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foto: Vladimir Brada

Foto na obdlce (histologie)
MUDr. Denisa Kacerovska, Ph.D.,
Biopticka laboratof s. r. 0., Plzefi

Vazené kolegyné, vazeni kolegové,
otevirate druhé ¢islo Ceské dermatovenero-
logie, jehoz hlavnim tématem je atopicka
dermatitida - onemocnéni, se kterym se
stale ¢astéji potkavaji nejen dermatologo-
vé. Dalsi sekce ¢asopisu obsahuji souhrnna
sdéleni cilena na systémovou 1é¢bu a me-
zioborovou problematiku, podobné jako
v Cisle prvnim. Tentokrat se nam vsak do
Casopisu ani vSechna planovand sdéleni
nevesla, takze napf. vimunosupresivech
budeme pokracovat v ¢isle pristim.

S napétim jsme cekali na vase reakce na
novy casopis; osobné jsem necekala reakce
zadné, a pokud ano, nikoli konkrétni navr-
hy. Nicméné nejen vaSe dopisy, ale hlavné
okamzitd reakce v podobé objednani pred-
platného téméf stovkou téch, ktefi nejsou
Cleny Akademie, nas pfesvédcily o tom,
Ze takovy Casopis opravdu chybél. Potésily
mé reakce na souhrnny ¢lanek o psoriaze
a dokonce dosla fada naméth na vylepSeni
navrhu 1é¢by psoridzy v Ceské republice.
V&fim, Ze i toto druhé cislo vas zaujme
a jiz se tésim na vase komentate k navrhu
1é¢by. Blahopfteji prvnim tfem kolegynim,
které poslaly odpovédi na védomostni test,
a tim ziskaly volnou registraci na kongres.
Jenom to nebude Cosmoderm, ktery jsme
kvili kongresu EADV museli zrusit, ale18.
narodni dermatologicky kongres 20.-21. 4.
2012. Po leto$nim nedavném 17. narodnim
dermatologickém kongresu v Brné jsme
chtéli vyuzit pfijemné prostory hotelu
International i za rok, opét na podzim.
V Brné se nas seslo témér 300 a aZ do sobot-
niho pozdniho odpoledne vydrzelo poslou-
chat pfednasky na 150 kolegd. Bylo to jisté
dano kvalitnim programem, ktery peclivé
pripravil pan profesor Vaska.

Urcité vite, Ze pristi rok se mél konat prvni
kongres EADV v Rize. Také vite, Ze od loni-
ského kongresu EADV v Gothenburgu jsem
zvolenou prezidentkou EADV a pravé v Rize
jsem meéla prevzit pomyslné Zezlo této nej-
vétsi evropské dermatologické spolecnosti.
Nakonec ale bude v§echno jinak. Vykonny
vybor EADV se pravidelné potkava vzdy dva
dny pfed kongresem, tvoii ho 3 prezidenti,
védecky sekretat, pokladnik a dva zastupci
vyboru (prof. Anré z Belgie a prof. Tiplica
z Rumunska). KdyZ jsem 19. 10. pfifla na
zasedani tohoto vyboru, nestacila jsem se
divit. Prezident EADV prof. Powell nam
oznamil, Ze pfed nékolika dny pfiSel do-
pis z Rigy, Ze neni garance prostoru pro
kongres. Povéril proto vedouci sekretari-
atu EADV, aby zjistila moZnosti pfesunu
kongresu do nékteré zemé sousedni a jako
jedina vhodna destinace byla doporucena
Praha. Nasledovala diskuse nad tim, jak
toto rozhodnuti kompenzovat Loty$im

EDITORIAL

(dostanou cestovni granty) i jak umoznit
Sirokou ucast Ceskym kolegim (Cesti cleno-
vé EADV budou hradit jen 100 eur). Dalsi
informace na strané 46.

Pro Ceské dermatology se mize zdat, Ze
kongres v Praze je vyhrou, ale dimenze to-
hoto rozhodnuti je mnohem §irsi. Profesor
Andris Rubins usiloval o pofadani EADV
kongresu od roku 1999 - byl to spolu s pro-
fesorem Pace mij soupef v Amsterdamu,
kde se hlasovalo o pofadani kongresu v roce
2002. Od roku 1999 profesor Rubins svou
kandidaturu opakoval, az pfed dvéma lety
kongres rozhodnutim vyboru EADV dostal.
Dovedete si predstavit zklamani ¢lovéka,
ktery dva roky pracuje na pripravé kongresu,
obétuje tomu svij cas a jedenact mésicl
pred akci se dozvi, Ze se kongres v jeho zemi
nekona? Diskuse na nasledujicim zasedani
padesatic¢lenného vyboru EADV (kde mame
dva zastupce) byla boutliva. Byla umocnéna
téz faktem, Ze na zakladé navrhu komise
slozené z prof. Neumanna (Nizozemi), prof.
Gabbuda (Svycarsko) a prof. Scerriho (Malta)
bylo odhlasovano, Ze od roku 2014 se kon-
gresy EADV budou pofadat jen v nékolika
evropskych metropolich. Prvni byly vybrany
Amsterdam, Kodari a Zeneva. Nakonec vybor
EADV vétsinou ¢lenti odhlasoval, Ze 21. kon-
gres EADV bude v zafi 2012 v Praze.

Toto ¢islo ¢asopisu dostavate v obdobi po-
catku adventu. Po pfedvano¢nim shonu
zatneme bilancovat - jaky byl ten leto$ni
rok a jaky bude pfisti? Doufam, Ze dobry
a jesté lepsi, zaleZi to totiZ jenom na nas
samotnych. Na novy rok se té$im. TéSim
sena to, Ze se budeme pravidelné potkavat
na strankach naseho nového casopisu, Ze
vas privitdm v Praze na narodnim a po-
té evropském kongresu, Ze se posuneme
v poznavani nemoci a budeme mit nové
1écebné metody, které pomohou nasim
pacientim. Véfim, Ze zvladneme novy
systém atestaci a Ze siiv dobé ekonomické
recese uchovame dobrou mysl, pochopeni
pro druhé a kolegialitu. Pravé to vam spolu
s pevnym zdravim ze srdce pfeji.

Jménem redakéni rady a Ceské akademie
dermatovenerologie vam preji jesté lepsi
rok 2012!

e e

Jana Hercogova
predsedkyné redakéni rady
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KLINICKE .

A FARMAKOGENETICKE
OVLIVNENI ODPOVEDI

NA HYDROXYCHLOROCHIN
U DISKOIDNIHO LUPUS
ERYTHEMATODES:
RETROSPEKTIVNI STUDIE

Diskoidni lupus erythematodes (DLE) mii-
Ze vést k jizveni kliZe s negativnim nasled-
kem pro vzhled, a tim psychiku nemocné-
ho. Lékem volby je v pfipadé systémové
terapie u DLE hydroxychlorochin, pfitom
faktory, které ovliviiuji odpovéd na 1écbu,
nejsou znamy. Autofi provedli multicen-
trickou observacni a farmakogenetickou
studii s 200 pacienty s DLE 1éCenymi hy-
droxychlorochinem, hodnotili primar-
né odpovéd na lécbu. Pomér zen a muzil
ve studii byl 4 : 1, primérny vék v dobé
stanoveni diagnézy byl 40 let (16-81 let),
primérnd doba sledovani 8 let. Odpovéd
na 1é¢bu byla hodnocena za 6 mésicti od
jejtho zahdjeni. Trebaze vétSina pacientd
na lé¢bu reagovala dobfe, 39 % nemocnych
na lé¢bu neodpovidalo nebo se u nich obje-
vily znadmky toxicity vyZadujici pferuseni
1écby. DLE omezeny na nejvice tfilokality
a nepfitomnost znamek systémového po-
stizeni byly signifikantné castéji spojeny
s odpovédi na 1é¢bu hydroxychlorochinem.
Zejména pacienti s diseminovanymi proje-
vy DLE, vCetné 1ézi mimo solarni lokalizaci
a jizvici alopecii, nereagovali na 1é¢bu dob-
fe. Studie v minulosti dale prokazaly, Ze
az 8o % nemocnych s DLE jsou kutaci, coz
tato studie potvrdila. Nicméné v soucasné
studii koufeni cigaret odpovéd pacientl

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

na antimalarika neovlivnilo. Toto zjiSténi
vyvraci jedno z dogmat v dermatologii.

WAMHIE, S., DALY, AK., CORDELL, HJ., et al. Clinical
and pharmacogenetic influences on response to
hydroxychloroquine in discoid lupus erythematosus:
A retrospective cohort study. J Invest Dermatol, 2011,
131, p. 1981-1986.

UCINNOST NOVEHO
BELICiHO KREMU BEZ
OBSAHU HYDROCHINONU

U PACIENTU S MELAZMATEM

Pokracujici diskuse o bezpecnosti hydro-
chinonu a kyseliny kojové vedou k hledani
alternativnich latek s bélicim ucéinkem.
Vétsina studii se vénuje zabranéni syntézy
melaninu kontrolou tyrozinazy, dalsi stra-
tegii miiZze byt zamezeni tvorby melaninu.
Produkty, které inhibuji tyrozinazu, navic
obsahujiiexfoliativni latky - hydroxykyse-
liny (napt. kyselinu glykolovou, mléénou).
Exfoliace je povaZovana za metodu vhodnou
k eliminaci melaninu a zesvétleni kiiZe.
Pokud jsou ale pouzivany ptipravky, které
na kizi z@istavaji, mohou plisobit podraz-
déni klzZe, svédéni, paleni, suchost. Dile
i opakované pouzivani prostfedkd s kyseli-
nou glykolovou vede k vétsi citlivosti klize
na slunce, a tak k urychleni starnuti kiize
sluncem a k hyperpigmentaci.

Studie hodnoti novy preparat s obsahem
¢tyt aktivnich latek zesvétlujicich kizi
u Zen s epidermalnim melazmatem. Do
studie bylo zafazeno 20 Zen mezi 20 a 65 le-
ty s fototypem I-IV a mirnym, az stfedné
tézkym epidermalnim melazmatem (od-
povidajici MASI, tj. ,melasma area and
severity index“ mezi 4 az 8). Pacientky
s dermalnim typem melazmatu byly vylou-
ceny vySetfenim pomoci Woodovy lampy.
Studie byla provedena ve dvou ro¢nich ob-
dobich - mezi 1étem a zimou 2010 a mezi
jarem a létem 2010.

Pacientky aplikovaly dvakrat denné studo-
vany krém (olej ve vodé) s obsahem 5 % bé-
liciho komplexu. Tento komplex obsahoval
Ctyfti slozky, cilené na rizné kroky v meta-
bolismu melaninu: 1. glycerofosfat (pfi-
rodni latka, meziprodukt biosyntézy fos-
folipiddi, ovliviiuje tvorbu L-fenylalaninu
z L-tyrozinu a pfeménu melanozomt, jez
jsou zavislé na kalciu), 2. L-leucin (esen-
cialni aminokyselina, ktera kompetitivné
inhibuje vychytavani tyrozinu melanocy-
ty a melanozomy a inhibuje tvorbu me-
laninu), 3. fenyletyl rezircinol (inhibitor
tyrozinazy) a 4. undecylenoyl fenylalanin
(antagonista a-MSH). Rano navic za 15
minut po pouziti studovaného krému na-
nesly na plet fotoprotektivum (SPF 30+).
Studie trvala 12 tydnd a nasledovalo ob-

dobi jednoho mésice, kdy byly pacientky
sledovany a pouzivaly jen fotoprotektivni
prostiedek. Studii dokon¢ilo 19 pacientek.
Na konci hodnoceného obdobi bylo pozo-
rovano zlepseni MASI a vzhledu solarniho
lentiga 0 43 %. Novy bélici krém byl dobfe
tolerovan a autofi jej doporucili jako alter-
nativu hydrochinonu, pokud je pouzivin
spole¢né s fotoprotektivem. Za vyhodu
oznacili ovlivnéni metabolismu melaninu
na rtiznych trovnich, bez nutnosti pouzit
agresivni metody olupovani kiize.

Je mozné, Ze 4% hydrochinon zlistane zla-
tym standardem vzhledem ke své i¢innos-
ti, kterd prevazi jeho rizika. Ostatni bélici
prostfedky, napf. kyselina kojova, jsou
méné ucinné a navic se nehodi k dlouho-
dobému pouzivani kviili omezené toleranci.
Autofi se domnivaji, Ze novy bélici komplex
se hodi jednak k dlouhodobé 1é¢bé pacien-
tl s melazmatem a hyperpigmentacemi
ajednak jako nasledna péce po chemickém
peelingu nebo terapii laserem ¢i svétlem.

GOLD, MH., BIRON, J. £fficacy of novel hydroquino-
ne-free skin-brightening team in patiens with melas-
ma. J Cosmetic Dermatology, 2011, 10, p. 189-196.

INTRALEZIONALNI
IMUNOTERAPIE PLANTARNICH
VERUK: ZPRAVA O NOVE
KOMBINACI ANTIGENU

Imunoterapie bradavic zahrnuje podavani
mistnich senzibilizitort, intralezionalnich
interferont, ordlniho levamizolu, cimeti-
dinu a sulfatu zinku. V posledni dobé byly
s ispéchem zkouseny i rizné antigeny jako
spalnicky, Trichophyton, Candida a tuberkulin.
Autofi zvolili vakcinu pouzivanou v jejich
zemi - v Egypté.

Cilem studie bylo ovérit i¢innost kombino-
vané vakciny proti zardénkam, spalnickam
a nestovicim v 16¢bé plantarnich bradavic.
Do studie bylo zafazeno 40 dospélych pacien-
tl s jednou nebo vice bradavicemi. Vakcina
byla aplikovana intralezionalné v intervalu
3 tydnd do zhojeni bradavic, maximalné
byly podany tfi davky. Vyhodnoceni a¢in-
nosti se provadélo v 3meésic¢nich intervalech
do celkem 9 mésicii.

Vysledky byly hodnoceny u 23 pacientd,
Kktefi studii dokoncili. Zbyvajicich 17 ji pfed-
¢asné ukoncilo z riznych divoda (reagovali
na vakcinu, nemohli se dostavit ke kontro-
1lam, méli nezadouci vedlejsi i¢inky). Mezi
hodnocenymi 23 pacienty doslo ke zhojeni
bradavic ve 20 pripadech, k ¢astecnému
zhojeni u jednoho a nezhojeni u dvou ne-
mocnych. Mezi vedlejs$i neZadouci tcinky
patfily bolest a chiipkové pfiznaky (u 19,
resp. u jednoho pacienta). Zajimavym feno-
ménem bylo vymizeni vzdalenych bradavic



u péti z Sesti pacientii a bradavic rezistent-
nich na1é¢bu u Sesti z osmi pfipadi. Ujed-
noho nemocného bradavice recidivovaly.
Mechanismus a¢inku intralezionalni imu-
noterapie neni objasnén. Muze byt navo-
zena nespecifickd odpovéd proti bunikam
infikovanym HPV, samotné trauma mize
vést ke zhojeni bradavic u pfedem senzibili-
zovanych jedincli. Také se miiZe uplatriovat
uvolnéni cytokinti, znamé u imiquimodu
a interferonu.

Autofi upozorniuji na fakt, Ze se jednalo
o otevienou klinickou studii s malym po-
Ctem pacientd a Ze je tfeba provést studie
vétsi, zahrnujici nejen vice pacientd, ale
také vice typl bradavic. Nicméné se zda,
Ze intraleziondln{ aplikace vakciny maze
byt slibnou, relativné levnou a ucinnou
metodou 1é¢by.

GAMIL,H.,ELGHARIB, |.,NOFAL,A.,ABD-ELAZIZ,T.
Intralesional immunotherapy of plantar warts: Report
of a new antigen combination. J Am Acad Dermatol,
2011, 63, p. 40-43.

UCINNOST 0,1% TAKROLIMU
V LECBE KOZNiHO LUPUS
ERYTHEMATODES:
MULTICENTRICKA,
RANDOMIZOVANA,
DVOJITE ZASLEPENA

A KONTROLOVANA STUDIE

Autofti publikovali vysledky studie provede-
néve tfech némeckych klinickych centrech,
ktera trvala 3 mésice. Do studie bylo zafa-
zeno 30 pacientll (18 Zen a 12 muzil) s koz-
nim lupusem riznych typi, ktery trval od
9 dnii do 14,7 roku, diagnéza byla ovéfena
histopatologickym vysSetfenim. U kazdého
nemocného byly vybrany dvé kozni 1éze, kte-
1é byly lé¢eny bud 0,1% takrolimem v mas-
ti, nebo vehikulem dvakrat denné po dobu
12 tydnti. Hodnoceny byly klinické pfizna-

Kky - erytém, hypertrofie, olupovani kize,
edém a dysestézie. Signifikantni zlepseni
koznich 1ézi bylo pritomno za 28 a 56 dnl
od zacatku 1é¢by takrolimem v porovnani
s 1é¢bou mastovym zakladem. Toto zlepSeni
v$ak nebylo signifikantni pfi hodnoceni
nalezu za 84 dnti. Nejlépe ustupovaly po 16¢-
bé takrolimem edém a erytém (do 28 dnil).
Nejlepsi efekt 1é¢by byl patrny u lupus ery-
thematodes tumidus. Autofi nepozorovali
béhem studie zadné zavazné vedlejsi ic¢inky
1é¢by. Aplikace 0,1% takrolimu miZe vést
minimalné k pfechodnému zlepSeni, zejmé-
na v piipadé akutnich, edematéznich 1ézi
bez piitomnosti hyperkeratézy. Jde o prvni
multicentrickou studii takrolimu u lupus
erythematodes, tedy v off-label indikaci.

KUHN, A, et al. £fficacy of tacrolimus 0.1% ointment
in cutaneous lupus erythematosus: A multicenter,
randomized, double-blind, vehicle controlled trial.
J Am Acad Dermatol, 2011, 65, p. 54-64.

RIZIKO KAROCINOMfl i

U PACIENTU S PSORIAZOU:
STUDIE POPULACE

NA TCHAJ-WANU

Psoridza se u Asiatll vyskytuje méné ¢asto
nez u bélochii. V posledni dobé jsou stu-
dovany choroby asociované s psoridzou,
mezi kterymi se udavaji také karcinomy.
Na jedné strané bylo popsano zvysené riziko
vzniku karcinomd u nemocnych lé¢enych
PUVA terapii, byly publikovany studie o vys-
$im vyskytu lymfomu, ale Zadna studie se
dosud nevénovala asijskym pacientiim.
Publikovana retrospektivni studie zahr-
novala 3686 pacienttl z ndrodniho registru
s psoridzou diagnostikovanou poprvé mezi
lety 1996-2000; je to prvni studie provede-
nd na asijské populaci. Kontrolni skupinu
tvofilo 200 0oo pacientti bez psoriazy. Doba
sledovani zahrnovala sedm let.

SUCCUS

Béhem sledovaného obdobi byly odhaleny
pocinajici karcinomy u 116 nemocnych,
sedmiletd kumulativni incidence karci-
nomu u psoriatikd byla 4,8 %. Vyssi riziko
bylo pozorovano u muzii, u kterych byly
diagnostikovany castéji nékteré tumory
(melanom, lymfom/leukémie, karcinom
mocového méchyfte, plic, jater a Zluc¢ni-
ku). Tato asociace konkrétnich tumort
byla u Zen vyjadfena méné - u Zen se jed-
nalo nejcastéji o kolorektalni karcinom.
Nékteré nadory byly signifikantné castéji
asociovany s psoriazou - karcinom moco-

vého méchyfe, melanom, karcinom oro-
faryngu a laryngu, dale karcinomy jater,
Zluéniku, tlustého stfeva a rekta. Vyssi ri-
ziko bylo popsano u mlads$ich nemocnych.
Presto riziko karcinom stoupalo s vékem
v obou skupinach - kontrolni a skupiné
psoriatikli. Napf. sedmiletd kumulativni
incidence vzniku karcinomu byla ve véku
od 20 do 39 let 0,64 % u kontrol a 1,21 %
unemocnych s lupénkou, ve véku od 60 do
79 let to bylo 7,8 %, resp. 12,64 %. Celkova
fototerapie a systémova 1éc¢ba signifikantné
riziko nezvysily, naopak fototerapie pomoci
UVB zafeni riziko karcinomi u pacientti
s psoridzou dokonce snizila.

Autofi sami oznacili za limitujici fakt,
Ze narodni registr psoriatiki neobsaho-
val udaje o tizZi psoridzy, koufeni, alko-
holu, vyskytu rakoviny v rodiné a dieté,
navic nebylo mozné vyloucit nespravné
stanoveni diagnézy lupénky. Jde o prvni
studii upozornujici na to, Ze zvySené ri-
ziko karcinomd neni ve vyssich vékovych
kategoriich, ale naopak u mladsich pa-
cient? s psoridzou. Dermatologové by méli
vyskyt malignit u pacient s psoridzou
vzdy zvazovat.

CHEN, YJ., et al. The risk of cancer in patiens with

psoriasis: A population-based cohort study in Taiwan
J Am Acad Dermatol, 2011, 65, p. 84-91.
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Atopicky ekzem
T

SOUHRN

Atopicky ekzém je velmi casté zanétlivé
kozni onemocnéni, jehoz indicence u nas
stale stoupd a které vyraznym zplisobem ne-
gativné ovlivriuje kvalitu Zivota. Zakladem
atopického ekzému je geneticka predispozi-
ce a s ni souvisejici porucha kozni bariéry,
na kterou potom nasedaji dalsi faktory ¢i
aspekty tohoto onemocnéni - jako imu-
nologicka dysbalance, hyperreaktivita na
zevni podnéty a neurovegetativni labilita.
Vlivy zevniho prostfedi (véetné alergent),
Casto funguji jako spoustéce onemocnéni.
Nezbytna jsou proto preventivni opatfeni,
identifikace a odstranéni provokacnich
faktorti a v neposledni fadé téZ dikladné
pouleni pacienta. Vlastni 1é¢ba musi byt
komplexni, kombinovana, ale zaroven di-
ferencovand a individualizovana. Odviji se
predevsim od zavaznosti atopického ekzé-
mu a patfi zcela do rukou dermatologii.

KLiCOVA SLOVA

atopicky ekzém e etiopatogeneze ®
klinicky obraz e lécba

SUMMARY

Necas, M. Atopic dermatitis

Atopic dermatitis is common inflammatory
skin disease with impaired quality of life
and increasing incidence. The cornerstone
of atopic dermatitis is genetic predisposition
resulting in the disturbance of skin barrier
and subsequent immunologic dysbalance,
hyperreactivity to nonspecific stimuli and
neurovegetative lability. Environmental
factors including allergens often trigger
the flares of the disease. Preventive measu-
res, identification of triggering factors and
education of the patient are crucial before as
well as during the treatment of atopic der-
matitis. The therapy itself has to be compre-
hensive and complex, but differentiated and
individualized at the same time. It depends
on the severity of the disease and belongs
entirely to dermatologists‘ hands.

KEYWORDS

atopic dermatitis ® etiopathogenesis
o clinical appearance ® management
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DEFINICE A ZAKLADNI DELENI
ATOPICKEHO EKZEMU

Existuje cela fada definic odrazejicich vari-
abilitu tohoto onemocnéni a do ur¢ité miry
ijistou pfetrvavajici nejednotnost pohledu
na sloZitou problematiku této choroby.
Nicméné asi nejpouzivanéjsi definici je
ta, kterd charakterizuje atopicky ekzém
jako silné svédivé chronické ¢i chronic-
ky recidivujici neinfekéni zanétlivé kozni
onemocnéni charakteristické variabilitou
morfologie i pribéhu, které za¢ina vétsi-
nou v kojeneckém nebo détském véku a je
Casto spojené s pozitivni osobni ¢i rodin-
nou anamnézou ve smyslu alergické rymy,
konjunktivitidy a bronchidlniho astmatu.
Toto onemocnéni je dédicné podminéné
azhruba v 80 % provazené zvysenymi hod-
notami IgE v séru. U této skupiny pacientl
nachazime také senzibilizaci na alergeny
zevniho prostiedi (potraviny, aerogen-
ni alergeny). V poslednich letech se tato
forma atopického ekzému oznacuje jako
extrinsicka. Naproti tomu asi 20 % pa-
cientl s atopickym ekzémem nema zvy-
Sené hodnoty celkového IgE v krvi a neni
u nich ani pfitomna senzibilizace na exo-
genni alergeny. Tato forma atopického ek-
zému se nazyva intrinsicka (nealergicka,
konstituéni).® Kritéria této podskupiny
atopického ekzému zahrnuji klinicky ge-
notyp atopického ekzému, nizké hodnoty
celkového IgE a negativni specifické IgE na
aerogenni a potravinové alergeny, stejné
jako negativni testy s témito alergeny, dile
nepfitomnost alergické rinitidy, konjunk-
tivitidy ¢i astmatu. Tato forma atopického
ekzému je mirné ¢astéjsiu Zen, je zde také
o néco pozdé&jsi manifestace.®

Rodinna anamnéza se u extrinsické a in-
trinsické formy ekzému neli§i. Néktefi
autori udavaji cetnéjsi postizeni oblasti
hlavy a krku ve skupiné pacientd s intrin-
sickou formou atopického ekzému s vyssi
frekvenci senzibilizace na Pityrosporon ovale.
V laboratornich nalezech kromé rozdil-
nych hodnot celkového IgE nachazime
rozdily v hladiné IL-4 (u intrinsické formy
je nizka, u extrinsické formy atopického
ekzému je zvySenad). Hladina IL-5, eozino-
filniho kationického proteinu (ECP) a eo-
zinofilie jsou naopak srovnatelné u obou
forem.® V posledni dobé se také rozliSuje

mezi ,¢istym* podtypem atopického ekzé-
mu, ktery neni spojen s pfiznaky slizni¢ni
alergie (alergicka rinitida, konjunktivitida
¢i astma) a ktery mtizeme dale rozdélit
na vySe zminlovanou formu extrinsickou
a intrinsickou, a ,,smiSenym* podtypem
atopického ekzému, ktery je naopak aso-
ciovan s projevy slizni¢ni alergie.®

HISTORIE

Termin atopie se odvozuje od feckého slova
atopos, coz doslova znamena ,,mimo mis-
to“, tedy néco neobvyklého, zvlastniho.
Prvnim dokumentovanym atopikem byl
pravdépodobné cisaf Augustus, ktery trpél
tézkym pruritem, sezénni rinitidou a stis-
nénym dechem. Jeho vnuk, cisaf Claudius,
mival zachvaty rinokonjunktivitidy. Spolu
s Augustovym prasynovcem Britannicem,
ktery mél alergii na koriskou srst, se jed-
na bezpecné o prvni familiarni postizeni
atopii u pfislusnikd juliovsko-claudiovské
dynastie.

V nasi dobé se poprvé o diftzni neuroder-
mitidé zmirfiuje Brocq (1891) a o rok pozdéji
Besnier (prurigo diasthetique). Termin ato-
pie v roce 1923 pouzili poprvé Coka a Cooke
k popisu vrozené precitlivélosti. Definovali
precitlivélou osobu jako jedince reagujici-
ho charakteristickymi pfiznaky na kontakt
s jakkoli malym mnozstvim urcité latky,
kterd u vétSiny ostatnich jedinci stejného
druhu tyto pfiznaky nevyvola. Ackoli pod-
klad atopické precitlivélosti nebyl zndm,
pfedpokladala se geneticka podstata ur-
Cena dominantnim genem.

Atopicky ekzém, resp. jeho nazvoslovi pro-
délalo v pribéhu historie bohaty vyvoj,
ktery byl odrazem urcité doby, a vétSinou
odrazelo i tehdejsi pohled na toto one-
mocnéni: eczema constitutionale (Koch),
eczema verum, ekzémova nemoc (Scholl),
eczema endogenes (allergicum), eczema
neuropathicum (Brill), eczema infantile,
eczema flexurarum, dermatitis lichenoi-
des pruriens (Neisser), dermatitis neu-
rogenes (Epstein), neurodermitis disse-
minata, neurodermitis diffusa (Brocq),
neurodermitis constitutionalis, neuroder-
mitis atopica, prurigo Besnier, prurigo di-
asthetique, prurigo inversa, astma eczema
(Jadasson), astma-prurigo (Sabouraud),
¢asny a pozdni exsudativni ekzematoid



(Rost), dermorespira¢ni syndrom, muko-
zodermalni syndrom aj.

Pojem atopicky ekzém byl definovan
Wisem a Sulzbergerem v roce 1933. Dodnes
neni zcela jednoznacné vyfeSena otazka,
zda pouzivat pojem atopicky ekzém nebo
atopicka dermatitida.

V angloamerické literatufe pfevladi nazev
dermatitida, ve stfedni Evropé se pouziva
spiSe tradi¢ni nazev ekzém, i kdyz v po-
sledni dobé se pojmu atopicka dermatitida
pouziva stle Castéjii ve stfedoevropském
regionu vcetné nasi zemé.

Pokud bychom se drzeli pravidla, Ze ek-
zémem nazveme proces alergicky a der-
matitidou proces nealergicky, ma vétsi
opodstatnéni hovofit o atopickém ekzé-
mu nez o atopické dermatitidé. Ve svét-
le novych poznatkd o tzv. intrinsickém
subtypu atopického ekzému (viz vyse),
kde alergie nehraje podstatnéjsi roli, vsak
i termin dermatitida ma svoje opodstatné-
ni. Rozhodné tedy neni chybou pouzivat
v praxi ten ¢i onen nazev.

EPIDEMIOLOGIE
A PREVALENCE

Prevalence atopického ekzému se celo-
svétové a ve vSech vékovych kategoriich
pohybuje v Sirokém rozmezi od 1 do 30 %.
Dle rozsahlé mezinarodni celosvétové stu-
die ISAAC (International Study of Astma
and Allergies in Childhood) ¢ini pro dé-
ti ve véku 6-7 let prevalence atopického
ekzému 1,1 % (Irdn) - 18,4 % (Svédsko).®
U déti ve véku 13-14 let prevalence kolisa
od 0,8 % (Albanie) do 17,7 % (Nigérie).®
Pro evropskou populaci se obycejné udava
prevalence atopického ekzému 15-20 % pro
déti a 2-5 % pro dospélé.®

V Ceské republice trpi atopickou derma-
titidou (AD) 16 % déti do 1 roku Zivota,
12 % déti do 15 let véku a 3 % dospivajicich
nad 16 let.® Co se tyka postiZeni podle
pohlavi, pfevlada vcelku mirné Zenské po-
hlavi. V détském véku je vSak atopickym
ekzémem postiZeno vice muzské pohlavi.
Také zacatek vzniku atopického ekzému je
Castéjsiu kojencl muzského pohlavi. Déti
narozené na podzim trpi atopickym ekzé-
mem castéji, naproti tomu déti narozené
na jafe a na zacatku léta jsou postizeny
méné casto.

Vétsina pripadt atopického ekzému se
manifestuje do 3 let véku (tzv. early onset
forma).

U priblizné 70 % déti dojde postupné ke
spontanni remisi pred dosazenim dospé-
losti. U zbytku pacientti onemocnéni na-
opak perzistuje do dospélosti.® Atopicky
ekzém se v§ak miiZze v nékterych ptipadech
poprvé manifestovat aZ v dospélosti (tzv.

late onset forma). V poslednich nékolika
desetiletich ma prevalence atopického ek-
zému bezesporu trvale vzestupny trend,
i kdyzZ v nékterych zapadoevropskych ze-
mich se jiz nardst zastavuje (manifesta-
ce v populaci jiZ zfejmé dosdhla hodnot
genetické predispozice). Naopak v méné
vyspélych zemich, kde byla dosud preva-
lence atopického ekzému mirna, je nartst
markantni.® U déti s atopickym ekzémem
vzniklym v prvnich dvou letech Zivota je
rizikovost vzniku astmatu (tzv. atopic-
ky pochod - atopic march) jesté v pred-
$kolnim véku 40-50 %. Pfedevsim proto
je rostouci prevalence atopického ekzému
tak alarmujici.

O ptic¢inach trvalého nartstu atopického
ekzému vsak jen spekulujeme. V uplynu-
1ém stoleti se velice zménily vlivy, které na
Clovéka plisobi. Zejména v tzv. vyspélych
zemich poklesl vyznamneé tlak infekci,
nékteré infekéni choroby zcela vymizely.
Podstatneé se zménil zptisob Zivota jednot-
livce i celé spole¢nosti. Lidé migrovali do
velkych méstskych aglomeraci, zménilo se
bytové prostfedi: zvysil se kontakt clovéka
se zvifecimi alergeny v bytovém prostfedi,
zménil se zplisob vytapéni. Zmény doznala
skladba jidelnicku s narstem potravin
exotickych, na které nebyl organismus dii-
ve zvykly. Potravinafsky primysl pouziva
piivyrobé potravinaiskych produktii obrov-
ské mnozstvi aditiv. Zvysila se zavislost na
tabaku a objevily se zavislosti na drogach.
Rozvoj primyslu s sebou pfinesl chemizaci
Zivota, automobilismus zvysil mnozstvi
§kodlivin v ovzdusi. Télesna aktivita se
snizuje a zvySuje se pobyt v interiérech.
Také tzv. zapadni styl Zivota s nartistem
stresovych situaci, psychickym vypétim
a celkovou uspéchanosti doby se na této
nedobré tendenci jisté podili. Diikazem
environmentalnich vlivii na zmény inci-
dence jsou srovnavaci studie tykajici se
atopického ekzému, provedené v popu-
lacich stejné etnické skupiny, a tedy se
v odlisnych podminkach. Bylo prokazano,
Ze incidence atopickych onemocnéni je
vy$§i v zemich industrializovanych nez
v byvalych socialistickych zemich stfedni
a vychodni Evropy. Naptiklad prevalence
flexurarniho ekzému v 1. roce Zivota byla
nejvyssi ve Skandinavii, nizsi v rozvinu-
téjsich statech byvalého vychodniho bloku
(Estonsko, Litva, Polsko, Ceska Republika)
a nejnizsi v méné rozvinutych statech to-
hoto bloku s Zivotnim stylem jesté vice
vzdalenym Zivotnimu standardu v zapadni
Evropé (Rumunsko, Bulharsko). Podobné
rozdily byly pozorovany mezi vychodnim
a zapadnim Némeckem (byvald NDR po
sjednoceni obou ¢asti Némecka v incidenci

CELOZIVOTNi VZDELAVANI (N ‘

atopického ekzému rychle dohonila a do-
konce pfedhonila byvalou NSR).©® Dal$imi
zajimavymi zjisténimi v této oblasti jsou
az dvojnasobné vyssi prevalence atopické-
ho ekzému ve vyssich socioekonomickych
skupindch ve srovnani s niz§imi tiidami.®
Také bylo zjiSténo vyssi riziko vzniku ato-
pického ekzému v rodinach s malym po-
Ctem déti.?)

ETIOPATOGENEZE

Etiopatogeneze atopického ekzému je
velice slozita a zdaleka neni dofesenou
otazkou.

0Od zacatku 20. stoleti byla formulovana ce-
la fada hypotéz upfednostiujici rizné etio-
patogenetické aspekty, coZ se koneckoncit
odréazelo i v rznych historickych pojmeno-
vénich atopického ekzému. Zadna z téchto
hypotéz vSak sama o sobé nevysvétluje
plné zaroven podstatu, pribéh a klinicky
obraz tohoto onemocnéni.

