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Inzerce A

Vazeni kolegové,

otevirate nové cislo naseho casopisu,
ktery poprvé vysel v zaii 2011. Od té doby
se v dermatologii mnohé zménilo. Béhem
tak kratké doby ptibyly zejména biologické
1éky, které dnes usnadnuji zivot nasim
pacientim, jsme svédky objevovani novych
souvislosti, mezi médni trendy patii
mj. epidemiologické studie asociovanych
chorob (stale nerada pouzivam jiz zazity vy-
raz komorbidita) a jakoby se zd4, Ze vSechny
nemoci jsou vlastné jedna - jeden zanét
indukujici nejen choroby kiiZe, ale i posti-
zeni kardiovaskularniho, endokrinniho,
pohybového, nervového systému... A tak
se obCas ptam sama sebe, zda jsme to vSe
drive nevédéli nebo jsme tomu nevénovali
dostateCnou pozornost. Predstava, ze
1é¢ba zanétu kiize vytesi v budoucnu pravé
i asociované nemoci a lidé nebudou trpét
napt. metabolickym syndromem, je vel-
mi ambiciézni. Nejlepsi by asi bylo, kdyby
pritom nemuseli pro své zdravi nic délat
a my bychom jen predepisovali 1éky. Toho
se zfejmé nedockame. Ale novych biologik
urcité ano. Jiz leto$ni podzim a dale pristi
rok oekavame ,,biologickou smrst“, jakou
jsme jeSté nezazili - zatim jsme byli ra-
di za maximalné jeden 1ék ro¢né, nyni se
budeme ucit mnohem intenzivnéji a bu-
deme mit problém se ve vSem vyznat. Je aZ
zvlastni, jak vyzkum novych 1€kt ovliviiuje
nase uvazovani a jak odhaluje, co dalsiho
jesté nevime.

Letos$ni 1éto bylo opravdu horké. Nevim
jak vy, ale ja jsem si ho opravdu uzila,

Foto na obalce:
MUDr. Denisa Kacerovska, Ph.D.,
Biopticka laboratof s. r. 0., Plzef (histologie),

nicméné pracovat se moc nedalo. Pfesto
jsme se hekticky vyjadiovali k pozméneé-
nym navrhim vzdélavaciho programu, kte-
1y sice platiod 1. 7. 2017 (1), ale ktery dodnes
nema vydané provadéci piedpisy. Kolegové
v predatestac¢ni pripravé se az nyni dozvi,
co je naplni zkousky po kmeni, co museji
pred tim absolvovat, tedy, co méli absolvo-
vat. Nemaji to lehké, ale stejné plati i pro
nas, Skolitele. Tviirci nového vzdélavaciho
programu se nezamysleli nad tim, Ze sko-
litelé opravdu (nejen na papife) nejsou.
Mam na mysli samozfejmé §kolitele v der-
matovenerologii. ProtozZe prakticky kazdy
dermatolog, ktery ukonci vzdélavaci pro-
gram a slozi atestaci, okamzité odchazi do
privatni praxe, eventualné si pobyt o rok
prodlouzi jen proto, aby mohl atestovat
jesté z korektivni, a nékteri iz détské, der-
matologie. Potom to kondi stejné privatni
praxi. Ma-li Skolitel povinné mit 3 roky
praxe po ziskani specializace a na klinice
¢i oddéleni je vice nez trojnasobek rezi-
dentl nezZ $kolitelll, nebude mozné nové
1ékate - ikdyZ jsou tfeba - pfijmout. Jeden
§kolitel miiZze mit na starosti nejvice 3 re-
zidenty. Hlavni problém ale vidim v tom,
jak tento trend v budoucnu snizi aroven
naseho oboru. Sami kolegové, ktefi se vrh-
nou na kariéru korektivni dermatologie,
ptiznavaji, Ze ztrati kontakt s ,normalnim
koznim*, A Giroven dermatovenerologie ne-
urcuje nikde na svété aroven dermatologie
korektivni. Pravé jsem mluvila s kolegou,
ktery byl na stazi u prof. Lebwohla v New
Yorku. Rekl mi, Ze na jeho oddéleni ,me-
dical dermatology* byl on jediny stazZista,
zatimco na oddéleni ,,cosmetic dermato-
logy“ byly stazistd desitky. TakZe vlastné
nasledujeme svétovy trend - je jen otazkou,
zda je to dobfe. Vite, kdy nas zacali kolegové
z jinych obor{ brat vaZné? AZ s nastupem
drahé biologické 1é¢by - do té doby jsme
byli jen ,masti¢kari“. Takze pokud se ne-
budeme vénovat systémovym chorobam,
jejich koznim projeviim, nadorim, vzac-
nym dermat6zam, venerologii, infekénim
nemocim, staviim doprovéazejicim imuno-
supresi, udélame zase krok zpét. Doufam,
Ze se to nestane.

Horko bylo letos v 1été i v Luganu, sidle
EADV, kde pro ,,]ack of trust“ skoncila hlav-
ni manazerka EADV, obecné povazovana
dosud za opravdovou a jedinou ,,prezident-
ku EADV*“, Osobné jsem velmi rada, proto-
Ze skutecné fakticky rozhodovala o viem.
Alespori za dobu mého prezidentstvi. Navic
mame nového prezidenta EADV - profesora

klinické foto z archivu Dermatovenerologické kliniky 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce

EDITORIAL \’

Carla Paula z Toulouse, se kterym jsem
mohla pracovat po dobu 4 let, budouci-
ho prezidenta - profesora Alexe Stratigose
z Atén, ktery je synem jednoho ze zaklada-
jicich ¢lend EADV a ktery vystiida Carla za
dva roky. A probéhly i volby nového zastup-
ce vyboru EADV ve vykonném vyboru, ve
kterych ze dvou kandidatli z Velké Britdnie
a Rumunska zvitézila profesorka Carmen
Salavastru z Bukuresti. Mam radost, Ze
poté, co se mi podaftilo prolomit do té doby
jen zapadni reprezentaci v izkém vedeni
EADV, jsou tam z nezapadnich zemi nyni
jiz tfi reprezentanti z osmi, druhou je pro-
fesorka Branka Marinovic ze Zahtebu ve
funkci védeckého sekretate a tfetim druhy
zastupce vyboru profesor Jacek Szepietowski
z Wroclavi. Ceska republika ma nyni jen
jednoho zastupce ve vyboru EADV, profeso-
ra Vladimira Vaski, protoZe komise vedené
profesorem Arenbergerem a docentem
Ettlerem byly zruSeny.

Minuly tyden jsem byla nadSena z faktu,
Ze se u nas poradal Evropsky lymfologicky
kongres. Vim, Ze je vzdy velka prace, aby
CeSti kolegové presvédcili evropské o tom,
Ze je u nas bezpecno, Ze jsme lehce dosa-
zZitelni, Ze 1ze pit kohoutkovou vodu atd.
Sama jsem to mnohokrat zazila. Co mne
naopak nadchlo méné, byla atmosféra bé-
hem prezentaci. Soli kazdého kongresu
jsou diskuse, ale to, Ze vam nékdo v diskusi
fekne, Ze to, co jste pfednasel, bylo néco ji-
ného a ze se mate vice vzdélat, mne, musim
fici, nadzvedlo. Po ndvratu z kongresu jsem
proto patrala na PubMedu, co to je derma-
tolymfadenitida. Tento termin naleznete
s 29 odkazy, z toho 5 je od autora, ktery
kritizoval, Ze erysipel neni erysipel, ale
dermato... Nakonec jsem nasla v ucebnici
Rooka, Ze je to jedno z nékolika synonym
erysipelu. TakzZe jsem se uklidnila, musim
to jen doplnit do pfipravované ucebnice,
abyste nebyli zaskoCeni jako j4. TakZe konec
dobry, vSechno dobré!

Pfeji vam hezké podzimni dny, kdy se na
vas vSechny tés$im v Hradci Kralové na
3. narodnim venerologickém kongrese a po-
tom v Brné na Trybové dni.

Srde¢né vas zdravim,

Jana Hercogova

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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taltz

(Ixekizumab)

Taltzv 1. volbé od 1. 8. 2018

PODMINKY UHRADY

Lécba stredné tézké az tézké psoriazy s PASI vice nez 10 u dospélych:
* kde nelze pouZit dva z nasledujicich zptsobdl konvenéni systémové Iécby:

acitretin, methotrexat, cyklosporin nebo fototerapii (PUVA ¢i NBUVB)
z ddvodd nedostatec¢né Géinnosti, intolerance ¢i kontraindikace.

Ukonceni 1éCby ixekizumabem nebo pfimé prevedeni na dalSi biologikum
je indikovano v pfipadé:

* nedosazeni hodnoty PASI 75 po Uvodnich 4 mésicich [é€by nebo

* poklesu Ucinnosti zavedené 1é¢hy ixekizumabem pod PASI 50 nebo

e pfi G¢innosti v intervalu PASI 50 — 75, je-li sou¢asné hodnota DLQI vétsi nebo rovna b.

a Lécba stfedné tézké az tézké psoriazy s PASI vice nez 10 u dospélych pacientu,
u kterych je zaroven splnéno alespon jedno z nasledujicich kritérii:
nedos$lo k dosaZzeni hodnoty PASI 50 po 3 resp. 4 mésicich (podle druhu pfipravku) predchozi biologické I1é¢by;
dosSlo k poklesu t¢innosti zavedené biologické Ié¢by pod PASI 50 nebo
pri ucinnosti v intervalu PASI 50 — 75, je-li soucasné hodnota DLQI vétsi nebo rovna 5;
¢ je kontraindikovana jina biologické |é¢ba, nebo
¢ je predchozi biologicka Ié¢ba ukoncena z divodu nezadoucich G¢inkd.

Ukonceni I1é¢by ixekizumabem nebo pfimé prevedeni na dalSi biologikum je indikovano v ptipadé:
e nedosazeni hodnoty PASI 50 po Uvodnich 4 mésicich Ié¢by nebo

e poklesu ucinnosti zavedené 1é¢by ixekizumabem pod PASI 50 nebo

e pfi t€innosti v intervalu PASI 50 — 75, je-li souc¢asné hodnota DLQI vétsi nebo rovna 5.

Lkracend informace o [6Zivém pripravku;
v Tento Iéivy pripravek podléhd dalsimu sledovani, Zédéme zdravatnické pracovniky, aby hiasilijakakoli podezreni na nezddouc tinky prostrednictvim nérodniho systému hlaseni nezadoucich déinkd
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tlustého stfeva je nutné postupovat opatmé a pacienty sledovat. Taltz nemé byt pouzivn v kombinaci se zivjmi vakcinami. Taltz obsahuje v jedné 80mg dévee méné nez 1 mmol sodiku. NeZadouci prihody: Nejcastéji byly hldseny reakce v miste
|nJekcn|hnpndamamfekcehnrmchcastdychamch Dale byly hldSeny plsriove infekoe, herpes simplex, chiipka, rinitida, ordlni kandiddza, konjunktivita, oelulitida, neutropenie, trombocytopenie, angioedém, anafylaxe, orofaryngedinibolest, nauzea,
kopfivka, vyrdzka, ekzem Priblizné 1 /] pacientd s loziskovou psoriazou melo potvrzené neutralizujict protildtky spojené se snizenou khmcknu odpoved. U priblizné 8 % pacientd s PsA byly potwzeny neutralizuct protildtky, bez pozumvaneho
Balenls?predplnenymlpery(kazdepemsBDmg\xeklzumahuﬂ ml). l]avknvamazpusubpudanl LoZiskova psoriaza: 160 mg ve formé subkutannich injekef (dvé inj BkcepoBUmg)vtydnuUnaslednvanedavkoupuBUmgvtydneeh2 4,8,8, 10
a12. Poté udrZovaciterapie v davce 80 mg kazdé 4 tydny. PsA: 160 mg ve formé subkuténnich injekci (dvé injekce po 80 mg) vtydnu O nasledované davkou po 80 mg kazde 4 tydny. U pacient(i s PsA a soutasnou stfedné tézkou az tézkou loZiskovou
psoriazou je doporucend davkovani stejné jako uloZiskové psoridzy . Roztok se nesmi protfepavat. 0 davkovani u osob =75 letjsouk dispozici pouze omezené informace. Tehotenstvi a kojeni: Taltz se doporucuje nepouzivat behem tehotenstvi. Zeny
ve fertilnim véku maji béhem Iéchy a alespon 10tydn po jejim ukonceni pouzivat Gcinnou antikoncepei. Je nutné rozhodnout, zda ukongit kojeni nebo Taltz vysadit. Padminky uchovavani: Uchovévejte v chladnicee (2 °C - 8 °C). Chraiite pred
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ELI LILLY CR, s.r.0., d
Pobiezni 394/12, 186 00 Praha 8, Tel.: +420 234 664 111, Fax: +420 234 664 891, www.lilly.cz



Q ’ SUCCUS

142

PREDIKTIVNI HODNOTA
NEGATIVNICH OKRAJU
BIOPSII BAZOCELULARNIHO
KARCINOMU: RETROSPEKTIVNI
KOHORTOVA STUDIE

Bazocelularni karcinom (BCC) je nejcas-
t&j$im koznim nadorem, jeho diagnézu
verifikuje dermatohistopatolog. Pfi popisu
nadoru jsou popisovany okraje, a pokud
jsou negativni, oSetfujici 1ékat vi, Ze byl
nador kompletné odstranén a neni tfeba
dalsi terapie. Histopatologické hodnoceni
okraji v§ak nezahrnuje vSechny okraje
biopsie, a proto prediktivni hodnota stavu
okrajl biopsie vzhledem k pfitomnosti re-
zidudlni nemoci neni dobfe prostudovana.
Autofi Kimyai-Asadi a kol. ve své publikaci
uvedli, Ze z celého okraje posoudi patolog
jen 1,35 %. Navic normalnim procesem
hojeni po odbéru biopsie mtize dojit ke
zhojeni rezidudlni 1éze BCC. Proto se au-
tofi tohoto ¢lanku rozhodli provést studii
hodnotici okraje biopsii BCC.

Provedli retrospektivni studii vzorkd
uchovavanych na svém pracovisti po do-
bu poslednich 10 let mezi lety 2004-2015.
V elektronické databazi nejprve vyhledali
395 piipadi, poté provedli opétovné stano-
veni diagnézy a dale se vénovali tém 1ézim,
které splriovaly kritéria BCC s negativnimi
okraji. Bloky prokrdjeli, z kazdého bloku
14-17 fezli, a hodnotici patolog popsal pfi-
tomnost, pozici a histopatologicky podtyp
rezidudlniho nddoru. Vysledky statisticky
zhodnotili.

Vysledky. Celkem z 300 bioptickych vzor-
kit byl diagnostikovan BCC s negativnimi
okraji, z toho ve 143 ptipadech byl nador
excidovan. Zbyvajicich 157 pacientd bylo
bud feSeno odeslanim k provedeni mi-
krografické Mohsovy chirurgie, nebylo
dale excidovano nebo se ztratili z dalsiho
sledovani. Ze zafazenych 143 pfipadd byl
rezidudlni BCC diagnostikovan v 19 pfipa-
dech. Zbyvajicich 124 vzorkd bylo systema-
ticky prokrdjeno. Ze vSech 143 biopsii byla
ve 34 (24 %) ptipadech po pfehodnoceni
nebo peclivém prokrajeni zjisténa rezidua
BCC. Jednalo se vétSinou o superficialni
bazaliom - 31 pacienti (91 %), po jednom
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pfipadu o nodularni ¢i mikronodularni
karcinom.

Autofti €lanku tak prokazali, Ze stav okraji
nadoru po excizi v rutinnim vySetfeni ne-
musi pfedpovédét skutecny stav rezidudlni
nemoci, nebot je hodnoceno asi 1-2 % okra-
jl.. IBCC s negativnimi okraji mtize nékdy
proto vyzadovat dalsi 1é¢bu. Doporucuji,
aby proto patologové zminili, Ze hodnotili
jen Cast okrajl excidovaného nadoru.
WILLARDSON, HB., et al. Predictive value of basal
cell carcinoma biopsies with negative margins: A re-
trospective cohort study. J Am Acad Dermatol, 2018,
79, p. 42-46.

ZANETLIVA ARTRITIDA
U DETi S MORFEOU

Morfea ma nékolik klinickych podtypi,
z nichz je u déti nejcastéjsi linearni.
Zatimco se klasicky povazuje morfea za
onemocnéni jen kozni, muiZe byt asoci-
ovana s dal$imi chorobami pojivové tka-
neé. PostiZeni kloubd se udava u 17-20 %
pacientli. NejCastéji se vyskytuje u line-
arniho a generalizovaného podtypu mor-
fey a zavisi na rozsahu postizeni kize.
Manifestuje se jako kontraktury a omezeni
hybnosti. Velka studie déti s morfeou pro-
kazala ve vice nez 25 % pritomnost artralgii
a postiZzeni kloubl i na jinych mistech nez
jsou kozni léze. 11 % déti mélo zanétlivou
artritidu, proto se da predpokladat, Ze toto
onemocnéni patfi do skupiny systémovych
zanétlivych onemocnéni.

Autori provedli retrospektivni studii u déti
s morfeou mladsich 18 let. Ve zdravotnické
dokumentaci nalezli 53 déti ve véku mezi
2-15 lety, v 11 pfipadech (20,8 %) byla dia-
gnostikovana zanétliva artritida (otok,
erytém, omezeni pohyblivosti a ranni
ztuhlost kloubll). U vSech pacientl se
artritida rozvinula az po vzniku koznich
1ézi, primérné za 1,2 roku. 7 (63,6 %) z 11
déti mélo polyartritidu, 4 oligoartritidu.
Proximalni interfalangedlni klouby a me-
takarpofalangedlni klouby byly postiZeny
v 10 z 11 pfipadl. VSechny déti mély ar-
tritidu na jinych mistech nez kozni po-
stizeni. V laboratornim vySetfeni domi-
novala zvySend hladina ANA protilatek
u 8210 déti s artritidou oproti pacientiim
bez artritidy (8 z 21 ptipadd). Jiné labora-
torni odchylky v obou skupinach nebyly
signifikantni. Lé¢ba zanétlivé artritidy
spocivala v podavani metotrexatu a u 3 déti
si pro nezddouci vedlejsi i¢inky vyzadala
zmeénu medikace. NejcastéjsSim podtypem
lokalizované sklerodermie byla linearni
1 33(62,2 %) pacientii, generalizovana mor-
fea charakterizovana postiZenim vice nez
30 % povrchu téla byla u 4 nemocnych.
Zanétliva artritida byla diagnostikovana

u 2 déti s morfeou v podobé plakli a v 9 pfi-
padech jinych podtypi, véetné 3 ze 4 déti
s generalizovanou morfeou.
Mechanismus, jakym artritida souvisi
s morfeou, neni zndm. Ve studiich byly
zjistény zvysené hladiny interferonu ga-
ma a interleukinu 17 (IL-17), navic IL-17
byl prokdzan v kiizi u nemocnych se sys-
témovou sklerézou a v krvi a synovialis
u pacientii se zanétlivou artritidou. Proto
mozna maji morfea u déti a zanétliva ar-
tritida podobnou imunopatologii, coz by
umoznilo vice cilenou biologickou 1écbu.
V kazdém ptipadé je tfeba u déti s morfeou
vénovat vétsi pozornost muskuloskeletal-
nimu postizeni.

KASHEM, SW., et al. /nflammatory arthritis in pe-
diatric patients with morphoea. J Am Acad Dermatol,
2018, 79, p. 47-51.

PROSPEKTIVNI STUDIE
SROVNAVAJICi PACIENTY
S CASNYMI A POZDNIMI
RELAPSY PEMFIGU
LECENE RITUXIMABEM

Pemfigus patii do skupiny autoimunit-
nich nemoci mediovanych B-lymfocyty, je
charakterizovan vznikem puchyit na ktzi
a sliznicich. Je to vzacné, Zivot ohrozujici
onemocnéni, jeZ postihuje 0,5-6,8 mi-
liénd pacientli v Evropé a USA, v Africe
2,9-8,6 miliénd. Hlavnimi podtypy jsou
pemphigus vulgaris (PV, 70 %) a pemphi-
gus foliaceus (PF, 20 %). Autoprotilatky
proti desmogleinu inhibuji desmoglein
(DSG) a vedou ke ztraté soudrznosti ke-
ratinocytli. Hladina protildtek koreluje
s tiZi onemocnéni. Rituximab je chimé-
ricka anti CD-20 monoklondlni protilatka,
eliminuje B-lymfocyty exprimujici CD20
z cirkulace po dobu 6-12 mésicli. PovaZuje
se za lécebnou alternativu pro nemocné,
ktefi neodpovidaji na terapii vysokymi
davkami kortikosteroidd.

Cilem prospektivni studie bylo porov-
nat pacienty, ktefi relabuji po poda-
ni rituximabu casné, tj. do 12 mési-
cli, oproti tém, u kterych onemocnéni
propukne znovu za déle nez 24 mésica
(pozdni relaps). Cilem bylo odhalit pre-



disponujici faktory relapsii. Do studie
bylo zafazeno 19 nemocnych, u kterych
nastal relaps onemocnéni po vysazeni
systémovych kortikosteroidti. Po ivod-
nim vySetfeni dostali pacienti dvakrat
1000 mg rituximabu v infazi v odstupu
14 dnt. Soucasné byly podavany pred-
nisolon 1 mg/kg/den a azathioprin 100
mg/den. Prednisolon a azathioprin byly
postupné podle klinické odpovédi vysa-
zeny. Pacienti byli sledovani v tyden-
nim intervalu po dobu prvniho meésice
a poté ve 2., 6., 12., 24, a 26. mésici po
prvnim cyklu rituximabu. Relaps byl de-
finovan podle mezinarodniho konsenzu
jako vznik vice nezZ 3 1ézi, které se spon-
tanné nezhojily béhem tydne. V piipa-
dé relapsu dostali pacienti druhy cyklus

rituximabu v den relapsu a za 14 dnd.
Béhem relapsu byly stanovovany autopro-
tiladtky anti-DSG3 a antiDSG1.

Do studie bylo zafazeno 14 pacientd s PV
(10 Zen a 4 muzi) a pét s PF (2 Zeny a 3 mu-
Zi), ve véku 27-67 let. Onemocnéni trvalo
1-17 let, jeho tiZe byla hodnocena pomo-
ci skaly Pemphigus Disease Area Index
(PDAI). Pacienti byli sledovani 26 mésicti
po ukonceni terapie rituxamabem.
Vysledky. U pacienti nebyly pozorova-
ny nezadouci ucinky 1é¢by a u vsech do-
Slo ke zlepSeni, a to aZ do doby relapsu.
Primeérna doba k novému vzplanuti cho-
roby byla 17 + 6,76 mésicli u pacientii s PV
a 10,75 + 3,3 mésici u PF. Nemocni byli
rozdéleni do tfi skupin podle doby vzniku
relapsu na ¢asny, stfedné ¢asny a pozdni.

SUCCUS

Na zakladé sledovani hladin autoprotilatek
antiDSG1 a antiDSG3 a vySetfeni hladin
CD20 pozitivnich lymfocytd autofi kon-
statovali, Ze pacienti s vysokou hladinou
autoprotilatek antiDSG1 by méli byt peclivé
sledovani béhem prvnich 12 mésicti po 1é¢-
bé rituximabem, nebot mohou vyzadovat
jeho dalsi podani (udrzovaci davku).
SALEH, MA. A prospective study comparing patients
with early nad late relapsing pemphigus treated with
rituximab. J Am Acad Dermatol, 2018, 79, p. 97-103.

Vybér a pieklad
prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc.
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Lékoveé kozni reakce
T

SOUHRN

Kozni 1ékové reakce jsou astym klinickym
projevem imunologicky i neimunologicky
podminéné odpovédi organismu na systé-
moveé ¢ilokalné uzitou latku. Klinicky obraz
1ékovych reakci je mnohotvarny, kromé
koznich pfiznakd mohou byt i pfiznaky cel-
kové, které jsou varovné z hlediska dalsiho
prubéhu. Jedinym kurativnim postupem je
vysazeni léku. Dalsi 1écba je symptomaticka
a podplirna.

KLICOVA SLOVA

lékova reakce ® imunopatologicka
reakce ® idiosynkrazie ® exantém e
enantém e prick kozni testy ® antihi-
staminika

SUMMARY

Svobodova, K. Skin reactions to drugs

Skin reactions to drugs are a common symp-
tom of both immunologically and non-
-immunologically determined responses of
the organism to systemic or topically used
drugs. The clinical picture of drug reactions
varies greatly. There can be systemic symp-
toms alongside skin symptoms, which are
warning signs of further progression. The
only curative solution is to discontinue the
drug. Other treatment is symptomatic and
supportive.

KEY WORDS

drug reactions ® immunopathological
reactions ® idiosyncrasy ® exanthema
eenanthem eprick skin tests ® antihis-
tamines

DEFINICE

Kozni 1ékové reakce jsou ¢astym klinickym
projevem imunologicky i neimunologicky
podminéné odpovédi organismu na sys-
témové ¢i lokdlné uzitou latku. VétSina
1ékovych reakci je zaloZena na hypersen-
zitivnim mechanismu zptsobeném 1., II.,
III., aIV. typem imunopatologické reakce.
Neimunologicky podminéné reakce jsou
zplsobeny napt. idiosynkrazii, kumulaci
1atky v organismu, iritaci topicky podané-
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ho 1é¢iva, vzajemnou interakci 1é¢iv nebo
interakci s UV zafenim apod.

HISTORIE

Kozni 1ékové reakce jsou popisovany
postupem c¢asu s vyvojem novych 1é¢iv
stale detailnéji. Jedny z prvnich zminek
o imunopatologickych procesech u 1éko-
vych reakci jsou zaznamenany v roce 1927
v periodiku Ceska dermatologie 8. ro¢nik
v ¢lanku O idiosynkrasii kozni publikova-
ném profesorem Sambergerem. K vyraz-
nému rozvoji dermatoimunologie doslo
ale az v poslednich desetiletich, nicméné
priznaky kozni toxicity jednotlivych 1a-
tek pfi pfedavkovani jsou znamy jiz ze
stfedovékého Egypta, napriklad pfiznaky
toxicity médi nebo digitalisu. O hyper-
senzitivité je zpracovana vyznamna prace
podle Combse a Gella z roku 1963, ktera
zahrnuje rozdéleni imunopatologickych
koznich reakci, které se uplatnujii u ji-
nych diagnéz. Existuje také mnoho ka-
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zuistik, které 1ze vyhledat v odbornych
periodicich. Mezi prvnimi dostupnymi
v elektronické podobé 1ze uvést ¢lanek o ve-
dlej$ich ucincich sulfametoxypyridazinu
Ceskym lékafem MUDr. Dvofakem v pe-
riodiku Lékatska véda v zahranici z roku
1963. Klasifikace jednotlivych polékovych
reakci se ale detailnéji rozvijela az od 80.
let, dospéla do dnes$ni podoby a nadile
predpokladame jeji dalsi vyvoj. Ve vySetio-
vacich postupech pak k historicky nejstar-
§im diagnostickym metodam patii prick
kozni testy.

EPIDEMIOLOGIE

KiZe je nejCastéj$im cilem pro vedlejsia za-
roven nezadouci 1ékové reakce. Nezadouci
kozni 1ékové reakce postihuji 2-3 % vSech
hospitalizovanych pacientti a velmi casto
se tykaji i velké skupiny ambulantnich
pacientii. Pfesné idaje o incidenci nejsou
k dispozici, vyskyt téchto reakci je relativ-
neé casty a ma stoupajici tendenci. Kozni

Tab.1 Mechanismy vzniku koZnich Iékovych reakci

Imunologické mechanismy (ne-

IgE dependentni/zprostredkované lékové reakce

predvidatelné)

cytotoxické lékem indukované reakce

imunokomplexy zprostiedkované Iékoveé reakce

lékoveé reakce zprostredkované bunécnou aktivitou

Neimunologické mechanismy

preddvkovanf

(nékteré zndmé a predvidatelné)

farmakologicky vedlejsi efekt

toxicita po dosazeni kumulativni davky

opozdéna toxicita

interakce dvou a vice lékd

individudIni alterace metabolismu léku

exacerbace lé¢eného ¢i zcela jiného onemocnéni

Idiosynkrazie s moznym DRESS

imunologickym mechanismem
(nepredvidatelné)

toxicka epidermalni nekrolyza (TEN)/Stevens(v-John-
sonlv syndrom (SJS)

lékoveé reakce modifikované HIV infekci

lékem indukovany lupus erythematodes

Zdroj: WOLFF, K., JOHNSON, R. Fitzpatric ‘s color atlas and synopsis od clinical dermatology. The McGraw-Hill

Companies. 2009. s. 554-559.



Tab. 2

Obecné aspekty vazné vedlejsi Iékové reakce

KoZni projevy

nekroza

kopfrivka

paleni a bolestivost kize
splyvajici erytém az erytrodermie
edém obliceje

puchyre a epidermalni poskozeni
slizni¢ni eroze

palpac¢né hmatna purpura
makulopapuldzni exantém

edémy rtl a jazyka

Systémové projevy febrilie
zvraceni
prajmy
artralgie
stridor

lymfadenopatie

hypotenze
visceralni postizeni

Zdroj: BOLOGNIA, J., JORIZZO, J., SCHAFFER, J. Dermatology. Elsevier. 2012. 3th edition., s. 161.

1ékové reakce mohou postihovat vSechny
vékové skupiny a mizZe je vyvolat kazdy
1ék, nejcastéji to jsou penicilinova antibio-
tika (penicilin, ampicilin), kotrimoxazol,
analgetika a antiepileptika.

U zavaznych 1ékovych reakci je inciden-
ce niz8i. Z dostupnych dat se jedna asi
02/1000 000 a incidence stoupa u skupin
pacienti s imunodeficitem (pacienti s HIV/
AIDS, po organové transplantaci ¢i onko-
logicti pacienti).

Riziko téchto lékovych reakci stoupa s vé-
kem, postihnuty byvaji o néco vice Zeny.
Rizikovou skupinu tvofi také imunokom-
promitovani pacienti a vliv na vyskyt ma
i mnozstvi nové podavanych 1éka.

ETIOPATOGENEZE

Diky znamé patogenezi mtizeme ACDR
(Adverse Cutaneous Drug Reaction) rozdélit
do tfi velkych skupin na podkladé imuno-
logické, neimunologické a idiosynkratické
reakce (Tab. 1). Mnoho mechanism vzniku
vSak v soucasné dobé jesté neni znamo.

KLINICKY OBRAZ

Klinicka manifestace je zavisla na jed-
notlivych typech 1ékové reakce. Pri po-
dezfeni na 1ékovou reakci je vzdy vhodné
postupovat podle vylucovaciho mechani-
smu. Nesmime opomenout skute¢nost,
Ze 1ékové exantémy mohou doprovazet
celkové priznaky. Z celkovych priznakd je

tfeba upozornit na vznik febrilii, artralgii,
myalgii, duSnosti i poklesu krevniho tlaku
(Tab. 2).

Klinicky obraz 1ékovych reakci je mnoho-
tvarny. Projevuje se fidkym nebo hustym
vysevem riznych koZnich morf (makul,
papul, vezikul, pomf), které mohou byt
izolované nebo splyvajici v nejriiznéjsi tva-
ry. U zavaznych reakci se mohou objevit
purpura, puchyfe, nekréza, otoky sliznic
i sekundarni eroze na rtech.

Mohou byt lokalizované na urcitou oblast
téla (trup, koncetiny, vzacné oblicej) ne-
bo generalizované. Generalizovany vysev
je vétSinou symetricky, lokalizovany po
stranach trupu, na flexorovych plochach
koncetin a ¢asto jej provazi svédéni. U né-
kterych typt 1ékovych exantém@ mohou
byt postiZzeny sliznice, tzv. enantémy.
Nalezneme je predevsim v dutiné ustni
a hornich cestach dychacich.

Lékové exantémy mohou napodobit in-
fekéni onemocnéni détského véku, lupus
erythematodes, lichen, psoriazu apod.
Proto musi byt 1ékové reakce a jejich
klinicky obraz zahrnuty do diferencial-
ni diagnostiky mnoha koznich chorob.
Specifické klinické projevy a jejich terapie
budou popsany u jednotlivych diagnéz.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ

Histopatologicky nalez zavisi na typu ne-
zadouci 1ékové reakce a neni pro tuto dia-
gnodzu prilis charakteristicky. Uzavaznych

1ékovych reakci mize dojit az k exfolia-
ci a v histopatologickém obraze dochizi
ke ztraté epidermis. Casné léze vykazuji
znamky ,interface“ dermatitidy.

KLASIFIKACE LEKOVYCH
KOZNICH REAKCI

Kozni 1ékové reakce 1ze klasifikovat néko-
lika zptisoby. Pro snadnéjsi diagnostiku je
1ze rozdélit do dvou velkych skupin, kozni
1ékové reakce s celkovymi priznaky a bez
celkovych pfiznakli. Nicméné je miize-
me rozfadit i dle klinického nalezu kozni
reakce, coZ se jevi jako optimalni metoda
k urceni diagnézy a 1écby (Tab. 3). ACDR
1ze Klasifikovat samoziejmeé i podle etio-
logie a patogeneze, coz je pro klinického
dermatologa méné prehledné. Nejcastéjsi
diagnoézy budou popsany v samostatnych
kapitolach.

PRUBEH

Zavaznéjsi pribéh 1ékové reakce miiZzeme
predpokladat u pacientl s rychle vznikaji-
cim generalizovanym exantémem, edémy
obliceje, palpovatelnou purpurou, puchy-
i, nekrézou kiaze, exfoliaci a carovitym
olupovanim, edémem sliznic, erozemi na
rtech a sliznicich. Varovné jsou i celkové
priznaky. Tézky pribéh lékovych reakci
je vzacny, ale prognéza u pozdé zapocaté
terapie je $patnd a mlZe ohrozit pacienta
na zivote.

VYSETRENI

Laboratorné neexistuji prfesna Kkritéria,
kdy pomyslet na polékovou hypersenzi-
tivnireakci, ale nékteré zmény predevsim
v krevnim obrazu mohou byt dobrym vo-
ditkem ke stanoveni diagnézy. MazZeme
pozorovat elevaci eozinofild, jejichz hod-
noty dosahuji v nékterych pfipadech az
na1000/pl. Ddle je patrna i lymfocytéza,
predevsim ze skupiny atypickych lymfo-
cytll. Vbiochemii nachdzime abnormalni
elevaci jaternich parametril, predevsim
transferaz.

Po odeznéni reakce je mozno provadét
kozni testy (prick testy, skarifikaéni testy,
epikutanni testy), u reakci prvniho typu
ale hrozi riziko anafylaktické reakce. Vin-
dikovanych pfipadech 1ze provést expozic-
ni test s danym lé¢ivem. V laboratornich
metodach ma vyznam pouze stanoveni
specifického IgE proti antigennim deter-
minantam penicilinu, ostatni testy maji
malou vypovédni hodnotu nebo zatim
nejsou standardizovany (testy aktivace
bazofild u alergii I. typu, blastické trans-
formace lymfocytl u alergii IV. typu).
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Tab. 3

Klasifikace lékovych reakci dle klinického nalezu a morfologie

Typ enantému

Vyvolavajici Iéky (obecné)

Poznamka

akneiformni exantémy

kortikosteroidy, anabolické steroidy, antikon-
cepce, halogeny, danazol, isoniazid, lithium,
EGFR inhibitory

alopecie indukovana Iéky

chemoterapeutika, TNF-a inhibitory

anafylaxe, anafylaktoidni reakce

antibiotika, extrakty alergend, radiokontrastni
latky, monoklonalni protilatky

nejvaznéjsi typ ACDR nastupujici v minutach
az hodindch po ordinim ¢&i parenterdinim
podani

buldzni exantémy

naproxen, nalidixova kyselina, furosemid, oxa-
prozin, penicilamin, piroxikam, tetracykliny

zahrnuje fixni lékovou reakci, SJS, TEN, porfy-
rie, pseudoporfyrie, lékem indukovany pemfi-
goid, pemfigus a IgA linearni dermatdzu

dermatomyozitidé podobné exantémy

penicilamin, NSAID léky, karbamazepin

DHS (drug hypersensitivity syndrome)

antiepileptika, sulfonamidy aj.

erythema multiforme, Stevensiv-Johnson(v
syndrom, toxicka epidermalni nekrolyza

antikonvulziva, sulfonamidy, allopurinol, NSAID
(napf. piroxicam) aj.

erythema nodosum

sulfonamidy, jiné antibakteriaini Iatky, analgeti-
ka, perordini antikoncepce, granulocyt-colony
stimulujici faktor (G-CSF)

exfoliativni dermatitidy a erytrodermie

sulfonamidy, antimalarika, fenytoin, penicilin

fixnf lékovy exantém

tetracykliny, sulfonamidy, metronidazol, nysta-
tin, barbituraty

hyperpigmentace indukovana léky

amidaron, minocyklin, zidovudin, hydantoin,
cytotoxicke léky, tézké kovy, chlorpromazin,
bleomycin

hypertrichdza a trichomegalie indukovana
léky

cyklosporin, EGFR inhibitory

makulopapuldzni exantémy

hydroxychlorochin

nejcastéjsi lékova reakce, inicidlné pfi prvni
expozici léku vznika obvykle po 7-14 dnech
uzivanf léku

nekréza indukovana Iéky

nystatin

lichenoidni exantémy

NSAID, salicylaty, fencetin

l[ékem vyvolany lupus erythematodes

TNF-a inhibitory, itrakonazol, statiny, barbituraty

fototoxické a fotoalergické dermatitidy

tetracykliny, chinolony, NSAID (napf. ketopro-
fen), chemoterapeutika, imunosupresiva (napf.
cyklosporin)

pityriasis rosea podobné exantémy

zlato, ACE inhibitory, TNF-a inhibitory aj.

pseudolymfomy

fenytoin, karbamazepin, allopurinol, antide-
presiva, benzodiazepiny, antihistaminika, beta
blokatory, cyklosporin

papuldzni erupce histologicky imitujici lym-
fom

pseudoporfyrie

tetracykliny, furosemid, naproxen

psoriaziformni exantémy

antimalarika, beta blokatory, lithium a jeho soli,
NSAID, interferon, penicilamin, methyldopa

purpura

penicilin, sulfonamidy, quinin, izoniazid
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pustulézni exantémy (AGEP)

ampicilin, amoxicilin, makrolidy, tetracykliny,
beta blokatory, antiarytmika

Sérova nemoc

intravendzni imunoglobuliny, antibakterialni
latky, bovinni albumin, cefprozil, bupropion,
minocyklin, rituximab, infliximab

vznikd 5-21dni po inicidlni expozici léku

sklerodermii podobné reakce

penicilamin, bleomycin, bromocryptin, valproat,
docetaxel aj.

Sweet(v syndrom

peroralni kontraceptiva, minocyklin, imatinib,
trimethoprim

vaskulitida

alopurinol, penicilamin, isotretionin, cefaclor,
hydralazin

urtikarie, angioedém

aspirin, kodein, penicilin, opiaty, amfetamin,
atropin, infliximab, radiokontrastni latky, ACE
inhibitory aj.

druhd nejcastejsi Iékova reakce, obvykle do
36 hodin po expozici

Zdroj: WOLFF, K., JOHNSON, R. Fitzpatric ‘s color atlas and synopsis od clinical dermatology. The McGraw-Hill Companies, 2009, p. 554-559.

DIAGNOSTIKA VE SCHEMATU
(OBR. 1)

DIFERENCIALNIi DIAGNOSTIKA

V diferencialni diagnéze zvazujeme Siroké
mnozstvi koznich onemocnéni vzhledem
k polymorfnimu vzhledu polékovych pro-
jevli, Diagnostika polékové reakce je ¢asto
obtiZna. NejobtiZnéjsi je odliSeni od paravi-
rovych exantém{l. Diferencidlni diagnéza se
ale odviji od typu polékové reakce dle Kklasi-
fikace vySe. Obrazné fe¢eno nelze srovnavat
polékovou purpuru a polékovy makulopapu-
16zni exantém. Zaleziina typu imunopatolo-
gického procesu, ktery dany uzity 1ék vyvola.

