr. 4 Histologicky obraz acanthosis nigricans

Obr.5 CT vysetfeni

minalni krajiny ezofagu. Lymfadenopatie
paraortalné a retroperitonedlné stejného
rozsahu jako pfi poslednim vysetfeni ze
dne 20. 6. 2012. Bez znamek volné tekutiny
v bfi$ni dutiné a vmalé panvi. Ampularni
tvar panvicek obou ledvin, prostornéjsi
vlevo. Skelet kromé spondylézy bez jinych
strukturdlnich zmén.

0d12/2012 vyrazné zhorSeni celkového stavu
pacienta, opakované hospitalizovin na chi-
rurgickém a onkologickém odd. Nemocnice
Na Bulovce pro tporné bolesti bficha, zvra-
ceni, dehydrataci. Dle nativniho snimku
bficha a CT vySetfeni (28. 12.) ileus tenkého
stfeva bez zjevné prekazky. Z chirurgické-
ho hlediska vzhledem k zakladni diagnéze
nedoporucen operacni vykon. Opakované
zavadéna nazogastricka sonda, podavana
rehydratac¢ni infazni terapie, analgoterapie
(dispenzarizovan v amb. bolesti), proki-
netika. 10. 1. 2013 pacient propustén do
ambulantni péce. O dalsim postupu 1écby
bude rozhodnuto.

DISKUSE

Klinicka jednotka acanthosis nigricans
(AN) byla poprvé popsana v roce 1890 nes-
torem Ceské dermatovenerologie profeso-
rem Vitézslavem Janovskym (1847-1925),
ktery se vyznamné zaslouzil nejen o ak-
tivovani ceské lékaiské fakulty Karlo-
Ferdinandovy univerzity v Praze v roce
1882, ale zasadnim zplsobem ovlivnil vy-
voj Ceské dermatovenerologie, jeji dalsi
Kklinické, publikac¢ni i pedagogické smé-
rovani. Janovsky publikoval sviij objev
nové klinické jednotky acanthosis nig-
ricans v atlasu Internationale Atlas seltener
Hautkrankheiten 1890, Heft 4 (Mezinarodni
atlas vzacnych koZnich nemoci, seSit 4)
a pozdéji, vroce 1904, v Mrackoveé Handbuch
der Hautkrankheiten (Pfirucka kozZnich ne-
moci) na strané 37. Janovsky se po aktivo-
vani Ceské 1ékarské fakulty stal v roce 1882
po Vilému Weissovi primafem oddéleni
pro nemoci kozni a ptijicné a 6. ledna 1883
byl jmenovan mimofadnym profesorem
dermatologie a syfidologie. Jeho oddéleni
pro nemoci kozni a piijicné se proméni-
lo na ceskou kliniku pro nemoci kozni
a priji¢né prazské lékatské fakulty, je-
jimZz byl Janovsky jmenovan pfednostou.
15. listopadu 1896 byl jmenovan fadnym
profesorem oboru dermatologie a syfido-
logie. Janovsky byl zakladatelem ceské
védecké dermatologické literatury, ceské
dermatolovenerologické skoly, vybudoval
a vedl prvni ceskou dermatovenerologic-
kou kliniku a ¢ile zavadél do vySetfovani
nové metody zejména za pomoci bakte-
riologie a histologie, ¢imz sledoval a apli-
koval do praxe aktudlni trendy svétové
dermatologie.®

KAZUISTIKA

Acanthosis nigricans mize byt koZnim
projevem nékterych onemocnéni, a to be-
nignich i malignich. @ ¥

Klinicky obraz: symetricky v intertri-
ginéznich oblastech v axilach, tfislech,
anogenitalni krajiné, na krku, bradavkach
a extenzorovych plochach koncetin vznika-
jinaSedlé az ¢erné hyperpigmentace, kde
se postupné tvoii hnédocerné hyperkera-
totické papuly.@

S pokracujicim onemocnénim nabyva klize
az vzhledu kiiry stromu. Déle se tvofi i Cet-
né mékké fibromy. Mnohocetné seskupené
papuly vznikaji i na rtech a na sliznicich
dsta genitalu. Maligni forma je subjektiv-
né doprovdzena vyraznym pruritem.
Histopatologicky obraz: jemna, zpravidla
nizka papilomatéza, mirna ortokeratotic-
ka hyperkeratéza bez nebo jen s minimalni
parakeratézou. Keratinocyty okrouhlé,
nékdy eozinofilni. V nékterych piipadech
zvySena pigmentace bazalni vrstvy.

BENIGNI FORMA

Benigni forma byva spojena zejména s en-
dokrinopatii, obezitou a diabetem II. ty-
pu. Dale AN miZe byt soucasti geneticky
podminénych syndrom nebo 1éky indu-
kovana.

V roce 1976 doktor Kahn se svymi spoluau-
tory publikovali priillomovou praci, ve kte-
ré jako prvni poukazali na vztah akantézy
a inzulinové rezistence, kde vyznamnou
roli hraje hyperinzulinémie. Pfi zvySenych
hladinach inzulinu v krvi ma i zvySenou
afinitu k insulin-like growth faktor re-
ceptorim, coz podporuje bunécnou pro-
liferaci. Inzulin tak ovliviiuje keratinocyty
a fibroblasty kiiZe, které maji inzulinové
i IGF receptory. Hyperinzulinémie mize
také aktivovat ovaridlni hyperandrogenis-
mus (typ A syndrom inzulinové rezistence
a polycysticky ovaridlni syndrom) spojeny
s vyskytem AN.©

AN pfi obezité casto souvisi pravé s inzuli-
norezistenci. Tato zavislost plati zejména
v détském véku, nebot akantdza je u déti
témér vZdy spojena s obezitou. V roce 2000
oznacila Americka diabetologicka asociace
acanthosis nigricans za formalni rizikovy
faktor vzniku diabetu u déti. Pfitomnost
AN v populaci je spojena s vyssi hodnotou
BMI a obvodem pasu, proto se tato diagnéza
stala ukazatelem pro identifikaci déti a do-
spivajicich s inzulinorezistenci. Umoziiuje
rozpoznat ty, u kterych je riziko vzniku
diabetu 2. typu jiz v raném stadiu one-
mocnéni. I kdyZ AN neni spojena s dal$imi
slozkami metabolického syndromu, hod-
noty triacyglycerold, glukézy, systolického
a diastolického tlaku byly vyssi u jedinct
s AN, zatimco hodnota HDL-cholesterolu

niz&i.” AN miZe provazet i vzacné, gene-
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ticky podminéné syndromy s hyperinzuli-
némii a inzulinovou rezistenci, naptiklad
Steinav-Leventhaliv syndrom polycystic-
kych ovarii, Alstromovilv syndrom. Mize
byt také soucasti Crouzonova syndromu.
Crouzonuv syndrom byl dfive také oznaco-
van jako kraniofacidlni dysost6za (dysosto-
sis craniofacialis) - jde o vrozenou poruchu
vyvoje lebky s autosomalné dominantni
dédicnosti. Byla popsana asociace s muta-
cemi v genech FGFR2 a FCFR3, které kéduji
receptory pro ristové faktory fibroblastd.
Crouzon syndrom spojeny s AN (CAN) re-
prezentuje klinicky a geneticky odlisnou
jednotku od klasického CS, zmény jsou
hlavné na obliceji, kiizi a dlouhych kos-
tech. Na k@izi se vyskytuje typicky klinic-
ky obraz AN, mohou byt zde i jiné formy
koznich zmén jako hyperpigmetace bez
hyperplazie, difizni ztlusténi kize, hy-
popigmentované hyperplastické jizvy po
chirurgickych zakrocich, mnohocetné pig-
mentové névy (u 25 % pacientll) a vzacné
café-au-lait skviny. U CAN byva Castéjsi
postiZeni ledvin, od dysplastickych malfor-
maci az po terminalni selhani ledvin.
Vyskytuje se také v ramci dal§ich geneticky
podminénych syndrom - napt. Bloomuv
syndrom (dale popsano u vice nez 40 syn-
drom).® 9

AN 1éky indukovana - vznik AN je spojen se
systémovym podavanim somatotropinu,
testosteronu, kyseliny nikotinové, kont-
raceptiv a kortikosteroidii. @

MALIGNI FORMA

AN maligna (MAN) patfi ke koZnim proje-
viim paraneoplastického syndromu v kaz-
dém véku, nejcastéji vsak vdospélosti. MAN
je obvykle spojena s bfisnimi malignitami
(70-90 %), a to zejména s karcinomem zalud-
ku (50-80 %), ojedinéle je popisovanaiu pa-
cientli s extraabdominalnimi malignitami
- prsu, gynekologické, plic, ledvin, rakovina
§titné 71azy, sarkomy a lymfomy.1
Patogeneze MAN je podminéna sekreci
rtstovych faktord v nadoru. Bylo zjiSténo,
Ze transformacni riistovy faktor alfa (TGE-
-alfa) je strukturalné blizky epidermalnimu
rtstovému faktoru (EGF). TGF-alfa zvysSuje
mitotickou rychlost, coz zplisobuje epite-
lidlni hyperplazii, ktera je zodpovédna za
dermatologickou manifestaci. ECF recep-
tory, které se nachizeji na epidermalnich
bunkach, zvlasté v bazalni vrstvé, se podili

na ristu a diferenciaci keratinocytti, ™
Pokud jsou u AN v klinickém obrazu pti-
tomny slizni¢ni projevy, tyléza (palmo-
plantarni hyperkeratéza) a acanthosis
palmaris - popsany v literatufe v roce
1977 Jacqueline Clarke jako tripe palms,
jsou skoro vZdy spojeny s malignitou. 1213
Subjektivné je typicky uporny pruri-
tus. MiiZe se soucasné objevit Leserovo-
-Trelatovo znameni, coz je vysev Cetnych
seboroickych veruk po téle v kratkém ca-
sovém obdobi.™ MAN mize pfedchizet
diagnéze nadoru nebo probiha paralel-
né s nadorem, obecné ma nahly nastup
s rychlym §ifenim.

Pokud se acanthosis nigricans objevi az
v pribéhu dospélého véku, tak je s nejvys-
§i pravdépodobnosti paraneoplastickym
pfiznakem.

Morfologie, klinicky obraz a histopatolo-
gie u vSech typli AN jsou velmi podobné
a nezavisi na pfi¢iné vzniku.®
Diferencidlni diagnostika: nutné odli-
§it diagnézy spojené s hyperpigmentaci
- Addisonova choroba, hemochromatéza,
papilomatézy (napf. verruca vulgaris, HPV
infekce). Nalez v dutiné tstni se podo-
ba nékteré hereditarni poruse rohovéni,
Wegenerové granulomatéze a hyalinosis
cutis et mucosae.® ¥

Lécba: Projevy AN ustupuji prilécbé vyvo-
lavajici pri¢iny - po opera¢nim odstranéni
nadoru, pfiregresi nadoru po chemotera-
pii. Mohou se znovu objevit pfi recidivé
nadord nebo pfi metastazovani.® Ubenig-
nich forem sniZeni hmotnosti, 1é¢ba DM
II. typu. Lokalné 1ze aplikovat kalcipotriol,
kyselinu salicylovou, ureu, podofylin ¢i
retinoidy.® W

ZAVER

Pacient s nové vzniklym acanthosis nigri-
cans by mél byt podroben preventivnimu
onkologickému vySetfeni; stejny postup
by mél bytiv pfipadé, kdyz se objevi u pa-
cientl s obezitou nebo diabetem II. typu.
Tento pfipad ukazuje, Ze kozni projevy
mohou byt prvnim pfiznakem zavazného
interniho onemocnéni a byvaji voditkem
k diagnostice a zahajeni terapie.

Prohlaseni: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zadnou farmaceutickou firmou.
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Nahly vysev
mnohocetnych veruk

Rob F., Se¢nikova Z., Dzambova M., Zelenkova D., Jirdkova A.,

SOUHRN

Kazuistika popisuje nahly vysev mno-
hocetnych bradavic u 62letého pacienta,
ktery je od svych 30 let véku 1é¢en pro oje-
dinélé projevy psoriizy na téle.

Za Ctyfi mésice po vzniku bradavic pacient
umira, nasledné je béhem pitvy odhalen
diftizni karcinom zaludku z prstencitych
bunék, s generalizaci.

KLICOVA SLOVA

virové veruky ® seboroické veruky e
psoriasis vulgaris ® diftzni karcinom
Zaludku z prstencitych bunék

SUMMARY

Rajska L., Rob F., Secnikova, Z., Dzambova,
M., Zelenkova, D., Jirakova, A., Vojackova,
N., Hercogova, J. Sudden outbreak of mul-
tiple warts

The case report describes a sudden eruption
of multiple warts in a 62 year old patient,
who has been treated for minor symptoms
of psoriasis on the body since the age of 30.
Four months after the outbreak of the
warts, the patient died and autopsy reve-
aled disseminated diffuse gastric cancer.

KEY WORDS

viral warts ® seborrheic keratosis ®
psoriasis vulgaris ® diffuse gastric
cancer

POPIS PRIPADU

Pacient (62 let), hypertonik 1é¢eny an-
tihypertenzivy, kutfadk, pfichdzi na
doporuceni obvodniho dermatologa
na Dermatovenerologickou kliniku
Nemocnice Na Bulovce (NNB) pro nahly
vysev bledych papuli s hrubym povrchem
v misté psoriatickych plakli. Lokalné byla
aplikovana kortikoidni a keratolyticka der-
matologicka externa, kterd méla béhem
kratké doby dobry, ale jen docasny efekt.

-2

Vojackova N., Hercogova J.

Vahovy ubytek v poslednich mésicich ne-
guje, citi se zcela zdrav.

Pacient byl vySetfen v inoru 2012 na O¢nim
oddéleni NNB pro nahle vznikly tmavy
bod pred levym okem, bez dalSich sub-
jektivnich ¢i objektivnich obtizi. Stav byl
uzavien jako incipientni edém optického
nervu, zfejmé z lokalnich pric¢in. Proto
byl pacient vySetfen také neurologem na
Neurologickém oddéleni NNB, kde prove-
deno CT mozku. Neurologicky nalez byl
bez patologickych zmén.

V Cervenci 2012 byl pacient vySetien ob-
vodnim dermatologem pro vysev mnoho-
Cetnych bradavic, trvajici od ¢ervna 2012,
kdy se stavajici psoriatické projevy staly
verukéznimi. Proto byl odeslan na nasi kli-
niku. V den vySetfeni mél pacient v oblasti
kolen a lokt hnédavé infiltrované plaky
o velikostech asi 10x 5 cm, dale na konce-
tinach a trupu mnohocetné verukézni vy-
ristky o velikostech maximalné do 0,5 cm,
s hrubym povrchem. Ambulantné byly pro-
vedeny hematologické, biochemické a ve-
nerologické odbéry, které byly bez patolo-
gického nalezu. Diferencialnédiagnosticky
byly zvazovany psoriasis vulgaris guttata,
veruky, paraneoplasticki dermatéza, mor-
bus Recklinghausen ¢i mnohocetné ba-
zaliomy.

Ambulantné byla provedena biopsie z pro-
jevu na trupu, kterad prokazala vulgarni
veruku, znamky psoriazy v piilehlé kazi
nebyly pfitomny.