Je jasné, Ze atopicky ekzém - jako kazdé
civiliza¢ni komplexni onemocnéni - je
multifaktoridlni. Je vysledkem sloZité
interakce mezi geny a podnéty negenetic-
kymi, pfedevsim vlivy prostfedi. Geneticka
vybava je podkladem pro dispozici ke vzni-
ku atopického ekzému. Za to, kdy se ekzém
projevi a jak se bude dale chovat (lokali-
zace, rozsah, pribéh atd.), jsou potom
jiz zodpovédné predevsim vlivy zevniho
prostiedi. Atopicky ekzém je geneticky
komplexni choroba, to znamena, Ze se
zde nejedna o jednoduchou dédic¢nost
mendelovského typu, ale o souhru pi-
sobeni fady riznych genti. Nejvétsi aso-
ciaci s atopickym ekzémem vykazuje lo-
kus 1q21, kde je lokalizovan komplex genti
tzv. epidermalni diferenciace. Patii sem
igen pro filagrin (FLG). Tento gen reguluje
agregaci intermediarnich filament, coz
vede ke kolapsu cytoskeletu a korneocy-
ty potom zaujimaji cihlovity tvar, nutny
pro spravnou funkci kozni bariéry. Navic
hydrolyzou filagrinu vznika také vétsi ¢ast
NMF (natural moisturizing factor - napft.
pyrolidonkarboxylova kyselina). Afunkéni
mutace FLG R501X a 2282del4 je prokaza-
telné asociovana s atopickym ekzémem,
ale také s ichtyosis vulgaris, neni ale aso-
ciovana napf. s psoriazou.® Mutace FLG
se zjistily nicméné pouze asiu 30 % evrop-
skych pacientl s atopickym ekzémem,
a proto se zde budou zfejmé uplatnovat
jesté i jiné geny ovliviiujici stav kozni ba-
riéry - napt. v posledni dobé byly zjistény
mutace genu pro claudin, lorikrin, involu-
krin, corneodesmosin aj. Ale i mutace ge-
nil pro serinové proteazy vyrazné ovliviiuji
stav kozni bariéry - napt. nékteré mutace
genfl pro SCCE/KLK 7 (stratum corneum
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chymotryptic enzyme) a SCTE/KLK 5 (stra-
tum corneum tryptic enzyme) na 19q13
vedou ke zvy$ené aktivité téchto protedz,
coZ ma za nasledek nadmeérnou desinteg-
raci korneodesmosomovych spojeni, a tim
izhorSenou funkci koZni bariéry.®

Jako hlavni lokus zodpovédny za vseobec-
nou predispozici k atopii byla urcena ob-
last 5q31-33.% Tato oblast pfedstavuje tzv.
interleukin-4 (IL-4) genovy Klastr, ktery
zahrnuje geny pro IL-13, IL-4, IL-5, IL-3
a CSF2. K dal$im tzv. kandidatnim gendm
patii geny, které koéduji syntézu celkové-
ho IgE - jedna se o lokus 16p11.2-12. Tato
oblast kéduje alfa fetézec receptoru pro
interleukin 4 (IL-4). Dal$im kandidatnim
genem je gen na lokusu 11q13 kddujici be-
ta fetézec vysokoafinitniho receptoru pro
IgE. Zajimavé je, Ze tento lokus, pivodné
spojovany obecné s atopii, byl nyni identi-
fikovan jako specificky pro atopickou der-
matitidu.(®) Existuje vSak jesté celd fada
dalsich gent, které maji urcitou spojitost
s dispozici k atopickému ekzému - napi.
geny pro adhezivni molekuly CD8o a CD86
na lokusu 3921, geny pro chemokiny a dalsi
prozanétlivé cytokiny a faktory (napt. bo-
dova mutace na 17.q11.2 v oblasti promo-
toru genu pro RANTES, ktera kéduje che-
mokiny pfitahujici a aktivujici leukocyty
v misté zanétu, nebo gen pro EOTAXIN na
17g21. Ddle je to napf. gen pro chymazu
mastocytdl na lokusu 14.q11.2 a také ge-
ny ovliviiujici dermalni zdnét a imunitu,
jako jsou geny na lokusech 17g25 a 20p. 8
Porucha kozZni bariéry souvisi jednak
s poruchou keratinizace (filagrin, protézy -
viz vySe), ale také se sniZenym mnozstvim
ceramidd. Je to do urcité miry dano zvyse-
nou aktivitou sfingomyelin deacylizy.®
Kromé toho byly popsany morfologické
abnormality Odlandovych lameralnich
télisek a porucha jejich exocytdzy (vylu-
¢ovani jejich obsahu - tedy lipidd) do ex-
traceluldrni matrix. S tim souvisi sniZzena
schopnost kiiZe atopikili vazat vodu s jejim
nadmérnym tnikem a typickou suchosti
atopické klize. Navic dysregulace pfeno-
su signalu v keratinocytech souvisejici se
zvySenou aktivitou fosfodiesterazy (PDE)
usnadriuje pfehnanou odpovéd na zevni
podnéty. Tato hyperreaktivita byva do
urcité miry pricitina deficientni konverzi
omega nenasycenych mastnych kyselin
(kyselina linolenova, gama-linolenova,
dihomo-gama-linolenova) na prostaglan-
din E 1 (PGE 1). Dale nachizime u atopiki
defekt delta 6 desaturazy, coz vede k nedo-
statku 6-desaturovanych omega nenasy-
cenych mastnych kyselin jako prekurzori
prostaglandinu E 1. To vSe vede ke zvySené
aktivité fosfodiesterazy (PDE) se snizenim
hladiny cyklického adenozin monofosfatu
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(cAMP)v keratinocytech, které na zevni
podnéty reaguji zvySenym uvolilovanim
cytokinli. V leukocytech atopikl dochazi
vlivem zvySené aktivity PDE k nasledu-
jicim zméndm: B-lymfocyty maji vyssi
schopnost syntezovat IgE,T-lymfocyty
tvorfi vétsi mnozstvi interleukinu 4 (IL-4),
mastocyty véts§i mnozstvi histaminu, mo-
nocyty vétsi mnozstvi PGE 2, ktery inhibu-
jeTh -reakce a posiluje Th,-reakce, coZ vede
kimunologické dysbalanci. Tato ma vSak
né po polyklonalni stimulaci T-lymfocyt
pravé narozenych déti ukazuji, Ze vétSina
T-lymfocytd patfi mezi Th _-lymfocyty (tzv.
naivni T-lymfocyty). U déti, u nichz se poz-
déji rozvine atopie, se v pribéhu prvnich
Sesti mésich Zivota uskute¢ni pfesmyk od
Th,- k Th,-lymfocytlm. Jde nejspiSe o dli-
sledek zevnich faktorti - napf. vliv infekci.
S tim souvisi tzv. hygienicka teorie vzniku
atopického ekzému. Ta fika, Ze u déti,
které prodélaji vétsinu béznych détskych
infekci (spalnic¢ky, plané nestovice, pfi-
u$nice, zardénky apod.) béhem prvnich
meésicl a let Zivota, je nizsi riziko vzniku
atopie. Vysvétluje se to tim, Ze tyto infekce
stimuluji pfedevSim vznik Th,-lymfocytd,
které ustavuji rovnovahu mezi Th - a Th,-
-lymfocyty. Pokud k tomu nedojde, na-
bude pfevahy Th,-odpovéd s tvorbou od-
povidajiciho cytokinového spektra (IL-4,
IL-5, IL-13). Ve hfe je také teorie o vlivu
expozice alergenim béhem intrauterin-
niho Zivota ditéte. Je znamo, Ze gravidita
jiZ sama o sobé zplisobuje mirny posun
smérem k pfevaze Th,-lymfocytfi u matky.
Expozice matky aeroalergentim a potra-
vinovym alergentim v pribéhu gravidity
zvySuje riziko vzniku atopie u ditéte. Na
druhou stranu byl prokidzan protektivni
vliv kojeni, ne vSak u atopickych matek
s vysokymi hodnotami IgE.V dal$im pri-
béhu Zivota se na udrZovani imunologic-
ké dysbalance podileji u prevazné vétsiny
pacientti s atopickym ekzémem predevsim
alergeny zevniho prostfedi. Potravinové
alergeny se mohou uplatriovat v ¢asném
détstvi, kdy jesté neni zcela vyzrala stfevni
sliznice, v nasledujicim obdobi hraji hlav-
ni roli spisSe alergeny, které pronikaji pres
porusenou kozni bariéru. S potravinovou
alergii se setkdvame u déti do 3 let ¢astéji
(prevalence cca 8 %) nez u starsi populace
(cca 2 %). U atopickych déti je tato preva-
lence jesté vyssi (aZ 30 %).®) U kojenct do
110KU je za 9o % vSech potravinovych aler-
gii zodpovédnych 6 potravin: vejce, krav-
ské mléko, ofechy, sdja, ryby a psSenice.
Postupné s pribyvajicim vékem na vétsinu
téchto potravin vznika tolerance, celoZi-
votné muiiZze pfetrvavat alergie na ofechy
aryby. Vét§inu neptiznivych reakci na po-

traviny (zarudnuti, svédéni, a tim event.
zhorSeni atopického ekzému) maji vSak na
svédomi nespecifické (nealergické) reakce
na potraviny. V pozdéjsim obdobi, jak uz
bylo feCeno, se na exacerbacich a udrzova-
ni atopického ekzému mohou podilet aler-
geny ze zevniho protfedi - pfedevsim tzv.
aeroalergeny. Jako aerogenni alergeny se
mohou uplatnit pfedev§im alergeny roz-
to¢li domaciho prachu, dale pyly travin,
bylin a dfevin, nékteré zvifeci alergeny
a plisné. Roztoci domdciho prachu jsou
drobni ¢lenovci podobni klistatim. Jsou
asi 0,3 mm velci a pouhym okem nevidi-
telni. Zivi se lidskymi epiteliemi, resp.
koznim detritem, a najdeme je pfedevsim
v lizkovindch. Dal$imi aeroalergeny jsou
pyly, jejichz koncentrace a vyskyt v ovzdu-
§i jsou silné ovlivnény pocasim a rocnim
obdobim. V jarnim obdobi dominuji pyly
drevin (nejvice alergizuje pyl bfizy), v 1été
pyly travin a na podzim pyly pleveld (am-
brézie, pelyiiky). Ze zvifecich alergent
nejcastéji alergizuji koci¢i alergeny, méné
¢asto pes nebo hlodavci. Co se tyce plisni,
z alergologického hlediska jsou celosvétové
Aspergillus, Fusarium a Botritis.

Také kolonizace kiiZe zlatym stafyloko-
kem vede ke stimulaci a dysbalanci imu-
nitniho systému atopikd. Je znamo, Ze vice
nez 9o % pacientd s atopickym ekzémem
ma povrch kiize kolonizovan zlatym sta-
fylokokem, a to nejen v oblastech postize-
nych ekzémem, ale i na klinicky ,,zdravé*
kiZi. Je to umoznéno nizkou koncentraci
kozZnich antimikrobidlnich peptidd (B de-
fensin a kathelicidin), coz ¢asto souvisi
s v posledni dobé hojné diskutovanou mu-
taci toll-like receptorli - pfedev§im TLR
2 (SNP TLR-2 R753Q ). Toll-like receptory
predstavuji rodinu evolucné zakonzervo-
vanych receptorti (patii mezi PRR - pattern
recognition receptors), které jsou dilezitou
soulasti vrozené imunity proti riiznym pa-
togentim a jsou schopny rozpoznat evoluc-
né staré struktury patogenti (PAMPs). Po
stimulaci TLR 2 napf. LTA (kyselina lipo-
teichova) zlatého stafylokoka dochazi jed-
nak k aktivaci nukledrniho faktoru NF-k
a produkci celé fady cytokind (IL-1B, IL-6,
TNF-a aj.) a pravé i vyse uvedenych anti-
bakteridlnich peptidli. Dalsim faktorem
Casté kolonizace atopické kiiZe zlatym sta-
fylokokem je snazsi adheze tohoto patoge-
nu na struktury typu lamininu a fibronek-
tinu, které jsou v atopické kiizi obnaZené.
Stafylokoky produkuji tzv. superantigeny
(enterotoxiny A a B, toxin TSST-1aj.), které
jednak samy o sobé mohou indukovat za-
nét svymi toxickymi t¢inky, ale predevsim
mohutné aktivuji T-lymfocyty a makrofa-
gy. Enterotoxiny navic indukuji rezis-



tenci na lokalni 1é¢bu kortikoidy a zvysuji
expresi IL-31 a jeho receptordi, ¢imz zhorsu-
ji pruritus.® Kromé toho byly také u ato-
pikl prokazany specifické IgE protilatky
proti zlatému stafylokoku, které mohou po
navazani na bazofily vyvolat jejich degra-
nulaci s uvolnénim histaminu a nésled-
nym zanétem v kiizi. Role dal§ich mikrobl
v etiopatogenezi atopického ekzému jiz
neni tak zcela jasna. Napf. kvasinkam
rodu Malassezia (pfedev§im M. sympodialis
a M. obtusa) je nékterymi autory ptisuzo-
vana vyznamna role v provokaci ekzému
v oblasti obliceje a krku (tzv. head and neck
dermatitis).®s Dalsi mikrobi také mohou
vyvolat akutni exacerbaci atopického ekzé-
mu (streptokoky, viry jako herpes simplex,
varicella-zoster, plisné rodu Trichophyton i
kvasinky rodu Candida), z dlouhodobéjsiho
hlediska udrzovani ekzému vSak nemaji
vyznamné&jsi roli.

Vyse uvedené alergeny jsou zpracovavany
dendritickymi burikami (tzv. processing)
- jsou to predevsim Langerhansovy buri-
ky (LC) v akutni fazi atopického ekzému
a tzv. zanétlivé dendritické epidermal-
ni buriky (IDEC) v chronické fazi.®) Tyto
dendritické buniky nasledné migruji do
regiondlni lymfatické uzliny. Tam pre-
zentuji alergeny naivnim T-lymfocytim.
Nasleduje vznik tolerance nebo senzibiliza-
ce a T-lymfocyty se diferencuji vlivem cha-
rakteru alergenu a plisobenim cytokint na
Th,- ¢i Th,-subtyp (napi. IL-12 produkovany
LC potencuje diferenciaci smérem k Th,-
-subtypu, IL-10 a PG-E naopak favorizuje
Th,-diferenciaci).

U atopikd vlivem abnormalniho fenotypu
antigen prezentujich bunék a charakterem
alergenti prevazuje diferenciace smérem
k Th,-lymfocytim.® Tyto produkuji cytoki-
ny, pfedevsim IL-4, ktery vede ke stimulaci
B-lymfocytd s produkci specifického IgE
proti danému alergenu. Aktivuje a mnozi
se téZ specificky klon Th,-lymfocytt schop-
ny rozpoznat dany alergen. Tyto pamétové
T-lymfocyty exprimuji tzv. CLA (cutaneous
lymphocyte associated) antigen, jehoz li-
gandem je E-selektin endotelii a diky né-
mu dochazi k tzv. homingu neboli usidleni
pamétovych T-lymfocyth v kiZzi v misté ex-
pozice alergenu.® Pfi opakovaném kontak-
tu s timtéz alergenem se tento po praniku
epidemis navaze na specifické IgE, vazané
diky vysokoafinitnimu receptoru FceR I na
povrchu dendritickych bunék, nisledné se
opét aktivuji pomahacské, resp. pamétové
Th-lymfocyty, které opét produkuji Th,-
spektrum cytokind. VySe zminovany IL-4
aktivaci B-lymfocyth vede k nadprodukci
specifického IgE, které se znovu navaze
na LB, ¢imzZ se cely proces dale stuprniu-
je - facilitovana prezentace antigenu.

Kromeé toho se specificka IgE s alergenem
mohou navazat i na mastocyty a vyvolat
degranulaci histaminu, prostaglandi-
na a leukotrient, coZ se klinicky projevi
jako erytém a pruritus (Casnd reakce - za
15 aZ 60 minut po kontaktu s alergenem).
Monocyty po stimulaci specifickym IgE
produkujiIL-1a TNF-a, jez indukuji expresi
E-selektinu,VCAM-1 (adhezivni molekula
vaskuldarniho endotelu) a ICAM-1 (integrin)
na endoteliich a usnadnuji extravazaci eo-
zinofil,, makrofagh a T-lymfocyti a jejich
prinik do postizené tkané. Eozinofily jsou
atrahovany pfedevs§im diky IL-5, ktery pro-
dukuji aktivované Th,-lymfocyty. Granula
eozinofill obsahuji hlavni bazicky protein
(MBP), ktery ma toxické uéinky na kerati-
nocyty a vede k dalsi degranulaci mastocy-
tl, a dale z eozinofild odvozeny neurotoxin
(EDN) a eozinofilovy kationicky protein
(ECP). Souhrou plsobeni eozinofild, ale
také cytotoxickych T-lymfocyti a makro-
fagli dochazi k zanétu v epidermis a der-
mis, ktery se klinicky projevi jako loZisko
atopického ekzému (tzv. pozdni faze - do
8 hodin po kontaktu s alergenem). Zaroven
vSak eozinofily produkci IL-12 ukoncuji
tuto inicidlni fazi, protoZe IL-12 stimuluje
Th -lymfocyty. Nastava pfesmyk k Th,-
-odpovédi se zvySenim produkce odpovida-
jicich cytokind (IL-2 a zejména IFN-y, ktery
je nejvice zodpovédny za pfechod atopické-
ho ekzému do chronicity). V soucasné dobé
je tedy z imunologického hlediska uzna-
van dvoufizovy model zanétlivé reakce
u atopického ekzému: inicidlni faze atopic-
kého ekzému je vyvolana prevazné cytoki-
ny Th,-spektra, zatimco u chronického pte-
vazuji cytokiny Th,-spektra.® Chronicky
pribéh byva vysledkem trvalého ptisobeni
zhorSujicich faktorti. Jednim z nich mize
byt kolonizace zlatym stafylokokem (viz
vySe), kterd trvalou stimulaci imunitni-
ho systému (vedouci napft. k sekreci IL-12
makrofagy) vede k pfesmyku a udrzovani
Th,-odpovédi. Také vznik autoimunity,
tedy precitlivélosti na vlastni epidermalni
proteiny, by mohl pfispivat k tiZi a udrzo-
vani atopického ekzému. U Casti pacientli
s téZkym atopickym ekzémem lze totiZ pro-
kazat protilatky proti autolognim protei-
niim z Keratinocytt nebo endotelii (napft.
proti Hom-s-1 - cytoplazmaticky protein
keratinocytll). Na uvolilovani téchto in-
tracelularnich proteinti se pravdépodobné
podili $krabani. Nasledné muze dojit ke
zkfiZzené imunitni odpovédi s mikrobidl-
nimi antigeny a tvorbé specifického IgE
proti zmifiovanym vlastnim proteindm.
Na patogenezi atopického ekzému se podili
i neurogenni zanét. Tato oblast je vSak
zatim znacné neprobadana. Hlavnim me-
didtorem pruritu u atopického ekzému

neni histamin, ale neuropeptidy (napt.
substance P), proteazy, kininy (napft. ka-
likrein 7) a cytokiny (zejména IL-31).
Zasadni v etiopatogenezi atopického ekzé-
mu je tedy porucha kozni bariéry, ktera je
geneticky zakédovana (geny pro filagrin,
protedzy, geny ovliviiujici metabolismus
lipidt v kazi).

Pokud dominuje porucha kozni bariéry
s hyperreaktivitou na zevni irita¢ni fakto-
1y, bez senzibilizace na alergeny zevniho
prostfedi, miiZeme hovofit o tzv. intrin-
sické formé atopického ekzému. Ta mize
predstavovat u Casti pacientd pouze pre-
chodny stav a po senzibilizaci na alerge-
ny zvySené penetrujici takto po§kozenou
kozni bariérou se jiz jedna o extrinsickou
formu atopického ekzému (Cista forma),
pfipadné i s rozvojem dalSich atopickych
chorob typu alergické rinokonjunktiviti-
dy ¢i astmatu (smiSeny typ). Kolonizace
atopické kiiZe zlatym stafylokokem mize
udrzZovat chronicitu onemocnéni viceméné
nezavisle na formé atopického ekzému
stejné jako pfipadny rozvoj autoreaktivity
na vlastni proteiny.

KLINICKY OBRAZ

Podle véku rozliSujeme atopicky ekzém
kojenecky, détsky, dospivajicich a dospé-
lych:

KOJENECKY EKZEM

Zacina zpravidla ihned v prvnich mési-
cich Zivota. Mirné pfevazuje postiZeni
muzského pohlavi. Projevy byvaji lokali-
zované symetricky na tvatich, popfipadé
na Cele. Je vSak mozna progrese na cely
oblicej, na krk, do kstice ¢i na usni boltce.
Casto dochazi k diseminaci nejcastéji do
oblasti pfiloZeni plenek. Rozdily v posti-
Zeni flexorovych a extenzorovych partii
na koncetinich jsou u kojenci nevyrazné.
Morfologicky nachazime drobné papuly az
vezikuly vétSinou s tendenci ke splyvani
do erytémovych ploch. Charakteristické
byva mokvani v rozsahu téchto zanétlivych
ploch. Po zaschnuti se tvofi krustoskvamy
Zlutavé barvy (napf. na hlavicce pfipomi-
naji zaschlé mléko - odtud nazev crusta
lactea). Ekzém silné svédi, coz nuti déti ke
§krabani a dal§imu zhor$eni stavu s impe-
tiginizaci a regionalni lymfadenitidou. Po
zklidnéni akutni faze se kliZe stava suchou,
jemné se olupuje a v zahybovych oblastech
se mohou objevit ragady. Podle charakteru
eflorescenci 1ze odli§it suchy a exsudativni
typ. Suchy typ byva u déti spise hubenych,
exsudativni u déti pastéznich. Suchy typ
ma horsi prognézu nez typ exsudativni.
RozliSeni mezi atopickym ekzémem a se-
boroickou dermatitidou u kojencti neni
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jednoduché. Obvykle se musi vyckat na
stav, ktery se vyvine pozdéji. Vyjimecné
miiZe dojit k erytrodermii. Castéjsi nez
atopicka erytrodermie vSak byva tzv. ery-
throdermia desquamativa Leiner na pod-
kladé seboroické dermatitidy.
Manifestace koznich projevi je provoko-
vana fadou vnitfnich a vnéjsich faktora.
V tvahu pfichazi zejména potraviny, ze
zevnich fyzikalnich faktord je to tfeni
pradlem, dale zapafeni, moc¢ apod., nej-
vétsi roli hraje Skrabani, které dité neni
schopno ovladnout. Dité byva plactivé,
nevrlé a $patné spi. Pravidlem byvaji casté
recidivy i bez zfejmé vyvolavajici pfic¢iny.
ZhorSeni ¢asto byva v souvislosti s infekty.
V pribéhu jednoho roku je mozné defini-
tivni zhojeni, ale Casto se ekzém vraci azZ
do dvou let a u Casti pacientli pretrvava
idéle.

DETSKY ATOPICKY EKZEM

Do této skupiny fadime déti od batolivého
véku do 14 let. V tomto obdobi se charak-
ter ekzémovych projevii méni - ustupuje
exsudace a proces se stava chronickym.
K{ze v postizenych mistech z{istava sucha
a zhrubéla, coz oznacujeme jako liche-
nifikace. Predilekcni lokalizace zahrnuje
kromeé obliceje také krk, hibety rukou,
narty, flexorové partie koncetin - flexury,
ale nékdy také solitarné prsty na rukou,
rty, hyzdé a zadni krajinu stehen. V tomto
véku nejsou vzacnosti paronychia a ony-
chodystrofie. Casto dochdzi k impetigini-
zaci ekzému s regiondlni lymfadenitidou.
V obliceji a méné ¢asto na hornich ¢astech
trupu a na hornich konéetinach se u déti
s atopickym ekzémem zjiStuje pityriasis
simplex alba. Jedna se o kruhovita nebo
ovalna loziska bélavé barvy, Spatné pig-
mentujici po oslunéni. Povrch loZisek je
suchy s jemnymi pityriaziformnimi Su-
pinkami. Kauzalné se obviniuje presuseni
z Castého myti a spolutiCast streptokokd.
Casto pretrvava depigmentace i po odhoje-
ni. U déti trpicich atopickym ekzémem se
vzacneé pozoruje degenerativni dermatitida
briSek prstil, ktera se oznacuje jako pulpitis
sicca. Na chodidlech se muZe objevit der-
matosis plantaris sicca, nékdy oznacovana
jako pseudomykoéza. Pii ichtyotické kazi
byvaji nékdy zvyraznéné dlarnové a plosko-
véryhy (hyperlinearita dlani a plosek). Pod
dolnimi vicky se nékdy vyskytuji zahyby
(Dennieho-Morganovo znameni). ZhorSeni
détského ekzému se dostavuje obvykle na
jare a na podzim. V 1été se stav vétSinou
zlepsuje. Pobyt na slunci prospiva, chlad
vadi. K provoka¢nim ¢initelim, které byly
jmenovany u kojencti, pfistupuji inhala¢ni
alergeny (prach, pyly, zvifeci alergeny...),
dale casté myti s pouzivanim zejména te-
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kutych mydel, kontakt se saponaty. Casto
vadi vlnéné obleceni, zapoceni. Pfistupuje
stres jako zhorSujici faktor (napft. zkouse-
ni ve §kole). Z jinych atopickych chorob se
v tomto véku pridruzuji bronchidlni ast-
ma, senna ryma a alergicka konjunktivi-
tida. Existuje vét$i nachylnost k zanétim
stfedousi. Cheilitida byva nealergicka.
Sklon ke kopfivkam a migrénam nebyl
ve vétsich souborech prokazan. Remise
a exacerbace se stfidaji, obecné projevii
postupné ubyva. Nékdy ekzém definitivné
odezni kolem druhého roku Zivota, jindy
stav pfetrvava v riizné intenzité dale. Cim
byl ekzém zavaznéjsi a rozsahlejsi, byl bez
remisi a spojen s astmatem, tim vétsi je
riziko, Ze bude pfetrvavat i nadale. Do
9 let projevy atopického ekzému ustoupi
asiu 80 % pacientii. Nepfijemné jsou né-
které infekéni komplikace jako eczema
herpeticatum, vzacnéji eczema verru-
catum ¢i moluscatum. Prava ekzémova
erytrodermie je v détském véku raritni
a nazyva se erythrodermia atopica Hill.
MtZe se objevit jiz v kojeneckém véku.
Dité je celkové alterované, casto ve feb-
rilnim stavu.

EKZEM DOSPIVAJICICH

Pripadi atopického ekzému, Kkteré pre-
trvavaji z détského véku do puberty, je
menSina. Nicméné u nemocnych s pfe-
trvavajicim ekzémem i u téch, ktefi byli
dlouhodobé v remisi, miZe dojit v puber-
talnim véku k novému vzplanuti ekzému
vlivem hormonalnich zmén.

K tomu pristupuje nervova labilita.
ZhorSeni se dostavuje u divek v dobé
menstruace. Hormondalni nevyrovnanost
ovliviiuje vadnou funkci pilosebacealnich
jednotek. Vznika keratosis pillaris, ktera
se zvyraziiuje v chladu. Sam atopicky ek-
zém mizZe mit na trupu folikularni formy.
Klinicky obraz atopického ekzému nabird
u dospivajicich stale vice charakteru li-
chenifikace Prevlada symetricka, flexu-
ralni lokalizace - tj. loketni a podkolenni
jamky, také zapésti a hibety nohou nebo
krk a §ije. Také ale byvaji postiZeny hor-
ni partie hrudniku, pfipadné mize dojit
k diseminaci. Pokud je postiZen zejména
oblicej a krku, hovofime o tzv. aerogenni
distribuci atopického ekzému a pfedpo-
kladame ticast aeroalergend na provokaci
a udrzovani ekzému.

Barva atopické kiize se méni do Spinavé
hnédoseda. Tento barevny odstin je zvyraz-
nény zejména kolem oci - tzv. halonované
o¢i. Kozni nalez provazeji exkoriace. Nehty
byvaji lesklé v dlisledku neustalého $kra-
bani. Vlasy jsou suché, bez lesku a nékdy
dochdzi k jejich profidnuti. Miz{ laterar-
ni partie oboéi (Hertogheovo znameni).

V adolescentnim véku nabyvaji na inten-
zité astmatické zachvaty a jarni senna ry-
ma. Pii zhorSeni astmatu vétSinou kozni
pfiznaky ustupuji a naopak. U dospivajici
mladezZe s atopickym ekzémem je dllezi-
td spravna volba povolani. Nutno zvazit
prasnost, vlhkost, mechanické a chemické
drazdéni klize a také psychickou narocnost
zameéstnani.

EKZEM DOSPELYCH

Klinicky obraz muzZe byt totozny s obra-
zem u dospivajicich nemocnych nebo je
omezen jen na nékteré lokalizace (frustni
forma atopického ekzému) jako ekzém na
vickach nebo na rukou, postiZzena mohou
byt jen bfiska prstl - tzv. pulpitis sicca,
dale atopicka cheilitida, ekzém prsnich
bradavek, vulvy, $ije apod. Zvlastnimi
formami je numularni a dyshidroticky
ekzém, které mohou mit ale také jiny
podklad nez atopicky. Pruriginézni forma
atopického ekzému je charakteristicka sil-
nym svédénim. Svédivé papulky ¢i uzliky
mohou nékdy imitovat scabies. Néktefi
povazuji také cirkumskriptni neuroder-
mitidu za variantu atopického ekzému.
Projevuje se nejcastéji jako solitarni, vét-
$inou hyperpigmentovana plocha s liche-
nifikovanym povrchem. Predilek¢énimi lo-
kalizacemi jsou §ije, bérce, sakralni oblast.
Ekzém mizZe mit ale samozfejmé rzny
rozsah vcetné generalizace nebo erytro-
dermie. Pacienti s atopickym ekzémem
dospélych nemusi mit vZdy v anamnéze
ekzém kojenecky nebo détsky. Ekzém se
mizZe poprvé manifestovat az v dospélosti.
Zhor$ujicimi faktory byvaji v dospélosti
prevazné zmény klimatu, zapoceni, respi-
racni virézy a hlavné stres, ale také mecha-
nickd a chemicka iritace. Vlivem porusené
kozni bariéry dochazi ¢astéji neZ u ostatni
populace ke kontaktni senzibilizaci, at uz
neprofesionalni ¢i profesionalni etiologie
(nejcastéjsim alergenem je podobné jako
u neatopiki nikl). U Zen dochazi ¢asto ke
zhorSeni pfed menses. V gravidité naopak
ekzém Casto mizi. Aerogenni alergeny jako
provokacni faktory ustupuji mirné do po-
zadi. Potraviny se uplatriuji pouze vzacné
a spiSe nespecifickymi mechanismy.

DIAGNOSTIKA,
VYSETROVACI POSTUPY

Diagnéza atopického ekzému se opira
predevsim o klinicky obraz, rodinnou
a osobni anamnézu. Stanoveni diagnézy
Casto vyzaduje delSi pozorovani. Pii ne-
jisté diagnéze muiZe byt provedena proba-
torni excize a histopatologické vysetfeni.
V histologickém obrazu maji akutni proje-
vy vzhled kontaktniho alergického ekzé-



Kritéria pro diagnostiku atopického ekzému podle Rajky a Hanifina (1980)

Hlavni diagnosticka kritéria (musi byt pfitomna alespon 3):

® pruritus
o typicky klinicky obraz a lokalizace

u dospélych zejm. lichenifikace, flexurarni lokalizace

u déti postizeni obliceje

@ chronicky nebo chronicky recidivujici pribéh
® pozitivni osobni nebo rodinnd anamnéza atopie

Vedlejsi diagnosticka kritéria (alespon 3 a vice):

Skore zavaznosti atopického

ekzému podle Rajky
a Langelanda

rozsah postizeni ekzémem
1-pod 9%
2-9-36%
3 -nad 36 %

pribéh
1-pod 3 mésice v roce
2 - nad 3 mésice v roce
3 - kontinualni prabéh

® pozitivita koznich testd ¢asné precitlivélosti

® bily dermografismus

® suchd klize

o predni subkapsularni katarakta

® xerdza, ichtydza, hyperlinearita dlani
® pityriasis alba

@ keratosis pillaris

@ halonované oci (periorbitdini pigmentace)

® Dennieho-Morganovy infraorbitalni fasy
® zvysena hladina IgE

® keratokonus

® nespecifickd dermatitida na rukou

@ hyperlinearita dlani a plosek

o dyshidréza

® sklon k opakovanym koznim infekcim
® ckzém prsnich bradavek

@ cheilitida

o facidlni erytém/vybled

o retroaurikuldrni a subaurikuldrni fisury
® pruritus pfi zapoceni

® potravinova intolerance

® ovlivnéni pribéhu AE faktory zevniho prostredi a emocnimi vlivy

® nesnasenlivost viny, detergent(
o perifolikularni akcentace

mu se spongiézou a intraepidermalnimi
puchyiky, v chronickém stadiu pfevazuje
nepravidelna akantéza s hyper- a parake-
ratézou. Z tohoto dfivodu neni histologic-
ky nalez atopického ekzému specificky.
V bézné praxi jsou nam stale cennym di-
agnostickym pomocnikem kritéria podle
Rajky a Hanifina (1980) - Tab. 1. Novéjsi
kritéria - napf. podle Williamse et al.
nebo tzv. ,,roz$ifend Kritéria nového tisi-
cileti“ podle Bose a Van Leenta - totiZ ne-
prinaseji zadsadni vyhody nebo zpfesnéni
ptvodnich diagnostickych kritérii podle
Rajky a Hanifina. Napf. nutné kritéri-
um - pfitomnost alergen specifickych IgE
protilatek v periferni krvi nebo v séru -
vnovéjsich kritériich u tzv. intrinsickych

forem atopického ekzému postrada zcela
opodstatnéni.

Pro ucely studii jak epidemiologickych,
genetickych ¢i terapeutickych vyvstala
potfeba kvantifikace zdvaznosti atopické-
ho ekzému. V soucasné dobé se pouzivaji
rizna tzv. skére: napi. SCORAD, EASI,
ADASI, SASSAD, TIS. Jejich nevyhodou
je predevsim komplikovanost, zdlouha-
vost, a tim mala pouzitelnost v klinické
praxi. Naproti tomu skére podle Rajky
a Langelanda je jednoduché a pro praxi
vhodné - Tab. 2.

LABORATORNI VYSETRENI
Bohuzel neexistuje Zadné laboratorni vy-
Setfeni specifické pro atopicky ekzém. Asi

intenzita svédéni
1-lehké svédéni, nenarusuje spanek
2 - svédéni hodnocené vétsi nez
Tamensinez 3
3 - silné svédéni, obvykle narusujici
spanek

Soucet A+B+C:
pod 4 - lehka forma AE
4,5-7,5 - stfedné zdvazna forma AE
nad 8 - tézka forma atopického
ekzému

u 80 % pacientdl s atopickym ekzémem
nachazime zvySenou hodnotu celkového
IgE v krvi. VySetfeni specifického IgE na
aerogenni a jiné alergeny je spiSe indika-
torem atopie obecné a koreluje vice s tzv.
slizni¢ni atopii (alergicka ryma a konjunk-
tivitida, pfipadné alergické astma) nez
piimo s atopickym ekzémem. V labora-
tornich nalezech byva castéji pfitomna
také eozinofilie v diferencidlnim obrazu
krevnim, a to zejména u rozsahlejsiho
atopického ekzému.

Novéji je moznost téz stanovit hladinu
ECP, ktera by méla korelovat se zavaznosti
atopického ekzému.