TERAPIE

Vcasna diagnoéza je zasadni pro terapii 1é-
kovych reakci. Jedinym kurativnim postu-
pem je vysazeniléku. Dalsi 1é¢ba je pouze
symptomaticka a podptrna.

Lék, ktery vysazujeme a ktery je pro paci-
enta nezbytny, je nutné nahradit lékem
stejného tcinku z jiné chemické skupiny.

MEDIKAIV,IEN,TVOZNI' (ZEVNI LECBA,
CELKOVA LECBA) TERAPIE

K urychleni regrese se podavaji peroralné
antihistaminika 2. generace, pfedevs$im
cetirizin, levocetirizin a desloratadin.
U zavaznéjsich pripada volime podani
parenteralni, u antihistaminik intra-
muskuldrné bisulepin. U velmi tézkych
prubéhi je moznost podavani kortikoste-
roidni terapie. Podani adrenalinu volime
pouze u symptomu anafylaktického Soku.
Zevni terapie je pouze podpirna a uzivaji
se tekuté pudry s mentolem nebo stfedné
ac¢inna kortikosteroidni externa v jakém-
koliv vehikulu.

PROFYLAXE

Profylaxe spociva ve vynechani 1ékové che-
mické skupiny, ktera je odpovédna za 1éko-
vou reakciivbudoucnu. Diraz se klade na
edukaci pacienta, jak se zachovat, pokud
se situace opakuje. Mél by mit i vlastni po-
hotovostni balicek a byt dobie obezndmen
s danou podezfelou 1ékovou skupinou.

PREVENCE

Prevence pfed prvnim podanim 1éku neni
mozna. Vychazet mizeme pouze z rodinné
alergické anamnézy, ze které si miiZzeme
jednotliva fakta odvodit.

PROGNOZA

Prognéza zavisi na zavaznosti 1ékové re-
akce a rozsahu koznich erupci, také na
tom, zda se podari vyvolavajici 1ék rychle
eliminovat. Musime zvazit i celkovy stav
a komorbidity pacienta, eventualné po-
stizeni vnitfnich organd. Mirnéjsi formy
1ékovych exantéml ustupuji obvykle do
1 tydne po vysazeni vyvolavajiciho 1éka,
téZké mohou trvat nékolik tydnd i mé-
sicd.

LEGISLATIVA

Povinnost nahlasit SUKL zdvazny nebo ne-
ocekavany nezadouci i¢inek danou zako-
nem o léc¢ivech maji kromé zdravotnickych
pracovnik (1ékafti, 1ékarnikl, zdravotnich
sester atd.) také drzitelé rozhodnuti o re-
gistraci a dalsi provozovatelé, Nezadoucim
ucinkem lécivého pripravku se rozumi ode-
zva na lécivy pripravek, ktera je neptizniva
a nezamyslend. Nezadouci Gc¢inky 1é¢ivych
pripravki se rozliSuji zejména na:

a) zdvazné nezadouci ucinky, které maji
za nasledek smrt, ohrozi zivot, vyzaduji
hospitalizaci nebo prodlouzeni probihaji-
ci hospitalizace, maji za nasledek trvalé ¢i
vyznamné poskozeni zdravi nebo omezeni
schopnosti nebo se projevi jako vrozena ano-
malie ¢i vrozena vada u potomki (§3 odst.
4 pism. a),

b) neocekavané nezadouci Gcinky, jejichz
povaha, zavaznost nebo dusledek jsou v roz-
poru s informacemi uvedenymi v souhrnu
Udajt o piipravku u registrovaného lé¢ivého
ptipravku nebo jsou v rozporu s dostupny-
mi informacemi, napiiklad se souborem
informaci pro zkousejiciho u hodnoceného
1é¢ivého pripravku, ktery neni registrovan
(§3 odst. 4 pism. b).

MAKULOPAPULOZNI KOZNi
LEKOVE EXANTEMY

DEFINICE

Makulopapuldzni kozni 1ékovy exantém je
vedlejsi hypersenzitivni reakci organismu
na peroralné ¢i parenteralné podavané 16¢i-
vo. Tento typ kozniho exantému je podob-
ny virovému exantému spalnicek. Ztidka
viddme u pacientdi systémové postizeni.

HISTORIE

Historické zadznamy o morbiliformnich
1ékovych reakcich se popisuji spise v ka-
zuistikach. V soucasné literatufe jsou vak
popsany ve vét§iné dermatologickychiin-
ternich ucebnic.

EPIDEMIOLOGIE

Tento exantém je méné Casty v détském
véku, jinak je na véku nezavisly. Jedna se
o nejcastéjsi typ kozniho 1ékového exan-
tému.

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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(Adverse Cutancous Drug Reaction)

Podezi‘eni na ACDR

g

I

doplriki

hospitalizace pacienta

zvazit alternativni diagnézu
dukladny popis kozniho nilezu
kozni biopsie, pokud indikovano

par., mo¢

vysazeni podezielého 1éku i vitaminovych

vysazeni ostatnich 1éki, pokud mozno

kontrola laboratote: KO + dif, urea, kreatinin, jaterni

zvazit alternativni
diagnozu

par., mo¢

vysazeni podezielého 1¢ku

dikladny popis kozniho nalezu
kozni biopsie, pokud indikovano
kontrola laboratofe: KO + dif, urea, kreatinin, jaterni

f

Pirechodnoceni diagnozy na SCAR
(Severe Cutaneous Adverse Reaction)

morbiliformni 1ékovy exantém

—

N

< » | jiny ACDR (napt. fixni Iékovy exantém) |

mirna reakce

vyvolavajici 1ék je z vitalni indikace pacienta

sttedn¢ t€Zka az tézka reakce

vyvolavajici 1€k neni z vitalni indikace pacienta

1é¢bu ponechat
topické kortikosteroidy
peroralni antihistaminika

vysazeni terapie vyvolavajicim lékem
symptomatickd terapie

vysazeni terapie vyvolavajicim lékem
symptomaticka terapie

Obr. 1 Algoritmus postupu pfi podezieni na polékovy exantém
Zdroj: BOLOGNIA, J., JORIZZO, J., SCHAFFER, J. Dermatology. 3th edition. Elsevier, 2012, p. 161.

ETIOPATOGENEZE

Existuje velké mnozstvi 1é¢iv, ktera mo-
hou vyvolat tento typ 1ékového exantému
(Tab. 4).

Velmi casto 1ze pozorovat zpozdénou hy-
persenzitivitu s makulopapuléznim exan-
témem po uziti 1éku pfi mononukledze
vyvolané virem Epsteina-Barrové (EBV) Ci
cytomegalovirem (CMV).

KLINICKY OBRAZ

Klinickym projevem jsou makuly ¢i papuly
velikosti od nékolika milimetrd aZ do 1 cm
(Obr. 2). Mohou mit svétle i syté Cervenou
barvu, tvarem jsou polymorfni, slivajici se
v polycyklicky erytém, v raritnich pripa-
dech az v erytrodermii. Ojedinéle 1ze pozo-
rovat i purpuru na dolnich koncetinach.

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

Deskvamace v pocatku onemocnéni neni
patrna, objevuje se azZ béhem regrese exanté-
mu. Distribuce je pfedev§im v emboliza¢nich
lokalizacich, a to na lateralnich stranach
trupu a na hornich i dolnich koncetinach.
PostiZeny byvaji i intertriginézni oblasti,
axily, tfisla a pod prsy. Enantém pozorujeme
také predevsim na bukalni sliznici.
Exantém se objevuje 2-3 dny po podani
pfi ¢asné hypersenzitivni reakci u paci-
enta, ktery se v minulosti s danou latkou
jiz setkal. Pozdni hypersenzitivni reakce
se nejcastéji vyskytuje v $irSim casovém
intervalu mezi prvnim dnem podani az
tfemi tydny po pocatku podavani léku.
Velmi diilezité je myslet na situaci, ve
které pacient 1é¢ivo neuziva az dva tydny
(napf. u penicilinu).

Tyto hypersenzitivni reakce je mozné
vidét i ve specifickych situacich. Jednou
z nich je cytomegalovirova ¢i EB-virova
mononukledza a podani ampicilinového
¢iamoxicilinového antibiotika. Dal$i spe-
cifickou kombinaci, kterd vyvold makulo-
papulézni exantém, je HIV infekce a 1é¢ba
sulfonamidy. Existuji i zkfiZené reakce,
velmi znama je zkfiZena hypersenzitivita
penicilinovych antibiotik a cefalosporinti.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ

Polékové morbiliformni reakce maji casto
nespecificky vzhled, pro stanoveni dia-
gnozy jsou nutné dalsi klinické informa-
ce. Histopatologicky nalez je velmi po-
dobny nalezu u paravirovych exantémd.
Nachédzime mirny perivaskularni lymfo-



Tab. 4

Léky indukujici makulopapulézni Iékovy exantém

Antibakterialni latky

penicilin, sulfonamidy, tetracykliny, chloramfenikol,
isoniazid, erythromycin, streptomycin, nitrofurantoin

Antiuratika

alopurinol

Antiepileptika

karbamazepin, barbituraty

NSAID

Anxiolytika, analgetika, hypno-
tika

benzodiazepiny, barbituraty

Antikonvulziva

hydantoin

2

cytarni infiltrat, edém papilarniho koria,
ojedinéle eozinofily.

PRUBEH

Prabéh téchto 1ékovych reakci zavisi
predev§im na klinickém stavu pacienta.
U pacientli s mnoha komorbiditami nebo
imunodeficitem je vZdy zavaznéjsi a re-
konvalescence trva déle.

VYSETRENI
V krevnim obraze nachazime eozinofilii,
zfidka i leukocytézu.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

Diagnostika zahrnuje peclivou anamné-
zu, kterd je v tomto pripadé Kklicova.
Anamnesticky uzivané 1éky jsou nejdile-

TERAPIE

Hlavnim krokem je pferuseni terapie vy-
volavajicim 1ékem, v pfipadé nutnosti na-
hrazeni jinou 1ékovou skupinou. Indikace
k preruSeni jsou kopfivka, oblicejovy

Obr. 2 Morbiliformni toxoalergicka reakce na sufa

methoxol trimethoprim

edém, enantém, febrilie, lymfadenopa-
tie ¢i extenzivni purpura. Symptomaticka
terapie je druhym dilezitym krokem.
Uzivaji se perordlné antihistaminika,
lokalné aplikujeme kortikosteroidni ex-
terna. O systémovém podani kortikoste-
roidd uvazujeme pii celkovych pfiznacich
doprovazejicich exantém. Docilime jimi
rychlej$i remisi onemocnéni.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické opatfeni je opétovné nepo-
dani stejného 1é¢iva nebo 1éCiva ze stejné

CELOZIVOTNI VZDELAVANI

chemické skupiny pacientovi. Zasadni je
v$ak v¢asné rozpoznani 1ékové reakce.

PROGNOZA

Progndza tohoto onemocnéni je dobra,
k remisi ale nedochézi recentné po preru-
Seni terapie. Exantém po vysazeni vyvo-
lavajici terapie Casto progreduje i nékolik
dni. Regrese onemocnéni zavisi na zavaz-
nosti a rozsahu polékové hypersenzitivni
reakce. V ramci preventivnich opatfeni je
doporuceno pacientovi noSeni tzv. prika-
zu alergika, kde jsou obsazZeny informace
o0 jeho hypersenzitivité na dand 1éciva.

LEGISLATIVA

Povinnost hldSeni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi nafizenimi u sou-
hrnné kapitoly Lékové kozni reakce.

LEKOVY HYPERSENZITIVNI
SYNDROM (DRUG
HYPERSENSITIVITY
SYNDROME, DHS)

DEFINICE

DRESS je velmi vaznou idiosynkratickou
kozni nezadouci polékovou reakci s febri-
liemi, exantémem a visceralnim postize-
nim. Patfi do skupiny tézkych koznich
nezadoucich reakci SACDR.

HISTORIE

Zkratka DRESS vznikla az v poslednich le-
tech, nicméné idiosynkratické reakce jsou
znamy jiz desitky let. V poslednich letech
doslo k detailnimu popisu této skupiny
polékovych reakci.

EPIDEMIOLOGIE

Tato 1ékova reakce je pozorovana ve zvyse-
né incidenci u ¢erné rasy, pokud je vyvola-
na antiepileptiky.

ETIOPATOGENEZE

V patogenezi je uvazovano o spusténi
kaskady autoimunitnich procesti, které
mohou postihnout kterykoli visceralni
systém. Nejcastéjsi etiologie je uvedena
v tabulce 5.

Tab.5 Léky indukujici DHS/DRESS

Antikonvulziva

karbamazepin, lamotrigin, fenobarbital, fenytoin

Antiretrovirotika

indinavir, nevirapin

Sulfonamidy

dapson, sulfasalazin

Dalsi antibakteridlni latky

minocyklin, nitrofurantoin

Ostatni

valdekoxib, mitoxantron, vismodegib, alopurinol
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KLINICKY OBRAZ

Pii klinickém vySetfeni je patrnd symet-
ricka lymfadenopatie a pfi visceralnim po-
stizeni dominuje hepatitida, intersticidlni
nefritida ¢i intersticidlni pneumonitida.
Z dermatologického hlediska pozorujeme
morbiliformni exantém na obliceji, horni
poloviné trupu a hornich koncetinach.
Nasledné vS§ak mohou tyto projevy progre-
dovatv eroze nejen na koznim povrchu, ale
inasliznicich (napf. cheilitida, faryngiti-
da aj.). Nékdy pozorujeme i periorbitalni
edém a purpuru na dolnich koncetinach.
Histopatologicky je patrny lymfocytarni
infiltrat, nespecificky pro danou diagné-
zu. Existuji také kazuistiky o navozeni
autoimunitni hemolytické anémie, au-
toimunitni panuveitidy, autoimunitni
thyreoitidy a dal$i. Tato zavaznd reakce
vznika po 1. aplikaci az za 2-6 tydnd.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
Histopatologicky obraz neni specificky. Je
nutna klinicko-patologicka korelace.

PRUBEH

Pribéh je pomérné zdvazny vzhledem
k systémovému postizeni. U polymorbid-
nich pacient miiZe byt az fatalni.

VYSETREN|

Laboratorné lze v krevnim obraze pozo-
rovat leukocytézu, zvlasté velmi vysoké
hodnoty eozinofild a perifernich atypic-
kych lymfocytl. Dale pozorujeme elevaci
jaternich a rendlnich parametr pfi nefri-
tidé ¢i hepatitidé.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

DHS lze zaménit s jakymkoli jinym 1é-
kovym exantémem ze skupiny maku-
lopapuléznich exantémi. V ¢asné fazi
DHS odliSujeme virové exantémy, pre-
devsim spalnic¢kovy ¢i zardénkovy exan-
tém. V pozdni fazi ndlez imituje sérovou
nemoc, Henochovu-Schonleinovu pur-
puru nebo vaskulitidy. Pfi lymfadeno-
patii pomyslime na CMV ¢i EBV mono-
nukledzu.

TERAPIE

V 1é¢bé DHS je nutné identifikovat vyvo-
lavajici 1ék a prerusit jeho uzivani. U DHS
uzivame vysoce potentni topické glukokor-
tikoidy dvakrat denné. Systémoveé apliku-
jeme peroralné ¢i parenteralné glukokor-
tikoidy a antihistaminika. Ukoncujeme
pri zlepsSeni klinickych i laboratornich
parametrd.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické opatfeni je opétovné nepo-
dani stejného 1éciva nebo 1é¢iva ze stejné
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chemické skupiny pacientovi. Zasadni je
vSak véasné rozpoznani 1ékové reakce.

PROGNOZA

U této zavazné diagnodzy je popsana az10%
mortalita u neléceného a nerozpoznaného
DHS.

LEGISLATIVA

Povinnost hlaseni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi natizenimi pro
1ékové kozni reakce.

SEROVANEMOC(SS) = _
A REAKCE PODOBNE SEROVE
NEMOCI (SERUM SICKNESS -
LIKE REACTION, SSLR)

DEFINICE

Sérova nemoc je reakce imunologické pre-
citlivélosti po uziti 1ékd ¢i jinych xenogen-
nich bilkovin s tvorbou imunokomple-
xQ (reakce III. typu) a jejich usazovanim
v kloubech, cévach aj.

HISTORIE

Pojem ,,sérova nemoc* se v odbornych
¢lancich zacina objevovat v poloviné
80. let, a to nikoliv v dermatologickych,
nybrz v alergologickych periodicich.

EPIDEMIOLOGIE
Sérova nemoc i reakce podobné sérové ne-
moci nejsou zavislé na véku ani pohlavi.

ETIOPATOGENEZE

Mezi vyvolavajicimi 1éky sérové nemoci
a reakce podobné sérové nemoci byvaji
antibiotika, antidepresiva, antimykoti-
ka i napfiklad biologicka 1écba (Tab. 6).
V patogenezi se uplatiiuje tvorba imuno-
komplexd, jak jiz bylo uvedeno v tvodu
kapitoly.

KLINICKY OBRAZ

Sérova nemoc se projevuje bolestmi kloub
(artritida, polyartritida) a koznimi pfizna-
ky - kopfivkou, vaskulitidou, eventudlné
ijinym typem exantému. Dal§im privod-

Tab. 6

nim jevem mizZe byt horecka ¢i proteinurie
a oligurie. Pfidruzit se mohou vsak i jiné
interni klinické pfiznaky jako myalgie
a neuralgie.

Pokud byl pacient jiz senzibilizovan vy-
volavajici latkou, lze ocekavat dva typy
reakce. JestliZe byla vyvolavajici latka
podana v intervalu déle nez jeden rok po
prvnim podani, sérovd nemoc se vyvine
po 2-7 dnech. Jestlize je aplikace provedena
recentné po prvnim podani, ocekavame
riziko anafylaktického Soku (anafylaxi
zplisobenou imunokomplexy).

U reakce podobné sérové nemoci jsou kli-
nické projevy obdobné, ale mnohem cas-
téji se jedna o exantém oproti internim
komplikacim.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
Histopatologicky obraz neni specificky. Je
nutna klinicko-patologicka korelace.

PRUBEH

Priibéh je méné zavazny nez u DRESS.
Interni komplikace mohou vzacné ohrozit
tézce polymorbidni pacienty.

VYSETRENI

Vzhledem k tvorbé imunokomplext
laboratorné detekujeme depozita CIK
(cirkulujicich imunokomplexi). Reakce
podobna sérové nemoci je laboratorné
bez elevace CIK, ale klinické projevy jsou
stejné. V krevnim obraze lze pozorovat
mirnou leukocytézu, predevs§im eozino-
filii.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

Pfi diferencidlni diagnéze uvazujeme po-
dle typu exantému. Sérovou nemoc muze-
me zameénit s postalimentarni kopfivkou,
virovymi exantémy ¢i angioedémem.

TERAPIE

Terapie této choroby je symptomaticka.
Jako u vétsiny 1ékovych reakci je diilezité
predejit opétovnému podani. Lékem vol-
by jsou glukokortikoidy, predevsim pti
projevech angioedému a koptivkovych
pomfa.

Léky indukujici sérovou nemoc a reakce podobné sérové nemoci

Antibakterialni Iéciva

ceftriaxon, cefuroxim, ciprofloxacin, klaritromycin,
minocyklin, sulfonamidy, peniciliny, metronidazol

Antidepresiva

fluoxetin, bupropion

Antikonvulziva

karbamazepin, fenytoin

Antimykotika

itrakonazol

Anti-TNF-a a dalsi biologicka lécba

infliximab, rituximab




PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je opé-
tovné nepodani stejného 1é¢iva nebo 1é¢iva ze
stejné chemické skupiny pacientovi. Zasadni
je v§ak v€asné rozpoznani 1ékové reakce.

PROGNOZA
Vét§ina imunokomplexovych reakci pomi-
ne s eliminaci zdroje antigent.

LEGISLATIVA

Povinnost hlaseni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi nafizenimi pro
1ékové kozni reakce.

LEKY INDUKOVANY LUPUS
ERYTHEMATODES (DRUG
INDUCED LUPUS, DIL)

DEFINICE

Léky indukovany lupus je definovan jako
systémové autoimunitni onemocnéni vy-
volané 1éky s polyartralgiemi, myalgiemi,
febriliemi ¢i subfebriliemi a hubnutim.
Ztidka lze diagnostikovat nefritidu, vasku-
litidu a neurologické postiZeni.

HISTORIE

Odborné ¢lanky o polékovém lupus erythe-
matodes vznikaly pfiblizné od 60. let. Mezi
prvnimi publikacemi je nékolik o vzniku
lupus like syndrom po antituberkuloticich
po antikonvulzivni terapii.

EPIDEMIOLOGIE
Tato diagnéza je na véku a pohlavi neza-
visla.

ETIOPATOGENEZE

V etiologii tohoto onemocnéni se uplatnu-
je Siroké spektrum 1ékd. V soucasné dobé
je DIL vedlej$im ptfiznakem nejnové;jsi te-
rapie inhibitory TNF-a, které se uzivaji
napfiklad v revmatologii, dermatologii
nebo gastroenterologii (Tab. 7).

KLINICKY OBRAZ

Kozni postiZeni se nemusi u této diagnézy
projevovat vzdy, jinak onemocnéni imituje
koznindlez jako pfi diskoidnim erythema-
todu (Obr. 3). Nemély by se véak opomenout

CELOZIVOTNI VZDELAVANI

Obr. 3 Léky indukovany lupus erythematodes po golimumabu

idalsi mozZné kozni nezadouci projevy, jako
je kopfivka, purpura nebo erythema no-
dosum. Systémové i kozni projevy mohou
vzniknout aZ po tydnech terapie vyvolava-
jicim lékem. Symptomy jsou vS§ak podobné
SLE, zahrnuji bolesti kloubt a svalii, febri-
lie a v neposledni fadé i specificky motylo-
vity enantém. Pfiznaky se zlepsuji do dnt
az tydnd od vysazeni vyvolavajici 1écby.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ

Histopatologicky obraz je velmi podobny pti
subakutnim nebo chronickém lupus erythe-
matodes, pfedevsim vakuolarni degenerace
bazalni vrstvy a také perivaskularni a peri-
adnexalni lymfocytarni infiltrat. Pfimou
imunofluorescenci v odebrané biopsii se
nepodafi vétSinou prokazat anti-Ro ani anti-
-La protilatky mezi burikami bazalni vrstvy.

Tab.7 Léky indukujici lupus erythematodes

Antibakterialni latky minocyklin
Statiny
Anti-TNF-a infliximab, etanecerpt, adalimumab, golimumab

Antiarytmika

prokainamid, blokatory kalciového kanalu

Vazodilatancia

hydralazin

PRUBEH
Priibéh onemocnéni odpovida pribéhu
lupus erythematodes.

VYSETRENI

Diagnosticka kritéria se laboratorné 1isi od
systémového lupus erythematodes. Vimu-
nologickém vySetfeni totiZ na rozdil od
SLE nenalezneme anti-ds-DNA protilatky.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

V piipadé této diagnézy je klicova ana-
mnéza uziti 1éku, ktery by mohl byt od-
povédny za obtiZe pacienta. OdliSujeme
diskoidni i systémovy lupus erythema-
todes. Spoluprace s pacientem je pro
stanoveni tohoto onemocnéni velmi dii-
lezita.

TERAPIE

LéKk, ktery vyvolal DIL, musi byt vysazen.
Ve vétsiné pripadh nelze pokracovat v po-
davani.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1é¢iva nebo
1é¢iva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak vcasné rozpoznani
1ékové reakce.

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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Tab. 8

Léky indukujici fixni Iékovy exantém

Antibakterialni latky

tetracykliny, sulfonamidy, metronidazol

Antimalarika

hydroxychlorochin

Antimykotika

nystatin

NSAID, salicyldty, fenacetin

Antipsychotika

barbituraty

Peroralni antikoncepce

PROGNOZA

U tohoto exantému dochézi ke spontanni
regresi projevill po vysazeni prislusného
1éku v ramci nékolika dni az tydna.

LEGISLATIVA

Povinnost hladSeni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi nafizenimi pro
1ékové kozni reakce.

FIXNi LEKOVY EXANTEM
(ERYTEM)

DEFINICE

Fixni 1ékova erupce je definovana jako ve-
dlejsi kozni exantém po uzitém léku, ktery
vznika vzdy ve stejné lokalizaci, nejcastéji
jako solitdrni makula nebo plak. V case
se miiZe postupné ménit ¢i se objevovat
intervalové, vzdy v zavislosti na uziti 1éku.

HISTORIE

Jedny z nejstars$ich zminek o polékovych
reakcich patii pravé publikacim o fixnim
1ékovém exantému ze 40. let. O plisobeni
arzenu na vznik fixniho 1ékového exan-
tému je psano jiz v roce 1946 v periodiku
Archives of dermatology and syphilology.

EPIDEMIOLOGIE
Tato diagnéza je na véku a pohlavi neza-
visla.

Obr. 4 Fixni Iékovy exantém

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

ETIOPATOGENEZE

Patogeneze je v soucasné dobé neznama.
Na etiologii se podili velké spektrum léki
(Tab. 8).

KLINICKY OBRAZ

Specifickym koznim nalezem je ostfe ohra-
nicend kruhova ¢i ovdlna makula vyskytu-
jici se nékolik hodin po uziti vyvolavajici-
ho 1éku (Obr. 4). Inicidlné vznika erytém
Cervené az lividni barvy. Nejcastéji se 1éze
vyskytuje solitarné, ale mtiZe dojit k jejimu
rozsifeni. V centru léze je mozné naleznout
ibulu, v okoliiedém. Ztidka dochazi k erozi
po perforaci buly se subjektivni bolestivosti
apalenim v misté projevu. Postizeny byvaji
periorbitalni a perioralni oblasti, dale ob-
lasti genitalu a také sliznice orofaryngu.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
Histopatologicky obraz neni specificky, pfi
Castych recidivach jsou patrné melanofagy
v dermis. Je nutnd klinicko-patologicka
korelace.

PRUBEH
Pribéh je pfi uzivani 1éku vzdy stejny,
vznika béhem hodin po uziti.

VYSETRENI

V krevnim obraze i biochemii je nalez bez
patologie, nicméné lze uzit patch test s ex-
pozici suspektnim lékem.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

U solitarni 1éze pomyslime na herpetickou
infekci. Pfi viceCetnych 1ézich zvaZujeme
SJS nebo TEN. U slizni¢nich projevd ne-
smime opomenout aftézni stomatitidu,
herpetickou gingivostomatitidu nebo ery-
thema multiforme.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1éciva nebo
1éc¢iva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak v€asné rozpoznani
1ékové reakce.

TERAPIE

Na neerodované projevy aplikujeme to-
pické kortikosteroidy. Erodované projevy
1é¢ime antibakteridlnimi externy a podpo-
rujeme reepitelizaci. Pro generalizovany
vysev ordinujeme ordlné ¢i parenteralné
podavané kortikosteroidy.

PROGNOZA

Fixni 1ékovy exantém obvykle ustupuje
do nékolika tydnd po vysazeni léku. Pri
zjiSténi pric¢iny je prognéza prizniva.

LEGISLATIVA

Povinnost hlaseni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi nafizenimi pro
1ékové kozni reakce.

PUSTULOZNI ERUPCE
A AKNEIFORMNI
LEKOVE EXANTEMY

DEFINICE

Pustulézni polékova erupce a akneiformni
1ékovy exantém jsou velmi pfibuzné jed-
notky, které jsou charakterizovany vyse-
vem pustul, inicidlné se jedna o aseptické
pustuly. Tyto exantémy zahrnuji nékolik
dtlezitych popsanych diagnéz, z nichz
nékteré doprovazi i celkové priznaky.

AKUTNI GENERALIZOVANA
EXANTEMATOZNI PUSTULOZA
(AGEP)

Definice

AGEP je akutni 1ékem vyvolany vysev ste-
rilnich pustul na zanétlivé spodiné, které
nejsou folikularné vazany. Tento exantém
vznika nahle a doprovazeji jej i febrilni
stavy.

Historie

AGEP figuruje v odbornych publikacich
Castéji od 90. let. Dokazuje to i publikace
kazuistiky AGEP u ditéte z roku 2000 v pe-
riodiku Pediatric dermatology.



Tab.9 Léky indukujici AGEP

Antibakterialni Iatky

ampicilin, fluorochinolony, vankomycin

Antimalarika hydroxychlorochin
Antimykotika terbinafin
Antipyretika, analgetika paracetamol
Expektorancia bromhexin

Tab. 10

Léky indukujici Iékové akneiformni exantémy

Antibakterialni latky

izoniazid

Glukokortikoidy, androgeny

Adrenokortikotropni hormon (ACTH)

EGFR tyrozin kinazové inhibitory

erlotinib, gefitinib, cetuximab, panitumumab

lodidy, bromidy

Epidemiologie

Incidence tohoto onemocnéni je 1-5 pti-
padl na 1 milién pacientl ro¢né. MizZe
postihnout vSechny vékové kategorie.
U déti je tato reakce vzacnéjsi nez u do-
spélych.

Etiopatogeneze (Tab. 9)

AGEP muze vyvolat mimo jiné i derma-
tology uzivany terbinafin. AvSak i bézné
podavany paracetamol je rizikovym lékem
v asociaci s timto onemocnénim.

Klinicky obraz

V klinickém obrazu nelze opomenout,
Ze pfi této diagnodze nejsou patrny pouze
pustuly, ale nachazime také petechie,
vezikuly i buly. Postihuje téméf vsech-
ny lokalizace, tedy oblicej, trup i kon-
Cetiny.

Histopatologicky nalez
Histopatologicky obraz zahrnuje pe-
rifolikularni T-lymfocytarni infiltrat,
neutrofilni infiltrat ve formé sterilnich
intraepidermalnich pustul, zejmé-
na v infundibularni oblasti folikulu.
Nutnd je vSak klinicko-patologicka ko-
relace vzhledem k Siroké diferencialni
diagnéze.

Pribéh

Tato erupce se manifestuje az 1-3 tydny
po zahdjeni terapie vyvolavajicim 1ékem.
Senzibilizovani pacienti véak mohou mit
vysev jiz po 2-3 dnech po prvnim podani
1éku. Velmi ¢asto muze byt jako trigger
ivirova infekce ¢i kombinace 1éku a viro-
vé infekce. Projevy vymizi spontdnné po
vysazeni terapie.

Vysetfieni
V krevnim obraze nalézame leukocytdzu,
konkrétné periferni neutrofilii.

Diferencidlni diagnéza

Diferencialni diagnéza zahrnuje pustulézni
formu psoridzy, subkorneadlni pustulézni
dermatézu (Sneddonovu-Wilkinsonovu
nemoc), pustulézni vaskulitidu nebo akne-
iformni polékové exantémy bez celkovych
priznaka.

Terapie
Lécbou je okamzité vysazeni suspektniho
vyvolavajiciho 1éku a symptomaticka 1écba.

CELOZIVOTNI VZDELAVANI

Profylaxe a prevence

Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1é¢iva nebo
1é¢iva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak vcasné rozpoznani
1ékové reakce.

Prognéza

Po vysazeni léku dochdazi ke spontanni
regresi projevii do méné nez dvou tydnd,
poté se vyskytuje generalizovana deskva-
mace pretrvavajici i dalsi dva tydny.

Legislativa

Povinnost hlaseni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi nafizenimi pro
1ékové kozni reakce.

AKNEIFORMNI LEKOVE
EXANTEMY

Definice

Akneiformni 1ékové exantémy je souhrnny
nazev pro folikularné nevazanou pustuléz-
ni erupci, kterd mize byt vyvoldna celym
spektrem 1éciv.

Historie

Akneiformni polékové exantémy jsou
spojovany predevsim s rozvijejici se bio-
logickou terapii EGFR inhibitory. Jednou
z prvnich publikaci je publikace o akne-
iformni polékové reakci po gefitinibu
z roku 2004.

Epidemiologie
Cast&ji jsou postizeny vyssi vékové skupi-
ny. Nelze Tici, zda jsou postiZzeny ve vétsi

Obr. 5 Akneiformni exantém vyvolany erlotinibem
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mife Zeny ¢i muzi, tato polékova reakce je
znacné individudlni.

Etiopatogeneze
Etiopatogenezi akneiformnich 1ékovych
exantéma vystihuje tabulka 10.

Klinicky obraz

Stejné jako u AGEP nachazime sterilni mo-
nomorfni pustuly, které nejsou folikular-
né vazany. Nenachazime komedomy a ne-
jsou postizeny mazové Zlazy. Akneiformni
exantém je pojem mirné zavadéjici vzhle-
dem k tomu, Ze nejsou pfitomny komedo-
my jako u diagndézy vulgarni akné. K prv-
nimu vysevu dochdzi v obliceji (Obr. 5),
poté se miiZe roz§ifit na trup, predevsim
horni polovinu trupu, a na koncetiny. Pfi
mechanické iritaci dochazi k bakterialni
superinfekci. Inicidlné tyto exantémy ne-
doprovazi celkové ptiznaky. Ze subjektiv-
nich projevli dominuje pruritus a paleni.
Pokud pacient trpi anamnesticky vulgar-
nim akné, mohou tyto pripravky klinické
projevy akné zhor§it, avsak etiologicky
spolu tyto diagnézy nesouvisi.

Histopatologicky nélez
Histopatologicky obraz nalézdme stejny
jako u AGEP.

Priibéh

Akneiformni exantém vznika nékolik
tydnd po zacatku uzivani terapie. V né-
kterych pripadech je Zivot prodluzuji-
ci terapie predevsim u onkologickych
pacient@ zdsadni, proto pokud pribéh
neni zavazny, lze projevy uspésné 1é-
¢it. V pribéhu rozliSujeme 4 stupné. 1.
stupen odpovidd mirnému vysevu bez
bakteridlni superinfekce, 2. stupen odpo-
vida rozsahlejsimu vysevu s bakteridlni
superinfekci projevil. 3. stuperi zahrnuje
tézky prubéh i s celkovymi symptomy pa-
cienta a 4. stupenl ma ve vét§iné pripadd
fatalni dtisledky.

Vysetieni

Pii téZkém prubéhu je nutné monitoro-
vat zanétlivé parametry, ostatni vySetfeni
vCetné mikrobiologickych jsou nespeci-
ficka.

Diferencialni diagnéza
V diferencialni diagnéze uvazujeme stejné
jako u AGEP.

Terapie

Terapie je zavisla pfedevsim na subjektiv-
nich obtizich pacienta. Mnoho z vyvola-
vajicich 1ékd jsou prioritni 1é¢bou zaklad-
niho onemocnéni pacienta jako napiiklad
u EGER tyrozin kindzovych inhibitord,
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proto nevysazujeme terapii bez konzultace
se specialistou. Koncentraci vyvolavaji-
ciho 1éku 1ze snizit. Akneiformni 1ékova
reakce neni vzdy projevem hypersenzi-
tivity. V etiologii neni u nékterych 1éciv
znamo jejich ptisobeni na vznik pustul,
proto 1é¢ime predevs§im symptomaticky,
vyuzivame protizanétlivého efektu nékte-
rych antibiotik. Vhodné je také opatfeni
lokdlnimi antiseptiky jako prevence bak-
teridlni superinfekce. Terapie neni stejnd
jako u vulgarniho akné.

Profylaxe a prevence

Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1é¢iva nebo
1éciva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak véasné rozpoznani
1ékové reakce.

Prognéza

U pacientdi, kterym je 1é¢ba vysazena,
dochézi ke spontanni regresi projevi.
U pacientti, kterym vyvolavajici 1ék nelze
vysadit, se snazime o staciondrni pribéh,
ktery subjektivné pacienta neobtézuje.
Bakteridlni superinfekce zhojeni projevla
komplikuje a prodluzuje.

Legislativa

Povinnost hlaseni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi natizenimi pro
1ékové kozni reakce.

PSEUDOPORFYRIE

DEFINICE

Lékové vyvolané pseudoporfyrie jsou bu-
16zni dermatézy imitujici porfyria cutanea
tarda na zakladé hypersenzitivity po poda-
ni vyvolavajiciho 1éku.

HISTORIE

S vyvojem nesteroidnich antirevmatik se
objevily prvni publikace i o pseudoporfyri-
ich. Porfyria cutanea tarda byla znama dfive
nez pseudoporfyrie. Vroce 1990 vznikl jeden
z prvnich odbornych ¢lankd o pseudoporfyri-
ich po naproxenu, publikovany v periodiku
Arthritis and rheumatism. Fotosenzitivita
specifickych 1é¢iv je nicméné detailnéji po-
pisovana jizv 60. az70. letech.

EPIDEMIOLOGIE
Tato diagnéza je na véku a pohlavi neza-
visla.

ETIOPATOGENEZE

Lékem vyvolana pseudoporfyrie na roz-
dil od porfyria cutanea tarda nevytvari
zanétlivy dermalni infiltrat, ale pouze
subepidermdlni puchyt. V etiologii se
uplatniuji pfedevsim nesteroidni antiflo-
gistika (Tab. 11).

KLINICKY OBRAZ

Typickym klinickym projevem jsou buly
a eroze po perforaci bul na dorzech ru-
kou a nohou. Hoji se jizvou. Vyskyt je
spojen mimo jiné s pacienty s renalni
insuficienci ¢i pfimo s hemodialyzova-
nymi pacienty.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
Histopatologicky obraz neni specificky.
Je charakterizovan subepidermalnim pu-
chyfem s malym nebo zddnym dermalnim
infiltratem v kontrastu s pravou porfyria
cutanea tarda. Je nutna klinicko-patolo-
gicka korelace.

PRUBEH
Pribéh je stejny jako u porfyria cutanea
tarda.

VYSETREN!I

Pseudoporfyrie na rozdil od porfyria cuta-
nea tarda nevykazuje imunofluorescenc-
ni ndlez porfyrinu v moci. Zaroven lze
odhalit rendlni insuficienci pfi odbéru
biochemie.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
V diferencidlni diagnostice zvazujeme sku-
te¢nou porfyria cutanea tarda.

TERAPIE

Terapii je vysazeni podezielého 1éc¢iva.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1é¢iva nebo
1é¢iva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak v€asné rozpoznani
1ékové reakce.

Tab.11 Léky indukujici Iékové pseudoporfyrie

Antibakterialni latky

tetracykliny

NSAID ketoprofen, naproxen, kyselina tiaprofenova,
celekoxib

Antiarytmika amiodaron

Diuretika furosemid




Tab.12 Léky indukujici hyperpigmentace

Antimikrobni latky

minocyklin, clofazimin, zidovudin

Antiarytmika amiodaron

Antimalarika

choloroquin, hydroxychloroquin, quinin

Cytostatika
5-fluorouracil

bleomycin, cyklofosfamid, doxorubicin, danorubicin, busulfan,

Tézké kovy a karoten | stribro, zlato

PROGNOZA

Prognéza této diagnoézy je dobra, po vy-
sazeni terapie dochazi ke spontdnnimu
zhojeni ad integrum.

LEGISLATIVA

Povinnost hldSeni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi natizenimi pro
1ékové kozni reakce.

LEKY VYVOLANA
HYPERPIGMENTACE

DEFINICE

Léky vyvoland alterace v pigmentaci kiize
a koznich derivati je relativné castd 1ékova
reakce.

HISTORIE
Vliv 16k na zvySenou pigmentaci ve speci-
fickych lokalizacich je znam jiz od 60. let.

EPIDEMIOLOGIE
Tato diagnéza je na véku a pohlavi neza-
visla.

ETIOPATOGENEZE

Nékteré typy 1éktt mohou podporovat tvor-
bu melaninovych depozit, ktera se kumu-
luji v makrofazich nebo v endotelidlnich
bunikach uloZenych v dermis. Nejcastéjsim
lékem, ktery tento proces podporuje, je
amiodaron (Tab. 12).

KLINICKY OBRAZ

RozloZeni pigmentu je u kazdého 1éku
odli§né. U amiodaronu je postiZzeno po
dosazeni kumulativni davky vice nez75 %
pacientdi. Jednd se pfedevsim o fototyp
I a II. Typickym Kklinickym projevem po
uziti amidaronu je ceruloderma, tedy Se-
domodré nakupeni melaninu v dermis.
Distribuce pigmentu je nejcastéji zvy-
Sena v obliceji a v lokalizacich vystave-
nych slunecnimu zafeni. Pigmentace je
reverzibilni, ale v nékterych pfipadech
trva i roky, neZ dojde k uplné resorpci.
Mezi dalsi vedlej$i projevy amiodaronu
patfi znama fibréza plic, pneumonitida,

hepatotoxicita, thyreopatie, neuropatie
a myopatie.