Pacient byl od 30. 7. 2012 pfijat k hospitali-
zaci k 1é¢bé opakovanou kryoterapii a abra-
zi mnohocetnych veruk. Bylo provedeno
rtg vySetfeni srdce a plic, kde byly zachyce-
ny suspektni hilovd adenopatie a zvétSeny
levostranny srdecni stin. Provedené CT
hrudniku prokazalo hilovou, mediasti-
nalni, retroperitonealni lymfadenopatii,
divertikulézu sigmatu a zbytnélou inter-
sticidlni kresbu.

Béhem opakované hospitalizace byly zjis-
tény vyssi hodnoty nadorového antigenu
CA19-9 (833,8k U/1). Imunologické vySetfe-
nilgG, IgA, IgM, C3, C4, CIK bylo v mezich
normy.

KAZUISTIKA
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V srpnu 2012 byla na I. internim oddéleni
NNB provedena ezofagogastrodudenosko-
pie s obrazem myKkotické ezofagitidy v hor-
ni poloviné jicnu, antralni erozivni gast-
ritidy a bulbitidy. Zarovern byla provedena
biopsie ze sliznice jicnu, kde byl zachycen
obraz stfedné tézké ezofagitidy. Dale byla
provedena biopsie ze sliznice zaludku, kde
byla zachycena chronicka hluboka, stfedné
tézka, vyrazné aktivni gastritida. Na dopo-
ruceni internisty byla zahijena terapie
inhibitory protonové pumpy, doporucena
Setfici dieta a ordinovan byl ketokonazol
2x200 mg tbl. na 10 dni.

Pro pozitivitu CA 19-9 bylo béhem srpna
vysloveno podezieni na malignitu v oblasti
pankreatu, dle pneumologt plice a me-
doporucena prezentace nalezu radiologim
stran piistupnosti bfi§nich uzlin k histolo-
gickému vySetfeni, v biopsii provedené ve
Vojenské fakultni nemocnici v§ak nebyly
nalezeny znamky patologie.

Vzhledem k nenalezeni primarniho tumo-
ru bylo pokracovano ve vySetfovani paci-
enta. Na I. internim oddéleni NNB byla
provedena koloskopie. Ojedinéle byly za-
chyceny divertikly sigmatu a zaroven byly
sneseny tfi malé polypy v sigmatu, které
dle histopatologického vysetfeni byly uza-
vieny jako utrzky tubuldrnich adenomt,
dale byl snesen jeden polyp v rektu, ktery
byl hodnocen jako hyperplasticky polyp.
Konzilidrné byl pacient taktéz vySetfen
hematologem, ktery vyloucil lymfom
a doporucil odebrani nékteré pristupné
lymfatické uzliny k histopatologickému
vySetfeni.

Po téchto vySetfenich byl pacient na vlastni
Zadost propustén do domaciho oSetfovani,
na postupné odstraniovani mnohocetnych
veruk dochazel na Dermatovenerologickou
kliniku NNB ambulantné.

Pocatkem fijna 2012 byl pacient pfivezen
rychlou zachrannou sluzbou na Il. interni
oddéleni NNB pro bolesti na hrudi. Vsanité
byl jiz podan izosorbid dinitrat, po kterém
doslo k postupnému dstupu obtizi. Pacient
si stéZuje na rychly ubytek vahy v posled-

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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Obr.1 V rozsahu biopsie kiiZze byla prokazana verruca vulgaris. Zndmky psoriazy v pfilehlé kzi

zachyceny nebyly. Doc. MUDr. D. Kazakov, CSc.

nich dvou mésicich, pripousti az 10 kg.
V provedenych krevnich odbérech byla
zachycena mirna elevace CRP 18,8 mg/l
a zvySena kreatinkinidza MB 1,78 pkat/1
(norma do 0,42).

E

Obr. 2,3 Psoriasis vulgaris, verrucae vulgares

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

Jesté tyz den bylo provedeno CT hrudni-
ku, které bylo bez zndmek plicni embolie.
Nové vsak byl zachycen vypotek v levém
pleurdlnim prostoru, vyraznd hilova lymf-
adenopatie (mediastinalni nélez ve srov-

nani s pfedchozimi snimky byl uzavien
jako stacionarni) a zhrubéla intersticidlni
plicni kresba se zesilenim interlobularnich
sept, kterd mohou znamenat znamky kar-
cinomatézni lymfangoitidy. Okrajoveé byla
nové zachycena vicecetna loZiska v obou
jaternich lalocich - zfejmé metastazy.
Béhem hospitalizace na II. internim od-
déleni NNB bylo provedeno kontrolni CT
bficha, bylo zachyceno dalsi zvySeni onko-
markerti CA 19-9 a CA 72-4. Pankreas vSak
podle CT byl intaktni. Byla naplanovana
opakovana biopsie z bronchoskopického
piistupu. Vzhledem k nemoznosti prove-
deni histologie byla diagnéza stanovena
pouze na zakladé cytologického vySetfeni,
které vykazovalo znamky plicniho, méné
diferencovaného nemalobunécéného kar-
cinomu.

Béhem opakované hospitalizace v fijnu
2012 byla pod CT kontrolou provedena
punkce jater, diagnosticky vykon byl vSak
komplikovan drobnym pneumotoraxem.
Proto byly provedeny kontrolni rentgenové
snimky, na jejichz zdkladé byl nalez zhod-
nocen jako drobny plastovy pneumotorax.
Nadlez podle kontroly bez progrese.
PocCatkem listopadu 2012 v rannich hodi-
nachjepacientrychlouzachrannousluzbou
ptivezen na Chirurgickou kliniku 1. LF UK




Obr. 4,5 Psoriasis vulgaris, verrucae vulgares

a NNB pro hematemézu a intermitentni
bolesti bficha. Po vylouceni akutniho kr-
vaceni do GIT byl pacient odeslan k hospi-
talizaci na II. intern{ oddéleni.

V biochemickém vysetfeni krve byla zjis-
téna elevace jaternich parametrii s predi-
lekci obstrukéniho spektra, pankreatické
enzymy zvySeny nebyly. BEhem hospitali-
zace - i pfes antiemetickou terapii - do§lo
k opakovanému vomitu $tav bez primési
a progresi ikteru.

Sonografie bficha zachytila metastaticka
loziska v jatrech, pleuralni vypotek vlevo
v mirné progresi a kontrahovany zlu¢nik
se zesilenou sténou, bez prikazu chole-
cystolitidzy. Dalsi snahy o diagnostiku
v8ak byly zastaveny pro rychle se zhor-
$ujici celkovy stav pacienta s nutnosti
zahajeni terapie morfiem ve zvysSujici
se davce.

Vzhledem k vyloucéeni primarniho nadoru
v oblasti pankreatu a dle vysledki cytolo-
gického vysetfeni byl stav uzavien jako ne-
malobunéény, méné diferencovany plicni
karcinom s generalizaci.

Dne 10. listopadu 2012 v 00:30 dochdzi
k ofekavanému exitus letalis.

Dle pitevniho protokolu nalezen difazni
karcinom zaludku z prstencitych bunék,
s generalizaci a mnohocetnymi metasta-
zami karcinomu do jater, plic, Zlu¢niku,
levé nadledviny a $titné Zlazy.

DISKUSE

Karcinom Zaludku tvofi v Ceské republice
4 % vSech nadorovych onemocnéni u mu-
Zl a2 % u Zen. Celkova svétova incidence
je 760 000 onemocnéni rocné. Karcinom
zaludku je tak druhou nejcastéjsi prici-
nou umrti na zhoubné onemocnéni ve
svété, hned po karcinomu plic. Incidence
rakoviny zaludku byla v Ceské republice
v roce 2004 19,7/100 000 obyvatel a mor-
talita 13,5/100 000. Karcinom Zaludku je
prakticky jedinym zhoubnym nddorem,
ktery v CR zaznamenal pokles incidence
v pribéhu 30 let téméf o tfetinu. Davody
nejsou zcela jasné, souviseji ale s civili-

zacnimi zasahy do Zivotniho stylu, vys$Sim

KAZUISTIKA

podilem Cerstvé stravy, zplisoby konzerva-
ce potravin, kvalitou stravy a pitné vody.
Uvazuje se i o snizeni chronicity gastritid
a eradikaci Helicobacter pylori.
Adenokarcinom vychazejici z Zalude¢ni
mukézy tvoii 90-95 % zaludecnich karci-
nomt, 4 % jsou lymfomy, 3 % hormonalné
aktivni tumory a asi2 % tvofi nddory z bu-
nék zaludecni stény, tumory GIST.®
Karcinomy Zaludku jsou tvofeny dvéma
typy, a to: intestindlnim typem a diftz-
nim typem. Intestindlni typ karcinomu
vykazuje lepsi prognézu, zatimco diftzni
typ karcinomu zaludku, ktery se vyviji bez
prekanceréznich zmén, vykazuje prognézu
vyrazné hors$i. V poslednich letech bylo
prokazano, Ze za vyvoj a progresi nadort
Zaludku jsou zodpovédné Cetné genetické
zmény.?

Etiologie karcinomu Zaludku je multifak-
toridlni, hlavni roli v ni hraji dietni na-
vyky, infekéni agens, pfedchozi resekce
Zaludku a rodinné predispozice.®

V Ceské republice neni prognéza karcino-
mu piili$ pfizniva. V priméru pieziva pét

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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let méné nez20 % nemocnych. O prognéze
rozhoduje fada faktorti. Zdsadni je hloub-
ka invaze.

Radikalni operace nadoru zaludku je jedi-
nou kurativni metodou pro ¢asné onemoc-
néni. VSichni nemocni s potenciondlné
operabilnim nadorem by méli podstoupit
laparoskopii nebo laparotomii. Pokrocilé
tumory jsou nevylécitelné, paliativni 1é¢-
ba pouze mirné prodluzuje délku preziti
a zlepsuje jeho kvalitu. K paliativnim 1é-
¢ebnym postupim lze vyuzit chirurgické
metody, ale téZ radioterapii nebo chemo-
terapii.

Chirurgicky resekéni vykon je zakladnim
lécebnym postupem, ktery mtiZe vést k vy-
léCeni. Cilem je odstranéninadoru s nepo-
stizenymi okraji Zaludku a duodena az do
zdravé tkané 5-7 cm nad tumor. Zaroven
musi byt odstranény také regionalni mizni
uzliny.

Radioterapie nema u karcinomu Zzalud-
ku kurativni potencial, pouze paliativni.
V monoterapii neprodluzuje pfeziti, v kom-
binaci s chemoterapii prodluzuje délku zi-
vota pouze mirné (asi o 6 mésicd).

U predpoklddané nekompletni resekce
tumoru je vhodna neoadjuvantni 1écba
imatinibem. Ten ma v davce 400-800 mg
denné potencial navodit remisi az u 70 %
nemocnych.

NADORY ZALUDKU A KOZE

Kozni paraneoplazie jsou kozni zmény,
Kkteré souvisi s existenci malignich nador
jinych organd téla.® U nékterych piipadl
rakoviny zaludku se objevuji kozni projevy,
coz byva zplisobeno aberantnim chovanim
bilych krvinek a jejich protilatkami, které

reaguji bud na pfitomnost nadoru, nebo
na latky, které dany nidor produkuje.®
Typickym pfikladem jsou dermatomyoziti-
da, akantéza, pruritus, hyperpigmentace
aj. Snadory zaludku byva nejcastéji spojo-
vana acantosis nigricans.®?

V literatufe jsou pripady vulgarnich veruk
jako panareoplasticky projev popisovany
velmi vzacné. Obdobny piipad byl zazna-
menan napiiklad u pacienta s karcino-
mem jicnu.®

ZAVER

V pfipadé nahlého vyskytu kozniho one-
mocnéni s neobvyklym priibéhem je vZdy
nutné pomyslet také na moznou souvislost
s onkologickym onemocnénim. Kromé lo-
kalni symptomatologie, kterou zptisobuje
nador svou expanzi, jsou pritomny i celkové
ptiznaky, jako je naptiklad zvy$ena tinava,
dlouhodoby pocit slabosti, zvétSené lymfa-
tické uzliny. Proto se Casto i kozni projevy
stavaji dillezitym diagnostickym voditkem
v diferencidlnédiagnostickém procesu.
U naseho pacienta by vysev nékolika bra-
davic a lupénky zfejmeé nevedl k myslence
paraneoplastické etiologie téchto projevil.
Nicméné soucasny rychly tbytek télesné
hmotnosti a trvale rychle progredujici vysev
bradavic nas podnitily k rozsahlému cel-
kovému vySetfovani, které bohuzel pivod
obtiZi nedokazalo odhalit vcas.

Kazuistika byla prezentovadna na 29. prazském ka-
zuistickém seminari, v listopadu 2012.

Prohlaseni: autor v souvislosti s tématem prace ne-
spolupracuje s zaddnou farmaceutickou firmou.
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Psychosocialna dimenzia
kvality zivota rodin s dietatom
S diagndzou atopicky ekzem

SUHRN

Atopicky ekzém je polygénne, geneticky
podmienené silne svrbivé, chronické alebo
chronicky recidivujtce zapalové ochorenie
koze. Exacerbicia je typicka pre jar a jesen,
v lete naopak dochadza k zmierneniu az
vymiznutiu koZnych zmien. Chronické
ochorenie ma negativny dopad na socialne
avztahy a sebakoncepciu chorého jedinca.
Adekvatna liec¢ba chorého vyznamnym
sp6sobom zvySuje kvalitu Zivota chorych
deti a spokojnost v Zivote celkovo.

KLUCOVE SLOVA

atopicky ekzém o dieta ® spravanie ®
socidlne ® psychické

SUMMARY

Ondriova, 1., Sinaiova, A. The psycho-social
dimension of the quality of life of families with
children diagnosed with atopic eczema
Atopic dermatitis is a polygenic, very
itchy, genetically determined, chronic
or chronically relapsing inflammatory
skin disease. Exacerbation is typical for
springs and autumns, during summer on
the other hand, the skin lesions usually
recede or disappear. This chronic disease
has a negative impact on social relations
and self-image of the affected individual.
Adequate treatment of the patient signi-
ficantly improves the quality of life of the
affected children and satisfaction in life
in general.