IN VIVO TESTY

Co se tycCe prick testll, event. intradermal-
nich testd, jejich vytéZznost je podobna
jako u specifického IgE (viz vySe). V po-
sledni dobé se jako slibna diagnosticka
metoda k identifikaci aeroalergenti jako
moznych zhorSujicich faktor( atopického
ekzému jevi atopické epikutanni testy.
Tyto jednak vice koreluji s anamnézou
zhorSeni atopického ekzému po kontaktu
surcitym aerogenim alergenem nez napi.
prick testy nebo specifické IgE (tyto spise
koreluji s anamnézou, resp. zhorSenim
slizni¢niho typu alergie - alergicka riniti-
da, konjunktivitida, astma), jednak maji
oproti prick testiim nebo specifickému IgE

sice niz§i senzitivitu, ale vySsi specifitu.
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Jinymi slovy, vySetfeni specifickych IgE
nebo prick testy ndm mohou diky vyssi
senzitivité , vytipovat“ $irsi okruh alerge-
nd a atopické epikutanni testy diky vyssi
specifité upfesnit, které alergeny by moh-
ly byt relevantni vzhledem k atopickému
ekzému.(® Klasické epikutanni testy by se
mély u atopikl provadét standardné, ale
v kazdém ptipadé alesponi pii podezienina
kontaktni senzibilizaci nebo pokud ekzém
nereaguje adekvatné na terapii.

FUNKCNI TESTY

Pro pacienty s atopickym ekzém je typicky
bily (paradoxni) dermografismus. Je zfej-
mé podminén blokadou fR-adrenergnich
receptorii, ¢imz nabyva prevaha vazokon-
strikce.

Zkouska alkalirezistence (Burckhardtova)
je pomérné cCasto pozitivni, coZz souvisi
s poruSenou kozni bariérou. Vybledovy test
s acetylcholinem a estery kyseliny nikoti-
nové a histaminovy test se v praxi prilis
neprovadi. Naopak jako ucelné vySetfeni
se jevi vySetfeni kozni bariéry formou mé-
feni kozni vodivosti nebo pfimo transepi-
dermaln{ ztraty vody (TEWL).

DALSI POMOCNA VYSETRENI
Mohou odhalit nékteré zhorsujici faktory
a dalsi patologické souvislosti. Jedna se
o vySetfeni bakteriologické (otisk z kiize,
kde velmi ¢asto nachazime zlatého sta-
fylokoka - viz vyse), vySetfeni fokalni in-
fekce (vytér z krku, ORL vySetfeni, zubni
vySetfeni, u Zen gynekologické vysetfeni),
interni vySetfeni, ocni vySetfeni, pfipadné
vySetfeni stolice na parazity.
Zlaboratornich vySetfeni je to mimo krev-
niho obrazu a zakladniho biochemického
vySetfeni pfedev$im imunitni profil.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Predev$im je nutné odlisit ostatni formy
ekzému - tj. kontaktné alergicky ekzém,
numularni a mikrobidlni ekzém, dale as-
teatoticky, dyshidroticky ekzém, iritacni
dermatitidu.

Z infekénich dermatéz potom pyodermii,
mykdzy, scabies. Z dal$ich dermatdzlichen
ruber planus nebo verrucosus, psoriazu,
prurigo chronica, dermatitis herpetifor-
mis Duhring, 1ékové exantémy, mycosis
fungoides a aktinicky retikuloid.

U déti nonbuldzni kongenitalni ichtyozi-
formni erytrodermii, erythrodermia des-
quamativa Leiner, dermatitis exfoliativa
neonatorum Ritter aj.

Z dédi¢né podminénych dermatéz musime
vzit v ivahu morbus Abt-Letterer-Siwe
(Langerhansova histiocytdza), syndrom
Wiskott-Aldrich, pohlavné vazanou aga-
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maglobulinémii, Hartnupiv syndrom,
syndrom hyperimunoglobulinémie E (syn-
drom Buckleyové), Jobtiv syndrom (hyper
IgE syndrom), Nethertontiv a Di Georgeliv
syndrom, fenylketonurii, glutensenzitivni
enteropatii aj.

TERAPIE

Lécba atopického ekzému musi byt
komplexni. Zakladem jsou preventivni
opatfeni, identifikace a odstranéni pro-
vokacnich, event. zhorSujicich faktort
a v neposledni fadé téz dikladné pouce-
ni pacienta. Ruku v ruce s tim jde 1é¢ba
v uzsim slova smyslu, ktera zahrnuje
1lé¢bu medikamentézni (mistni, event.
celkovou) a nemedikamentézni (napf. fy-
zikalnilécba, psychoterapie...). Lécebna
strategie se odviji pfedevsim od zavaznos-
ti atopického ekzému. Ta je dana nejen
rozsahem a intenzitou, ale i pribéhem,
reakci na 1é¢bu, toleranci 1é¢by, kompli-
kacemi, intenzitou exacerbaci a vlivem
na kvalitu Zivota atd. Lécba by méla byt
kombinovand, zaméfena na jednotlivé
etiopatogenetické slozky onemocnéni
(zanét, porucha kozni bariéry, pruritus
atd.). Dale by méla byt diferencovani
(podle véku, lokalizace a stadia onemoc-
néni) a individualizovana - pfizptisobena
konkrétnimu pacientovi.

PREVENCE

Jednoznacna prevence vzniku atopického
ekzému zatim neni znama, nicméné riziko
vzniku ekzému lze snizit, pokud se matka
v gravidité vyhyba potravinovym alerge-
nlm a po porodu co nejdéle koji (s vyjim-
kou matek - tézkych atopicek s vysokymi
hodnotami IgE, které samoziejmé prestu-
puji do matefského mléka). Preventivni
ucinky probiotik (pfedevsim Lactobacillus
rhamnosus) uzivanych matkou v gravidité
proti vzniku atopického ekzému u ditéte
jsou teoreticky zdivodnitelné, nékteré
studie to potvrzuji, jiné ne.

Identifikace a eliminace provokuji-
cich a zhors$ujicich faktord

Nékteré zhorsujici faktory jsou spolecné
prakticky vSem atopik@im a jsou obecné
znameé - jedna se o iritancia jako mydla,
sapondaty, rozpoustédla, dale jsou to nad-
mérné myti, vinéné a neprodysné oblece-
ni, vysoka teplota a nizka vlhkost vzduchu
apod. Také podil stresu na zhorSovani ato-
pického ekzému je nesporny. Dillezita je
z tohoto hlediska také volba povolani.
Dals$imi provokacnimi faktory mohou byt
aeroalergeny, potravinové alergeny a mi-
krobidlni alergeny - zejména kolonizace
kiaZe atopikd zlatym stafylokokem.

Zhors$ujicim faktorem mfZe byt vznik
kontaktni precitlivélosti. Nutné je také
vylouceni dal$ich moznych zhorsujicich
faktort, jako jsou fokalni infekce apod.
Pouceni pacienta jednak co se tyce vlast-
niho onemocnéni a jednak co se tyce pre-
vence a terapie je nesmirné dilezité, pro-
toZe zvySuje compliance, a tim i celkovou
acinnost 16¢by.

MISTNI LECBA

Je zakladem 1é¢by kazdé formy atopického
ekzému. Nutno je zohlednit fazi onemoc-
néni a prizplsobit ji volbu ucinné latky
azejména galenické formy pfipravku. ¢im
je onemocnéni akutnéjsi, tim vétsi roli
tim vice o ispéchu rozhoduje terapie volba
ucinné latky. V akutni fazi s mokvanim
volime obklady - napt. sol. Jarisch, v pfi-
padé impetiginizace i slabé rizovy roztok
hypermanganu a indiferentni ptipravky se
zinkem (napf. zinkovy olej, indiferentni
smyvatelna pasta apod.), pfipadné slabsi
lokalni kortikosteroidni pfipravky v krému
¢i lotiu.

Emoliencia

Jsou zakladem v péci o suchou kiizi atopi-
ka, naopak nevhodné jsou v akutni fazi
s mokvanim. Jinak ale zlepsuji a néktera
i obnovuji porusenou kozni bariéru, hyd-
ratuji, upravuji patologické pH, zvlacnuji
a promastuji kizi. Lé¢ba emoliencii neni
1écbou indiferentni, jak se dfive oznaco-
vala, nebot aktivné zasahuje do procesu
hydratace a do urcité miry substituuje
naruSenou koZni bariéru. U¢innymi lat-
kami jsou tzv. humektanty (napt. glyce-
rin, propylenglykol), moisturizéry (napf.
pyrolidonkarbonova kyselina, laktat, urea)
a latky lipidového charakteru (zejména
ceramidy). Vehikulem je mastovy, kré-
movy zaklad ¢i lotio nebo mtze mit pfipra-
vek charakter olejové ptisady do koupele.
Mistem u¢inku mize byt pouze kozni po-
vrch (tzv. okluzivni emoliencia typu mi-
neralnich olejit), kdy je hydratace rychla,
ale kratkodoba a méné ucinna. Druhou
moznosti je ptisobeni v intercelularnich
prostorech stratum corneum (napf. va-
zelina, emulze typu voda v oleji), coZ pro-
dlouzi a zefektivni hydrataci kiize. Tfeti
moznosti je jesté hlubsi prinik a ptisobeni
emoliencii - aZ do dolnich partii stratum
corneum a do stratum granulosum (napi.
emoliencia obsahujici ceramidy, které mo-
hou byt inkorporovany do Odlandovych
télisek a nasledné vylouceny do intercelu-
larnich prostorii, kde nahrazuji chybéjici
vlastni pfirozené lipidy).®) Tato restituce
kozni bariéry je nejucinnéjsi. Je vSak nut-
no fici, Ze efekt a snasenlivost jednotlivych



emoliencii je znac¢né individualni, a proto
volbu emoliencia ovliviiuje pfedev§im sam
pacient. Je také vjhodné emoliencia kom-
binovat - napf. pfes den pouzivat hydra-
tacni krém, na noc mastny krém ¢i mast
a podle potfeby jesté piidat olejové koupele
¢i pripravky k pouziti ve sprse. Koupele
jsou vhodné zejména u détskych pacientti
- pouzivaji se nejcastéji koupele olejové,
bylinné, koloidni (otruby). Koupel nebo
sprcha by mély byt spiSe kratsi, ne v prilis
teplé vodeé a po vykoupani (¢i osprchovani)
a Setrném osuseni by mélo byt do 3 minut
aplikovano emoliens - pravidlo 3 minut.
Nevhodné jsou pfipravky parfémované
a také pripravky s rostlinnymi a zivoc¢iSny-
mi pfisadami, protoze na né casto vznika
kontaktni precitlivélost.

Lokalni kortikosteroidy

Maji stale svoji nezastupitelnou tulohu
v 1écbé atopického ekzému, zejména ve
fazi akutni exacerbace. Vyuziva se jejich
silny protizanétlivy, vazokonstrikéni, an-
tiprolifera¢ni, imunosupresivni a antipru-
rigindzni ucinek. Tyto 1éky jsou doposud
nepostradatelné, maji velmi dobrou sna-
Senlivost, pfiznivou cenu, Sirokou paletu
galenickych forem pro riizné faze a lokali-
zace ekzému.® Pfi aplikaci lokdlnich kor-
tikosteroidli bereme v ivahu vék pacienta,
zavaznost atopického ekzému, lokalizaci
projevi a rozsah postizené plochy. Ulehké
az stfedné tézké formy onemocnéni a u déti
predepisujeme pfednostné kortikosteroidy
se slabym ucinkem (skupina I - Tab. 3) -
napf. hydrokortizon butyrat, nebo stftedné
Gc¢inna kortikosteroidni externa (skupina

II - Tab. 3) - napf. metylprednizolon ace-
ponat. Pro oblast obliceje volime nehalo-
genované piipravky slabé uc¢inné I. sku-
piny kortikosteroidd. U stfedné tézké az
tézké formy volime stfedné silné az silné
lokalni kortikosteroidy skupiny II - napt.
metylprednizolon aceponat - az IIl - napt.
mometazon furodt. U déti do 3 mésici se
snazime terapii lokalnimi kortikosteroidy
vyhnout.

Vzhledem ke zndmym nezadoucim tcin-
kiim téchto preparatl (atrofie kiize, der-
matitis perioralis, granuloma gluteale
infantum pfi aplikaci na plenkovou ob-
last, hypopigmentace, hypertrichéza, te-
leangiektazie, steroidni akné, purpura,
ale dokonce i moznost vzniku kontaktni
precitlivélosti) je vSak tfeba pti pouzivani
lokalnich kortikosteroidd dodrzovat urci-
ta pravidla. Pouzivat kortikosteroidy jen
tak silné, jak je nezbytné tfeba, aplikovat
pouze 1krat denné, maximalneé 2krat den-
né, zohledriovat téz lékovou formu korti-
kosteroidli vzhledem k fazi ekzému.® Na
problémové partie (oblicej, krk) pouZivat
diisledné nehalogenizované kortikoste-
roidy. Obecné davame piednost modernim
kortikosteroidim IV. generace s bezpec-
nostnim profilem lep$im, neZ maji starsi
molekuly. V akutni fazi je nutno pouZzit
kortikoidy denné. Po zlepSeni lokalniho
nalezu preferujeme ustupovy charakter
16¢by - tj. ustupujeme s aplikaci ob den,
pak ob dva dny - a sestupnou terapii - tj.
prechdzime z i¢innéjsiho kortikosteroidu
na méné ucinny. Pokud je nutna dlouho-
dobéjsi 1écba lokalnimi kortikosteroidy,
je vyhodna tzv. intervalova lécba, kdy

Rozdéleni lokalnich kortikosteroidl podle intenzity u¢inku

I. KS s mirnym tGcinkem
HCT acetat (HCT ung.)

prednizolon (jen v kombinovanych pfipravcich)

DXM acetat (DXM crm.)

1l. KS stfedné ucinné

HCT butyrat (Locoid crm., lotio), TMC acetonid (TMC crm.),
alklometazon (Afloderm crm., ung.), prednikarbat (Dermatop crm., ung.)
metylprednizolon aceponat (Advantan crm.)

11I. KS silné tG¢inné

betametazon dipropionat (napf. Beloderm, Diprosone crm.)
fluocinolon acetonid (napf. Gelargin gel, ung.)

flutikazon (napf. Cutivate crm., ung.)

mometazon furoat (napf. Elocom crm., ung., lotio)

IV. KS s velmi silnym ucinkem

klobetazol propionat (Dermovate crm., ung)

zkratky: HCT = hydrokortizon, DXM = dexametazon, ung. = mast, crm. = krém

aplikujeme kortikoidy jen 2-3 dny v tyd-
nu.®) Tato strategie vyznamné omezuje
tzv. rebound fenomén a také nezadouci
uéinky.® V posledni dobé se u pacientl
s atopickym ekzémem setkavame stale
Castéji s tzv. kortikofobii (obavami z ne-
priznivych G¢inka lokalné aplikovanych
kortikosteroidil). Je jim potfeba vysvétlit,
Ze pfi disledném dodrZovani vyse uve-
denych pravidel jsou rizika takto vedené
terapie minimalni. Navic zavcas zahdjena
1écba vede k v€asnému potlaceni zanétu,
ktery by se pfi otdleni s nasazenim lokal-
nich korikosteoid@i musel potom 1écit déle
a kortikosteroidy silnéj$imi. Kortikofobie
vede k podlécenosti, nedostatecné kontrole
zanétu a riziku tézkého pritbéhu s koznimi
a slizni¢nimi projevy atopie. Na druhé
strané pifi znamce jakékoli superinfekce,
at jiz bakteridlni, virové ¢i plisniové, je
nutno kortikoidy ihned vysadit, resp. ne-
zahajovat jimi v této fazi viibec 1écbu.

Tradi¢ni externa

Dehtové preparaty obsahujici pix lithan-
tracis ¢i ichtamol se hodi na subakutni
a chronické stavy a umoznuji snizit spotfe-
bu lokalnich kortikosteroidi. ?° Jsou viak
kosmeticky $patné prijatelné (i kdyz lze
pouzit napf. bily ichtamol), a proto se hodi
spiSe pro 1é¢bu za hospitalizace. Nezddouci
ucinky zahrnuji pfedevsim fotosenzitivitu,
folikulitidu, v dlouhodobéjsim horizontu
je stale diskutovana karcinogenita téchto
piipravki. @)

Napf. pix lithantracis neni pro sviij kar-
cinogenni potencial v Evropské unii (EU)
od roku 2002 pro volny prodej a hromad-
né vyrabéné piipravky viibec povolen,
pouze pro magistraliter preskripci, a to
pouze do 5% koncentrace. U déti je v EU
pix lithantracis zakazan zcela v jakékoli
koncentraci.

Lokalni antibiotika a antiseptika
Jejich aplikace je ticelna nejen u impeti-
ginizovanych pfipadd, ale i v pfipadech
masivni kolonizace kiize atopikii pre-
devsim zlatym stafylokokem vzhledem
k imunologickym souvislostem (superan-
tigenni plisobeni). PouZivaji se derivaty
hydroxychinolinu - napf. endiaron, z an-
tibiotik mupirocin, tetracyklin, kyselina
fusidova, novéji retapamulin, dstup na-
opak zaznamenalo pouzivani neomycinu
s bacitracinem pro nartist senzibilizace na
neomycin. V ptipadé potfeby je ale nutné
je pouzivat kontinualné alespon po dobu
14 dni, jinak se mtiZe rozvinout rezistence
na antibiotika.

Z antiseptickych pfipravkl je moZzno pou-
Zit triklosan, chlorhexidin, v akutni fazi
i antiseptické roztoky barviv (gencidnova

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢. 2

CELOZIVOTNi VZDELAVANI (N ‘



16

\‘ CELOZIVOTNI VZDELAVANI

violet). Baktericidni Gi¢inek na zlatého
stafylokoka maji téZ slouceniny stfibra,
a proto se zkousi u atopik{ pouzivat texti-
lie s obsahem sttibra.

Lokalni imunomoduldtory

V poslednich letech je k dispozici nova
alternativa lokalnich kortikosteroiddi v po-
dobé lokalnich inhibitord kalcineurinu.
Jedna se o pripravky pimekrolimus a ta-
krolimus. Takrolimus je makrolidovy lak-
ton izolovany z plisné Streptomyces tsukubaen-
sis, pimekrolimus je derivat askomycinu.
Svym mechanismem t¢inku oba preparaty
inhibuji pfedevs§im funkce T-lymfocytl
(blokuji transkripci genu pro IL-2, ale
iIL-3, 4, 5, IFN-y, TNF-a), a také eozinofi-
141, makrofagt a B-lymfocytdi. Tim pliso-
bi protizanétlivé (ptiblizné stejné efektivné
jako stfedné silné kortikosteroidy, pficemz
mus), maji silny antipruriticky tucinek,
ale nemaji nezadouci ¢inky lokdlnich kor-
tikosteroidd.® Proto mohou byt podavany
kontinudlné po del$i dobu. Oba piipravky
snizuji do 3-7 dnd pruritus v postiZzené kizi
ameziy. az21. dnem se sniZuje i intenzita
pfiznakli AD v priméru o 70 %.?» ) Na
tyto prepardty lze pfejit z lokdlnich korti-
kosteroidii, kdyZ je zvladnuta akutni faze
onemocnéni, resp. vzplanuti atopického
ekzému (tzv. sekvencni 1é¢ba). Po ivod-
nim kontinudlnim podavani 2krat denné
se po zlepseni ekzému postupné prechazi
na davkovani 1ikrat denné az do vynechani
nebo - pokud to stav ekzému neumozni - se
aplikuji intermitentné. Velmi dfilezitou
vlastnosti lokdlnich imunomodulatort je
to, Ze tyto preparaty priznivé modifikuji
dlouhodoby priibéh choroby. Pfijejich in-
termitentnim pouzivani - tzv. proaktivni
1éCebna strategie (napf. aplikace takro-
limu masti 2krat tydné) - vyrazné klesa
frekvence akutnich exacerbaci. Mohou byt
aplikovany na celé télo. Nejlepsi ti¢innost
ale maji pfi aplikaci na oblast obliceje, kr-
ku, flexur a genitalu; v misté, kde je kiize
silnéjsi, iéinnost klesa (velka molekula
zhor$uje prinik do kiize). Tzv. nonrespon-
denti zahrnuji asi 5-20 % piipadd 1écby lo-
kalnimiimunomodulatory. V soucasné do-
bé jsou na trhu dostupné tfi pripravky: 1%
pimekrolimus, 0,03% takrolimus a 0,1% ta-
krolimus. 1% pimekrolimus i 0,03% tak-
rolimus mohou byt aplikovany u déti od
2 do 18 let, 0,1% takrolimus je hrazen pro
vékovou kategorii od 16 let. Jako nejcastéjsi
nezadouci Gc¢inky se vyskytuji pfechod-
né paleni kiize v prvnich dnech terapie
amirny erytém v misté aplikace - horsi pii
soucasném poziti alkoholu, vznik folikuli-
tidy, akné, herpes simplex. Celosvétové se
v poslednich letech diskutovala dlouhodo-
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ba bezpecnost aplikace topickych imuno-
modulator@. Objevily se obavy z toho, Ze
dlouhodoba lokalni imunosuprese v oblasti
T-lymfocytl by mohla vést k naslednému
rozvoji koznich nadortl v misté aplikace.
Toto podezieni bylo vysloveno na zakladé
mechanismu imunosupresivniho i¢inku
a experimentti na my$ich. Vysledky na my-
§ich vSak nelze aplikovat na lidsky model,
mys$i kliZe je propustnéjsi, zvifata mast
olizovala, byla pouZzita nékolikanasobné
vys$§i koncentrace 1éku (az 3% takrolimus)
po dobu 2 let. Studie u lidi zatim nezjisti-
ly zvySené riziko malignit oproti obecné
populaci, koncentrace v krvi pfi lokalni
aplikaci je detekovatelna jen prechodné
a ve velmi nizké hodnoté. 4 Pfesto budou
nutné dalsi studie a zhodnoceni vysledk
z dlouhodobého hlediska. Lécba lokalni-
mi imunomodulatory by se u atopického
ekzému nemeéla kombinovat s fototerapii
pro teoretické riziko potenciace imunosu-
prese. Kombinace s emoliencii je naopak
vhodna. Z dvodu lepsiho vstfebavani se
doporucuje emoliencia aplikovat az za ptil
hodiny po pimekrolimu nebo za 2 hodi-
ny po takrolimu. Pfi infekci herpes sim-
plex je nutno lokalni imunomoduldtory
vysadit a znovu je zacit aplikovat az po
pfeléceni oparu (cave eczema herpetica-
tum). U malych déti je vhodné vynechat
1é¢bu lokalnimi imunomodulitory tyden
pfed ockovanim a vratit se k ni nejdfive za
2 tydny po ockovani, resp. azZ po vstfebani
infiltratu po ockovani.

FOTOTERAPIE

U atopického ekzému nepatfi k bézné
standardni terapii jako napf. u psoridzy
pro urcité prekazky, jako jsou narusovani
kontinuity 1é¢by Castymi exacerbacemi
a interkurentnimi infekcemi, doprovodné
tepelné efekty vedouci k poceni a podraz-
déni kiiZe atopiki. s

U nékterych atopikii miiZze byt nicméné
1é¢ba UV zarenim prfinosna. Jedna se pre-
devsim o pacienty s dobrou snasenlivos-
ti a efektem pfirozeného slunéni, spise
s chronickymi lichenifikovanymi forma-
mi atopického ekzému v predilekcich. @)
U chronického atopického ekzému je asi
nejucinnéjsi metodou UVB 311 nm, lze také
pouzit §irokospektré UVA (320-400 nm)
¢i UVA/UVB zafeni (285-400 nm). PUVA
terapie je u atopického ekzému v posledni
dobé spiSe na ustupu. U akutnich forem
1ze pouzit UVA 1 fototerapii (340-400 nm).
Zajimava je tzv. sekvencni fototerapie se
zahdjenim UVA 1 fototerapii v akutni fazi
na2tydny a pak pfechod na UVB 311 nm. )
Fototerapie se vZdy kombinuje se zevni,
event. celkovou lécbou, pfipadné i s bal-
neoterapii. Doba 1é¢by byva primeérné asi

2mésice. Velmi dobry efekt 1ze ocekavat asi
u 20 % pacientli, dobry u 40 %. U déti in-
dikujeme fototerapii pfiblizné od zacatku
Skolniho véku (podle zavaznosti ekzému,
typu fototerapie a schopnosti spoluprace
ditéte), optimalné ale azZ od 12 let.

CELKOVA LECBA

Antihistaminika

Antihistaminika jsou u atopického ekzému
Siroce pouzivana k ovlivnéni pruritu a s tim
souvisejicimi poruchami spanku.®: 28
Antihistaminika 2. a 3. generace (cetiri-
zin, loratadin, levocetirizin a desloratadin
apod.) jsou vhodna predevsim k ovlivnéni
soucasné rinitidy, konjunktivitidy ¢i ast-
matu, kde by se méla podavat dlouhodo-
bé. Jejich primy efekt na atopicky ekzém
je sporny, i kdyz podle nékterych praci
mohou sniZovat akumulaci neutrofilt.
Antihistaminika 1. generace (bisulepin,
dimetinden, prometazin) tlumi svédéni
predevsim svymi sedativnimi acinky,
podobné jako anxiolytika ¢i tricyklicka
antidepresiva. Kontroverze ohledné pou-
zivani antihistaminik v 1é¢bé atopického
ekzému dosud nejsou dofeseny - podle
nékterych nejsou u atopického ekzému
povazovana za zakladni systémové 1éky,
protoZe podstatnym zptisobem nezasahuji
do patogeneze choroby, ovliviiuji pouze
jeden z mnoha medidtort pruritu a méla
by se tedy u atopického ekzému podavat
spiSe narazové. ) Podle jinych jsou ovSem
antihistaminika pro sv{ij protisvédivy aci-
rapii atopického ekzému a jejich trvalé
podavani je indikovano v pfipadech, kde
je vyznamneé pozitivni rodinna anamnéza,
u pacienta jsou laboratorni zndmky pro-
bihajiciho alergického zanétu a pfizdvaz-
nych formach atopického ekzému. )

Systémova antibiotika

Jsou indikovana pro impetiginizované
pripady Casto provazené lymfangoitidou,
lymfadenititidou, laboratornimi (zvysené
CRP, leukocyty) a celkovymi znadmkami
zanétu (teplota). Nejcastéji se pouzivaji
antibiotika s antistafylokokovymi ucin-
ky (oxacilin, amoxicilin s klavulonatem,
cefalosporiny 2. generace nebo makroli-
dy, event. linkosamidy - klindamycin).
Antibiotiky celkové je také vhodné prelécit
fokalni infekci, pokud se zjisti - nejlépe
podle citlivosti, a to napf. véetné nosicéstvi
zlatého stafylokoka v nose (k tomu ovsem
postaci lokalni antibiotika jako mupiro-
cin, fusidova kyselina ¢i retapamulin). v
Za ovéfeni stoji dlouhodobéjsi podavani
antibiotik k trvalejsi eliminaci zlatého
stafylokoka z kiiZe i sliznic. Nejvhodné&;jsi



by zde byly tetracykliny, protozZe navic blo-
kuji protedzy, jejichZ mnozstvi je pravé
u atopického ekzému zvysSené a je jednou
z ptic¢in poruchy kozni bariéry.

Systémova antivirotika

Podavaji se u eczema herpeticatum.
Nejcastéji se pouziva acyklovir v davce in-
travenézné 3krat 500-1000 mg na den nebo
peroralné skrat 400-8oo mg denné.

Systémova antimykotika

Podavani lze zvazit u tézkého atopického
ekzému s postizenim hlavy a krku u pacien-
tl s kolonizaci kvasinkami rodu Malassezia
(ptedevsim M. sympodialis ), zejména pokud
jsou navic pozitivni specifické IgE nebo
atopické epikutanni testy.(?

Imunosupresiva

Systémové kortikosteroidy rezervujeme
pokud mozno jen pro kratkodobou léc-
bu torpidnich ptfipadd. Pro dlouhodobou
1é¢bu jsou zcela nevhodné. Lé¢ba miize
byt kontinualni nebo v bolusech. Jako bo-
lus 1ze pouzit hydrokortizon 100-200 mg
nebo metylprednizolon (40 mg) po dobu
nékolika dni. K feSeni protrahovanéjsi
exacerbace s potfebou del$iho efektu po-
uzivame depotni preparaty - napt. beta-
metazon dipropionat (1 amp = cca 55 mg
prednizonu). Efekt této 1lécby vydrzi asi
2 tydny. U kontinualni 1é¢by nejcastéji
pouzivame prednizolon v inic. davce kolem
0,5-1 mg/kg s postupnym sniZzovanim,®
Délka 1é¢by by neméla pokud mozZno pte-
sdhnout jeden mésic. Hlavni nevyhodou
1é¢by systémovymi kortikosteroidy je
rebound fenomén - zhorSeni nalezu po
vysazeni 1éCby a vSeobecné znamé neza-
douci t¢inky.®¥ Co se tyce systémovych
imunomodulator( a imunosupresiv, nej-
pouzivanéjsim preparatem z této skupiny
1ék{ je nesporné cyklosporin A. Jedna se
o zlaty standard 1é¢by téZkého chronic-
kého atopického ekzému. Je to cyklicky
polypeptid, ktery blokuje kalcineurin,
a tim i transkripci gen@ pro IL-2 a dalsi
cytokiny. Také inhibuje expresi nékte-
rych adhezivnich molekul a uvolnéni
zanétlivych mediatorti z mastocytii, ba-
zofilll a eozinofilii. Vzhledem k velké
molekule se neda - na rozdil od piibuz-
nych sloucenin takrolimu a pimekrolimu
- pouZit lokdlné. @ Indikaci jsou téZké
pripady atopického ekzému nereaguji-
ci na pfedchozi lokalni 1é¢bu.? Vzdy je
samoziejmé nutné zvazit pomér pirinosu

kové kortikosteroidy. U déti je mozné jej
pouzit od 3 let, vyjimecné jiZ od jednoho
roku véku.

LéCebna schémata jsou riiznd: vétsinou se
zacina davkou 3 mg/kg a den (rozdélenou
do dvou dennich davek), kterd se zvysu-
je az na 5 mg/kg/den, vyjimecné az na
7 mg/kg/den. ) Po zlepSeni kozniho nalezu
se postupné redukuje na davku udrzovaci
0,5-2mg /kg a den. Zakladni 1é¢ebna kara
je 3mési¢ni, nicméné doporucuje se poda-
vat del$i dobu (1-2 roky), aby se zabranilo
brzkym recidivam po skonceni terapie.
Po opakovanych cyklech 1é¢by cyklospori-
nem A casto dochazi k pfiznivému ovliv-
néni dlouhodobého priibéhu choroby. 64
Béhem 1éCby je zapotfebi pravidelné kon-
trolovat krevni tlak a ledvinné funkece.
Z dal$ich nezadoucich ucinkt se mtZe vy-
skytnout anémie, hyperkalémie, hyper-
plazie dasni, hypertrichéza, hepatotoxici-
ta, z dlouhodobého hlediska se diskutuje
moznost indukce nadorti, pfedevsim lym-
fom.#° Nutno je také dat pozor na cetné
1ékové interakce cyklosporinu A.

Co se tyce ostatnich imunosupresiv (me-
totrexat, azathioprin nebo cyklofosfamid),
existuji spiSe pouze ojedinélé prace po-
tvrzujici jejich efekt, nicméné pro 1écbu
atopického ekzému nejsou u nas schvaleny
azna metotrexat, jehoz podavani je u ato-
pického ekzému formdlné mozné, protoze
jeho indikace jsou dany obecné, ne vyctem
diagnéz.®

Metotrexidt (MTX) je antimetabolit kyse-
liny listové s antiproliferativnimi a imu-
nomodula¢nimi vlastnostmi. Na rozdil od
psoriadzy neni ddvkovani 1krat tydné acéin-
né, a proto se u atopického ekzému podava
gkrat tydné (7,5-25 mg tydné, nejcastéjiale
10 mg tydné - tj. 4krat 2,5 mg). Efekt na-
stupuje obvykle mezi 4.-8. tydnem, neni
sice tak markantni jako u cyklosporinu ne-
bo azathioprinu, ale ma lepsi dlouhodoby
bezpecnostni profil.Gs)

Po 3-6 mésicich se 1ze pokusit o snizova-
ni davky. Nejéastéjsi nezadouci aéinky
jsou gastrointestindlni a hematologické.
Také se doporucuje suplementace kyse-
liny listové, a to 5 mg tydné mimo dny
uzivani MTX.

Azathioprin je purinovy analog s protiza-
nétlivymi, imunosupresivnimi a antipro-
lifera¢nimi a¢inky. M4 pomalejs$i nastup
acinku (za 8-12 tydnil). V 16¢bé atopického
ekzému se davkuje 1-3 mg/kg/den. 6% Lébu
je dobré zahajit davkou 50 mg/den, ktera
se zvySuje po 3-4 tydnech. U osob s vylou-
¢enou mutaci thiopurin metyltransferazy
(TPMT) 1ze 1é¢bu zah4jit rovnou plnou dav-
kou. Z nezadoucich uc¢inkd je nejcastéjsi
myelotoxicita, zazivaci potiZe, hypersenzi-
tivni reakce (febrilie, myalgie), hepatopa-
zejména u lidi nad 60 let véku a pri 16cbé
delsi nez 10 let. Doba 1é¢by u atopického

ekzému by vSak podobneé jako u cyklospo-
rinu A neméla prekrocit 2 roky.

Perspektivnim novéj$im lékem z této
skupiny je mykofenolit mofetil. Je to
inhibitor syntézy purinii, ktery brani pro-
liferaci B- a T-lymfocytti. O zahdjeni 1é¢by
1ze uvazovat v pripadé, Ze selhavaji kor-
tikosteroidy ¢i cyklosporin A. Doporuc¢ovani
inicialni davka je 30-50 mg /kg/den (obvyk-
le 2 g/den), po dosazeni efektu (obvykle
Po 4 tydnech) mozZno sniZit na 1 g/den.
Zakladni 1écebna kura trva 12 tydnd.
Mykofenolat mofetil ma o néco lepsi bez-
pecnostni profil nez cyklosporin A. V raz-
nych studiich, kde byl v 1é6¢bé atopického
ekzému pouzit mykofenolat mofetil, doslo
ke zlepSeni, resp. k redukci skére SCORAD
primérné o 55-74 % a nebyly zaznamenany

Zadné neZadouci ucinky. 67,3839

Imunomodulacni Iéky

Z této skupiny lze zminit thymopentin
nebo inhbitory fosfodiesterazy, které se
zatim v 1é¢bé atopického ekzému prilis
neuplatnily, stejné jako antagonisté leu-
kotrienovych receptori (montelukast,
zafirlukast), které priznivé ovliviiuji spi-
Se astma, pro jehoZz 1é¢bu jsou primdarné
urceny. Dal§im imunomodula¢nim lékem
je interferon vy, ktery indukuje pfesmyk
z Th,-odpovédi na Th, a sniZuje hladinu
IgE. Ukazalo se vSak, Ze je ucinny pouze
u asi 50 % atopikli (idajné funguje lépe
u pacientt s IgE < 1500 IU/ml a eozinofilii
<9 %) aiu této podskupiny jeho efekt po-
stupné s ¢asem klesa. Navic pfedstavuje
1é¢bu nakladnou s moznosti zavaznych
nezadoucich uéinkd (flu like symptomy,
gastrointestindlni pfiznaky, zmatenost,
leukopenie apod.).®°) Slibnou moZnosti
1é¢by atopického ekzému je podani imu-
noglobulini intravenézné. Protizanétlivé
ucinky ma zfejmeé jen cast molekuly (tzv.
sialyzované Fc fragmenty). U¢inky jsou
jednak casné (do nékolika dni), jednak
pozdni (v horizontu 2-4 mésicli). Jak vyply-
va z nékolika studii, efekt 1é¢by (nejcastéji
0,5-2 g/kg mési¢né po dobu 6-10 mési-
cli) byl vesmés dobry s tim, Ze u déti je
lepsi neZ u dospélych. @44 Lécba je rela-
tivné bezpecna, ale zna¢né nakladna.®
Nejcastéjsi nezadouci acinky zahrnuji
transfazni reakce (asi 6 % pacientd) - bo-
lesti hlavy, horecku, zimnici, myalgie.
Ostatni nezadouci ac¢inky - jako hemolyza,
selhdni ledvin nebo prenos vird ¢i priond
- jsou vzacné,

Z ostatnich moznosti 1é¢by atopického
ekzému nutno je§té zminit hyposenzi-
bilizaci.