U minocyklinu se nejedna o kumulaci
melaninu, ale hemosiderinu. Zbarveni
je také Sedomodré a je lokalizovano na
extenzorovych ¢astech dolnich koncetin,
dorzech nohou, v obliceji, pfedevs§im pe-
riorbitdlné, v mistech traumatizace ¢i jiz
vzniklych jizev. Dochazi v§ak i ke zbarve-
ni chrupavky nebo §titné zlazy.
Antimalarika vyvolavaji po vice nez cty-
fech tydnech uzivani hnédé az hnédocer-
né zbarveni kvili melaninu i hemoside-
rinu na osvétlenych c¢astech, nejéastéji
v obliceji, na krku v oblasti tylu a pod
nehty. Pri uzivani téchto 16k 1ze pozo-
rovat i zazloutnuti sklér. Karoten ve vel-
kém mnozstvi zplisobuje Zlutooranzovou
diskoloraci v dlanich a na ploskach.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
V histopatologickém obraze nachdzime
depozita melaninu a lipofuchsinu v mak-

Obr. 6 Nekrdza vyvolana sorafenibem

CELOZIVOTNI VZDELAVANI

rofazich a endotelidlnich bunikach v der-
mis.

PRUBEH
Pribéh je mirny, nedochazi k Zadnym cel-
kovym symptomum.

VYSETRENI

Diagnostika je zaloZena na anamnéze
a na klinickych projevech. U amiodaro-
nu je nutna monitorace jaternich a re-
nalnich parametri, eventudlné spiro-
metrie a pravidelna observace pneumo-
logem.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA
Jednotlivé polékové hyperpigmentace lze
zaménit mezi sebou.

TERAPIE

Vyvolavajici 1é¢bu vysazujeme, ve vétSiné
pripadd dochazi ke spontanni regresi bé-
hem tydn aZz mésici.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1é¢iva nebo
1é¢iva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak vcasné rozpoznani
1ékové reakce.

PROGNOZA

Hyperpigmentace je po vystaveni 1éku ve
vétsiné pripadd reverzibilni. U amiodaro-
nu vymizeni melaninové hyperpigmentace
trva az 16 meésicl.
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LEGISLATIVA

Povinnost hladSeni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi natizenimi pro
1ékové kozni reakce.

NEKROZY VYVOLANE LEKY

DEFINICE

Nekrézy zptisobené 1éky jsou vaznou reakci
pfi ordlnim uziti ¢i v misté injekéniho
podani vyvolavajici 1atky.

HISTORIE

Kumarinové nekrdzy jsou znamy jiz né-
kolik desitek let. Odborné clanky o polé-
kovych nekrézach jsou vice publikovany
od konce 70. let.

EPIDEMIOLOGIE

Pri vzniku této reakce existuji specifické
rizikové faktory, z nichz nékteré lze pre-
ventivnimi opatfenimi odstranit. Patfi
mezi né vysoka inicidlni davka 1éku, obe-
zita, Zzenské pohlavi, pacienti s dédi¢nym
deficitem proteinu C, proteinu S ¢i antit-
rombinu III.

ETIOPATOGENEZE

Patogeneze vzniku je znama pfedevsim
u warfarinu, ktery snizuje mnozstvi pro-
teinu C pfed poklesem jinych vitamin K de-
pendentnich koagula¢nich faktorQ. Nekrdzu
kize zptisobuji predevsim antikoagulancia
jako warfarin, dale se uplatiiuje heparin,
interferon a nebo ergotamin. Nelze opome-
nout tzv. 1ékovou embolii kiiZe, kterou mizZe
vyvolat jakdkoliv latka zaloZena na olejové
bazi aplikovana do arteridlniho recisté.

KLINICKY OBRAZ

Zavaznost i nastup 1ézi zavisi na rizikovych
faktorech jedince. Projevy mohou byt od
drobnych petechii po rozsahlé ekchymozy
a hemoragické infarkty s naslednou nekré-
zou. Nekréza byva velmi dobfe ohranic¢ena
a je lividné a ¢erné zbarvena (Obr. 6). Pfi
hlubsim postiZeni dochazi k ulceraci a od-
louceni. Nalez je Casto izolovany, ale mtiZe
postihovat i symetricky dvé lokalizace,
naptiklad prsy.

HISTOPATOLOGICKY NALEZ
Histopatologicky obraz neni specificky,
v preparatu lze najit odlouceni epidermis.
Nélez v§ak nemd diagnostickou hodnotu
pfi hledani etiologie. Je nutna klinicko-
-patologicka korelace.

MUDTr. Karolina Svobodova
e-mail: koblova.k@volny.cz

PRUBEH

Priibéh je rtzny. Zavisi na koncentraci
daného 1é¢iva, zptisobu aplikace a v nepo-
slednifadé i na klinickém stavu pacienta.

VYSETRENI

V krevnim obrazu ani v bézné sledovanych
koagulacnich parametrech nedochazi k pa-
tologickym zméndam.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

V diferencidlni diagnéze pomyslime na
fulminantni formu purpury pii zdvazné
diseminované intravaskularni koagulaci,
na hematom pfi nadmérné antikoagulaci,
vaskulitidu, raritni nekrézu pfi uziti va-
zopresivnich latek. Nekréza je bolestiva
a v misté tlaku progreduje.

TERAPIE

Lécba je pferuseni podavani 1éku a nadale
symptomatické oSetfeni projevu s moznou
chirurgickou intervenci a prevenci bakte-
ridlni superinfekce az sepse.

PROFYLAXE A PREVENCE
Profylaktické a preventivni opatfeni je
opétovné nepodani stejného 1éciva nebo
1éciva ze stejné chemické skupiny pacien-
tovi. Zasadni je vSak véasné rozpoznani
1ékové reakce.

PROGNOZA

Prognéza neni prilis ptizniva. Zavisi na roz-
sahu a lokalizaci nekrézy. Dochazi k demar-
kaci a odlou¢eni nekréz. Stav mize doprova-
zet i septicky stav, ktery prognézu zhorsuje,
a to pfedevsim u polymorbidniho pacienta.

LEGISLATIVA

Povinnost hladSeni nezadouci reakce je
shodna s legislativnimi natizenimi pro
1ékové kozni reakce.

Prohlaseni: autorka nema v souvislosti s tématem
prace zadny stret zajma.

Obrazova dokumentace z archivu Dermatovenero-
logické kliniky 2. LF a Nemocnice na Bulovce.

Literatura

ANDRADE, P., SANTOS, A., SOUZA, C. Risk factors
for adverse drug reactions in pediatric inpatients:
a systematic review. Ther Adv Drug Saf, 2017, 8,
p. 199-210.

BOLOGNIA, J., JORIZZO, J., SCHAFFER, J.
Drug reactions. In BOLOGNIA, J., JORIZZO, J.,

Univerzita Karlova, 2. Iékafska fakulta a Nemocnice na Bulovce, Dermatovenerologicka klinika

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

SCHAFFER, J. Dermatology. 3th edition. Elsevier,
2012, p. 151-181.

BRAUN-FALCO, O., PLEWIG, G., WOLFF, H.,
WINKELMANN, R. Drug eruptions. In BRAUN-
FALCO, O.,PLEWIG, G., WOLFF, H., WINKELMANN,
R. Dermatology. Berlin : Springer-Verlag, 2008,
p. 275-291.

BREATHNACH, S., HINTER, H. Adverse drug reac-
tion and the skin. Oxford : Blackwell scientific publi-
cations, 1992, p. 394.

BRUNASSO, A., ABERER, W., MASSONE, C.
Subacute lupus erythematosus during treatment
with golimumab for seronegative rheumatoid arthri-
tis. Lupus, 2014, 23, p. 201-203.

HAIDARY, N., et al. Chemotherapeutic agents and
the skin. An update. J Am Acad Dermatol, 2008, 58,
p. 545-570.

HOETZENECKER, W., NAGELI, M., MEHRA, E.
Adverse cutaneous drug eruptions:current understan-
ding. Semin Immunopathol, 2016, 38, p. 75-86.
KATJA, M., HAKKARAINEN, K., GYLLENSTEN, H.,
JONSSON K. Prevalence, nature and potential pre-
ventability of adverse drug events - a population-
-based mediical record study of 4970 adults. Br J Clin
Pharmacol, 2014, 78, p. 170-183.

KRUZICOVA, Z. Déjiny dermatovenerologie na praz-
skych lékarskych fakultéch v letech 1790-1945. CADV,
2014, s.123-125.

LAM, T., WOLVERTON, S., DAVIS, C. Drug hypersen-
Zitivity syndrome in a patien trecieving vismodegib. J
Am Acad Deramtol, 2014, 70, p. e65.

LITT, J., PAWLAK, W. Drug eruption refrence manual.
New York : Parthenon publishing groups, 1997, p. 510.
MAEDA, R., KAWASAKI, Y., OHARA S. Serum
sickness with refractory nephrotic syndrome following
treatment with rituximab. CEN Case Rep, 2018, 7,
p. 69-72.

MATTA, J., FLORES, S., CHERIT, J. Drug reaction
with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS)
and its relation with autoimmunity in a reference cen-
ter in Mexico. An Bras Dermatol, 2017, 92, p. 30-33.
NAGUWA, S., NELSON, L. Human serum sickness.
Clin Rev Allergy, 1985, 3, p. 117-126.

STRATTON, M. Drug-induced systemic lupus erythe-
matosus. Clin Pharm, 1985, 4, p. 657-663.
VIKTORINOVA, M. [ékové exantémy po celkovém
podani Iéka. Med praxi, 201, 8, p. 181-185.

WALZER, A. Dermatitis medicamentosa (fixed erup-
tion due to arsenic). Arch Derm Syphilol, 1946, 54,
p. 478.

WOLFF, K., JOHNSON, R. Adverse cutaneous
drug reactions. In WOLFF, K., JOHNSON, RA.,
SAAVEDRA, AP., ROH, EK. Fitzpatrick s color atlas
and synopsis od clinical dermatology, 6th edition.
TheMcGraw-HillCompanies, 2009, p. 552-581.

Inzerce A181001163 ¥




Brodalumab

Ciste sebevedom!

- indikovan k |6¢bé
i um®\e|nd|kov§n &
Phprav‘e‘('%l?g‘ze tezké loziskove psog?dzé\!/w
dospélych pac'\emﬁ, Kkiefi jsou kan
u

A 1
pro systémovou |écbu.

LEO

Rychly nastup acinku?

Vysoka mira zhojent’

plouhodoby écinek’

Zkracena informace o lécivém pripravku

Nézev lécivého pfipravku: Kyntheum® 210 mg injekeni roztok v predplnéné injekénf stiikacce. SloZeni: pfedplnénd injekénf stiikatka obsahuje brodalumabum
210 mg v 1,5 ml roztoku. Jeden ml roztoku obsahuje brodalumabum 140 mg. Lékova forma: injekcni roztok v predplnéné injekeni stitkacce. Indikace: 1écha
stiedné tézké a7 tézké loziskové psoridzy u dospélych pacientd, ktefi jsou kandidaty pro systémovou Iéchu. Davkovani: Doporucena davka je 210 mg ve formé
subkuténni injekce v tydnech 0, 1a 2, ndsledovand ddvkou 210 mg kazdé 2 tydny. Kontraindikace: hypersenzitivita na lécivou ltku nebo na kteroukoli pomocnou
latku pfipravku, aktivni Crohnova nemoc a klinicky vjznamné aktivni infekce napf. aktivni tuberkuldza. Zvlastni upozornéni: byly hlaseny pipady sebevrazednych
predstav a chovani, véetné dokonanych sebevrazd. VétSina pacientd, u kterych se objevilo sebevrazedné chovani, méla v anamnéze depresi a/nebo sebevrazedné
predstavy a chovani. Pfipravek miize zvySovat riziko infekci, jestlize se planuje poutit pfipravek u pacientd s chronickou infekci nebo s opakovanou infekcivanamnéze,
je teba postupovat opatmé. Doporucuje se, aby pacienti v souladu s mistnimi imunizacnimi predpisy podstoupili vSechna potiebna ockovani jesté pred zahdjenim
léchy pfipravkem. Interakce: soucasné s pfipravkem se nesmi poddvat Zivé vakciny. Fertilita, téhotenstvi a kojeni: Zeny ve fertilnim véku musi béhem lécby a po
dobu nejméné 12 tydn po jejim ukonceni pouzivat G¢innou antikoncepci. Udaje o poddvani brodalumabu téhotnym Zendm jsou omezené nebo nejsou k dispozici.
Neni zndmo, zda se brodalumab vylucuje do lidského matefského mléka. Nezadouci ucinky: chfipka, dermatofytdzy, neutropenie, bolest hlavy, orofaryngedini
bolest, priijem, artralgie, Ginava. Uchovévani: Uchovavejte v chladnicce (2 °C - 8 °C). Chrarite pfed mrazem. Pripravek se smi uchovavat v krabicce a pfi pokojové
teploté (do 25 °C) maximdlné po dobu 14 dni, a to pouze jednou. Jakmile se pfipravek vyjme z chladnicky a nechd se ohfat na pokojovou teplotu (do 25 °C),
musi se pouZit do 14 dni nebo zlikvidovat. DrZitel rozhodnuti o registraci: LEO Pharma A/S, Industriparken 55, DK-2750 Ballerup, Dansko. Registra¢ni Cislo:
EU/1/16/1155/001. Zpisob vydeje a hrazeni: vyde] je vézan na lékafsky predpis. Lécivy piipravek je pné hrazen z prostfedki vefejného zdravotniho pojistén.
Datum revize textu: 09/2017. Pfed predepsanim lécivého pifipravku si prectéte plnou verzi souhrnu tdajii o pfipravku. Reklama na lécivy piipravek.

Reference: 1. Kyntheum® (brodalumah) Summary of Product Characteristics, July 2017. 2. Blauvelt A, et al. Rapid onset of action in patients with moderate-to-severe psoriasis treated with
brodalumab: A pooled analysis of data from two phase 3 randomized clinical trials (AMAGINE-2 and AMAGINE-3). 3. Lebwohl M, et al. N Engl J Med 2015;373:1318 -28.

LEO LEO Pharma s.r.0., Hanusova 18/1411, 140 00 Praha 4

MAT-18116



QO ‘ POSTGRADUALNI VZDELAVANI

158

Poruchy rastu viasov

SUHRN

Clanok je stru¢nym prehladom ochoreni
spojenych s poruchou rastu vlasov, zaht-
na diagnostiku s podrobnou trichoskopiou
a navrhom liecby jednotlivych ochoreni.
Medzi poruchy rastu vlasov zaradujeme
zmeny v Struktire a farbe vlasu, alopécie,
nadmerny rast vlasov, ochorenia kapilicia
infekénej etiolégie alebo poruchy rastu ako
stcast systémového ochorenia. Skupina
alopécii zahinia komplexny prehlad diftiz-
nych effluvii, androgenetickych, areatnych,
mechanickych a jazviacich alopécii, ich di-
ferencialnu diagnézu a moznosti liecby.

KLUCOVE SLOVA

poruchy rastu vlasov e trichoskopia ®
deffluvium capillitii ® alopecia areata ®
androgenetickd alopécia ® jazviace alo-
pécie @ tinea capitis ® hypertrichosis @
hirsutizmus

SUMMARY

Duchonova M. Hair growth disorders

The article summarizes the hair loss disor-
ders, includes diagnosis with detailed tri-
choscopy and suggests the treatment of
individual diseases. Hair growth disorders
include changes in hair structure and colour,
alopecia, excessive hair growth, disorders
from infectious aetiology, or growth disor-
der as part of systemic disease. The alopecia
group includes a comprehensive overview
of diffuse exudates, androgenetic, areate,
mechanical and scarring alopecia, their di-
fferential diagnosis and treatment options.

KEY WORDS

hair loss disorders @ trichoscopy @ de-
ffluvium capillitii ® alopecia areata ® an-
drogenetic alopecia ® scarring alopecia ®
tinea capitis ® hypertrichosis @ hirsutism

DIAGNOSTIKA
OCHORENI VLASOV

ANAMNEZA

Pri vySetreni porich rastu vlasov je
v ivode nevyhnutné ziskat od pacienta

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

relevantné a komplexné anamnestické
udaje. Délezity idaj je ¢as vzniku a dizka
vypadavania vlasov, tiez uzivanie liekov,
redukéné diéty, priznaky ochorenia SZ,
deficitu Zeleza. Nahly vznik vypadavania
vlasov Casto suvisi s predchadzajicou uda-
lostou 3 mesiace pred zac¢iatkom tazkosti,
priandrogenetickej alopécii je vyznamna
rodinna anamnéza (priznaky ochoreni
vlasov v tabulke 1).

FYZIKALNE VYSETRENIE

Fyzikdlne vySetrenie zahfta vySetrenia ce-
1ého kapilicia, koZe aj jednotlivych vlasov
a mikroskopické vySetrenie vlasovych bul-
bov, vlasu (priemer, tvar, faza rastového
cyklu vlasu).

TRAKCNY TEST

Pri diftznej alopécii sa zvycajne vysSetruje
vzorka vlasov 3 cm za usnicou obojstranne
a eSte z dvoch inych lokalit v poclte cca
20-40 vlasov. V pripade loziskovych alo-
pécii realizujeme odber z okraja loziska.
Nasledne vySetrujeme vlas a vlasovy bul-
bus mikroskopicky.

DENNE POCITANIE VYPADANYCH
VLASOV

Pacient zbiera a pocita vypadané vlasy (od
rana, kolko pozoruje na vankisi, na hrebeni
a za cely denl) pocas 14 dni. Normalne vy-
padne denne asi 100 vlasov, v dni, ked vlasy
umyvame Sampénom, to moéZe byt 200-250.

VYSETRENIE VLASU (CLIP TEST)
Clip test je vySetrenie 20-30 vlasov pod
mikroskopom, pri odbere odstrihneme
vlasy nad povrchom koZe, skimame tvar,
priemer, detailnu $truktiru vlasu.

VYSETRENIE RASTU VLASOV
(HAIR GROWTH WINDOW)
VySetrenie rastu vlasov je vySetrenie na
potvrdenie rastu vlasov, realizujeme zvy-
Cajne pri trichotillomanii. Vyberieme si
miesto v kapiliciu vel. cca 1-2 cm?, ktoré je
mozné zakryt inymi vlasmi, miesto oholi-
me tesne nad povrchom koze, okludujeme
ho, nechdme 1 tyzden zakryté a nasledne
od¢itame dIZku novych vlasov. Normalny
rast vlasu je 2,5 mm/tyzden, resp. 1 cm/
mesiac. Alebo novSou jednoduch$ou me-
tédou je digitalna trichoskopia.
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Obr. 1 Anagénny vlas: M - matrix, | - vnutor-
né korenové puizdro, O - vonkajsie korefové
puzdro (zdroj Bolognia, Jorizzo et al.)

Obr. 2 Telogénny vlas (zdroj Bolognia, Jorizzo
et al.)

TRICHOGRAM

Trichogram je vySetrenie morfologického
tvaru vlasového korena pri eflaviu. Odber
sa ma vykonat na 5. deri po umyti vlasov.
Je to invazivna a bolestiva metdda, pri
ktorej pomocou pednu s gumovymi kon-
cami vytrhneme v smere rastu vlasov zva-
zok cca 50 vlasov z vySetrovaného miesta.
Nésledne ich odstrihneme cca 1 cm nad
bulbom a vySetrujeme v mikroskope vo fy-
ziologickom roztoku pod krycim sklickom
s 25nasobnym zvacSenim. Tato mikrosko-
pickd metdda je presna, désledna, moézeme
pomocou nej diferencovat vlasové bulby,
urcit anagén, telogén, a urcit ich pomer,
a teda druh alopécie. Normalny tricho-
gram obsahuje cca 80 % vlasov v anagéne
(Obr. 1), 0,5-1 % v katagéne a do 20 % v te-
logéne (Obr. 2). Castokrat je potrebné vyse-
trit vlasy v réznych miestach kapilicia (pri
diftznom efliviu frontalne a okcipitadlne
2 cm za hranicou kapilicia, pri loZiskovej
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Tab.1 Poruchy rastu vlasov - rozdelenie a priciny

Generalizované Lokalizované
telogénne effluvium | akutna strata krvi androgeneticka muzsky typ (Hamilton)
porod alopécia 7ensky typ (Ludwig)
vyrazna diéta (neadekvatny
prijem bielkovin)
lieky kumariny vyvojoveé chyby - apldzia cutis
heparin alopecia areata
vitamin A trichotillomania
propranolol trakeéna alopécia
febrility, hyperpyrexia jazviaca alopécia
hypotyredza a hypertyredza hirzutizmus
fyzicky stres (napr. operacia) fyzické zranenie (popalenie, jazva po rane)
psychicky stres infekcie mykotické (kerion)
fyzioldgia - novorodenci bakteridlne (furunkul, folikulitida)
zavazné ochorenie (systémovy LE) virusové (herpes zoster)
anagénne effluvium | chemoterapia neoplazmy metastaticky karcindm
radioterapia sklerotizujuci bazoceluldrny
karcindm
otrava (talium, arzén) lupus erytematodes
syphilis secundaria lichen planus
jazviaci pemfigoid
sklerodermia

Zdroj Bolognia, Jorizzo et al.

Tab.2 Trichoskopia: Dots (bodky) - perifolikuldrne ustia

Perifolikuldrne ustia Klinicka korelacia Ochorenie

Cierne bodky (black dots) | rezidua pigmentovanych vilasov, ktoré st odlomené alebo aredtna alopécia (negativny prediktivny fak-
destruované v Urovni koze, tzv. kadaverozne viasy tor), tinea capitis, trichotillomania

7Ité bodky (yellow dots) folikuldrne infundibula upchaté keratotickou alebo mazovou aredtna alopécia, diskoidny lupus erythemato-
zatkou, niekedy obsahuju dysmorficky alebo velusovy vias des, androgeneticka alopécia

biele bodky (white dots) | fibroza v oblasti usti viasovych folikulov, pri niektorych ocho- lichen planopilaris, folliculitis decalvans,
reniach splyvaju do plosnych lozisk so zanikom pdévodnych pseudopelade Brocq
folikulov
v okolf Usti prazdnych folikulov a potnych Zliaz fyziologicky u tmavych fototypov

Cervené bodky diskoidny lupus erythematodes

(red dots)

ruzovohnedé bodky v obodi pri frontalnej fibrotizujucej alopécii

(pink dots)

Upravené podla Rudnicka et al.
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Tab.3 Koza kapilicia trichoskopicky

160

Farba kapilicia

Charakteristika

Ochorenie

hnedé loziska

hyperpigmentdcia charakteru medovych
plastov

bezne sa vyskytuje u tmavych fototypov

perifolikularne ulozené

androgeneticka alopécia, telogénne efldvium

roztrisené

aktinické keratdzy, diskoidny lupus erythematodes

biele loziska

difuzne aj perifolikularne

jazviace alopécia

ruzové loziska (,malinova zmrzlina“)

znaky skorej fibrozy

jazviace alopécia

7Ité loziska

exsudat

folikuldrna pustuldza, bakteridlna infekcia, disekéna
folikulitida, tinea capitis

Cervené loziska

zapal, extravazacia, vaskuldrne abnormality

zapalové dermatdzy

fialovoruzové loziska

zapalovym procesom navodend inkontinen-
cia pigmentu

lichen planopilaris

Upravené podla Rudnicka et al.

alopécii z okraja loziska a zo zdravého
miesta kapilicia kontralaterdlne), ¢o je
pre pacienta zatazujuce, ale m6ze nahra-
dit histologické vySetrenie. Obdobnou
ale novsou neivazivnou metddou je tri-
choskopia.

TRICHOSKOPIA

Trichoskopia je vySetrenie vlasov, vlaso-
vych bulbov, perifolikularnych asti a oko-
litej koze pomocou rucnej alebo digitalnej
dermatoskopie priamo v kapiliciu, nie je
potrebné vytrhavanie vlasov. Je to metéda
rychla a neivazivna. Digitdlna dermato-
skopia umoznuje zachovanie fotografie
a nasledné porovnanie s odstupom casu.
Pri tomto vySetreni vidime detailne Struk-
tiru vlasov, ich uloZenie, perifolikuldrne
Ustia - tzv. dots (Tab. 2), popri tom je moz-
né dokladne vysetrit aj kozu kapilicia v pa-
tologickych loziskach (Tab. 3), vyhodnotit
kapilary, squamy (Tab. 4) atd.

ZMENY STRUKTURY
VLASOVEHO STVOLU (Obr. 3)

TRICHORRHEXIS NODOSA (Obr. 3A)
Vlas ma ohranicené uzlovité zhrubnutia,
ktoré sa pod mikroskopom javia ako Stetco-
vité rozstrapkanie. Vlas sa v tomto mieste
velmilahko lame (uzlovity zlom), casto je
to niekolko centimetrov nad koZou. Vlas
nema lesk a na pohmat sa javi ako sla-
ma. Vlasy sa nedaji ucesat ani upravit,
st zamotané. Na jeho zniku sa podielaja
endogénne aj exogénne faktory a vrodené
poruchy. Liecba spociva v premastovani
vlasov, pri exogénnej forme v obmezdeni
spustacich faktorov.

Trichorrhexis nodosa congenita - siicas-
tou ektodermdalnej dysplazie, ichtyosis

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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B. Trichorrhexis invaginata

A. Trichorrhexis nodosa

F. Bubble hair

E. Trichothiodystrophy
(polarization: in comparison to normal hair shaft) -

I. Trichonodosis

=<

J. Pili trianguli et canaliculi (scanning EM)

7

D. Trichoschisis due to
trichothiodystrophy (polarization)

yd
=

C. Monilethrix

Sl

G. Pili torti (scanning EM) H. Pili annulati
= e

K. Trichoptilosis

Obr. 3 Zmeny Struktury vlasového stvola (zdroj Bolognia, Jorizzo et al.)

congenita, Menkesovho, Bjoernstadovho
a Nethertonovho syndrému, poruchy me-
tabolizmu aminokyselin.

Trichorrhexis nodosa acquisita - preja-
vy len na niektorych vlasoch ako nasledok
exogénneho poskodenia, napr. pri trvalej
onduldcii.

TRICHORRHEXIS INVAGINATA
(Nethertonov syndrém, bambusové vlasy),
(Obr. 3B)

Autozémovo recesivny dedi¢ny symptém
Comelovho-Nethertonovho syndrému. Vlas
je slaby, suchy, lamavy, mikroskopicky sa
prejavy podobaju na trichorrhexis nodosa,
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Tab.4 Trichoskopia: squamy - oSupovanie

Typ deskvamacie Farba Supin Ochorenie
diftizna deskvamacia biele Supiny psoridza, diskoidny lupus erythematodes, alergicka dermatitida, sucha koza
ZIté Supiny seboroicka dermatitida, ichtydza, diskoidny lupus erythematodes
perifolikuldrna deskvamécia biele Supiny lichen planopilaris
7Ité Supiny folliculitis decalvans
Supiny tubuldrne okolo vlasu lichen planopilaris
Supiny ako golierik okolo vlasu folliculitis decalvans

Upravené podIia Rudnicka et al.

pricom na uzloch sa ¢asto tvoria invaginacie
podobné teleskopu, ktoré mozno dokazat
aj vo vlasovom folikule. Vlasy nebyvahju
dlhsie ako 3-4 cm. Nezriedka sa sticasne
vyskytujud aj pili torti. Terapia nie je mozna.

MONILETHRICHOSIS (Obr. 3C)

Ide o vretenovité vlasy a autozomalne domi-
nantne dedi¢nd poruchu. Mikroskopicky
sa na vdcSine vlasov nachadzaju vyrazne
pigmentované vretenovité zhrubnutia s od-
stupom 1 mm, usporiadané ako $nira pe-
ral. Useky zhrubnutého vlasového stvolu sa
striedaju so svetlymi tenkymi a abnormal-
ne ldmavymi ¢astami. V klinickom obraze
je rozsiahla pleSivost, pretoZe vlas sa lame
tesne nad koZou a vyvolava dojem cutis an-
serina pre retenciu vlasu vo folikule. Casto
sa sicasne vyskytuje keratosis follicularis.
Terapia nie je znama.

TRICHOSCHISIS (Obr. 3D)

Prie¢ne alebo pozdlZne rozitiepenie alebo
zlomenie vlasov. Je to neSpecificky na-
lez, vyskytuje sa pri inych ochoreniach
(ichtyosis congenita, ichtyosis hystrix,
trichothiodystrofia).

TRICHOTHIODYSTROPHIA (Obr. 3E)

Extrémne ldmavé a riedke vlasy pri nedo-
statku siry nasledkom poruchy jej metaboli-
zmu. Tato zriedkava porucha sa pozoruje uz
vdetstve, vlasy sa suché, riedke, lamu sa uz
pri malej traumatizcii, maji normdlnu far-
bu. Vmikroskope pozorujeme svetlé a tmavé
pruhy (vzhlad tigrieho chvosta). Narusené
st Strukturdlne proteiny vlasu, ktoré nor-
malne obsahuju vela siry, moZstvo cytinu
acysteinu je vyrazne nizsie (Casto az 090 %).

KUCERAVE VLASY (WOOLY,
BUBBLE HAIR) (Obr. 3F)

Vlnito stocené vlasy u belochov pripomi-
najlce vlasy Cernochov. Vlasy sa nedaju
Cesat, na priereze maju elipsovity tvar,
v smere pozdlZnej osi sa vyskytuju pravi-
delné roticie a praskliny, ako aj zlomeniny
na vlasovom stvole. Rozli§uju sa 3 formy:

autozémovo dominantnd, autozémovo
recesivna, névoidna forma. Tieto prejavy
byvaja siCastou inych syndrémov (Naxos
and Carvajal syndrom, Noonan syndrom,
Costelo syndrom, Olmsted syndrom, tri-
chodentoosseus syndrom atd.).

NEVUS S KUCERAVYMI VLASMI
Ohranicené lozisko vlnitych vlasov v ka-
piliciu od detstva. Byva izolovany alebo sa
vyskytuje sucasne s linedrnym epidermal-
nym névom.

PILI TORTI (TWISTED HAIR),

(Obr. 3G)

Ide o Spiralovo skriitené vlasy, ¢asto s auto-
zomalne dominantnym typom dedi¢nosti
ale aj ako nasledok exogénnych vplyvov.
Predpoklada sa porucha vo vnatornom
koreriovom puzdre. V rozmedzi od 2 do
10 mm su vlasy stocené o 90-180° okolo
svojej dlhej osi, mikroskopicky sa to javi
ako zhrubnutia a stencenia, resp. svetlej-
Sie a tmavsie Casti, ale hrubka a farba sa
nemenia. Vlasy st jemné, suché a krehké,
dorastaju do dlzku 4-6 cm. Pri vrodenych
typoch sl zmeny najvyraznejsie tempo-
ralne a okcipitalne, casto v detskom veku
udievcat s blond vlasmi, pop uberte sa
stav mdZe spontanne upravit. Niekedy si
asociované s inymi syndrémami: s ichtyo-
sis linearis circumscripta a erythrodermia
congenitalis (Nethertonov syndrém), pri
nedostatku medi (Menkesov syndrém),
asociovany s hluchotou (Bjoernstadov syn-
drém). Ziskané typy pili torti mézu byt
nasledkom exogénnych vplyvov: terapia
retinoidmi, opakovand trauma, jazviace
alopécie a sklerodermia. Terapia nie je
znama.

PILI ANULATI (Obr. 3H)

Navlasoch sa striedaji v odstupoch 1-3mm
svetlé a tmavé tseky pri nezmenenom pri-
emere. Mikroskopicky vidime prazkovanie
vlasu. Etiolégia je nejasna, mnohi autori
zastavaju nazor Ze pruzky su vysledkom
viazania vzduchovych bublin v kore vlasu.

Ide o0 ochorenie autozomalne dominantné.
Prejavy zacinaju uz v detstve, terapia nie
je mozna.

TRICHONODOSIS (Obr. 3I)

Na jednotlivych vyrazne vinitych vlasoch
vznikaju sluckovité zauzlenia, ktoré sa
zriedkavo vyskytuju aj na hladkych vla-
soch. Porucha je zvycCajne spdsobena nese-
trnym Cesanim alebo intenzivnym skraba-
nim kapilicia pri svrbivych dermatézach.

SYMPTOM NECESATELNYCH
VLASOV (PILI TRIANGULI ET
CANALICULI, SPUN GLASS HAIR),
(Obr. 3J)

Pri tomto zriedkavom hereditdrnom syn-
dréme su charakteristické zjezené, drs-
né, necesatelné vlasy. Na priereze maju
trojhranny, ovalny alebo oblickovity tvar,
na povrchu méZu byt pritomné pozdlZzne
ryhy. Rast vlasov méZe byt spomaleny.
Pacienti maju Casto aj pili torti, progre-
sivnu alopéciu, atopicku dermatitidu a ha-
martémy. Diagndza sa stanovuje ak je po-
stihnutych viac ako 50 % vlasov, podobné
zmeny sa moézu vyskytovat aj sporadicky
bez klinickej relevancie. Terapia nie je
znama, vlasy premastujeme.

TRICHOPTILOSIS (Obr. 3K)

Réz3tep vlasu je pozdlZne rozstiepenie volné-
ho konca vlasu. Najcastejsie ide o nasledok
traumatizacie vlasu mechanicky aj chemic-
ky vlasovou kozmetikou. Terapia nie je po-
trebnd, obmedzenie exogénnych vplyvov.

PILI RECURVATI

U jedincov s kuceravymi vlasmi, predo-
vSetkym u muzov, dochadza k zarastaniu
vlasov najma v predilekénych oblastiach
na brade a krku. Vlasy a chlpy vystupujua
z folikulu tak $ikmo, Ze ich volny koniec
sa vnara spdt do koZe. Takéto zaraste-
né vlasy moézu vyvolat tvorbu zapalene-
ho granulému okolo cudzieho telesa,
oznacuje sa to ako pseudofolliculitis
barbae.

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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STOCENE VLASY

Ustia folikulov st upchaté rohovinovymi
zatkami, vlasy st preto pod stratum cor-
neum $piralovito stocené a uloZené akoby
v cyste. Casto sa vyskytuju pri poruchidch
rohovatenia koZe, pri ichtyézach, u obéz-
nych osdb v podbrusi, ale aj na vonkajsich
stranach koncatin, na chrbte.

EXQGENNE POSKODENIE VLASOV
SPOSOBENE KOZMETICKYMI
PRIPRAVKAMI

Mechanické poskodenie vlasovej kutikuly
vznikajd uz intenzivnym ¢esanim vlasov,
suSenim a tiez ¢astym umyvanim a pou-
Zivanim Sampénov, ktoré moézu rozpustat
lipidy a poSkodzovat vlas. K vyraznejsiemu

poskodeniu vlasov dochadza pri farbeni
a odfarbovani, pri trvalej ondulacii, preto-
Ze dochadza k zasahu do chemického zlo-
Zenia a stability vlasu. Prejavy st docasné,
odrastanim vlasu miznti. Okrem posko-
denia vlasu moézu kozmetické pripravky
vyvolat akitnu toxicka alebo kontaktni
alergicku reakciu.

Tab.5

Jednoduchy nastroj pre diferencidlnu diagnostiku alopécii

Ochorenie

Kapilicium

Fyzikalny ndlez

TrakEny test

Labor. vys.

Liecba

Diftizna strata vlasov (nejazviaca)

SLE, dermatomyozitida

telogénne effluvium normalne diftizne zvyseny telogén | Specifické pre zakl. Specifickd podla zakladného
preriedenie ochorenie ochorenia

difuzna alopécia normalne nepravidelné zvyseny telogén | - lokdlna imunoterapia
preriedenie

androgenetickd alopé- normalne Hamilton negativne - Minoxidil, Finasterid, chi-

cia (muzi) rurgia

androgenetickd alopé- normalne Ludwig negativne testosteron, DHEAS | Minoxidil, ordlna antikoncep-

cia (zeny) cia, spironolakton

systémoveé ochorenia: vacsinou normalne difuzne normalne alebo | hormény SZ, auto- Specificka podla zakladného

tyreoitida, deficit Fe, preriedenie zvySeny telogén | protilatky, ANA, Fe | ochorenia

Loziskovita strata vlasov (jazviaca)

okrajoch kapilicia

lichen planopilaris vlasy zoskupené do | alopetické loziska | negativne biopsia koze, imu- hydroxychlorochinon, cyk-
ostrovcekov noflorescencia losporin
diskoidny lupus erythe- | atrofia, dyschromia, | alopetické loziskd | negativne biopsia koze intralezionalne kortikoidy,
matosus folikularne retencie hydroxychlorochinon
folliculitis decalvans pustuly na periférii alopetické loziska | negativne bakterialna kultiva- | rifampicin, clindamycin
lozisk cia, biopsia koze
pseudopelade brocq nezapaloveé jazvenie | loziska akoby vy- | negativne biopsia koze, imu- lokalne kortikoidy, hydro-
Zraté molami noflorescencia xychlorochinon
folikuldrny degenerativ- | jazvenie lokalizo- nepravidelné negativne biopsia koze vyhybat sa trakcii vlasov
ny syndrém vané loZiska
Loziskovita strata vlasov (nejazviaca)
alopecia areata normalne vykriénikové viasy | pozitivne na vyS. KOH u deti intraleziondlne steroidy, mi-
okrajoch noxidil, anthralin
tinea capitis deskvamdcia, papu- | alopetické loziskd | ldmanie vlasov vys. KOH, mykolo- oralne antimykotika
ly, pustuly gicka kultivdacia
trakéna alopecia +/- jazvenie alopetické loziska | ldmanie viasov - zabranit tahu
na okrajoch ka-
pilicia
trichotillomania normalne loZiska, kratke vla- | zvycajne nega- | - psychoterapia, psychofar-
sy ako strnisko tivne maka
syphilis normalne akoby molom vy- | zvySeny telogén | RPR, TPHA penicilin
zraté loziska
|[dmanie vlasov normalne loziska alebo na odlomené vlasy | mikroskopia -

Upravené podIa Habif et al.
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Diferencidlna diagnostika telogénneho a anagénneho effluvia

Klinicky obraz

Telogénne effluvium

Anagénne effluvium

objavenie sa vypadavania vlasov po inzulte 2-4 mesiace 1-4 tyzdne
(spustacom faktore)
percentualna strata vlasov 20-50 % 80-90 %

typ vypadnutych vlasov

telogénny kyjovity vias

anagénny vlas

Struktura vlasu

normalna

vlas dystroficky, poskodeny

ZMENY FARBY VLASOV

Farba vlasov zavisi od mnozstva a pomeru
eumelaninu a feomelaninu, tiez na tvare,
velkosti a rozmiesteneni melaninovych
granil. Farebné zmeny vlasov mézu byt
geneticky podmienené alebo exogénne
ziskané.

HETEROCHROMIA

Heterochromia je vyskyt vlasov réznych
farieb u toho istého jedinca, ide o odchyl-
ku od fyziologického stavu, mozaicizmus.
Exogénne spdsobend heterochromia moéze
byt vyvolana cielene - farbenim vlasov
alebo ako nasledok pdsobenia réznych
chemickych latok. Pri chronickej expozi-
cii cigaretovému dymu dochadza k sfarbe-
niu bielych vlasov a fizov na z1to az hne-
do. Med moéze u pracovnikov v priemysle
alebo pravidelnych navstenikov plavarni
sfarbit vlasy na zeleno. Kobalt a indigo
sfarbuja vlasy na modro a kyselina pikri-
nova na zlto. Mnohé lokalne pouZzivané
lie¢ivd mo6zu zmenit farbu vlasov, napr.
rezorcin, cignolin, kadmiové zliceniny
v Sampoénoch. TaktieZ mykotické alebo
bakteridlne ochorenia kapilicia mézu
zmenit farbu vlasu.

ALBINIZMUS

Albinizmus je vzacne vrodené ochorenie,
pri ktorom chyba melanin v tkanivach ko-
Ze, vlasov a v ociach nasledkom defektu
tyrozindzy. Klinicky obraz zavisi od typu
albinizmu, pri totdlnom albinizme, kedy
chyba melanin vSade, je okrem postihnu-
tia koZe a vlasov Casty ocny a neurologicky
deficit, pri miernejSom c¢iasto¢nom al-
binizme ide o loZiskovu stratu pigmentu
- piebaldizmus.