KEY WORDS

atopic dermatitis ® child ® behaviour
® social ® psychological

Atopicky ekzém patri medzi chronické za-
palové ochorenia koze, kedy sa striedaju
kludové fazy s opakujiicim sa vzplanutim

choroby. Ochorenie sa prejavuje hlavne
apornym svrbenim. Atopicky ekzém svoji-
mi priznakmi, narocnou lie¢bou a dalsimi
Specifikami vyrazne ovplyviiuje kvalitu
Zivota dietata, jednotlivych ¢lenov ro-
diny.®

Svrbenie (pruritus) je Specificky neprijem-
na percepcia a ekvivalent bolesti, ktora
v roznej intenzite sprevadza vSetky ekzémy
a plni funkciu poplachového systému pre
podprahové a prahové podnety. Pruritus
je podporovany trenim, nosenim odevu
svlasom, umelymi tkaninami, zvySenym
potenim, zabranou odparovania, telesnou
namahou, drazdivymi latkami v potrave
a metabolickymi vntutornymi ochorenia-
mi. Prah svrbenia je modifikovany aj psy-
chickym stav jedinca. Uporné svrbenie
chorych extrémne psychicky vycerpava,
vyvolava exhaustivne a depresivne stavy
zneovladnutelného §krabania na miestach
vystavenych pohladom okolia (ruky, krk,
tvar). Prave nemoznost dostat svrbenie
a Skrabanie pod kontrolu mé dalekosiahle
dosledky v oblasti kvality Zivota jedinca.
Casto sa vyskytuje nervozita, vycerpanie
a naladovost, ¢im nasledne trpi aj ich te-
lesna a dusevna vykonnost. Deti s atopic-
kym ekzémom su nepokojné, placlivé,
nevrlé, majt poruchy spanku. Skrabanie
vedie k vzniku novych koznych exkoriacii,
¢im sa priznaky prehlbuju a cyklus sa opa-
kuje. Tento stav dietata vyZaduje zvySenu
pozornost rodic¢ov, ktori by sa mali snazit
v ramci mozZnosti predist upozortiovaniu
(,Neskrab sa!“ ,,Ovladaj sa!“), ktoré es-
te zvySuje napitie dietata, kedZe nie je
schopné prikaz splnit, ¢o v iom nésledne
vyvolava pocit krivdy a viny. Domnievame
sa, Ze i ked st rodicovské snahy kontro-
lovat $krabanie do urcitej miery nutné,
mozu mat na dieta negativny vplyv. Toto
riziko méze byt predovSetkym v strate si-
kromia dietata, ktoré je neustale pod drob-
nohladom rodicov. Program a aktivity,
ktorymi sa ho rodi¢ia snaZia zamestnat, ho
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sekundarne mézu vycerpavat (i ked zrejme
nie tak ako Skrabanie samotné). Rodicia
taktieZ mo6zu mat tendenciu nadmerne
monitorovat stav pokozky dietata, kto-
ra sa stava jednym z ustrednych témat
vzajomnej komunikacie. Dieta nasledne
moéZe nadobudat pocit, Ze iné jeho atribity
a kvality nie st natolko doéleZité.@ 3
Svrbenie ma znaény dosah aj do vykon-
nostnej sféry dietata. Zna¢nym problé-
mom je tato skuto¢nost hlavne v obdobi
§kolskej dochadzky, odvadza totiz pozor-
nost dietata, ktoré sa nasledne neméze
plne ststredit na vyucovanie. Niekedy st
preto i u bystrého dietata Skolské vysledky
neuspokojivé, ¢o zvysuje psychicky stres,
ktory opdt vedie k zhorSeniu zdravotného
stavu. Na zaklade uvedeného je mozné
svrbenie u chorych s atopickym ekzémom
povazovat za zdroj znacnej zataze, a to
ako pre jedinca samotného, tak i pre jeho
okolie. Vyraznym spdsobom nezasahuje
len do celkovej vykonnosti jedinca, avSak
v negativnom slova zmysle ovplyviiuje je-
ho emo¢né prezivanie.®

Kozné prejavy atopického ekzému su su-
Castou fyzického vzhladu, ¢im zasahujt do
socidlnej roviny - do kontaktov a vztahov
jedinca s druhymi. Kazda spolo¢nost si
v ramci svojej kultiry stanovuje urcity
ideal, ktory zodpoveda jej potrebam a ideo-
vym zakladom. Z neho st potom odvodené
normy toho o je dobré a ,,normalne*, a na-
opakitoho, ¢ojeneprijatelné ¢i nevhodné.
Odlisnost jedinca od prototypu ,,normali-
ty“ viimaju ostatni ako urcity druh ohro-
zenia a maju tendenciu sa od tejto osoby
distancovat. Ideal vytvoreny spolo¢nostou
zahrnuje i estetické kritéria, tie v§ak osoby
s atopickym ekzémom nesplfiaji, ¢im sa
znizuju Sance ich prijatia a plnej akcep-
tacie zo strany okolia. Zaroven klesa ich
socialny status a nadviazanie uspokojivé-
ho kontaktu sa stava obtiaznej§im. Tym,
Ze st postihnuté viditelné miesta (tvar,
ruky), dieta sa velmi taZzko vyrovnava so

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2

19



120

svojou odlisnostou voci ostatnym svojim
zdravym vrstovnikom. Dieta je vyradené
z mnohych spolo¢nych detskych aktivit
(plavanie, vybrané druhy kolektivnych
Sportov), ako aj z aktivit realizovanych
v domacnosti. V neposlednom rade treba
spomenit aj skuto¢nost, Ze okolie poci-
tuje voci postihnutym odpor a obava sa
moznej nadkazy, a tym sa postupne s ve-
kom zvacsuje handicap, nachadzajuci svoj
odraz vzmenenom prezivani a spravani
chorého.®:®

RozliSuju sa dva druhy atribitov, ktoré
mozu viest k ur¢itému socidlnemu vy-
ldeniu. Popisuje znaky, ktoré robia ich
nositela ,diskreditovatelnym* - jedna sa
o charakteristiky, ktoré nie si pre okolie
na prvy pohlad zachytitelné, i ked ¢asom
mozu byt odhalené (napr. homosexuali-
ta). Druht kategdriu tvoria znaky priamo
»diskreditujtiice“ - zjavné na prvy pohlad,
intenzivne zasahujice do kazdej socialnej
situdcie. Tu patria aj kozné prejavy u cho-
rych s atopickym ekzémom.?
Dermatovenerologicka klinika Fakultnej
nemocnice na Bulovke realizovala pilotnt
stadiu, pri ktorej porovnavala kvalitu zi-
vota Clenov rodiny s dietatom s atopickym
ekzémom s kvalitou Zivota rodicov deti,
ktoré maju iné kozné ochorenie (névy,
bradavice, cysty, cievne abnormality).
Vyskum preukazal signifikantné rozdiely
v neprospech rodin s atopickym ekzémom.
Zaroven Specifikoval , Ze najviac je znize-
na kvalita zivota rodicov dojciat a deti do
6 rokov v doésledku negativneho vplyvu
ochorenia na spanok dietata a ostatnych
Clenov rodiny, dalej zvySenim nakladov
spojenych s liecbou a tizZ s celkovou tina-
vou a vyCerpanim. V rodinach deti od 7 do
13 rokov bol vplyv ochorenia najviac patrny
u rodinnych aktivit. U deti najstarsej ve-
kovej kategérie - od 13 do 18 rokov sa pro-
blémy tykali nemoznosti zakomponovania
deti do domacich prac, s ¢im sa spajali
pocity frustracie u rodic¢ov.®

Ludia s akymkolvek zdravotnym postih-
nutim (snad okrem mentalne handicapo-
vanych) si uvedomuju svoju odliSnost od
majority zdravych, a podla toho posudzu-
ju i svoju aktudlnu situdciu a postavenie
v spolo¢nosti, ktoré obvykle nebyva pri-
li§ priaznivé. Chorému sa totiz zo strany
okolia nedostava tolko tcty a pozornosti,
kolko by o¢akaval, a kolko siludia vzajom-
ne v beznom kontakte prejavujui. Chory
jedinec vnima postoje zdravych vo svojom
okoli Casto citlivejSie, nez by si ich vsimal
za normalnych okolnosti, pretoze je v roli
odlisného, Casto zavislého, vzbudzujiceho
rozne emdcie.®

Podlavysledkov studie kvality Zivota derma-
tologickych pacientov (Infant s Dermatitis
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Quality of Life - IDQoL) a Dermatology Life
Quality Index - DLQI) ochorenie ovplyviiu-
je najma socidlne vztahy , obmezuje denné
aktivity a brani normalnemu sociadlnemu
vyvoju deti.1®

Psycholégovia za problematicki povazu-
ju tiez tendenciu ludi ,,redukovat“ osob-
nost chorého ¢loveka na jeho handicap.
Nasledne o riom neuvazuji v ramci Siro-
kého spektra moznych atribatov, ale vni-
majui ho ako ,toho chorého“. V intrapsy-
chickej sfére sa to prejavi neistotou cloveka
pri nadvidzovani novych kontaktov. I ked
sa knemu totizZ ostatni chovaju priatelsky,
nieje sinikdy isty, ¢ije im sympaticky on
sam ako ,,0osoba“, alebo ho vnimaja ako
chorého, ku ktorému sa ,treba“ spravat
dobre, a preto tak ¢inia. Clovek trpiaci
stigmatizujicim ochorenim teda nikdy
presne nepoznd dévod, ktory vedie dru-
hych k interakcii s nim. Casté sa prejavy
submisivneho jednania s okolim. Nevie,
¢inie je len predmetom Iiitosti a nadmer-
nych ohladov. Inymi slovami: chyba mu
zdrava spatna vdzba, na zaklade ktorej by
si mohol utvorit uceleni predstavu o sebe
a o svojom okoli. S tym st samozrejme spo-
jené aj prislusné racionalne i emocionalne
reakcie stigmatizovaného.®

V tomto kontexte je mozné ocakavat, ze
kozné prejavy budu vyrazne modifikovat
socidlne interakcie chorého a jeho okolia,
ako aj ich vzajomné postoje a ocakavania
negativnych emocnych reakcii. Typicka
je zvySena drazdivost a emocna labilita,
ktora je dosledkom celkového telesného
vycerpania. Casty je smiitok ako reakcia na
straty, ktoré dieta v stivislosti s chorobou
utrpelo, pri zamerani na budticnost sa zas
objavuje strach a iizkostné ocakavanie dal-
§ich komplikacii a potiazi. Pokial zavazné
ochorenie trva dlht dobu, mdZe vyustit aZ
do psychického vycerpania, prejavujiceho
sa apatiou a celkovou rezignaciou.@
Raciondlne hodnotenie choroby je v det-
skom veku pomerne v tizadi, pri¢om jeho
charakter zavisi hlavne od aktualnej vy-
vojovej urovne dietata. Pri posudzovani
choroby predskolakmi hra vyznamnu rolu
ich subjektivny iraciondlny pohlad, kto-
1y len ¢iastocne odraza skutocnu realitu.
Typickou je potreba jasnej a zrozumitelnej
pri¢iny choroby. T vidia bud v konkrét-
nom externom objekte, alebo i sami v sebe
(nemoc vnimaji ako trest za vlastné previ-
nenie). U §kolakov sa objavuje realistickej-
$i pohlad, ktory je vSak stale spojeny s ich
konkrétnymi skiisenostami a aktualnou
situaciou. V ramci dospievania prevlada
odmietanie a kriticky postoj k chorobe. Do
popredia sa dostava budtuica perspektiva,
ktord modzZe byt ochorenim limitovana.
Domnievame sa, ze dospievanie je obdo-

bim, ktoré je z hladiska negativneho dopa-
du choroby na psychiku zvlast rizikové. Uz
samo o sebe patri vdaka svojim narokom
a zmenam medzi najstresujucejsie etapy
zivota, pridruZené ochorenie vSak moéze
mieru zdtaZe znasobit. Atopicky ekzém ma
znacné negativne dosahy do vacsiny oblas-
ti, ktorymi sa dospievajuci ¢lovek zaobera.
Telesny vzhlad, ktory je v obdobi puberty
a adolescencie ostro sledovanym atribitom
a dodlezitym zdrojom socidlneho statusu
v kolektive, je ujedincov s touto diagnézou
neldkavy. V ramci referen¢nej skupiny
(vdcsinou §kolsky kolektiv) ich apriérne
vylucuje nielen z kategoérie atraktivnych,
ale i po fyzickej stranke ,,priemernych*
rovesnikov. Pokial svoj handicap nevy-
kompenzuji nejakou spolocensky cene-
nou vlastnostou, moze sa lahko stat, Ze sa
ocitnd na periférii kolektivu, kde nasledne
hrozi zvySené riziko socio-patologickych
javov (napr. S§ikana). Budiica perspektiva,
o ktorej zacinaju dospievajtci uvazovat,
tieZ nie je v pripade ochorenia atopickym
ekzémom prili§ pozitivna. V oblasti part-
nerskych vztahov ich neldkava vizaz vo-
pred stavia do pasivnejSej pozicie vzmysle
,,Kto ma bude chciet?“, namiesto toho,
aby boli sami aktérmi a vyberali si partne-
ra aktivnejsie. Podobne problematicka je
i otazka pracovného uplatnenia, ktoré je
ekzémom limitované na profesie so Spe-
cifickymi podmienkami. Domnievame
sa, ze pokial sa tieto faktory s¢itaji, mozu
zavazne zasiahnut do prave sa utvarajucej
identity a spdsobit dlhodobé zafixovanie
sebadevalvujtcich kognitivnych stereo-
typov.?

Zvladanie zmaZe - coping adapticia na
chorobu je proces, liSiaci sa interindivi-
duélne diZkou trvania i spésobom pre-
vedenia. Diagnostikovanie konkrétnej
choroby obvykle vyvolava $ok a tendenciu
popriet tento fakt. Po odozneni tejto pr-
votnej reakcie nastava obdobie urc¢itého
negativizmu spojené s pocitom frustracie
spoésobenej stratou zdravia. Zaroven sa
objavuje hnev jako reakcia na aktualnu
situaciu, ktort chory vnima a hodnoti ako
nespravodlivii, MéZe mat tendenciu ven-
tilovat svoju zlost smerom k okoliu (zdra-
votnicky personal, rodinni prislusnici),
pripadne vyuzit jej energeticky potencial
k zahdjeniu aktivneho boja s chorobou.
Postupne dochddza k ¢iastocnej adapta-
cii na ochorenie, pacient je pristupne;jsi
liecbe, aktivne spolupracuje s lekdrom
a snazi sa o zlepSenie svojho zdravotného
stavu. Poslednou fazou je zmierenie sa
s chorobou, ktoré nastava po uvedomeni
si nemoznosti zasadného obratu svojho
ochorenia a definitivnej nenavratnosti
stavu tplného zdravia.™W



U chorych s atopickym ekzémom nemusi
proces adapticie vyustit az do tejto po-
slednej fazy, kedze vzdy existuje urcita
nadej na vyliefenie. Castejsie bude zrej-
me dochadzat k urcitému zafixovaniu
v predchadzajicom S$tadiu, pre ktoré je
charakteristicka snaha o hladanie rieSenia
vediceho k izdrave.