Imunoterapie pomoci surovych extrak-
tl alergend pouzivand alergology k 1écbé
alergické rymy ¢i konjunktivitidy vede
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nékdy ke zlepSenti, ale ¢asto téz ke zhorSeni
atopického ekzému.

Proto imunoterapie zatim $ir$i uplatnéni
v 1éCbé atopického ekzému nenasla.

DOPLNKOVA LECBA

Jako dopliikovou 1é¢bu atopického ekzé-
mu lze zkusit psychoterapii, kterd vyuzi-
va riznych relaxac¢nich a energetizac¢nich
technik, eventualné i hlubsi relaxaci se
sugestivnimi a autosugestivnimi techni-
kami s cilem posilit sebedvéru a pevnou
osobnostni pozici vrodiné, mezi vrstevni-
ky atd. Pacient s atopickym ekzémem by
se nemél citit odstréeny, nesmi upadnout
do pocitu ménécennosti, zatrpklosti a izo-
lovat se od okoli. Psychoterapie by méla
co nejvice eliminovat negativni dopady
zevnich stresovych situaci na stav kiize.
Z dal$ich podptirnych metod lze uvést bal-
neoterapii, thalassoterapii a klimatotera-
pii. Lazenska 1écba spojuje vyhody pobytu
v klimaticky vhodné oblasti s koupanim
v lazeniskych lécebnych vodach a moznosti
Kklasické dermatologické 1é¢by a relaxace.
U pifimofiské 1é¢by se pfiznivé uplatriuje
pfirozené slunéni, pfimotské podnebi,
plisobeni soli na kiizi a dychani aerosolu
z motské vody. U nékterych pacientd je
dtilezité i vylouceni nepfiznivého pliso-
beni domaciho a venkovniho prostfedi
(alergeny, znecisténé ovzdusi). Klimaticka
1é¢ba je ptinosna zejména pro ty pacienty,
ktefi Spatné snaseji slunce a prilisné teplo.
Kalternativnim metodam, jako jsou napi.
akupunktura, by se mélo pfistupovat az po
vyCerpani vSech vyse uvedenych terapeu-
tickych moznosti.

EXPERIMENTALN[ LECBA

A VYHLEDY V TERAPII

Z lokalnich pfipravki se jevi jako slibné
napt. selektivni agonisté glukokorti-
koidnich receptort (SEGRA) s efektem po-
dobnym Kortikoidm, ale bez jejich ne-
zadoucich acéinka. Dale to jsou agonisté
PPAR (peroxisome proliferator-activated
receptor), inhibitory koznich proteaz ci
stimulatory exprese filagrinu.

Z celkové 1é¢by maji nejvétsi potencial bio-
logika - vysledky 1é¢by u atopického ek-
zému jsou ale zatim ne zcela pfesvédcivé.
Napf. monoklonalni protilatky proti IgE
(omalizumab) v nékterych piipadech zlep-
$ily atopicky ekzém, s 46 v jinych ale tato
1é¢ba neprinesla velky efekt.®) Protilatky
proti IL-5 (mepolizumab) v prospektivni
studii vedly ke zlepSeni atopického ekzému
pouze u 22 % pacientti.® Jako perspektivni
se jevi také protilatka proti IL-13 (unra-
kinzumab). Chimericka protilatka proti
CD 20 rituximab (vétSinou 2 intravenéz-
ni bolusy & 1000 mg v rozmezi 2 tydni)

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

podle nejnovéjsich poznatkid neni i¢inna
u véech pacientil.® Co se tyce biologické
1é¢by, kterou zname z 16¢by tézké psoriazy,
alefacept (fzni protein slozeny z imuno-
globulinu IgG1 a LFA (lymphocyte func-
tion-associated (LFA)-3), ktery selektivné
inhibuje aktivaci T-lymfocytli, u atopic-
kého ekzému vedl ke zlepSeni pouze u asi
poloviny pacientfi.s® TaktéZz blokatory
TNF-a byly u atopického ekzému pouzity
se stfidavymi tispéchy, 553 stejné jako
inhibitor IL 12/23 - ustekinumab.

Seznam dermatologii, ktefi se zabyvaji 16¢-
bou atopického ekzému, 1ze najit na stran-
kach dermanet.cz. Informace o atopickém
ekzému mohou pacienti najit na stran-
kach odbornych spolecnosti (www.aad.org,
www.eadv.org), unas na www.dermanet.
cz nebo na strankach pacientskych orga-
nizaci www. spae.cz, doporucit 1ze také
www.infodomecek.cz/clanky.php.
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Obr.1 Kojeneckd forma atopického ekzému

Obr.2 Détska forma atopického ekzému - eczema flexurarum

Obr. 3 Ekzém dospivajicich - lichenifikace

Obr.4 Ekzém dospivajicich - periorbitdlni pigmentace - halonované oci

Obr.5 Ekzém dospélych - pruriginézni forma

Obr. 6 Ekzém dospélych - generalizovand forma

Obr.7 Ekzém dospélych - erytrodermie

Obr. 8 Akutni exacerbace atopického ekzému v aerogenni distribuci

Obr.9 Subakutni projevy atopického ekzému v aerogenni distribuci

Obr. 10 Chronické projevy atopického ekzému v aerogenni distribuci

Obr. 11 Atopicky ekzém - halonované oci, infraorbitalni fasy (Dennieho-Morganovo znameni),
profidnuti laterarnich partii oboci (Hertogheovo znameni)

Obr. 12 Atopicky ekzém - frustni forma. Postizeni vicek a atopicka cheilitida.

Obr. 13 Atopicky ekzém - frustni forma: pulpitis sicca

Obr. 14 Atopicky ekzém - postizeni rukou

Obr. 15 Impetiginizace atopického ekzému

Obr. 16 Herpetikace atopického ekzému
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Ndvrh Ié¢by atopického ekzému v CR

PREVENTIVNI OPATRENI

identifikace a odstranéni provokacnich, event.
zhorsujicich faktora:

faktory obecné:

iritancia jako mydla, saponaty, rozpoustédla aj.
nadmérné myti

vinéné a neprodysné obleceni

prasné prosttedi

koufeni - i pasivni

vysoka teplota a nizka vlhkost vzduchu apod.
dfilezita je spravna volba povolani

faktory individudlni:

senzibilizace na aeroalergeny (dg: sIgE, prick, APT)
potravinové alergeny (dg: sIgE, prick, APT, DBPCFC)
mikrobidlni alergeny (bakt., mykol., sIgE SA, sIgE M)
rozvoj kontaktni pfecitlivélosti (dg: ET)

patrani po fokalni infekci apod.

stres - zvazit psychologické vySetfeni

dtikladné pouceni pacienta o chorobé, moznostech 1é¢by apod.

I. ATOPICKY EKZEM LEHKY .
(SCORAD <15, RL pod 4): 30-40 % PACIENTU

Lokalni terapie

. volba: emoliencia - lokalni pfipravky IPL nebo HVLP,
nékolikrat denné, plosné nebo koupele (zvlasté
vhodné u déti), pravidlo 3 minut
cave: nepouzivat pfi akutni exacerbaci
s mokvanim nebo u impetiginizace

2. volba: pti akutnich exacerbacich lehké KS (I.-II. tfida) -
nejlépe pouze 1krat denné: pti chronickém
pribéhu intervalova terapie
cave: na oblicej a krk diisledné pouze
nehalogenizované KS

. volba: pfi chronickém priibéhu pfechod na TIMs
(spiSe pimekrolimus 1% ¢i takrolimus 0,03%) 2krat denné
cca 3 tydny, pak 1krat denné do zhojeni a cca jesté tyden poté
Ppti Castych exacerbacich proaktivni 1é¢ba TIMs
(pimekrolimus, takrolimus 0,03% nebo 0,1%) 1-2krat
tydné na mista obvyklych exacerbaci ekzému

-

w

Celkovd terapie

antihistaminika - jen intermitentné pfi exacerbacich
(spiSe 2. a 3. generace nebo pfi vyrazném pruritu
(kombinace s AH 1. generace na noc)

dlouhodobé jen pfi soucasné sliznicni formé atopie
(astma, AR, AC)

Il. ATOPICKY EKZEM STREDNE ZAVAZNY .
(SCORAD 15-40, RL 4,5-7,5): 40-50 % PACIENTU

Lokdlni terapie
1. volba: emoliencia + lok. KS (II.-III. tfida) intermitentné
(2-3 dny v tydnu)
volba: emoliencia + TIMs (spiSe takrolimus 0,1%) 2krat
denné cca 3 tydny, pak 1krat denné do zhojeni a cca jesté
tyden poté, nebo u chronického pribéhu intermitentné
3. volba: klasicka lokalni terapie - pix, ichtamol - vhodné spise
za hospitalizace, ichtamol Ize i ambulantneé (,,bily ichtamol*)
4. volba: fototerapie
a) emoliencia + fototerapie UVB 311 nm (1. volba)
UVA (neni tak i¢inna)
UVA/UVB (obsoletni)

N

UVA-1 (u akutnich exacerbaci - u nas zatim nedostupnad)
cave: obsah fotosenzib. triklosanu v nékterych
emolienciich
cave: nekombinovat s TIMs (riziko potenciace
imunosuprese)

b) emoliencia + balneofototerapie

Celkovd terapie

antihistaminika - u chronického priibéhu spise kontinualné,
cave kombinace fototerapie a fotosenzibilizujich

antihistaminik (napf. bisulepin)

I1l. ATOPICKY EKZEM ZAVAZNY ]
(SCORAD > 40, RL nad 8): 5-10 % PACIENTU

Lokadlni terapie: jakoIa II

Celkovd terapie:
antihistaminika dle efektu systémové
imunosupresivni 1é¢by na svédéni a zanét

AKkutni zvlddnuti téZké exacerbace:
kratkodobé celkové KS bolusové (HCT 100-200 mg
nebo
metylprednizolon 40 mg po dobu nékolika dni),
pfi protrahovanéj$i exacerbaci
betametazon dipropionat (Diprophos 1 amp) -
efekt cca 2 tydny - nebo prednizolon
v inic. davce kolem 0,5-1 mg/kg s postupnym
sniZovanim a vysazenim
cave: délka 1é¢by KS by neméla pfesihnout 1 mésic

prechod z KS na imunosupresiva mozny -
nejcastéji na cyklosporin A

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢. 2
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Chronicky téZky priibéh:
. volba: cyklosporin A - inic. davka 3 mg/ kg a den,
mozno zvySovat aZ na 5 mg/kg. Po zlepSeni redukce
na davku udrzovaci o,5-2 mg/kg a den.
Zakladni 1écebna kira je 3mésicni,
nicméné doporucuje se podavat
del$i dobu (1-2 roky)
. volba: alternativni imunosupresiva:
azathioprin (za&it s 1-3 mg/kg/den, pokud vyloucena mutace
TPMT); jinak vhodné zacit s divkou 50 mg/den,
zvysit po 3-4 tydnech
metotrexat (7,5-25 mg tydné, nejcastéji ale 10 mg tydné -

-

N

tj. 4krat 2,5 mg). Po 3-6 m zKkusit sniZovat na udrzovaci davku.

mykofenoladt mofetil (inic. davka 30-50 mg/kg/den -
obvykle 2 g/den - po 4 tydnech sniZit na 1 g/den)

. volba: experimentalni metody: intravenézni imunoglobuliny
(nutno schvaleni RL) biologika (napt. rituximab)

w

Dopliikova 1é¢ba:
vhodna u vSech forem
psychoterapie
balneoterapie
klimatoterapie

ZVLASTNI PRIPADY

Akutni exacerbace

a) akutni exacerbace s mokvanim:

Lokdlni terapie:
vysychavé obklady - napt. sol. Jarisch,
piipravky se zinkem (napt. zinkovy olej,
indiferentni smyvatelnd pasta apod.)
slabsi lokalni kortikosteroidni pfipravky (tfida I-1I)
v krému ¢i lotiu

Celkovad terapie:
antihistaminika narazové
HCT 100-200 mg nebo metylprednizolon
40 mg po dobu nékolika dni

b) akutni exacerbace s impetiginizaci:
Lokdlni terapie:
jako lok. terapie v bodé a)
+ gencian. violet, ev. koupele - slabé razovy
roztok hypermanganu
Celkova terapie:
zvazit ATB celkové

Impetiginizace
lehéi nebo jen masivni kolonizace:
Lokalni terapie:
antiseptika: triklosan, chlorhexidin
chemoterapeutika: endiaron pasta (IPL)
ATB: mupirocin, tetracyklin,
kyselina fusidova, novéji retapamulin
masivni + event. celkové znamky zanétu:

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

Celkovd terapie ATB:
oxacilin, amoxicilin s klavulonatem
cefalosporiny 2. generace
makrolidy
linkosamidy - klindamycin

Herpetikace:
Lokalni terapie:
zinkovy olej, gencidnova violet na Cerstvé puchytky
Celkovd terapie:
acyklovir v davce intravenézné 3krat 500-1000 mg
na den nebo peroralné skrat 200-80o mg denné

Zvlastnosti Iécby atopického ekzému u malych déti:
Lokadlni terapie:
technika odpatujiciho obvazu (wet wrap dressing)
KS: u déti do 3 mésicti se snazime terapii lokalnimi
kortikosteroidy vyhnout
TIMs: 1% pimekrolimus i 0,03% takrolimus
od2do18let
0,1% takrolimus azZ od 16 let

Ostatni lokalni 1é¢ba: cave pix lithantracis a kyselina
salicylova (intoxikace) a roztoky organickych barviv -
napf. gencian. violet (nekrézy pfi vyssich koncentracich),
neomycin (u kojencti ototoxicita), chloroxin (intoxikace),
derivaty fenolu - triklosan, chlorokresol (intoxikace), jod
na velké plochy (intoxikace, nefropatie, retinopatie)

Fototerapie:

od zacatku Skolniho véku (podle zavaznosti ekzému,
typu fototerapie a schopnosti spoluprace ditéte),
optimalné ale aZ od 12 let

Celkovad terapie:

cyklosporin A je mozné pouzit od 3 let, vyjimecné

jiZz od jednoho roku véku

z dal$ich 1éki jsou v literatufe popisovany zkusenosti
s azathioprinem, mykofenolat mofetilem,
intravenéznimi imunoglobuliny, omalizumabem

a etanerceptem

Lécba AE v téhotenstvi:
vliv gravidity na AE: asi 50 % zhorSeni, asi 25 % zlepSeni,
asi 25 % zUstava nezménén
asiu 80 % zen se zhorSeni AE objevi od 20. tydne gestace

Lehkad a stiedni forma:

1. volba: emoliencia (nebo indiferentni externa) + lokalni
kortikosteroidy (tfida I-II)
+ antihistaminika druhé generace

2. volba: fototerapie - UVB 311 nm

3. volba: lokalni takrolimus na omezené plochy
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Tézka forma: Vysvétlivky:
1. volba: lokalni terapie + UVB 311 nm
2. volba: lokalni takrolimus na omezené plochy AC - alergicka konjunktivitida
3. volba: lokalni terapie + cyklosporin A (co nejkratsi AH - antihistaminika
dobu, aby se omezily nezadouci ii¢inky na rendlni APT - atopické epikutanni testy
funkce - maximalné 6 mésicti); cyklosporin sice AR - alergicka rinitida
prostupuje placentou, ale je relativné ne§kodny pro plod bakt. - bakteriologické kultivacni vySetfeni

4. volba: lokalni terapie + celkové kortikosteroidy
radéji ne, zejména v 1. a 2. trimestru

DBPCFC - dvojité zaslepeny placebem kontrolo-
vany expozi¢ni potravinovy test

(ovlivnéni rastu plodu), ET - epikutanni testy

v 3. trimestru jsou relativné bezpecné; HCT - hydrokortizon

vzdy v8ak hrozi riziko rebound fenoménu po vysazeni KS - kortikosteroidy

cave: metotrexit a PUVAIl! prick - prick testy
RL - skoére dle Rajky a Langelanda
sIgE - vySetfeni specifického IgE

SIgEM - specifické IgE proti malasseziim
SIGE SA - specifické IgE proti zlatému stafylokokovi
TIMs - topické imunomodulatory

MUDr. Miroslav Necas, Ph.D.
e-mail: miroslav.ne¢as@fnusa.cz
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Patofyziologie
atopického ekzému
Z pohledu alergologa
T

SOUHRN

Atopicky ekzém je komplikované one-
mocnéni s dosud nejasnou etiologii.
Sporna je tloha alergenni senzibiliza-
ce, a tim i role odstraniovani pfipadnych
spoustécli. Redlna icast potravinovych a/
nebo vzdusnych alergentt ma mnoho pro-
meénnych, klicovy je vék pacienta. U déti
do tfi let véku si zaslouZzi pozornost aler-
gie na bilkoviny kravského mléka, popfi-
padé alergie vajecna a arasidova. Vyznam
alergie u ekzému s vékem Kklesa.

K diagnostice mozZné alergie krom koz-
nich test@ a laboratornich markerd
atopie pfispivaji eliminacné-expozi¢ni
testy.

KLiCOVA SLOVA

atopicky ekzém e potravinova
alergie ® IgE senzibilizace ® non-IgE

senzibilizace ® zkFiZena reaktivita ®
eliminacni dieta

SUMMARY

Fuchs, M. Atopic eczema from the allergist’s
perspective

Atopic eczema is a complex disease with
so far unclear etiology. The role of aller-
genic sensitization and thereby also the
role of potential triggers' removing is
controversial. The real involvement of
food and/or airborne allergens has many
variables; a key one is the patient's age.
Allergy to cow's milk proteins, alterna-
tively egg and peanut allergies, deserves
attention in children under three years of
age. The importance of allergy in eczema
decreases with age.
Elimination-exposure tests may contri-
bute to the diagnostics of possible allergy
together with skin tests and laboratory
markers.
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KEYWORDS

atopic eczema o food allergy ®
IgE-mediated sensitivity ® non-IgE
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ATOPICKY EKZEM
A PATOFYZIOLOGIE

Ve vztahu k tomuto typu ekzému piivlas-
tek ,,atopicky* pravdépodobné poprvé pou-
zili Wise a Sulzberger vr. 1933. Stejné jako
jejich predchtidci Coca a Cooke si v§imli
vysoké Korelace mezi atopickym ekzémem
(AE) a jinou atopii, resp. jinym atopickym
onemocnénim. AE je ¢asto prvnim kro-
kem alergického (atopického) pochodu.
Minimalné 50 % vSech AE propukne v prv-
nim roce Zivota a pravé u téchto déti se
pozdéji rozvine, a to az v 8o %, i alergicky
zanét sliznic respira¢niho ustroji.

Pozoruhodna na AE je skutecnost, Ze dosud
neni rozhodnut spor mezi paradigmatem
,outside-inside“ a paradigmatem ,,inside-
-outside“. Je AE primarné kozni onemoc-
néni, resp. primarné kozni porucha, nebo
jde primarné o imunologické onemocnéni,
které si najde kiiZi pouze jako svou cilovou
stanici? U 50 % ekzematik{ se najdou zavaz-
né poruchy v integrité epidermis, v home-
ostaze keratinového cytoskeletu, a zdaleka
nejde jen o mutace dnes tak popularniho
filagrinového systému (filament-aggre-
gating proteins). Odkryvaji se totizZ nové
a nové defekty v tvorbé antimikrobidl-
nich peptid, v metabolismu vitaminu D,
v poruSené inhibici epidermdlnich i exo-
gennich proteaz (napiiklad roztocovych)
ivnedostatecné funkci kolagennich kom-
ponent. Na druhé strané je poukazovano
na zavazné dysregulace vrozené i ziskané
imunity, pfikladné ve schopnosti rozpo-
znavat a zpracovat signaly hroziciho ne-
bezpedi (pomoci toll-like receptortt) anebo
jsou popsany funkéni i absolutni deficity

regula¢nich a protizdnétlivych cytokint
- interleukinti, réstovych faktord, jakoz
i interferont (IL-10, TGF-B, INF-y). AE je
jednoznacné multifaktoridlni onemocné-
ni, kde pfipadni spoustéci (a tim i pfinos
alergologie) jsou pouhym kaminkem do
mozaiky této komplikované problematiky.
Nicméné ¢im mladsi pacient s AE, tim vice
se exacerbace, tiZe i perzistence spojuji
se spoustéci alergenniho piivodu. Okruh
téchto spoustéci se sice logicky, ale po-
nékud nepravem, zuzuje na potravinové
alergeny. Spojovani AE s potravinami
neni ale zdaleka médnim fenoménem
posledni doby, na moznou kontroverzni
roli specifickych potravinovych alergent
v patofyziologii AE bylo upozoriiovano
bezmala jiz pfed sto lety (Schloss). A neni
bez zajimavosti, Ze tento etiopatogenetic-
ky rozpor trva vlastné dosud. Byt ponékud
v jiném svétle, v éfe exploze imunologic-
kych poznatkd. Z imunologického, ale
i dermatologického, hlediska bychom jed-
nu kapitolu vynechat rozhodné neméli.
A tou je kapitola bariér.

V pripadé AE se pochopitelné nejcastéji
mluvi o bariéfe kozni, neméné diilezita je
ale i bariéra stfevni, asponi co se malych
déti tyce. VSudypiitomné epidermalni
(ktize) i submukézni (stfevo) dendritické
buriky (DC) predkladaji exogenni antigen
regulacnim T-lymfocytim (Tr), potazmo
naivnim T-lymfocytéim (Th ). Zdhy docha-
zi k lymfocytarni diferenciaci, bud otevte-
nim cesty pro pomocné T-lymfocyty typu 1
(T-helper 1, Th,) nebo typu 2 (Th,). Potud
viceméné bariérova fyziologie. Pokud ale
do hry vstoupi atopicky genotyp, strate-
gické postaveni piebiraji Th,-lymfocyty,
¢imz je nakroceno k produkci specifickych
protilatek izotypu E (sIgE). Antigen se tak
stava alergenem.

Dals$im atopickym déjem je u zminénych
DC bariér zvySena exprese receptorti pravé
pro sIgE, pfedevsim receptord s vysokou
afinitou (FceRI). Tuto expresi nalézame



pravé u pacientli s AE a slouzi mimo jiné
k vysvétleni, proc alergické protilatky ne-
vyvolavaji pouze klasické casné reakce, ale
naopak zatapi pod kotlem pozdniho zanétu.
Vznikajici alergicky zanét bariérovych tkani
je tak doslova prosycen antigen-specificky-
mi Th,-lymfocyty s cytokinovou pavucinou
spfedenou z chemokind a prozanétlivych
interleukind IL-4, IL-5 a IL-13. Ty mimo jiné
ptilakaji dalsi imunokompetentni buriky,
tentokrat nebezpecné eozinofily, které svy-
mi cytotoxickymi produkty nakrodi k zanét-
livé devastaci tkani a k chronicité. Bludny
kruh alergického zanétlivého procesu se
tak neprodysSné uzavird. A pravé u AE se
vice nezZ u jinych atopickych onemocnéni
zda, Ze pivodni alergenni spoustéc s vékem
ztraci svou dominantni tilohu. Do hry po-
zvolna vstupuji nespecifické, nealergenni
mechanismy, v€etné bakteridlnich super-
antigend, fyzikalnich induktord, ale i oby-
Cejnych iritantl a chemie prostfedii stresu.
Aby to nebylo tak jednoduché, ptivodné
jedine¢na uloha Th, koZnich 1ézi zacne
byt podporovana aktivitou neatopickych
Th, -lymfocyth (rovnéz zndmka chronici-
ty), coz v ¢innosti DC kiiZze (znadmé jako
Langerhansovy buriky) rozhodné nepolevi,
spi$§ naopak.

AE miiZe nepochybné existovat bez alergie,
potazmo potravinové alergie (PA) a nao-
pak, nicméné pro tento casto velmi intimni
vztah se v nékterych specidlnich ptipadech
odkryla geneticka podstata. PoslouZily k to-
mu vzacné syndromy. Jednak IPEX syndrom
(immune dysregulation, polyendocrinopa-
thy, enteropathy, X-linked), kde se nasla
mutace proteinu FOXP3, coz je klicova bil-
kovina pro fyziologickou funkci regulacnich
T-lymfocytl. A jednak Netherton syndrom
(tézsi forma ichtydzy), kde se prokazala mu-
tace proteinu SPINKSs, coz je diilezity inhibi-
tor proteaz v epidermis, potazmo inhibitor
bariéry destruujicich déji. Aniz bychom
probirali tyto syndromy podrobnéji, jsou
tyto mutace jednoznacné asociovany jak se
symptomatologii AE, tak i s doprovodnou
potravinovou alergii (PA).

Ucast potravinovych alergent (resp. PA)
i aeroalergentl na etiologii nékterych AE
dnes nezpochybriuji ani ti nejvétsi pesimis-
té. Otazka zni jinak - u kolika atopickych
ekzematikd hraje alergen (potravina) pato-
fyziologickou roli? A jakym zptisobem se ek-
zematik senzibilizoval? Kdybychom na tyto
otazky uméli exaktné odpovédét, usettilo
by se mnoho nedorozuméni, nedochazelo
by k terapeuticko-dietetickym omylim,
mohli bychom investovat vice do prevence
a do presnéjsi diagnostiky. A naopak by
se na neefektivni plo$né 1é¢bé paradoxné
usetfilo 1é¢bou usitou na miru, resp. 1é¢bou
naroubovanou na pravou podstatu skutecné

priciny - induktory prostfedi i spoustéce
alergenni povahy. Jisté je, Ze 0o mozné icas-
ti PA bychom méli uvazovat asi u 20 az 40
% AE malych déti, u kterych se obecna pre-
valence PA pohybuje jinak mezi5az7,5 %.
Naproti tomu u dospélych ekzematiki ne-
presahuje vyskyt jakékoli PA obecnou pre-
valenci PA, coz je celosvétove 2-4 %. Zda se
tedy, Ze u dospélych ekzematikli PA nehraje
takovou roli, jaka se ji neustale pripisuje
a trapeni starSich ekzematikd zaruceny-
mi dietami ,,dle internetu* opravdu neni
a nebude tou spravnou cestou. To ostatné
potvrzuji mnohé epidemiologické studie
celého svéta a v tomto bodu se s potéSenim
mizeme opiratio zavéry nedavnych - ¢isté
Ceskych - studii (Celakovska).

U potravin se mozna senzibilizace vysvét-
luje prolomenim bariér. V uz$im slova
smyslu mame na mysli snadnéjsi pranik
antigend nezralou a/nebo porusenou stfev-
ni bariérou. V Sir§im pohledu nesmime
zapominat na antigeny dobyvajici se k lid-
ské imunité pfes bariéru kozni. A nejde
zdaleka jen o aeroalergeny, kontaktni
amikrobidlni antigeny, alei o potravinové
bilkoviny. Jeden piiklad za v§echny, vyS§si
prevalence arasidové senzibilizace ekzém
u americkych pfed$kolakd byla asociovana
s pridavanim arasidového oleje do mas-
tovych zakladl (Lack). Mnohé studie po-
stavené na eliminacnich dietach (mléko,
vejce, ofechy apod.) poukazuji na fakt, Ze
se zakladni potraviny relativné velmi casto
(1/3 az1/2 ptipadi) Géastni na ekzémovych
exacerbacich malych déti. Na druhé stra-
né je vSak mnohem méné studii zaloZeno
na principu zaslepenosti. Proto musime
brat nékteré tdaje s patfi¢nou rezervou.
Paradigmat na poli senzibilizace AE je
opravdu vice nez dost, opravdu sofistikova-
nych placebem kontrolovanych studii na-
opak poskrovnu. Jedna ze svétovych ikon
PA, profesor Hugh Sampson z newyorské
univerzity, uskutecnila za poslednich 25
let néco kolem 4000 potravinovych expozic
(OFC, oral food challenge), a to vyhradné
u pacientl s atopickym ekzémem, pre-
vazné déti. Ve vice nez 40 % doslo k néjaké
reakci, kterd byla v 75 % kozni (makularni
nebo morbiliformni exantém, pruritus),
V 50 % gastrointestinalni a ve 45 % respi-
racni. Izolovanou kozni reakci pozoroval
»Douze“ u1/3 pozitivit. PIné 3/4 reakci zpti-
sobily mléko, vejce, pSeni¢na mouka nebo
s6ja a vétSinou k nim kupodivu dochazelo
do1hodiny po expozici. Spolecné se zavéry
jinych studif 1ze konstatovat, Ze plnych 98
% pozitivnich expozic u détskych ekzému
zpusobi tyto potraviny:

® mléko,

® vejce,

® arasid,

® pSenicna mouka,
® s6ja (dnes véetné Evropy),
® stromové ofechy (liskovy ofech, vliassky
ofech aj.),
® 1yby,
® mékkysi a korysi (geograficky vliv).
Opakované byl zmifiovan pojem senzibi-
lizace. Z4sadné jej nesmime zamériovat
salergii. Senzibilizace (pfecitlivélost) je pou-
hy stav, nikoli nemoc. Prokazana precitli-
vélost (pozitivni kozni testy, vyssi hladiny
sIgE) miZe byt klinicky naprosto néma4, a to
iujasného ekzému. Prosté s ekzémem ne-
souvisi, resp. dislednou eliminaci alergenu
se ekzém nikterak nezméni. Samotnych
potravinovych senzibilizaci najdeme u ko-
jeneckého ekzému od 33 % aZ do 81 % (dle
ruznych impaktovanych studii). Ale jen pfi-
blizné v jedné tfetiné se také potvrdi prava
alergie, a to pozitivnimi elimina¢né-expo-
zi¢nimi testy. Doporucovat eliminac¢ni diety
jen na podkladé hladin sIgE bylo, je a bude
chybou u dvou ze tfi ekzematikii. Abychom
se vyhnuli profesni diskreditaci, kazda navr-
Zena dieta, byt sebeodpovédnéjsi, musi byt
po urcité dobé zrevidovana (1 az 3 mésice).
Nema-li efekt, nema smysl v ni pokracovat
a opravdu je lhostejno, zda hladina sIgE je
tfeba i stondsobné vyssi.
ho svéta se schovavaji alergie k BKM, k vejci
a kupodivu ik aras§idim. Pokud ekzém pro-
pukne v prvnim pilroce Zivota, je asociovan
s vyS$$im rizikem araSidové alergie a tato
alergie (vzplane-li) zpétné potencuje tizi
samotného ekzému. Pokud ekzém propuk-
ne azv druhém piilroce véku, riziko alergie
k bilkovindm kravského mléka (BKM), vejci
a ara$idu dvojndsobné poklesne.

ATOPICKY EKZEM
A SUPERANTIGEN

KliZe u pacientl s AE je prakticky vzdy
(minimalné v 9o %) osidlena kmeny zla-
tého stafylokoka (SA, Staphylococcus aureus).
Prokazuje se az 107 baktérii na pouhy jeden
cm?. Z toho vice nez polovina produkuje
endotoxiny. Naproti tomu kolonizace zdra-
vych neatopickych jedincti nebyva casta,
obvykle mezi 5 aZ 30 % a obvykle s mno-
hem mens$im poctem baktérii. Samotna
kolonizace miiZe rozvinout celou kaskadu
mova infekce (sepse, osteomyelitida), kdy
se SA probije pfes kozni bariéru, zvlasté
v ptipadeé rezistentnich kmend. Mnohem
Baktérie SA, resp. jejich endotoxiny, se
chovaji jako superantigen s aktivaci imuno-
kompetentnich T-lymfocytii. Tento vztah
mizZe nastartovat déj, pii kterém se proti
stafylokokovym povrchovym antigenim
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zacnou produkovat specifické IgE protilat-
Ky. Jde o klasickou atopickou cestu, ktera je
v piipadé AE méné ¢asta, o to vice predikuje
zavaznost stavu. Velmi vaznou komplikaci
pritomnosti SA je mozna blokada glukokor-
tikoidnich receptorii, dochazi ke steroidni
rezistenci. Z vySe uvedeného je patrné, ze
SA mohou pfevzit imunologickou roli jak
nespecifickou, tak i specifickou (vcetné té
atopické), mohou onemocnéni jak inicio-
vat, tak i potencovat a mohou tim ovlivnit
cilenou terapii i prognézu. Diisledna eradi-
kace SA patfti proto do portfolia kazdého der-
matologa. A v ptipadé imunologa by se o ni
mélo uvazovat - v enteralni i parenteralni
podobé - pii jakémKkoli nedostatku imuno-
logickych parametrti (deprese T-lymfocyti,
zv1asté ty oznacované jako CD3 a CD4, nizsi
¢i nizké hladiny celkového IgG nebo nizké
hladiny samotnych IgG podtrid, zvlasté
IgG,, nebo porucha komplementu aj.).

ATOPICKY EKZEM A BILKOVINY
KRAVSKEHO MLEKA

Alergie na bilkoviny kravského mléka
(ABKM) je pravdépodobné nejcastéjsi potra-
vinovou alergii evropskych déti. O prven-
stvi do jisté miry soutézi s alergii na vajecné
bilkoviny, ale pouze v IgE mechanismech,
v IgE senzibilizaci. Pokud ale zohlednime
vSechny imunologické reakce, tedy i non-
-IgE, kde alergické protilatky zadnou roli
nehraji, pak vajicko alergennim konku-
rentem mléka neni. Ke vSem témto imu-
nologickym reakcim miZe dojit v jakémkoli
véku, hlavnim teréem ABKM se vSak stavaji
predevsim déti, a to prakticky od naroze-
ni, kojené i nekojené. Neuvéritelnych 82 %
vSech ABKM vznikne pfed 4 mésicem véku,
pred dovrenim prvého roku véku vznikne
vice nez 95 %. V této vékové kategorii mize-
te ocekavat2az 5 % postizenych. Celosvétove
ABKM Kkojencti neklesa rozhodné pod 2 %,
vetné nasi republiky. V Evropé je v ram-
ci ABKM citovano pét epidemiologickych
studii opirajicich se 0 ,,oral food challenge“
déti do1roku véku: Finsko1,9 %, UK 2,16 %,
Dénsko 2,22 %, Holandsko 2,24 % a nejhiife
dopadla studie norska, expozi¢nimi testy
bylo potvrzeno 4,9 % kojencti s ABKM. Pro
srovnani - v USA 2,5 %. ABKM vétSinou
nema celozivotni charakter. U deviti z de-
seti déti ABKM vyhasina jiz do 3 let véku.
Vysvétleni tohoto pfiznivého jevu neni
dostatecné objasnéno. Travici schopnosti
malého dité dosahuji irovné dospélych nej-
drive po tfetim roce véku, stejny nedostatek
se tyka i produkce lokalnich protilatek -
sekre¢nich imunoglobulinti izotypu IgA
(sIgA). A asineninahoda, Ze s vyzravanim
téchto funkci ustupuje i ABKM nejmensich
déti. ABKM sice vyhasind, dispozice Kk ji-
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nému alergickému onemocnéni bohuzel
nikoli. V pfipadé ABKM studie upozorriuji
na 50% a mozna i vyssi riziko respiracni
alergdzy (polindza, astma).