POLIOSIS

Poliéza je ziskana loZiskovita strata
pigmentu vlasu, klinicky sa prejavuje
ako ohranicené loziska bielych vlasov.
Sprevadza vitiligo, neurofibromatézu, tu-
beréznu sklerézu atd. Liecba je neticinna,
je mozné zafarbenie depigmentovanych
vlasov.

CANITIES

Fyziologické difuzne zoSedivenie resp.
zbelenie vlasov, ku ktorému dochadza ve-
kom. Etiopatogenéza spociva v postupnej
redukcii tyrozindzovej aktivity v spodnej
Casti starnticeho vlasového folikulu, ne-
skor dochadza k degeneracii melanocytov,
inak je vlas nezmeneny.

Canities physiologica - Sedivenie zadi-
na prirodzene po 40. roku zivota, najskor
v temporalnej oblasti, u muZov na brade,
postupne diftzne v celom kapiliciu, na-
sledne aj v pubickom ochlpeni, v axilach
a obodi.

Canities praecox - K Sediveniu dochadza
pred 20. rokom Zzivota, Casto sa vyskytuje
familidrne.

Canities symptomatica - Nahle zoSedi-
venie vlasov moze vzniknit ako nasledok
zavazného inzultu, napr. po horickovych
stavoch, pri endokrinnych poruchach (hy-
po/hyperthyreéza), pri perniciéznej ané-
mii, onkologickych ochoreniach a tazZkom
strese. Liecba neexistuje, farbenie vlasov.

ALOPECIE

Pojmom alopécia sa oznacuje ple§ivost,
teda strata vlasov. Alopécie modzeme roz-
delit na diftizne a cirkumskriptné, jazvi-
ace a nejazviace (Tab. 5). Dynamickym
predstupriom alopécie je diftizne vypada-
vanie vlasov ¢ize efluvium (deflavium).
V lekarskej terminolégii sa pre vypada-
vanie vlasov pouziva termin ,effluvium®
aj ,,deffluvium®, ide o dva identitické vy-
znamové pojmy, synonyma, a ich presné
rozliSenie neexistuje.

Patomechanizmus alopécii sa r6zni podla
typu, vSeobecne plati, Ze vlasova matrix je
v anagénnej faze vysoko mitoticky aktiv-
na, a teda velmi citliva na akékolvek noxy.
Nasledkom nich méZze ddjst k zastaveniu
rastu vlasu, nahly prechod cez katagén
do telogénu s vypadnutim vlasu.

GENERALIZOVANE EFFLUVIUM

Generalizované effluvium je difizna strata
vlasov bez tvorby viditelnych alopetickych
(neovlasenych) lozisk. Pacient subjek-

tivne pocituje preriedenie a zmenSenie
celkového objemu vlasov. Diftizne vypa-
davanie vlasov sa zvycajne objavuje bez
zapalu koZe a bez jazvenia, postihnuté je
celé kapilicium. Délezity pre diferencidlnu
diagnostiku je trichogram, pretoze difiiz-
ne effluvium delime na 2 typy: anagénne
a telogénne (Tab. 6).

Telogénne eflluvium (Telogénna
alopécia, Symptomaticka diftizna
alopécia)

Definicia: Diflizne preriedenie celého
kapilicia 3-4 mesiace po definovatelnej
spustacej udalosti. Ide o zvySené vypadava-
nie normalnych telogénnych vlasov u inak
zdravych jedincov.

Etiopatogenéza: Nepatrné poskodenie vla-
sovej matrix anagénneho vlasu spdsobuje
predcasné, no inak fyziologické skoncenie
anagénu s prechodom do telogénnej fazy
a tvorbu kyjovitého vlasu. Takyto vlas na
konci telogénnej fazy vypadava asi o 3-4 me-
siace. Koza kapilicia je bez zndmok zapalu.
Nésledkom spustacej noxy byvaju sticasne
postihnuté viaceré folikuly v anagénnej fa-
ze, nasledkom ¢oho dochddza k difiiznemu
preriedeniu celého kapilicia. Vypadavanie
vlasov nasleduje s istym odstupom ¢asu od
pbsobenia noxy, preto sa telogénna alopécia
oznacuje aj ako alopécia neskorého typu. Je
to druhd najcastejSia alopécia po androge-
netickej alopécii.

Medzi telogénne effluvium radime aj fyzi-
ologické vypadavanie vlasov u novoroden-
cov a u zien po pérode.

Spustacou udalostou pri telogénnom efflu-
viu mdéze byt akdtna strata krvi, draz,
operdcia, vyrazna diéta s neadekvatnym
prijmom bielkovin, horiénaté infekéné
ochorenie, intoxikacia, prolongovany
stres, endokrinologické ochorenie (hypo-
tyreéza/hypertyreéza), deficit vitaminov
a stopovych prvkov atd. Lieky suivisiace
s telogénnym effluviom: kyselina salicylo-
va, retinoidy, heparin, interferon, amfe-
taminy, bromokryptén, captopril, karba-
mazepim, cimetidine, danazol, enalapril,
etretinat, levodopa, litium, metoprolol,
propranolol.
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Obr. 4 Anagénne efluvium po chemoterapii

Klinicky obraz: difizne preriedenie celé-
ho kapilicia, sprevadzané stencenim vla-
sov, pritomné st aj nové tenké dorastajuce
vlasy. Pacienti ¢asto prinasaju vypadané
vlasy v sacku, alebo ich maju zratané.
Casto je sprievodnym priznakom aj tran-
sverzalne poskodenie nechtov - Beau linie.
Diagnostika:

Anamnéza: spustaci faktor pred 3-4 me-
siacmi.

Trichogram: vyssie zastipenie telogénych
vlasov > 20 %.

Trichoskopia: nespecificka, prevaha te-
logénnych vlasov, preriedenie vlasov,
pritomné prazdne folikuly, narast poctu
folikulov s jednym vlasom, perifolikularna
dyskoloracia, nalez je podobny vo frontal-
nej aj okcipitalnej Casti (dif.dg. androge-
neticka alopécia, kde sa nélez 1i8i v zavis-
losti od lokality). Trakény test pozitivny.
Laboratérne vysSetrenia: KO + dif., hladina
Fe v sére, vdzbova kapacita Fe, Zn, hor-
mony Stitnej zlazy (TSH), T4 v sére, ANA,
RPR, testosterén, DHEAS, prolaktin.
Histologické vySetrenie: zvySeny pocet
folikulov v telogénnej faze, bez inych ab-
normalit.

Diferenciilna diagnéza: anagénne efl-
Gvium, androgeneticka alopécia, alopécia
indukovana liekmi, anémia z nedostatku
Fe, ochorenie $titnej zlazy, systémovy lu-
pus erythematodes, sekundarny syphilis.
Progndza; Vypadnuté vlasy si predovset-
kym telogénne a v priebehu nasledujtcich
mesiacov postupne opdt narastd, niekedy
trva obnova pévodnej hustoty 6-12 mesia-
cov. Nevyhnutna je désledna diferencidlna
diagnostika sptstacich faktorov. Niektoré
Zeny maju chronické telogénne effluvium
bez dokazatelnej priciny.

LieCba zavisi od zistenej pri¢iny, ale nie je
nevyhnutna, vitaminové doplnky, stimu-
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lujtice Samp6ny a tinktary, mezoterapia,
plazmaterapia.

Anagénne efliuvium (Anagénno-
dystroficka alopécia, Loose anagen
syndrom)

Definicia: Nahla strata vacsiny vlasov v ce-
lom kapiliciu nésledkom pdsobenia noxy,
ktord prerusuje anagénny cyklus a spdso-
buje dystrofiu vlasového folikulu (Obr. 4).
Etiopatogenéza: Nasledkom intenzivneho
poskodenia vlasového folikulu v anagénnej
faze dochddza k ndhlemu prechodu foli-
kulu do telogénu, k redukcii mitotickej
aktivity vlasovej matrix, latkovej preme-
ny, vlas sa stencuje, odlomuje a ako dys-
troficky vlas vypadava. Spustacia noxa
nahle ovplyviiuje prevaznu vacsinu vlaso-
vych folikulov v anagénnej faze (80-90 %),
a v priebehu par dni az tyzdriov po jej p6-
sobeni dochadza k masivnemu vypadu
vlasov. Ide o alopéciu véasného typu.

Z poskodenej dystrofickej vlasovej mat-
rix sa docasne nijaky vlas netvori, nasta-
va anagénna pokojova faza. PoSkodenie
vlasovej matrix méZe niekedy viest k jej
degeneracii, vo folikularnych ustiach sa
tvoria folikularne zatky, tzv. kadaverdzne
vlasy. Tato dystrofia vlasového folikulu
mobze byt doasna s obnovou vlasu ale aj
definitivna so stratou vlasového folikulu.
Casto dochadza k rychlej obnove rastu vla-
sov po skonceni pdsobenia noxy (napr. po
chemoterapii).

Spustacie faktory: chemoterapia a jej
antimitoticky ucinok, radioterapia, otrava
(tdlium, arzén).

Klinicky obraz: Nahla strata vac¢siny vla-
sov, podobna alopecii totalis, vypadavaji
aj mihalnice, obocie, brada, axilarne a pu-
bické ochlpenie. Koza kapilicia je normal-
na, no dochadza aj k poskodeniu nechtov

- transverzalne Beau linie. Vypad vlasov
zac¢ina na 7.-10. de1l, najvyraznejsi je cca
o mesiac. Po skonceni pésobenia noxy
vlasy po niekolkych tyZdroch dorastaju,
u niektorych pacientov dochddza k zmene
kvality, farby a Strukttry vlasov.
Diagnostika: Trichoskopia - zniZenie po-
¢tu anagénnych vlasov, pocetné dystrofic-
ké anagénne vlasy.

Lie¢ba: Liecba ani Ziadna prevencia nie je
ac¢innad, pacienti nosia docasne parochriu.
Prognoza je dobrd, vlasy sa obnovia.

ANDROGENETICKA ALOPECIA
(PATTERN HAIR LOSS, COMMON
BALDNESS)

Androgeneticka alopécia (AGA) je prerie-
denie kapilicia a postupna strata vlasov
v typickych lokalitich kapilicia, bezne
nazyvana pleSatost. Je najCastej$im ty-
pom medzi alopéciami. U muZov sa to
Casto nepovazuje za chorobu, ale sekun-
darny pohlavny znak. 80 % populécie
muzov kaukazskej rasy ma androgene-
ticka alopéciu. U Zien je vyskyt FAGA
(female androgenetic alopecia) nizsi, pre-
dovsetkym u tych s pozitivnou rodinnou
anamnézou, objavuje sa v neskors§om
veku v obdobi klimaktéria, ¢asto okolo
60 rokov. U muzov za¢inaju prejavy uz po
puberte, okolo 20 rokov, ¢asto je pleSatost
plne vyvinuta uz vo veku 40 rokov.
Etiopatogenéza: Objavuje sa ako vysle-
dok dvoch vplyvov - genetickej predis-
pozicie a vplyvu androgénov na vlaso-
vych folikulov urcitych casti kapilicia.
Dedi¢nost byva autozomalne dominant-
nd ale aj polygénova. Nasledkom hormo-
nalnych vplyvov na niektorych vlasovych
folikulov dochadza k postupnej miniatu-
rizacii vlasového folikulu. Z horménov
zohravaja najddlezitej$iu tlohu dihydro-
testosteron konvertovany 5-a-reduktazou
z testosterénu. Vlasové folikuly citlivé
na androgény st najskor vo frontalnej
oblasti a vertexe, neskdr aj parietdlne.
Klinicky obraz: Pre muZov je typické
preriedenie vlasov bitempordlne, tzv.
,kity mudrosti“, frontalna linia v tvare
M, neskdr ustup frontalnej linie vlasov
dozadu k preriedenej oblasti vertexu.
V neskorsich stadiach tieto loziska sply-
vaju do suvislej pleSiny so zachovanim
vlasov po okrajoch za u$nicami tempo-
ralne a okcipitalne ako tzv. Hippokratov
veniec. U zien byva preriedenie kapilicia
v centralnej, parietdlnej casti kapilicia,
v oblasti tzv. koruny, so zachovanim
frontédlnej linie vlasov. Vlasy si postupne
tenSie, kratke, az velusové, ich pocet sa
znizuje postupne so zanikom vlasovych
folikulov. Koza kapilicia je normalna,
bez postihnutia, v miestach plesiny sa
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Obr. 5 Stadia androgenetickej alopécie A) AGA - muzsky typ podla Hamiltona, B) FAGA - zensky

typ podla Ludwiga

na nej casom tvoria seboroické a akti-
nické zmeny.

Klasifikicia:

U muzov delime androgenetickd alopé-
ciu (AGA) do 5 stadii podla Hamiltona
(Obr. 5, cast A):

- typ Hamilton I: charakterizuje vypadava-
nie vlasov a redukciu vlasovych folikulov
pozdlZ frontalnych okrajov a vznik kiitov,
- typ Hamilton II-1II: postuvanie frontalnej
linie vlasov dozadu v tzv. M linii, prerie-
denie v oblasti vertexu, eSte je zachovany
pruh vlasov, tzv. ,,mostik“ medzi vertexom
a frontalnou ¢astou kapilicia,

- typ Hamilton IV: splyvanie alopetickych
lozisk frontalne, v oblasti koruny a ver-
texu,

- typ Hamilton V: kompletnd pleSatost vo
vrchnej casti hlavy so zachovanim linie
vlasov na okrajoch kapilicia temporalnej
od usnic a okcipitdlne, tzv. Hippokratov
veniec.

U zZien delime androgeneticka alopéciu
(FAGA) do 3 §tadii podl'a Ludwiga, (Obr. 5,
Cast B). U Zien je typické zachovanie fron-
talnej vlasovej linie, zavaznost preriedenia
kapilicia je odstupriovana I-III.
Patogenéza: Testosterdn je konvertovany
na periférne aktivny dihydrotestosterén
(DHT) pomocou enzymu 5-a-reduktazy,
ktord ma dve izoformy:

5-a-reduktaza typ I - vyskytuje sa v oblasti
sebacedlnych zliaz na tvari, v kapiliciu,
na hrudniku, chrbte, v peceni, oblickach,
nadobli¢kach,

5-a-reduktdza typ II - vyskytuje sa vo vla-
sovych folikuloch kapilicia, na brade,

v peCeni, v oblasti prostaty, epididymis,
semindlnych vackov. Finasterid pouziva-
ny v liecbe AGA inhibuje 5-a-reduktazu
typu Il.

DHT postnatdlne spdsobuje zvidcSenie
prostaty a androgenetické vypadavanie
vlasov u geneticky predisponovanych je-
dincov. Terminalny vlas prechadza péso-
benim tohto horménu tzv. regresivnou
metamorfézou. Nasledkom pdsobenia
DHT sa vlasovy folikul postupne meni na
atroficky, miniaturizovany, so stenco-
vanim vlasu az na velusovy, proces
konci zdnikom vlasového folikulu. U Zien
pri klinickej androgenetickej alopécii
musime vylucit mozné sprievodné, ni-
elen endokrinologické ochorenia: akné,
hirzutizmus, polycystické ovaria, viri-
lizacia.

Diagnostika:

pozitivna rodinna anamnéza,

typicky Kklinicky obraz (Hamilton,
Ludwig),

trichoskopia: heterogenita v hriibke vla-
sového vlakna, Zlté bodky, perifolikuldrna
dyskoloracia, ubytok termindlnych a na-
rast poctu velusovych vlasov, narast po-
¢tu folikulov s jednym vlasovym vlaknom
(fyziologicky vyrastaju z jedného folikulu
cca 3 vlasy),

trichogram (zvySené percento telogénnych
vlasov),

histopatolégia (miniaturidcia vlasového
folikulu),

u mladych Zien je potrebné vylucit hype-
randrogenizmus (syndrém polycystickych
ovarii alebo poruchy nadobliciek), vySetru-

je sa hladina testosterénu, dihydroepian-
drosteron (DHEAS), prolaktin,

vySetrenie hormoénov Stitnej zlazy (TSH),
T4 v sére, hladina Fe, viazbova kapacita Fe,
KO + dif., ANA.

Diferencialna diagnéza: telogénne eflu-
vium, alopecia areata, sekundarny syfilis,
systémovy lupus erythematodes, deficit
Fe, hypo/hypertyredza, trichotillomania,
seboroicka dermatitida.

Terapia:

u zien aj u muzov: topicky 2% a 5% minoxi-
dil, vitaminové doplnky, tinktary a Sam-
pény podporujice prekrvenie kapilicia,
mezoterapia, plazmaterapia,

u muzov: finasterid p.o. 1 mg denne (in-
hibitor 5-a-reduktazy typu II), opdtovny
ndrast vlasov pozorujeme o 3-6 mesiacov
po nasadeni liec¢by, po jej vysadeni cca
do 12 mesiacov vlasy znova vypadavaju,
u niektorych muzov finasterid znizuje li-
bido a blokuje erekciu, po skonceni liecby
miznu aj vedlajsie tcinky,

u zien: antiandrogény, spironolacton,
cyproteron acetat, flutamid, cimetidine
(blokuju t¢inok DHT),

kamuflaz: pricesky, parochna,
transplantacia vlasov z okcipitalnej oblasti
kapilicia necitlivej na hormonalne vplyvy.

ALOPECIE MECHANICKE

Trakc¢na alopécia

Trvalo pésobiaci tah a tlak méZu vyvolat
regresivne zmeny vo vlasovom folikule,
¢o vedie k zastaveniu rastu vlasu alebo
jeho zmene na velusovy. Klinicky obraz je
charakteristicky podla spésobu a miesta
mechanickej iriticie, alopécie st ohra-
nicené, lokalizované, scasti podmienené
povolanim. NajcastejSie vyvolava trakéni
alopéciu spdsob zopnutia vlasov do gumic-
ky tzv. ,konsky chvost“, alopécia vznika
na okrajoch kapilicia s istupom vlasov
frontdlne v smere dlhodobého tahu vla-
sov - alopecia marginalis traumatica.
Podobné alopécie vznikaju aj u ¢ernochov
pri typickom ucese drobnych vrkocov.
Prognoéza je nepriazniva, po vzniknutej
atrofii vlasovych folikulov nie je mozné
obnovenie rastu vlasu, liecba je nuc¢inna
a spociva v prevencii.

Trichotillomania

Trichotillomania je patologické vytrha-
vanie vlasov, patri medzi psychiatrické
ochorenia. Psychicky motivované chorob-
né nutkanie vytrhavat si vlasy moze byt
kombinované s inymi poruchami, napr.
trichofagiou, onychofagiou alebo buli-
miou. Vyskyt nie je zriedkavy, prevazne
u deti do 17 rokov. Klinicky obraz: ohrani-
cené alopetické loziska frontoparietalne
a frontotemporalne (viac na jednej strane
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Obr. 6 Alopecia areata confluens

Obr. 8 Alopecia areata po liecbe

podla dominantnosti ruky), ktoré vzni-
kaji natacanim vlasov okolo prstov s ich
vytrhnutim. U deti tato porucha signa-
lizuje emocionalne problémy aj zavazné
psychiatrické ochorenia. V alopetickych
loziskach nachddzame vlasy réznej dizky
a drobné hemoragie v tstiach vlasovych
folikulov, o je ddlezity diferencidlne dia-
gnostiky znak odliSenia od alopecia areata.
Diagnostika: trichogram - 0 % telogén-
nych vlasov v loZisku, viac katagénnych,
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tieZ odlomené a dysplastické vlasy, tricho-
skopia - rézne znaky stvisiace s po§kode-
nim vlasu, vlasy réznej dlzky, odlomené
vlasy, trichoptilosis (rozstiepené vlasy),
Cierne bodky, nepravidelné zatocené vlasy.
Diferencialna diagnostika: alopecia are-
ata, telogénne efluvium, tinea capitis.
Terapia; zahfiia objasnenie pri¢in tohto
spravania, nevyhnutné je psychiatrické
konzilium a pripadna liecba. Niekedy je
ucinné ostrihanie vlasov nakratko (cca
1cm), aby si ich pacient nevedel zachytit
a vytrhnut.

ALOPECIA CIRCUMSCRIPTA

Vznika po toxickom poskodeni vlasovych
folikulov nasledkom inych procesov, napr.
v loziskach po impetigu contagiosa, fu-
runkule, karbunkule, eryzipele, mykdze.
Ak nedoslo k deStrukcii vlasovej matrix vo
folikule, vlasy opdtovne dorastu.

ALOPECIA AREATA

Definicia: Alopecia areata je loZiskovité,
zapalové, reverzibilné vypadavanie vlasov
snejasnou etiolégiou. Je charakterizovana
tvorbou okrtthlych loZisk vypadanych vla-
sov v réznych Castiach kapilicia (Obr. 6-8).
Klinicky obraz: V kapiliciu nachiadzame
ostro ohranicené kruhovité loziska vypa-
danych vlasov, bez zjavného zapalu koze,
so zachovanymi vlasovymi folikulami.
Niekedy moéze byt v alopetickych loZis-
kach pritomny jemny erytém koZe, drobné
velusové vlasy, niekedy ¢ierne bodky (vy-
kri¢nikovité vlasy). Castejsie sa vyskytuje
u deti, moze vznikat v kazdom veku, trva
niekolko tyzdriov az mesiacov.
Klasifikacia: Alopetické loziska sa mézZu
vytvorit kdekolvek v kapiliciu - alopecia
areata, pri zavaznom poskodeni mézu
splyvat a postihovat celé kapilicium, tzv.
alopecia totalis (Obr. 9), niekedy je spre-
vadzana tvorbou alopetickych lozisk na
brade, v oboc¢i, na mihalniciach aj inde
na tele, tzv. alopecia universalis. V 20 %
pripadov sa moézu pridruzit zmeny na
nechtoch tvorbou drobnych jamiek (nail
pitting). Nepriaznivym prognostickym
znakom je pritomnost alopetickych lo-
Zisk v okcipitalnej oblasti kapilicia, tzv.
ophiasis. Ojedinele sa vyskytuje aj di-
flzna forma aredtnej alopécie - alopecia
areata incognita, pri ktorej je velmi tazké
odliSenie od inych typov efliivii, mozné je
to jedine histologickym vySetrenim.
Etiopatogenéza: Etioldgia nie je uplne
objasnend, uvazuje sa o vplyve réznych
endogénnych aj exogénnych faktorov na
vlasovy folikul u predisponovanych jedin-
cov. V 20 % pripadov je pozitivna rodin-
na anamnéza alopecia areata. MoZe ist
o koincidenciu s atopickymi ochoreniami,

autoimunitnymi ochoreniami, endokri-
nologickymi abnormalitami, ochorenie
Stitnej Zlazy, deficienciu Fe, Zn, patolo-
gicky stres. Vysledkom pdsobenia noxy
dochéddza k uvoltiovaniu prozapalovych
cytokinov, interleukinov, s vyznamnou
ulohou T-lymfocytov, ale aj dalSich medi-
atorov zapalu, ktoré sa koncentruji oko-
lo vlasovych folikulov. Zapalova reakcia
v oblasti vlasového bulbu a matrix tlmi
jej mitotickd aktivitu. Vysledkom je pred-
¢asny prechod vlasu do telogénnej fazy
sjeho vypadnutim. Nasleduje dystroficka
anagénna faza pocas pdsobenia noxy s do-
Casnym pozastavenim rastu vlasu, alebo
tvorbou dystrofickych a kadaveréznych
vlasov.

Po ustupeni zapalu sa vo folikule znova
tvori normalny zdravy vlas, spociatku jem-
ny, svetly, akoby velusovy, neskor opit
pigmentovany terminalny vlas. Aredtna
alopécia je spravidla reverzibilna, niekedy
aj spontanne bez liecby. Sivé a biele vlasy st
na tieto vplyvy menej citlivé, preto niekedy
pocas fulminantnej areadtnej alopécie vy-
padnd pigmentované vlasy a sivé si usetre-
né - pacient popisuje ,,zoSedivenie za noc*“.
Diagnostika:

pozitivny trakény test z okrajov loZiska
- ak sa vlasy daju Iahko a bezbolestne vy-
tiahnut, moZno ratat s progresiou,

- mikroskopické vySetrenie uvolnenych
vlasov: vlasy su dystrofické, majua zahro-
tené konce. Prognosticky nepriaznivym
znakom je pritomnost vykri¢nikovitych
a peladovych vlasov, pritomnost kadave-
r6znych vlasov (¢ierne bodky),

- trichoskopia: zachované tstia folikulov,
pravidelne rozmiestnené z1té bodky, Cierne
bodky (kadaverdzne vlasy), vykri¢nikovité

Obr. 9 Alopecia totalis, IPEX syndrom



a kuzelovité vlasy, odlomené vlasy, nové
rastiice velusové vlasy,

laboratérne vySetrenia: KO +dif., hladina
Fe v sére, vdazbova kapacita Fe, Zn, hor-
mony Stitnej zlazy (TSH), T4 v sére, ANA,
RPR, TPHA.

Diferenciialna diagnéza: Pseudopelade
Brocq, alopecia specifica pri sekundar-
nom syphilise, tineu capitis (nezapalovi
formu), trichotillomaniu, skoré stadia
jazviacich alopécii, systémovy lupus ery-
thematodes.

Terapia: niekedy spontanna remisia, inak
vzhladom Kk nejasnej etioldgii nie je $pe-
cifickd a uspokojiva. V liecbe preferujeme
tlmenie zapalovej reakcie - lokalne, intrale-
sionalne alebo celkové kortikosteroidy, cyk-
losporin, lokalna fototerapia, PUVA terapia,
kryoterapia, mezoterapia, plazmaterapia.
Na niektorych pracoviskach sa v liecbe vyu-
Ziva navodenie alergickej kontaktnej derma-
titidy napr. difencyprénom, dichlorobenzé-
nom, nasledkom ¢oho vlasy v alopetickych
loZiskach dorastajui. Pri zavaznych a rozsi-
ahlych alopéciach s dlhodobym priebehom
sa vyuziva aj biologicka liecba.

JAZVIACE ALOPECIE

Primdarne jazviace alopécie st vysledkom
poskodenia vlasového folikulu a zarod-
ocnej vlasovej matrix a to:

- zapalovym procesom (neinfekénym, lu-
pus erythematodes, lichen planopilaris),
- infekciou (Tinea capitis, Kerion Celsi,
nekrotizujtci herpes zoster),

- ostatné priciny: jazva po chirurgickom
zakroku, neoplazmy, metastazy.
Klinicky dochddza k vymiznutiu vlaso-
vych folikulov, nahradenie jazvovitym
tkanivom. LieCba je nedcinna, jazvy st
ireverzibilné.

Klasifikicia:

Lymfocytdrne:

- lichen planopilaris (klasicky lichen pla-
nopilaris, frontalna fibrotizujtica alopécia,
Grahham-Little syndrom),

- chronicky diskoidny lupus erythema-
todes,

- klasicky pseudopelade Brocq,

Obr. 10 Acne keloidalis
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- centralna centrifugdlna fibrotizujtca
alopécia,

- alopecia mucinosa,

- graft-versus-host disease.

Neutrofilné:

- folliculitis decalvans,

- disek¢na celulitida.

ZmieSané:

- acne keloidalis (Obr. 10),

- folliculitis necrotica.

Dignostika: trichoskopia, biopsia koze
s histologickym vySetrenim.

Liecba: zavisi od druhu alopécie, gluko-
kortikoidy lokdlne, intraleziondlne a sys-
témové, systémové antibiotika.

Obr. 11 Lichen planus

Lichen planopilaris

Lichen planopilaris je najcastejSie pri-
marne lymfocytarne jazviace ochorenie
kapilicia v dospelej populacii s defini-
tivnou stratou vlasov v postihnutej ob-
lasti. Klinicky je v kapiliciu pritomny
perifolikularny erytém az fialovocCervené
zafarbenie, hyperkeratéza a Specifické su-
piny, vlasy zoskupené do trsov, okolo nich
drobné, neskor splyvavé jazvovité alope-
tické loziska (Obr. 11). Subjektivne pacient
pocituje bolesti kapilicia. Ochorenie ma
chronicky dlhotrvajtci priebeh s poma-
lou progresiou. Lie¢ba byva neucinna,
spociva v tlmeni ne$pecifickej zapalovej
reakcie, odporicania zahfnaju antima-
larika (hydroxychlorochinon), lokilne,
intralesiondlnej aj oralne kortikosteroidy.
RozliSujeme 3 varianty tohto ochorenia:
Klasicky lichen planopilaris

Klasicka forma lichen planopilaris posti-
huje predovSetkym oblast vertexu kapilicia
u zien v strednom veku.

Diagnostika: Trichoskopia - idedlne v ak-
Utnej faze ochorenia, charakteristickym
nalezom su fialovoruzové loziska s pro-
longovanymi kapilarami okolo folikulov,
pritomnost perifolikuldrnej deskvamacie
vo forme golierika, tzv. collorette Supin
okolo viacerych vlasov vystupujtcich
niekolko milimetrov nad povrch pokoz-
ky, niekedy ako tubulus objimaju vlasy.
Perifolikularne kapilary st prediZene, ulo-
Zené koncentricky okolo folikulu. V ne-
skorsich fazach ochoreniach pozorujeme
ruzové az biele loziska miestami konfluuj-
uce so zanikom folikulov, loziska nahradza
atroficka jazva.

Frontalna fibrotizujiica alopécia
Progresivna ireverzibilna strata vlasov vo
frontalnej oblasti kapilicia. Najcastejsie
sa vyskytuje u postmenopauzalnych Zien.
Ochorenie je charakteristické pomalym
priebehom, dochadza k postupnému tstu-
pu frontotemporalnej a frontoparietalnej
vlasovej linie smerom dozadu so zdnikom
vlasovych folikulov a ich nahradzanim
jazvovitym tkanivom. U viac ako polovice
pacientov dochadza k strate obocia, najprv
lateralnej tretiny, postupne celého.
Diagnostika: klinicka manifesticia istu-
pujlcej vlasovej linie vo frontalnej oblasti
smerom dozadu, trichoskopia - zanik fo-
likulov, belavé jazviace loziska, osamelé
vlasy, v oblasti obocia ruzovohnedé bodky.
Grahan Little syndrom

Formalichen planopilaris a keratosis pila-
ris like syndrom v kapiliciu, obo¢i, v axi-
larnej a pubickej oblasti.

Diskoidny lupus erytematodes

DLE je primarna lymfocytova jazviaca
alopécia, najcastejsie sa vyskytuje medzi
20. a 40. rokom zivota, u Zien Castejsie.
Loziska v kapiliciu ¢asto sprevadzaju sys-
témové prejavy.

Klinicky obraz: 1ézie zac¢inaji ako dob-
re ohranicené okruhle a ovalne ruzovo-
fialové makuldézne az papuldzne loZiska,
zvacSujuce sa do alopetickych lozisk
s folikularnymi keratotickymi zatkami,
erytémom, deskvamaciou. Lézie sii Casto
hypo/hyperpigmentované, vlasy st tensie.
Subjektivne symptémy pacienta zahfniaju
bolestivost, svrbenie, palenie, zvySeni
citlivost. Koncové stadium ochorenia je
charakteristické fibrotickymi az atroficky-
mi jazvami s chybanim vlasovych foliku-
lov. Dlhotrvajice ochorenie v koncovych
$tadiach je tazko odlisiteIné od ostatnych
fibrotizujtcich alopécii.

Diagnostika: Priama fluorescencia - IgG
depozity v oblasti dermoepidermalnej
junkcie, histologické vySetrenie, tricho-
skopia - v aktivnej faze ochorenia si pa-
tognomické velké Z1té bodky - keratotické
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zatky v ustiach folikulov, tucné rozvetvené
cievy perifolikularne, roztrisenad hnedasta
dyskoloracia, cervené bodky, v neskorych
fazach ochoreniach pozorujeme belavé
a ruzové jazviace loziska so zanikom fo-
likulov.

Liecba: celkova v ramci lieCby systémo-
vého ochorenia, lokdlne kortikosteroidy.

Centralna centrifugdlna jazviaca
alopécia (Folikularny degenerativ-
ny syndrém)

Pomaly progredujuca jazviaca alopécia
zatinajuca v strednej linii kapilicia, tzv.
korune a centrifugdlne sa $iri do okolia.
Najcastejsie sa vyskytuje u zZien tma-
vého fototypu, niekedy vznika nasled-
kom chronického mechanického tahu,
chemického a termalneho poSkodenia
kapilicia spésobeného tpravou vlasov.
Posledné vyskumy poukazuji na gene-
tické abnormality vlasového folikulu,
nasledkom ktorych dochadza k predcas-
nému odluc¢ovaniu vnatorného koretiové-
ho obalu vlasu. Zmeny su ireverzibilné.
Liecba zahfnia kombinaciu kortikoidov
s ordlnym tetracyklinom.

Alopecia mucinosa

Klinicky erytematézne alopetické lézie
(papuly, ploché loziska) vyskytujiice sa
v kapiliciu aj na tvari v oblasti brady. Moze
byt obrazom kozného T lymfému.

Folliculitis decalvans

Folliculitis decalvans je primarna neut-
rofilnd jazviaca alopécia. Pomenovanie
decalvanspochddza z latinského decalvare,
¢o znamena odstranenie vlasov.
Ochorenie predominantne postihuje ok-
cipitdlnu oblast kapilicia a vertex, vzacne
mozZe byt postihnuta aj brada. Typickym
znakom folliculitis decalvans je pritom-
nost viacerych vlasov vychadzajucich z jed-
ného rozsireného folikulu, tvoria akoby
chumaéce vlasov (5-20 vlasov). Chumac
vznika zoskupenim viacerych folikular-
nych jednotiek nasledkom fibrézy a re-
tencie telogénnych vlasov. V akitnej faze
nachidzame folikularne uloZené pustuly
Casto s tmavozltym az hemoragickym ex-
sudatom zasuSenym do krust, starbust
pattern hyperplaziu. Subjektivne pacient
pocituje bolest, svrbenie, palenie. V prie-
behu ochorenia dochadza k tvorbe malych
az rozsiahlych jazviacich alopetickych lo-
zisk. V 20-75 % pripadov dokazeme kul-
tivac¢ne pritomnost Staphylococcus aureus.
Alopetické loziska su ireverzibilné.
Liec¢ba: systémové antibiotika (tetracyk-
lin, klindamycin), glukokortikoidy lokal-
ne, intralezionalne aj systémové, systé-
mové retinoidy.
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Disekéna celulitida (Perifolliculitis
capitis abscendens et suffodiens)
Diseké¢na folikulitida je chronické progre-
sivne zapalové ochorenie, ¢asto sa vyskytu-
je u mladych muzov tmavsieho fototypu.
Ochorenie zacina oklaziou folikularneho
Gstia v kapiliciu v oblasti vertexu a okci-
pitdlne. Neskor sa tvoria perifolikuldrne
pustuly, noduly a abscesy, ¢asto s komu-
nikujucimi sinusmi. Bakteridlna kulti-
vacia purulentného materidlu byva ste-
rilna, niekedy je pritomny Staphylococcus
aureus. Niekedy sa vyskytuje spolu s acne
conglobata, hidradenitis suppurativa.
Trichoskopicky ndlez - Z1té a Cierne bod-
ky, erytém, cievy s belavym halé, 3D bez-
struktirne navalité loziska okolo folikulu
s dystrofickym vlasom, akoby razstepy
koze nasledkom rastu vlasu cez amorfni
hmotu, v kone¢nych §tadidch ochorenia st
pritomné belavé jazvovité loziska. Liecba
je podobna ako pri folliculitis decalvans.

Pseudopelade Brocq - atrofizujtica
alopécia

Pseudopelade Brocq je primarna lymfo-
cytova jazviaca atrofizujtca alopécia, po-
stihuje prevaZzne Zeny fototypu II, medzi
30. a 50. rokom zivota. Termin pseudope-
lade je odvodené z francizskeho pelade,
¢oznamend alopecia areata, pre svoju po-
dobnost s tymto ochorenim. V minulosti
sa povazovala za konec¢né §tadium inych
jazvovitych alopécii.

Klinicky obraz psedopelade Brocq zahita
asymptomatické, nezapalové porcelanovo
biele alopetické loziska vacésinou v central-
nej Casti kapilicia, rozloZenie alopetickych
lozisk moéZe pripominat ,stopy v snehu*
(Obr. 12). Vyvoj je pomaly progredujuci,
bez znamok zdpalu. Diferencidlne dia-
gnosticky ju odliSuje od areadtnej alopé-
cie chybanie folikuldrnych usti. Termin

Obr. 12 Pseudopelade Brocq

pseudopelade Brocq je ¢asto vyuzivany pre
termindlny stav inych jazviacich ochoreni,
no mnoho autorov ho povazuje za samo-
statnu klinickd jednotku.

Diagnostika; trichoskopia: nespecificky
obraz, strata folikuldrnych tsti, solitirne
dystrofické vlasy na okraji lozisk, koza v lo-
ziskach je réznych odtieriov bielej. Chyba
tubularna perifolikularna deskvamacia
(lichen planopilaris), starbust pattern
hyperplasia (folliculitis decalvans), velké
rozvetvené cievy (discoid LE), teda klinicky
aj trichoskopicky je pseudopelade Brocq
diagnoéza po vyliceni ostatnych (diagnosis
of exclusion).

KONGENITALNE ALOPECIE

A HYPOTRICHOZA

Aplasia cutis congenita
Kongenitalny defekt kapilicia vicSinou
v oblasti vertexu, charakterizovany loka-
lizovanym defektom epidermis, dermis
a niekedy aj ¢astou podkozného tkaniva.
Je to solitarna asymptomaticka ulceracia
okrahleho tvaru, vel. 1-3 cm, pritomna
pri narodeni, hoji sa jazvou, kde chybaju
vlasové folikuly. Etiopatogenéza - vysledok
inkompletného uzaveru neuralnej trubice
alebo zastavenie vyvoja koze poc¢as embryo-
genézy. Niekedy moéZe byt sicastou inych
kongenitalnych syndrémov. Odportaca
sa neurologické konzilium pre vylicenie
zdruZenych anomalii neurdlnej trubice.

Alopecia triangularis congenitalis
Kongenitalna alopécia v temporalnej oblas-
ti kapilicia trojuholnikového tvaru, zvacsa
u zien. Klinicky st Specifické alopetické
loziska vel. cca 2-4 cm, trojuholnikového
tvaru, v temporalnej oblasti kapilicia, ¢as-
to ulozené pri vlasovej linii, pritomné od
3-6 rokov a pretrvavajl, si terapeuticky
neovplyvnitelné. Alopetické loziska si bez
vlasovych folikulov, bez atrofie, bez zapa-
lu. Diferencidlne diagnosticky je potrebné
odliSenie androgenetickej alopécie.

Hereditarna hypotrichéza
Kongenitalne autozomalne dominantne
podmienené ochorenie, pri ktorom doché-
dza k redukovanému ochlpeniu v kapiliciu
aj na tele, vacsinou u aziatov a u tmavej
rasy. Pri hypotrichosis simplex dochddza
kminiaturizacii vlasovych folikulov nielen
v kapiliciu ale aj inde na tele. Liecba nie
je mozna.

INFEKCNE OCHORENIA
KAPILICIA

PEDICULOSIS CAPITIS
Parazitarne ochorenie spdsobené parazi-
tom - vos detska, ¢asto u deti v kolektivoch.



Dospelého parazita je naro¢né zachytit,
diagnézu potvrdime nalezom vajicka -
hnidy nalepenej na vlase. Diagnéza je
Casto zamieniana za seboroickti dermati-
tidu (Supiny imituja hnidy). Sprievodnym
znakom je pruritus na krku a okcipitalne.
V pubickom ochlpeni spdsobuje pedikuld-
zu Phthirus pubis. Liecba: antiparazitarne
Sampény.

SCABIES

Parazitarne ochorenie spdsobené zakozkou
Sarcoptes scabiei. Kapilicium byva postihnuté
vynimocne, najma u malych deti a imuno-
kompromitovanych pacientov. Typické st
chodbicky, nalez trusu ale aj zivej zakozky.
Kapilicium byva rezervoarom prolongova-
ného ochorenia rezistentného na liecbu.