Z aktivnych stratégii sa casto objavuju
priame agresivne rieSenia, ktoré mozu
nadobudat mnohé formy (fyzicka ¢i ver-
balna agresia zamerand extrapunitivne na
osobu alebo objekt, pripadne intrapunitiv-
ne smerom Kk vlastnej osobe). Podobnou
stratégiou, zaloZenou na principe viny
a trestu, je hladanie vinnika. Chory si vy-
bera osobu (pripadne situaciu, okolnosti),
ktorej pripiSe vinu za svoj stucasny stav
a nasledne sa snazi o to, aby dany ¢lovek
za tento precin pykal. Takto sa zarovern
zbavuje zodpovednosti za svoj podiel viny
na vzniku ochorenia. Inou technikou je
kompenzicia, pomocou ktorej sa jedinec
snazi vyrovnat nedostatok v oblasti zdra-
votného stavu vyniknutim v inej oblasti ¢i
kompetencii. Autori tu upozornuji na rizi-
ko hyperkompenzacie, pri ktorej dochddza
k priliSnému upnutiu na vytyceny (a nie
vzdy dosiahnutelny) ciel, co moZze vyustit
do vycerpania chorého a eSte hlbSieho po-
Kklesu jeho sebahodnotenia.®

Medzi techniky spojené s vyhybanim je
mozné zaradit unik, objektom ktorého
mozu byt drogy, alkohol ¢ praca. Castou je
ipriama a vedoma rezignacia na problém,
pripadne jej nevedoma variacia v zmysle
racionalizacie, kde sa chory snazi rozu-
movo si odévodnit upustenie od svojho
ciela.®

Stratégia izolacie je v pripade atopického
ekzému zvlast nebezpecnd. Rozdiel medzi
vlastnym telesnym vzhladom a aktudlnym
spoloCenskym idedlom krasy moéZe viest
Cloveka trpiaceho atopickym ekzémom
k presvedceniu, Ze by sa mal socidlnym
kontaktom radsej vyhnut a tym predchad-
zat neprijemnym pocitom prameniacim
z interakcie so zdravymi. Tym sa v§ak po-
myselny odstup medzi nim a okolim eSte
viac prehibi, d6jde k vzdjomnému odcud-
zeniu a vo findle i k redlnemu vycleneniu
chorého zo spoloc¢nosti. Izolacia chorému
spociatku pomdha udrzat v norme svoje se-
bahodnotenie, postupne sa v§ak pre neho
stava problémom, ktory uz ale nemusi byt
schopny samostatne rie$it a bez odbornej
pomoci z patovej situdcie vyviaznut.®®

ATOPICKY EKZEM A RODINA

Rodinu mozno povaZovat za komplexny
a dynamicky systém tvoreny individua-
litami jej ¢lenov, ako i kvalitou ich vza-
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jomnych vztahov. Zaroven sa nejedna
o0 systém uzavreny, prave naopak - rodi-
na je sucastou SirSieho socio-kultirneho
spolocenstva, pricom medzi riou a societou
neustdle dochidza k vzajomnym interak-
cidm. Do tohoto zloZitého systému vstu-
puje fakt ochorenia dietata, ktoré pred-
stavuje znacnu zataz a teda zasadnym spo-
sobom ovplyviiuje rovnovahu rodiny, a to
ako v zmysle celku, tak i vzhladom K jej
jednotlivym ¢lenom. Zaroven nesmieme
zabudat na ontogenetické hladisko, ktoré
zdoraznuje ulohu rodiny ako primarneho
faktoru determinujticeho vyvoj a budice
smerovanie dietata.®

Uvedené fakty st len hrubym nacrtom
problematiky, ktorej sa budeme venovat
v tejto kapitole, pricom sa zameriame na
Specifika, ktoré do nej vnasa diagnéza
atopického ekzému. Domnievame sa, Ze
to, ako sa rodina s pripadnym ochorenim
dietata vysporiada, zalezi na mnohych
faktoroch, ktoré s pritomné dlho pred
jeho narodenim. Kazdy rodicovsky par
ma voci budiicemu dietatu urcity postoj,
ktory je ovplyvneny ich zazitkami z vlast-
ného detstva a primarnej rodiny, Zivotny-
mi skisenostami, kvalitou vzajomného
partnerského vztahu apod. Podla autora
ma teda kazdé dieta prichddzajlice na svet
od zaciatku celkom osobité, individualne
Zivotné a vyvojové podminky.

V tejto suvislosti uvddzame vyskum
KociSovej (2009), ktora ho realizovala jako
stcast diplomovej prace u rodicov deti tr-
piacich atopickym ekzémom v PreSovskom
samospravnom kraji. Vyskum bol zamera-
ny na rodinu v kontexte zvladania tohoto
chronického ochorenia. Vysledky poukazali
na skutocnost, Ze rodicia deti v iitlom veku
velmi negativne znasaju vizualnu stranku
u dietata s atopickym ekzémom a neskor
v puberte vyrazne zapasia s pocitmi menej-
cennosti u svojho dietata. Zardzajicim je
aj fakt, Ze 25 rodicov (zo 102 oslovenych) sa
priznalo k tomu, Ze boli chvile, kedy sa za
svoje dieta hanbili. Velmi povzbudivé v§ak
bolo zistenie, Ze vacsSina rodicov je silnou
oporou pre svoje deti v procese boja s tak
zavaznym ochorenim.®

Vacsina Iudi si tvori uréité apriérne, nie
vzdy realistické predstavy suvisiace s po-
tencionalnou situaciou rodicovstva. Prave
na miere realnosti tychto ocakavani bude,
podla nasho nazoru, zavisiet ich reakcia
na dieta a na negativne skutocnosti, ktoré
v stvislosti s nim moézu vyvstat. Vacsina
rodicov, ktori sa nimi stavaju po prvy krat,
nemad jasnu, pripadne len skreslent pred-
stavu o tom, Co vSetko rodiCovstvo obnasa.
V tomto smere méze byt, podla nasho na-
zoru, prinosnd sturodenecka konsteldcia
v primarnej rodine, v ktorej ¢lovek zasta-

val rolu star$ieho strodenca (hlavne ak
bol vekovy rozdiel deti vyraznejsi). Tato
pozicia mu totiZ umoznila ziskat urcita
skisenost so starostlivostou o deti, pri-
padne so situdciou ochorenia dietata. Ak
sa zameriame priamo na problematiku
atopického ekzému, moézeme vzhladom
k dediénému podkladu tejto choroby pred-
pokladat, Ze sa s riou budici rodi¢ia mali
moznost stretntt u niektorého rodinné-
ho prislusnika, pripadne i sami u seba.
Povazujeme za pravdepodobné, Ze ak sam
rodic¢ trpi atopickym ekzémom, bude po-
¢itat s rizikom vyskytu tejto choroby aj
u svojho potomka, nebude teda vystaveny
tak prudkému Soku v pripade, Ze k tomu
skutocne déjde. Zaroven u neho predpo-
kladdme urciti zruénost v zachadzani s ek-
zémom, takZe bude schopny poskytnut
o nieco kvalitnejsiu starostlivost ako rodic¢
bez tejto skiisenosti. Dolezita je tu aj vyssia
miera empatie - vcitenia sa do poloZenia
svojho dietata, a nasledne poskytnutie pri-
meranej emociondlnej opory. Negativnou
strankou vSak méZe byt pocit viny za odo-
vzdanie nepriaznivej genetickej informa-
cie, resp. pocit, Ze pripravil svojmu dietatu
rovnaky osud, akym musel prejst sam.
Na zaver tejto Gvahy eSte spomenieme
stratégiu zvladania choroby, ktord, podla
nasho nazoru, rodic s atopickym ekzémom
do velkej miery predava svojmu rovnako
chorému potomkovi. Ten ma takto pred
sebou ,,zivy priklad“ toho, Ze sa ekzém da
uréitym spésobom zvladnut, ¢im pre neho
prestava byt natolko ohrozujici.®
Pomerne velky vplyv na prijatie dietata
s atopickym ekzémom ma hodnotovy sys-
tém a celkova zrelost rodi¢ovského paru.
Problém moéze nastat, ak si rodicia rigidne
fixovani na , komeréné“ hodnoty, aky-
mi st fyzicka atraktivita ¢i vykonnost.
Nasledne hrozi riziko emocionalneho od-
mietnutia dietata, pripadne nadmerny
tlak na dosahovanie aspechov v inych ob-
lastiach v zmysle nadmernej kompenzacie
zdravotného a vzhladového deficitu.

A naopak, prijatie dietata méze byt v po-
zitivnom zmysle ovplyvnené okrem iného
orientaciou rodicov na spiritualne hodnoty
- maju totiZ tendenciu vnimat nepriaz-
nivy zdravotny stav dietata ako tudel ¢i
skusku, splnenim ktorej preukazu urcita
kompetenciu a posund sa dalej v zmysle
osobnostného rastu.®

Ochorenie je zdsadnym zasahom do celko-
vého Zivotného $tylu rodiny. Casto nastava
nutnost zmenit zazité navyky, denny rezim
a sposob travenia volného casu. Zvysuju sa
naroky na starostlivost, ktoré so sebou ¢asto
nesu znacnu ¢asovu i finanéna investiciu.
VSetky tieto faktory, spojené samozrejme
s prislusnou emociondlnou zatazou, zvysu-
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ju riziko upadnutia do chronického stresu
a postupného vycerpania.®

Prave zvySena hladina stresu je vnimana
ako faktor vyrazne destabilizujtci rodinnt
sudrznost, a tym spdsobujici vyssi vy-
skyt vzadjomného odcudzenia partnerov
s nasledujucim rozvodom. Velky vyznam
vzajomnej komunikacii oboch partnerov,
ktord umoznuje ventilovat svoje dojmy
a pocity. Moznost najst v partnerovi ¢i
partnerke zdroj socidlnej opory je podla nej
doélezitym protektivnym faktorom, znizu-
jlcim riziko zlyhania rodinnych funkcii.
V o to narocnejSej situacii sa potom na-
chadzaji slobodné matky ¢i dysfunkcéné
pary, ktoré si tato vzajomnu pomoc po-
skytnit nedokazu. Venuje pozornost roz-
dielom v sp6soboch, ktorymi sa s chorobou
dietata vyrovnavaju matky a otcovia.™
Vychova dietata trpiaceho somatickou cho-
robou zasahuje i partnersky vztah samot-
ny. V dosledku intenzivnej starostlivosti
vzrasta u rodicov pocit vyCerpania. Zo vza-
jomnej komunikacie sa vytraca privetivost
a ustretovost, naopak stuprnuje sa podraz-
denost a celkovo negativne emocional-
ne prezivanie. Otec obvykle voli inikova
stratégiu a eliminuje pobyt v domacnosti
na najnizs§iu moznud mieru. Kontrastne
s tym vyznieva reakcia matky, ktora sa
vacsinou eSte intenzivnejSie zameria na
starostlivost o dieta, pricom jej podria-
duje vSetky ostatné oblasti zZivota. V tejto
suvislosti sa vSak domnievame, Ze délezita

O ‘ DERMATOVENEROLOGIE - OSETROVATELSTVI

ulohu hraju i konflikty a problémy, kto-
1é v manzelstve existovali uz v dobe pred
prepuknutim choroby. T4 sa potom lahko
moZe stat zamienkou, na zaklade ktorej
sa napdtie vyhrocuje a vzdialenost medzi
manzelmi eSte viac narasta. @

ZAVER

V nasSom prispevku sme sa snazili ana-
lyzovat vybrané psychosociidlne problé-
my deti s atopickym ekzémom. Pri tomto
ochoreniide o chronické ochorenie, s kto-
rym je pacient konfrontovany v kontexte.
Odbornici musia byt k pocitom pacienta
citlivi a snazit sa mu dodat optimizmus
a motivaciu, zarovern vSak nevzbudzovat
v pacientovi falo§né nadeje. Ddlezitym
momentom zvladania ochorenia je néjst
vSetky podporné metédy, ktoré by viedli
ku znovuziskaniu psychosocidlnej stabi-
lity pacienta nad situdciou, v ktorej sa
nachadza. V prvom rade ide o zvladnutie
priznakov ochorenia, ako aj psychické vy-
rovnanie sa s danou situdciou.
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K zakladum prvni
dermatovenerologicke
kliniky - Il. ¢ast
Vilem (Wilhelm) Petters

1826-1875)

V VIII. ro¢niku Casopisu 1ékafil eskych
(dale CLC) zroku 1869 vysel dal3i Pettersiiv
¢lanek s venerologickou tematikou Nékolik
slov o 1éché nemocivenerickych, ve kterém zkra-
cené popisuje 1é¢bu a komplikace jednot-
livych venerickych nemoci. Rozebird zde
zanét zaludu a predkozky, kde za hlavni
pri¢inu vzniku balanitidy a balanopoziti-
tidy udava mechanické drazdéni kiiZze na
zaludu bud necistotami, ¢i nedostatecnou
hygienou pacienta. Za hlavni komplikaci
kapavky povazuje vznik ,kukly“ ¢ili fimozy
a za dalsi, z dnesniho pohledu mylnou,
komplikaci kapavky povazuje vznik $pica-
tych kondylomat, jejichZ synonymum pa-
pilomy v Pettersové ¢lanku rovnéz miizeme
najit. Dnes je jiz spolehlivé dokazané, ze
$picata kondylomata neboli condylomata
acuminata nejsou komplikaci kapavky,
byt se i vdnes$ni dobé velmi Casto vyskytuji
soucasné s kapavkou ¢i jinymi sexudlné
pfenosnyminemocemi. Condylomata acu-
minata jsou zpuisobena neonkogennimi
neboli nizkorizikovymi lidskymi papilo-
maviry. Lidské papilomaviry (Human papil-
lomavirus, HPV) jsou v dnes$ni dobé nejcas-
téjsi sexualné prenosnou virovou infekci,
kterou se infikuje 50-70 % sexudlné aktivni
populace. HPV infekce se pfenasi pohlav-
nim stykem ¢i intrapartalné z nemocné
matky na dité. Lidské sliznic¢ni typy papi-
lomavirt hraji podstatnou roli v etiopato-
genezi prekancerdz a karcinomu délozniho
hrdla a vulvy, jsou detekovany v penilnich
intraepitelidlnich neoplaziich a karcino-
mu penisu, analnich intraepitelidlnich
neoplaziich a karcinomech anu, zptisobuji
prekancerézy a karcinomy orofaryngu.®

Nicméné v tomto ¢lanku Petters uvadi, Ze
z 336 pacientd se Spicatymi fi¢ky jich bylo
pouze osm bez klinickych zndmek kapavky
¢i jiné venerické infekce. Petters v clanku
zcela spravné uvadi, Ze ,,se objevuji vegetace
u 0sob pohlavné jesté ani spolu neobcujicich, u déti.
V takovych pripadech se vegetace zarodily ndsled-
kem zdnétu Zaludu neb liina Zenského“. Z toho
1ze pfedpokladat, Ze Petters mél spravné
podezfeni, Ze u vegetaci (Spicatych kon-
dylomat) existuje i jind moZnost pfenosu
nez sexualni cestou a spravné zde uvadi
moznost prenosu z lina zenského, ze se
jednalo o ndkazu ditéte pfi porodu, jehoz
matka méla condylomata acuminata. Za
zaklad 1é¢by papiloml Petters povazuje
jejich odstranéni noZem, ntzkami nebo
leptavymi 1éky, a samoziejmé dodrzovani
dtisledné hygieny. Za dalsi pokrok z po-
hledu spravného rozeznani nemoci je to,
Ze Petters zde spolehlivé rozliSuje spicata
kondylomata (condylomata acuminata,
virovou HPV infekci) a Siroce pfisedla
kondylomata (condylomata lata, jeden
z Klinickych projevii sekundarniho stadia
syfilis), u kterych naopak doporucuje 1é¢bu
rtuti, jédem ¢i jinymi protipiiji¢nymi 1éky
v kombinaci se sedavymi koupelemi. V za-
véru ¢lanku se 1ze docist, Ze dle Petterse
.,V 1écbe vSech venerickych chorob vedle patficného
dietetického se chovdnivoda prvnim nejvydatnéjsim
takové ani vyléceny byti nemohou* @