Jde o redlnou podobu alergického pocho-
du. V15 letech nicméné vyhasne 97 % vSech
ABKM. V dospélosti se pak ABKM diagnos-
tikuje velmi sporadicky, udava se preva-
lence maximalné o,1 aZ 0,15 % populace.
Kritériem perzistence ABKM miZe byti typ
imunologické reakce. Ukazuje se, ze non-IgE
zprostfedkovana reakce proti BKM vyhasina
rychleji, naopak IgE zprostfedkované alergie
maji tendenci perzistovat. ABKM kojence
ma mnoho odli$nych podob - podle srovna-
ni nékolika studii bude mit 32-60 % kojen-
cl pfiznaky gastrointestinalni a az tfetina
ptiznaky respira¢ni. Kozni manifestace se
pohybuje mezi 50-60 %, u tézkych ekzému
az v 90 %. Casné reakce na BKM se obvykle
omez{ na kopfivkovy vysev v misté kontak-
tu, nejvice v perioralni lokalizaci. Naproti
tomu projevy pozdéjsi (nad 8 hodin od ex-
pozice BKM) a pozdni (dny) budou projevy
chronické, tedy ekzémové. Soucasnost po-
Zadavku ,,atopicky“ neodpovidd, a to vlastné
ani unejmensich déti. Kolem 20 % déti do1
roku ma ekzém, ale minimalné u poloviny
téchto déti se zadna senzibilizace (atopie)
neprokaze. Pak se mluvi, trochu alibistic-
ky, o non-IgE mechanismech. K pfesnéj-
§i diagnostice poslouZzi osobni (i rodinna!)
anamnéza, kozni testy s nativnim mlékem,
popripadé laboratorni markery atopie véetné
hladiny specifickych alergickych protilatek
(SIgE) proti zakladnim BKM - kaseinu, syro-
vatkovému laktalbuminu a syrovatkovému
laktoglobulinu. V posledni dobé se zacaly
nesmeéle pouZivat i naplastové testy (aller-

gy patch testy, APT) s nativnim mlécnym
produktem (sypky i tekuty) a zv1asté u téch
nejmensich se ukazuji vnadéjné ptiznivém
svétle. V nékterych pripadech se daii pro-
kazat imunopatologickou reakci non-IgE
pozdniho typu (neatopickou, T-lymfocyty
zprostfedkovanou, IV. typu).

Pfes nesporny vysetfovaci pokrok je jedi-
nym spravnym diagnostickym postupem
nejen u ABKM dietni eliminace. U pode-
zieni z ABKM se eliminuji vSechny znamé,
viditelné i skryté zdroje kravskych bilkovin.
Vysazeni mléka z diety musi byt nejen da-
sledné s nutnym C¢tenim etiket, ale i dosta-
tecné dlouhé, teoreticky ma stacit2 az 4 tyd-
ny, v praxi pocitejme radéji se 4 az12 tydny.
Teprve az po této relativné dlouhé dobé mize
byt zachyceno citelné zlepseni pruritu, xeré-
zy i samotnych ekzémovych 1ézi. Pfimy vliv
BKM by mél byt potvrzen opétovnym navra-
temn ke kravskému mléku, tj. re-expozici.
Pokud dojde k recidivé ekzému, etiologie
ABKM je pak vic nez pravdépodobna. Mimo
jiné jde i o poZadavek pojistoven. Presto se
po uspésné eliminaci k diagnostické re-expo-
zici vracime velmi neradi, jednak z dvodu
¢asovych, jednak etickych. K eliminaci po-
uzijeme dietu matky (pfi plném kojeni), pti
nedostatecném kojeni pfedepisujeme vysoce
§tépeni mlécné bilkoviny. Jde o extenzivni
hydrolyzat syrovatky (extensively hydroly-
zed formula, eHF), znadmé jsou napiiklad
preparaty Nutrilon allergy care (Nutricia)
nebo Althéra (Nestlé). Priblizné 10 % déti
s ABKM (podle nékterych studif az 30 %) ale
reaguje i na zbytkové nerozstépené mlécné
bilkoviny, proto se u nich musi pouzit dieta
elementarni. Tuto dietu zcela bez bilkovin,
které jsou nahrazeny volnymi aminokyse-

Okruh potravin UZzsi vymezeni

mlécné panalergeny

mléka savcl kaseiny
syrovatka

vajecné panalergeny

slepici vejce bilek
Zloutek

rodina parvalbumin(
ryby morské bild rybi svalovina
i sladkovodni

rodina tropomyozind
¢lenovci korysi
meékkysi

roztoci

Pfiklady alergent
(zkratka podle mezinarodni nomenklatury)

kasein kravského mléka (Bos d 8)
laktoglobulin kravského mléka (Bos d 5)

ovalbumin (Gad d 2)
sérovy albumin - livetin (Gad d 5)

treska (Gad c1)
kapr (Cypc1)

kreveta (Penal)
Ustrice (Crag 1)
rozto¢ domaciho prachu (Der p 10)

Upraveno podle Wang, Sampson.



linami (amino acid based formule, AAF),
zajistuje u nas jediny preparat Neocate
(Nutricia). Déti s vysokou mirou senzitivi-
ty vSak velmi téZko pozname, neexistuje
jasny klinicky ani laboratorni marker, pro¢
vCas dat AAF a ne eHF. Urcitou pomickou
miZe byt tiZe AE a vyska specifickych IgE
proti nékteré z kravskych bilkovin. Cim t&Z-
§1 ekzém, zvlasté pokud vznikl pfi plném
kojeni, a/nebo ¢im vysSi sIgE, zvlasté proti
bilkoviné kaseinu, tim dfive zvaZzujeme na-
sazeni diety elementarni. Nezapominejme
na genetickou zatéz a patrejme po podob-
ném problému v détstvi obou rodi¢ti. Unon-
-IgE mechanismi si musime poradit ji-
nak, nezfidka se rozhodne o eliminacni
¢i elementarni dieté Cisté naslepo (me-
toda empirickd). U ABKM, vcetné pou-
hého podezreni, je neustale opakovanou
chybou doporucovani ¢astecné hydrolyzy
(partially hydrolysed formula, pHF), jde
o preparaty hypoantigenni - oznacované
jako HA. HA mléka nelze pouzit ani k dia-
gnostickému testu, ani k 1é¢bé suspektni ¢i
dokonce potvrzené ABKM. HA mléka jsou
urcena jen k prevenci dosud zdravého di-
téte s atopickou rodinnou zatéZi. Jakykoli
ekzém, v€etné mirnych forem (predilekéni
mista, flexury), nesmi dostat HA mléko.
Vyjimky se zatim nepfipousti, ani ve svété,
aniunas.

ATOPICKY EKZEM
A AEROALERGENY

Najit senzibilizaci k inhala¢nim alerge-
ntm neni u AE viibec Zadna vzacnost.
Zv1asté spolu s potravinami u multiprotei-
novych senzibilizaci a pak u drtivé vétSiny
tézsich forem AE (aZ v 95 %). Pfekvapi snad
stale niz8i a nizsi vék takto senzibilizova-
nych ekzematika.

Pfimou ti¢ast inhala¢nich alergent na etio-
logii senzibilizovanych AE prokazaly studie
s nazalnimi ¢i bronchialnimi provokacemi,
pti kterych dochéazelo k exacerbaci AE oproti
placebu. Opacny efekt byl pozorovan u ci-
leného odstranéni aeroalergent (rozto¢l)
z prostiedi pacienta. Ani vysledky s epiku-
tannimi testy (APT) nejsou bez zajimavosti,
piipouZiti aeroalergenti vychazi pozitivni az
v poloviné pripadl vSech AE, coZ napadné
prevysuje pozitivity APT u senzibilizovanych
astmatikl. Zejména, pokud se pouZily rozto-
Cové, plistiové, zvifeci a pelyrikové alergeny.
Atak ani nepfekvapi, Ze se podafilo izolovat
aeroantigen-specifické T-lymfocyty piimo
zkoznich 1ézi. V pripadé roztoci jsou témito
aeroantigeny bilkoviny z roztocovych exkre-
mentd se silnou protedzovou aktivitou (jde
ovlastné travici enzymy domaécich roztoc,
Kkteré se zivi savéimi, tedy i lidskymi odlou-
panymi epiteliemi) a fadi se mezi hlavni pa-

Nejvyznamnéjsi rostlinné panalergeny
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Bilkovinné homologni Potravina Pfiklady alergent
rodiny (shodna (ev. aeroalergen) (zkratka podle mezinarodni
biologicka funkce) nomenklatury)
rodina Bet v 1 (= hlavni alergen bfizy)
ribonukledzy ofechy arasid (Ara h 8)
liskovy 0. (Coral)
ovoce jablko (Mal d 1)
zelenina mrkev (Dauc1)
lusténiny soja (Gly m 4)
stromy briza (Bet v 1)
rodina Bet v 2 (= vedlejsi alergen brizy)
profiliny ofechy arasid (Ara h 5)
liskovy o. (Cora 2)
ovoce jablko (Mal d 4)
zelenina mrkev (Dau c 4)
lusténiny séja (Gly m 3)
kaucukovnik latex (Hev b 8)
stromy bfiza (Betv 2)
rodina kupind
7S-globuliny ofechy
(viciliny) arasid (Arah1)
liskovy o. (Cor a 11)
semena sezam (Ses i 3)
lusteéniny soja (Gly m 4)
rodina kupinG ofrechy
11S-globuliny
(leguminy) arasid (Arah 3)
liskovy 0. (Cor a 9)
semena sezam (Ses i 6)
lusténiny sdja (Gly m 6)
rodina prolamind
gluteny (lepky) obiloviny pseni¢ny w-gliadin (Tria 19)
pseni¢ny w-gliadin (Tria 21)
lipid transfer proteiny ofechy arasid (Arah 9)
liskovy 0. (Cor a 8)
ovoce jablko (Mal d 3)
zelenina mrkev (Dau ¢ 3)
kaucukovnik latex (Hev b 12)
stromy platan (Pla a 3)
w-amylaza/trypsin obiloviny psenice (Tria 30)
inhibitory bojinek (Phl p 11)
2S-albuminy ofechy arasid (Arah 2)
liskovy o. (Cor a 14)
semena sezam (Sesi1)
rodina proteaz
cysteinové protedzy ovoce kiwi (Actc 1)
ananas (Anac 2)
soja soja (Gly m 1)
roztoci rozto¢ domaciho prachu (Der p 1)
rodina heveind
chitindzy ovoce bandn (Mus e 2)
avokado (Persal)
kaucukovnik latex (Hev b 6)

Upraveno podle Wang, Sampson.
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Moznosti systémové imunomodulace u atopického ekzému

interferon-y

biologicka terapie
anti-lgk

antimetabolity
antihistaminika

antileukotrieny

u AE spiSe ve stadiu
vyzkumu

zkusenosti pouze
u priduskového
astmatu
soucasné s AE

1.12. generace
(vys$si generace
také s proti-
zanétlivym
ucinkem)
zvIasté u AE IgE

vice preparat(
(parenterding)

omalizumab
(parenterdiné)

vyS$si generace
levocetirizin
desloratadin
fexofenadin

montelukast

Kdy? Co akolik? Poznamka
imunosuprese
systémové jen pfi akutnich prednison pozor na
kortikosteroidy | exacerbacich obvykle - rebound fenomén
(sKS) (Iépe pouze 1mg/kg/den -znamé a cetné nezadouci Ucinky
kratkodobé) nebo bolus
metylprednizolon
cyklosporin A
(CsA) u refrakternich AE obvykle suprese
nereaguijicich na 2,5mg/kg/den | - T-lymfocytd
konvencni lécbu az - exprese prozanétlivych cytokin
vcetné topickych KS| 5 mg/kg/den mozno pouzit i u déti, relativné
méné nezadoucich Ucink{
(hypertenze, nefrotoxicita), nutné
monitorovani hladin
azathioprin u refrakternich AE obvykle purinovy antimetabolit
nereagujicich na 1mg/kg/den poZzor na
konvenéni lécbu az - leukopenii
3 mg/kg/den - nefrotoxicitu
(nékdy spole¢né | - hepatoxicitu
s malou davkou | - enterotoxicitu (proto pozor u PA)
syst. KS) jen u dospélych, efekt az po
6 tydnech podavani (po 12 t.
neuspéchu povazovat za
refrakterni)
mykofenolat pfi selhani vyse 40-50 mg/kg suprese lymfocytd,
mofetyl (MMF) | uvedené lécby /den relativné dobra tolerance,
zkousi se i u déti, patrny efekt
mezi 4.-12. tydnem
intravendzni imunoglobuliny
IVIG zatim nesmélé vysoké davky imunomodulaéni efekt
pokusy, efekt 0,5-2 g/kg/den | (interakce s mikrobidlnimi antigeny
popsan i u déti po dobu 1-5dnll | i endotoxiny)
pravdépodobné suprese
stafylokok specifickych T-lymfocyt(
velmi drahé
interferony

suprese
- IgE odpovedi

- funkce Th,-lymfocytd
influenza-like syndrom

velmi drahé, moznost hrazeného
podani neexistuje, pokud nejde
0 primarné tézké astma

klicové hledisko - potlaceni pruritu
rutinni indikace

Casto v kombinacich

(sedativni x nesedativni)

efekt u AE prokdzan, nicméné zatim

mediovanych

je malo studif
vyhoda - prakticky nulové
nezadouci Ucinky

alergenova imunoterapie (blize v kap. Atopicky ekzém a aeroalergeny)
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nalergeny ¢lenovcii. Destruujici vliv téchto
enzymd si umime snadno predstavit.
Osobné se domnivam, Ze nalez roztoCové
(ale i plisniové) senzibilizace u polysenzi-
bilizovaného pacienta s generalizovanym
ekzémem prakticky diskvalifikuje jakyko-
1i dietni zasah, byt by §lo o zasah cileny,
podpofeny jasnymi pozitivitami potravin
v nepiimych (kozni testy) i pfimych (sIgE)
testech. Senzibilizaci k aeroalergenfim se
konkurencni alergologie (alergickd ryma,
astma) snazi fesit podavanim specifické
alergenové imunoterapie (SAIT). U AE je ji-
vice neZ spornd. Neztidka jsme byli v praxi
svédky zlepseni pylové rymy, ale zhorSeni
koznihonalezu. V posledni dobé pfesto bylo
publikovano nékolik nadéjnych vysledkl
s pouzitim standardizovanych roztoc¢ovych
nebo pylovych alergenti (Bussman, Werfel,
Niebuhr, Silny), a to pravé u AE. Problém
jevtom, Ze tyto ojedinélé studie viceméné
zdliraznuji limitovany vybér pacientd, nej-
1épe s monovalentni senzibilizaci a ¢istou
formou AE. Polyvalentné precitlivélych se
tak tento dil¢i Gspéch pravdépodobné tykat
nebude, postradame pro né dostatek dat.

ATOPICKY EKZEM
A IMUNOMODULACE

Nesmirné kiehka kapitola. Kazdy imuno-
modula¢ni, imunorestaurac¢ni, imuno-
stimulacni ¢i supresibilni zasah se mu-
Ze obratit proti nam, resp. proti nasemu
pacientovi. Pfi podrobné&j$im vySetfeni se
imunologické odchylky od normy nachazi
u AE relativné velmi ¢asto. Umyslné neni
zdliraznéna patologie, protoZe nilez mimo
referen¢ni hodnoty je§té nemusi znamenat
nutné etiologickou souvislost. Vlaborator-
nich testech se u AE nejcastéji objevuje

® navys$eni sIgE, obvykle v polyvalent-
nich souvislostech. Zajimavé budou zejmé-
na panalergenni vztahy, zvlasté u potravin
(Tab. 1, 2). V pripadé logickych vazeb je
indikovana eliminaéni dieta. Délka diety
se musi fidit druhem potraviny, vékem
a pochopitelné tspéchem ¢i netispéchem.
Vzdy si musime dat pozor na pouhou senzi-
bilizaci, dietu radéji berme zpocatku jako
diagnostickou, teprve az pti efektu ji ma-
Zeme prohlasit i za terapeutickou;

® nizkia bunééni imunita (lymfope-
nie, potazmo nizké CD4 = pomahacské
nebo nizké CD8 = cytotoxické lymfocy-
ty). V piipadé deprese celuldrni imunity
je pfipadny imunomodulacni zasah ,za
kazdou cenu® opravdu velkou neznamou,
muZeme potencovat jak Th, -, tak i Th,-akti-
vitu, coZ z principu mtZe byt opravdu znac-
né nezadouci. Jednou z hlavnich 1écebnych
strategii je prece pfistup zcela opacény -



imunosuprese. O imunostimulaci budeme
presto uvazovat u opakované ¢i dokonce
chronické virové superinfekce (herpeticka
impetiginizace), pochopitelné za pfedpo-
kladu ovéfeni nizkého poctu lymfocytd.
A pozor - tézka deprese bunécné imunity je
kontraindikaci imunosuprese;

® dysgamaglobulinémie - ve smyslu hypo-
gamaglobulinémie. Nejcastéji pijde o hy-
po-IgA. U téz§iho AE se na tento nalez rea-
govat moc nedoporucuje, obzvlast pii pouziti
v pediatrii jinak oblibenych, ale kontroverz-
nich, bakteridlnich antigenti (bakteridlni
lyzaty, bakteridlni ribosomy nebo dokonce
bakteridlni autovakciny). Naopak v piipadé
vzacnéjsi hypo-1gG je korekce Zadouci, vhod-
ny je proto odbér i IgG podtiid, zvlasté pii
opakovanych impetiginizacich. Pak nevahat
si. m. neboi. v. gamaglobuliny;

® dysgamaglobulinémie ve smyslu hyper
(nejcastéji hyper-IgG), patrat po fokusu,
pfi jeho sanaci zvazovat imunosupresi.
Typy, resp. moznosti systémové imuno-
modulac¢ni 1é¢by - Tab. 3.
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Kozni projevy
monoklonalnich gamapatii -
zkusenosti jednoho pracoviste

SOUHRN

Monoklonani imunoglobulin mtZe pi-
sobit riizné kozni projevy. Cilem textu je
pfipomenout, ve kterych situacich by mél
kozni specialista pomyslet na souvislost
s krevni nemoci, vysetfit pfitomnost mo-
noklonalniho imunoglobulinu a pfipadné
pacienta odeslat na prislusné hematolo-
gické pracovisté.

V textu jsou popsany projevy kryoglobu-
linémie, projevy vazby monoklonalniho
imunoglobulinu typu IgA na struktury
kize, koprivkové projevy Schnitzlerové
syndromu, skleredém pii monoklonalni
gamapatii.

KLIiCOVA SLOVA

monoklondlni imunoglobuliny e
kryoglobulinémie ® IgA pemfigus e
skleredém e Schnitzlerové syndrom

SUMMARY

Adam, Z., Szturz, P., Pour, L., Krej¢i, M.,
Héjek, R., Krdl, Z., Mayer, J., Rehék, Z. Skin
manifestations of monoclonal gammopathy -
an experience from one doctor’s office
Monoclonal immunoglobulin may cause
various skin manifestations. The aim of
this article is to remind us of situations,
in which a dermatology specialist should
think about a possible relationship with
blood diseases, investigate the presence
of monoclonal immunoglobulin and al-
ternatively send the patient to a respe-
ctive hematology department.

In the article we describe cryoglobuli-
nemia, symptoms of monoclonal im-
munoglobulin IgA type binding to skin
structures, urticarial manifestations of
Schnitzler's syndrome, scleredema in mo-
noclonal gammopathy and show pictures
of our patients, in whom we diagnosed
and treated these skin complications.
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Szturz P., Pour L., Krejéi M., Hijek R., Kral Z., Mayer J., Rehdk Z.

KEYWORDS

monoclonal immunoglobulins e
cryoglobulinemia ® IgA pemphigus ®
scleredema @ Schnitzler's syndrome

Terminem monoklonalni gamapatie se
oznacuje proliferace plazmatickych bunék
s tvorbou monoklonalniho imunoglobuli-
nu. Proliferace plazmatickych bunék mi-
Ze mit charakter benigni - pak se hovoii
o takzvané benigni monoklondlni gamapa-
tii, novéji zvané terminem monoklonalni
gamapatie nejistého vyznamu (monoclo-
nal gammopathy of unknown significance
= MGUS), nebo maligni - pak jde o chorobu
zvanou mnohocetny myelom.

Klasickymi projevy mnohocetného myelo-
mu jsou bolesti patete a kosti, protoZe tato
nemoc vede k destrukci kosti, jak ukazuje
Obr. 1.

Ve vyjimeénych pfipadech miiZe mono-
klondlni gamapatie zpiisobovat také kozni
projevy. Z didaktického hlediska m@izeme
projevy monoklonalni gamapatie rozdélit
do nékolika skupin.V dalsim textu probe-
reme mozné kozni projevy.

PROJEVY HYPERVISKOZITY
- SPONTANNI KRVACENI,
NEUROLOGICKE SYMPTOMY
A RETINOPATIE

PATOFYZIOITOG!E
HYPERVISKOZNIHO SYNDROMU
Molekuly imunoglobulini se 1isi svoji dis-
tribuci v organismu. Molekuly typu IgG ¢i
IgA jsou pritomny jak v intravaskularnim,
tak v extravaskuldrnim prostoru, zatimco
molekuly typu IgM se nachéazejiz 8o % in-
travaskularné. Molekuly imunoglobulinu
IgM diky své velikosti a asymetrii zvySuji
viskozitu krve podstatné vice nez stejna
koncentrace molekul ostatnich imunoglo-
bulinfi. Zavislost koncentrace imunoglo-
bulinu typu IgM a viskozity plazmy i krve

neni linedrni, ale spiSe exponencialni.
Strméjsi vzestup kiivky zavislosti visko-
zity na koncentraci imunoglobulinu IgM
souvisi mimo jiné s intenzivnéjsi agregaci
IgM molekul pti vyssi koncentraci.
Vzestup koncentrace monoklonalniho IgM
z 20 na 30 g/1 zpasobuje nartst viskozity
o0 méné nez 2 centipoise (cP), zatimco vze-
stup koncentrace ze 40 na 50 g/l zvysi vis-
kozitu asio 5 cP. Tento poznatek je dilezity
pro lécebnou plazmaferézu, nebot vyména
jednoho objemu plazmy snizi koncentraci
monoklonalniho IgM asi o 35-40 %, ale
viskozitu snizi aZ o 60 %.

Udava se, ze klinické projevy zvySené vis-
kozity (hyperviskézni syndrom) zaéinaji
pii viskozité plazmy dosahujici zhruba
¢tyfnasobku viskozity vody, coz obvykle
byva pti koncentracich monoklonalniho
IgM nad 30 g/1, podle jinych tudaja az
nad 5o g/l.

KLINICKE PRIZNAKY
HYPERVISKOZNIHO SYNDROMU

Zvysena viskozita plazmy a dale sniZena
deformovatelnost stén erytrocytl vlivem
vys$$i koncentrace monoklonadlniho imu-
noglobulinu IgM zhorsuji dominantné
mikrocirkulaci. Vysledkem je spontdnni
krvaceni ze sliznic nosu a dasni.

Oc¢ni pozadi je jediné misto v organismu,
kde 1ze pozorovat cévni zmény, vyvola-
né hyperviskozitou (pfeplnéné kapilary
a mikrokrvaceni), ptipadné i trombézou
vena centralis retinea. To vSe je divodem,
pro¢ nemocni udavaji zhorSovani zraku.
Hyperviskozita ale poskozuje nejen zrak,
ale i sluchové ustroji, ba dokonce byl po-
psan piipad nahlé hluchoty.

Prvnim pfiznakem hyperviskézniho syn-
dromu mize byt ale také chronicka bolest
hlavy, a to jeSté v dobé, kdy na ocnim po-
zadi neni patologicky nalez. Tato bolest se
vysvétluje zvySenym nitrolebnim tlakem.
Ten mizZe byt disledkem zvétSeni objemu



plazmy vlivem vySsi koncentrace mono-
klonalniho imunoglobulinu typu IgM.
Nitrolebni zmény mohou vést i ke zméné
povahy. Zhor$uje se vybavnost, pamét.
Psychika se mtze v disledku hyperviskozity
postupné zménit aZ do obrazu demence.
Starsi literatura zde popisuje coma parapro-
teinemicum.

Hyperviskozita a zvy$eny plazmaticky ob-
jem mohou vést také k srdecnimu selhanti,
dusnosti a k méstnavé srde¢ni slabosti.

Z vlastnich zkuSenosti musime fici,
Ze hodnota viskozity, od niz nastupuji
pfiznaky, je velmi individudlni a vzdy
je nutno se ridit subjektivnimi udaji
pacienta a klinickym nalezem - nejen
laboratornimi ddaji. Neexistuje fixni
zavislost mezi hodnotou viskozity a kli-
nickym obrazem. Dopady hyperviskozity
na organismus vyrazné ovliviiuji stav cév
a ziejmé i dalsi vlivy.

KRYOGLOBULINEMIE

Kryoglobulinémie je termin pro pfitom-
nost bilkovin, které v cévnim fecisti pii
poklesu teploty pod fyziologické rozmezi
kryoprecipituji. Kryoglobulinémie se kla-
sifikuje podle komponenty, ktera precipi-
tuje. Klinické pfiznaky zavisi na teploté,
pfi niZ kryoprotein gelifikuje.

KLASIFIKACE A PATOFYZIOLOGIE
KRYOGLOBULINEMIE

Kryoglobulin I. typu je tvofen monoklo-
nalnim imunoglobulinem IgM, pfipadné
jinym typem monoklonalniho imuno-
globulinu, ktery samostatné precipituje
pfi ochlazeni, aniz by se specificky va-
zal na jiné bilkoviny. Patofyziologickym

DERMATOLOGIE A OSTATNI OBORY

podkladem Kklinickych pfiznakd je in-
travaskuldrni precipitace kryoglobulinu
a naruSeni cirkulace vlivem gelifikace.
Kryoglobulinémie I. typu maze mit téz-
ké projevy, ale mlze byt také pouhym
laboratornim fenoménem bez klinickych
projevil. Zavisi to na teploté, pfi niZ na-
stava kryoprecipitace. V pfipadé makro-
globulinémie se vyskytuje nejcastéji pravé
tento typ.

Kryoglobulin II. typu je definovan jako
monoklondlni imunoglobulin vazajici se
v chladu na Fc fragmenty polyklonalnich
imunoglobulind jinych tfid. Typicky je to
monoklonalni imunoglobulin typu IgM,
vazajici se na Fc fragmenty polyklondlnich
imunoglobulind typu IgG. Monoklonalni
IgM ma v tomto piipadé charakter revma-
toidniho faktoru. Tato nemoc je nazyvana
smiSenad kryoglobulinémie (mixed cryoglo-
bulinaemia).

- W

Kryoglobulin III. typu (synonymem poly-
Kklonalni kryoglobulin) je tvofen pouze poly-
Kklonalnimi imunoglobuliny s tepelnou cha-
rakteristikou kryoglobulindl. Je pozorovan
nejcastéji v souvislosti s hepatitidou C.

KLINICKE PRIZNAKY

Typickymi pfiznaky kryoglobulinémie
1. typu je zbéleni akralnich ¢asti koncetin
nebo lividni zbarveni téchto okrskl pfi
prochlazeni. V nékterych pfipadech zpu-
sobuje chladovou urtikarii a také purpuru.
Porucha prokrveni tkani na podkladé kryo-
globulinu muze vést i k trvalému poskoze-
a nekrézy a ptipadné poskozeni ledvin.

Kryoglobulinémie II. typu je imunokom-
plexova choroba. Zpisobuje vaskulitidy
dominantné malych cév ktiZe, ledvin,
jater a perifernich nervl. Typickym kli-

Obr.1 Mnohocetny myelom typicky postihuje kosti

Tab. 1 Pfiznaky kryoglobulinémie II. typu

Symptom Typ Il bez HCV (n = 40) LPD (n =16) Revmatické VSichni s typem Il
komorbidity q nemoci (n = 8) kryoglobulinémie
(n=10)

purpura 5 (50 %) 20 (50 %) 9 (56 %) 5(63 %) 36 (55 %)

livedo reticularis 4 (40 %) 3(8%) 4(25%) 2(25%) 10 (15 %)

neuropatie 0 3(8%) 2(3%) 3(38 %) 12 (18 %)

edémy 3(30 %) 9 (23 %) 2(3%) 3 (38%) 13 (24 %)

artralgie 1(10 %) 9 (23 %) 319 %) 3(38 %) 14 (21%)

kozni ulcerace 100 %) 2(5%) 531 %) 103 %) 8 (12 %)

Raynaud(v fenomén 1(10 %) 1(3%) 4 (25 %) 4 (50 %) 6 (9 %)

infarkty v prstech 1(10 %) 2(5%) 0 0 3(5%)

nefropatie 2 (20 %) 10 (25 %) 7 (44 %) 2(25%) 17 (26 %)

HCV - hepatitida typu C, LPD - lymphoproliferative disease, lymfoproliferativni choroby,

Podle Bryce, 2006.
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Obr. 2,3 Defekty zplisobené kryoglobulinémii
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Obr. 4.5 Poskozeni ucha zptisobené kryoglobulinémii

nickym projevem je purpura. Frekvenci
jednotlivych pfiznaka kryoglobulinémie
II. typu uvadi Tab. 1.

Kryoglobulinémie III. typu je zptisobena
polyklonalnimi imunoglobuliny s charak-
terem kryoglobulinu. Casto byva asocio-
vand s chronickou hepatitidou C, ktera
vyvolava lymfoproliferativni odpovéd. Ta
se mZe transformovat do maligni lym-
foproliferace, frekvence pfechodu dosahu-
jeaz1o %. Typické projevy této formy jsou
artralgie a kozni purpura, podobné jako
u II. typu kryoglobulinémie.

U Waldenstromovy makroglobulinémie se
frekvence vyskytu kryoglobulinémie pohy-
buje kolem 10 %. Dimopoulos (2005) popi-
suje nalez monoklonalniho kryoglobulinu
u 20 %, ale klinicky vyznamné ptiznaky
kryoglobulinémie pouze u 5 % pacientd.

VLASTNI ZKUSENOSTI

S PACIENTY S KRYOGLOBULINEM
Prvni pacient se k nam na kliniku dostal
s mnohocetnym myelomem a tézkymi
trofickymi zménami na bérci, vypadaji-
cimi jako nehojici se bércovy vied. Neslo

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

vSak o trofické zmény na pokladé zilni
insuficience, ale o trofické zmény zpiiso-
bené gelifikaci krve v dolnich koncetinach
pfi chladu. Dals$i pacient chodil pfes ptl
roku na chirurgii pro pfevazy nehojici se
rany po seknuti kosou. Pfi¢inou §patného
hojeni byla kryoglobulinémie. Nékolik
nemocnych pfislo se stiZnosti na fialovéji-
ciruce a dalsi akra v chladu. Jeden pacient
nas prekvapil purpurou v oblasti plese po
prochdzce v chladu bez Cepice. Trofické
zmény na prstech a jinych ¢astech v da-
sledku kryoglobulinémie demonstruji
Obr. 2,3, 4as5.

AL-AMYLOIDOZA

Al-amyloidéza je popisny termin pro patolo-
gické stavy, zplisobené ukladanim lehkych
fetézcl (vétSinou typu lambda) ve tkanich
a organech ve formeé fibrilarni hmoty, kte-
ra vykazuje typické histochemické reakce.
U kaZdého zdravého clovéka koluje urcité
mnozstvi volnych lehkych fetézcti kappa
ilambda v séru, aniz by dochazelo k jejich
ukladani a tvorbé amyloidu. V patologickém

Klonu plazmocytii miZe dojit ke zméné ge-
netické informace pro tvorbu lehkych fetéz-
cti. Tato zmeéna zplsobi tvorbu nefyziologic-
kych lehkych fetézcli, které maji tendenci
k vytvareni tkanovych fibrilarnich depozit
ve formé AL-amyloidu.

Pokud ma proliferace téchto patologickych
Kklonélnich plazmatickych bunék charak-
ter maligni, jedna se o sekundarni AL-
-amyloid6zu pfi mnohocetném myelomu
¢i Waldenstrémové makroglobulinémii.
Pokud proliferace téchto patologickych
klonalnich plazmatickych bunék ma cha-
rakter benigni, podobné jako plazmocyty
u monoklondlni gamapatie nejistého vy-
znamu, pak se jedna o primarni systémo-
vou AL-amyloidézu.

Pro tplnost musime uvést, Ze se zcela
vzacné vyskytne AL-amyloidéza lozisko-
va, tfeba v bronchu ¢i ORL oblasti, u niz
se pfedpoklada v lozisku existujici pato-
logicky klon plazmocytli, secernujici do
svého okoli volné lehké fetézce; z nich se
pak tvoii solitarni lozisko amyloidu.
Problém primarni systémové AL-amyloiddzy
je v tom, Ze klon plazmocyt je sice benig-
ni, ale jeho produkt - amyloidogenni lehké
fetézce - vytvafeji depozita takového rozsa-
hu, Ze mohou vést ke smrti nemocného.
To, v kterém organu ¢i tkani bude dochizet
k ukladani amyloidu, je disledkem tro-
pismu téchto lehkych fetézcl. Organovy
tropismus amyloidogennich lehkych fe-
tézcll je zavisly na tom, ktery z gent pro
variabilni ¢ast molekuly lehkého fetézce
byl zaclenén do DNA kédujici pravé tento
lehky fetézec.

Pfiznaky AL-amyloidézy se odvijeji od to-
ho, ktery organ je zasadné postiZen. U ne-
mocnych osob s AL-amyloidézou je zvysena
fragilita drobnych cév, ktera je zplisobena
depozity amyloidu vjejich sténdch. Dosud
neni zcela jasné, proc se spontanni krva-
ceni, zpisobené zvySenou fragilitou kapi-
1ar, nejcastéji manifestuje v oblasti vicek.
Drobné i pokrocilé hematomy ilustruje



Obr.7 Hematomy pfi AL-amyloidéze

Obr. 6a, b. ZvySenou fragilitu kize pti
AL-amyloidéze zobrazuje Obr. 7 a zmény
na jazyku Obr. 8 (makroglosie).

VAZBA MONOKLONALNIHO
IMUNOGLOBULINU TYPU
IGA NA STRUKTURY KUZE
A TVORBA PUCHYRU

Jednim z vyjimecénych onemocnénti je chro-
nicky relabujici vezikulobulézni onemoc-
néni provazejici ¢i dokonce predchazejici
monoklonadlni gamapatii typu IgA, nazy-
vané IgA pemfigem podobnym subkor-
nealni pustularni dermatéze. MiZe byt
kombinované s dal§imi koznimi projevy,
naptiklad pyoderma gangrenosum, nebo
s kryoglobulinémii a nemoci chladovych
aglutinind.

Pacienti trpi vezikulobulézni erupci, kterd
postihuje trup a koncetiny, ale i podpaZzi,
tfisla a krk. Subkornedlni pustularni der-
matodza zpravidla nepostihuje dstni slizni-
ci ani dal$i mukoézni povrchy na rozdil od
Kklasického paraneoplastického pemfigu,
u néhoz dochézi k poskozeni nejen tstni
sliznice, ale i bronchialni vystelky.