TINEA CAPITIS

Tinea capitis je mykotické ochorenie koze
kapilicia a vlasov. Najéastej§imi druhmi
su Microsporum a Trichophytia.
Morfologicka klasifikicia rozdeluje tineu
capitis podla poskodenia vlasu na 3 typy:
ektothrix - mykotické vlakna, hyfy a ar-
trospéry pokryvaju povrch vlasu nad zénou
keratinizacie, méZu postihovat kutikulu,
endothrix - vlasové vlakno je vyplnené
myKkotickymi vlaknami, hyfami a spéra-
mi, vlasové vlakno je oslabené, lame sa,
je destruované,

favus - poskodenie vlasov nahromadenim
vzduchovych bublin vo vlase, ¢asto sposo-
beny Trichophyton schoenlei.

Klinicka Kklasifikicia rozdeluje tineu ca-
pitis na 3 typy:

nezapalova - sposobuje ju antropofilné
druhy hub, klinicky ako loziska odlama-
nych vlasov réznych dlZok a ¢ierne bodky,
spdsobeny napr. Microsporum canis,
zapalova - sposobuje ju zoofilné a geofilné
druhy hub, klinicky kerion Celsi, pritom-
ny zapal, edém, pustuly, perifolikularne
abscesy, vlasy sa uvoltiuju lahko,

favus - klinicky krusty, amorfny materi-
al obsahujuci vlasové rezidud, hyfy hab
a keratinové zvysky, Zltobiele skutula st
typické, ale nevyskytuju sa vzdy.
Klinicky nalez zavisi od typu mykézy, naj-
CastejSie sl pritomné ohranicené zapalové
alopetické loziska v kapiliciu s odlomeny-
mi vlasmi v réznej dizke, Cierne bodky,
uvoltiovanie vlasov. Charakteristicky obraz
Kkerion Celsi vyzera ako polgulovité zapalovo
infiltrované alopetické lozisko v kapiliciu,
v niom perifolikularne ulozZené absesy, se-
cerndcia hnisu, na povrchu krusty, zlepené
vlasy, lahké uvoltiovanie vlasov.
Diagnostika:

- mikroskopické vysetrenie vlasov v rozto-
ku KOH - pritomné septované hyfy, umoz-
nuje dif. dg. endo/ektotrix, artrospéry,
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- kultivacné mykologické vySetrenie
(Sabouradov agar, kultivacia 3 tyzdne),

- vySetrenie vo Woodovej lampe (zelena
fluorescencia - druhy Microsporum).
Liecba zahfnia oradlne antimykotika.

OCHORENIE KAPILICIA AKO
SUCAST SYSTEMOVEHO
OCHORENIA

SEBORICKA DERMATITIDA
Trichoskopia: typicky nalez - deskvamdcia
zltymi Supinami, tenké rozvetvené cievy.

PSORIAZA

Nalez v kapiliciu sa vyskytuje u 50-80 % pa-
cientov so psoridzou, byva prvym a niekedy
jedinym priznakom ochorenia. Klinicky
sa psoridza v kapiliciu prejavuje ako ery-
tematoskvamézne zapalovo infiltrované
presne ohranicené loziska so striebristymi
Supinami na povrchu, ¢asto presahuju
vlasovi liniu frontdlne, okcipitalne aj re-
troaurikuldrne so zasahovanim na usnicu
(Obr. 13).

o N %
Obr. 13 Psoridza

Trichoskopia: typicky nalez - kapilary
akoby stocené do klbka (coiled glomerular
capillaries), uloZené v zhlukoch do linii
alebo do kruhov, biela a strieborna deskva-
macia.

AUTOIMUNITNE BULOZNE
OCHORENIA

Trichoskopia: typicky nalez - ervené os-
tro ohranicené polygondlne hemoragické
loziska, prolongované serpiginézne cievy,
bodkovité kapilary s belavym hald, velké
Z1té bodky s belavym halé (znak volského
oka), biele lameldrne Struktary, vezikuly.

ALOPECIA AREOLARIS SPECIFICA
V neskorej faze sekundarneho syphilisu
vznikd maloloziskova aredtna alopécia.
Klinicky obraz je Specificky, pritomné su
pocetné drobné loZiska v temporalnej a ok-
cipitdlnej Casti kapilicia, akoby ,,molom
vyzZraté“ (mole eaten sign). Pri¢inou vzni-
ku je toxické posobenie treponém na vla-

sovy folikul. LozZiska po liecbe zarastaju
hned pigmentovanymi vlasmi na rozdiel
od areatnej alopécie.

NADMERNY RAST VLASOV

Nadmerny rast vlasov sa vyskytuje v dvoch
forméch:

1. Hypertrichosis - nadmerny rast hrub-
§ieho, silnejsieho, tmavo pigmentovaného
ochlpenia nahradzujiceho jemné velusové
vlasy kdekolvek na tele, bez zavislosti od
veku, pohlavia, rasy.

2. Hirsutizmus - vznik termindlneho
muzského typu ochlpenia u Zien a deti
na zaklade hormondlnych odchyliek
(androgény) v typickych lokalitach pre
muzov.

HYPERTRICHOSIS LANUGOSITA
CONGENITA

Autozomalne dominantné dedi¢né ocho-
renie je charakteristické tym, Ze deti sa
rodia diftzne pokryté jemnymi tmavymi
lanugovymi vlasmi.

HYPERTRICHOSIS

Nadmerny rast hrubsieho, silnejsieho,
tmavo pigmentovaného ochlpenia nahrad-
zujuiceho jemné velusové vliasy kdekolvek
na tele, bez zavislosti od veku, pohlavia,
rasy a androgénov. Moze byt generalizo-
vana alebo lokalizovana.

Lokalizovana hypertrichéza moZe vzni-
kat v miestach chronickej iritacie, po
lie¢be minoxidilom, v oblasti Beckerovho
névu, v sakralnej oblasti pri spina bifida.
Hypertrichéza lanuginosa acquisita -
produkcia lanugovych vlasov vo foliku-
loch predtym velusovych vlasov. Lanugové
vlasy moézu byt az 10 cm dlhé, pigmen-
tované, aj mimo kapilicia, kdekolvek
na tele okrem dlani a chodidiel. Oblast
kapilicia, brady a pubického ochlpenia
nebyva postihnuta. Casto vznika ako pa-
raneoplasticky symptém pri malignych
ochoreniach (gastrointestinalny trakt,
bronchy, prsnik, ZI¢nik, uterus, mocovy
mechir) a méZe na nich poukazovat ako
pIVy prejav.

Univerzalna hypertrichéza - zvyseny
pocet terminalnych, velusovych aj lanu-
govych vlasov.

Hypertrichézy vznikajua pri pocetnych sys-
témovych ochoreniach - porfyria cutanea
tarda, Cushingov syndrém, hypotyreéza,
akromegalia, juvenilnd dermatomyo-
zitida, pri malignych ochoreniach, po
niektorych liekoch (minoxidil, fenytoin,
diazoxid, cyklosporin, kortikoidy atd).
Liecba zavisi od spustacieho faktora, ak
sa nezisti, je symptomatickd - redukcia
ochlpenia.
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Tab.6 Priciny hirsutizmu

Hirsutizmus bez virilizacie Hirsutizmus s virilizéciou
geneticky dany syndrém polycystickych ovarii ovarialny syndrém polycystickych ovarii
hyperthecosis
HAIR-AN syndrom (hypertrichosis, hype-
randrogenizmus, inzulinova rezistencia,
acanthosis nigricans)
tumory
familidrny hirsutizmus adrenalny kongenitalna adrendlna hyperplazia
deficit 21-hydroxylazy
deficit 1-hydroxylazy
deficit 3B-hydroxysteroid dehydrogenazy
fyziologicky puberta ACTH-dependentny Cushingov syndrom
tehotenstvo
menopauza
endokrinny hypothyredza tumory adenom
akromegalia
porfyria cutanea tarda adenokarcindm
hamartomy
lieky androgény, diazoxid, glukokortikoidy, ACTH-produkujuce ektopické tumory
minoxidil, ordlna kontracepcia, feny-
toin
CNS ochorenia sclerosis multiplex
encefalitida idiopaticky
hyperostosis frontalis interna

Upravené podla Habif et al.

HIRSUTIZMUS

Definicia: Hirsutizmus je charakterizo-
vany vznikom terminadlneho muzského
typu ochlpenia u Zien a deti na zaklade
hormonalnych odchyliek v typickych
androgén dependentnych lokalitach.
U muzov je tento typ ochlpenia po pu-
berte normalny.

Etiopatogenéza: Hirsutizmus vznika u Zi-
en a deti so zvySenou citlivostou vlasovych
folikulov na androgény. ZvySenie hladiny
androgénov mdze byt nasledkom endokri-
nologickych porach, po uzivani niekto-
rych liekov, priciny st zhrnuté v tabulke7.
ZvySenie celkovej hladiny androgénov
v krvi je nasledované zvysenim dihydro-
testosterénu, na ktory je citlivy vlasovy
folikul. DHT derivovany z testosterénu
a jeho prekurzorov u zien je normalnym

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

stimulom pre rast vlasov, pri hirsutizme
je vplyv androgénov zvyseny.

Klinicky obraz: v typicky muzskych lo-
kalitach vznika tmavé ochlpenie u Zien -
na brade, nad hornou perou, na hrudni-
ku, na prsnych dvorcoch, stehnach, na
bruchu pubické ochlpenie presahuje ho-
rizontalnu liniu smerom k pupku v prie-
behu liena alba. Hirsutizmus moze byt
sprevadzany virilizaciou - zhrubnutie
hlasu, muskularita svalov, hypertrofia
Kklitorisu, Ustup frontdlnej hranice kapi-
licia, zvySend mazotvorba a tvorba akné,
zmeny libida, tieZ poruchy menstruacné-
ho cyklu a novovzniknutd hypertenzia,
strie.

Diagnostika: hormondalne vySetrenie -
stanovenie hladiny testosterénu, DHEAS,
17-hydroxyprogesterénu, prolaktinu, gy-

nekologické vySetrenie + USG ovarii, vy-
Setrenie nadobliciek, CT brucha.

Liecba spociva v odstraneni spustacej pri-
¢iny, liecbe endokrinologickych portch,
celkovo antiandrogény (hormonalna kon-
tracepcia, spironolakton, cyproteron ace-
tat, finasterid). Lokdlne laserova epilacia.

Vyhldsenie: autorka nema v suvislosti s témou prace
konflikt zaujmov.
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Trichoskopicka diagnostika

alopecii

Papouskova L. Zampachova l.

SOUHRN

Trichoskopie je rychla neinvazivni meto-
da slouzici k diagnostice alopecii a dalsich
onemocneéni vlast a kiiZze kstice pomoci
ru¢niho nebo digitdlniho dermatoskopu.
Pfi vySetfeni jsou vizualizovany folikularni
asti, vlasovy stvol, perifolikularni a inter-
folikularni epidermis a kozni cévy. Tyto tri-
choskopické znaky pak pomahaji urcita od
sebe odlisit jednotlivé typy alopecii. Tato
metoda ma obzvlasté vyznam pii stanoveni
diagndzy a sledovani pribéhu androgene-
tické alopecie, areatni alopecie, telogen-
niho efluvia, trichotillomanie, jizvicich
alopecii a onemocnéni vlasového stvolu,
mezi kterd pattii hereditarni onemocnéni.

KLiCOVA SLOVA

trichoskopie ® trichoskopické znaky
o trichoskopické obrazy ® TrichoLab
vysetieni

SUMMARY

Papouskova, L., Zampachova, I., Trichoscopic
diagnostics of alopecias

Trichoscopy is a quick, non-invasive me-
thod serving to diagnose alopecias and
other diseases of hair and the scalp, with
the use of hand-held or digital dermatosco-
pe. Follicular openings, the hair shafts,
perifollicular and interfollicular epider-
mis and blood vessels can all be exami-
ned. These trichoscopic signs then help
determine and differentiate the various
types of alopecia. This method is especially
significant for diagnosing and monitoring
androgenetic alopecia, alopecia areata, te-
logen effluvium, trichotillomania, scarring
alopecias and hair shaft diseases, including
hereditary diseases.

KEY WORDS
trichoscopy @ trichoscopic signs @ tri-

choscopic imaging ® TrichoLab exa-
mination

TECHNIKA VYSETRENI

Kvysetfeni pouzivame ruc¢ni nebo digitalni
dermatoskop. Rucni dermatoskop poskytuje
10nasobné zvétseni, zatimco digitalni der-
matoskopie 20-100nasobné zvétSeni a moz-
nost ukladani obrazu do digitalni podoby.
Pro leps$i zobrazeni cév, napt. u psoriazy, je
vhodnéjsi pouziti imerzniho roztoku s ma-
lym tlakem na vySetfovanou oblast. Nejlépe
jsou vsak vaskularni znaky vizualizovany
bezkontaktnim dermatoskopem v polari-
zovaném svétle.V VySetfeni bez imerze, at
uz v polarizovaném nebo nepolarizovaném
svétle, 1épe zobrazuje Supiny, a je tedy pre-
ferovano v diagnostice jizvicich alopecii.® 1
U difuznich alopecii vySetfujeme frontalni
a okcipitalni krajinu, u loziskovych alopecii
centrum a periferii loZiska.®

TRICHOSKOPICKE ZNAKY

FOLIKULARNI USTI
Malé, cirkularni, pravidelné rozestavéné
struktury oznacené jako ,dots“(body).®* 1

Black dots (€erné body) (Obr. 16, 17)
Pigmentované ulomené nebo jinak znice-
né vlasy na trovni vlasové pokozky. 1 1
Nejsou pfitomny u zdravych jedincii, an-
drogenetické alopecie a telogenniho eflu-
via.®

Obr. 16 Areatni alopecie - akutni

Modra - vykFi¢nikovy vlas

Cervena - black dot

Zapujéeno se souhlasem prof. Rudnicke z®
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Obr. 17 Trichotillomanie - uldmané vlasy v riiz-
nych trovnich vlasového stvolu
Modra - black dot
Cervena - black dot v yellow dot
Zelend -V sign
Bila - vykFi¢nikovy vlas
Seda - tulip hair
- trichoptilosis

Asociované choroby: areatni alopecie, tri-
chotiloméanie, disekujici celulitida, tinea
capitis, alopecie indukovana chemoterapii.

Yellow dots (Zluté body) (Obr. 18,19, 20)
Folikularni infundibula vyplnénd kera-
tinem nebo mazem.®* W Obsahuji dyst-
rofické nebo velusové vlasy. Vlasovy stvol
vSak obvykle chybi. Mohou mit riznou
velikost, tvar a odstin u jednotlivych ty-
pl alopecii.® PfileZitostné jsou pfitomny
iu zdravé kstice.®

Asociované choroby:

areatni alopecie - body pravidelné distri-
buované, malé az stfedné velké, vyplnéné
keratinem,®®

Obr. 18 Androgeneticka alopecie - predominance
folikuldrnich jednotek s jednim vlasovym stvolem
Modra - heterogenita tloustky vlasovych stvold
Cervena - velusovy vlas

Zelena - peripilarni pigmentace

Seda - yellow dot

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3
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Obr. 19 Areatni alopecie - chronicka, yellow
dots

Obr. 20 Diskoidni lupus erythematodes
Modra - prominentni vétvici se cévy
Cervena - yellow dot

Zelena - bilé lozisko fibrozy

ZapUjceno se souhlasem prof. Rudnicke z™®

diskoidni lupus erythematodes - body
vétsi, tmavsi, Zluté az zlutohnédé barvy,
odpovidaji dilatovanému infundibulu ob-
sahujicimu keratoticky material,®?
androgeneticka alopecie - nepravidelné
distribuované body, malé az stfedné velké,
obsahuji pfevazné sebum, predominance
ve frontalni oblasti,®

disekujici celulitida - vétsi body, v centru
s cernym bodem, ktery odpovidd ulome-
nému vlasu.®?

White dots (bilé body) (Obr. 21)

Fibrézavmistech folikuldrnidestrukce, 341
Body jsou rizné velikosti, ovalné, kulaté,
nepravidelné, polygonalni a maji neostry

Obr. 21 Lichen planopilaris

Modra - white dots

Cervend - mlé¢né cervené plochy
Zapujéeno se souhlasem prof. Rudnicke z®
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okraj.® U pokro¢ilych jizvicich alopecii body
splyvaji a tvoti bilé plochy se ztratou foliku-
larniho tusti. U zdravych jedinci tmavého
fototypu koresponduji s folikularnim tistim
nebo Ustim ekrinnich zlazek interfolikular-
né.® 34 Bilé body se pak zobrazuji jako malé,
kulaté, pravidelné a ohranicené.®
Asociované choroby: primarni jizvici alo-
pecie, pfedev§im lichen planopilaris.

Red dots (€ervené body) (Obr. 20)
Roz$ifené infundibulum obklopené dila-
tovanymi cévkami.® 2

Asociované choroby: diskoidni lupus ery-
thematodes.

PERIFOLIKULARN|
A INTERFOLIKULARNI ZNAKY

Supiny

Difuzni

Asociované choroby: psoriasis vulgaris,
diskoidni lupus erythematodes, seboroic-
ka dermatitida, tinea capitis, folliculitis
decalvans.

Perifolikularni (Obr. 22, 25)

Asociované choroby:

lichen planopilaris - Supiny bilé, tvofi tu-
bularni struktury, adheruji k vlasovému
stvolu v celé své délce (Obr. 24, 25),©

Obr. 22 Lichen planopilaris
Modrd - perifolikuldrni Supiny
Zapujéeno se souhlasem prof. Rudnicke z®

Obr. 23 Supiny adherujici k vlasovému stvolu
Zapujéeno se souhlasem prof. Rudnicke z ™

Obr. 24 Folliculitis decalvans

Modra - perifolikularni Supiny a tufted hairs
Bila - difuzni Supiny

Zapujéeno se souhlasem prof. Rudnicke z ™

Obr. 25 Tubuldrni struktura z Supin folliculitis
decalvans
ZapUjéeno se souhlasem prof. Rudnicke z®

folliculitis decalvans - nazloutly nadech
supin, tvoii tubularni struktury, distal-

né se rozviji a vytvaii pomyslny limecek
(Obr. 24, 25).®

Pigmentace

Peripilarni pigmentace (Obr. 18,26)
Hnéd4 az hnédoseda cirkularni dyskolorace
souvisejici se superficialnim zanétlivym in-
filtritem perifolikularné,*2 I pfileZitostny
vyskyt u zdravé kitice (2-7 %).©

Asociované choroby: androgeneticka alo-
pecie, telogenni efluvium.

,2Honeycomb* pigmentace u tmavych
fototypu

Vostinova struktura, kde hyperpigmen-
tované linie odpovidaji epidermalnim ce-
plam a svétle hnédé otvory suprapapilarni
epidermis.

Bilé a riizové plochy interfolikular-
né (Obr. 21, 20)

Nepravidelné plosky, které riizné splyvaji.
Koresponduji s dermdlni fibrézou.®2 W
Asociované choroby: jizvici alopecie.

Blue-grey dots (modrosedé body)
interfolikuldrné

Melanofagy v papilarni dermis.®
Asociované choroby: diskoidni lupus ery-
thematodes.



VLASOVY STVOL (TAB. 1, OBR.
1-15)

Trichoskopie umoziuje identifikovat zis-
kané a vrozené strukturalni abnormality
vlasovych stvoldl, jejich tloustku a délku.
V pfipadé kongenitalnich onemocnéni tak
1ze nahradit diagnostiku pomoci svételné
mikroskopie.

CEVY

Krevni cévy nehraji v trichoskopii speci-
fickou diagnostickou roli tak jako v der-
matoskopii koznich tumord. Je identifiko-
vano 18 typl cévnich struktur.® U zdravé
Kkstice se vyskytuji pfedevsim tenké stro-
meckovité vétvici se cévy v temporalni
a okcipitdlni oblasti. Ve frontalni oblasti
jsou predominantné pritomny teckovité
cévy. Prominentni Siroké vétvici se cévy
nachazime u onemocnéni pojiva, prede-
v8im lupus erythematodes (Obr. 20).02. 1
Koncentricky uspofadané cévy kolem fo-
likularni jednotky pozorujeme u jizvicich
alopecii typu lichen planopilaris a follicu-
litis decalvans (Obr. 28).®

.' T

Obr. 28 Folliculitis decalvans - folikularni
pustuly

Modra - pustula

Bild - koncentricky uspofddané krevni cévy

TRICHOSKOPICKE OBRAZY

ZDRAVA KSTICE (OBR. 27)

Vlasové stvoly jsou stejné barvy a tloust-
ky. Zdravé terminalni vlasy maji tloustku
vét$inez 55 pm. Tenké vlasy mérici méné
nez 30 um mohou tvofit az 20 % celko-

Obr. 27 Zdrava kstice
Modra - vlasové stvoly stejné barvy a tloustky
vyrustajici po dvou ve folikularni jednotce

POSTGRADUALNI VZDELAVANI QO ‘

vého poctu vlasti, z toho velusové vlasy
maximalné 10 %.© Vlasové folikuly jsou
seskupeny v tzv. folikularnich jednot-
kach ¢itajicich obvykle 2-3 vlasové stvo-
ly.® 2 Folikuldrni jednotky pouze s jed-
nim vlasovym stvolem se ve frontalni
oblasti nachéazeji do 35 %, v okcipitalni do
30 % a v temporalni do 40 %.® U tmavych

fototypll pozorujeme malé ostfe ohrani-
¢ené white dots korespondujici s foli-
kularnim ustim nebo ustim ekrinnich
zlazek interfolikularné. PrileZitostné
u zdravych jedincti nachazime ojedinéle
prazdné folikularni usti a yellow dots.®
Peripilarni pigmentace mtZze byt pfitom-
naazv7%.w

Tab.1 Abnormality vlasového stvolu

Trichoptilosis
(Obr. 1)

longitudindinf stépenf distalniho
konce vlasového stvolu

nespecifické, kosmetické
procedury

Trichoschisis

pfi¢ny zlom vlasového stvolu

sekundarné u onemocnéni

v pravidelnych intervalech

(Obr. 2) oslabujicich vlas
Monilethrix stridani svétlych zizenych usekd
(Obr. 3) s Useky tmavsimi a rozsirenymi monilethrix

Vykfi¢nikovy vlas
(Obr. 4)

kratky vlas s tenkym hypopigmen-
tovanym proximalnim koncem

a tlustsim tmavsim distalnim kon-
cem

areatni alopecie,
trichotillomanie

Trichonodosis
(Obr. 5)

jednoduchy nebo dvojity uzlik via-
sového stvolu

nema klinicky vyznam

Trichorrhexis nodosa
(Obr.6)

uzlikové vlasy, v mistech ztlusténi
Stépeni kortikalnich viaken pfipo-
minajici roztfepené konce provazu

mechanické, chemické
poskozeni, vzacné kongeni-
talni onemocnéni

Trichorrhexis invagi-
nata
(Obr.7)

bambusové vlasy, v mistech ztlu-
sténi invaginace distalni konvexni
¢asti do proximalni konkavni ¢asti

soucast Nethertonova
syndromu

,»Pigtail hair®

kratké dordstajici viasy stocené do

areatni alopecie

(Obr. 1)

(Obr. 8) krouzku se ztencujicim se koncem
,,Coiled hair® nepravidelné stoceny vlas s roztre- i ) .
; trichotillomanie
(Obr. 9) penym koncem
,Comma hair“ . L . N
(Obr. 10) kratky stoceny vlas do tvaru C tinea capitis
r.
,Corkscrew hair® L . ) ) -
vlas sto¢eny do tvaru Sroubovice tinea capitis

kongenitaini a ziskana one-

Pili torti spirdlovité vlasy, zkroucené o )
] ) mocneni (jizvici alopecie,
(Obr.12) 0 90°-180° kolem své dlouhé osy . o
terapie retinoidy)
Pili annulati krouzkovité vlasy, stFidani svétlych . -
o kongenitdini onemocnéni
(Obr.13) a tmavych Usekd

Velusovy vlas
(Obr.14)

kratky tenky hypopigmentovany
vlas

androgeneticka alopecie,
aredtnf alopecie

,»Flame hair*
(Obr. 15)

vlasové reziduum napodobujici
plaminek

trichotillomanie

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3




QO ‘ POSTGRADUALNI VZDELAVANI

Obr.1 Obr. 2 Obr.3 Ohr. 2 Obr.5
Vykfitnikovy
Trichoptilosis  Trichoschisis  Mondlethrix | ’:S; ™ Trichonodosis
Obr.6 Obr.7 Obr.8 Obr.9 Obr. 10
Trichorrhexis  Trichorrhexis . . N .
R invag_i kit Pigtail hair Coiled hair Comma hair
Obr. 11 Obr. 12 Obr. 13 Obr. 14 Obr. 15
Corkscrew hair Pili torti Pili annulati  Velusovy vlas Flame hair

Obr. 1-15 Strukturalni abnormality vlasovych stvoll

ANDROGENETICKA ALOPECIE
(AGA), (OBR. 18)

Pro androgenetickou alopecii je charakte-
ristickd heterogenita tloustky vlasovych
stvolli s pfitomnosti vétsiho poctu tenkych
a velusovych vlasti reflektujici folikular-
ni miniaturizaci.®* ? Diverzita tloustky
vétsinez 20 % je diagnosticka pro AGA.27)
Mezi dalsi znak patfi zvysené procento
folikuldrnich jednotek pouze s jednim vla-
sovym stvolem. U ¢asné AGA nachizime
peripilarni pigmentaci, kterda odpovida
pritomnosti perifolikuldrniho lymfocy-
tarniho infiltratu.® U pokro¢ilej$§i AGA
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se vice objevuji yellow dots obsahujici
pfedevdim maz.® Trichoskopické znaky
maji predominanci ve frontalni oblasti
ve srovnani s okcipitalni.2 9V diferen-
cidlni diagnostice odliSujeme telogenni
efluvium, frontdlni fibrotizujici alopecii
a difuzni aredtni alopecii.

TELOGENNI[ EFLUVIUM (TE),

(OBR. 26)

Trichoskopické znaky zde nejsou specific-
ké. Na diagnézu pomyslime pii vyskytu
kratkych pigmentovanych zpfima do-
rlstajicich vlasti, prazdnych vlasovych

Obr. 26 Telogenni efluvium - stejna tloustka
vlasovych stvoll

Modra - kratké zpfima dordstajici pigmento-
vané vlasy

Cervena - peripildrni pigmentace

folikul@l a predominanci folikularnich
jednotek s jednim vlasovym stvolem.® 34
Pritomnost vét§iho mnozstvi kratkych do-
ristajicich vlast je charakteristicka spise
pro akutni TE. Prazdné vlasové folikuly se
vypliiuji keratosebaceéznim materidlem
a vypadaji jako yellow dots neodliSitelné
od AGA. Pomérné Castym ndlezem je zde
iperifolikularni pigmentace.®* 7 Na rozdil
od AGA zde vSak chybi signifikantni roz-
dil mezi frontalni a okcipitdlni krajinou
a heterogenita tloustky vlasovych stvold.
Nicméneé tyto dveé jednotky se ¢asto vysky-
tuji soucasné.

AREATNI ALOPECIE (AA),

(OBR. 16, 19)

Hlavnimiznaky AA jsou pravidelné distri-
buované yellow dots, vykfi¢nikové vlasy,
black dots, ulamané vlasy a dortstajici
vzpfimené, stofené a velusové vlasy.® 3
Yellow dots mohou obsahovat vykfi¢ni-
kové vlasy, black dots, kratké dortista-
jici vlasy nebo zlomené vlasy. Pfevazné
je nachazime u dlouhotrvajici alopecie,
avsak pfitomny jsou také u aktivni for-
my onemocnéni.® ¢ Mezi markery akutni
AA fadime black dots, vykfi¢nikové viasy
a uldmané vlasy.® 3 9 Vzacnéji 1ze pozo-
rovat Pohl-Pinkusovo zuZeni, které znaci
zénu ztenceni zplisobeného supresi meta-
Dbolické a mitotické aktivity folikulu.® © Ve
fazi dorustani nachdzime nové vzpiimené
dortistajici pigmentové vlasy, pigtail hairs
a velusové vlasy.

Hlavni diferencidlni diagnézou je tricho-
tilomanie (TCHT), kde jsou téZ popisova-
ny black dots, ulamané vlasy, dokonce
i vykfi¢nikové vlasy.V Vlasové stvoly jsou
vSak u TCHT zlomeny v riznych drovnich
délky vlasu a vykfi¢nikové vlasy nemaji
jasné hypopigmentovany proximalni ko-
nec a jejich distalni konec je vice oplostély
ve srovnani s nepravidelné roztfepenym
koncem u AA.® 19 Pokud jsou pfitomny



yellow dots u TCHT, tak je jejich distribuce
nepravidelna a obvykle obsahuji ve svém
centru black dots,® 10

TRICHOTILLOMANIE (TCHT),
(OBR. 17)

Mezi hlavni trichoskopické znaky TCHT
patfi uldmané vlasy v riiznych trovnich
délky, nepravidelné stocené vlasy, tri-
choptilosis, zpfima dortstajici vlasy
a black dots.® 3 9 Vzicnéji se objevuji
yellow dots a vykfi¢nikové vlasy, které
mohou vést k nespravné diagnéze AA
(viz AA). 0 3)

Nasledkem mechanického traumatu se
vlasy rtizné sticeji a zanechavaji vlaso-
va rezidua charakteru tzv. plaminko-
vych vlast (flame hair) nebo poprasku
(hair powder).® 3519 |y sign*“ (zname-
ni ve tvaru V) vznika, pokud jsou dva
vlasové stvoly vyrustajici z jedné foli-
kularni jednotky soucasné zlomeny ve
stejné urovni nad koznim povrchem.
@, 3,100 Novéji byl popsdn u TCHT také
,tulip hair“, ktery je charakterizo-
van tmavs§im distalnim koncem pfi-
pominajicim tulipinovy kvét.® 3.5 10
Predpokladany vznik je zpiisoben diago-
nalni frakturou vlasového stvolu.

LICHEN PLANOPILARIS (LPP),
(OBR. 22, 21)
LPP patfi mezi nejcastéjsi pricinu jizvici
alopecie v dospélosti. Aktivni forma se
vyznacuje perifolikuldrnimi Supinami
tvoticimi tubularni struktury adherujici
k proximalni ¢asti vlasového stvolu a peri-
folikularnim nafialovélym erytémem.®3
V Casné, jesté reverzibilni, fazi onemoc-
néni lze pozorovat kolem vlasového fo-
likulu prodlouzené linearni a vétvici se
cévy Casto v koncentrickém uspofadani.®
Piiprogresi onemocnéni a vznikajici peri-
folikuldrni fibréze se kolem vlasovych
stvoll tvoii bilé hald a pifi kompletni
nahradé vlasu fibrézou vznikaji nepravi-

Obr. 29 Frontalni fibrotizujici alopecie - foliku-
larni jednotky s jednim vlasovym stvolem
Modré - perifolikularni Supiny

Cervena - fibréza barvy slonové kosti
ZapUjéeno se souhlasem prof. Rudnicke z ™

Obr. 30 Ukdzka trichoskopické zpravy z vysetfeni Tricholab

delné ohranicené white dots, které poté
splyvaji do bilych nebo mlécné ¢ervenych
ploch se ztratou folikularniho tsti.

U frontalni fibrotizujici alopecie (Obr. 29)
jsou perifolikularni Supiny méné pa-
trné, folikularni jednotky obsahuji je-
den vlasovy stvol a fibréza ma typicky
barvu slonové kosti na rozdil od mléc-
né Cerveného zbarveni u LPP a ostat-
nich jizvicich alopecii. Perifolikularni
erytém znaci aktivitu a progresi onemoc-
néni.®

FOLLICULITIS DECALVANS (FD),
(OBR. 28, 24)

Charakteristickym znakem je pfitomnost
tzv. ,tufted hairs“, kdy 5 a vice vlas vy-
chazi zjednoho folikularniho usti.®3 Cely
trs je obklopen nazloutlymi perifolikular-
nimi Supinami tvoficimi tubularni struk-
tury, které se vétSinou rozviji u distalniho
konce a tvoti limecek (Obr. 25).W U LPP
Supiny adheruji k vlasovému stvolu v ce-
1ém svém priabéhu (Obr. 23).® Dal§imi
znaky jsou pustuly, krusty a pomérné vy-
razné difuzni Supiny. Vznikajici pustuly
se zobrazuji jako nazloutlé dyskolorace
kolem folikularniho tsti, které se pozdéji
barvi do Cervena kvili extravazaci krve.
Koncentrické usporadani cév kolem foliku-
larni jednotky muze indikovat prepustu-
16zni stadium na za¢atku onemocnéni.®
V pozdéjsi fazi onemocnéni se tvori mlécné
Cervené a bilé plochy se ztratou folikular-
niho usti.

DISKOIDN{ LUPUS
ERYTHEMATODES (DLE),

(OBR. 20)

Nejcharakteristictéj$imi trichoskopicky-
mi znaky aktivni formy DLE jsou yellow
dots, prominentni vétvici se cévy,®4
interfolikuldrni Supiny a u tmavsich fo-
totypl blue-grey dots interfolikularné.
@ Yellow dots jsou vétsi a tmavsi nez
ty, které pozorujeme u AA nebo AGA,
a odpovidaji keratotickym zatkam.®
Prominentni vétvici se cévy jsou pritom-
ny bézné na okraji alopetického loZis-
ka a prakticky je nelze rozeznat od cév

bazocelularniho karcinomu. Blue-grey
dots vyjadfuji melanofagy v papilarni
dermis. Red dots se objevuji v ¢asné fazi
choroby a znamenaji velmi dobrou pro-
gnézu a rist novych vlasii, pokud je 1é¢ba
vCas zahdjena.® Inaktivni dlouhotrvajici
onemocnéni se vyznacuje nalezem bilych
a mlécné Cervenych ploch se ztratou fo-
likularniho tusti, yellow dots se stavaji
méné vyraznymi a mohou z nich vycha-
zet tenké vétvici se cévky. Tento znak
byl nazvan jako ,red spider* (Cerveny
pavouk) uvnitf yellow dot.® ¥

VYSETRENI TRICHOLAB
(OBR. 30)

TrichoLab poskytuje 1ékafim pomoci
digitalniho dermatoskopu Fotofinder
statistickou analyzu trichoskopickych
obrazl za tcelem diagnostiky poruch
vlastt a pokoZky hlavy. Trichoskopicka
zprava vychazi z hodnoceni série obrazl
z frontalni, okcipitalni a temporalni ob-
lasti. Zpracovanim dat ziskdvame pies-
né informace o hustoté vlast, tlou$tce
a folikularnich jednotkach. Informace
o prazdnych folikulech, které se zobra-
zuji jako yellow dots, slouzi predevsim
k rozliseni AGA, AA a DLE.

ZAVER

Trichoskopie je velmi rychld metoda dia-
gnostiky alopecii, kterou m@ze ve své ordi-
naci praktikovat kazdy dermatolog pomoci
rucniho dermatoskopu. Je pro pacienta ne-
zatézujici a diky svym charakteristickym
znakm pro jednotlivé typy alopecii leckdy
eliminuje nutnost kozni biopsie. V ptipadé
potfeby histologického vySetfeni pomaha
specifikovat vhodné misto probatorni ex-
cize. Dalsi vyznam spociva ve sledovani
ucinnosti nasazené 1é¢by.

TrichoLab vySetfeni umozZnuje pomoci
detailni analyzy digitalnich trichoskopic-
kych obrazti diagnostikovat onemocnéni
vlasti a kliZe kStice a hodnotit efekt 1é¢by
na zakladé srovnani méfenych parame-
tri.
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Clanek popisuje prehled trichoskopickych
znakl a priklady trichoskopickych obrazi
nejcastéjsich typa alopecii.

Podékovani za zaptjceni grafickych obrazk( a foto-
grafii patfi prof. dr. hab. med. Lidii Rudnicke, Dept.
Dermatology, Medical University of Warsaw, Poland.

Prohlaseni: autorky nemaji v souvislosti s tématem
prace zadny stret zajmu.
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Bioldgia nechta a jeho

poruchy

SUHRN

Necht patri medzi kozné adnexy, a jeho
poruchy st sicastou dennej klinickej praxe
kazdého dermatoveneroléga. Tento ¢lanok
je stru¢nym a rychlym prehladom biolégie
nechta a jeho jednotlivych porich.

KLUCOVE SLOVA

biolégia nechta ® poruchy nechta e
onychodystrofia

SUMMARY

Duchonova, M. Biology and disorders of the
nails

The nails belong among dermal adnexae and
their diseases are a part of the clinical practi-
ce of every dermatovenereologist. This article
isabriefand quick overview of the biology of
the nails and their various disorders.

KEY WORDS

biology of the nail edisorders of the
nails eonychodystrophy

ANATOMIA A FYZIOLOGIA
NECHTA

Necht (unguis, onyx) sa sklada z nechto-
vej matrix, nechtovej platnicky, pod riou
uloZeného nechtového 16zka a paronychia
- periungvalnej koZe, ktora vytvara okolo
nechta nechtové valy (Obr.1). Nechtova
matrix je vlastnou rastovou zénou nechta
a zasahuje 3-6 mm pod proximalny nech-
tovy val. Rozliuje sa dorzalna a ventralna
Cast nechtovej matrix, z ktorych sa tvori
dorzalna a ventralna ¢ast nechta, spolu
tvoria nechtovi platnicku. Nechtova plat-
nicka sa kontinuldne rozprestiera a posiva
ponad nechtové 16zko, na distalnom konci
je uvolnena a ohranicuje ju hyponychium.
Na proximalnom konci obopina nechtovi
platnicku eponychium a na obidvoch stra-
néach nechtové valy. Nechtova platnicka
je tuha, priehladna, tvoria ju tri Casti:

Lateralny
nechtovy val Lunula

Proximalny
nechtovy val

Onychodermalny

(i Proximalna hrana
Distélna hrana nechta

nechta Eponychium

(kutikula)

Nechtova
platnitka

Proximalny
nechtovy val
Eponychium
{kutikula)

Distalna draika

Hyponychium

Distalnat
Eponychium nechtova
{kutikula) "\ matrix

Nechtové I5zko
Proximalna
nechtova matrix
Kib

Stacha

Hyponychium
Kolagenove vlakna

Distalny phalanx

Lateralna
nechtova ryha
Lateralny

- Dermi
nechtovy val o

Distélny phalanx
Podkozny tuk

Obr. 1 Anatémia nechta

1. lunula (mesiacik) ako biela zéna kru-
hového vyseku uloZzena proximalne, je to
spojenie nechtovej matrix a nechtového
16zka, 2. ruzova zéna nechtovej platnic-
Ky ¢asto s pozdiznymi ryhami a 3. bela-
va zéna na okraji volnej ¢asti nechta §iro-
ka 0,2-2 mm (onychodermalny zvazok).
Nechtova platnicka je hruba 0,5-0,7 mm
ajezloZena zo 100-150 vrstiev korneocytov,
ktoré si nepravidelne navrstvené nad se-
bou. Korneocyty st ploché, nemajui jadro
amaju nepravidelni konfiguraciu a tvoria
plochu cca 800 mm. Nechty na rukach
narastu priblizne 2-3 mm za mesiac, na
nohach 0,5-1 mm za mesiac. Cez trans-
parentni nechtova platnicku a lunulu
su vidiet kapildry. Pri mnohych koznych
ochoreniach (psoridza, dermatomyoziti-
da, sclerodermia) mézZeme hodnotit tieto
cievne zmeny, taktieZ mézeme hodnotit
anémiu, methemoglobinémiu, pigmento-
vé poruchy. Nechty maju interpersonalne
individualny tvar aj velkost, st prevazne
pozdiZne zlahka konvexne zahnuté. Necht
je vyrazne inervovany podobne ako cely po-
sledny ¢lanok prsta, v oblasti nechtového
16zka sa nachadza 100-150 glomusovych
teliesok, na konci prsta st pocetné senzi-

Ces. Dermatovenerol, 2018, 8, & 3,'s. 179-182

bilno-senzorické a bezdremnové aferentné
C-vlakna.