V devatém roniku CLC Petters uverejnil
¢lanek mimo venerologickou problemati-
ku s nazvem Lupenka (psoriasis). V soucasné
dobé se tato nemoc pise lupénka, Petterstiv
Clanek nesl nazev lupenka (s kratkym e).
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Dle autora se lupénka fadi mezi nejza-
jimavéjsi kozni nemoci. Jako synonyma
nazvu nemoci udava oblitina, lepra vulgaris
Willani, herpes squamosus furfuracens, a fadi ji
dle Hebry k chorobam pocasné vypotky tvorici
a mezi dermatosy lupinaté. Ackoliv autor uda-
V4, Ze i pfesto, Ze se lupénka jako nemoc
casto objevuje, je jeji podstata nejasna
a 1écba nespolehliva. Petters zde uvadi
statistiku, Ze za sedm let 16¢il 4071 koZznich
nemoci, z nichz byla lupénka diagnosti-
kovana ve 105 ptfipadech. Pouze dvé kozni
nemoci 1é¢il ¢astéji, a to opar (627 ptipadl)
a zdaleka nejcastéji svrab (2193 piipadd).
RozliSuje dvé rtizné formy lupénky, které
se klinicky sobé podobaji, ale podstatou
onemocnéni se jedna o dvé zcela rozlicné
jednotky - lupenku prostou ¢ili neSkodnou (psoria-
sisinsons) a lupenku prijicnou (psoriasis syphilitica)
o které ale v ¢lanku nepojednava. Prosta
lupénka se klinicky projevuje Cervenymi
skvrnami a pupenci, vy¢nivajicimi nad
plochu kiiZe, ¢asto krytymi bélavymi ¢i
stiibrolesklymi lupinami rizné velikosti,
tloustky ¢i tvaru. Lupénka prosta se vysky-
tuje na zevnich stranach koncetin a zvlasté
na kolenou a loktech, odkud se muZe dile
§ifit. Zaroven muize postihovat kstici, obo-
¢i, hibet, kfiz, tfisla, Sourek, dlan a §la-
pu. V obliceji Petters pozoroval lupénku
u pacientl pouze ztidka. Zaroven velmi
spravné popisuje postizeni nehtfi, které
jsou tlusté, suché a zvlastné tvrdé, které
se pii stfthani ntzkami tfepi a lamou.
Petters se v ¢lanku kloni k Hebrovu déle-
ni lupénky na lupenku kropenatou (guttata),
ktera tvofi prvni stadium pocinajici kozni
choroby, které casem prechazi do dalsiho
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stadia lupenky puntickovité (psoriasis punctata),
ktera tvoii hrbolky velikosti $§pendlikové
hlavi¢ky. Dale rozliSuje lupenku okfinatou
(psoriasis scutullata), a dosdhnou-li skvrny
velikosti menS$ich minci, pak rozlisuje lu-
penku penizkovitou (nummularis). V ptipadé, Ze
projevy splynou ve vétsi plochy, které jsou
pokryté Supinami, vznika lupenka rozlehld
(psoriasis diffusa). Zmizi-1i ze stfedu projevi
penizkovité Supiny, vznika lupenka kruhovd
(psoriasis orbicularis seu annulata), dfive nazy-
vana lepravulgaris. Sahaji-li pfi dal$im vyvo-
jinemocijednotlivé kruhy do sebe, vznika
lupenkaklikatd (psoriasis gyrata) a v ptipadé, Ze
se lupénka rozsiftila ve vétsi plochy kozniho
povrchu s tlustymi Supinami, vyvine se
lupenka zastarald (psoriasis invertata). Petters
pozoroval u nékterych pacientd s lupén-
kou hojny nanos psoriatickych Supin ve
kstici, které ¢asem tvorily tvrdé, slepené,
stfibrolesklé plochy, které po ostfihani
vlasti pfipominaly hrbolaty, krapnikim
podobny utvar (Tropfstein). Z pohledu sou-
Casné dermatologie je toto déleni lupénky
samoziejmé v odstupu jeden a pil stoleti
zastaralé, i kdyz nékteré pojmy zlstaly
dodnes zachovany. Dnes rozliSujeme néko-
lik klasifikaci psoriazy (podle primarnich
eflorescenci, podle distribuce eflorescenci,
podle tiZze onemocnéni) a i podle pribéhu
onemocnéni, kdy se lupénka déli na akutni
lupénku - eruptivné exantematickou psori-
azu, kam patii psoriasis guttata a nummu-
laris, nomenklaturné nazvy dodnes zacho-
vané, a zaroven mezi akutni formy patii
i lupénka erytrodermicka, kdy se jedna
o generalizované postizeni celého kozniho
povrchu. Dal§i formou je chronicky stacio-
narni lupénka - psoriasis vulgaris chroni-
ca, ktera postihuje kizi v predilekéni loka-
lizaci vCetné postiZeni kiiZe kstice, nehtt,
dlani a plosek.® Problematika lupénky je
dnes velmi komplexni, jedna se o tézké
kozni onemocnéni, které casto postihuje
nejenom kiZi, ale i kozni adnexa a klouby,
pii téZkém postizeni vyzadujici nejenom
lokalni, aleizavaznou systémovou lécbu.
Lécbu lupénky nebudu déle rozebirat, ale
vratim se zpét k Pettersové clanku o této
kozni nemoci. V ¢lanku Petters spravné
pfedpoklada dédic¢nost této kozni nemo-
ci, vyvraci nakazlivost lupénky a jeji pro-
gnoézu hodnoti jako nepfiznivou s ¢astymi
recidivami. Lécbu psoridzy povazuje za
komplikovanou, a uvadi nasledujici moz-
nosti 1é¢by této kozni nemoci. Lupénku dle
Petterse bylo mozné 1éc¢it 1éky celkovymi,
jako jsou otrusik (arsen) nebo rtut, které ale
lépe uc¢inkuji pfi lécbé lupénky syfilitické.
Otrusik (arzen) se pouziva bud jako roztok
Fowlerilv, ktery obsahuje v 90 kapkich vo-
dy jeden gram arzenu a dava se zpocatku
Sest kapek dospélym a tfi kapky détem
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denné. Dale bylo mozné otrusik podavat
v roztoku Pearsonové,® ktery obsahuje gram
arzenu v unci vody a davkuje se tfikrat
denné 15 kapek. Eventuadlné bylo mozné
lupénku 1é¢it Donovanovym roztokem,® ktery
obsahoval 39,5 gramu arzenu, 76 gramd j6-
du a 100 gramt rtuti. Petters pfiznava, ze
arzen k celkové 1é¢bé lupénky nepouzival,
jelé¢bu mistni. Doporucuje Hebrovy lazné
vevanach, které urychluji odlouceni supin
a zméknuti §kary, eventudlné jako lazné
1ze pouzit zfidla, a to zejména sirnata. Jako
specifickou zevni 1écbu s bezprostfednim
efektem uvadi mazavé mydla (sirové ci
jodové), které zklidnuji kizi a hoji zanét
alze je vtirat do kiiZze vinénou latkou nebo
dokonce karta¢em. Hebra aplikoval né-
kdy misto mydla spiritus saponis kalinus.
Mezi nejucinnéjsi topickou 1écbu, ktera je
s dobrym efektem pouzivana i dnes, fadil
Petters dehet bukovy, jedlovy nebo kame-
nouhelny, ktery se aplikuje na psoriatické
projevy. Petters upozoriiuje, Ze s dehtem
je potreba zachazet opatrné a aplikovat
ho pouze na postizenou kiizi, protoze de-
het se kizi vstfebava a mtze mit celkové
ucinky. Zde se odvolava na sviij ¢lanek
z roku 1855, kdy zkoumal moc pacientl
lécenych dehtem, kdy prokazal systémové
vstfebavani.®

Ke své oblibené venerologické problematice
se vraci dal§im ¢lankem Nékolik slov o zabra-
fiujicim 1éceni Sankr(i a pfijice celkové vyfiznutim
Sankrii a induraci Hunterovych, kde se odvolava
na ¢lanek dr. Pavla Vogta, soukromého do-
centa v Greisfeldu, ktery byl vydany v roce
1871 a kde dr. Vogt doporucoval vyfiznuti
primarnich viedl a induraci v primarnim
stadiu syfilis, ¢imz chtél zabranit rozsiteni
nemoci. Petters ale tuto metodu nepova-
Zoval za spolehlivou, protoze opakované
u pacientli se Sankrem pozoroval, Ze ackoliv
u nich byla provedena obiizka se soucas-
nym odstranénim tvrdého viedu, tak i pte-
sto u nich doslo ke zdufenti tfiselnych uzlin
a progresi nemoci do dalsiho stadia. Petters
proto piimo uvadi Ze ,,dle uvedenych viastnich
ZkuSenosti nemohu tedy vyfiznuti Sankri neb induract
prijicnych, aby ndkaza byla znicena a vyvin celkové
prijice zamezen byl, odporucovati .

Dalsi Pettersovou rozpravou v XI. rocniku
CLC byla K otdzce preneseni pfijice chrdnickami,
kde hojné Cerpa z nazoru a ¢lankd svych
zahrani¢nich kolegti. Petters zde pojednava
o moznosti pfeneseni syfilis pfi o¢kova-
ni proti pravym nestovicim. V dané dobé
neslo o ockovani v pravém slova smyslu,
samozfejmé se ockovaci latka nevyrabéla
pramyslové, ale byla odebirana z puchyi-
ki na vemeni krav, a posléze z puchyrka
nemocnych. Tuto metodu jako prvniipfes
velmi chabé pfijeti odborné spolecnosti

zavedl Edward Jenner (1749-1823), jehoz
prvinim ockovancem byl v roce 1796 osmilety
chlapec James Phipps, kterému naocko-
val latku ziskanou z puchyfe sluzky Sarah
Nelmesové, ktera se nakazila pii dojeni.
Ockovani probéhlo bez komplikaci, a kdyz
mu pak Jenner v odstupu tfi mésicli provedl
kontrolni infikovani pravymi nestovicemi,
zlstal chlapec zdrav. Jenner se pokousel
o svém objevu referovat na ptidé Kralovské
spolecnosti, sklidil vS§ak odmitnuti. Toto
ho ale neodradilo v dal§im pokracovani ve
vakcinaci, které bylo natolik spésné, zZe do
roku 1800 bylo ockovano celkem 6000 osob,
coz Jenner publikoval ve spisu An Inquiriinto
the Causes and Effects of Variole Vaccinae (Nahled
na pri¢iny a disledky ockovani proti pra-
vym nestovicim), ktery vydal na vlastni
naklady v roce 1798. Tento spis vySel v roce
1799 v Hannoveru némecky a v témze roce ve
Vidni latinsky. Tim se vakcinace zac¢atkem
19. stoleti dostala do Sirokého povédomi
evropskych 1ékafii.® Na misté, kam byla
ocCkovaci latka do kiiZe vpravena, vznikla
chranicka, drobna mistni reakce, kterou
doprovazela pouze velmi mirna celkova
reakce na o¢kovani, ktera do par dni spon-
tanné ustoupila. Petters ve svém clanku
diskutuje o tom, zda bylo mozné chranicka-
mi ¢i samotnou vakcinaci prenést i syfilis.
Cituje zde naprtiklad clanek dr. Auspitze
(1835-1886) Die Transmission der Syphilis durch die
Vaccination (Pfenos syfilis vakcinaci), ktery
byl publikovan ve Vidni v roce 1866. U vak-
cinovanych déti se do par dnii aZ tydnt po
vakcinaci rozvinula pfijicna vyrazka, nebo
dokonce uimunitné oslabeného organismu
doslo pfi soucasné infekci syfilis i k rozvoji
pravych nestovic a dokonce i k imrti néko-
lika pacientli. Lékafi u nékterych pacientti
pozorovali, Ze u ockovanych déti se objevily
po odpadnuti strupu na misté ockovani
tvrdé viedy. Zde cituje praci dr. Tassaniho
zroku 1841, ktery pozoroval dokonce epide-
mii syfilis u vakcinovanych déti. Dale zde
uvadi praci dr. Haydena (1819-1881) z Anglie
zroku 1843, ktery psal o dvou détech ve véku
9-10 mésicii, kterym byla vakcinovana lat-
ka z puchyfte chlapce, o kterych se 1ékar do-
mnival, Ze se jednalo o puchyfte pfi pravych
nestovicich. Ve skutecnosti se poté prokaza-
lo, Ze to nebyly puchyfte nestovicné, nybrz
syfilitické, protoze chlapec i jeho matka
byli nakaZeni pfijici, v dlisledku ¢ehoZ se
unaockovanych déti rozvinula syfilis a obé
naockované déti pochazejici se zdravych
rodin zemfely. Z toho vyplyv4, Ze vzhledem
k tomu, Ze se ockovaci latka odebirala v19.
stoleti z nemocnych, u kterych se 1ékari
domnivali, Ze jde o pravé nestovice a kde
nemohli s jistotou tuto diagnézu vzhledem
k chybéjicim pfesnym diagnostickym me-
todam stanovit, ¢asto doSlo k odebrani te-