Zcela vyjimeény je popis vysevu puchyiit
v misté aplikace G-CSF nebo v souvislosti
s 1é¢ebnou aplikaci interferonu alfa u pa-
cientd s monoklonalni gamapatii.

Pro vezikulobulézni onemocnéni s pro-
kazatelnymi depozity IgA imunoglobuli-
nu pfi imunofluorescencnim vysetieni je
navrzeno skupinové oznacené intercellar

DERMATOLOGIE A OSTATNI OBORY
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Obr.8 Zmény na jazyku

IgA dermatosis , které 1ze pouZzit pro celou
skupinu koznich puchyinatych onemocné-
ni s IgA pemfigem (klinicky a histologicky
jako pemfigus) na jedné strané a interce-
lularni vezikulopustuldrni dermatézou ¢i
subkornealni pustularni dermatézou s IgA
depozity na strané druhé.

V literatufe je mozné nalézt velké spektrum
synonym: intraepidermalni IgA pustuléza,
IgA pemfigus, intercelularni IgA dermaté-
za a intercelularni IgA vezikulopustularni
dermatéza. Ve vSech téchto pfipadech byla
imunofluorescen¢né prokazana depozita
imunoglobulinu IgA. Ve vét$iné pripadd
byla pfitomna monoklondlni gamapatie
typu IgA, méné casto Slo o samostatné
onemocnéni.

Patofyziologickym podkladem je vazba
imunoglobulinu (nékdy zfejmé monoklo-
nalniho imunoglobulinu IgA) na rizné
antigeny kiize. Velmi Casta je souvislost
s monoklonalni gamapatii, dile pak byla
popsana souvislost s autoimunitnim za-
nétlivym onemocnénim stfeva, s revmato-
idni artritidou ¢i erythema gangrenosum.
Drobné rozdily v klinické formé nemoci
zfejmé souviseji se zaméfenim antigenni
determinanty deponovaného IgA gamaglo-
bulinu. V nékterych ptipadech byla anti-
genni determinanta monoklondlniho IgA
zaméfena na klasicky pemfigovy antigen,
ale byly popsany i jiné kozni antigeny,
proti nimz byl zaméfen imunogloubulin
typu IgA. Monoklonalni imunoglobulin
nemusi byt detekovan zpocatku v dobé

2

vzniku koZnich potizi, ale jeho kvantitativ-
ni detekce se mlize podafit pozdéji v pri-
béhu nemoci. Proto se ma u subkornedlni
pustularni dermatézy opakovat patrani pro
monoklonalni gamapatii.

Histologické vySetfeni kiiZe v piipadé
klasické IgA pemfigu podobné subkor-
nedlni pustularni dermatézy popisuje
infiltraci polymorfonukledrnimi burika-
mi a granulocyty v epidermis, pfevazné
neutrofily a malym mnozstvim eozino-
fild s formovanim pustul a bul v riznych
vrstvach, dominantné v§ak subkorneal-
né. Akantolyza neni prominentni, mize
byt pfitomna ve star$ich loZiscich. Pfima
a nepfima imunofluorescence mohou byt
zpocatku negativni, teprve pozdéji se ob-
jevi detekovatelna loziska IgA v epidermis
(IgA pemfigus nebo IgA intercelularni
dermatdza).

Terminologicky je v této oblasti variabilita,
Kktera souvisi se vzacnosti této nemoci a roz-
dilnosti antigendl, na néz se vaze antigenni
determinanta IgA imunoglobulinu.

Z 1éCebnych alternativ se v literatufe uvadi
dapson, ale ziroven se pripousti, Ze od-
povédi na tuto 1é¢bu nebyvaji vzdy kom-
pletni. Dalsi 1é¢ebnou alternativou jsou
acitretin a PUVA. Tyto dva léCebné postupy
jsme v nasem pfipadé nepouzili, protoze
byly popsany v pfipadech nesouvisejicich
s monoklondlni gamapatii.

Pusni davky dexametazonu a cyklofosfa-
midu se uvadéji jako i¢inna moznost 1é¢-
by IgA pemfigu podobného subkornedlni
pustularni dermatéze provazejici mono-
klonalni gamapatii.

Podobné jako u vSech autoimunitnich cho-
rob byly i u tohoto koZniho onemocnéni
popséany lé¢ebné odpovédi po aplikaci mo-
noklonalni protilatky antiCD20 s nazvem
rituximab (Mabthera), nicméné zadny
z popsanych 1é¢ebnych postupli nezarucuje
stoprocentni tspéch.

Na naSem pracovisti mame zkuSenosti
s jednim pfipadem. IgA pemfigus podobny
subkornedlni pustularni dermatéze byl
prvinim a nadlouho jedinym projevem
monoklondlni gamapatie. Teprve v raimci
vySetfovani vezikulobulézniho onemoc-
néni se pacientka dostala na imunologii,
kde zjistili monoklondlni imunoglobulin
- v roce 2001 byla tedy hematologicka dia-
gnoéza uzaviena jako MGUS.

Mimo symptomatické dermatologic-
ké 1é¢by jsme pacientce po domluvé
s dermatologem podali kombinovanou
imunosupresivni 1é¢bu, cyklofosfamid
a dexametazon, a sledovali jeji vliv na
kozni projevy a monoklonalni imuno-
globulin. Intenzita vysevl vezikulobu-
16znich morf se pii této 1é¢bé zmensi-
la, ale kozni projevy zcela nevymizely,
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Obr. 10 Pacientka se skleredémem
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Diagnosticka kritéria Schnitzlerové sy

Velka kritéria:

® urtikarie

® monoklonalni imunoglobulin tfidy IgM (nebo IgG u variantniho typu)

Mala kritéria

® intermitentni subfebrilie Ci febrilie

® artralgie (artritida) anebo bolest kosti
® |ymfadenopatie

® hepato- a/nebo splenomegalie

® zvysend sedimentace erytrocytd a/nebo leukocytdza

® abnormalni struktura kosti prokdzand na zakladé radiologického ¢i histologického vysetreni,
obvykle typu smisenych osteolyticko-osteosklerotickych ¢i hyperostotickych zmén

® [¢¢ebnd odpoved na podani receptorového antagonisty interleukinu-1(anakinry)

® pokud jsou pritomna obé hlavni kritéria

Diagndza Schnitzlerové syndromu je splnéna:

® pokud jsou pritomna nejméné dalsi dvé mala kritéria

® po vylouceni jinych diferencidinédiagnostickych pficin: hyperlgD syndrom, Stillova
nemoc vznikla v dospélosti, urtikarialni vaskulitida se snizenou hladinou komplementu,
ziskany deficit C1inhibitoru, kryoglobulinémie, systémovy lupus erythematodes

Podle Lipsker, 2001

kozni 1é¢ebnou odpovéd jsme hodnotili
jako parcidlni remisi. Monoklonalni
imunoglobulin poklesl na nekvanti-
fikovatelné mnozstvi, ale jeho stopy
byly stale prokazatelné imunofixacni
elektroforézou (very good partial remis-
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sion - VGPR). Zajimavé je, Ze zatimco
nizké hladiny monoklondlniho imuno-
globulinu pretrvavaly alespon pil roku
od ukonceni 1é¢by, intenzita vezikulo-
bulézniho postizeni kiiZe se po ukonceni
1éCby Casné vratila do ptivodni podoby.

Na zakladé Cetnych pozitivnich zprav
z literatury o pfiznivém piasobeni mo-
noklonalni protilatky antiCD2o0 - ritu-
ximabu - jsme se pokusili zmen§it miru
utrpeni 6 infizemi 600 mg rituximabu,
které jsme podavali v tydennich inter-
valech. Efekt rituximabu byl vSak pouze
docasny, oCekavany lécebny uspéch se
nedostavil.

Progresi monoklonalni gamapatie do mye-
lomu jsme jednoznacéné prokazali koncem
roku 2007, tedy po 6 letech sledovani pro
MGUS. Pri 1é¢bé kombinaci bortezomib,
cyklofosfamid a dexametazon jiZ po prv-
nim mésici této 1é¢by klesl monoklonalni
imunoglobulin pod citlivost kvantitativni
detekce a po péti cyklech (mésicich) 1é¢by
byla negativni i imunofixacni elektrofo-
réza. Jiz od druhého mésice 1é¢by se neob-
jevil novy vysev vezikulobuléznich morf
a pacientka byla pfes dva roky v kompletni
remisi mnohocetného myelomu neboli
meéla pokles koncentrace monoklondlni-
ho imunoglobulinu typu IgA pod hranici
citlivosti prtikazu monoklondlniho imu-
noglobulinu a po celou tuto dobu byla
prosta puchyfnatych projevi.

Kozni projevy pred 1é¢bou a po 1é¢bé uka-
zuje Obr. 9.

SKLEREDEM PRI_
MONOKLONALNI GAMAPATII

Skleredém je popisny termin pro prolifera-
ce fibroblast{ v podkoZi s bohatou tvorbou
mucinu. Disledkem je ztuZeni podkozi
a vznik koZnich zmén.

Existuje jedna forma onemocnéni, kdy je
soucasné pritomen monoklonalni imuno-
globulin a kozni zmény typu skleredému.
Zda a jak souvisi skleredém s monoklonal-
nim imunoglobulinem, neni zcela jasné.
Nicméné nabizi se zde prirovnani s auto-
imunitni tyreoididitou, kdy autoprotilat-
ka, obvykle typu IgG, je zaméfena proti
antigentim $titné z1azy, pficemz zpocatku
jejich pfitomnost vede ke zvySené produk-
ci hormont $titné Zlazy a hypertyredze.
Diskutovana je proto teorie, Ze monoklo-
nalni imunoglobulin stimuluje fibroblasty
a ukladani mucinu v podkozi.

Jak to 1ze dokazat? Podobné jako u IgA pem-
figu je v literatufe hodné publikaci kon-
statujicich, Ze 1é¢ba myelomu a eliminace
monoklonalniho imunoglobulinu vedly
k vymizeni koZnich projevi.

Na Obr. 10 demonstrujeme nasi pacientku
se skleredémem. BohuZel se nepodafilo
navodit chemoterapii kompletni vymize-
ni monoklonalniho Ig neboli kompletni
remisi, bylo dosaZeno pouze parcialni re-
mise a tak doslo jen k parcidlnimu zlepseni
koznich projevil.
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Frekvence p¥iznakt Schnitzlerova syndromu

Priznaky Frekvence, s niz jsou tyto pfiznaky
u jednotlivych pfipadd popsany (v %)

urtikarie 100

pruritus 29

teploty 90

artralgie nebo atritida 59

kostni bolesti 59

zvetsSeni sleziny Ci jater 33

zvy$enad sedimentace nad 30/h 98

leukocytdza nad 10x 10%/I 89

monoklonalni IgM komponenta 100

typ kappa fetézcl v monoklonalnim 89

imunoglobulinu tridy IgM

abnormality hladin I9G nebo IgA 26

lehké Fetézce v moci 44

IgM nad 10 g/I 33

abnormalni ndlez v kostni dfeni 20

abnormalni kostni morfologie 56

Podle Lipsker, 2001

Obr. 11 Schnitzlerové syndrom

SCHNITZLEROVE SYNDROM

V roce 1974 popsala francouzska dermato-
lozka Liliane Schnitzler se spoluautory pét
pacientt s chronickou kopfivkou (urtika-
ridlni vaskulitidou), spojenou s kostnimi
zménami (kombinace hyperostézy a osteo-
1yzy), s lymfadenopatii a s pfitomnosti mo-
noklonalniho imunoglobulinu tfidy IgM.
V nasledujicich letech se objevily dalsi po-
pisy této vzacné nozologické jednotky. Jeji
diagnosticka kritéria a typické ptiznaky
shrnuje Tab. 2. Schnitzlerové syndrom je
nutno mit na zfeteli vzdy pfi diferencialni
diagnostice chronickych koptivkovych pro-
jevil a teploty nejasného ptivodu. ©

Schnitzlerové syndrom je vzacnou cho-
robou, kterd mozna neni ¢asto spravné

rozpoznavana. Pocet popsanych piipadt
v literatufe je nevelky, obsahly pfehled
literatury uvadi 94 ptipadd, vétsina popist
je z Evropy. Priumérny vék nemocnych je
60 let. Klinické pfiznaky Schnitzlerové
syndromu shrnuje Tab. 3. Nas pacient
mél mimo urtiky bolesti v oblasti LS patefe
apanve (Obr. 11). Teprve pozdéji se pridaly
Dbolesti v oblasti nosnych kloub. Febrilie
nad 38 °C, vyjma interkurentnich infekci,
neudaval, ale subfebrilie v dobé intenziv-
néjsich koznich projevi byly casté.
Vzhledem ke vzacnosti Schnitzlerové syn-
dromu a nevelkému prostoru, vénované-
mu této nemoci v ceském pisemnictvi,
povazujeme za vhodné uvést typické znaky
Schnitzlerové syndromu, jak jsouv litera-
tufe popsany.

Etiopatogeneze Schnitzlerové syndromu
a pro néj typickych kopfivkovych morf
neni pfesné znama.

TYPICKE PRIZNAKY NEMOCI

KoZni projevy

Kopftivkové projevy jsou popisovany jako
erytematdézni makulopapulézni urtiky az
plaky Cerveného zbarveni, od 0,5 po10ivice
cm v primeéru, nékdy splyvajici. VSechny
projevy maji stejnou barvu i tvar. Denné
se mohou objevovat nové vysevy, trvaji 12-
36 hodin a potom pomalu mizi. Frekvence
tvorby novych kopfivkovych morf je v lite-
rature udavana s velkym rozptylem, u né-
kterého nemocného vznikaji nové morfy
denné, zatimco u jinych byl jejich vysev
intermitentni s klidovymi pauzami, trva-
jicimiinékolik tydnd. U vétsiny popsanych
pripadt byly tyto zmény pritomny konti-
nualné. V jednom pripadné byla v kopftiv-
kovych morfach popsidna purpura.

Morfy postihovaly v popsanych ptipadech
obvykle trup a koncetiny, zatimco hlava
a krk byly usetfeny a stejné tak chodidla
aruce. Zpocatku mohou byt kozni kopfiv-
kové morfy bez svédéni, to se pridava az
v pribéhu nemoci za vice mésici ¢i let.
Témto popisim naprosto odpovidaji i nale-
zy unaseho nemocného, velké koptivkové
morfy o primeéru vice nezZ 10 cm, mapo-
vitého vzhledu, pokryvaly trup, horni
idolni konceny, ne vSak dlané a chodidla.
Kopfiivkové morfy intenzivné svédily. Bez
1é¢by byly pfitomny trvale, staré postupné
ustupovaly, zatimco nové vznikaly.

U nékterych pacientli byl popsdn vysev no-
vych morf v souvislosti s konzumaci alko-
holu, kofenénych jidel ¢i se stresem, tuto
zavislost jsme u nemocného nepozorovali.
U naseho nemocného nebyl pfitomny an-
gioedém, vyjimecné popsany Clavuelem
a Sanchezem. Pfi histologickém vySetfeni
biopsie kopfivkové morfy nemocného byly
popsany jako zmeény obvyklé u urtikarie.

Teplota

Intermitentni teplota je popisovana jako
kardinalni symptom nemoci. U nékterych
pfipadt byla popsana horecka aZ 4o °C.
Teplota je vSak dobfe tolerovana a nebyvaji
ptitom pocity zimnice. Obvykle dobte rea-
guje na nesteroidni antiflogistika.

U naseho pacienta se vyskytovaly jenom
subfebrilie, a to v zavislosti na novém
vysevu plosnych kopfivkovych morf.
Subfebrilie byly nepfijemné vnimany, ale
dobfe reagovaly na paracetamol nebo na
nesteroidni antiflogistika.

Pric¢ina teploty neni jasna, Lipsker popisu-
je zvy$enou hladinu interleukinu 6 (IL-6)
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a interleukinu 2, zatimco tumor necrosis
factor alfa (TNF-alfa) a interleukin 8 byly
v normalnim rozmezi.

Hladiny interleukind (ani komplementu)
jsme unaseho nemocného neanalyzovali,
nicméné trvale zvySenou hodnotu CRP bez
dalsiho zanétu a malignity si vysvétlujeme
jako nasledek zmény hladin cytokind, a te-
dy zvy$ené hodnoty IL-6.

Muskuloskeletalni postizeni
Muskuloskeletalni postiZeni je dal§im di-
lezitym znakem této nemoci, vyskytuje
se asi u 80 % nemocnych. Bolesti kosti
jsou popisovany u 59 % nemocnych a casto
jsou jesté provazeny i bolestmi kloubil,
které vsak nevedou k jejich deformacim
ani k destrukci.

Kostni bolesti jsou nejcastéji popisovany
v oblasti panve a v kosti holenni. Stehenni
kosti, paze, predlokti a kli¢ni kosti jsou
postihovany méneé casto.

Bolesti kloubt byvaji v kyclich, kolenou,
zapésti ¢i lokti, méné casto v ostatnich
kloubech téla. V nékterych pfipadech byly
uvedeny i myalgie.

Nas prvni pacient uvadél v dobé stanoveni
diagnoézy bolesti v oblasti sakroiliakalni
a v oblasti kycelnich kloubd. Druhy pa-
cient mél difazni bolesti a otoky kloub
Vzhledem k lokalizaci ne$lo zcela odlisit,
zda jde o bolest kosti (kyCelni kosti, kde byly
zmeény kostni struktury), ¢izda jde o bolest
kloubni. StiZznosti nemocného jsme chéapali
jako kombinované bolesti kostni i kloubni.
V nasledujicich letech se objevily u naseho
pacienta bolesti v ramennich kloubech.

Palpac¢né zvétsené lymfatické
uzliny a hepatosplenomegalie
Palpacné zvétSené uzliny byly popsiany
u 50 % nemocnych a hepatosplenomegalie
u 33 % nemocnych. Pri bioptickém vySetfe-
ni uzlin byly u téchto nemocnych popsany
jen nespecifické zanétlivé zmény. V naSem
pfipadé nebyly pfitomny lymfadenopatie
ani hepatomegalie, na CT byla popsana jen
mirna splenomegalie.

LABORATORN{ A ZOBRAZOVACI
NALEZY

Monoklonalni imunoglobulin

typu IgM

Monoklonalni imunoglobulin tfidy IgM pa-
tfi do definice této nemoci. U 89 % nemoc-
nych se jedna o kappa IgM. Koncentrace
monoklonalniho imunoglobulinu typu
IgM je obvykle pii stanoveni diagnézy
nizka, u 67 % popsanych pripadt byla
pod 10 g/1. Koncentrace monoklonalni-
ho imunoglobulinu z@istava stabilni nebo
se pozvolna v pribéhu ¢asu zvySuje, ob-
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vykle o0 0,5-1,0 g/l za rok. Vyssi hodnoty
vyvolavaji podezieni na transformaci ve
Waldenstromovu makroglobulinémii.
Nashan (1995) jako prvni popsal pfipad ur-
tiky, horecky a atralgii s pfitomnym mono-
Klonalnim IgG imunoglobulinem jako vari-
antni typ Schnitzlerové syndromu a posléze
pribyly dalsi popisy téchto variantnich pii-
padu. Lipsker dale popsal pfipad urtikarial-
nich koznich zmén, které souvisely s myelo-
movym monoklonalnim imunoglobulinem
IgA, unéhoz ale chybély dalsi typické zmény
pro Schnitzlerové syndrom. Je otazka, zda
1ze pripustit Schnitzlerové syndrom bez mo-
noklonalniho imunoglobulinu.
Bence-Jonesova proteinurie byla popsana
ve 44 % pripadd. SniZeni koncentraci IgG
a IgA imunoglobulinti popisuje Lipsker ve
26 % piipadd.

Biochemické nalezy tedy u naseho nemoc-
ného spadaji do standardniho popisu.
V pribéhu let je zietelny vyrazny pokles
polyklonalnich imunoglobulint zbyvaji-
cich tfid (IgG a IgA). Jakou mérou se na
snizeni IgG a IgA podili 1é¢ba nebo vlastni
onemocneéni, nelze odlisit.

Dalsi laboratorni zmény provazejici
Schnitzlerové syndrom

Trvale zvySend hodnota sedimentace
erytrocytll je charakteristickym, u vech
nemocnych popisovanym laboratornim

nalezem, stejné tak zvySena hodnota CRP.
Trvale zvySené hodnoty CRP mél i nas ne-
mocny, mira zvySeni CRP odpovidala tiZi
nemoci. Teprve pii zahajeni 1é¢by ana-
kinrou se hodnoty CRP i hemoglobinu
upravily na normu.

Hodnoty komplementu se popisuji jako
normalni nebo zvySené. Pokud by hodno-
ty komplementu byly sniZené, je nutné
pomyslet na jinou diagnézu, u dvou ne-
mocnych s podobnymi potiZzemi byl popsan
deficit C4. Na§ pacient mél vstupni hodnoty
komplementu v normalnim rozmezi a dalsi
analyzy komplementu jsme neprovadéli.
Trombocytéza a anémie, odpovidajici ané-
mii chronickych chorob, je popisovana
u 10 % nemocnych. U dvou nemocnych
byla anémie chronickych chorob tak zavaz-
na, Ze vyvolavala symptomy. Nas pacient
mél anémii odpovidajici anémii chronic-
kych chorob. Hodnoty hemoglobinu mély
v pribéhu 13 let pozorovani vinity charak-
hodnoty trombocyttl jsme zachytili v roce
1996 - 359x 109/1, od té doby se pocet trom-
bocyt pohyboval spise pti dolni hranici fy-
ziologického rozmezi a v poslednich letech
kolisa kolem hodnoty 100x 109/1.

U vétSiny nemocnych byla pozorovana trva-
14 leukocytéza nad 10x 109/1, a to bez jakéko-
liv1écebné intervence; stejné tomu byloiu
naseho nemocného, kdy v roce 1995 v dobé

Diferencialni diagnéza Schnitzlerové syndromu

Nemoc

RozliSovaci znaky

Stillova nemoc vznikajici v dospélosti

nepritomnost monoklonalniho IgM,
zvysené hodnoty feritinu

ziskany deficit C1 esterdzového inhibitoru,
muUze byt pfi lymfoproliferativni nemoci
a paraproteinémii

obvykle angioedémy, nizkad koncentrace C4,
nizké funkéni hodnoty CI

kryoglobulinémie

zavislost projevl na teploté a prikaz
kryoglobulinu

hyper IgD syndrom

vysoké hodnoty imunoglobulinu tfidy IgD

erythema marginatum

predchdzejici streptokokova infekce,
zvys$ené hladiny antistreptokokovych
protildtek

systémovy lupus erythematodes

klinické znaky lupusu, pfitomnost
antinukledrnich protildtek

Muckle-Wells syndrom

hluchota a amyloiddza, absence
monoklonalniho imunoglobulinu,
familidrni vyskyt

lymfoproliferativni nemoci

odlisi histologie uzliny a kostnf drené

mastocytdza

histologicky prikaz mastocytl v morfé

chladova urtikarie

jiné: POEMS syndrom, opozdénad urtika po predchozim tlaku, Behcetova nemoc, familiarni




stanoveni diagnézy se pocet leukocytti po-
hyboval mezi 10 az16x 109/1a kolisini jejich
poctu zpocatku odpovidalo aktivité nemoci,
pozdéji bylo také ovlivnéno 1écbou.

Zmeény skeletu pFi Schnitzlerové
syndromu

Schnitzlerové syndrom zptisobuje i zmé-
ny kostniho metabolismu. ZvySeni kostni
denzity je nejcastéj$im radiologickym na-
lezem. V oblastech zvy$ené kostni denzity
jsou Casto pocitovany bolesti. Osteolyticka
loziska byla popsana u dvou nemocnych
a periostalni apozice byla popsdna u dalsich
dvou. Podobné zmény muiZe zptisobit mas-
tocytéza, POEMS syndrom a Erdheimova-
-Chesterova choroba. Scintigrafie skeletu
pomoci technecium pyrofosfatu odhali
loZiska se zvySenou kostni prestavbou.
Magneticka rezonance byla provedena u tii
nemocnych a prokazala zmény signalu
oproti signalu fyziologické biopsie kostni
dfené. V dobé stanoveni diagnézy mélo
80 % vysetfenych normalni nélez v kostni
dreni, u zbyvajicich 20 % byly nalezeny ne-
specifické polyklonalni lymfocytarni nebo
plazmocytarni infiltraty.

V nasem pripadé byla biopsie kostni dfené
bez jednoznacné patologické odchylky, bio-
psie a histologické hodnoceni kosti nebyly
unaseho pacienta provedeny. Na CT snim-
cich byly popsany projevy osteosklerézy a na
scintigrafii skeletu byla loZiska piestavby.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA
Nemoci, které se také mohou projevovat
erytémem a urtikou, uvadiTab. 4. Podobné
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kozni projevy jako Schnitzlerové syndrom
miize zplsobit Stillova nemoc vznikajici
v dospélosti, nicméné v prvnim ptipadé
dominuje monoklonalni imunoglobulin
IgM a v druhém vysoké hodnoty feritinu.
Kozni urtikarie miiZe byt také projevem:
kryoglobulinémie, hypokomplementarni
kopfivkové vaskulitidy, ziskaného deficitu
C1inhibitoru, hyperlgD syndromu.
Pridruzenymi nemocemi mohou byt pseu-
doxanthoma elasticum, periferni neuro-
patie s pfitomnosti IgM anti-MAG (mye-
lin asociovany glykoprotein), deficit C4
komplementu, antifosfolipidovy syndrom
anodularni hyperplazie v jatrech.

LECBA

Lékem volby je dnes blokator receptoru pro
interleukin-1 anakinra. Nasi dva pacienti
si aplikuji denné jednu injekci podkozné
a urtika u obou totalné ustoupila.

Predneseno na 17. ndrodnim dermatologickém kon-
gresu, Brno, 7.-8. fijen 2011.

Tato publikace vznikla v rdmci aktivit: vyzkumnym
zémérem Ministerstva zdravotnictvi CR FUNDIN
MZOMOU2005 a nasledujicimi granty - IGA CR NT
12215-4, MSMT MSM0021622434, LC06027, IGA MZd
NTI1154, NT12130, NT12215 a NS10408.
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DERMATOLOGIE A OSTATNI OBORY

Cervicitida
T

SOUHRN

Zanét délozniho hrdla mtZe probihat na
jeho zevni ¢asti - ektocervix, ktera je kryta
nerohovatéjicim vicevrstevnatym epite-
lem, a v cervikdlnim kanalu - endocervix,
ktery je kryty cylindrickym jednovrstevna-
tym epitelem. Oba druhy zanétu zptisobu-
ji jiné mikroorganismy, ektocervicitida
Casto provazi zanét pochvy a ma stejné
etiologické agens. Endocervicitidu zpiiso-
buji nejcastéji Chlamydia trachomatis, Neisseria
gonorrhoeae a Mycoplasma genitalium. VEasné
odhaleni a disledna 1é¢ba jsou prevenci
zavaznych nasledki, jako jsou panevni
zanét a neplodnost.

KLICOVA SLOVA

cervicitida ® Neisseria gonorrhoeae ®
Chlamydia trachomatis ® Mycoplasma
genitalium e pohlavné pfenosna
onemocnéni

SUMMARY

Zahumensky, J., KuCera, E. Cervicitis
Inflammation of the cervix may take pla-
ce on its outer part - ectocervix, which is
covered with non-keratinizing multilayer
epithelium and in the cervical canal - en-
docervix, which is covered with columnar
one-layer epithelium. These 2 types of in-
flammation are caused by different micro-
organisms; ectocervicitis is often accompa-
nied by vaginal inflammation and has the
same etiological agent. Endocervicitis is
most often caused by Chlamydia trachoma-
tis, Neisseria gonorrhoeae and Mycoplasma
genitalium. Early detection and consistent
treatment of cervicitis represent a preven-
tion of serious consequences such as pelvic
inflammation and infertility.

KEYWORDS

cervicitis ® Neisseria gonorrhoeae ®
Chlamydia trachomatis ® Mycoplasma
genitalium e sexually transmitted
diseases

V roce 1984 uvedl Brunham ve své praci po-
znamku: cervicitida u Zeny je ignorovany

protéjsek uretritidy u muze.® Zdiiraznil
tim témér vylucny zptsob pienosu one-
mocnéni pohlavnim stykem a maly za-
jem zdravotnickych profesionall o toto
onemocnéni. Na konci 70. let minulého
stoleti byl do praxe zaveden pojem muko-
purulentni cervicitida jako oznaceni pro
hnisavy zanét délozniho hrdla zptisobeny
chlamydiemi a Neisseria gonorrhoeae. 1 kdyZ
se pozdéji prokazalo, Ze stejné castym pri-
znakem, jako je hnisavy vytok, je i kon-
taktni krvacivost, termin mukopurulentni
cervicitida zlistal a pouZiva se dodnes.®
Diagnostickym kritériem pro mukopuru-
lentni cervicitidu je nalez vice nez 30 po-
lymorfonukledrd v jednom zorném poli
vySetfovaného cervikalniho sekretu.®
Na déloznim krcku se setkavaji dva dru-
hy epitelu. Vicevrstevnaty nerohovaté-
jici epitel se v oblasti zevni branky meéni
v tzv. transformacni zéné na endocervi-
kalni jednovrstevnaty cylindricky epitel.
U mladych Zen a Zen po menopauze je tato
transformacni zéna skryta v cervikalnim
kanalu, u Zen ve fertilnim obdobi byvaji
¢ast endocervikalni sliznice a transformac-
ni zéna na zevni casti délozniho hrdla
a tvori tzv. ektropium. V uvedené oblasti
vlivem kyselého poSevniho prostfedi pro-
biha neustala transformace cylindrického
epitelu na epitel vicevrstevnaty dlazdicovy.
Toto misto jistého neklidu je i nejvulnera-
bilnéjsi oblasti pro vstup infekce. Oba typy
epiteldl se 1i$1 nejenom svou stavbou, ale
i endogennimi obrannymi mechanismy,
sekre¢ni kapacitou, bakteridlnim osidle-
nim a reakci na hormonalni stimuly. Z to-
hoto dvodu je mozné rozdélit cervicitidy
na dvé samostatné nozologické jednotky:
ektocervicitidu - zdnét vicevrstevnatého
nerohovatéjiciho epitelu, a endocerviciti-
du - zanét cervikalniho kanalu.

EKTOCERVICITIDA

Zanét zevni ¢asti délozniho hrdla probiha
témeért vzdy soubézné se zanétem posevni
stény - kolpitidou - a vyvolavaji ho stejné
patogeny. Nejcastéji se jedna o mykoticky
zanét zplisobeny kvasinkou Candida albicans,
dal$imi ptvodci jsou Trichomonas vaginalis
nebo grampozitivni koky u aerobni vagini-
tidy. V pfiznacich dominuji znamKky kolpi-
tidy, vytok a svédéni. Trichomonas vaginalis

miiZe zplisobovat erozivni zanét dlazdico-
vého epitelu, ktery se projevi prasklina-
mi v epitelu s drobnymi petechiemi, stav
oznacujeme jako tzv. ,jahodovy“ cervix.
Drobné vulnerace epitelu zptsobuji cyto-
toxické produkty parazita, které rozkladaji
cervikovaginalni obranné faktory.®
Méné Casto zplsobuji ektocervicitidu i vi-
1y, oba typy herpes viru nebo cytomegalo-
virus (CMV). Herpeticka cervicitida byva
Casto piekryta zavaznymi projevy primarni
infekce na zevnim genitalu. Klinicky se
projevi difiznimi erozemi a hemoragicky-
mi lézemi ektocervix, ¢asto s otevienymi
ulceracemi. Cervicitida provazi cca 15-20 %
Zen s genitdlnim herpesem, nejcastéji
u primarni infekce, ale mtZe se vyskyt-
nout i u rekurentnich vysevl - tehdy ma
mnohem mirnéjsi projevy.® Role CMV
v etiologii cervikidlniho zanétu neni zcela
objasnéna, ale byl prokazan sexualni pte-
nos viru a jeho vylucovani cervikalnim
sekretem.©

Lécba ektocervicitidy je nejcastéji sou-
Casna s lokalni 1é¢bou kolpitidy, nejlépe
polyvalentnimi preparaty. U Trichomonas
vaginalis se doporucuje celkové podani me-
tronidazolu a 1écba sexualniho partne-
ra. Antiherpeticka virostatika (acyklovir,
valcyklovir) se podavaji primarné v 1é¢bé
zavaznych projevil postizeni vulvy (retence
moci, bolesti).

ENDOCERVICITIDA

Cervikalni kanal je jedinou ptirozenou
vstupni branou vedouci pres dutinu dé-
lozni a vejcovody pfimo do dutiny biis$ni.
Probiha zde antigenni selekce a ochrana
pred vstupem infekéniho agens do perito-
nedlni dutiny pii zachovani propustnosti
pro spermatozoa. Kromé ochrany pfed in-
fekci peritonedlni dutiny chrani cervikalni
kanal pred vstupem infekce i vyvijejici
se plod.

Endocervikalni kandl chrani tzv. cervi-
kalni zatka. Je to husta hlenovita, témér
kompaktni struktura, jejiz sloZeni se méni
béhem menstruacniho cyklu. Tvoii efek-
tivni mechanickou bariéru mezi pochvou
a délohou, obsahuje vysoky podil neutro-
filli, makrofagl, laktoferinu, lyzozymu
a kalprotektinu, které tvoii nespecifickou
imunitu. Vlamina propria endocervix jsou
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produkovany imunoglobuliny IgA a IgG,
které spolu s fagocyty zabezpecuji specific-
kou imunitu. Jejich hladiny jsou zavislé na
fazi menstruacniho cyklu. UZivatelky hor-
monalni antikoncepce maji oproti Zenam
s pfirozenym cyklem hladiny vyssi.?

U zdravé Zeny, kterd neprodélala zadny
chirurgicky zédkrok na hrdle, tato obrana
chrani cervikalni kanal a panevni organy
pfed invazi béZnych baktérii. V podsta-
té jenom tfi baktérie jsou schopny tuto
obranu prekonat - Neisseria gonorrhoeae,
Chlamydia trachomatis a Mycoplasma genitalium,
Vv 10-30 % se jedna o smiSenou infekci nei-
sserii a chlamydii.