PORUCHY NECHTOV

OCHORENIA NECHTOVEJ
PLATNICKY - ONYCHODYSTROFIA
Onychoschisis (lamelarna dystrofia) je
Stiepenie nechtovej platni¢ky najmenej
v dvoch na seba naliehajucich vrstvach,
zvycajne v horizontdlnych linidch smerom
od volného okraja nechta, po priamom po-
Skodeni nechta napr. traumou, saponat-
mi, odlakovacom, hranim na hudobnych
nastrojoch. Niekedy méze byt dévodom
nesudrznosti dorzalnej a ventralnej casti
nechtovej platnicky, resp. onychoschizy,
chybanie Zeleza. Terapia: vyhybat sa kau-
zalnym faktorom, vyzivujlce maste na
nechty, kipele v olivovom oleji.
Onychorrhexis si1 pozdlZne brazdy a fisa-
ry nechtovej platnicky so zvySenou krehko-
stou nechta so sklonom k 1dmaniu (Obr. 2).
Casté v starSom veku, pri lichen planus,
niekedy kongenitalne ale aj spdsobené
opakovanou mechanickou traumou (pra-
ca s chemikaliami, vo vlhkom prostredi,
Casté pouZzivanie odlakovaca). Podobne
ako pri jednoduchej onychoschize moéze
byt dévodom chybanie Zeleza, vitaminov
A, B, pri podvyzive. Terapia: odstranenie
kauzalnych faktorov, vyzivujlice maste na
nechty, kapele v olivovom oleji, doplnenie
vitaminov (A, biotin, cystin).

Obr. 2 Onychorrhexis
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Obr. 3 Onycholysis, subungvalny hematém
a onychomycosis

Onycholysis (onycholysis semilunaris)
je parcidlna separacia nechtovej platnic-
ky od nechtového 16zka (Obr. 3), ¢asto
zac¢inajlica od distdlneho volného konca
nechta postupujuca proximalne. Pri ony-
cholyze vznika subungvalny priestor, kde
sa ukladaju keratinové zbytky, detritus
a vzduch, odliceny necht sa javi belavy,
ale Strukturdlne zmeneny nie je. Casto sa
vyskytuje pri psoriaze, ekzéme, lichene,
po traume a liekoch (tetracykliny, taxa-
ny), onychomykéze, vezikulobuléznych
dermatitidach. Terapia: liecba zakladného
ochrenia, debridgement oddelenych casti
nechtov.

Onychomadesis (onycholysis totalis) je
separacia proximalnej casti nechtovej
platnicky od nechtového 16zka a nechto-
vej matrix, s naslednym odlicenim celého
nechta, zriedkavy vyskyt (Obr. 4). AK je
postihnuty jeden necht pravdepodobne ide
o posttraumaticki zmenu (subungvalny
hematém), ak viacero nechtov o systémové
ochorenie, infekcie (Coxsackie, $arlach),
Lyellov syndrém, chemoterapiu podobne
ako pri Beauovych ¢iarach.

Beauove Ciary (Beau lines) si transverzal-
ne depresie nechtovej platnic¢ky (brazdy),
ryhy prechadzajice nechtom v celej §irke
z jednej lateralnej strany na druhd, ak vi-
acero nechtov naraz tak linie st v rovnakej
vzdialenosti. Ak postihuje jeden necht,
ide pravdepodobne o posttraumaticka
zmenu (manikira, onychotillomania),
ak je postihnutych viacero nechtov (20),

Obr. 4 Onychomadesis
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ide o zavazné kozné (atopicka dermati-
tida, erythroderma, paronychia) alebo
systémové ochorenie (hand-foot-mouth
disease, osypky, iné virusové infekcie,
hyperpyrexia, lieky, chemoterapia, atd).
Spontanne zhojenie.

Koilonychia (miskovité, lyZicovité nechty)
st nechtové platnicky v tvare lyZice, tenké
nechty konkavneho tvaru, prevazne na ne-
chtoch rak. Fyziologicky sa vyskytujti u de-
ti, u dospelych suvisia ¢asto s deficitom
Zeleza, cystinu, vitaminu C, periférnymi
vaskularnymi ochoreniami.

Nechty v tvare hodinového skli¢ka
(clubbed nails, ti¢ikovité prsty) L62.0:
uvedené zmeny popisal uz Hippokrates
u pacientov s emfyzémom. Klinicky je
pritomny viac ako 180% uhol medzi pro-
ximalnym nechtovym valom a nechtom,
distalne phalangy prstv st kyjakovito roz-
§irené, pripominajta palicky na bubon. Je
pritomna hyperplazia fibrovaskuldrneho
tkaniva v oblasti bazy nechta, nechty si
preto zvacSené, zakrivené - maju konvexny
tvar (akoby vyklenuté), niekedy sprevadza-
né cyanoézou. Etiolégia: kardiovaskularne
ochorenia, aneuryzma aorty, bronchopul-
mondarne ochorenia, chronickd methe-
moglobinémia, tumory plic. Patogenéza
nie je iplne objasnena, predpoklada sa
o pésobeni mediatorov na artériovenézne
anastomoézy na bruskach prstov s transu-
daciou séra do intersticia.

Leukonychia: Biele loziskovité dysko-
lordcie nechtovej platnicky asociované
s poSkodenim distalnej nechtovej matrix.
NajcastejSie zmeny nechtovej platnicky,
Castoumladych ludi. Pri¢ina bieleho sfar-
benia Skvrin nie je jasna, predpoklada sa
Ze je spésobend nahromadenim vzduchu
medzi bunkami nechtovej platnicky alebo
parakeratotické korneocyty. Leukonychia
moze byt punktatna, striata alebo diftizna.
Ak jeden necht - posttraumaticka zmena,
Leukonychia punctata - psoridza, mecha-
nicka traumatizacia eponychia, napr. pri
manikure, Leukonychia transverzalna,
striata - traumatickd zmena z malych
topanok alebo spdsobend manikdrou,
Leukonychia diftizna, totalis - odedi¢na,
nychomykdza, chemoterapia.
Melanonychia: spésobena aktivaciou me-
lanocytov v nechtovej matrix, znamena
hyperpigmentaciu nechtovej platnicky,
Casto ¢iasto¢nu longitudinalnu. Ak jeden
necht - melanocytovy névus, akralny me-
lan6ém, ak viacero nechtov - u tmavsich
14s, ak difiizne hnedasté zafarbenie - sys-
témové ochorenie (Addisonova choroba,
HIV, lieky (AZT), tehotenstvo atd.).
Onychogryphosis (pazturovité nechty):
vyrazna dystrofia nechtovej platnicky,
deformita v zmysle hypertrofie, zhrubnu-

Obr. 5 Onychogryphosis congenita

tia, so zahnutym az zakrivenym rastom,
podobna pazirom, hnedastej farby, drs-
ného povrchu, niekedy $pirdlovito stoce-
na do strany bez kontaktu s nechtovym
16zkom, subungvalne sa ukladaju zroho-
vatené bunky, predilekéne na palcoch DK.
Niekedy vrodena predispozicia ako sticast
porich rohovatenia, ¢astejsie vznika ako
nasledok tlaku topanok v starSom veku
(Obr. 5).

Rurkovité nechty (unguis in turriculo,
pincer nail syndrom) st osobitna idiopatic-
ka bolestiva konvexna deformacia nechtov
u star$ich dospelych, vacSinou dlhodo-
bym pésobenim tlaku alebo pri deformacii
noéh (hallux valgus). Etiolégia je neznama,
nechty sa rurkovito deformuju latralne,
okraje nechta sa postupne akoby zareza-
vaju ako Klieste (angl. pincer = klieSte) do
nechtového 16zka, ¢o je intenzivne boles-
tivé. Casto sa pridruzuju paronychialne
zapalové reakcie.

Erythronychia longitudinalna: ochore-
nie nechtového 16z7ka, tvorené Cervenymi
pruzkami tiahnucimi sa od proximalneho
nechtového konca po distdlny okraj. Ak
jeden necht - onychopapilom alebo iny
subungvalny tumor, ak pocetné prejavy -
Darierova choroba.

Trieskovité hemoragie: tenké pozdlZne
tmavocervené linie subungvalne, vicSinou
spdsobené traumou, pri psoriaze, endo-
karditide.

Subungvalna hemoragia: fialovoCervené
az hnedocierne sfarbenie pod nechtovou
platnic¢kou, po traume, hybe sa s rastom
nechta (,odrasta“), dif. dg. melanychia,
maligny melaném.

Onychotillomania; kompluzivne trhanie,
ohryzanie nechtov, psychiatrické ocho-
renie.

Onychauxis: izolovanad hypertrofia,
zhrubnutie celej nechtovej platnicky ako
nasledok subungvalnej hyperkeratdzy ne-
chtového 16zka. Casty znak pri psoriaze,
ekzéme, onychomykéze, alebo bez iného
ochorenia u starsich osob.



Onychia: ubiidanie nechta nisledkom za-
palu nechtovej matrix, prilichen planus.
Onychoclasis: lamanie nechtovej plat-
nicky.

Unguis incarnatus (onychocryptosis) je
zarasteny necht, ide o bo¢né vrastanie ne-
chta do paronychidlnej oblasti, vznika bo-
lestiva ragada so sklonom k superinfekecii.
Po infikovani baktériami sa tvori lokalny
zapal ¢asto s nadmernym granulacnym
tkanivom, vytekanim hnisu. Zarastené
nechty sa tvoria ¢asto na palcoch néh, viac
na medidlnych stranach nechtov. Pri¢inou
je neprimerané zastrihavanie nechtov do
oblucika a zvacsujuce sa zakrivenie nech-
tovej platni¢ky nasledkom mechanického
zataZenia. PretoZe bocné okraje nemoézu
prerastat ponad nechtové 16zko, vrezavaji
sa do nechtovych valov. Podporne pésobi
bocny tlak tesnej obuvi. Terapia je antibio-
tickd a chirurgicka.

Green nail syndrom: asociicia s onycho-
lyzou, najcastejSou pric¢inou je infekcia
Pseudomonas aeruginosa (Obr. 6), ktory pro-
dukuje zeleny pigment pyocyanin, tiez pri
ochronéze, terapia: kyselina salicylova,
lokalne antibiotika.

Yellow nail syndrom: spomalenie az za-
stavenie rastu nechta, asociacia s lymfedé-
mom, ochoreniami dychacieho systému,
reumatoidnou artritidou, malignitami.
Klinicky st nechty hrubé, z1té, zakrivené
zo strany na stranu, chyba lunula.

Half and half nail: vyskytuje sa u uremic-
kych pacintov, proximalna polovica nechta
je sfarbena Cervenohnedo, distalna bielo.
Omychomalacia: zmdknutie nechtovej
platnicky.

Onychomycosis: tinea unguim, postihnu-
tie nechtového aparatu mykdzou (Obr. 3).
Pozdizne drazky (longitudinal groo-
ves): Casto singuldrny prejav spdsobeny
tumorom proximalnej ¢asti nechta, napr.
pri myxoidnej cyste.

Onychodystrofia mediana canaliformis:
spdsobena chronickym mechanickym po-
$kodenim proximalneho nechtového valu.
Vyskytuje sa pri kompulzivnych psychiat-
rickych ochoreniach (habit tic deformity),
kedy si pacient ,,akoby zo zvyku“ zatlaca

Obr. 6 Pseudomonas aeruginosa
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spat periungvalnu koZu proximalneho ne-
chtového valu.

JamKky na nechtovej platnicke (pitting of
nail plastes): loZiskovita porucha kerati-
nizacie proximalnej nechtovej matrix. Ide
o punktatne depresie povrchu nechtovej
platnicky, ¢asto pri psoridze, ekzémoch,
alopecii areata.

PozdiZne brazdy (longitudinal ridging):
pribiidaju s vekom.

Trachonychia: drsné nechty, v désledku
pozdlZneho ryhovania, povrch niekedy
pripomina $mirglovy papier, ak je postih-
nutych viacero nechtov, méze byt asoci-
acia s alopeciou areata, lichen planus,
psoriasis. MéZe spontanne ustipit.
Stencenie nechtovej platnicky: znak
ochorenia nechtovej matrix.
Zhrubnutie nechtovej platnicky: znak
ochorenia nechtového 16zka.

Lesklé nechty (vylestené nechty): pri ato-
pickej dermatitide, hladké, lesklé, akoby
nalakované nechty, vznikaju obrusovanim
pri Stchani a treni koncov prstov, pri svr-
biacich dermatézach, nechtové platnicky
mozu byt tenké a deformované.
Periungvalny fibrém: Koenen tumor,
asociacia s tuberdznou sklerézou.

POSKODENIE NECHTOV PRI
KOZNYCH OCHORENIACH

Psoriaza:

- dermatoza, pri ktorej vo viac ako 50 %
pripadov dochadza k poskodeniu nechtov,
vySetrenia: v KOH mikroskopicky alebo kul-
tiva¢ne nutné vylicit mykoézu alebo koloni-
zaciu bakteridlnu/mykoticka,

- klinicky na ostatnej kozi psoriatické lo-
Ziska,

- typicka psoriaticka nechtova platnicka:

« pitting - pritomné drobné povrchové ale aj
hlboké punktatne depresie, miestami tvoria
akoby mriezku, alebo st uloZené v liniach,
« trachonychia - matny, hruby, fragilny
necht,

« sériové transverzilne depresie,

« pozdiZne ryhovanie,

« punktatna leukonychia - 1-2 mm belavé
Skvrny na nechtovej platnicke (zamieriané
za posttraumatické),

« olejové skvrny - ovalne §kvrny nechtové-
ho 16Zka lososovej farby,

» onycholyza - oddelenie nechtovej plat-
nicky od 16zka vac§inou v mieste olejovej
skvrny,

- subungvalne hyperkeratézy - nechtova
platnicka byva nadvihnutd, podriou su pri-
tomné subungvalne nanosy hyperkeatéz,
- trieskovité hemoragie - splinter he-
morrhages,

- variant: Acrodermatitis continua of
Hallopeau - relapsujiice subungvalne
a periungvalne pustuly s onycholyzou,

- dif. dg. onycholyza, onychomykoéza,
trauma, ekzém, alopecia areata,
terapia: zvycajne netispes$na, lok. korti-
koidy, celkova imunospresivna liecba,
biologicka liecba.

Lichen planus:

- asi 10 % pacientov s diseminovanym
lichen planus mé aj prejavy na nechtoch,
ale lichen planus nechtov moéze byt aj
izolovany bez postihnutia koze,

- progndza: kompletna strata nechtov,
- typické poskodenie nechta:

» drobné fokusy v nechtovej matrix
- akoby vydute pod proximalnym nech-
tovym valom, buly,

«longitudinilne ¢ervené linie, Cervena
lunula,

- nail split, onychorhexis - distilne
rozStiepenie nechta, transverzalne roz-
delenie nechtovej platnicky,

- selektivna atrofia nechtovej plat-
nicky - difiizne po§kodenie matrix - pro-
gresivna strata nechtov vedtca k ano-
nychii,

 pterygium - parcidlna strata ¢asti ne-
chtovej platnicky v tvare ,,V¥, kde je vti-
ahnutd koza proximalneho nechtového
valu adherujtica k nechtovému 16zku,

- terapia: intralezionalne alebo systémo-
vé kortiskosteroidy.

Alopecia areata:

-znaky na nechtoch:

- pitting - geometricky ulozené drobné
jamky na nechtovej platnicke,

- mramorovy vzhlad,

$kvrnity erytém lunuly,

e trachonychia - longitudinilne prazky,
drsnost.

Darier disease:

-znaky na nechtoch:

«longitudinilne pruhy - Cervené a biele,
« distilne subungvilne hyperkerato-
tické papuly,

- fistiry nechtovej platnicky.

NEOPLAZMY NECHTOVEHO
APARATU

Myxoidna cysta prsta:

- pseudocysta, resp. ganglion, vychad-
zajuci z distalneho interfalangeilneho
kIbu, asociovany s osteoartritidou, 1ézia
vznika v oblasti proximalneho nechtové-
ho valu, kde ttlakom deformuje nech-
tovl matrix, ¢o vedie k longitudindlnej
depresii nechtovej platnicky.
Longitudinilna melanonychia, pigmen-
tovy névus:

- hnedy alebo ¢ierny pozdlZzny priuzok na
nechtovej platnicke, ktory je spdsobeny
zvySenou syntézou melaninu v inak ne-
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funkénych melanocytoch nechtovej ma-
trix.

- prazok je pravidelny, rovnakej hrubky
v celej dlzke, nevyhnutné je doplnit der-
matoskopické vysSetrenie.
Akrolentiginézny melaném (ALM):

- vyskytuje sa vo veku okolo 55-60 rokov,
tvori 3 % melanémov u bielej populacie,
cca 20 % melanémov u ¢ernochov, naj-
CastejSie na palcoch,

-vznika periungvalne ale aj subungvalne,
sprevadza ho nepravidelna longitudinalna
melanoychia, niekedy dystrofia nechtovej
platnicky, bez subjektivnych tazkosti,

- Hutchinsonov znak: periungvalna ex-
tenzia hnedociernej pigmentacie aj mimo
nechtovej platnicky,

- 25 % ALM moZe byt amelanotickych,
vySetrenia: dermatoskopické, histologické
vySetrenie,

- dif.dg. subugvalna hemoragia, akrdlny
melanocytovy névus.

Squamocelularny karciném (SCC):

- SCC periungvalne vznika ¢asto nasled-
kom infekcie onkogenickym typom HPV
typu 16 a 18,

- klinicky: hyperkeratotické, nodulézne
lozisko farby koze, podobné bradavici, nie-
kedy hyperpigmentované, s deStrukciou
nechtovej platnicky, niekedy zasahuje az
k periostu.

INFEKCIE NECHTOVEHO
APARATU

1. Bakteridlne infekcie:

- najcCastejSie postihuji nechtové valy
a makké tkanivo okolo nechta,
~Staphylococcus aureus, streptokoky skupiny A.
Formy:

- Akiitne paronychium: akitna infekcia
laterdlneho a proximalneho nechtového
valu, zvyCajne asociovanda s poranenim
koze (trauma, zader), klinicky pritomna
pulzujica bolest, erytém, edém, svrbenie,
niekedy tvorba abscesu.

- Felon: hlboka infekcia madkkého tkani-
va distdlneho falangu prsta, ide o infek-
ciu v uzavretom priestore medzi septa-
mi medzi kKoZou a periostom. Vyskytuje
sa po poraneni (trieska), paronychium,
najcastejSie na palci alebo ukazovaku.
Klinicky pritomny erytém, bolest, edém,
absces, nekréza, komplikaciou byva osto-
myelitida, tendosynovitida. Ak je pritom-
ny Staphylococcus aureus, moZe sa pri nechte
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vytvorit povrchova bula - bulla repens.
Terapia: incizia, drenaz abscesu, lokalne
aj celkové antibiotika.

- Chronické paronychium: Mechanické
alebo chemické po§kodenie periungvalnej
koze proximadlneho a lateralnych nech-
tovych valov, Casto stucastou chronickej
dermatitidy (psoridza, ekzém, alergicka
a kontaktna dermatitida, lichen pla-
nus, lieky: ordlne retinoidy, indinavir).
Klinicky erytém, svrbenie, vymiznutie
kutikuly, niekedy kolekcia hnisu vyte-
kajuca spod nechtového valu, separacia
nechtovej platnicky od proximalneho ne-
chtového valu, erdzie, ragady, mokvanie
na nechtovych valoch, riziko superinfek-
cie - bakteridlna, kvasinkova. Terapia je
zdlhava a obtiaZna, protekcia - ochranné
krémy, minimalizovanie rizikovych fak-
torov, lokalne kortikoidy, antibiotika,
antimykotika.

- Unguis incarnatus: ide o zarastanie
zakrivenej nechtovej platnicky do late-
ralnych nechtovych valov s chronickou
zapalovou reakciou a sekundarnou bakte-
ridlnou infekciou. Najviac st postihnuté
palce na nohdch. Klinicky erytematézny
a edematézny postranny nechtovy val,
bolestivy na pohmat, postupne ponad
necht prerasta granulacné tkanivo, vy-
teka hnis. NajcastejSou pric¢inou je ne-
vhodné strihanie nechtov do oblucika
(spravne sa strihajt rovno), alebo vacsie
zakrivenie nechta nasledkom mechanic-
kého atlaku. Liecba: lokalna antibiotic-
k&, chirurgicka.

2, Onychomykéza

- chronicka progresivna mykoticka in-
fekcia nechtového aparatu, s deStrukciou
nechtovej platnicky, zapalom koZe okolo
nechta,

- najcastej$ie spésobena dermatofytmi -
Tinea ungium a Candida spp. - Candida onychia,
niekedy st v kultarach pozitivne plesne
ako kolonizacia.

Formy:

- Candida onychia: infekcia Candida albi-
cans Casto ako sekundarna infekcia chro-
nického paronychia, tiez u diabetikov
a imunologicky kompromitovanych paci-
entov. Klinicky bolest, erytém, zmdknutie
a stencenie nechta, hnisové kolekcie zried-
ka, subungvalna onycholyza a hyperkera-
téza, dystrofia nechta so zafarbenim bie-
lou, Zltou, zelenou alebo ¢iernou farbou,
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- Tinea unguim: tinea unguim je v 95 %
sposobena.: Trichophyton rubrum, Trichophyton
mentagrophytes, Epidermophyton floccosum,
Trichophyton violaceum, Trichophyton Schoenleinii,
Trichophyton verrucosum. Plesne nie st pri-
marne patogény, ale sekundarnou kolo-
nizaciou: Aspergillus sp, Fusarium, Acremonium,
klinicky onychodystrofia, onycholyza,
subungvalne hyperkeratézy, zZltohneda
dyskoloracia nechta, vzdy doprevadza-
na tineou pedis. Typy: DLSO - distalna
a laterdlna subungvalna onychomykédza,
SWO - superficidlna biela onychomykédza,
PSO - proximalna subungvalna onycho-
mykoéza,

-vyskytuje sa u deti aj u dospelych, nakaz-
livost je vysoka, interpersonalne priamym
kontaktom ale aj infikovanymi predmet-
mi, niektoré formy spér prezivaji v pro-
stredi aj 5 rokov,

-laboratérne vySetrenia: material - postih-
nuty necht, subungvalne hyperkeratézy,
« priamy mikroskopicky preparat v KOH:
prit. septované vlakna, spory,

« mykologicka kultivacia na Sabouraudo-
vom agare: prit. charakteristické kolénie,
izolacia patogénu,

« histologické vysterenie s farbenim PAS:
detekcia myKkotickych vlakien,

prognoéza: bez lie¢by ochorenie progreduje,
rozsiruje sa na okolité nechty, koZu, ¢asto
recidivuje,

terapia zahfnia: debridgement postihnu-
tych casti, lokalne antimykotika vo forme
masti, roztokov, systémové antimykotika
(azoly, allyaminy).

Vyhlasenie: autorka nema v suvislosti s témou prace
konflikt zaujmov.
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Kryoglobulinémie
a kryofibrinogenemie
T

SOUHRN

Kryoglobulinémie a kryofibrinogenémie
jsou vzacné klinické jednotky charakte-
ristické pritomnosti kryoproteint v krvi.
Mohou byt zcela asymptomatické, nebo
vyvolavat celé spektrum riiznych ptiznaki
nasledkem poruseni periferni a/nebo sys-
témové mikrocirkulace.

KLiCOVA SLOVA
kryoglobulinémie ® kryofibrinogenémie
SUMMARY

Secnikova, Z. Cryoglobulinemia and cryofib-
rinogenemia

Cryoglobulinemia and cryofibrinogenemia
arerare clinical units characterized by the
presence of cryoproteins in the blood. They
may be entirely asymptomatic or cause a
wide variety of symptoms based on the
disturbance of peripheral and / or systemic
microcirculation.

KEY WORDS

cryoglobulinemia @ cryofibrinogenemia

DEFINICE

Kryoproteiny obecné jsou sérové protei-
ny, které precipituji pii teplotach nizsich
nez 37 °C a pii zahtati se opét rozpoustéji
(Obr. 1). Rozeznavame dva typy kryoprotei-
ni, a to kryoglobuliny a kryofibrinogeny.
Kryoglobulinémie (KG) je stav charakteris-
ticky pfitomnosti kryoglobulint v krvi, coZ
jsou imunoglobuliny (Ig), které precipituji
vséruivplazmé. Kryoprecipitacni vlastnosti
mohou mit monoklonalni Ig, polyklonalni
Ig nebo mize jit o smiSenou kryoglobuli-
némii obou téchto slozek za ucasti kom-
plementu. Kryofibrinogenémie (KF) je stav
spojeny s pritomnosti kryofibrinogent v kr-
vi, pfiCemz tyto jednotky precipituji jenom
v plazmé. Predstavuji asi 10 % kryoproteinti
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Obr. 13a) Pozitivni kryoprecipitacni test, b) Vymizeni kryoprecipitatu po ohrati
Pfevzato z KRISHNARAM, AS., GEETHA, T., PRATHEEPA, SA. Primary cryoglobulinemia with cutaneous features. Indian J
Dermatol Venereol Leprol, 2013, 79, 427-430.

a jsou tvoreny komplexy fibrinogen-fibrin.
Pfitomnost kryoproteint v krvi mtize byt
asymptomatickd nebo miZe nasledkem
jejich pritomnosti dochazet k porucham
periferni i systémové mikrocirkulace.
Vysledkem je pak celé spektrum koznich
zmeén a/nebo systémovych priznaki.

HISTORIE

Vznik precipitatu nasledkem ochlazeni
krevni plazmy byl poprvé objeven v roce
1933 Wintrobem a Buellem. Tento stav byl
popsan u 56leté pacientky s Raynaudovym
fenoménem, anémii a hyperviskéznim sé-
rem, u které byl pozdéji diagnostikovany
myelom. Termin , kryoglobulin® zavedli do
praxe Lerner a Watson v roce 1947, Nasledné
v roce 1966 Meltzer a Franklin popsali syn-
drom asociovany se vznikem kryoglobulint,
Klinicky se manifestujici purpurou, artral-

giemi, rendlnim postiZzenim a neuropatii.
Kryofibrinogen byl poprvé identifikovany
Korstem a Kratochvilem v roce 1955.

EPIDEMIOLOGIE

Presnd epidemiologicka data o incidenci
KG nebo KF v CR chybi vzhledem k tomu,
Ze nemoci nepodléhaji povinnému hlase-
ni, anavic se mohou vyskytovatiu zcela
zdravych jedinc@i. V USA je prevalence
smisené KG odhadovana nal: 100 000,
ale predpoklada se, Ze tento udaj je
ivzhledem k vySe zminénym skutecnos-
vazovany III. typ KG s frekvenci vyskytu
50 %, typ I a II se vyskytuji pfiblizné se
stejnou Cetnosti 25 %. Prevalence smiSené
KG uzce koreluje s vyskytem hepatitidy
C, zejména v endemickych oblastech.
KG je o néco Castéji evidovana u Zzen v po-
meéru 3 : 1, pfiCemz vék v ¢ase diagnoézy



je obvykle 40-50 let. KF je povaZovana
za vzacnou klinickou jednotku, u které
prevalence kolisd mezi 3,4-13 %.

ETIOPATOGENEZE

Pfesna etiopatogeneze vzniku kryopre-
cipitatl neni dosud zcela objasnéna.
Predpoklada se, Ze dochazi ke zménam
ve stupni glykosylace, sializace nebo
strukturdlni modifikaci variabilnich
Casti tézkych a lehkych fetézclh imuno-
globulinfi. Strukturdlni alterace téchto
proteind vlivem teplotnich zmén muzZe
mit za nasledek jejich sniZzenou rozpust-
nost a posléze postizeni cévni stény se
vznikem trombézy a okluzi cévniho lumen
kapildr nebo malych arterii. Tyto zmény se
typicky projevuji v kiiZi (zejména akralni
casti koncetin) a v ledvinnych glomeru-
lech. Cirkulujici velké kryoglobulinové
imunokoplexy (i za podminek, Ze nedojde
k jejich precipitaci) mohou vést k hyper-
viskéznimu syndromu. Kryoglobuliny
typu I jsou obvykle IgM (méné Casto jiné
typy) a vyskytuji se typicky v souvislosti
s Waldenstromovou makroglobulinémii,
mnohocetnym myelomem nebo chronic-
kou lymfocytarni leukémii. Abnormalni
typ proteinu (kryoglobulin) v téchto pfi-
padech vznika pravdépodobné jako pro-
dukt samotného nadoru. U smiSenych
KG, které jsou spojeny s chronickymi za-
nétlivymi stavy, jako napf. systémovy
lupus erythematodes, Sjogrentiv syndrom
a virové infekce (zejména HCV), muze
mit vliv na vznik kryoglobulint pravé
chronicky zanét, respektive dlouhodo-
ba stimulace imunitnich mechanizm.
Vysledné poskozeni tkané je pak diisled-
kem deponace imunitniho komplexu a ak-
tivace komplementu. Ani patogeneze KF
neni dosud zcela jasna. Pfedpoklada se,
Ze podobné jako u KG cirkulujici kom-
plexy vedou k trombdze a okluzi cévniho
lumen s naslednym vznikem ischémie.
In vitro bylo prokazano, Ze fibronektin,
ktery se vaze na fibrin a fibrinogen, pti-
sobi jako jadro pro chladem indukovanou
precipitaci komplexd fibrinogen-fibrin.
Imunoglobuliny a imunitni komplexy
mohou dale interagovat s fibronektinem
v ramci kryofibrinogenového komplexu
a podilet se na rozvoji zanétlivych zmén
s naslednou trombézou. U pacienti s KF
byly nalezeny zvySené sérové koncent-
race inhibitorQ protedz, o -antitrypsinu
a a, makroglobulinu. Tyto proteiny in-
hibuji aktivitu plazminu, coZ ma za na-
sledek inhibici fibrinolyzy a kumulaci
kryofibrinogenu s naslednym vznikem
trombl v malych a stfedné velkych arte-
riich. Reflexni vazospazmus, staza a hy-
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perviskozita krve pak dale pfispivajik vas-
kularni okluzi.

KLINICKY OBRAZ

KRYOGLOBULINEMIE I. TYPU
Symptomatologie v pfipadé tohoto ty-
pu KG souvisi zejména s hyperviskozi-
tou krve a zvySenym rizikem trombozy.
Nejtypictéjsijsou kozni zmény s maximem
na akralnich ¢astech téla. Zejména na dol-
nich koncetinach, respektive na mistech
s vy$§im hydrostatickym tlakem, se mo-
hou vyskytovat Cervené makuly a purpura
(v 90-95 %) nebo viedy (10-25 %). Jinde na
téle se pak mohou objevit livedo reticula-
ris, Raynauddv fenomén nebo zmény na
kapilarach v oblastech nehtdi detekovatel-
né pii kapilaroskopickém vySetfeni (dila-
tace, zkraceni, neoangiogeneze). Renalni
postizeni v pfipadé KG I. typu se objevuje
v disledku trombdzy, artralgie a myalgie
jsou vzacné.

KRYOGLOBULINEMIE II. A lll. TYPU
Kromé koznich zmén, které odpovidaji
nejcastéji vaskulitidé (respektive purpufe),
se v pfipadé KGII. a III. typu Castéji obje-
vujiijiné systémové priznaky. U 25-30 %
pacientd s II. a III. typem nemoci 1ze vy-
pozorovat tzv. Meltzerovu trias (purpura,
artralgie, slabost). Artralgie obvykle po-
stihuji interfalangealni a metakarpofa-
langealni klouby, kolena nebo hlezenni
klouby, pfidat se mohou myalgie. Jednou
lonefritida manifestujici se proteinurii
a/nebo hematurii, nékdy mtze dospét do
akutniho rendlniho selhani. PostiZeni glo-

meruld vznika v diisledku ukladani depo-
zit imunokomplexd a objevuje se v ranych
stadiich onemocnéni. AZ70-80 % pacienti
s II. a III. typem KG si v rizné mife sté-
Zuje na periferni neuropatii predilekéné
postihujici senzorické nervy. Vzacnéji se
u pacientdl objevuji abdominalni bolesti
souvisejici s trombézou mezenteridlnich
cév, popsany byl také sicca syndrom ne-
bo tyreopatie, zejména u Zen a pacientek
s HCV-asociovanou KG. Opakované epi-
zody vaskulitidy mohou vést k postizeni
viscerdlnich organt (stfevni angina) ¢i
dokonce k srde¢nimu infarktu.

KRYOFIBRINOGENEMIE

Pacienti s KF mohou byt zcela asymptoma-
ti¢ti. Nejcastéjsi pfiznaky jsou zplisobeny
kozni ischémii a jejimi projevy, jako jsou
napiiklad ulcerace, ischemické nekrézy
nebo gangréna. Dale se u pacientdi mo-
hou objevit purpura, livedo reticularis,
Raynauduv fenomén nebo kozni zmény
pripominajici oznobeniny. Maximum koz-
nich zmén je opét typicky lokalizovano na
akralnich castech téla a koncetin (prsty,
brada, nos, glutedlni oblast) a zmény se
zhorsuji pii pasobeni chladu. Trombdza
se objevuje u priblizné 25-40 % pacientli
s KF. Dalsi mozné ptiznaky nemoci jsou
artralgie nebo glomerulonefritida.

KLASIFIKACE A VARIANTY

KG se nejcastéji klasifikuji podle typu
kryoglobulinu obsaZeného v séru podle
Brouetovy klasifikace, kterd je rozdéluje
do 3 skupin podle komponent tvoticich

Tab.1 Kilasifikace kryoglobulinémii

Typ kryoglobulinemie | SloZeni Asociace s nemocemi
Waldenstrémova makroglobuli-
monoklonadlni Ig (nej¢astéji némie
Typl . ,
IgM) mnohocetny myelom
MGUS, CLL
smés Ig polyklondlniho cha- | lymfomy, CLL
Typll rakteru se slozkou monoklo- | autoimunitni nemoci
nalni (obvykle IgM) chronické zanéty (hepatitidy, HIV)
autoimunitni nemoci (SLE, rev-
i o . matoidni artritida, Sjogrentv
imunitni komplexy tvoreny
Typ lll o syndrom)
polyklondlnimilg L -
chronické infekce (hepatitida C,
EBV, CMV, HIV, toxoplazmdza)
o o lymfoproliferativni nemoci
smés oligoklonalnich IgM se ) o )
Typ HI-111 ) L autoimunitni nemoci
stopami polyklonalnich Ig .
chronické zanéty
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kryoprecipitat. Typ I (10-15 %) charakte-
rizuje precipitat tvofeny monoklonalnim
Ig - vétSinou typu IgM, 1gG, nebo i vol-
nymi lehkymi fetézci molekuly Ig. Tento
typ je asociovan s hematologickymi ma-
lignitami, pfedev$im s Waldenstréomovou
makroglobulinémii ¢i s mnohocetnym
myelomem. U II. typu (asi 25-60 %) jsou
kryoglobuliny smési imunoglobulinti po-
lyklonalniho charakteru se slozkou mo-
noklonalni. Monoklonalni komponenta
je ,revmatoidnim faktorem®, tj. reagu-
je s Fc ¢asti imunoglobulinové molekuly.
U III. typu je kryoglobulin také revma-
toidniho typu, ale polyklondlni. Jde bud
o formu idiopatickou, nebo o soucast one-
mocneéni jako jsou systémovy lupus ery-
thematodes, revmatoidni artritida, jaterni
choroby, chronické infekce, nejcastéji vi-
rova hepatitida C. Typy II a III jsou rovnéz
nazyvany jako ,,smiSena kryoglobulinémie*
(mixed cryoglobulinemia). Navic byl v roce
1994 objeven typ, u néhoz prevazuji neob-
vyklé kryoglobuliny s mikroheterogennim
slozenim, jehoZ imunochemicka struktu-
ra nezapada do zadné z uvedenych tfid.
Vzhledem ke slozeni z oligoklonalnich IgM
se stopami polyklonalnich Ig bylo pro tuto
jednotku navrzeno oznaceni varianta typu
II-1II (Tab. 1). Podle vazby k zdkladnimu
onemocnéni miizeme KG Klasifikovat tak-
téZ na primarni (esencidlni, idiopatické),
u kterych neni zfejma spojitost s jinym
onemocnénim, a sekundarni, které se vy-
skytuji v rdmci jiné nemoci (malignita,
infekce). KF mtze byt taktéz klasifikovana
na primarni (esencialni) - bez spojitosti s ji-
nym onemocnénim, nebo tzv. sekundarni
- vyskytujici se v souvislosti napt. s karci-
nomem (21 %), infekci (25 %), onemocnénim
pojivové tkané (40 %) nebo s KG.

PRUBEH

Priibéh obou nemoci je chronicky a do znac-
né miry zavisi na zdkladnim onemocnéni,
Kkteré je doprovazi a na odpovédi na podava-
nou terapii. KG ani KF s izolovanymi kozni-
mi pfiznaky nejsou obvykle smrtelné, horsi
prognézu pak maji pacienti s postizenim
jinych organi, zejména ledvin.

VYSETRENI

KG a KF jsou klinické jednotky s charakte-
ristickymi koZznimi zménami, které jsou
patrny i v histologickém vzorku, pokud
je provedena kozni biopsie. Typicky je
nalez okludovanych malych povrchovych
i hlubokych cév v dermis s trombem obsa-
hujicim kryofibrinogen. Pomérné casto
1ze pozorovat znamky leukocytoklastické
vaskulitidy s nekrézou epidermis a der-
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mis. Zakladni a pro diagnostiku klicovou
metodou je laboratorni vysetfeni krve.
K odliseni kryofibrinogenu od kryoglo-
bulinu je nutné odebrat vzorky plazmy
i séra. VySetfeni vyzaduje specialni vyba-
veni laboratorfe i specialni postup zejména
v preanalytické fazi, kdy by teplota vzorku
pii odbéru krve neméla klesnout pod 37 °C.
Odbér krve je nutné zajistit do predehra-
té zkumavky; transport krve, jeji sraZzeni
a centrifugaci provadét pfi teploté 37 °C.
Doba kryoprecipitace pii 4 °C v lednici by
méla byt 3-7 dni. Dalsi analyza kryoglo-
bulin@ vyzaduje specidlni postup gelo-
vé elektroforézy a imunofixaci bilkovin
séra (fixace vzorku 2-merkaptoetanolem
a temperovani vzorku pfed analyzou).
Kryoprecipitaci mohou vykazovat také
za chladu precipitujici komplex fibrinu
a fibrinogenu nebo heparin precipitujici
fibronektinové komplexy. Proto miZe byt
kryoglobulin fale$né pozitivni u nemoc-
nych s antikoagulacni terapii, ale jeho
koncentrace je nizka (kolem 1-2 g/1). Dalsi
laboratorni vySetfeni (sedimentace erytro-
cytll, autoprotilatky, sérologie hepatitid
a dalsi) stejné tak jako zobrazovaci meto-
dy jsou dlilezité pfi patrani po zakladnim
onemocnéni.

DIAGNOSTIKA V BODECH

« Klinicky obraz

« Laboratorni vySetfeni

* Histopatologické vySetfeni
 Zobrazovaci metody

Tab. 2

DIFERENCIALNIi DIAGNOSTIKA

Diferencialni diagnostika KG a KF je po-
meérné Siroka a stavy, které mohou tyto ne-
moci pfipominat, jsou shrnuty v Tabulce
2a3.