kutiny z puchyfte pravych nestovic, ale na-
priklad i ze syfilitického puchyfte ¢i jiného
projevu piijice. Vyvrcholenim této situace
-jak popisuje Petters - bylo, Ze se roku 1855
obratila generdlni zdravotni rada anglicka
pro hadky v zaleZitosti nuceného ockovani
na lékarské spolky a autority s otazkou:
. Mdte pricinu véfiti neb se domnivati, Ze by miza vza-
td z pravé Jennerovy nestovice na ockovaného prijici
prevésti mohla?“ Na tuto otazku odpovidalo
539 vyznamnych tehdejSich 1ékatt, a sa-
moziejmé ani jejich odpovédi nebyly jed-
noznacné a jednotné. Nejvic anglicti 1ékafi,
ke kterym se pridali zejména francouzsky
1ékarfi patolog A. F. Chomel (1788-1858), in-
ternista L. Rostan (1790-1866), anatom a pa-
tolog P. F. Rayer (1793-1867), chirurg a ana-
tom Velpeau (1795-1867) a dermatovenerolog
P. Ricord (1800-1889), odpovédéli ziporné.
Na rozdil od nich se videriska §kola v Cele
s internistou J. Oppolzerem (1808-1871),
syfidologem C. L. Sigmundem (1810-1883),
dermatovenerologem F. Hebrou (1816-1880)
a chirurgem G. Simonem (1824-1876) od
tohoto nazoru naopak odklanéla a popirala
moznost soucasné ,,chrdnicko-prijicné ndkazy*.
Sam Petters nema k této otazce zcela jedno-
znacny postoj, ale z ¢lanku lze vycitit, Ze
spiSe se priklani k té varianté, kterd moz-
nost pfenést syfilis vakcinaci proti pravym
nestovicim pfipoustéla.® V jiZ citovaném
clanku pfedniho ceského infekcionisty doc.
MUDr. Machaly, CSc., je mozno se docist,
Ze vakcinaci proti pravym nestovicim, kte-
1a se provadéla v 19. stoleti, bylo mozno
prenést nejenom syfilis, ale i rizi (neboli
streptokokové onemocnéni) ¢i Zloutenku.
Na tomto misté je nutno zminit, ackoliv
se to netyka Petterse, Ze v uplné eradika-
ci pravych nestovic hral zcela zasadni roli
Ceskoslovensky epidemiolog prof. MUDr.
Raska, DrSc. (1909-1987), ktery byl jednim
z hlavnich tviircii a osobné se podilel na
programu Svétové zdravotnické organizace,
jez si tento cil vytycila a vroce 19771 ispésné
splnila. Za to udélila Anglicka kralovska 1é-
katska spolecnost prof. Raskovi v roce 1984
Jennerovu medaili, ktera je v oblasti boje
proti infekénim chorobam povazovana za
Ve stejném Cisle CLC mhZeme najit dalsi
Petterstiv kratky ¢lanek, a to O nepravidel-
nosti barviva kiiZe viibec a o béliné zvidst. Co se
tyka zbytnéni barviva, autor opisuje skvrny
mensi ¢i vétsi velikosti, které jsou v roviné
kiiZe nebo vyvySené nad tiroven kozniho po-
vrchu., Z névi jsou zde uvedeny naevi spili,
které autor jmenuje jako znameni barvita,
poté znameni bradavkovitd - naevi verruc-
cosi, dale naevi vasculares, které maji ,,vétsi
hojnost cév* a névy srstnaté - naevi pilosi,
a to tehdy, jsou-li porostlé chlupy. Dale
pfi zméné pigmentu kiiZe a nahromadéni
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Zlutého zbarveni kiize autor upozornuje
na zlutiny - chloazmata, kterd mohou byt
projevem onemocnéni vnitfnich organt.
Petters v ¢lanku odkazuje na Hebrovo déleni
Zlutin nebo hnédin v idiopatické - prvotni
a v symptomatické - druhotné. Prvotné
hnédiny anebo zZlutiny vznikaji dle autora
v disledku pisobeni mechanickych faktor
- chloazma traumaticum, tlakem, ptisobe-
nim zZiraviny ¢i louhu na kazi - chloazma
toxicum, anebo plisobenim horka ¢i zimy
- chloazma caloricum. Druhotné hnédiny
autor klinicky pozoruje u Zen v téhotenstvi
¢i u nemoci délohy nebo rodidel. V ¢lanku
velmi pokrokové a diferencidlnédiagnostic-
ky spravné poukazuje na nutnost pamatovat
si mistni ¢i generalizovanou zménu barvy
kiize do barvy tmavsiho bronzu pfi nemoci
Addisonové. Pri ubytku barviva ve smyslu
jeho tplného ¢i parcidlniho chybéni autor
pouziva termin bélenka, kterou déli na vro-
zenou (leucoderma congenitale), ktera je
bud uplna - albinismus universalis, nebo
mistni - albinismus partialis, které ale obé
zlstavaji u pacientil celozivotné beze zmé-
ny, bez tendence repigmentace. Bélenka
ziskana (leucoderma acquisitum) je dle au-
tora, co se tyka velikosti, pouze mistni, ni-
kdy nedojde k postiZeni celého kozniho po-
vrchu. Zde se jiZz objevuje dodnes pouzivany
termin, a to bélenka ziskana neboli vitiligo,
u kterého autor vidi souvislost s celkovym,
bliZe nespecifikovanym onemocnénim,
coz byl velmi spravny pfedpoklad.™ Dnes
je prokazano, ze vitiligo vzniki zejména
u autoimunitnich onemocnéni, jako jsou
poruchy $titné Z1azy (zejména Hashimotova
tyreoitida a Gravesova nemoc), jiné endo-
krinopatie (jako je Addisonova nemoc),
diabetes mellitus, alopecia areata, pernici-
6zni anémie, zanétlivé onemocnéni stiev,
psoridza a autoimunitni polyglandularni
syndrom.®

V roce 1873 mu vySel v CLC &ldnek s ndzvemn
VSeobecnd pravidla 1éceni nemoci koZnich viibec
a obcasnych zvldste, ve kterém upozornuje na
moznosti nespravné diagnostiky koznich
nemoci, dava do souvislosti nemoci vniti-
ni s moznymi koznimi pfiznaky a velky
dtiraz klade na nemoci infekéni. Tento ¢la-
nek autor pojima ob§irné, bez zaméfeni
na konkrétni kozni onemocnéni. Pfi 1é¢bé
Kklade velky diiraz na diikladnou hygienu
amyti kliZe, oleje upfednostiiuje ke zmék-
nuti a odlouceni Supin, dehet doporucuje
jako protizdnétlivy lokalni 1ék, naplasti
Kk 1é¢bé odfenin a viedil. Leptadla jsou dle
autora vhodna bud jako zasypy, napiiklad
kamenec paleny, sirfian mednaty, nebo
jako kamence lapis causticus ¢i kaminek
pekelny k 1é¢bé vyrastkd a novotvar k-
Ze, jako jsou naptiklad $picaté ficky. Siru
uplatniuje k 16¢bé svrabu, 1éky rtutové a jo-

dové mimo jejich pouziti jako lokalnich
prostfedkl pfili§ nepouziva. Dvé hlavni
zasady, které Petters hodnoti jako zakladni
prilécbé kazdé kozni nemoci jsou: ,Hledme
sobé dopodrobna provedeni Cistoty kiiZe a vystrihejme
sevseho, co by kilZi jaksi drdZditi mohlo. “®

V roce 1874, jiZ jako pfednosta I. kliniky
pro kozZni nemoci a syfilis a ziroven pri-
mAar, navazuje Petters na své pfedchozi po-
jednani o svrabu dal§im ¢lankem Beitrag zur
Statistik und Behandlung der Scabies ™ (Pfispévek
ke statistice a 16¢bé svrabu).

Ve XIII. roéniku CLC Petters uvefejnil ob-
$irny clanek s nazvem O zpiisobech 1éCeni prijice
povsechné, ve kterém rekapituluje historii
1éCby syfilis aZ do jeho doby. Nejstarsi me-
tody 1é¢by syfilis spadaly do obdobi mastic-
kard, ktefi riznymi, ¢asto tajnymi mastmi
potirali nemocna mista. V 16. stoleti se
pouzivaly odvary z riznych bylin (lignum
sanctum, arbor mibilis, spes hominum
atd.), 1é¢ba byla navic spjata s pousténim
Zilou, dietnimi opatfenimi a ¢asto i po-
cenim nemocného. Podavaly se takzva-
né pillulae Barbarossae, vyrobené ze rtuti
a terpentynu, kterymi dle ¢lanku byl 1é¢en
a vylécen i francouzsky kral FrantiSek I.
V obdobi Paracelsa se do popfedni dostavaly
kvajak a sarsapirilla, a poté zacatkem 17.
stoleti byl novinkou v 1é¢bé lues kalomel,
Kktery spolu se rtuti tvofil zaklad 1é¢by. Rtut
se Casto naduzivala, hojné se pouzivaly
rtutové masti, kterymi se potirala postizena
mista, pravdépodobné i velkého rozsahu.
Lécba byla pro pacienta casto velmi na-
ro¢na jak psychicky, tak i fyzicky. Petters
zde popisuje 1écebné metody, napiiklad
velmi krutou saliva¢ni kiru Sydenhamovu
(1624-1689), ktery nemocnému podaval
projimadla, pacienty nutil potit se, denné
po dobu az 36 dnt museli nemocni ¢tyri
libry slin ze sebe vydat a navic si denné
museli tito pacienti natirat 5-8 unci rtu-
tové masti. I vdanych dobach se proti této
velmi specifické, a pro pacienta extrémné
zatézujici 1é¢bé ozyvaly nesouhlasné hlasy
jinych odborniki. Tato 1é¢ba byla modifi-
kovana zacatkem 18. stoleti, kde nemoc-
ni sice nadale uzivali projimadla, k tomu
jim navic poustéli zZilou, ale rtut mazali
pouze 1 a % unce obden a ve dnech, kdy
se rtut nemazala, pouzivali 1lazné. Kdyz
se u pacientdi dostavilo slintani, mélo se
natirani rtutovou masti naopak ukoncit.
Boerhaave (1668-1738) uznaval rtutovou 1é¢-
bu pouze pfi syfilitickém postizeni hltanu,
kdy zase naopak podaval kalomel Sest dnt
v davce devét grami kaZdou druhou hodinu
az k docileni slintani, ¢imz vlastné viedy
v hltanu pravdépodobné leptal. Naopak
Van Swieten (1700-1772), ktery sice 1é¢bu
a natirani rtutovych masti schvaloval, varo-
val pfed leptanim viedd z obavy pfed jejich
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metastazami a podaval sublimat v roztoku
lihovém. Z Pettersova clanku se dale dozvi-
dame, Ze az v poloviné 18. stoleti se pfi§lona
to, Ze rtut sice jednotlivé tikazy piijice od-
stranuje, nikdy vsak ,jed piiji¢ny z téla ne-
vylucuje“. V letech 1833-1836 byl v Dublinu
uveden Wallacem (1791-1837) novy 1ék na
ptijici, a to jodid draselny, ktery zastavalo
velké mnozstvi 1ékarti, naptiklad i videri-
sky primar dr. Mojsisovics v roku 1845.
nemoci uplatriovala zejména kombinace
rtuti a jédu, spolu se zavedenim rtutovych
koupeli. Hebra ve Vidni preferoval a zkousel
opét zavést do praxe i podkufovani rtuti,

které s dobrym efektem vyuZzil v 1écbé svych
pacientti i autor tohoto ¢lanku. Jako zcela
novy zpusob 1é¢by syfilis Petters popisuje
metodu aplikace 1ékti pfimo pomoci subku-
tannich injekci, ktery byl zavedeny Alexem
Woodem (1816-1892) v roce 1857 a poté jej
zkousSeli i Hebra, Ricord (1800-1889) a ostat-
ni. Injekéné se aplikovala rtut, sublimat,
kalomel i jodoform. Lékafi Casto u svych
pacientii pozorovali v mistech vpicht in-
durace, zdufeni a hnisavé hlizy. Jako dalsi
zpisob mozné aplikace rtuti zavedl prof.
Zeissl (1817-1884) ve Vidni jeji podavani ko-
necnikem ve formé ¢ipkl. Za nejzajima-
véjsi fakt z ¢lanku pokladam to, Ze Petters

Prehled Pettersovy ¢asopisecké publikacni ¢innosti

Beobachtungen an funf Diabetesskranken Vierteljahrschrift fur die 1855
prakt. Heilkunde

Die Harn bei Theereinreibungen Vierteljahrschrift fur die 1855
prakt. Heilkunde

Bericht von der ersten medizinischen Klinik Vierteljahrschrift fur die 1856

in Prag aus den Jahren 1853-1854 prakt. Heilkunde

Bericht von der ersten medizinischen Klinik Vierteljahrschrift fur die 1856

in Prag aus den Jahren 1853-1855 prakt. Heilkunde

Bericht von der ersten medizinischen Klinik Vierteljahrschrift fur die 1856

in Prag aus den Jahren 1853-1855 prakt. Heilkunde

Untersuchung Uber die Honigharnruhr Vierteljahrschrift fur die 1857
prakt. Heilkunde

N&crtky uroskopické Casopis lékarl ¢eskych 1862

Emphysema cutaneum ung partieller Vierteljahrschrift fur die 1859

Pneumothorax bei einem Tuberculdsem prakt. Heilkunde

Aneurysma aortae thoracicae descendentis Vierteljahrschrift fur die 1861
prakt. Heilkunde

Uber das Foramen ovale im Septem atriorum Vierteljahrschrift fur die 1862

cordis bei Erwachsenen prakt. Heilkunde

Ein Beitrag zur Lehre vom eiternden Bubo Vierteljahrschrift fur die 1865
prakt. Heilkunde

Zur Lehre von den Vegetationen Vierteljahrschrift fur die 1866
prakt. Heilkunde

Jak Sankr byva lécen Casopis lékarl eskych 1866

O kamenech slinnych Casopis lékarl eskych 1867

Dobré zdani fakulty Iékarské o poranéni Jana Z. z K. Casopis lékarl ¢eskych 1868

O kapavce na zdkladé statistiky Casopis lékarl eskych 1868

Zdani Iékarské o nakazeni prijicném Casopis lékarl eskych 1868

Neobycejny pripad prijice ocni - Kyklitis specifica Casopis lékarl eskych 1868

Bericht Uber die innerhalb der letzen funf Jahre Vierteljahrschrift fur die 1868

im k. k. allg. Prager Krankehause behandelten prakt. Heilkunde

Kratzenkraken

Nékolik slov o 1é¢bé nemoci venerickych Casopis lékarl eskych 1869

Lupenka (psoriasis) Casopis lékarl eskych 1870

Nékolik slov o zabranujicim lé¢eni $ankr( a pfijice Casopis lékarl eskych 1871

celkové vyfiznutim $ankrd a induraci Hunterovych
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zminuje ,syfilizaci“, pojem, ktery jsem
poté nikdy jiZ v literatufe nezachytila,
ktera se pravdépodobné opirala o ockovani
pfi pravych nestovicich a podobné se oc¢-
kovalihnis Sankrovy. Autor zde jmenuje
Ausiase Turenna z PatiZe, ktery v roce 1844
naockoval opici hnisem odebranym ze
syfilitického Sankru, ¢imz se mu podaftilo
prenést na zvite piijici. Aby se dokazalo,
Ze byla pfenesena skutecné piijice, nechal
dobé v Parizi, naockovat hnisem z viedu
u opice, a skutecné se u tohoto doktora
vytvoril Sankr. NaStésti se syfilizace ve
védeckych kruzich neuchytila a nepfedpo-
kladalo se, patrné diky tomu, Ze u jednoho
Clovéka vidéli 1ékafi opakované nakazeni
se syfilis, Ze po o¢kovani ziska ¢lovék proti
syfilis protilatky a bude proti této nemoci
imunitni. Kdyby se toto provadélo, doslo
by naopak k prudkému $ifeni, troufam si
fici az k epidemii, syfilis. V zavéru ¢lanku
Petters polemizuje, Ze ackoliv venerologo-
vé jeho doby maji v rukach jakousi 1écbu,
zejména rtut a jodid, nejsou jasné dana
schémata ani doporuéeny postupy, jak
dlouho, kdy rtut a kdy jodid maji pouzi-
vat, jak dlouho maji pacienta 1é¢it ¢i jaky
zplsob aplikace 1éku vybrat. Z ¢lanku je
naprosto zfejmé, Ze od pocatku se v 16¢bé
ptijice uplatriovaly zcela protichtidné me-
tody, kdy jedni urcitou lécebnou metodu
nadSené uzivali a druzi ji naopak opovr-
hovali. Petters clanek uzavira slovy: ,,Jsem
presvédcen, Ze ackoliv posud se 1ékafi o tom hddali,
zda-li prijice povsechnd rtuti 1écena byti md neb
ne, se prece vétsina 1ékafii v pfipadech téZkych ke
rtuti asi obrdti, v jakési jistoté, Ze ac ji nemoc samu
nevyléci, prece zmirnéni ukazii mistnich docili, neb
takové aspori na ¢as odstrani.“® Tento ¢lanek
ukazuje na nelehkou situaci, kterou si
mizZeme v soucasné dermatolovenerologii
¢i v jinych 1ékatskych oborech v podstaté
pouze velmi téZko pfedstavit, protoze 1éky
pfed zavedenim do praxe jsou dlouho vy-
vijeny, klinicky zkouSeny, maji disledné
zmapované nezadouci u¢inky a zejména
mame doporucené postupy, o které se pri
1é¢bé nejenom syfilis mZeme opfit.