GONOROICKA CERVICITIDA

Neisseria gonorrhoeae, etiologické agens po-
hlavné pfenosného onemocnéni zvané-
ho kapavka, je gramnegativni diplokok,
kterého jedinym znamym hostitelem je
Clovék. Vétsina infekci probiha v pohlav-
nim dstroji. U muzi byva bezpiiznakové
nosic¢stvi méné casté nez u Zen, kolonizace
délozniho hrdla mize byt bezptiznako-
va, kolonizovana mohou byt az 4 % Zen
ve fertilnim obdobi.® Diivodem je tvorba
biofilmu neisseriemi na povrchu cervi-
kalnich epitelii; tento biofilm je slozen
z lipooligosacharidu a z membran odum-
felych gonokokli a chrani kolonie neisserii
pfed polymorfonukledrnimi neutrofily.
V muzské uretfe se biofilm netvofi a cas-
téji probihd invazivni hnisava infekce
s typickymi pfiznaky.® Neisserie kolo-
nizuji predominantné cylindricky epitel
urogenitidlniho systému. U dévcat pfed
menarche miZe zptisobovat i kolpitidu, po
menarche je jiZ poSevni epitel vii¢i infekci
rezistentni. Patomechanismus gonokové
infekce neni zcela objasnén a bylo vytvote-
no vice modelti. Divodem je nékolik fak-
torli - jedna se vylucné o lidsky patogen,
nejsou k dispozici zvifeci modely a jeho
vylucna afinita k cylindrickému epitelu je
pricinou problematického modelovani na
tkanovych kulturadch.® Na povrchu nei-
sserii byly zjiStény struktury umoznujici
adherenci k povrchu bunék. Adheziny jsou
aktivni v riznych stadiich invaze baktérii,
povrchova vlakna (pily) tvofena dlouhymi
polymery bilkovin, jsou potfebna k inter-
akci s epitelidlnimi burikami, opacity asso-
ciated proteiny (Opa) ovliviiuji adherenci
k neutrofilim a kompromituji imunitni
odpovéd.™ Lipooligosacharid (LOS) obsa-
huje slozku lacto-N-neotetraose (LNnT),
ktera pfipomina paraglobosid vyskytujici
se na povrchu lidskych bunék.® Toto mas-
kovani chrani gonokoka pfed imunitni
odpovédi hostitele a ukazuje jeho vysokou
adaptaci pro prezivani v prostfedi lidské-
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ho organismu. Baktérie se pomoci svych
adhezindl navazi na povrch epitelidlnich
bunék a prostfednictvim pinocytézy jsou
vtahovany do jejich cytoplazmy. Neisserie
zde produkuji signalni proteiny, které bra-
ni navazani lyzosoma na endocytarni va-
kuoly, takze zde gonokoky muZou preZivat
amnozit se. Nasledné jsou exportovany do
extracelularniho prostoru na obou stra-
néch epitelidlnich bunék.®) Transcytéza
pres buriky cervikalniho epitelu zptisobuje
invazi do submukédznich tkani, vylucova-
ni zpét na povrch bunék iniciuje tvorbu
biofilmu a pfenos infekce do vyssich casti
genitalniho ustroji.

Riziko pfenosu pii jednom pohlavnim
styku s infikovanym muzem je 60-80%,
nejvice ohroZeny jsou adolescentni divky
ve véku 15-20 let. Inkubadni doba u Zen
je 14 dnl a vice, u vétsiny Zen (az 75 %)
probihd infekce bezptiznakové. Pii soucas-
ném postizeni uretry dominuji pfiznaky
infekce dolnich mocovych cest, dysurie
a polakisurie. Cervicitida se projevi hnisa-
vym vytokem, méné ¢asto nepravidelnym
krvacenim, castéji po pohlavnim styku.
Nelécena infekce se mliZe u 10-20 % Zen §i-
fit na délohu a vejcovody a zpiisobit typické
pfiznaky panevniho zdnétu.

Pti vySetfeni je typicky obraz hnisavého
vytoku z cervikalniho kanalu, dale edém
a zarudnuti endocervikalni sliznice, ktera
mizZe kontaktné krvicet. Diagnézu je po-
tfeba stanovit mikrobiologicky, kultivaci
nebo PCR.

Lécba mize byt nékdy komplikovana,
protoze nar@istd pocet rezistentnich kme-
nl. AZ 23,5 % izolovanych kment v USA
je rezistentnich na penicilin, tetracyklin
a ciprofloxacin.® Celosvétoveé byla zdoku-
mentovana i nartistajici rezistence na azit-
romycin.® Lékem prvni volby se stavaji
cefalosporiny tfeti generace (ceftriaxon),
u kterych je mozno ocekavat citlivost az
u 99 % kmenti.®

CHLAMYDIOVA CERVICITIDA

Chlamydia trachomatis je nejcastéjsi patogen
zplsobujici pohlavné pfenosna onemocné-
ni. Pfesnou prevalenci je tézké odhadnout,
protoZe naprosta vétsina infekci probiha
asymptomaticky.®) Prevalence u asym-
ptomatickych evropskych Zen kolisa od
1,7do17 %.@

Genitalni sliznice napadaji sérovary
D-K Chlamydia trachomatis, proces infekce
vyZzaduje dvé morfologicky odlisné formy
baktérii, elementarni télisko a retikularni
télisko. Infekéni elementarni télisko se do-
stane do kontaktu s povrchem epitelidlnich
buneék a po interakci ligandu s receptorem
je pfeneseno endocytézou do nitra buriky.

V burice chlamydie rychle opousti endocy-
tarni télisko a pomoci cytoskeletalnich vla-
ken se dostava do blizkosti Golgiho aparatu.
Zde se metabolicky inaktivni elementarni
télisko méni na aktivni retikularni télisko,
aktivuje svou proteosyntézu, replikuje svou
DNA a zacina se mnozit. Téliska se dosta-
vaji do vezikul Golgiho aparatu a zde jsou
mikroskopicky viditelna jako chlamydiové
mikrokolonie, tzv. inkluze. Po spotfebo-
vani veskerych zasob ATP se zmnozena re-
tikularni téliska znovu méni na infekéni
elementarni téliska a po lyze burnky jsou
znovu uvolnéna do okoli, kde napadaji dalsi
epitelidlni buriky.® Intraceluldrni parazi-
tismus chlamydiim umozZiiuje pfekondni
imunitnich mechanisma v cervikalnim
kanalu. Na rozdil od neisserii nezpiiso-
buji typicky hnisavy bakterialni zanét,
destrukce tkani je zplisobend obrannymi
mechanismy, zejména NK burikami, které
likviduji napadené epitelie.

Priibéh infekce byva velice casto asym-
ptomaticky, hnisava sekrece byva zpli-
sobena spiSe nasedajici superinfekci. Pri
vySetfeni na hrdle dominuje zmnozena
cévni kresba a kontaktni krvaceni. Zlatym
standardem laboratorni diagnostiky je PCR
vySetfeni. Lé¢ba by méla byt dlouhodo-
b4, minimalné 10 dni, 1lékem volby jsou
tetracykliny a makrolidy. ProtoZe se Cas-
to jedna o smiSenou infekci, vhodna je
kombinace antibiotik, napfiklad chinolon
s makrolidem.

MYKOPLAZMOVA CERVICITIDA

Mycoplasma genitalium byla poprvé izolovana
v roce 1980, o 10 let pozdéji byla poprvé
zavedend PCR K jeji detekci.® PouZitim
novych diagnostickych metod byl nasledné
prokazan jeji sexudlni pfenos. U nizko-
rizikové populaci je prevalence nosicstvi
Mycoplasma genitalium 1-5 % .4

Ne vSechny studie potvrdily souvislost my-
koplazmové infekce s klinickym obrazem
mukopurulentni cervicitidy. Problémem je
Casta koinfekce s chlamydiemi. Po vylouce-
ni Zen s chlamydiovou infekci vSak nékteri
autofi prokazali Mycoplasma genitalium jako
samostatné etiologické agens u cerviciti-
dy. Proto je nutné myslet na tuto infekci
zejména v piipadech, kdy jsou odebrané
vzorky negativni na chlamydie a neisserie.
Mykoplazmova infekce je dobfe citliva na
makrolidy a doxycyklin.

CHRONICKA CERVICITIDA

Nelécend akutni cervicitida mtZe pfejit do
chronického stadia, naruseni obrannych
mechanismi cervikalniho kanalu umozni
usidleni i jinych baktérii, casto se jedna



o smiSenou infekci. Sekrece je méné vy-
znacena a z pfiznakd dominuje kontaktni
krvaceni, zejména po pohlavnim styku.
Chronicka sekrece z hrdla ovliviiuje pH
posevniho prostfedi a miiZe vést k recidi-
vujicim mykézam.

Raritné se miZe vyskytnout i tuberkulézni
cervicitida, klinicky ¢asto imitujici po-
krocily cervikdlni karcinom. Nejcastéji se
jedna o primarni infekci, pfenesenou od
partnera s tuberkuldzni epididymitidou.
Sekundarni $ifeni na hrdlo je taky mozné,
a to lymfatickou a krevni cestou. @)

ZAVER

Nelécena cervicitida miazZe mit vazné na-
sledky, u 10-20 % Zen s kapavkovou cervi-
citidou a u 10-30 % Zen s chlamydiovou
cervicitidou se vyvine panevni zanét se
vSemi dlsledky (sterilita, riziko mimodé-
loZniho téhotenstvi).®) Po porodu nebo po
potratu u Zen s cervicitidou hrozi zdvazna
metritida aZ septicky stav. ProtoZe napros-
ta vétSina infikovanych Zen je asymptoma-
tickych, byly v nékterych zemich zavedeny
screeningové programy; ty vSak narazeji
na nékolik problém, klinické vySetfeni je
maélo priikazné, mnoho Zen je klinicky bez
pfiznakl, PCR - zlaty standard diagnos-
tiky - je finan¢né naro¢ny. V neposledni
fadé ani zjiSténa a 1é¢ena infekce nechrani
Zenu pied dalsi reinfekci. Do budoucna se
jako slibna jevi vakcinace proti chlamy-
diim.® Primarni prevenci je i kvalitni se-
xualni vychova a informovanost, zejména
u adolescentni populace divek. Spravné
pouzivani kondomu snizuje riziko akvizice
vSech pohlavné pfenosnych patogend.

Predneseno na konferenci Akademie ambulantnich
a klinickych dermatologll - Konsenzus v dermatolo-
gické terapii, Praha, 3.-4. 6. 201.
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Imunosupresiva - 1. ¢ast

=2

Vojackova N.

SOUHRN

Imunosupresiva jsou chemicky rtiznoro-
dé latky, které zasahujina riznych trov-
nich imunitnich procest. Pivodné byla
vyuzivana v transplantacni mediciné
avonkologii. Dnes nachazi §iroké uplat-
néni v dermatologii v terapii alergickych
chorob, buléznich onemocnéni, zavazné
atopické dermatitidy, psoridzy a dalsich
autoimunitnich a chronicky zanétlivych
nemoci. Pfi planovani 1é¢by imunosu-
presivy musime komplexné zvazit indi-
kace, kontraindikace, nezadouci uc¢inky
¢ilékové interakce pripravku. Obzvlasté
u starsich ¢i polymorbidnich pacient
je tfeba porovnat 1écebné ucinky a oce-
kavany prinos terapie proti nezadoucim
G¢inkdm a moznym komplikacim, které
mize 1é¢ba pfindset.

Nejcastéji pouzivanymi imunosupresi-
vy v dermatologii jsou kortikosteroidy
(prednizon, metylprednizon, dexame-
tazon, hydrokortizon). Azathioprin
a cyklofosfamid se podavaji v kombinaci
s kortikosteroidy jako tzv. steroidy Set-
fici 1éky. Umoznuji totiZ sniZzeni davky
kortikosteroidil, a tim sniZeni jejich ne-
Zadoucich ucinka. Pfi kontraindikaci
kortikosteroidli a ve specifickych pfi-
padech se mohou pouZzit samostatné.
Cyklosporin a metotrexat se vyuzivaji
hlavné v 1é¢bé zavazné formy psoriazy.
Cyklosporin navic pfinasi tlevu pacien-
tlm se zavaznym atopickym ekzémem.
Dapson je sice chemoterapeutikum, ale
pro sviij imunosupresivni ic¢inek je 1é-
kem volby u dermatitis herpetiformis
Duhring. Lé¢ba imunosupresivy vyzadu-
je pravidelné sledovani pacientli zahrnu-
jici klinické vySetfeni, laboratorni testy
a pristrojova vysetfeni.

KLICOVA SLOVA

kortikosteroidy ¢ azathioprin
cyklofosfamid ¢ cyklosporin ¢
metotrexat ¢ dapson

SUMMARY

Vojdckovd, N., Fialova, J., Hercogovd, J.

Immunosuppressants
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Immunosuppressants are chemically di-
verse substances that interfere at different
levels of immune processes. Originally
they were used in transplant medicine and
oncology. Today they are also widely used
in dermatology in the treatment of allergic
diseases, bullous diseases, severe atopic
dermatitis, psoriasis and other autoim-
mune and chronic inflammatory diseases.
When planning immunosuppressive treat-
ment we must comprehensively consider
the indications, contraindications, side
effects and drug interactions of each pro-
duct. Especially in elderly or polymorbid
patients we should consider the therapeu-
tic effects and expected benefits of therapy
and compare them with the potential side
effects and complications that treatment
can bring.

The most commonly used immunosup-
pressants in dermatology are corticostero-
ids (prednisone, methyl-prednisone, dexa-
methasone, hydrocortisone). Azathioprine
and cyclophosphamide are used in combi-
nation with corticosteroids as a so-called
steroid sparing drugs. They enable a dose
reduction of corticosteroids, thus reducing
their adverse effects. When corticoste-
roids are contraindicated and in specific
cases azathioprine and cyclophosphamide
can be used separately. Cyclosporine and
methotrexate are used mainly to treat se-
vere forms of psoriasis. On top of that
cyclosporine brings relief to patients with
severe atopic eczema. Although dapsone
is a chemotherapeuticum, it is the drug
of choice in dermatitis herpetiformis
Duhring for its immunosuppressive ef-
fect. Immunosuppressive therapy requires
regular monitoring of patients, including
clinical examination, laboratory tests and
instrumental tests.

KEYWORDS

corticosteroids ¢ azathioprine
cyclophosphamide ¢ cyclosporine ¢
methotrexate ¢ dapsone

Imunosupresiva byla pivodné vyvinuta
a pro sviij imunosupresivni uc¢inek vyuzi-
vana v transplanta¢ni mediciné a v onkolo-

gii. Brzy byly zjiStény ijejich dalsi aéinky,

predevsim protizanétlivé, a pro tytonasla
své uplatnéni v 1é¢bé chronickych zanétli-
vych a autoimunitnich koznich chorob. Pii
planovani 1é¢by imunosupresivy je nutno
zohlednit kromé spravné indikace kontra-
indikace, vedlejsi G¢inky, 1ékové interakce
a vliv na asociované nemoci.

Musime porovnat lécebné ucinky a oceka-
vany prinos oproti neziddoucim a¢inkim
a moznym komplikacim, které mtze 1é¢-
ba pfinaSet. Zadkladem 1é¢by autoimunit-
nich a chronickych zanétlivych koznich
chorob jsou kortikosteroidy (prednizon,
metylprednizon, dexametazon, hydro-
kortizon). Azathioprin a cyklofosfamid se
podavajiv kombinaci jako steroidy Setfici,
umoznujici snizeni davky kortikosteroidi,
a tim sniZeni jejich neZadoucich u¢inka.
Pfi kontraindikaci kortikosteroidl a ve
specifickych pfipadech se mohou pouZit
samostatné. Davkovani je individualni,
zavisi na typu onemocnéni, jeho tizi, délce
trvani a celkovém stavu pacienta. Vétsinou
zahajujeme vys$simi davkami, po dosazeni
remise sniZujeme na nejnizsi davku udr-
Zovaci. Tato celkova 1écba vyZaduje pra-
videlnou monitoraci, zahrnujici klinické
vySetfeni, laboratorni testy a piistrojova
vySetfeni.

KORTIKOSTEROIDY
CHARAKTERISTIKAO A PREHLED
KORTIKOSTEROQOIDU

Kortikosteroidy jsou nejcastéji predepi-
sovand imunosupresiva v dermatologii.
Pouzivaji se ke zvladnuti akutnich alergic-
kych reakci, v tomto pfipadé kratkodobé
avmonoterapii. Druhou indika¢ni skupi-
nu tvoii chronické zanétlivé a autoimunit-
ni choroby, 1é¢ba je dlouhodoba a zpravidla
kombinovana s jinymi imunosupresivy.
Kombinovand 1é¢ba umoznuje snizeni
davky kortikosteroidii, a tim sniZeni ne-
zadoucich cinka a vlivu na asociované
nemoci.

Kromé imunosupresivnich a antialergic-
kych a¢inkd maji kortikosteroidy ucinky
antiflogistické, antiproliferativni, antifi-
broplastické a antiedematdzni.
Prednizon je synteticky glukokortikoid
s nepatrnymi mineralokortikoidnimi
acinky. Dobie se vstiebava v gastroin-



testindlnim traktu. Samotny prednizon
nema glukokortikoidni ucinky, biolo-
gicky aktivni je metabolit prednizolon,
ktery vznika v jatrech. Prednizolon se
vaze na plazmatické bilkoviny, maximal-
ni koncentrace je dosaZeno za 1-2 hodiny
po podani. Vylucuje se moci, ¢astecné
nezmeénén, castecné ve formé volnych
i konjugovanych metabolitii. Prochazi
placentarni bariérou a v malém mnoz-
stvi se vylucuje do matefského mléka.
Metylprednizolon ma mineralokorti-
koidni slozku potlacenou, v krevnim
obéhu se vaze nespecificky na albumin
a nevyznamné na transkortin. Rychle
pronika do tkani, dobry je bronchoal-
veolarni a transplacentidrni pranik,
horsi je prinik hematoencefalickou ba-
riérouadomléka. Metabolizujesevjatrech
a vylucuje se moci. Dexametazon dihy-
drogenfosfat je bez mineralokortikoidni-
ho ucinku. Po podani je rychle hydrolyzo-
van na dexametazon. Po intravendéznim
podani dochazi k rychlému nastupu Gcin-
ku, ktery trva kratsi dobu ve srovnani
s intramuskuldrnim podanim, u které-
ho je nastup u¢inku pomalejsi, ale trva
delsi dobu.

Pii srovnani ti¢inku ekvivalentni peroralni
davka 5 mg prednizonu odpovida 4 mg me-
tylprednizolonu, 0,75 mg dexametazonu
a 20 mg hydrokortizonu.

KONTRAINDIKACE

Kontraindikace podavani kortikosteroidti
jsou: pfecitlivélost na sloZky piipravku,
Cerstvé stfevni anastomézy a podezieni
na nahlou pfihodu bfisni, viedova cho-
roba, akutni infekce, dekompenzova-
ny diabetes melitus, akutni glaukom,
akutni psychézy, kardialni dekompen-
zace, tézka forma hypertenze, renalni
insuficience, tézka osteoporoéza, hojici
se operaéni rany.

NEZADOUCI UCINKY

Mezi nejvyznamnéjsi nezadouci ucinky
patii potlaceni imunitnich reakci, které
vede ke sniZeni rezistence vii¢i bakterial-
nim, virovym, mykotickym a parazitirnim
infekcim. SniZeni fibroplastickych reak-
ci vede ke zpomaleni hojeni ran a k atro-
fii klize. Diabetogenni G¢inky zpsobuji
manifestaci, pfipadné dekompenzaci dia-
betu, ketoacidézu az kéma. Ovlivnéni CNS
se projevuje nespavosti, motorickym nekli-
dem, sklonem Kk vertigu, vykyviim nalady
az depresim. O¢ni nezadouci ucinky jsou
glaukom a katarakta. V oblasti gastrointes-
tindlniho traktu mtiZe dojit k exacerbaci vie-
dové choroby, Zalude¢ni hemoragii, stfev-
ni perforaci, pankreatitidé. Hypertenze,
urychleni aterosklerézy, kardiomyopatie
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azvysSena koagulabilita vedouci k TEN (trom-
boembolickd nemoc) jsou projevy ptisobeni
na kardiovaskularni systém. Metabolické
nezadouci uc¢inky jsou: hyperlipidémie, cho-
lesterolémie, disproporcni obezita. Mezi
endokrinni patfi: dtlum rustu u déti, se-
kundarni amenorea, pokles potence, ttlum
osy hypotalamus-hypofyza-nadledvinky.
Plisobenim na pohybové ustroji dochazi
kmyopatiim, osteopordze, aseptické kostni
nekrdze. Piidlouhodobé 1é¢bé (nad 2 mésice)
se doporucuje ke sniZeni téchto nezadoucich
ac¢inkd preventivni podavani kalcia v davce
500-1000 mg/den, vitaminu D 5 gtt/tyd-
né, inhibitor H,-receptorti nebo pii ana-
mnéze Zalude¢nich viedd inhibitord proto-
nové pumpy 1tbl/den a u osob starsich 6o let
uzivani kalia 10 mg/den.

Pfi dlouhodobém podavani zvlasté vys-
§ich davek je nutné pravidelné monitoro-
vani. Provadi se klinické vySetfeni a labo-
ratorni kontroly. Sledujeme krevni tlak
a hmotnost, Zalude¢ni obtiZe, retenci te-
kutin a psychické zmény. Kontrolujeme
glykémii a glykosurii, kalémii. Pfed
zahdjenim 1é¢by pfedevs§im u starSich
pacientd indikujeme o¢ni vySetfeni a rtg
plic, které opakujeme jedenkrat za ptl
roku. Kostni denzitometrie je vhodna
pfed 1é¢bou a dile jedenkrat za rok. Pfi
vzniku infekénich komplikaci je nutna
iéinnd antibioticka terapie.

LEKOVE INTERAKCE

Nesmime zapominat na 1ékové interakce.
oralnich antikoagulancii, zvySeni toxicity
kardiotonik, zvySeni ii¢inku psychostimu-
lancii. Kortikosteroidy zvySuji nezadouci
ucinky antiflogistik, snizuji i¢innost in-
zulinu, perordlnich antidiabetik, antihy-
pertenziv.

DAVKOVANI

Davkovani je pfisné individualni. Pfi pla-
novanilécby musimezvazit pomérbenefit-
-risk, rychlé potlaceni pfiznakd nemo-
ci pfi minimalizaci rizika toxicity a ne-
Zzadoucich ucinkt. Kortikosteroidy se
podavaji v jedné ranni divce, nebo roz-
délené do 2-3 davek. Davkovani je niz-
ké (< 40 mg/den), stfedni (40-60 mg/
den) a vysoké (> 60 mg/den), podavani
je kratkodobé (2-3 tydny), stfednédobé
(3 tydny - 4 mésice), dlouhodobé (mésice
az léta). Snizovani davky se fidi podle
délky podavani. Nejlépe je ukoncit 1é¢bu
do dvou tydnt nebo alespor do 4 tydnt
dosahnout co nejnizsich davek. Jinak je
vhodné prejit na alternativni davkovani
obden a pridat kortikosteroidy Setfici
imunosupresiva. Pfilécbé do 2-4 tydni se
doporucuje do 15 mg pokles o 5 mg kazdé

3dny, dale o0 2,5 mg obden. Pfi dlouhodo-
bé 1é¢bé do 30 mg pokles o0 10 mg tydné,
do15mgo5mgtydné, do1omgo2,5mg
za 2 tydny a do vysazeni o 1 mg za 2 tydny.
Pfinahlém vysazeni po dlouhodobé 1écbé
je pacient ohroZen projevy hypokortika-
lismu, vcetné akutni adrenalni krize.
Pokud dojde v pribéhu 1é¢by nebo po
vysazeni k zatéZovému stavu (trauma,
operace, infekce), je nutné davku pre-
chodné zvysit nebo podat kortikosteroidy
parenteralné.

Vyuziti kortikosteroid v dermatologii
predstavuji kromé akutnich alergickych
reakci nejcastéji tyto diagndézy: bulézni
choroby, kolagendzy, sarkoidéza, vasku-
litidy, pyoderma gangrenosum, kapilar-
ni hemangiom, eozinofilni fasciitida,
Sweetllv syndrom, atopicki dermatitida,
acne fulminans.® 2 34,6

AZATHIOPRIN

Azathioprin je synteticky purinovy analog,
ktery byl objeven v roce 1959 a jiz v roce
1960 byl poprvé pouzit v transplantaéni
mediciné.

MECHANISMUS UCINKU
A FARMAKOKINETIKA

Kromé imunosupresivniho ucinku byl brzy
zjistén ijeho protizanétlivy i¢inek, pro ktery
nasel uplatnéni v jinych oborech mediciny
vCetné dermatologie. Jedna se o imidazolovy
derivat 6-merkaptopurinu, aktivni je me-
tabolit 6-thioguanin, ktery se viZze na DNA
a RNA, inhibuje purinovy metabolismus
adéleni bunék, potlacuje funkci T-lymfocyti
a produkci imunoglobulind B-butikami, re-
dukuje pocet Langerhansovych bunék, inhi-
buje jejich kapacitu prezentovat antigeny.
Nastup ucinku je pomaly, lze jej olekavat
za 6-8 tydni.®

Biologickd dostupnost azathioprinu je
88 %. Azathioprin se podava peroralné,
rychle se vstfebava v gastrointestinal-
nim traktu a po pfestupu do krve se
metabolizuje neenzymatickou cestou
na 6-merkaptopurin, ktery je dale me-
tabolizovan pomoci tfi enzymi: xanti-
noxidazou (XO) na neaktivni netoxic-
ky metabolit kyselinu thiourikanovou,
thiopurin metyltransferazou (TPMT)
na neaktivni netoxicky 6-metyl-mer-
kaptopurin a hypoxantin guanin fosfo-
ribozyltransferazou (HPRT) na aktivni
6-thioguanin nukleotidy, které inhibuji
syntézu purind, inkorporuji se do DNA
a zplisobuji apoptézu bunék. 6-thio-
guanin nukleotidy jsou odpovédné za
velkou ¢ast ucinnosti a cytotoxicity aza-
thioprinu. Je znam polymorfismus genu
enzymu TPMT, byli identifikovani je-
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dinci s normalni (88 %), mirné snizenou
(11 %) a nizkou aktivitou (0,3 %) tohoto
enzymu. Jedinci s nizkou aktivitou en-
zymu jsou ohrozZeni téZkym utlumem
kostni dfené, u osob se sniZenou akti-
vitou hrozi komplikace pfi vyssich dav-
kach. Azathioprin ma kratky polocas
(3 hodiny), metabolity zlistavaji aktivni
dlouhou dobu, proto je mozné podavani
jednou za 12-24 hodin.®

KONTRAINDIKACE

Kontraindikace k podavani azathioprinu
jsou precitlivélost na slozky pifipravku
a na 6-merkaptopurin, aktivni infekce.
Azathioprin se nedoporucuje podavat
v gravidité a kojicim matkam. Je zafazen
do kategorie D podle FDA pro podavani 1é-
ki v gravidité, provedené studie prokazaly
riziko pro plod. Podavani 1ze zvaZovat pou-
ze po peclivé rozvaze a porovnani poméru
rizika pro plod a terapeutického pifinosu
pro matku.

NEZADOUCI UCINKY

Nejzavaznéjsi nezadouci acinky jsou
hematologické. Podavani azathioprinu
muzZe vést k izolované cytopenii jedné
fady az k tézkému tutlumu kostni dfené.
Incidence téchto nezaddoucich G¢inkd se
udava 5-25 % a nastupuji v fadu tydnd,
ale i let od zahdjeni 1écby. Akutni mye-
lotoxicité by se dalo predejit testovanim
enzymatické aktivity TPMT, Kkteré se
provadi zatim v rdmci studii. Mezi Casté
stiZznosti pacientll s azathioprinem patfi
gastrointestinalni obtiZe, typicky nauzea
a/nebo diarea. Tyto pfiznaky se objevuji
v prvnich nékolika tydnech, poté ustu-
puji. Ke zmirnéni obtiZi se doporucuje
podavat azathioprin rozdélené ve dvou
davkach nebo s jidlem. Hepatotoxicita
se projevi zvy$enim jaternich parametrii.
Chronickd imunosuprese zvys$uje riziko
karcinogeneze, pfesné riziko u azathio-
prinu stanoveno nebylo. Nékteré studie
prokazuji vyssi riziko pfi dlouhodobém
podavani pro spinocelularni karcinom,
zv1asté u pacientd s anamnézou chronické
expozice slunec¢nimu zafeni. Pii dlou-
hodobém podavani se proto doporucuje
provadét pravidelné prohlidky kiize. Lécba
azathioprinem muze zvysit riziko rozvoje
lymfoproliferativniho onemocnéni. Z dal-
§ich malignit jsou to karcinom cervixu
avulvy a Kaposiho sarkom. SniZeni rezis-
tence k infekcim je dalsi ocekavany neza-
douci ucinek. Riziko téchto nezddoucich
ucinkd se predpoklada vyssiu transplan-
tovanych pacientii, u ostatnich se zvysuje
pfi dlouhodobém podavani.
Hypersenzitivni reakce je dobfe zndma
a popsana reakce, kterd se mize vyvinout
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v prvnich 4 tydnech 1écby. Je to alergicka,
na davce nezavisla reakce, doprovazena
celkovymi a lokdlnimi pfiznaky. Celkové
pfiznaky zahrnuji febrilie, nevolnost, ar-
tralgie, myalgie, nauzeu, zvraceni a pri-
jem. Kozni manifestace se projevuje jako
Sweetliv syndrom, erythema nodosum,
akutni generalizovand pustuldza, leukocy-
toklasticka vaskulitida nebo nespecificka
kozni erupce. Symptomy a kozni piiznaky
ustoupi do 5 dnti po vysazeni. Pfi opétov-
ném podani hrozi az rozvoj Sokového sta-
vu, proto je kontraindikovano.®

LEKOVE INTERAKCE

Lékové interakce jsou popsany s nékoli-
ka 1éky. Nejzndméjsi je s alopurinolem,
ktery inhibuje enzym xantinoxidazu
a zplsobuje zvySeni rizika myelotoxici-
ty. Pokud by bylo potfeba podavat tyto
1éky spolec¢né, doporucuje se redukce
davky azathioprinu o 25-30 %. Soucasné
podavani kaptoprilu mtize zvySovat riziko
leukopenie. Azathioprin m@ze oslabovat
antikoagula¢ni plisobeni warfarinu, mi-
Ze potencovat u¢inek neuromuskularni
blokady zpisobeny nepolarizujicimi l1at-
kami, jako je sukcinylcholin, a sniZovat
blokadu zplsobenou nedepolarizujicimi
latkami typu tubokurarinu. Zvlastni po-
zornost vyzaduje soucasné podavani dal-
§ich 1ékdl s myelosupresivnim dcéinkem,
jako je penicilamin. Soucasné nesméji
byt podavany zivé vakciny. Azathioprin
snizuje uc¢innost intrauterinnich forem
antikoncepce.

VYSETRENI A MONITOROVANI
PACIENTA

Vysetfeni pred zahajenim 1é¢by zahrnuje
krevni testy: krevni obraz s diferencidlem,
glykémii, ureu, kreatinin, jaterni enzymy,
HIV, moc chemicky a sediment, stolici na
parazity, rtg plic a PPD test.

Azathioprin miZe byt podavan jen v pfi-
padé, Ze je zajiSténo dostatecné monito-
rovani pacienta. V prvnich osmi tydnech
se kontroluje krevni obraz kazdy tyden.
Dals$i mésic jedenkrat za 2 tydny, poté je-
denkrat za 2 mésice. Rendlni a hepatdlni
parametry se sleduji prvni 2 mésice jeden-
krat za mésic, dale za 2 mésice. Jedenkrat
rocné se doporucuje gynekologické a kozni
vySetfeni.

DAVKOVANI A INDIKACE

Davkovani je individualni. Zpravidla se
podava davka 1-3 mg/kg/den. Doporucuje
se podavat s jidlem v jedné davce nebo roz-
délené do dvou dennich davek. Rozdélené
davkovani je spojeno s mensimi neza-
doucimi gastrointestindlnimi aéinky.
Po dosazeni zjevné terapeutické odpo-

védi mlizeme uvaZovat o redukci davky
na nejniz$i moznou uroven dostacujici
k udrzeni dostatecné odezvy. Nezlep§i-1i
se stav nemocného do 3 mésici od za-
héjeni 1é¢by, je tfeba uvazovat o jejim
ukonceni. V zavislosti na klinickém stavu
a individudlni odezvé nemocného na 1é¢-
bu, véetné hematologické snasenlivosti,
mizZe byt udrZovaci ddvkovani v rozmezi
méné nez 1 mg/kg/den az 3 mg/kg/den.
U star$ich pacientdi, v pfipadé znamé
renalni a hepatdlni insuficience, se do-
porucuje podavat davky na dolni hranici
davkovaciho rozmezi. Snizovani davky se
doporucuje po dosazZeni remise 0 0,5 mg/
kg/den kazdé 2-4 tydny.

Vyuziti v dermatologii v monoterapii ne-
bo jako kortikosteroidy Setfici imunosu-
presivum zahrnuje nasledujici diagnodzy:
bulézni choroby, lupus erythematodes,
dermatomyozitida, vaskulitidy, atopicka
dermatitida. Dalsi indikace, u kterych je
mozno podavani azathioprinu zvaZovat,
jsou: relabujici polychondritida, sklero-
dermie, psoridza, pyoderma gangreno-
sum, chronicka aktinicka dermatitida,
acne fulminans, pityriasis rubra pilaris,
sarkoiddza, Behcetova choroba.® 3.4

CYKLOFOSFAMID

Cyklofosfamid je oxazafosforinovy derivat
s alkyla¢nim mechanismem uéinku, ktery
byl syntetizovan v roce 1958.

UCINKY A FARMAKOKINETIKA

Kromé cytostatického ucinku ma i vyraz-
né imunosupresivni ¢inky, pro které
byl FDA zafazen jako 1ék volby pro my-
cosis fungoides. Dale je v dermatologii
vyuzivan i u jinych chorob. Ovliviiuje
protilatkovou i bunéénou imunitu.
Nespecificky pisobi na bunéény cyklus
ve viech jeho fazich a fadi se mezi fazové
nespecificka cytostatika. Prochdzi jader-
nou membranou, vaZe se na DNA, inhi-
buje syntézu guaninu, cytosinu a adeni-
nu a nasledné tim zplisobuje apoptdézu
bunék. Farmakokinetické vlastnosti
perordlné podaného cyklofosfamidu
jsou velmi podobné jako pfi podani
parenteralnim. Biologicka dostupnost
po perordlnim podani je vysoka - 75 %.
Po resorpci v travicim ustroji dochazi
k rychlé distribuci do tkani. Prochazi
hematoencefalickou bariérou. U¢innost
nabyva az aktivaci mikrosomalnimi en-
zymy (cytochrom P450) v jatrech, aktiva-
ce je nékolikastupriovd, nejvyznamnéjsi
aktivni metabolit je 4-hydroxycyklofos-
famid. Vylucovan je castecné ledvinami.
Hydrolyzou metabolitli vznikaji konecné
produkty, zejména akrolein, ktery je



odpovédny za urotoxicitu, zptisobuje
hemoragickou cystitidu a karcinom mo-
¢ového méchyfte.®

KONTRAINDIKACE

Kontraindikace podani cyklofosfamidu
jsou precitlivélost na slozky pripravku,
zavazny utlum krvetvorby a nelécené
infekce, gravidita a kojeni. Relativni
kontraindikace jsou hepatopatie a ne-
fropatie.

NEZADOUCI UCINKY

Jsou po peroralnim podani vétSinou
mirné. Mezi nejcastéjsi patfi gastroin-
testindlni u¢inky (nauzea, zvraceni,
hepatotoxicita), urogenitalni projevy
(hemoragicka cystitida, karcinom mo-
¢ového meéchyre), hematologické reak-
ce (leukémie, lymfom, pancytopenie).
Z pozdnich acinka byly zaznamenany
amenorea, azoospermie, periferni neuro-
patie, anagenni efluvium, difdzni hyper-
pigmentace a kozni erupce. Pozorovana
je zvySena nachylnost k infekcim, casté
jsou pneumonie.

LEKOVE INTERAKCE

Hladinu cyklofosfamidu zvysuji cimeti-
din, alopurinol a chloramfenikol. ZkfiZena
reakce pfi soucasném podavani chloram-
bucilu a mechlorethaminu vede k hyper-
senzitivité na cyklofosfamid.