TERAPIE
KRYOGLOBULINEMIE

Lécba KG zavisi na typu onemocnéni.
Asymptomaticti pacienti nevyzadu-
ji Zadnou specifickou 1é¢bu, vhodné je
vyvarovat se psobeni nizkych teplot.
V ptipadech sekundarni KG je nutné 1écit
zakladni onemocnéni, které KG doprova-
zi. Pfizavaznéjsim klinickém postiZeni,
zejména nefrologickém, je doporucovana
imunosupresivni terapie - nejcastéji kor-
tikosteroidy v monoterapii, respektive
v kombinaci s azathioprinem nebo cyklo-
fosfamidem. V zdvaznych aZ Zivot ohro-
Zujicich pripadech lze vyuzit plazmafe-
rézu se soucasnym podavanim vysokych
davek kortikosteroidii. Smisend kryo-
globulinémie je casto spojena s infekci
virem hepatitidy C. Jako 1é¢ba prvni linie
u mirné az stfedné tézké smisené kryo-
globulinémie asociované s hepatitidou C
je doporucovana dvojkombinace PEG-in-
terferonu a ribavirinu. Nékteré studie
pti kontrole onemocnéni naznacuji i¢in-
nost rituximabu (anti CD20 chimérické
monoklondlni protilatky). Jeho efekt byl
popsan zejména v pripadech smisené
kryoglobulinémie s vaskulitidou, peri-

Diferencialni diagnostika kryoglobulinémie

Typ |

Typ llalll

chladova urtikarie

vaskulitidy jiné etiologie

oznobeniny

Sjogrentv syndrom

deficit proteinu C

revmatoidnf artritida

Raynaudova nemoc

sicca syndrom

deficit antitrombinu Il

artralgie jiné etiologie

kryofibrinogenémie

autoimunitni hepatopatie

Tab.3 Diferencidlni diagnostika kryofibrinogenémie

Jiné trombopatie/koagulopatie

Dalsi nemoci

tromboticka trombocytopenicka purpura vaskulitidy
diseminovana intravaskuldrni koagulopatie kalcifylaxe
deficit proteinu C oznobeniny

antifosfolipidovy syndrom

Raynaudova nemoc

kumarinova nekréza

bakteridlni sepse

Inzerce A181001373 ¥
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ferni neuropatii a artralgiemi. Dal§imi
terapeutickymi moznostmi zejména pro
refrakterni formy jsou mykofenolat mo-
fetil nebo belimumab (humanni rekom-
binantni IgG1A monoklonalni protilatka
blokujici vazbu solubilniho stimulatoru
B-lymfocytll na B-lymfocyty).

KRYOFIBRINOGENEMIE

V pfipadé mirnéjsich forem KF je do-
stacujici vyhnout se ptsobeni nizkych
teplot. Lécba primarni KF zahrnuje 1é¢bu
fibrinolytickou (napf. streptokinaza),
imunosupresivni (kortikosteroidy v kom-
binaci s azathioprinem nebo chlorambu-
cilem) a antikoagulac¢ni (warfarin, he-
parin). Asi nejvice je zdokumentovana
1é¢ba imunosupresivni, kde jsou jako 1ék
prvni volby obvykle voleny kortikoste-
roidy. Ty se jevi vice efektivni v monote-
rapii zejména v 1é¢bé sekundarni KF, na
rozdil od primarni KF, kde je viyhodnéjsi
kombinace s dal$imi imunosupresivy.
Dtivod lep$iho terapeutického efektu
kortikosteroiddl v pfipadech sekundar-
ni KF oproti primarni neni pfesné ob-
jasnén. Aspirin a kolchicin se ukazaly
byt neefektivni. V pfipadé sekundarni
KF je nutné cilené patrat po zakladnim
onemocnéni (malignita, infekce, auto-
imunitni onemocnéni) a adekvatné ho
1écit. Lécba v téchto pripadech podle
pri¢iny tedy zahrnuje podavani anti-
biotik, imunosuprese nebo cytotoxické
1é¢by. Pacienti s KF vyzaduji pravidelné
sledovani vzhledem k vysokému riziku
opétovného vzplanuti onemocnéni i po
Uspésné terapii. Dal$im dlivodem nutné
monitorace je fakt, Ze u vice nez poloviny
pacientd s esencidlni KF dochazi v nésle-
dujicich letech k rozvoji lymfomu.

MUDr. Zuzana Secnikova
e-mail: z.secnikova@gmail.com

POSTGRADUALNI VZDELAVANI

PREVENCE

V soucasné dobé neni znama zadna metoda
primarni prevence. V piipadech, kdy jsou
tyto jednotky spojeny s jinymi nemocemi
(hepatitida C, mnohocetny myelom a dalsi),
mize rychla 1é¢ba téchto stavii bud zabranit
vzniku, nebo alesporl zmirnit pribéh kryo-
precipitace. Vzhledem k tomu, Ze k precipi-
taci dochazi vlivem nizsich teplot, je vhodné
se jejich ptisobeni pokud mozno vyhnout.

PROGNOZA

Mortalita jedinci s KG, respektive jejich
prognéza, do znacné miry zavisi na za-
kladnim onemocnéni (napf. lymfoproli-
ferativni onemocnéni, chronicka hepati-
tida). 10letého preziti dosahuje pfiblizné
50 % nemocnych. Obecné plati, Ze horsi
progndzu maji pacienti s renalnim postize-
nim a lymfoproliferativnim onemocnénim
(plazmocytom, non-hodgkinské lymfo-
my). Mira pfeziti u pacientd s postizenim
ledvin variruje od vice nez 60 % po 5 letech
sledovani az po 30 % po 7 letech sledovani.

LEGISLATIVA

Nemoci nepodléhaji zvlastnim legislativ-
nim pfedpisim.

Prohldseni: autorka nema v souvislosti s tématem
prace zadny stret zajma.
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Maligni atroficka papuldza
swouz |

SOUHRN

Maligni atroficka papuléza je velmi vzac-
na progresivni okluzivni vaskulopatie.
Nejcastéjsim projevem je kozni exantém,
predominantné v oblasti trupu a hornich
koncetin. Mohou byt pfitomné i systémové
priznaky a vyvoj nemoci zalezi na rozsahu
organového postizeni. Etiologie a patofy-
ziologie nemoci nejsou dosud znamy.

KLICOVA SLOVA
vaskulopatie ® exantém e eculizumab
SUMMARY

Secnikova, Z. Malignant atrophic papulosis
Malignant atrophic papulosis is a very ra-
Te, progressively occlusive vasculopathy.
Dermal exanthema is the most common
symptom, predominantly on the abdomen
and the arms. Systemic symptoms can be
present as well and the progression of the
disease depends on the extent of organ da-
mage. Aetiology and pathophysiology of
the disease are not known yet.

KEY WORDS

vasculopathy ® exanthema @ eculizumab

DEFINICE

Maligni atroficka papuléza (MAP) je velmi
vzacna progresivni okluzivni vaskulopa-
tie postihujici arterie malého a stfedniho
kalibru, ktera vede k postiZzeni riznych
tkani véetné klize. Onemocnéni se vysky-
tuje v benigni (kozni) formé nebo mize
byt spojeno s multiorgdnovym postiZzenim
a koncit letalné.

HISTORIE

Onemocnéni jako klinicky pfipad popr-
vé popsal Kohlmeier v roce 1941 v ¢lanku
nazvaném ,Multiple Hautrekrosen bei
Tromboangiitis obliterans“. Degos jej
v roce 1942 definoval jako samostatnou
klinickou jednotku. Zpocatku byl tento
stav oznacovan jako Degosova choroba ne-
bo Kohlmeier-Degosova choroba. Nicméné

Degos sam nasledné navrhl nazev ,,papu-
losa atrophiante maligne“, neboli maligni
atroficka papuléza.

EPIDEMIOLOGIE

MAP je extrémné vzacné onemocnéni.
Dosud bylo v literatute popsanych ptibliz-
né 200 pripadh této nemoci. Vzhledem
k raritnimu vyskytu onemocnéni 1ze ale
predpokladat, Ze nékteré pripady nemusi
byt spravné diagnostikovany a Ze se jedna
o poddiagnostikovanou jednotku. MAP se
vykytuje u obou pohlavi bez vyrazné;jsi pre-
ference a postihuje mladsi jedince ve véku
20-50 let. Maligni forma nemoci m{iZe po-
stihovat i déti (vCetné kojenct a batolat),
kozni varianta se vyskytuje spise u dospélé
populace.

ETIOPATOGENEZE

Etiologie a patofyziologie nemoci nejsou
dosud znamy. Razni autofi klasifikuji
MAP jako vaskulitidu, mucinézu nebo
trombocytopatii. Ve vét§iné pfipadl se
nedafti izolovat specifické cirkulujici imu-
nokomplexy nebo protilatky. Ackoli jsou
v nékterych pfipadech identifikovany an-
tifosfolipidové protilatky, jejich vyznam
je nejisty. Je pravdépodobné, Ze odlisna
klinickd manifestace nemoci je obrazem
rozdill cévniho fecisté v kazdé oblasti téla
(napf. klize, mozku, stfeva). Nékteré zdro-
je naznacuji, Ze MAP postihuje primarné
endotelové buriky se vznikem sekundar-

Tab. 1
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ni trombdzy a naslednou infarzaci tka-
ni. Neexistuji Zadné dtikazy podporujici
teorii, Ze by se mohlo jednat o po§kozeni
zprostfedkované specifickymi protilatka-
mi. Kromé toho se zda, Ze 1éky a toxické
chemické latky taktéZ nesehravaji v pa-
togenezi MAP vyznamnou roli. Dosud by-
ly navrzeny tfi mozné patofyziologické
mechanismy nemoci: naruseni imunity,
plsobeni vird nebo abnormity ve srazeni
krve. Z4dna z téchto teorii ale nebyla dosud
jasné prokazana. Novy rozmeér do chapani
patofyziologie této nemoci vnesl pfipravek
eculizumab a jeho zjiSténa i¢innost v 1écbé
MAP. Eculizumab je hematologické 1é¢ivo,
které blokuje C5 slozku komplementu,
z CehoZ 1ze usuzovat, Ze v patogenezi MAP
by se mohlo jednat o hematologicko-en-
dotelidlni poruchu zahrnujici ve svoji
patofyziologii C5 slozku komplementu.
Z tohoto pohledu se v pfipadé MAP nejed-
nd o poruchu autoimunitniho charakteru
anemoc by neméla byt klasifikovana jako
vaskulitida.

KLINICKY OBRAZ

Nejcastéj$im projevemn MAP je kozni exan-
tém manifestujici se mnohocetnymi drob-
nymi ¢ervenymi papulami do velikosti
2-15 mm v primeéru. Po nékolika dnech
dochazi k jejich zvétSovani s tvorbou cen-
tralni bilé vklesliny. Papuly se hoji atro-
fickou jizvou, kterd je typicky porcelanove
bila, nékdy s pritomnosti teleangiektazii
na periferii. Exantém se objevuje predomi-

Systémové postizeni u maligni atrofické papulézy

Organové postizeni Symptomy

ocni zadni subkapsularni katarakta, ptoza vicek, atrofie n. opticus
kardialni konstriktivni perikarditida, perikardidlni vaskulitida
plicnf pleuritida

jaterni a ledvinové vaskulitické zmény

CNS

hemianopsie, paraparézy, neurogenni mocovy mechyr,
cévni mozkova prihoda, polyradikulopatie

gastrointestindinf

pistéli

bolesti bficha, hematemeze, enteroragie, vznik enterokutannich
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nantné v oblasti trupu a hornich koncetin,
taktéz pomérneé ¢asto dochazi k vysevu pa-
pul na penisu. Vzacné se objevuje v oblasti
dlani a plosek. Dosud nebyl popsan ptipad
MAP s postiZzenim obli¢eje. Exantém se
vyséva pozvolna, subjektivné byva asym-
ptomaticky, vzacné ho miiZze doprovazet
pocit paleni. Nékdy mohou erupci papul
pfedchazet abdomindlni symptomy, tyto
pripady jsou vSak vzacné. Systémové pri-
znaky doprovazejici zavaznéjsi maligni
variantu nemoci jsou zahrnuty v tabulce
1. Mezi nejzavaznéjsi (a potencionilné
fatalni) komplikace MAP patii perforace
stfeva, krvaceni do CNS, kardiogenni Sok
nebo plicni selhani.

KLASIFIKACE A VARIANTY

MAP se vyskytuje v kozni (benigni) formé
bez systémového postiZzeni; druhou varian-
tou je maligni forma nemoci s postizenim
riznych organu (GIT, plic, jater, ledvin,
CNS). Benigni a maligni varianta MAP jsou
inicidlné klinicky nerozli§itelné, z toho
dtvodu je tézké odhadovat prubéh a pro-
gnézu na zacatku onemocnéni. Chybéni
systémovych priznakd do 2 let trvani ne-
moci se obecné povazuje za indikator lepsi
prognézy.

PRUBEH

Vyvoj nemoci zdlezi na rozsahu organové-
ho postiZeni. V pfipadech izolované koz-
ni varianty MAP je pribéh onemocnéni
benigni, a to i pfi sledovani pacientl po
dobu nékolika dekad. Se systémovym po-
stizenim se pribéh nemoci komplikuje po-
stizenim rtiznych organd, ¢imz je vyrazné
ovlivnéna i délka preziti pacientd.

VYSETRENI

Zakladni diagnostickou metodou je kli-
nické vySetfeni a biopsie. V histologickém
vzorku se mizZe nachdazet klinovité tvaro-
vana dermis s fidkym perivaskularnim
lymfocytarnim infiltratem a atrofickou
epidermis. V dermis byva pfitomen edém,
mohou se objevit depozita mucinu nebo
mirna skleréza. Dale nachazime znamky
cévniho poskozeni s pfitomnosti trombd.
Jesté detailnéjsi zmény v kiiZzi pomaha od-
halit konfokalni mikroskopie. Neexistuji
zadné specifické laboratorni testy patogno-
mické pro MAP. Hematologické i bioche-
mické parametry jsou obvykle v rozmezi re-
ferenc¢nich hodnot. Mozné mirné odchylky
vkoncentracich sérovych imunoglobulint,
komplementovych testli, antinukledrnich
protilatek (ANA), protilatek proti dvouvlak-
nové DNA (anti-ds DNA) jsou také obvykle
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zanedbatelné. Koagulacni testy jsou vét-
§inou normalni. Nicméné u nékterych
pacientii byly zjistény deficit proteinu S,
pozitivita antifosfolipidovych protila-
tek nebo alterovana funkce trombocytd.
Zobrazovaci metody se uplatiiuji zejména
v ptipadech systémovych pfiznakid. U pa-
cientdl s neurologickym postiZenim miize
vySetfeni CT nebo MRI mozku prokazat is-
chemické infarkty, nitrolebecni krvaceni
nebo difuzni homogenni durdlni zesileni.
Angiogram lze vyuzit k odhaleni zazeni/
okluze malych nitrolebecnich tepen. Rtg
a CT vysetfeni je duleZitou soucasti diagnos-
tiky plicniho postiZzeni nebo postizeni GIT.

DIAGNOSTIKA V BODECH
« Klinicky obraz
- Histopatologické vysetieni (konfokal-
ni mikroskopie)
 Laboratorni vySetfeni
 Zobrazovaci metody

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

V pfipadé exantému s naslednou tvorbou
jizvy lze zvazovat kromé MAP dalsi stavy,
na prvnim misté akutni lupus erythema-
todes. Léze mohou nékdy imitovat lichen
planus, postipani hmyzem, atrophii
blanche nebo lymfomatoidni papulézu.
V pfipadé systémovych pfiznakd je nutné
vyloucit stavy jako nespecifické stfevni
zanéty (morbus Crohn), systémovy lupus
erythematodes, tuberkulézu nebo vasku-
litidy (polyarteriitis nodosa).

TERAPIE

Vzhledem k dominujicim koznim pfti-
znak@m na pocatku nemoci se pacienti
primarné dostavaji do péce dermatolo-
ga. Exantém je obvykle asymptomaticky
a nevyzaduje zadnou specifickou 1é¢bu.
Pacienti s gastrointestinalnimi nebo neu-
rologickymi pfiznaky by méli podstou-
pit vhodny vysetfovaci postup k detekci
systémovych komplikaci, coZ je dlleZity
determinant prognézy. Soucasti kom-
plexni péce o pacienty se systémovym
postiZenim je v indikovanych pfipadech
1écba chirurgicka (zejména pfi postizeni
CIT nebo CNS). V 1é¢bé MAP bylo v mi-
nulosti zkouSeno mnoho medikamenta,
ale bez jednoznacného tspéchu. Jiz Degos
zvazoval, ze v 16¢bé nemoci by mohla byt
alesporn ¢astecné ucinna antikoagulancia,
ale ta se pozdéji ukazala jako neefektiv-
ni. Izolované pfipady benignich koznich
onemocnéni reagovaly na nikotinové
naplasti nebo kombinaci pentoxifylinu
saspirinem. Jiné 1éky, napf. imunosupre-
siva (kortikosteroidy), antibiotika (sul-

fonamid, tetracyklin, penicilin) nebo
interferon «, se také prokazaly jako malo
acinné nebo neucinné. Az do roku 2010
neexistovala zejména pro systémové po-
stizeni Zadna jednoznacné ucinna 1écba.
To se zménilo s publikaci Magro et al.,
ktefi ve své praci popsali ptiznivy efekt
eculizumabu (monoklonalni protilatky
proti C5 slozce komplementu). Pocatecni
nadSeni ale brzy opadlo, kdyZ se ukazalo,
Ze v pokrocilych stadiich nemoci je mono-
terapie eculizumabem ve vice pfipadech
nedostatecné ucinnd a i pres 1écbu doslo
kumrti nékolika pacientl se systémovym
postiZzenim. Dal$im slibnym lékem v 1é¢bé
MAP je treprostinil, 1ék s vazodilatacnim
acinkem, primarné urceny k 1é¢bé plicni
hypertenze. Na jeho ptiznivy efekt v 16¢bé
MAP se pfiSlo nahodné, kdyz byl podany
pacientce s plicni hypertenzi a kozni for-
mou Degosovy nemoci. Po nékolika mési-
cich 1é¢by doslo ke kompletni remisi koz-
nich pfiznakd a 1ék byl nasledné tspésné
pouzity i u dalsich pacientti, v€etné téch,
u kterych selhala 1écba eculizumabem,
nebo v kombinaci s nim.

PREVENCE

Prevence onemocnéni neni v soucasnosti
mozna.

PROGNOZA

Pacienti s multisystémovym postiZenim ma-
ji Spatnou prognézu, stfedni doba preziti je
cca 2 roky. Pacienti s izolovanym kozZnim
postiZzenim maji prognézu mnohem lepsi,
bez vyraznéj§iho zkraceni délky Zivota.
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H. Chapel a kol. Zaklady

klinickeé imunologie

Zaklady klinické imunologie jsou klinicky
orientovanou a didakticky propracovanou
moderni uéebnici 1ékatské imunologie.
Preklad aktualizovaného jizZ Sestého ang-
lického vydani Zdkladi klinické imunolo-
gie (Helen Chapel a kol., TRITON 2018) zcela
prakticky zpfistuprniuje Siroké odborné
vefejnosti ceskych a slovenskych lékaita
a prirodovédci, jakoZ i studentim téchto
disciplin, klinickou imunologii a alergo-
logii. Je vysledkem dlouhodobé odbor-
né spoluprace s prof. Dr. Helen Chapel
z Oxfordské univerzity a naplnénim spo-
le¢ného pedagogického usili a vyukovych
principti. Posledni 6. anglické vydani
Zakladl klinické imunologie, jezZ nyni
vyslo v ¢eském jazyce, reflektuje rychly
rozvoj a vyvoj oboru. Dliraz je kladen na
podstatu a prakti¢nost, cemuz napomaha
Clenéni jednotlivych kapitol dle funk¢-
nich a organovych celkdi, coz zvysuje

prehlednost obsahu dila. Rozsdhlé pro-
blematika je studujicimu zpiistupnéna
didakticky takovym zplisobem, aby mohl
s porozuménim podstaté véci, s vizi a bez
bariér sdm déle sledovat a aplikovat nové,
neustdle se rozvijejici poznatky v praxi.
Kvalitni a uceleny obsah knihy na 360
stranach s fadou piehlednych grafickych
odkazi (barevnych obrazki, tabulek a ra-
meckil) mhzZe byt proto také zakladem
a vhodnou osnovou pro lékafe a odbor-
né pracovniky i v pfipravé na atestaci.
Dilezitou soucasti jednotlivych kapitol
jsou téz poucné kazuistiky, jezZ nekom-
plikovanym zplisobem ozfejmuji aplika-
ci a interpretaci jednotlivych klinickych
a laboratornich imunologickych vySetfeni
v redlném Zivoté a praxi.

prof. MUDr. Vojtéch Thon, Ph.D.
Masarykova univerzita
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Mnohocetny vysev molusek

edviny

J Imunosuprimovanéno
nacienta po transplantaci

Svobodova K. Krasova M., Hercogova J.

SOUHRN

Molluscum contagiosum je infekéni one-
mocnéni vyvolané epidermotropnim virem
z rodu Poxviridae, ktery se bézné vyskytuje
a pfenasi v détskych kolektivech. Moluska
patii mezi vysoce nakazliva kozni onemoc-
néni, u kterych je pfenos zptisoben kon-
taktem s projevem infikované osoby nebo
sinfikovanym pfedmeétem. Kvuli chronické
imunosupresi u transplantovanych pacientt
mize mit toto onemocnéni atypicky a rych-
le progredujici priibéh, navic je jeho 1écba
komplikovana castéjsSimi recidivami a moz-
nou rezistenci k terapii. Kazuistika popisuje
pripad 63letého pacienta po transplantaci
ledviny s kombinovanou imunosupresi,
u kterého se rozsifila mnohocetna moluska
do oblasti trupu, genitilu i dolnich koncetin
béhem nékolika tydni.

KLICOVA SLOVA

molluscum contagiosum ® moluskova
téliska ® transplantace ledviny ® imu-
nosuprese ® imunosuprimovany pacient

SUMMARY

Svobodova, K., Krasova, M., Hercogova, J.
Multiple molluscum contagiosum in animmuno-
suppressed patient after kidney transplan-
tation

Molluscum contagiosum is a virus of the
genus Poxviridae, which is common-
ly found and transmitted in children's
groups. Mollusca is a highly contagious
skin disease in which transmission is
caused by contact with the manifestation
of an infected person or an infected sub-
ject. It can spread very quickly in immu-

Ceska dermatovenerologie 2018,8,¢. 3

nosuppressed patients and often recur if
the therapy is inadequate. The case report
describes a case of a 63-year-old kidney
transplant with combined immunosupp-
ression, in which the multiple mollusc
spread to the abdominal area, the geni-
talia and the lower limbs within a few
weeks.

KEY WORDS

molluscum contagiosum ® molluscum
bodies ® renal transplantation

® immunosuppression ®
immunosuppressed patient

POPIS PRIPADU

63lety pacient po transplantaci ledviny
v roce 2010 dochazel k dispenzarnim der-
matologickym prohlidkam pravidelné do
roku 2014, poté se jiz k dispenzarni péci
nedostavil. Ambulantné byl opét vySet-
fen v lednu 2018 v Dermatovenerologické
ambulanci v IKEM (Institut klinické a ex-
perimentalni mediciny) pro obtiZe v misté
genitilu trvajici nékolik tydnt. Rodinna
anamnéza je stran nasi kazuistiky bezvyz-
namna. V osobni anamnéze dominuje
transplantace ledviny v roce 2010 pro IgA
nefropatii. V roce 2012 prodélal hlubokou
tromboflebitidu levého bérce s naslednou
plicni embolii. Pro septicky $ok byl v roce
2015 hospitalizovan na anesteziologickém
oddéleni a pfechodné dialyzovan. Pacient
uziva trojkombinaci imunosupresivni 1é¢-
by od transplantace ledviny v roce 2010.
Jedna se o kombinaci takrolimus, mykofe-
nolat mofetil a prednisolon. V souvislosti
s transplantaci a rendlnim selhanim se pa-
cient 1é¢i s hypertenzi, sekundarni hyper-
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paratyreézou, plicni hypertenzi a déle
s fibrilaci sini a perforaci nazalniho septa.
Pacient dodrzuje dietu s omezenim bil-
kovin a soli. Jeho BMI je 27,6. Vzhledem
ke zvySenému riziku koznich novotvart
pfi imunosupresi byly provadény kozni
dispenzarni kontroly. Pfi posledni kont-
role dermatologem v roce 2014 byl pacient
bez suspektnich koznich novotvari, 1é¢il
se pouze pro mikrobidlni ekzém dolnich
koncetin.

Subjektivné od konce listopadu pocitoval
pruritus v oblasti genitalu a objevil se vy-
sev drobnych riizovych papul (Obr. 1, 2).
Postupné doslo k roz§ifeni i na vnitfni
stranu stehen a do hypogastria. Pii am-
bulantni prohlidce dermatolog vyjadril
podezfeni na moluska, ktera byla indi-
kovana k abrazi. Pfi vykonu byla zfetelné
abradovana moluskova téliska a vySetfena
mikroskopicky. Tak byla stanovena piesna
diagnéza a pacient byl objednan k dalsimu
oSetfeni. Vzhledem k uzivani antikoagu-
la¢ni terapie byly navstévy naplanovany
vzdy po nékolika tydnech. Terapie musela
byt doplnéna 10% roztokem hydroxidu dra-
selného k domécimu oSetfeni vzhledem ke
vzdalenosti bydlisté a zhorSené mobilité
pacienta.

DISKUSE

Poxviridae jsou relativné velké viry, které
se prenasi z ¢lovéka na clovéka pres drob-
né epitelové defekty a také autoinokulaci
v misté exkoriace. Inkubacni doba byva
dva tydny az nékolik mésict. Existuji ¢tyti
subtypy tohoto viru. U mnoha zdravych
dospélych jedinci je epidermis a infundi-
bulum vlasového folikulu osidleno bézné
virem molluscum contagiosum (MCV).")



Obr. 1 Mnohocetna moluska v oblasti genitalu

Obr. 2 Detail moluska - typicka rGizova papula s centralni vkleslinou

Onemocnéni je typické v détskych ko-
lektivech, castéji u chlapcti, v pre-
dilekénich lokalizacich na genitalu,
periandlné, na obliceji, v axilach ci
v popliteach. Moluska lze vSak najit i na
jinych Castech kiZe. Klinicky nachazi-
me kruhové, rizové az Cervené papuly
velikosti 1-2 mm s centralni vkleslinou.
Projevy jsou palpacné relativné tuhé,
nékdy i bélavé ¢&i nazloutlé. Raritnim
nalezem je tzv. molluscum giganteum,
které dosahuje velikosti az 5-10 mm
a na povrchu miZeme naleznout hyper-
keratotickou zatku. Pfi kompresi projevu
mizeme vytlait bélavou hmotu, v niz
mikroskopicky pozorujeme tzv. molusko-
va téliska. Moluskova téliska jsou znacné
infekéni, protoze obsahuji velké mnozZstvi
viriont. Patrna je nékdy i sekundarni ime-
petiginizace pfi exkoriaci. Béznou reakci
je zanétlivé halo kolem papul, tzv. MC
dermatitida. Pacienti s fototypem 5a 6
maji tendenci k pozanétlivym hyperpig-
mentacim po probéhlé infekci. Moluska
perzistujiu béznych pacientti az 6 mésicl.

V diferencidlni diagnostice uvazujeme mi-
lia, sebacedézni hyperplazii, virové veruky,
syringomy nebo condylomata acuminata.
Vétsi moluskové noduly mizeme zaménit
za epidermoidni cystu, keratoakantom
nebo nodularni bazaliom. U pacientd po
transplantaci bychom méli vzdy zvazovat
mozné nadorové onemocnéni, jelikoz koz-
ni nddory mohou mit na rozdil od imuno-
kompetentnich pacientii ¢asto atypicky
vzhled a pfipominat tak benigni dtvary.®
Nase kazuistika poukazuje na zvySené
riziko infek¢énich onemocnéni v dis-
ledku dlouholeté imunosuprese. Kozni
infekce se objevuji u 55-97 % pacienti
po transplantaci ledviny.® Na rozdil od
imunokompetentni populace mohou mit
kozni infekce v transplantované populaci
Castéji zavaznéjsi priibéh a v mnoha pfi-
padech mohou pfedstavovat terapeuticky
problém vzhledem k ¢asté rezistenci k béz-
né pouzivané terapii. Mezi nejéastéjsi
kozni infekce v populaci transplantova-
nych pacientl patii pravé virové infek-
ce, zpusobené zejména lidskymi papilo-

KAZUISTIKA

maviry a herpetickymi viry. Prevalence
molusek u transplantovanych dosahuje
3-6,9 %, Casto s rozsdhlou ¢i atypickou
prezentaci. 1

Velmi rizikové skupiny tvoii pravé pa-
cienti s imunosupresi zplisobenou 1é¢ivy,
v jinych pfipadech s imunosupresi zpt-
sobenou vlastnim onemocnénim (napf.
HIV, onkologicka diagnéza aj.). U vétsiny
rizikovych skupin, jako jsou détské kolek-
tivy a sexualné aktivni dospéli pacienti,
se moluska mohou spontanné zhojit, na
rozdil od téZce imunosuprimovanych pa-
cientdi, kde k vymizeni nedochazi. U pa-
cientl s infekci HIV, ktefi nejsou 1éceni
antiretrovirovou terapii (cART), muZe dojit
k diseminaci projevil po celém povrchu
téla. Roz§ifeni mnohocetnych molusek
u HIV pacientli nas miZe informovat o ne-
udinnosti cART.@

Nejucinné;jsi terapii je abraze ostrou 1Zi¢-
kou nebo kyretou ¢i kryodestrukce, nic-
méné u polymorbidnich imunosuprimo-
vanych pacient musi byt terapie Setrna
a zaroven intenzivni, aby nedoslo k re-
cidivé obtizi. Pravé u imunokompromi-
tovanych pacientll nalézame neobvykla
mollusca gigantea.®Jsou znamy i jiné mo-
difikované klinické obrazy molusek u pa-
cientdl po transplantaci. Jednim z piipadt
je infekce molusky imitujici tineu vousaté
¢asti u muze po transplantaci plic. Projevy
byly podle zahrani¢nich autorti disemino-
vany v oblasti brady a tvaii a inicidlné byly
lé¢eny antimykotiky bez efektu.®

Z odborné literatury jsou znamy i raritni
pripady intraoralnich molusek, ktera imi-
tovala dlazdicobunéény nerohovéjici karci-
nom dutiny dstni. ® Publikovina byla i za-
jimava kazuistika pacienta s Koebnerovym
fenoménem u infekce molusky v misté
jizvy po laparotomii. @

Lécba molusek vSak neni omezena pouze
na fyzikalni metody abrazi nebo kryode-
strukci (Tab. 1). Ojedinéle je popsano uziti
5% imiquinodu k destrukci projevii a podle
nékterych studii se uplatniuje také elektro-
kauterizace.®Doporucuje se i domdci tera-
pie 5-10% hydroxidem draselnym.® V lite-
ratufe jsou dale zminky o vyuziti lokalnich
retinoidd, peroxidu vodiku, kyseliny sali-
cylové nebo kantaridinu.

ZAVER

Vliv imunosuprese na vznik virovych in-
fekci je velmi dobfe zndm.® Molluscum
contagiosum patfi k castym virovym
chorobam a klinicky obraz této infekce
mizZe byt u pacientl s deficitem imunity
atypicky. Spravna a vcasna diagnostika
je prevenci rychlé diseminace projevi.
Nejcastéjsi terapii je mechanické odstrané-
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Tab. 1

Pfehled terapie infekce molluscum contagiosum

BéZna terapie infekce molluscum contagiosum

Lokalni terapie aplikovatelna pacientem

aplikace 5% imiquimod krému na noc 3-5krat tydné 1-3 mésice

Lokalni terapie aplikovatelnd Iékarem a naslednad kyretaz

abraze mnohocetnych molusek ostrou IZickou po aplikaci EMLA krém
1hodinu pred vlastni kyretdzi k redukci bolesti

Kyretaz

abraze ostrou kyretou s urcitou mirou bolestivosti

Kryodestrukce

méné bolestivou metodou

kryodestrukce molusek pomoci tekutého dusiku 10-15 s je Uspésnou a nej-

Elektrokauterizace ¢i laserové osetfeni

anestezie

elektrokauterizace se uziva pfi rezistenci molusek na predchozi terapii
kryodestrukci a abrazi predevsim u imunosuprimovanych pacientd
bolestivost vykonu u velkych nodulll Ize ovlivnit injekéni aplikaci lokalni

nilézi, které je nejucinnéjsi. Alternativou
1é¢by je i domaci lokalni terapie hydroxi-
dem draselnym. Kooperace dermatolo-
gl a transplatologt je dilezitou soucasti
dispenzarni péce o transplantovaného
pacienta. Kazuistikou klademe dtiraz na
pravidelné prohlidky dermatologem nejen
z diivodu zvysSeného rizika koZznich novo-
tvari, ale i pro zvySené riziko infek¢énich
onemocnéni.

Prohldseni: autorky nemaji v souvislosti s tématem
prace zadny stret zajmu
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u dospélych pacientti je 600 mg (dvé injekce po 300 mg), nasledovana davkou 300 mg kazdy druhy tyden formou subkutanni injekce. Pripravek Dupixent Ize pouzivat s topickymi kortikosteroidy nebo bez nich. Mohou byt pouzity
také topické inhibitory kalcineurinu, které by viak mély byt vyhrazeny pouze pro problémové oblasti, jako jsou oblicej, krk, intertriginozni oblast a oblast genitalii. U pacientd, u nichz nebyla po 16 tydnech lé¢by zaznamenana zadna
odpovéd, je tieba zvazit preruseni Ié¢by. U star3ich pacientl se nedoporuéuje tprava davkovani. U pacientti s lehkou nebo stiedné tézkou poruchou funkce ledvin neni nutnd Gprava dévkovani. Bezpe¢nost a tcinnost pripravku Dupixent
u déti mladsich 18 let nebyla dosud stanovena. Zpisob poddni: Subkutanni podani. Pfipravek Dupixent se podéavé subkutanni injekci do stehna nebo do bfi3ni krajiny, s vlemkou oblasn 5cm kolem pupku. Doporucuje se stfidat misto
vpichu pfi kazdé injekci. Pfipravek Dupixent nesmi byt aplikovan do citlivé nebo poskozené kize a do oblasti kize s pritomnosti modfin nebo jizev. Zvlastni up i a opatieni pro p i Dohledatelnost: Nazev a cislo Sarze
podévaného biologického pfipravku musi byt peclivé zaznamenény, aby bylo mozné je nasledné dohledat. Hypersenzitivita: Pokud dojde k systémové hypersenzitivni reakci (okamzité nebo opozdéné), musi byt podavani ptipravku Dupixent
okamyzité pferudeno a musi byt zahajena pfislusna lé¢ba. Parazitdrni infekce (helmintdzy): Pacienti se znamymi parazitarnimi infekcemi byli vylouceni z Gi¢asti v klinickych studiich. Pfipravek Dupixent miize ovliviiovat imunitni odpovéd proti
parazitarnim infekcim tim, Ze inhibuje signélni drahu IL-4 / IL-13. Pacienti s jiz existujicimi parazitarnimi infekcemi maji byt éceni jesté pred zahajenim Ié¢by pfipravkem Dupixent. Pokud se pacienti nakazi béhem Iécby pfipravkem Dupixent
a nereaguji na antiparazitarni écbu, musi byt lé¢ba pfipravkem Dupixent prerusena, dokud infekce neodezni. Piihody souvisejici s konjunktivitidou: Pacienti léceni pfipravkem Dupixent, u nichz dojde k rozvoji konjunktivitidy pretrvavajici
i po standardni lé¢bé, by méli podstoupit oftalmologické vysetieni. Komorbidni astma: Bezpecnost a ucinnost pfipravku Dupixent pfi [é¢bé astmatu nebyla stanovena. Pacienti s komorbidnim vyskytem astmatu nemaji upravovat nebo
prerusovat lé¢bu astmatu bez konzultace s Iékafem. Pacienti s komorbidnim astmatem maji byt peclivé sledovani po vysazeni pfipravku Dupixent. Interakce: V klinické studii u pacient(i s AD byly hodnoceny Ucinky dupilumabu na FK
substratt CYP. Udaje shromézdéné v této studii neprokazaly klinicky vyznamné dcinky dupilumabu na aktivitu CYP1A2, CYP3A, CYP2C19, CYP2D6 nebo CYP2C9. Bezpecnost a Uinnost pripravku Dupixent pii sou¢asném podani s zivymi
vakcinami nebyla studovéna. Pacienti uzivajici pFipravek Dupixent proto mohou byt soubézné o¢kovani inaktivovanou nebo nezivou vakcinou. Fertilita, t&hotenstvi a kojeni: Téhotenstvi: Udaje o podavéni dupilumabu téhotnym zenam
jsou omezené. Piipravek Dupixent Ize v téhotenstvi pouzit pouze tehdy, pokud potenciélni piinos pfevazi potenciélni riziko pro plod. Kojeni: Neni znamo, zda se dupilumab vylu¢uje do lidského matefského mléka nebo zda je systémové
absorbovén po peroralnim podani. Je tfeba rozhodnout, zda je vhodné prerusit kojeni nebo prerusit [é¢bu pfipravkem Dupixent s piihlédnutim k pfinosu kojeni pro dité a pfinosu lé¢by pro zenu. Fertilita: Studie na zvitatech neprokazaly
zhor3eni fertility. U¢inky na schopnost fidit a obsluhovat stroje: Pfipravek Dupixent nemé zadny nebo ma zanedbatelny vliv na schopnost fidit nebo obsluhovat stroje. Nezadouci t¢inky: Velmi ¢asté: reakce v misté vpichu injekce.
Casté: alergicka konjunktivitida, oralni herpes simplex, eosinofilie, bolest hlavy, svédéni o¢i, blefaritida. Pfedavkovani: Pro predavkovani piipravkem Dupixent neexistuje zadnd specifickd lécba. V piipadé pfedavkovani sledujte pacienta na
viechny pfiznaky a projevy nezaddoucich G¢inkd a okamzité zahajte vhodnou symptomatickou [é¢bu. Zvlastni opatieni pro uchovavani: Uchovavat v chladnicce (2 °C - 8 °C). Chranit pfed mrazem, uchovavat v pavodni krabicce, aby byl
pripravek chranén pted svétlem. Baleni: 2 ml roztoku v pfedplnéné injek¢ni stiikacce. Baleni 1 pfedplnéna injekcni stikacka, 2 predplnéné injekéni stiikacky, vicecetné baleni obsahujici 3 pfedplnéné injekcni stiikacky (3 baleni po 1),
nebo vicecetné baleni obsahuijici 6 predplnénych injekénich stiikacek (3 baleni po 2). Registracni ¢isla: EU/1/17/1229/001-008. Drzitel rozhodnuti o registraci: sanofi-aventis groupe: 54 rue la Boétie, 75008 Paris, Francie. Datum posledni
revize textu: 16. 1. 2018. Pfipravek bude vydavan pouze na léka¥sky predpis. Lécivy pripravek Dupixent dosud neni dostupny na trhu v Ceské republice. Pfed pouzitim pfip se s uplnou informaci o pfipravku.
Dalsi informace jsou k dispozici na adrese: sanofi-aventis, s.r.o., Evropska 846/176a, 160 00 Praha 6, tel.: 233 086 111, fax: 233 086 222, nebo na www.sanofi.cz.

Reference:

1.SPC Dupixent.

Datum pfipravy materialu: duben 2018.

Uréeno pro odbornou vefejnost.
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15th Spring Symposium

EADV, Budva, Montenegro,
3.-6. kvetna 2018
E T

Na jafe se jiz tradi¢né konalo jarni derma-
tologické sympozium organizace EADV
(European Academy of Dermatology and
Venereology), kterd oslavila v minulém
roce 30. vyroci svého vzniku a ktera spo-
juje nejen evropskou dermatologickou
komunitu, ale i mnoho mezinarodnich
dermatologickych specialistli.

Tento rok se sympozium konalo v kras-
ném piimofském letovisku Budva na jad-
ranském pobfeZi. Cernd Hora pfivitala
navstévniky akci EADV poprvé v historii.
Kongres se konal ve tfech prednaskovych
salech s pomérné dobrou akustikou.
Privitani hostl se konalo 4. kvétna v kon-
gresovém salu hotelu Splendid ve vecer-
nich hodinach. Garantem sympozia byl
profesor Predrag Stilet, ktery byl v mi-
nulosti Gicastnikem i ¢eskych narodnich
dermatologickych kongrest. Ve své fe-
¢i podékoval vsem, ktefi ho podporovali
v uskutecnéni akce v tomto malém staté,
a to predevs§im jmenovité profesorce Jané
Hercogové, ktera se o umoznéni kongresu
velmi zasadila. Soucasti vecera bylo vy-
stoupeni KIC Budo Tomovi¢, zprostfedko-
vané tradicnim cernohorskym tanec¢nim
souborem, a druhou kulturni vlozkou bylo
hudebni vystoupeni Dejan Petrovic Big
Band.