Ve stejném ro¢niku a &isle CLC mtZzeme
najit Petterstv dalsi ¢lanek o 16¢bé lupén-
ky Ctyri pfipady lupenky 1écené roztokem utrychu
(roztokem Fowlerovym), ve kterém disledné
rozebird rozsah lupénky, pribéh 1é¢by i re-
cidivy onemocnéni u ¢tyt pacientli 1é¢enych
touto metodou. U pacientdl se podaval roz-
tok denné peroralné ve formé kapek a dav-
ka se pozvolna navysovala. Casto u vyssi
davky méli pacienti bolesti zaludku, které
byly poté divodem ke sniZeni mnozstvi
podavaného Fowlerova roztoku. U pacien-
t, ktefi byli diisledné vazeni, si Petters
v§iml, Ze postupné pii 1é¢bé pribyvaji na



vaze, a poté posléze opét, Castecné patrné
i z d@vodd bolesti zaludku, opét na vaze
ubyvaji. Nejednalo se vSak o zadné velké
vahové vykyvy, vétSinou tak 2-3 kilogramy
u jednotlivych pacientdi, nicméné i toto
ptitahovalo Pettersovu pozornost, protoze
v té dobé se tvrdilo, Ze tyto vahové vykyvy
zplisobuje pravé uzivani utrychu, ktery se
podaval z urcitych, v ¢lanku neobjasné-
nych, pficin i konim, ktefi rovnéz se pak
zmohutnéli a ziskali lesklou srst. Petters
proto chtél toto tvrzeni a své pozorovani
ovérit a ke svému pokusu si vybral krali-
Ky, vzdy tfi ze stejného vrhu, kde dvéma
Fowler(lv roztok podaval a tfetimu ne. Jeho
pokusy s kraliky ale nebyly vzhledem k roz-
dilnému pohlavi pfili§ prikazné, vykyvy va-
hy nebyly signifikantni, tudiZ Petters tento
pokus nepovazoval za prikazny. Nicméné
u pacientd 1ze urcité navyseni vahy pokla-
datiza vysledek mensiho fyzického vydeje
¢iaktivity v pribéhu hospitalizace. Petters
vidél po ukonceni 1é¢by Fowlerovym rozto-
kem u pacientti Casto je$té horsi recidivy
psoriazy s vétsim plosSnym koznim postize-
nim, proto iplné k této 1é¢bé neinklinoval,
naopak vice se klonil k lokalnimu pouziti
dehtu, se kterym mél dobré zkusenosti ne-
jenom pfilécbé pacientd na klinice, aleive
své soukromé praxi.®

A C¢tvrtym ¢lankem v identickém rocniku
CLC jako vy$e zminéné publikace byl pre-
hledovy, spiSe statisticky clanek Posledn{
epidemie nestovic v Praze (1872-1873). Autor
v ¢lanku sleduje velikost chranicky, jeji
moznou infekci a kontaminaci - doporu-
Cuje proto adekvatni starostlivost a péci
o misto po ockovani. Na zakladé svého
pozorovani se Petters kloni k ockovani
proti pravym nestovicim a doporucuje je
iz toho dlivodu, Ze nemocnych po zavede-
ni olkovani vyrazné ubyvalo.®

Na sklonku své kariéry Petters publikoval
¢lanek Uber Lymphorrhagie® (O lymforagii)
a jiz po jeho smrti v roce 1876 vysel ¢la-
nek Die Blatternepidemie in Prag in den Jahren
1872/7319) (Epidemie nestovic v Praze v le-
tech 1872/73). (Tab.)

V osobé prof. Wilhelma Petterse nasla praz-
ska dermatovenerologie oddaného bojov-
nika za dalsi vyvoj tohoto oboru, s jehoz
vyznamnym prispénim se mohl tento kli-
nicky obor mediciny dale nejenom védecky,
aleiinstitucionalné vyvijet. Zejména diky
jeho naléhavym zadostem o vybudovani
samostatné dermatovenerologické kliniky,
kterym bylo nakonec v roce 1872 vyhovéno,
ucinila dermatovenerologie dalsi krok ke

MUDr. Zuzana Kruzicova
e-mail: zuzana.kruzicova@bulovka.cz

Z HISTORIE CESKE DERMATOVENEROLOGIE

své samostatnosti a uznani. Petters byl kro-
mé jiného i vyborny 1ékaf a védec, zejména
diky svému objevu acetonurie u diabetiki,
kterou popsal i publikoval jako prvni. Diky
svym klinickym schopnostem a pozorova-
nim dokazal proniknout do hloubky der-
matovenerologie a etnymi publikacemi
nejenom v ¢eském, ale i vnémeckém jazyce
upevnil jeji pozici nejenom na pdé praz-
ské 1ékarské fakulty, ale i stfedni Evropy.
Netinavné publikoval i pfednasel a jako
prvni dermatovenerolog pfednasel od letni-
ho semestru 1865 také Zesky. Siroké spekt-
rum témat jeho publikovanych ¢lankd nas
presvédcuje o jeho klinickych znalostech
nejenom v internim lékatstvi, ale i v der-
matovenerologii, které se s laskou vénoval
a dale jirozvijel.

O velikosti Pettersovy osobnosti svéd¢iito,
ze Casopis 1ékafti Ceskych ocenil pfinos
Wilhelma Petterse dne 31. Cervence 1875
ive zpravé o jeho smrti:

,,Prof. dr. Vilém Petters, predseda spolku 1ékafilv
Ceskych jest mrtev. Skonal ndhle dne 29. Cervence po
6. hodiné vecerni. Mocnou rukou zasdhl opét osud
nelitostny fady nase, ze stfedu naseho vyrval ndm
Jjednoho z nejlepsich, ndhle prerusil Zivot muZe, je-
hoZzto srdce vérné pro ceskou vedu nasi bilo. Ztratili
jsme mnoho, velmi mnoho, vice nezli slabd slova
naznaciti mohou. Ztrdtu tuto miiZzeme pouze cititi,
pouze srdce nase ve hlubokém bolu miiZe byti sobé
védomo, Ze milovany ucitel, bystry badatel a neo-
hroZeny zastdnce prdv naSich opustil nds. Pocit ten
zmocnil se zajisté nds vSech, kdyzZ spoustéli jsme télo

jeho do klidného rovu, tu védeli jsem, Ze klademe
ku odpocinku klidnému muZe, jehoZ nahraditi nyni
nemiiZe ndm nikdo, muZe, nad jehoZto rovem stejné
téZce ztrdtu Zeli ndrod, véda a kolegové. Co Cest
posledni ctes zde tyto Fddky, kteréZ rozvinouti maji
obraz finnosti zvécnelého mistra, chceme probrati
nejdfive Zivota jeho béh, chceme vytknouti pak jeho
zdsluhy o védu a viibec, o Ceskou védu zvldste, jeho
zdsluhy o spolek nds.“
Nasleduje Zivotopis Viléma Petterse, ze
kterého zde pouze vyberu nejdulezitéj-
si body. Pettersiiv otec chtél svého syna
smérovat ke studiu techniky, ale sdm
Vilém vice inklinoval k botanice, proto
si vybral studia prirodovédna, konkrét-
né medicinu. V roce 1855 se Petters za-
snoubil a se svou zenou Zil v nezkaleném
$tastném manzelstvi aZ do konce Zivota.
V Pettersové zivotopisu je diikladné zma-
povanad jeho profesni kariéra, habilitace
i profesura. Jsou zde pripomenuty jeho
vyznamné pedagogické uspéchu, trpélivé
vedeni studentd, jejich podpora, pecliva
pfiprava pfednasek i jeho dilo.@

Univerzita Karlova v Praze, 2. Iékafska fakulta a Nemocnice na Bulovce, Dermatovenerologicka klinika
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Training Course:
Hair & Scalp (EADV)
s fwean

Rozhodly jsme se s kolegyni
Annou Jirdkovou, Ze zkusime
Stésti a posleme svoje zajima-
vé kazuistiky jako pfihlasku na
tréninkovy kurz s ndzvem Vlasy
a nehty. Stésti se na nas usma-
lo a obé dvé jsme mély moznost
zucastnit se tfidenniho setkani
rezidentd ze vSech koutl Evropy
a podélit se o zkuSenosti s one-
mocnénimi vlast ¢i nehtd, pre-
dat si rady ohledné 1écby a sa-
moziejmé vyslechnout nékolik
velmi zajimavych prednasek na
dané téma.

Kurz se konal od 18. do 20. lis-
topadu 2011 v krasném, i kdyz
tehdy jizZ velmi chladném mésté Bologna
v Itdlii, pod vedenim dr. Bianky Marie
Piraccini. Velmi nas nadchl, protoze kro-
mé teoretickych znalosti méli ticastnici
moznost vyzkouset si ,,na vlastni vlasy*“
také pull test a trichogram.

Dr. Piraccini si na pomoc pfizvala také
nékolik svych kolegli - dobrych kamara-
d@. Mezi nimi nesmél chybét ani profe-
sor Ramon Crimalt z Barcelony, ktery nas
svym piistupem k oboru naprosto uchvatil
-jeho velmi originalni pfistup k dermato-
logii jako takové i k onemocnéni vlasi byl
naprosto skvély.

Profesor Grimalt se zabyva pfedevsim dét-
skou dermatologii, proto se jeho pred-

MUDF. Lucie Rajska, MUDr. Anna Jirdkova, Ph.D.
e-mail: lucie.rajska @gmail.com

Obr. Ucastnici Training Course: Hair & Scalp

naska zabyvala hlavné nemocemi vlast
v détském a adolescentnim véku. Vse
dopliioval zcela unikatnimi obrazky ze
své praxe.

Dalsi zajimavou osobnosti byl profesor
Ralph M. Triieb z Némecka, ktery nas po-
ucil o vhodnych kosmetickych ptipravcich
navlasy. Byl zajimavy nejen svym piedne-
sem, ale také tim, Ze na kazdy kongres,
tréninkovy kurz nebo jakoukoli cestu za
hranice Némecka casto a rad braval svoji
maminku. Tu ndm na konec predstavil
i na spolecné vecefi. Nutno fict, Ze profe-
sorova maminka byla prototypem matky
dermatologa. Nejen, Ze ve svych témér
80 letech vypadala na 60 (a rdda se o tom

Univerzita Karlova v Praze, 2. IékafFska fakulta a Nemocnice Na Bulovce, Dermatovenerologicka klinika
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nami véemi nechala pfesvédcovat),
ale zaroven byla ,, pokusnym krali-
kem* svého syna. To on se zaslouzil
o0 jeji bohatou kstici, kdyZ mamince
denné osobné aplikoval pfipravky
s obsahem minoxidilu do vlasaté
¢asti hlavy. Samoziejmé s vybornym
efektem.

Dalsimi pfednasejicimi byla napfi-
Kklad prof. Antonella Tosti, ktera je
uznavanou odbornici na nemoci vla-
st nejen v Italii, prof. Ulrike Blume-
Peytaviz Némecka, dr. P. Reygagne
z PatfiZe ¢i prof. Lidia Rudnicka
z VarSavy. VSichni jsou velci odbor-
nici na danou problematiku, ale za-
roven velmi pfijemni 1lidé, ktefi si
s nami velmi kamaradsky pohovorili.
Tifidenni kurz byl zavrSen testem z ota-
zek, kterymi jsme se po celou dobu pobytu
zabyvali. Samoziejmé byl spiSe néjakym
ucelenim védomosti pro nis samotné.
Tento kurz byl pro mé i kolegyni inspira-
ci nejen profesné na poli dermatologie,
ale zaroven nas nadchl natolik, Ze za pil
roku jsme opét podavaly piihlasky v podo-
bé kazuistik na Détskou dermatologii do
Barcelony, kterou vedl jiz zminény prof.
Crimalt.

Musim fict, Ze si velmi cenime moznosti,
kterou nam EADV dava v podobé téchto
tréninkovych kurz{, které vSem vrele do-
porucujeme.
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Kalendar vzdelavacich akci

2013

27.-29. 6. 2013: 9™ WORLD CONGRESS OF COSMETIC
DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Atény (Recko)
PORADATEL: International Academy of Cosmetic Dermatology

1.-5. 7. 2013: SUMMER SCHOOL - DERMATOPATHOLOGY
(FOSTERING COURSE FOR RESIDENTS)

MISTO KONANI: Gent (Belgie)
PORADATEL: European Academy of Dermatology and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

14.-17. 7. 2013: STI & AIDS WORLD CONGRESS

MISTO KONANI: Viden (Rakousko)
PORADATEL: International Society for STD Research, International
Union against STI

21.-26. 7. 2013: INTERNATIONAL SUMMER ACADEMY
OF PRACTICAL DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Minichov (Némecko)

22.-26. 7. 2013: EADV/ESDR SUMMER COURSE -
MOUSE MODELS IN SKIN RESEARCH

MISTO KONANI: Kolin nad Rynem (Némecko)
PORADATEL: European Academy of Dermatology and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

28.-30. 8.2013: TRAINING COURSE - SYSTEMIC TREATMENTS
IN DERMATOLOGY (FOSTERING COURSE FOR RESIDENTS)

MISTO KONANI: Toulouse (Francie)
PORADATEL: European Academy of Dermatology and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

11.-13. 9. 2013: TRAINING COURSE - STIS
(FOSTERING COURSE FOR RESIDENTS)

MISTO KONANI: Oxford (Velka Britanie)
PORADATEL: European Academy of Dermatology and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

18.-21. 9. 2013: 3R° 5 CONTINENT CONGRESS LASERS
AND AESTHETIC MEDICINE

MiSTO KONANi: Cannes (Francie)

25.-27. 9. 2013: 12™ WORLD CONGRESS OF PEDIATRIC
DERMATOLOGY

MiSTO KONANi: Madrid (Spanélsko)
PORADATEL: European Society of Pediatric Dermatology

3.-6.10. 2013: 22"°" EADV CONGRESS

MISTO KONANI: Istanbul (Turecko)
PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology

KONTAKT: www.eadv.org

9. 10. 2013: 9. DERMATOLOGICKE KOLOKVIUM: LYMFOLOGIE

MISTO KONANI: Praha, Dermatovenerologicka klinika
2, LF UK a Nemocnice Na Bulovce

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a NNB a CADV

KONTAKT: dermatology@bulovka.cz

17.-19.10. 2013: 11™ CONGRESS OF THE BALTIC ASSOCIATION
OF DERMATOVENEREOLOGISTS

MISTO KONANI: Kaunas (Litva)
PORADATEL: Lithuanian Association of Dermatovenereologists

17.-19. 10. 2013: ESDR ACADEMY FOR FUTURE LEADERS
IN DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Florencie (Italie)
PORADATEL: The European Society for Dermatological Research
(ESDR)

18.-19. 10. 2013: 19. NARODNi DERMATOLOGICKY KONGRES

MISTO KONANI: Brno, Hotel International

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika MU, EN U Sv. Anny
a FN Brno, Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a NNB a CADV

KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, www.dermasympozium.cz

8.-9. 10. 2013: XXXVIIl. FLEBOLOGICKE DNY

MISTO KONANI: Praha, IKEM
PORADATEL: Ceska flebologicka spole¢nost CLS JEP
KONTAKT: www.phlebology.cz

18.-19. 10. 2013: LYMPHO 2013

MISTO KONANI: Pardubice
PORADATEL: Ceska lymfologicka spole¢nost CLS JEP
KONTAKT: www.lymfo.cz

6. 11. 2013: 10. DERMATOLOGICKE KOLOKVIUM:
DERMATOONKOLOGIE

MISTO KONANI: Praha, Dermatovenerologicka klinika

2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce
PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK
a NNB a CADV