Prezentace v ramci kongresu byly rtizno-
rodé. Sekci bylo nékolik. V prvnim dni
dominovala témata vénovana atopickému
ekzému, infekénim chorobdm a koznim
nadorim a prekancerézam.

Vedle kongresového programu probihaly
i workshopy farmaceutickych firem vé-
nované biologické terapii a apremilastu.
V sekci atopického ekzému se otevielo té-
ma pfinosu testovani alergent a moznosti
tvorby odpovidajicich imunomodulac¢nich
antialergickych latek. Toto téma zasaho-
valo pfedevsim do alergologickych a imu-
nologickych oblasti. Velmi zajimavou
sekci byly kozni manifestace infekénich
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chorob, které byly shledany jako velmi pti-
nosné dermatologickému oboru. Krasnou
pfednasku méla doktorka Mateja Dolenc
Voljc z Univerzity v Lublani, kterd mé-
la pfipravenou péknou fotodokumentaci
kombinovanych infekci kvasinkou rodu
Candida a gram-negativnimi bakteriemi,
predevsim v lokalizacich interdigitalnich
iintertriginéznich. Uvedla, Ze se v mnoha
pripadech nejedna pouze o izolovanou koz-
nich chorobu, ale je velmi ¢asto pfitomna
i dalsi superinfekce. V interdigitalnich
prostorech kladla diraz na superinfekci
Pseudomonas aeruquinosa. V intertriginéznich
prostorech je nutné fesit, jak jiZ znamo,
kvasinkové intertrigo nebo bakterialni in-
tertrigo. Na zelené zbarvené nehty, které
jsou postizeny pseudomonadovou infekci,
doporucovala gentamicinova ¢i tobramy-
cinova externa.

Druhou prezentaci v tomto bloku, kterd by-
la poutavé zpracovana druhou pfedsedajici
Zenou, profesorkou Janou Kazandijevou
ze Sofie, byly tzv. skryté mykoézy. Tinea
je Casto poddiagnostikovana a profesorka
se snazila ozfejmit, jak casté chyby der-
matologové v diagnostice délaji. Vi se, Ze
u zoofilnich a geofilnich dermatofyt je za-
nétliva odpovéd vyssi, a proto ocekdvame
irazantnéjsi pribéh. Diagnostickym pro-
blémem byvaji pravé antropofilni derma-
tofyta. Nazev tinea incognita je klinicky
velmi dileZity termin, i kdyZ histopatolo-
gové tento pojem pfili§ neuznavaji. UrCeni
této diagnoézy je velmi obtizné, jelikoz pod
Castou aplikaci lokalnich kortikosteroidt
vymizi typickda deskvamace a nalez je
znacné zkresleny. Kladla dtiraz na to, Ze
tinea je Zenského rodu, ale v odbornych
publikacich najdeme mnoho chyb pravé
vrodu, a to nam hledani publikaciznacné
komplikuje. Zaméfila se také na zvlastni
typy a lokalizace plisni jako u Majocchi
granuloma a tinea corporis gladiatorum,
kterd je typicka pro zapasniky wrestlin-
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gu. Zdlraznila také problematiku tinea
imbricata, kterd ma endemicky vyskyt.
V neposledni radé profesorka zminila
ID autosenzitivni reakci, ktera stile nema
zcela jasnou etiologii, nejpravdépodobnéji
se tyka nahlého vyplaveni cytokind. Na
zaveér prezentace pfednasejici neopomné-
la tzv. comma hair, tedy trichoskopicky
nalez u tinea capitis.

V sekci infekénich onemocnéni zaznélo
aktualni téma virovych exantémi, kte-
ré prednasel profesor Adrija Stanmirovic
ze Zahtebu. Dotkl se i souc¢asného velmi
oZehavého tématu spalnicek, kdy data dle
WHO v roce 2017 zahrnuji 14451 pfipadt
v EU, z toho s tragickym koncem u 57 pfi-
padd. Uvedl, Ze problematika virovych
exantému neni pouze dermatologickou
doménou, ale prvni, kdo se setkd s tou-
to diagnézou, je prakticky lékat pro do-
spélé ¢i pro déti, poté teprve specialista.
Prezentoval také studii, kterd by mohla
vysvétlit etiologii pityriasis rosea Gibert.
Tato studie pomysli na infekéni agens
human herpes virus 6 a 7 jako pfi¢inu pi-
tyriasis rosea a také dobrou odpovéd tera-
pif acyklovirem. Profesor se také zminil
o Gianottiho-Crostiové syndromu, jehoz
rozvoj miZeme ocekdvat 2-8 tydnd po re-
aktivaci viru Epsteina a Baarové.

Dalsi oekavanou sekci byly samoziejmé
kozni nadory, a to pfedevsim nemelano-
mové kozni nadory (z angl. NMSC).
Zahajovaci prezentaci o vlastnich zkuse-
nostech se spinocelularnim karcinomem
v rizné komplikovanych lokalizacich
mél profesor Ricardo Vieira z Coimbry
v Portugalsku. Jeho fotodokumentace za-
hrnovala vznik spinocelularniho karcino-
mu v jizvé po popaleni, v terénu chronické
radiodermatitidy, v chronickych ranach
i v mistech plisobeni chemickych karci-
nogennich latek. Neopomenul vliv HPV na
vznik nékterych typl spinocelularnich kar-
cinoma a zminil i vyvoj SCC u transplan-



tovanych pacientli na podkladeé jiz zndmé
epidermodysplasia verruciformis.

Zastupcem transplantacni dermatologie
byla doktorka Edit Olasz se svoji prezentaci
vénovanou managementu dispenzariza-
ce pacientli po transplantaci. Zd@iraznila
odlisné chovani nemelanomovych koz-
nich nador u OTR (Organ Transplant
Recipients). Metastazovanijeu7 % NMSC,
tedy mnohem vyS$si nez u bézné populace.
faktory - environmentalni faktory, gene-
tika a imunosupresiva. Dle studii, které

MUDr. Karolina Svobodova
e-mail: koblova.k@volny.cz

ZE SVETA DERMATOVENEROLOGIE

pfednasejici uvedla, byla zaznamendana role
nikotinamidu, ktery snizil u sledovaného
vzorku pacientt riziko vzniku aktinickych
Kkerat6z 013 % a spinocelularnich karcinomt
030 %. V terapii aktinickych keratéz mlu-
vila o uZiti terapie chemowrapem a micro-
needlingem s 5-fluorouracilem.

V neposledni fadé byla zajimava i dermato-
skopicka sekce, a to pfedevsim prezentace
o dermatoskopickych znacich na nehtech
a na sliznici. Podle pfednasejici 1ékatky
Danicy Tiodrovic je vZdy narocna derma-
toskopie v oblasti nehtli, musime odlisit

Univerzita Karlova, 2. IékaFska fakulta a Nemocnice Na Bulovce, Dermatovenerologicka klinika

exogenni pigmentaci od endogenni pig-
mentace. Kladla dliraz i na moznost vzni-
ku melanonychii po uziti 16kt ¢i radia¢nim
gnostice melanomu ztistava Hutchinsontiv
ptiznak. V nasledujicich dnech byly mno-
hé pfednasky vénovany prave 1écbé soucas-
nostiibudoucnosti, tedy biologické terapii
nejen v indikaci 1é¢by psoriazy. I pfesto, ze
se sympozium konalo v malém staté, jako
je Cerna Hora, bylo ispésné a vyznamni
prednasejici se opét dokazali podélit o své
zkuSenosti v mezinarodnim méfitku.
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CESKA AKADEMIE DERMATOVENEROLOGIE - AKCE

Ceskd akademie dermatovenerologie 2018-2019

5.10. 2018

3. NARODNIi VENEROLOGICKY KONGRES

Misto kondani: Hradec Kralové, Galerie Petrof
Poradatel: CADV, Dermatovenerologicka klinika 2. LF
UK a NNB, Klinika nemoci koZnich a pohlavnich LF
UK a FN HK

Kontakt: dermatology@bulovka.cz, www.signify.cz

12. - 13. 10. 2018

PODZIMNIi SKOLA DERMATOHISTOPATOLOGIE
Misto kondni: Plzen

Poradatel: Ceska akademie dermatovenerologie,
Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a NNB
Kontakt: dermatology@bulovka.cz, www.dermanet.eu

17. 11. 2018 - NOVE

43. FLEBOLOGICKE DNY

Misto kondni: Praha

Poradatel: €eska flebologicka spoleénost CLS JEP
Kontakt: strejckova.k@seznam.cz, info@zily-lecba.cz,
senderova@cbtravel.cz

28. 11. 2018 (14:00)

44. PRAZSKY KAZUISTICKY SEMINAR

Misto kondani: Praha, Nemocnice Na Bulovce
Poradatel: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK
aNNB

Kontakt: dermatology@bulovka.cz

30.11. 2018

BRNENSKY DEN ANTONINA TRYBA

Misto konani: Brno

Poradatel: Ceska akademie dermatovenerologie,
Dermatovenerologicka klinika MU a NUSA
Kontakt: vladimirvasku@fnusa.cz, www.dermanet.eu

22.-23. 3. 2019

JARNI SKOLA DERMATOHISTOPATOLOGIE

Misto konani: Plzen

Poradatel: Ceska akademie dermatovenerologie,
Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a NNB
Kontakt: dermatology@bulovka.cz, www.dermanet.eu

24.5. 2019

MYDERMATOLOGY

Misto konani: Praha

Pofadatel: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK
a NNB, Ceska akademie dermatovenerologie
Kontakt: dermatology@bulovka.cz, www.
dermasympozium.cz

22. - 23. 11. 2019

25. NARODNi DERMATOLOGICKY KONGRES
Misto konani: Brno

Pofadatel: Ceska akademie dermatovenerologie,
Dermatovenerologicka klinika MU a NUSA

Kontakt: vladimirvasku@fnusa.cz, www.dermanet.eu,
www.dermasympozium.cz

Zadosti o stipendia na uvedené akce pfi aktivni Gi¢asti zaslete:

dermatology@bulovka.cz nebo k rukdm as. MUDr. M. Necase, Ph.D.: miroslav.necas@fnusa.cz

Portal moderni dermatologie pro laickou vefejnost: WWW.DERMANET.CZ

Portal pro odbornou verejnost: WWW.DERMANET.EU
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Ceska flebologicka spoleénost Ceské Iékaiské spoleénosti

J.E. Purkyné

CFLS

CLS-JEP.

Pozvanka na 43. pravidelné setkani ¢eskych flebologtli (Flebologicky den)
Praha, Lékafsky diim - poslucharna, Sokolska 31, Praha 2

které se kond dne 17.11.2018 od 10.00 hodin

Viybor CFLS se na zakladé vyhodnoceni akci z poslednich let, které byly zejména v roce 2017
poznamendny relativné malym zdjmem o aktivni i pasivni Ucast nasich ¢lenl a také malym zajmem
vystavujicich firem, rozhodl zredukovat rozsah letosniho odborného setkani na jeden den.

Obdobné reseni zvolily i sesterské flebologické spolec¢nost jiz pfed nékolika lety a osvédcilo se. Nové
zrekonstruované konferencni prostory Lékaiského domu poskytuji dlistojné, financné nendrocné
prostiedi pro odborné akce spole¢nosti organizovanych v CLS JEP.

Pfipravujeme pro Vas tedy zajimavy odborny program zajistény nejen nasimi tradi¢nimi speakry, ale
také zahrani¢nimi hosty — predsedy flebologickych spole¢nosti Schengenského prostoru.

Vyhlageny budou také vysledy voleb do vyboru CFLS na obdobi 2018-2022 a pfedstavena nova sekce
nasi spolecnosti

e Organizactni pokyny:
a) Prihlaseni k aktivni i pasivni ucasti na info@zily-lecba.cz

b) Abstrakta prednasek se standardni formé na strejckova.k@seznam.cz
c) Ubytovani zaji$tuje CBT Travel, Monika Senderova, tel. 723 035 367, e-mail:
senderova@cbttravel.cz
d) Kongresovy poplatek v symbolické vysi 200,- K¢ uhradite na misté pfi prezentaci
(pfednasejici kongresovy poplatek neplati, jen se zaregistruji)

Za vybor CFLS prim. MUDr. Jaroslav Strejéek, CSc., predseda
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PROGRAM
09:00-09:50

09:50-10:00

10:00-11:15
10:00-10:25
10:25-10:50

10:50-11:15
11:15-11:30

11:30-12:15
11:30-11:45

11:45-12:00

12:00-12:15

12:15-13:00

13:00-14:55
13:00-13:15

13:15-13:40
13:40-14.05
14.05-14:30
14:30-14:55

14:55-15:10
15:10-16:40
15:10-15:35
15:40-16:00
16:00-16:20

16:20-16:30

16:30

3. NARODNI VENEROLOGICKY KONGRES
Patek 5. 10. 2018
PETROF Gallery, Hradec Kralové

Zastitu nad kongresem prevzali:
prof. MUDr. Vladimir Pali¢cka, CSc, dr. h. c. - feditel FN HK
prof. MUDr. Jifi Mandak, Ph.D. - dékan LF HK

Poradatelé:
Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha
Klinika nemoci koznich a pohlavnich LF UK a FDN HK, Hradec Kralové
Ceska akademie dermatovenerologie 0. p. s.

Odborni garanti:
prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc., MHA
doc. MUDr. Miloslav Salavec, CSc.

Predseda odborného programu:
MUDr. Filip Rob, Ph.D.

Registrace

Zahajeni kongresu

prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc., MHA

prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc, dr. h. c. - feditel FN HK - v zastoupeni doc. MUDr. Miloslav Salavec, CSc.
Prof. MUDr. RNDr. Miroslav Cervinka, CSc. - dékan LF HK - v zastoupeni doc. MUDr.Miloslav Salavec, CSc.
Doc. MUDr. Miloslav Salavec, CSc.

Blok | — Pohlavni choroby v regionech CR

Epidemiologie vybranych STI (syfilis, kapavka) ve vychodo¢eském regionu v letech 1981-2018

(doc. MUDr. Miloslav Salavec, CSc., MUDr. Kvétoslava Hamakova - Klinika nemoci koznich a pohlavnich Fakultni nemocnice
Hradec Kralové)

Lécha syfilidy u gravidnich v CR (prim. MUDr. Veronika Kfizkova, MBA - Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK a Nemocnice
Na Bulovce, Praha)

\Venerologicke perly z Moravy (MUDr. Radim Strnadel - Dermatologicka klinika Fakultni nemocnice Brno)

Prestavka na kavu

Blok Il - Kazuistiky

Melanom prepucia (MUDr. Helena Kristlova, MUDr. Anna Mrkvickova - Dermatovenerologické odd.,

Nemocnice Ceské Budéjovice)

lktus jako nasledek Jarischovy-Herxheimerovy reakce u pacienta s neurosyfilis (MUDr. Barbora Klubalova,

MUDr. Lucie Rajska, Ph.D., MUDr. Filip Rob, Ph.D., prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc., MHA - Dermatovenerologicka klinika
2. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha)

4 neurologicke syndromy terciarni syfilis (MUDr. Katerina Konasova - Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a Nemocnice Na Bulovce, Praha)

Obeéd

Blok Ill - Interdisciplinarni venerologie

Gonorrhoea - citlivost na antibiotika v Brné a Praze (MUDr. Hana Charvatova - Dermatovenerologicka klinika MU

a FN U Svaté Anny, Brno a prim. MUDr. Elka Ny¢ova - Odd. mikrobiologie, Nemocnice Na Buloavce, Praha)

Déti za vSe nemuzou aneb repetitorium nej¢astéjsich venerologickych diagnoz, které se mohou tykat détského pacienta
(MUDr. Premysl Prochazka - Venerologicka ambulance Medicentrum s. r. 0.)

Laboratorni diagnostika tropickych STI (MUDr. Hana Zakoucka - Narodni referencni laborator* pro syfilis a chlamydie,

SZU Praha)

Infekce HIV v Ceské republice - soucasna situace (prim. Jaroslav Kapla, Ph.D. - Klinika infek¢nich nemoci Fakultni nemocnice
Hradec Kralove)

Jak jednat s pacientem s fobii z pohlavné prenosnych chorob (MUDr. Jifina Kosova - Narodni Ustav pro dusevni zdravi, Praha)

Prestavka na kavu

Blok IV — Aktualni venerologicka témata

Preexpozicni profylaxe HIV (MUDr. Dan Vesely - Klinika infek¢nich nemoci 1. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha)
Dermatovenerologicka pece o HIV pozitivni pacienty (MUDr. Filip Rob, Ph.D. - Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK
a Nemocnice Na Bulovce, Praha)

Exoticke infekce s moznym sexualnim prenosem (MUDr. Milan Trojanek, Ph.D. - Klinika infek¢nich nemoci 2. LF UK
a Nemocnice Na Bulovce, Praha)

Esteticka venerologie? (prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc., MHA - Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a Nemocnice Na Bulovce, Praha)

Ukoncéeni kongresu



Otazky k téematu
Lékové kozni reakce

VEDOMOSTNI TEST e’.

Test hodnocen 2 kredity systému celozivotniho vzdélavani Ceské IékaFské komory.

1.
a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
)
d)

a)
b)
c)

d)

Kozni 1ékové reakce mohou byt:
infekéni,

imunologicky podminéné,

se systémovymi projevy,
vyvolany pouze lokalné aplikova-
nym lé¢ivem.

KozZni 1ékové reakce maji ang-
lickou zkratku:

GVHD,

AIDS,

ACDR,

OTR.

Mezi systémové projevy koz-
nich 1ékovych reakci patfi:
lymfadenopatie,

rhinitida,

artralgie,

dysurie.

Slizni¢ni postiZeni u koZnich
1ékovych reakci je charakteris-
tické:

pouze u déti,

vznikem puchyili, edému a erozi,
pouze na genitalu,

predevsim v oblasti dutiny tstni
a hornich cest dychacich.

Klinicky obraz koZnich 1ékovych
reakci je:

vzdy specificky,

snadno zaménitelny,
polymorfni,

nutné zahrnout do diferencidlni
diagnostiky infekénich onemoc-
néni détského véku.

Nejcastéjsi kozni 1ékovou reakci
je:

vaskulitida,

morbiliformni 1ékovy exantém,
makulopapulézni 1ékovy exan-
tém,

sérova nemoc.

a)
b)
c)
d)

10

.

b)

c)
d)

11.

a)
b)
c)
d)

12,
a)
b)
c)
d)

Povinnost hlasit neZadouci nu¢i-
nek 1éku na SUKL:

maji 1ékafi,

majilékarnici,

podléha zakonu §3 odst. 4 pism.
a)ab),

maji pacienti.

K urychleni priibéhu 1é¢by koz-
nich 1ékovych reakci vyuzivime:
parenteralniho podani krystalic-
kého penicilinu G,
antihistaminik 2. generace,
biologické 1é¢by secukinumabem,
substituce Zeleza.

Castym lékem, ktery je scho-
pem vyvolat makulopapulézni
toxoalergicky exantém je:
sufamethoxol trimethoprim,
clobetasol,

bisulepin,

fyziologicky roztok.

Idiosynkrazie je:

pouze imunologicky podminéna
odpovéd organismu,

podminéna metabolickou odchyl-
kou organismu,

vzdy pfedvidatelna reakce,
synonymum pro hyperpigmenta-
ci vyvolanou léky.

Hyperpigmentace vyvolana
amiodaronem se nazyva:
lentigo,

erythema gyratum repens,
ceruloderma,

asymetricky periflexuralni exan-
tém (APEC).

U AGEP nenachazime:
pustuly,

komedony,

buly,

vy

priskvary.

13. Pseudoporfyrie se mohou vy-
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skytnout u pacientii:
1é¢enych furosemidem,

po transplantaci srdce,
hemodialyzovanych,

se senilnimi hemangiomy.

U pseudoporfyrie nenachazime
na rozdil od porphyria cutanea
tarda:

elevaci kyseliny mocové v séru,
imunofluorescen¢ni nalez porfyri-
nu v moci,

intraepidermalni puchyt v bioptic-
kém vzorku,

depozita IgA na vrcholcich dermal-
nich papil v bioptickém vzorku.

Zavaznéjsi prubéh 1ékovych re-
akci oekavame u;

mladych jedinct,
imunosuprimovanych pacientd,
zen,

onkologickych pacientd.

Sérova nemoc je spojena s:
tvorbou imunokomplexti (reakce
IIL. typu),

artritidou,

vaskulitidou,

kataraktou.

. Uléky vyvolaného lupus erythe-

matodes se na rozdil od SLE (sys-
témovy lupus erythematodes)
nepodari prokazat:

anti Scl-70 protilatky,

anti-Ro ani anti-La protilatky,
anti TNF« protilatky,

protilatky proti desmogleinu 3.

U nekrozy vyvolané warfarinem
je sniZeno mnoZstvi:

heparinu,

proteinu C,

cholesterolu,

kalia.
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‘9 VEDOMOSTNI TEST

19. Lékovou embolii kiiZe zptisobi:  20. ZlutooranZovou diskoloracidla- ReS$eni testu z &isla 2/2018:

a) obklad z fyziologického roztoku, ni a plosek zpuisobuje: 1d, 2c, 3c, 4a, 5ac, 6¢, 7b, 8a, 9d, 10D,

b) aplikace kortikosteroidni masti a) pixlithantracis, 11b, 12ab, 13c, 144, 15a, 16bc, 17abc,
do okluze, b) acidi salicylici, 18ac, 19bc, 20bc

¢) latka na olejové bazi aplikovanad c¢) methioninové kapsle,
do arteridlniho Tecisté, d) karoten. Vitézové testu 2/2018:

d) koupele v solutio aluminii aceti- MUDr. Sandra Bogorova
co-tartarici. MUDr. Drahomira Schreiberova

MUDr. Katefina Dlabolova

VazZeni kolegové,

veo

své odpovédi zasilejte nejpozdéji do 31. 10. 2018 na adresu dermatology@bulovka.cz. T¥i nej-
rychlejsi feSitelé obdrzi zdarma registraci na Trybtiv den 30. 11. 2018 v Brné.

Odpovédni listek testu znalosti Ceska dermatovenerologie 3/2018

Vazeni Ctenari,

dle platného Stavovského predpisu Ceské lékatské komory ¢. 16, § 5 pfilohy €. 1, bylo védomostnimu testu Ceské dermato-
venerologie pridéleno v systému kontinualniho vzdélavani 1ékafu ocenéni dva kredity, které ziskite zodpovézenim otazek.
Spravné odpovédi zakrouzkujte.

Otazka Otazka Otazka 11 Otézka 16
Otazka Otazka Otézka 12 Otézka 17
Otazka Otazka Otazka 13 Otézka 18
Otazka Otazka Otazka 14 Otazka 19
Otazka Otazka 1 Otazka 15 Otézka 20
Titul, kfestnijméno, prjmenti:.......coviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e eeiiiiiaeeeas Vyplnény odpovédnilistek oskenujte a zaslete elek-
ULECE, CP: ettt ettt et e e e e e e e e e e e e e e e e e tronicky na adresu:
1 (= e PPN
PO ittt et dermatology@bulovka.cz
)2 = Tele) 4 1 C - TP
(@576 o PPt

Telefomn, e-TNail: ..ottt ittt ittt et e e,

VSechny tyto poloZKy jsou povinné.

Inzerce VW

Inzerce W
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OTEZLA® (apremilast) -
lécba inhibitorem PDE4*!
kombinujici UCINNOST,
BEZPECNOST a KOMFORT
ERORALNIHO PODAN

u pacientu s psoriazou

Signifikantni zlepSeni pFiznak
a Kvality zivota pacientd se
stfedné tézKou az tézKou
loziskovou psoriazou véetné
tézKo lécitelnych oblastr’

Apremilast byl podan vice jak
4000 pacientu a prokazal
Konzistentni bezpecnostni

wrx

profil napfi¢ indikacemi?
Peroralné podavana lécba
nevyZzaduijici dle SPC skrining
ani laboratorni monitoring’

OTEZLA - zaKladni informace o pfipravku

Tento pripravek podléh dalimu sledovani. To umozni rychlé ziskani novych informaci o bezpecnosti. Zadame zdravotnické pracovniky, aby hlasili jakakoli podezieni na nezadouci ticinky.
Pred predepsanim se seznamte se Souhrnem dajti o pfipravku.

Nazev pripravku: Otezla. SloZeni: potahované tablety obsahujici 10, 20 nebo 30 mg apremilastu. Indikace: Psoriatickd artritida: Pfipravek Otezla, samotny nebo v Kombinaci s onemocnéni modifikujicimi
antirevmatickymi [éky (DMARD), je indikovan K |é¢bé aktivni psoriatické artritidy u dospélych pacientu, Ktefi adekvatngé neodpuvidali nebo netolerovali predchozi [é¢bu DMARD. Psoridza: Pripravek
Otezla je indikovan K |&cbé stredné tézke az tézké chronickeé loZiskove lupénky u dospélych pacientu, Ktefi neodpovidali nebo maji Kontraindikovanou nebo netoleruiji jinou systémovou terapii, véetné
cyklosponnu methotrexatu nebo PUVA (kembinace psoralenu a UVA zafeni). DavKovani a zpiisob podani: Lécba pnpravkem Otezla ma byt zahajena odbornym |éKafem se zKuSenostmi v diagnostice
a lécbé psoriazy nebo psonatlcke artritidy. Doporucena davka pnpravku Otezla je 30 mg dvakrat denné peroralng, rano a vecer, vintervalu priblizné 12 hod, bez mezeni pfijmu potravin. Je nutné dodrZovat
plan tvodni titrace uvedené niZe v Tabulce 1. Po tvodni titraci neni nutna Zadna dalsi titrace. Tabulka 1. Plan titrace davek.

Lden | 2.den | 3.den | 4.den | 5.den | 6. den a dale

dopoledne dopoledne odpoledne dopoledne odpoledne dopoledne odpoledne dopoledne odpoledne dopoledne odpoledne

U pacienta, Ktery po 24 tydnech lécby nevykazuje zadné znamKy lécebného prinosu, je tfeba lécbu prehodnotit. Klinické zkusenosti delsi nez 52 tydnt nejsou K dispozici.

Kontraindikace: Hypersenzitivita na (é¢ivou ldtku nebo na kteroukoli pomocnou latku. Téhotenstvi. Upozornéni: Pacienti se vzacnymi vrozenymi poruchami, jako jsou intolerance galaktozy, vrozeny
deficit laktazy nebo malabsorpce glukozy-galaktozy, by neméli tento pripravek uzivat. V souvislosti s uzivanim pfipravku Otezla byl hlaSen zavazny priijem, nevolnost a zvraceni. V nékterych pfipadech
byli pacienti hospitalizovani. U pacientt ve véKu 65 let ¢i vice muZe byt vyssi riziko komplikaci. Pokud se u pacientt rozvine zavazny prijem, nevolnost nebo zvraceni, mize byt nutné [écbu apremilastem
ukoncit. U pacientt se zavaznou poruchou funkce ledvin je tfeba snizit davku pfipravku Otezla na 30 mg jednou denné. U pacientd s podvahou na zacatku lécby je treba pravidelng kontrolovat
télesnou hmotnost. U pacientu s depresi v anamnéze i bez ni byly po uvedeni pripravku na trh pozorovany pripady sebevrazednych predstav a chovani, véetné sebevrazdy. Rizika a pfinosy potinajici ¢i
pokracuijici lecby apremilastem je treba petlivé zhodnotit. Pokud se u pacientt objevi nové psychiatrické priznaky ¢&i dojde Ke zhorseni stavajicich, nebo jsou zjistény sebevrazedné predstavy Ci dojde
Kk sebevrazednému poKusu, je doporugeno [écbu apremilastem ukoncit. Informace o zvlastnich skupinach pacientu: Pediatrickd populace: Bezpecnost a ticinnost apremilastu u déti ve véku od 0 do 17
let nebyla stanovena. Starsi pacienti: U této skupiny pacientti neni nutna tprava davkovani. Pacienti s poruchou funkce ledvin: U pacient se zavaznou poruchou funkce ledvin (clearance Kreatininu
méné nez 30 ml/min dle Cockcroft-Gaultova vzorce) je treba davku apremllastu sniZit na 30 mg jednou denné. Pacienti s poruchou funkce jater: U pacientt s poruchou funkce jater neni nutnd zadna
(iprava davkovani. Klinicky vyznamné interakce: Nedoporucuje se sougasné uzivani apremilastu se silnymi induktory enzymu CYP3A4 (napF. rifampicin, fenobarbital, karbamazepin, fenytoin a tfezalka
tecknvana) Apremllast lze poddvat soub@zné s ketokonazolem, metotrexatem i peroralni antikoncepci. Dopliikové informace: Pred zahajenim lécby je nezbytné vyloucit téhotenstvi. Zeny ve fertilnim
veKu musf uzivat acinnou metodu antikoncepce K zabranéni otéhotnéni po dobu [écby. Podavani apremilastu béhem Kojeni se nedoporucuje. Nezadouci tcinky: Nejéastéji hlasenymi nezadoucimi
Uginky jsou gastromtestmalm poruchy zahrnuijici prajem a nevolnost. Tyto nezadouci cinky se zpravidla vyskytovaly v prvnich 2 tydnech lécby a obvyKle vymizely do 4 tydnd. PodminKy uchovavani:
Neuchovavejte pfi teploté nad 30 °C. Registraini Eisla: EU/1/14/981/001, EU/1/14/981/002 a EU/1/14/981/003. DrZitel rozhodnuti o registraci: Celgene Europe BV, Winthontlaan 6 N, 3526KV Utrecht,
NizozemsKo. Datum posledni revize: Srpen 2018 Interni kdd materialu: ZI/0TZ/2018/002

Vydej na lékafsky predpis. Hrazeno z prostredku verejného zdravotniho pojiSténi v indikaci psoriaza

a po schvaleni reviznim lékafem v indikaci psoriaticka artritida.

Adresa obchodniho zastoupeni: Celgene s.r.0., Novodvorska 994/138, 142 00 Praha 4 /

Kontakty pro nahlaseni neZadoucich dcinki spojenych s (écbou: www.celgene.eu/czech_republic.aspx

Reference: 1. Otezla SPC 2. Papp et al, J AM ACAD DERMATOL; 2015; July:37-48. t PDE4 - fosfodiesteraza 4 Otez la

A
- 30m
(@Igene Celgene s.r.o., Novodvorska 994/138, 142 00 Praha 4 apl’emllast) table%y
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\ Benepali
Etanercept

BENEPALI® PERO:

BEZTLACITKOVY AUTOINJEKTOR

- JEDNODUCHA APLIKACE
TLAKEM NA KUZI

- BEZ LATEXU

ZKRACENA INFORMACE 0 LECIVEM PRIPRAVKU BENEPALI

Nazev pfipravku: Benepali 50 mg, injekéni roztok v predplnéné injekéni stiikaCce. Benepali
50 mg, injekéni roztok v predpinéném peru. Slozeni: Jedna predplnénd injekéni stikacka obsahuje
etanerceptum 50 mg v celkovém objemu 1 ml. Jedno pfedplnéné pero obsahuje etanerceptum
50 mg v celkovém objemu 1 ml. Uplny seznam pomocnych latek je uveden v SPC. Terapeutické
indikace: Pripravek BENEPALI je indikovan pouze u dospélych. Revmatoidni artritida (RA): Stfedné
té7ka az tézka aktivni RA v kombinaci s methotrexatem v pfipadech, kdy po podani jinych chorobu
modifikujicich 1€k( (DMARD), véetné methotrexatu (pokud neni kontraindikovan), nebylo dosazeno
adekvatni terapeutické odpovédi. Monoterapie v piipadé intolerance methotrexatu, nebo pokud je
léEba methotrexatem nevhodnda. Zavazna aktivni a progresivni RA bez pfedchozi IECby methotrexatem.
Benepali pouZity samostatné nebo v kombinaci s methotrexatem prokazal rentgenologicky méfitelné
snizeni miry progrese poskozeni kloubl a fyzické funkéni zlepSeni. Psoriaticka artritida (PsA): Aktivni
a progresivni PsA u dospélych v pfipadech, kdy po pfedchozim podani DMARD nebylo dosaZeno
adekvatni terapeutické odpovédi. Axialni spondylartritida: Ankylozujici spondylitida (AS) - Léceni
dospélych se zavaznou aktivni AS, jestlize nebylo dosaZeno adekvatni odpovédi konvenéni IéEbou.
Radiograficky neprokazatelna axialni spondylartritida (nr-axSpA) - LéEba dospélych se zavaznou nr-
axSpA s objektivnimi zndmkami zénétu indikovanymi zvySenou hladinou C-reaktivniho proteinu
(CRP) a/nebo prokazanymi pfi zobrazeni magnetickou rezonanci (MR), ktefi méli nedostatecnou
odpovéd na nesteroidni antirevmatika (NSAID). LoZiskova psoridza (PP): LéCeni dospélych se
stfedné tézkou az té€Zkou lozZiskovou psoridzou, ktefi neodpovidaji na jinou celkovou terapii zahrnujici
cyklosporin, methotrexat nebo psoralen a ultrafialové svétlo A (PUVA), nebo tato terapie je pro né
kontraindikovana, nebo ji netoleruji. Davkovani a zpisob podani: Subkutanni podani. RA, PsA, AS
nr-axSpA: 50 mg jednou tydné. PP: 50 mg jednou tydné. Alternativné se mlze podavat 50 mg dvakrat
tydné azZ po dobu 12 tydnl a potom pokracovat 50 mg jednou tydné. Kontraindikace Hypersensitivita
na IéCivou latku nebo na kteroukoli pomocnou latku uvedenou v SmPC. Sepse nebo riziko sepse.
Lécba pripravkem BENEPALI nesmi byt zahdjena u pacientll s aktivni infekci véetné chronickych a
lokdInich infekci. Zvlastni upozornéni: Infekce: Pfi pouZivani etanerceptu byly pozorovany zavazné
infekce, sepse, tuberkuléza a oportunni infekce, véetné invazivnich plisiovych infekci, listeriéza a
legioneléza. Pacienty, u kterych se v pribéhu IéCby rozvine infekce, je tfeba pfisné monitorovat a v
pfipadé rozvoje zavazné infekce, musi byt pfipravek BENEPALI vysazen. Tuberkuléza: Pred zahdjenim
lé¢eni musi byt vSichni pacienti vySetfeni na aktivni a inaktivni (latentni) tuberkulézu. PFi pozitivni
diagnodze aktivni tuberkulézy se nesmi terapie piipravkem BENEPALI zahdjit. Reaktivace hepatitidy B:
U pacientd, kteff byli v minulosti infikovani virem hepatitidy B (HBV) a 1éEeni soubézné antagonisty TNF
vCetné etanerceptu, byla hlasena reaktivace hepatitidy B. Pfed zahdjenim 1éCby pripravkem BENEPALI
se musi u pacientll provést test na infekci HBV. U pacient(, u nichZ dojde k rozvoji infekce HBV, by se
méla lécba pripravkem BENEPALI ukonCit a zahajit I€¢ba G¢innou antivirovou terapii. Alergické reakce:
Vyskytne-li se zévazna alergickd nebo anafylakticka reakce, IéCeni pfipravkem BENEPALI musi byt
okamZité preruSeno a méa byt zahdjena adekvatni terapie. Imunosuprese: Pacienti s vyraznou expozici
viru varicely musi Ié¢bu do¢asné prerusit a je tfeba u nich zvazit profylaktickou Ié¢bu imunoglobulinem
proti varicella zoster. Vakcinace: Sou¢asné s pripravkem BENEPALI nesmi byt podavany Zivé vakciny.
Solidni a hematopoetické maligni naddory: U pacient(i IéGenych antagonisty TNF nelze vylouéit mozné

ETANERCEPT OD BIOGENU®

Akusticky signal - cvaknuti -
oznacuje zahajeni
a ukonceni injekce

riziko rozvoje lymfomd, leukémie ¢i jinych hematopoetickych nebo solidnich malignit. Hematologické
reakce: U pacientl IéCenych etanerceptem byly vzacné zjistény piipady pancytopenie a velmi vzacné
pfipady aplastické anémie, nékteré s fatdinim koncem. ZvySena pozornost musi byt vénovana
pacientim, ktefi maji v anamnéze krevni dyskrazii. Pfi potvrzeni krevni dyskrazie musi byt pfipravek
BENEPALI vysazen. Porucha funkce ledvin a jater: Na zakladé farmakokinetickych Udaju neni potfeba
upravovat davku u pacientd s poruchou funkce ledvin nebo jater. Alkoholickd hepatitida, méstnavé
srde¢ni _selhani: Lékafi musi byt opatrni pfi podavani piipravku BENEPALI u pacientd se stfedné
téZkou az tézkou alkoholickou hepatitidu a méstnavym srde¢nim selhanim. Také byly vzacné hlaseny
pfipady nového nastupu méstnavého srdeéniho selhani, véetné méstnavého srde¢niho selhani u
pacientl bez preexistujiciho kardiovaskularniho onemocnéni. Interakce s jinymi lIé€ivymi pfipravky:
SouCasné podavani etanerceptu a anakinry se nedoporucuje. Soucasné podavani etanerceptu
a abataceptu se nedoporucuje. Pfi zvazovani kombinované terapie se sulfasalazinem musi byt
|ékafi opatrni. Fertilita, téhotenstvi a kojeni: Podavani pripravku BENEPALI béhem téhotenstvi se
nedoporucuje. Zeny ve fertilnim véku musi v pribéhu lécby a tii tydny po ukondeni Iécby pripravkem
BENEPALI pouZivat vhodnou antikoncepci k zabranéni otéhotnéni. Bylo hldSeno, Ze se etanercept
po subkutdnnim podani vylucuje do matefského mléka. Je nutno rozhodnout, zda prerusit kojen,
nebo prerusit podavani pfipravku BENEPALI. Nezadouci tcinky: Nejcastéji hlaSenymi nezadoucimi
UcCinky jsou reakce v misté aplikace (jako jsou bolest, otoky, svédéni, zarudnuti a krvaceni v misté
vpichu), infekce (napf. infekce hornich cest dychacich, zanét pradusek, infekce mocového méchyre
a kozZni infekce), alergické reakce, tvorba autoprotilatek, svédéni a horecka. U pacientl |éEenych
etanerceptem byly hlaSeny zévainé infekce (véetné pneumonie, celulitidy, septické artritidy, sepse
a parazitarnich infekei), rizné typy malignit a pfipady zavaznych hematologickych, neurologickych a
autoimunitnich reaker. Uplny seznam nezadoucich Géinkd je uveden v SPC. Predavkovani: Neni znamo
Zadné antidotum etanerceptu. Uchovavani: Uchovavejte v chladnicce (2 °C — 8 °C). Uchovavejte
predplnéné injekéni stiikacky nebo pera v krabicce, aby byl pfipravek chranén pred svétlem. Baleni:
BENEPALI pfedplnéné injekéni stiikacka: Jedna krabiCka obsahuje 4 pfedplnéné injekéni stiikacky.
Jedna injekéni stfikacka obsahuje davku 50 mg etanerceptu v 1 ml. BENEPALI predplnéné pero:
Jedna krabicka obsahuje 4 predpinéna pera. Jedno predplnéné pero obsahuje predpinénou
injekéni stfikacku obsahujici 50 mg etanerceptu v 1 ml. Registraéni éisla: EU/1/15/1074/001;
EU/1/15/1074/002. Drzitel rozhodnuti o registraci: Samsung Bioepis UK Limited, 3000 Hillswood
Drive, Chertsey, Surrey KT16 ORS, Velka Britanie. Vyrobce: Biogen Denmark Manufacturing ApS,
Biogen Allé 1, 3400 Hillergd, Dansko. Zpuisob thrady a vydeje: Vydej |é¢ivého pFipravku je vazan
na Iékarsky predpis s omezenim. Pfipravek je hrazen z prostfedkl verejného zdravotniho pojisténi.
Datum posledni revize textu:08/2016.

V Tento |éCivy pripravek podléha dalSimu sledovani. To umozni rychlé ziskani novych informaci o
bezpeénosti. Zadame zdravotnické pracovniky, aby hlasili jakékoli podezieni na nezadouc Gginky.
Pred predepsanim Iéku se prosim seznamte s Gplnou informaci o pfipravku.

Biogen (Czech Republic) s.r.o., Na Pankraci 1683/127, 140 00 Praha 4, tel.: 255 706 200,
fax: 255 706 229, www.biogen.com.cz
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