KONTAKT: dermatology@bulovka.cz
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15.-27. 11. 2013: TRAINING COURSE - HAIR AND SCALP
(FOSTERING COURSE FOR RESIDENTS)

MISTO KONANI: Bologna (Italie)

PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology

KONTAKT: www.eadv.org

22.-23.11. 2013: TRAINING COURSE - SURGERY
(FOSTERING COURSE FOR SPECIALISTS)

MISTO KONANI: Brussels (Belgie)

PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org, application deadline: 30. 9. 2013

27.11. 2013: 30. PRAZSKY KAZUISTICKY SEMINAR

MiSTO KONANI: Praha, Dermatovenerologicka klinika

2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a NNB
a CADV

KONTAKT: dermatology@bulovka.cz

4.-7.12. 2013: T1™ INTERNATIONAL CONGRESS
OF DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Greater Noida/New Delhi (India)
PORADATEL: International Society of Dermatology

11. 12. 2013: 11. DERMATOLOGICKE
KOLOKVIUM: VENEROLOGIE

MISTO KONANI: Praha, Dermatovenerologicka klinika
2, LF UK a Nemocnice Na Bulovce

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a NNB a CADV

KONTAKT: dermatology@bulovka.cz

2014

10.-12. 4. 2014: 20. NARODNi DERMATOLOGICKY KONGRES

MISTO KONANI: Praha
PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a NNB,

Dermatovenerologickd klinika MU, FN U Sv. Anny a FN Brno
a CADV
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, www.dermanet.cz

(akce poradané nebo podporované
Ceskou akademii dermatovenerologie)
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22.-24. 5. 2014: 11™ SPRING SYMPOSIUM EADV
MiSTO KONANI: Bélehrad (Srbsko)

PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology
KONTKAT: www.eadv.org

3.-6. 9. 2014: XV. WORLD CONGRESS ON CANCERS
OF THE SKIN

MISTO KONANI: Edinburgh (Velka Britanie)

SEPTEMBER 2014: 22"° INTERNATIONAL PIGMENT CELL
CONFERENCE

MISTO KONANI: Singapur

8.-12. 10. 2014: 23" EADV CONGRESS

MiSTO KONANi: Amsterdam (Nizozemi)
PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology

2015

8.-13. 6. 2015: 23" WORLD CONGRESS OF DERMATOLOGY
MISTO KONANI: Vancouver (Kanada)

PORADATEL: International League of Dermatological Societies
7.-11. 10. 2015: 24™EADV CONGRESS

MISTO KONANI: Kodaii (Dansko)

PORADATEL: European Academy of Dermatology
and Venereology

KONTAKT: www.eadv.org

Portal moderni dermatologie
pro laickou vefejnost:
www.dermanet.cz

Portal pro odbornou vefejnost:
www.dermanet.eu
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Centrum dermatologické angiologie Praha/Ri¢any

©1970-1976 - Fakulta
vSeobecného lékafstvi
UK Praha

© 1980 - atestace 1. stup-
né dermatovenerolo-
gie

© 1983 - atestace 2. stup-
né dermatovenerolo-
gie

@ 1989 - obhajoba kandi-
datské dizertacni prace - CSc.

© 1976-1992 -1. kozni klinika FVL UK, Praha
(sekundarni 1ékat, odb. asistent)

® 1992 - Centrum dermatologické angiolo-
gie Praha/Rifany - primar

@ 2001 - hlavni revizni 1ékat pro obor der-

matovenerologie UP VZP CR

® 2003-2012 - University of California, San
Diego - koordinator vyzkumného vasku-
larniho programu

o piedseda Ceské flebologické spoleénosti
CLS JEP

® past Vice-president International Union
of Phlebology pro Evropu

e pfedseda Oborové komise pro dermato-
venerologii Védecké rady CLK

o prezident Ceské akademie dermatovene-
rologie, o. p. s.

o ¢len akredita¢ni komise MZ CR pro obor
dermatovenerologie

o Clen poradniho sboru zdravotniho rady
StfedocCeského kraje

o Clen zkusebni komise pro atestac¢ni zkous-
ky voboru dermatologie, détska dermato-
logie a korektivni dermatologie MZ CR

o Séfredaktor Prakticka flebologie

o Séfredaktor Central European Vascular
Journal

o Clen mezindrodniho redakéniho sboru -
Acta Phlebologica (Italie)

o len mezinarodniho redakéniho sboru -
Phlebology Digest (Benelux)

o lektor Katedry revizniho lékafstvi IPVZ

o lektor Katedry angiologie IPVZ

o Clenstvi: American Academy of Phle-
bology, Sektion Phlebologie der OGD,
Deutsche Gesellschaft fiir Phlebologie,
Ceska dermatologickd a venerologicka
spole¢nost, Ceska angiologicka spoled-
nost, Ceska flebologicka spole¢nost,
Ceska lymfologicka spole¢nost CLS JEP,
Internationales Forum fiir Minichirurgie
der Varizen, Deutsche Gesellschaft
fiir Phlebologie (¢len korepondent),
Slovenska angiologicka spolecnost SLS,
Ceska dermatologicka a venerologicka
spole¢nost CLS JEP, Ceska flebologicka
spole¢nost CLS JEP

e publikace: 49 (34 o zilnich chorobach),
151 pfenasek na tuzemskych a zahranic-
nich kongresech, 8 kniznich kapitol

o mezinarodni ocenéni: Gold Abstract
Award za nejlepsi pfednasku na 18. vy-
rocnim kongresu American College of
Phlebology (San Marco Island, Florida,
2004), hlavni cena za nejlepsi pred-
nasku na kongresu Sclerotherapy 2006
(GloriaMed Award), Bologna, 2008.

REDAKCNI RADA

CTENARSKY VYSLECH

Ktery odborny casopis rad ctete?
Nejradéji ¢tu casopisy odpovidajici mé-
mu odbornému zaméifeni - flebolo-
gii. Konkrétné némeckou Phlebologie,
anglickou Phlebology ¢i italskd Acta
Phlebologica, kde jsem clenem redakéni
rady. A nesmim zapomenout na mé dité
- Praktickou flebologii, ktera vychazi jiz
20. rokem. Tu ¢tu jako $éfredaktor pred
konednym imprimatur.

Ktery nemedicinsky c¢asopis rad
Ctete?

Respekt. Ale nejradéji ctu in-flight maga-
ziny riznych leteckych spole¢nosti na pa-
lubé letadla. Znamena to pro mne vzdy, Ze
jsem na cesté na néjaky zajimavy kongres
nebo na dovolenou. Vzdy se také divam na
doporucovana opatfeni proti vzniku ces-
tovni zilni trombézy v téchto casopisech.
Ne vzdy mne uspokoji...

Ktery odborny casopis byste mél -
chtél Cist, ale nemate na to cas?
Vzhledem k tomu, Ze davam pied elektro-
nickou podobou ¢asopisti pfednost formé
tiSténé, je jich jisté hodné. Za mnohé jme-
nuji American Journal of Dermatological
Surgery nebo European Vascular Journal.

Co si myslite o elektronickych
verzich Easopist?

Na tuto otazku jsem jiZ vlastné castecné
odpovédél. Pro mne maji vyznam prede-
v§im pro rychlé vyhledani potfebnych
publikaci.
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O ‘ VEDOMOSTNI TEST

Otazky k tematu

alopecie

Test hodnocen 2 kredity systému celozivotniho vzdélavani Ceské IékaFské komory.

1. Mezijizvici alopecie patii:
a) alopecia areata,

b) lichen planopilaris,

¢) anagenni efluvium,

a) folliculitis decalvans.

2. Mezi nejizvici alopecie nepatii:
a) androgeneticka alopecie,
b) pseudopelade Brocq,

¢) chronicky kozni lupus erythematodes,

d) telogenni efluvium.

3. Normalni vlas kstice vyroste za den

omm:
a) 0,15,
b) 0,25,
c) 0,35,
d) 0,45.

4, Difencypron (DFC):

a) je 1lékem volby v 1é¢bé rozsahlejsich

forem alopecia areata,

b) k senzibilizaci pouZivame 1% koncen-

traci DFC,
c) aplikaci providime 1x denné,

d) vyvolava kontaktni alergickou reakci.

5. Lichen planopilaris:
a) nepatii mezi jizvici alopecie,

b) jednou z forem je Graham-Little syn-

drom,

c) vznika na podkladé ireverzibilniho po-

§kozeni zanétem v tzv. bulge zéné,

d) 1ékem 1. volby v lokalni terapii je tak-

rolimus.

6. Vlas:
a) roste kontinualné,
b) jeho Zivotni cyklus trva 8-10 let,

c) Dbarva zavisi na poctu a aktivité mela-

nocytl vlasového folikulu,

d) spolu s mazovou zlazou tvoii tzv. pilo-

sebaceézni jednotku.

7. Urcete pravdivé tvrzeni:

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢.2

a)

b)

o)

d)

a)

b)

)
d)

10.

a)

b)

11.

a)

tzv. Jacquetovo znameni slouzi k odli-
Seni jizvici a nejizvici alopecie,
obrazem aktivity onemocnéni je pozi-
tivni trakéni test s anagennimi vlasy
z okraju loZisek,

u foliculitis decalvans dermatoskopic-
ky pozorujeme perifolikularni erytém
a hyperkeratézu,

ptibiopsii prubojnik orientujeme kol-
mo na povrch kiiZe.

Folliculitis decalvans:

v celkové terapii je nejucinnéjsi kombi-
nace rifampicinu s klindamycinem,
na etiopatogenezi se podili Staphylococcus
aureus,

po vysazeni 1é¢by jsou asté recidivy,
dermatoskopicky jsou patrné trsy
vlast.

Vyberte pravdivé tvrzeni:

alopecia areata se v kojeneckém a ba-
tolecim véku vyskytuje jen vzacné,
diagnoza nejizvicich alopecii vzdy vy-
Zaduje bioptickou evaluaci,

ofiaza je velmi rezistentni k terapii,
fetdlni lanugo zaéini vyriastat ve
20. tydnu gravidity.

Vyberte nepravdivé tvrzeni:
jednim z nejéastéjsich divodl ana-
genniho vypadu je onkologicka 1é¢ba
cytostatiky,

tzv. vykfi¢nikovité vlasy nachazime
u alopecia areata,

pro telogenni efluvium je typicky dis-
koidni tvar 1éze,

chronicky kozni lupus erythemato-
des postihuje predevsim Zeny mezi
20.-40. rokem Zivota.

U alopecia areata histologicky pro-
kazujeme:

peribulbarni kulatobunécény zanétlivy
infiltrat postihujici pfevazné termi-

b)
)

d)

12,

a)

b)

9]

13.

a)
b)
o
d)

14,

a)

b)
o

d)

15.

a)
b)

o

d)

nalni anagenni a katagenni vlasové
cibulky,

typicka granularni depozita IgG a C3,
zanétlivy lymfocytarni infiltrat ro-
zostrujici hranici mezi folikularnim
epitelem a dermis,

intrafolikularni a perifolikularni za-
nétlivy infiltrat s pfevahou neutro-
fild.

V 1é¢bé chronického kozZniho lupus
erythematodes doporucujeme:
silné kortikosteroidy jako 1ék 1. volby
v lokalni terapii,

lokalni imunomoduldtory jako 1ék
1. volby v lokalni terapii,
antimalarika jako 1ék 1. volby v celkové
terapii,

peroralni retinoidy jako 1ék 1. volby
v celkové terapii.

K 1é¢bé alopecia areata nepouZiva-
me:

difencypron,

fototerapii,

antimalarika,

lokalni kortikoidy.

Pseudopelade Brocq:

1écba je stejna jako u lichen planopi-
laris,

typickou lokalizaci je oblast vertexu,
histologickou verifikaci provadime
z centra loZiska,

onemocnéni postihuje prevazné dospé-
1é, u déti se vyskytuje jen vzacné.

Chronicky koZni lupus erythemato-
des:

se typicky vyskytuje v détském véku,
je spojen se zvySenou incidenci spina-
liomu,

histologicky prokazujeme neutrofilni
zanétlivy infiltrat,

v terapii preferujeme celkova ATB.



16.

b)
)

d)

17.

a)
b)
)
d)

18.

a)
b)
c)
d)

Mezi jizvici alopecie nepatfi:
lichen planopilaris,

androgeneticka alopecie,

chronicky kozni lupus erythema-
todes,

telogenni efluvium.

Mezi nejizvici alopecie patfi:
alopecia areata,

foliculitis decalvans,
anagenni efluvium,
pseudopelade Brocq.

K celkové 1é¢bé foliculitis decalvans
se doporucuje:

antibiotika,

cyklosporin A,

metotrexat,

retinoidy.

19.

a)
b)
o)
d)

20.

b)
c)
d)

K celkové 1é¢bé lichen planopilaris
se doporucuje:

antibiotika,

cyklosporin A,

antimalarika,

retinoidy.

Telogenni efluvium:

v lokalni terapii miZeme pouZit mino-
xidil,

k celkové 16¢bé pouzivame antibiotika,
k celkové 1é¢bé pouzivame retinoidy,
je to vzdy ireverzibilni stav.

VazZeni kolegové,

VEDOMOSTNI TEST

Reseni testu 1/2013

1a, 2b,13abd, 4ad, 5b, 6b, 7d, 8b, 9c, 10bd,
11a, 12d, 13D, 14c, 15d, 16abd, 17a, 18d, 19a,
20cd.

Tfemi nejrychlejSimi fesiteli testu z ¢isla
1/2013 jsou MUDr. Véra Némcova, MUDr.
Eva Veftitovd a MUDr. Iva Bllimelova,
které ziskavaji registraci na 19. narodni
dermatologicky kongres 18.-19. 10. 2013
v Brné.

své odpovédi zasilejte e-mailem nejpozdéji do konce Cervna 2013 na adresu: dermato-
logy@bulovka.cz
Tti nejrychlejsi feSitelé obdrzi zdarma registraci na 19. narodni dermatologicky kongres,
ktery se kond ve dnech 18.-19. 10. 2013 v Brné.

Blahoptejeme!

Vyherce ozndmime v nasledujicim ¢isle.

Y

=

Odpovédni listek testu znalosti Ceska dermatovenerologie 2/2013

Vazeni Ctenafti,
dle platného Stavovského predpisu Ceské 1ékafské komory €. 16, § 5 pfilohy €. 1, bylo védomostnimu testu Ceské dermato-
venerologie pridéleno v systému kontinualniho vzdélavani 1ékaft ocenéni dva kredity, které ziskiate zodpovézenim otazek.
Spravné odpovédi zakrouzkujte.

Otazka
Otdzka

Otazka
Otazka
Otazka
Otdzka
Otdzka 1

Otdzka
Otdzka
Otdzka

¥z

Otézka 11
Otdzka 12
Otdzka 13
Otdzka 14
Otézka 15

2 = Tele) 4 - PPN
(757 o PPt
Telefon, @ TNail: .oiiiiie ittt it it et i

Vsechny tyto polozky jsou povinné,

Otazka 16
Otazka 17
Otazka 18
Otazka 19
Otazka 20

Vyplnény odpovédnilistek oskenujte a zaslete elek-
tronicky na adresu:

dermatology@bulovka.cz

Ceska dermatovenerologie 2013, 3, ¢. 2
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