VYSETRENI A MONITOROVANI
PACIENTA

Pfed zahajenim 1é¢by je potfeba vysetfit
krevni obraz, ureu, kreatinin, jaterni en-
zymy, moc¢ chemicky a sediment, stolici
na parazity, HIV, sérologii hepatitid, rtg
plic, PPD test, HCG. Velmi dilezité je pec-
livé monitorovani. Krevni obraz a vySet-
feni moci 1krat tydné 2-3 mésice, dale po
2 tydnech, po 6 mésicich kazdé 3 mésice.
Klinické vySetfeni, gynekologicka pro-
hlidka a rtg plic se doporucuji ptilrocné.
Lécba musi byt pferusena pfi poklesu leu-
kocytll a trombocytl a pfi hematurii.

DAVKOVANI A INDIKACE

Doporucena peroralni davka je 1-5 mg/kg/
den, podavana v jedné denni davce nebo
rozdélené do dvou davek. Ptipravek se uzi-
va1hodinu pfed jidlem, nesmi se kousat
a je nutné zapit jej dostateCnym mnoz-
stvim vody jako prevence hemoragické
cystitidy. V dermatologii se nejcastéji po-
uziva davka 2-2,5 mg/kg/den. Davky vyssi
nez 200 mg/kg/den s sebou nesou vysoké
riziko myelosuprese. Cyklofosfamid je
mozno podavat také parenteralné v pulz-
nim rezimu, infaze 1x mési¢né 6 mési-
cl1, dale kazdé 3 mésice. Davkovani je ve
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zvySujicim se rezimu, 1. infiize 10 mg/
kg, 2. infaze 12,5 mg/kg, 3. inflze 15 mg/
kg, dalsi davka zistava na stejné vysi az
do konce 1é¢by. Cyklofosfamid se podava
v 500 ml 5% roztoku glukézy v pomalé
infizi 3-4 hodiny.

V dermatologii se cyklofosfamid vyuziva
v 1é¢bé vaskulitid (Wegenerova granulo-
matéza), buléznich chorob, neutrofilni
dermatdzy, kolagendz, hystiocytdzy X.©

PRAKTICKE VYUZITI
IMUNOSUPRESIV
V DERMATOLOGICKE TERAPII

Prvni velkou skupinu chorob tvoii bulézni
dermatdzy.® Kortikosteridy jsou lékem prv-
ni volby. Pfed objevenim kortikosteroid@
dosahovala mortalita i vice neZ 50 %, v sou-
Casnosti se pohybuje kolem 10 % a je primar-
né zplsobena komplikacemi terapie.

TERAPEUTLCKE SCHEMA PRO
ONEMOCNENI SKUPINY PEMFIGU
® prednizon 40-60 mg/d, 60-100 mg/d,
pokud se nedostavi efekt do 1 tydne - zvysit
0 50-100 %, tyto davky se podavaji do do-
sazeni remise, nasleduje pomala redukce
davky. V 1é¢bé je mozno vyuzit ekvivalent-
ni davky metylprednizonu;

® azathioprin 100 mg/d nebo cyklofos-
famid 100 mg/d se pfidavaji po dosazeni
remise pti snizovani davek kortikosteroid
a po urcitou dobu se uzivaji spolecné. Trva-
-li remise 2 roky, miiZeme se pokusit vysa-
dit kortikosteroidy a ponechat azathioprin
100 mg/d nebo cyklofosfamid 100 mg/den
po dobu 1roku;

® plazmaferéza, fotoferéza, rituximab
jsou dalsi 1écebné metody pti selhani nebo
kontraindikacich;

® pemphigus paraneoplasticus vyZaduje
pro dosazeni remise vyssi davky, u pem-
phigus folicaeus postacuji nizs§i davky.

TERAPEUTICKE SCHEMA

PRI ONEMOCNENI SKUPINY
PEMFIGOIDU

Pemphigoid bullosus: lé¢ba zavisi na
stupni postiZeni a progresivité choroby.
U mirnych forem miiZe dojit k remisi po
lokalni aplikaci kortikosteroidi (clobetasol
propionat). S tispéchem lze téZ podavat
celkové tetracyklinova antibiotika nebo
dapson. U zavaznych forem je nutné zaha-
jit 1é¢bu celkové kortikosteroidy v niz§im
davkovani nez u pemfigu, zpravidla téz
v kombinaci. Do kombinace se pridavaji
azathioprin, metotrexat, cyklosporin A ne-
bo cyklofosfamid.

Slizniéni a jizvici pemfigoid: v zavislos-
ti na rozsahu, tiZi a oblasti postiZeni
se 1é¢ba zahajuje dapsonem samostat-

né nebo v kombinaci s kortikosteroidy.
Pokud nedojde k remisi, je nutné 1écit
kortikosteroidy (prednizon 1 mg/kg/den)
v kombinaci nejcastéji s cyklofosfami-
dem 1-1,5 mg/kg/den.

Linedrni IgA dermatdza: 1ékem prvni volby
je dapson nebo sulfapyridin. Pfi nedosta-
tecném efektu se doporucuje azathioprin,
cyklosporin A nebo kolchicin.

TERAPEUTICKE SCHEMA

PRI ONEMOCNENI ZE SKUPINY
KOLAGENOZ

Lupus erythematodes: 1é¢ba je obtizna,
cilem je prevence progrese a potlaceni
klinickych projevll na kiizi. K tomu se
vyuzivaji kortikosteroidy lokalné a in-
tralezionalné. Celkové se nejcastéji po-
davaji antimalarika, retinoidy, dapson.
Pokud se nedafi stabilizovat chorobu,
jsou vhodné kortikosteroidy (prednizon
20-60 mg/d). Nezbytna je vZdy disledna
fotoprotekce.

Dermatomyozitida: faktory ovliviiujici
prognoézu, a tim i 1lé¢bu, jsou vék, stupen
myozitidy, vyskyt dysfagie a kardiopulmo-
nalnich komplikaci. Kortikosteroidy vyraz-
né snizily mortalitu. Podavaji se v davce
1-1,5 mg/d prednizonu 3-6 mésicii. Léky
druhé volby jsou azathioprin, metotrexat,
cyklofosfamid, cyklosporin.
Lokalizovana sklerodermie: 1é¢ba se odviji
od stupné a rozsahu kozniho postiZeni.
V nékterych pripadech postacuji korti-
kosteridy lokalné nebo intralezionalné.
V pfipadé potieby celkové 1é¢by se vyuzi-
vaji kortikosteroidy v kombinaci s cyklo-
fosfamidem nebo metotrexatem.
Vaskulitidy: 1é¢ebné schéma zahrnuje
eliminaci vyvolavajici priciny (pokud je
znama), elevaci dolnich koncetin, neste-
roidni antiflogistika. U mirnych forem
jsou dapson nebo kolchicin 1ékem prvni
volby. Zavazné formy vyzaduji 1écbu pred-
nizonem zpravidla v davce 40-60 mg/d,
kterou se béhem 1 mésice doporucuje
snizit na 20 mg/d ¢i méné, nebo diavko-
vani obden. V nékterych ptipadech je ne-
zbytna lécba kombinovana, nejcastéji se
doporucuje s cyklofosfamidem, je mozno
is azathioprinem ¢i metotrexatem.

ATOPICKA DERMATITIDA

Ve vét§iné piipadil postacuje 1é¢ba lokalni
spolu s antihistaminiky a rezimovymi opat-
fenimi. U velmi zavaznych forem se voli
1é¢ba celkova. Kortikosteroidy se podavaji
vyjimecné, kratkodobé, u akutnich forem.
Lékem volby je cyklosporin A v davce 4-5 mg/
kg/d, ktera se rychle sniZuje na udrZovaci
davku po dobu 3 mésicii. Alternativou je
azathioprin v davce 2,5 mg/kg/d zpravidla
na 12 tydnd.?”
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Predneseno na konferenci Akademie ambulantnich
a klinickych dermatologl - Konsenzus v dermatolo-
gické terapii, Praha, 3.-4. 6. 201.
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VYHLASENIi GRANTU K UHRADE SNiZENEHO REGISTRACNIHO POPLATKU

Vazeni kolegové,

vite, Ze kongresy EADV jsou nejvétsi vzdélavaci akci v naSem

oboru, védecky program zahrnuje vSechny subspecializace, jsou

akreditovany v rdmci kontinudlniho vzdélavani 1ékatt pro Evropu

i USA. V Evropé jsou to i kongresy s nejvétsi tcasti (v Lisabonu

bylo letos 8ooo tcastniki).

Pro ¢eské dermatology - ¢leny EADV - bude umoZnén sniZeny

registracni poplatek ve vysi 100 eur, Tento sniZeny registracni

poplatek je urcen pro prvnich 200 pfihlasenych ¢lenit EADV.

Vzhledem k tomu, Ze v EADV mame nyni 120 ¢lenti z Ceské re-

publiky, mohou se do EADV prihlasit i novi kolegové a vyuzit

této moznosti. Posledni datum vyuZziti moznosti snizené ceny

registrace je shodné s datem vcasné registrace - 12. inora 2012.

Jak konkrétné postupovat?

® Jste-li Cleny EADV, zaregistrujte se na zvlastni prihlasce (bude
vam zaslana mailem nebo bude k dispozici na webové strance
www.dermanet.cz)

® Nejste-li ¢leny EADV, miiZete se jimi stat, tj. vyplnit pfihlas-
ku, dolozit kopii svého obcanského priikazu, napsat jména tii
¢lent EADV, ktefi vas znaji.

A potom mate opét dvé moznosti:

a) uhradit 150 nebo 75 eur v pfipadé rezidentd (registrace na kon-
gres vas bude stat 150 nebo 75 eur poplatek EADV plus 100 eur
sniZena registrace na kongres = 250 nebo 175 eur);

b) pfihlasit se za ¢lena Ceské akademie dermatovenerologie (pfi-
hlaska je uvnitf ¢asopisu) a soucasné za ¢lena EADV - a CADV
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uhradi 150 eur za Vis! (Registrace na kongres Vas bude stit
100 eur plus ¢lenstvi v CADV 200 K¢.)

Pro ¢leny CADV jsme vSak pfipravili i dal$i pfijemné pfekvapeni:

chceme, aby se 21. kongresu EADV v Praze zicastnilo co nejvice

Ceskych kolegti. Je pro to mnoho dévodi:

® kongres EADV se vraci do Prahy po 10 letech, zfejmé napo-
sledy;

® kongres EADV je nejvétsim evropskym kongresem, kde se
dozvite viechny novinky v oboru béhem 4 dnd;,

® piislavnostnim ukonceni kongresu se poprvé v historii stane
prezidentem reprezentant byvalého vychodniho bloku a poprvé
to bude Cesky dermatolog;

® béhem kongresu oslavime 25. vyro¢i zaloZeni EADV.

CADV vypisuje 50 grantii 4 100 eur pro ihradu sniZeného regis-
tra¢niho poplatku na 21. kongres EADV v Praze pro své Cleny,
resp. pro ty, ktefi se stanou ¢leny jak CADV, tak EADV. Prosim
zajemce o grant, aby se pfihlasili do 15. ledna 2012. Pfednost
budou mit ti, ktefi se pfihlasi prvni!

Budete-li potfebovat pomoci s registracemi, obratte se, prosim, na
sekretaridt CADV (dermatology@fnb.cz nebo tel. 26608 2359).

Jana Hercogovd
predsedkyné CADV a zvolend prezidentka EADV
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O ‘ KAZUISTIKA

Deformujici tumor penisu

SOUHRN

Kazuistika popisuje diagnostickou chybu
u pacienta, ktery byl piivodné hospitali-
zovan na Urologické Kklinice 2. LF UK a FN
v Motole, kam byl pfivezen rychlou za-
chrannou sluzbou pro krvacejici bolestivy
vied na penisu. Plivodné bylo pomysleno
na tumor penisu a bylo zvazovano provede-
ni probatorni excize z projevli na genitalu.
Béhem hospitalizace byly zjiStény zvysené
hladiny antitreponemovych protildtek.
Z toho dtvodu byl pacient preloZen na
Dermatovenerologickou kliniku 2. LF UK
a FN Na Bulovce k 1é¢bé syfilis a po skon-
Ceni terapie mél byt pacient prelozen zpét
k dofeSeni suspektniho tumoru.

KLiCOVA sLOVA

vied na penisu ® primarni genitalni
syfilis ® tumor penisu

SUMMARY

Vrbovd, L., Jirdkovd, A., Vojdckovd, N.,
Hercogova, J. Deforming penis tumor

Case report describes a diagnostic mistake
in a patient who was initially admitted
to the Urological department of the 2nd
Medical Faculty, University Hospital
Motol, where he had been brought in an
emergency service for painful bleeding so-
re on his penis. As to an ulcerating tumor
of the penis, the skin biopsy was planned,
but concomitantly, the increased levels of
antitreponemal antibodies were detected.
The patient was therefore transferred to
the Department of Dermatovenerology of
the 2nd Medical Faculty, Charles University
and University Hospital Bulovka for the
therapy for syphilis. After the therapy,
the patient should be transferred back to
the suspected tumor treatment.

KEYWORDS

penis ulcer ® primary genital syphilis
® penis tumor

POPIS PRIPADU

Pacient (44 let), dosud zcela zdravy, byl
pocatkem srpna 2011 pfivezen rychlou za-
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chrannou sluzbou na Urologickou kliniku
2. LF UK a FN v Motole pro bolestivy vied
na dorzalni strané penisu pod vnitinim
listem predkozky, ktery se zvétSoval bé-
hem 1,5 mésice. Posledni pohlavni styk
udéava v prosinci 2010, a to nechranény,
vaginalni, s neznamou Zenou.

Pro strzeni viedu, krvaceni, bolestivost
a febrilie byl pacient hospitalizovany na
urologické klinice k provedeni probatorni
excize z Gitvaru na penisu. V laborator-
nim vySetfeni byla zjisténa leukocytdza
(12,9x 109/1), CRP 95,2 mg/l. Proto byla
zahdjena antibioticka terapie intravenodz-
né podavanym klindamycinem v denni
davce 600 mg za 6 hodin. Po dvou dnech
byl pacient pfeveden na intramuskular-
né aplikovany prokainbenzylpenicilin G
vdavce 5 mil. j. za 5 hodin, tedy 25 mil. j.
denné. Diky stavajici terapii doslo k po-
klesu zanétlivych parametri. Béhem
hospitalizace byl pacient konzilidrné
vySetfen dermatovenerologem, ktery
doporudil vysetfeni sérologickych testi
na syfilis. Nasledné byly zjistény zvyse-
né hladiny jak netreponemovych (RRR),
tak treponemovych (TPHA) protilatek.
Proto byl pacient preloZen na nasi klini-
ku k 1é¢bé syfilis. Po ukonceni 1é¢by mél
byt pfeloZen zpét na urologii k dofeseni
suspektniho tumoru na genitalu. V den
prijeti byla odesldna pacientova krev ke
konfirmac¢nim testim do Narodni refe-
renc¢ni laboratofe v Praze, ktera potvrdila
diagnézu syfilis (VDRL++1 : 16, FTA-ABS
IgCG++++, 19S IgM SPHA >1: 8).

Lokalni nalez v den prijeti charakterizovala
hnisavé povlekla nekréza v oblasti zaludu
a predkozky, obé varlata byla ve skrotu,
meékka, nebolestiva, bez hmatné rezis-
tence, lymfadenopatie nebyla pfitomna
(Obr. 1).

Pacient byl 1é¢en intramuskuldrnim pro-
kainbenzylpenicilinem G v denni dav-
ce 1,5 mil. j. po dobu 28 dni. Zevné byla
aplikovana bila vazelina, tetracyklinova
mast a 0,5% endiaronova pasta. Béhem
prvnich dni hospitalizace byla provede-
na probatorni excize ze dvou loZisek na
genitalu, kterd byla zaslana dvéma his-
topatologickym specialistim k urceni
diagnézy - doc. MUDr. Lumiru Pockovi
a MUDr. Marté Hésové. Oba vysledky his-
topatologického vySetfeni potvrdily zanét

v celé §ifi dermis, velké mnozZstvi plazmo-
cytl (typické pro syfilis), bylo pfitomno
mnozstvi spirdl, které 1ze definovat jako
treponemy (Obr. 2).

Za hospitalizace bylo provedeno o¢ni vy-
Setfeni (s fyziologickym nalezem) a neu-
rologické vysetfeni. Neurolog popsal po-
vSechnou hyperreflexii a neodpovidajici
poruchu vibra¢niho ¢iti. Nalez vSak ne-
odpovidal ani casné fazi, ani III. stadiu
syfilis. Proto bylo provedeno vysetfeni
somatosenzorickych evokovanych poten-
cidli na odpovéd nervového systému na
primy zevni stimul. To prokazalo hra-
ni¢ni latenci korovych evokovanych po-
tencidld pfi stimulaci dolnich koncetin,
jinak byl normdalni periferni i centralni
nalez. Za hospitalizace byla provedena
také lumbalni punkce, ktera neprokazala
postizeni nervové soustavy onemocné-
nim syfilis.

JiZ po prvnich dnech antibiotické terapie
doslo k odlouceni nekrézy z projevii na
genitalu, hnisava sekrece byla zmirné-
na. V dalsich dnech postupné dochazelo
k ustdvani sekrece a k hojeni viedu od
periferie.

Po zhojeni viedu zlstal v oblasti uzdicky
hrbol na prepuciu, ktery hodnotil uro-
log jako val predkozky v oblasti uzdicky,
vznikly nejspiSe rupturou dorzalni ¢asti
predkozky pro vied (Obr. 3). Vyhledové do-
porucil plastickou operaci tohoto ttvaru.

DISKUSE

U pacienta bylo vzhledem k neobvyklému
projevu na genitalu zvazovano diferen-
cidlnédiagnosticky nékolik diagndz: pri-
marni genitalni syfilis, spinoceluldrni
karcinom, HPV infekce, in situ spinoce-
lularni karcinom, eroze po herpetické
infekci.

Syfilis je celosvétové se vyskytujici infeke-
ni onemocnéni pfenasené predevsim po-
hlavnim stykem, postihujici riizné organy
vCetné kize, kardiovaskularniho, musku-
loskeletalniho a centralniho nervového
systému.

Béhem prvni faze nemoc zac¢ina tvrdym
nebolestivym viedem nazyvanym ulcus
durum, obvykle v misté, kudy baktérie
pronikla do téla. BEhem 1-2 tydnd docha-
zi k jednostrannému zdufeni spadovych



Obr.1 Klinicky ndlez v den pfijeti pacienta na Dermatovenerologickou kliniku 2. LF UK

a FN Na Bulovce

uzlin. Neléceny vied se zpravidla zhoji do
6 tydnd, 1léCeny béhem 7-14 dni.

Sekundarni stadium syfilis za¢ina obvykle
9. tyden po infekci vznikem exantému.
Pretrvava spadova lymfadenopatie, vied
na genitalu byva jiz zhojen jizvou. Kozni
projevy lues jsou nesvédivé, symetrické.
Slizni¢ni pfiznaky byvaji zhruba u 1/3 ne-

mocnych a tvofi je enantém z erytematdz-
nich makul a papul, které se brzy pokryvaji
Zlutobilym povlakem.

Terciarni stadium syfilis vznika s odstu-
pem 3-7 let a déle od sekundarniho stadia
jako granulomatézni zanét. Nemocni jiz
nejsou infekéni. Treponemata jsou pti-
tomna pouze ojedinéle. Asi 30 % nemoc-

Obr.3 TéméF po 3 mésicich od ukonceni antibiotické terapie

KAZUISTIKA

Obr. 2 Histologické vysSetfeni - pfitomna akan-
toza, velké mnozstvi lymfocytl a plazmocytl

nych ma negativni netreponemové tes-
ty, zatimco treponemové jsou pozitivni.
Kozni projevy lues tvoii papuly, noduly
a gumata.

Neurosyfilis vznika za 5-35 let po infekci
s pozitivitou sérologie a obvykle i ndlezem
v cerebrospinalnim likvoru.®

Na moznost diagnézy syfilis je nutné mys-
let v kazdém pfipadé. Tato nemoc miZe
simulovat, tedy napodobovat ptiznaky
typické pro jinou nemoc. Ne nadarmo jiz
stafi 1ékafi nazyvali syfilis vzletné simia
morborum, doslova opice nemoci.

Proto je vhodné provadét kontrolu RRR,
TPHA, velmi dlleZita je podrobna anamné-
za pacienta, tedy i venerologicka. Vcelku
béZné se na nasi kliniku dostavaji pacienti,
ktefi byli se syfilitickym viedem léceni jiz
praktickym lékafem pro suspektni herpes
¢i odérku.

Také v soucasné svétové literatufe jsou
popsany ptipady atypickych syfilitickych
utvari, ulceraci imitujicich tumory,®
naptiklad atypicky Gtvar v rektu imitujici
tumor, dale atypické ulcerace v dutiné
astni imitujici aftézni projevy® a atypic-
ky Gtvar na penisu imitujici tumor®,

ZAVER

Zda se, Ze syfilis se stava béznou soucasti
nasi spole¢nosti.® V roce 2001 doslo k vy-
raznému meziroénimu nartstu celkového
vyskytu onemocnéni syfilis (0 42 %; z 967
pfipadi v roce 2000 na 1376 pripadi), kte-
1y se tykal pfedev$im pozdnich a jinych
forem syfilis. AZ do roku 2006 pocty pti-
padu klesaly, a to na 502 ptipadl (pokles
témeéf o dvé tfetiny proti roku 2001), v roce
2007 dochazi opét k vyznamnému mezi-
ro¢nimu nartstu pripada syfilis (o 64 %
proti roku 2006) a aZ do roku 2010 vzrostl
pocet téchto piipadl o dalsi ¢tvrtinu (na
1022 piipadii).©”

Syfilis je celosvétové se vyskytujici infeke-
ni onemocnéni, jehoz plivodcem je bakté-

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢. 2

49



50

O ‘ KAZUISTIKA

rie Treponema pallidum. Nositelem je obvykle
osoba v raném stadiu choroby, ktera ne-
moc pfenasi pohlavnim stykem.® Syfilis
se rozviji velmi pomalu, intermitentné.®
S timto onemocnénim se v bézné praxi
mohou setkat jak dermatovenerologové,
tak specialisté z jinych obort. Vzhledem
k ¢astému opomijeni této diagnézy docha-
zi v posledni dobé Casto k pfipadim, kdy
je pacient 1é¢en nespravneé.

Predneseno na 17. ndrodnim dermatologickém kon-
gresu, Brno, 7.-8. fijen 2011.

MUDTr. Lucie Vrbova, MUDr. Anna Jirdkova, MUDr. Nadézda Vojackova, prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc.

e-mail: vrbova.lucie@gmail.com
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ejiny prostituce
T

V listech inserdt byl veliky:
Prijmem oSetfovatelky!”
Hldsilo se hned jich na sta,
slecna Anna, Lola, Vlasta,
1ékarské vak pri prohlidce
mdlokterd usla vytce:
k velkému svému Zalu -
ddvno patri do Spitdlu!
Koprivy, 1919

Prostituce je stard jako lidska civilizace
sama. Snahy ovlivnit prostitu¢ni chovani
lidstva vsak vidime jiZ od starovéku. Od
stfedovéku az do 20. stoleti se v déjindch
prostituce stfidaly epochy jejiho neome-
zeného rozmachu s obdobimi zadkazd a re-
presi, jeZ pokazdé skoncily netispéchem
a rezignaci @fedni moci. Ta se vét§inou
spokojila s policejni a zdravotni kontrolou
(reglementaci) prostituce, s opatfenimi,
ktera se zdala byt rozumnd a funkéni.

U starych, vzdélanych narodli, zejména
Rimant a Rekil, byla prostituce stitem
uznavana, a proto taky organizovana
v ramci spolecenskych a statnich zalezi-
tosti. Svobodnym Zenam byl pfedman-
Zelsky a vdanym Zendam mimomanzelsky
pohlavni styk pfisné zakazany, zatimco
muzim byla v uspokojovani pohlavniho
pudu ponechana iplna volnost. Prostituce
starych vzdélanych narodd se vyskytovala
ve tfech rznych formdach: ve formé po-
hostinské, kdy se vykonavala jako pocta
s hostem domu, ve formé nabozenské, kdy
se panenstvi obétovalo jako snaha ziskat
pfizen bohti a poZzehnani knézi, a ve tie-
ti formé Zivnostenské, kdy se prostituce
provozovala jako Zivnost za tcelem ziskat
co nejveétsi zisk.

Velky rozkvét prostituce, zvlasté jeji Ziv-
nostenské formy, nastal u Reki vice neZ
uRimant. V obdobi cisafského Rima byla
nutnost a povinnost prostitutky se ufedné
prihlasit, prostitutky musely svou zZivnost
legitimizovat, zapisovaly se do listin, pla-
tily prostitucni poplatek. S timto zapisem
do prostitucni listiny pozbyvaly obcan-
ské svobody, musely se odévem odliSit od
pocestnych Zen - nosily Cepec a svétlou
paruku, tégu mohly nosit pouze kratkou,
vpredu otevienou, a mély pfedepsano nosit
Cervené stfevice. Mimo vlastni prostituci
v nevéstincich se prostituce provozovala
v cirkusech, divadlech, vinarnach i laz-
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nich. Vedle obycejnych prostitutek se ve
starém Rimé vyskytovala i prostituce vzdé-
lanych a vzneSenych dam (nazyvajicich se
bonae), které nosily i vzneSenéjsi, luxus-
a diky svému vys$simu vzdélani mély podil
inarozvoji umeéni a pisemnictvi.

Zpocatku mohly prostituci vykonavat
pouze svobodné Zeny, s postupnym roz-
machem prostituce - hlavné diky vlivu vy-
chodnich narodd - prostituovaly se i vdané
Zeny, coz ale bylo pfisné trestano podle za-
konu o cizolozstvi. Cisaf Caligula (12-41 po
Kristu) zavedl dan prostitutek jako davku
statu tak, Ze osmina vydélku prostitutek
se musela odvadét do statni kasy, a dale
mimo to byli zdanéni i kuplifi a majitelé
zabranit ipadku rodinného Zivota - proti
prostituci bojovat. Intenzivnéjsim se vSak
boj proti prostituci stal az v dobé, kdy se
moci ujala kfestanska cirkev. Jakmile kfes-
tanstvi své pozice upevnilo, prosadila cir-
kev zasadu, Ze kazdy pohlavni styk, ktery
nemad za cil poleti, je nemravny a prosti-
tutky byly pronasledovany coby hifiSnice.
Apostolové, hlavné sv. Pavel, intenzivné
agitovali proti prostituci a doporucovali
cudny zivot kfestansky. Je pozoruhodné, Ze

Obr.1 Obrazky prostitutek ze zdravotnich
knizek v 19. stoleti, Statni okresni archiv,
Ceské Budéjovice

kfestanské naboZenstvi se roz§ifilo hlavné
mezi nevéstkami, které vidély sviij vzor
v Marii Magdalené, a posléze, diky jejimu
vzoru, nékteré své femeslo opustily a zaca-
ly vést cudny Zivot.

Podobné jako kfestanska cirkev pfistu-
povali k prostituci i prvni kiestansti fim-
§ti cisafi, ktefi ji povazovali za socidlni
zlo a chtéli ji radikdlné omezit ¢i tplné
odstranit. Napfiklad cisaf Konstantin
Veliky (obdobi vlady 312-337 po Kristu) se
snazil zavést mravnostni policii na po-
tlacovani prostituce, coz ale ve své pod-
staté nebylo vliibec mozné, protoze v té
dobé v Konstantinopoli byly nevéstince
v kazdé ulici, a jejich zakaznici i samotné
prostitutky bydleli téméf v kazdém domé.
Stykem s fimskou kulturou se prostituce
§ifila dale i do stfedoevropskych statii, kde
se hluboko zakofenila.

Se zakladanim mést ve 13. a 14. stoleti se
i v naSich krajinach vyvoj prostituce vli-
vem pfechodu z naturalniho hospodarstvi
na hospodafrstvi trzni, penézni, zménil.
Nova meésta byla moznosti blahobytu
pritazliva i pro ,potulné“ Zeny, které sly
od mésta k méstu a posléze se usazovaly
v nevéstincich na jejich obvodech nebo
za jeho branami, kde byly za cilem udrze-
ni pofadku podtizeny tfednimu dozoru.
Socialni podminky k prostituci byly ve
meéstech velmi pfiznivé, protoze v té dobé
byla po nejstar$im femesle velka nabidka
i poptavka. Stfedovék se vyznacoval vel-
kym mnozstvim lidi ko¢ovnych ¢i potul-
nych, tdhnoucich od vesnice k vesnici.
Tim padem byla i prostituce kocovna ¢i
potulna, kdy prostitutky casto pod riiz-
nymi zdminkami ménily sva plisobisté,
hlavné jako komediantky nebo zpévacky,
a nabizely své sluzby muziim tam, kde se
jich schéazelo vétsi mnoZstvi - na riznych
turnajich, trzich, poutich, cirkevnich
¢i spolecenskych shromazdénich. Z toho
poté vznikala prostituce jednak pevné
usedla v nevéstincich, jednak i prostituce
tajna, naptiklad v hostincich ¢i laznich.
V popredi vsak stdla prostituce vefejna,
ufedné povolend a kontrolovana, cechov-
né organizovana a umisténa v nevéstin-
cich. V listinach se nazyvaly domy, kde
se prostitutky zdrZovaly, jako meretrici-
um, lupanare (lat.), v zakladajici listiné
Reckovy kolleje z roku 1438 amasiarum



vel meretricum cellulae, Ces-
ky domky, domKky svodnické ¢i
,hampejzy“ (odvozené od né-
meckého Hahnbeisz) a takovy
domek byl oznacen kohoutem.
Spravkyné ¢i hospodyné domu
se nazyvala svodnice, taky ha-
rapanecnice (ném. Hoffarta),
a brala od nevéstky , tfeti du-
kat“, tfetinu jejich vydélku. Ve
13. a 14. stoleti z@istavaly nevés-
tince po dobu piistu uzavieny.
Ve Slezsku a Ceské Vratislavi se
nevéstince datuji od roku 1290,
dale napfiklad v roce 1276 Vlach
Jindfich z Isernie, notar krale
Pfemysla Otakara II., zalozil
v Praze Sacrum Veneris almae
palatium?, blize klaStera sv.
TomasSe na Malé Strané, spojené s laz-
némi, kde byla provozovana prostituce.
Z prvnich knézi, ktefi zacali proti nemrav-
nému zivotu prostitutek a jejich klient
iproti jejich ubohému duchovnimu stavu
kazat, byl Konrad Waldhauser (1326-1369),
povolany Karlem IV. z Rakouska, po ném
nasledovali i Jan Mili¢ z KroméfiZe (1320-
1374) a Jan Hus (1371-1415), ktery vyty-
kal lehkym Zendm jejich nepocestnost,
projevujici se sporym odévem, nahou
§iji a ladry ¢i velkym vystfihem. Zahy se
zacaly objevovat snahy piivést nevéstky
k rozumu a fadnému Zivotu, proto pro
né zrizovali polepSovaci astavy, nebo je
chtéli pfivést k rozumu stiatkem.>
Ovs$em i z dnesni doby je patrné, Ze sna-
hy vymytit prostituci nikdy a nikde ne-
uspély. Spolu s postupné se zvysujici se
koncentraci obyvatelstva v pribéhu stfe-
dovéku a vznikem aglomeraci, nevéstek
- i navzdory vSem zakazim - ptibyvalo.
Byly vefejné trestany bitim, vypalova-
nim potupnych znakii, mrzacenim, byly
vystavovany vefejnym urdzkam a ponize-
ni. Pfed polovinou 14. stoleti se objevuji
pokusy dat prostitu¢nim aktivitam pevny
ramec, roku 1347 vydala kralovna obou
Sicilif Jana I. statuta a nafizeni pro ne-
véstince v Avignonu. Statuta pfedjimala
moderni ustanoveni o povinné 1ékatské
prohlidce méstskym lékafem, dile se mu-
sely prostitutky od fadnych Zen odliSovat
iodévem. Ve zminéném Avignonu to byla
Cervena $ntira pres levé rameno, v jinych
méstech, véetné Prahy, byla barvou leh-
kych Zen zlutd.

Postupné, s ménici se dobou a rozvojem
spolec¢nosti, ménila svoji podobu i pro-
stituce, kdy napfiklad v renesan¢nim
Rimé nabyla sofistikovanych forem. Jejim
zlatym vékem bylo obdobi od konce 15.
do poloviny 16. stoleti (v obdobi papez-
skych pontifikath Alexandra VI., Julia II.
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odehravat, a stavi ji nejen pod
policejni, ale hlavné pod zdra-
votni kontrolu. Prostitutky
jsou policejné registrovany,
vybaveny zdravotnimi karta-
mi nebo kniZzkami, do nichZ se
zapisuji osobni iidaje a hlavné
lékatské prohlidky. Idea mo-
derni reglementace, ,French
system“, se zrodila ve Francii
a ke zptisnéni policejni a zdra-
votni kontroly prostituce do-
Slo v napoleonském obdobi.
Klasickym dilem reglementa-

Obr.2 Zdravotni knizka prostitutky v 19. stoleti,
Statni okresni archiv, Ceské Budéjovice

a Lva X.). V tomto obdobi mély kurtiza-
ny, spoleCensky velmi obratné a zbéhlé,
pristup k papezskému dvoru. Odhaduje
se, Ze asi 10 % vSech obyvatel Rima tehdy
tvorily bud tyto Zeny, nebo osoby na nich
zavislé. Rim byl v té dobé méstem nejen
svatym, ale i hlavnim méstem prostitu-
ce. A tak toto obdobi zahrnuje ptivlastek
,stoleti kurtizan*, i kdyz casovy tisek sta
let nezahrnovalo.3 To uz ostatné Evropa
poznala zhoubnou silu syfilidy, ktera fa-
dila od konce 15. stoleti, kdy byla povazo-
vana ne za pohlavni nemoc, ale za trest
boZi. Na znameni pokani byly nevéstince
zruseny.

pokusila Marie Terezie, kterd zfidila pii
mravnostni policii komisi cudnosti, ktera
meéla pomoci vyzvédach vnikat v noci do
méstskych dom a pfistihovat prostitutky
in flagranti. Prostitutky byly vefejné mrs-
kany, pranyfovany a vypovidany z Vidné
hlavné do Banatu a TemeSvaru. Zarover
jim byly stfihany vlasy, byly poutany do
fetézl ¢i musely mést ulice, co je mélo
privést k pocestnosti. Marie Terezie vyda-
la trestni zakonik Constitutio criminalis
Theresiana (1768), které stihal vSechny
sexualni delikty, mezi které patfil i styk
s prostitutkou.4

Kdyz matku vystiidal na triné JosefII., ko-
misi cudnosti zrusil, ¢im se zacaly vice §ifit
pohlavni nemoci. KdyZ Josef II. 16. srpna
1784 ve Vidni oteviel moderni vSeobecnou
nemocnici, byly v ni i saly pro pohlavné
nakazené, které o tyto pacienty nemély
nouzi. Z1é jazyky tvrdily, Ze benevolence
cisate vii¢i prostituci byla diisledkem toho,
Ze sam mél v téchto Zenach zalibu, prosti-
tutky mu potaji vodili za dverte loznice.
Pokus o nastoleni pravidel v prostitu-
ci je reglementace, kterd se snazi o jeji
kontrolu, nastoleni pravidel ¢i manti-
nelli, v nich se mzZe obchod se sexem

ce se stala publikace La prosti-
tution a Paris, vrcholné dilo
lékate patizské zenské vézni-
ce Saint-Lazare, od roku 1823
mimotradného profesora pa-
fizské univerzity, doktora Alexandra
Jeana-Baptista Parenta-Duchateleta.s
Jeho vyzkum, jehoz zdkladem byla di-
kladna anketa, béhem niz vyzpovidal
12 707 pafizskych prostitutek, trval 7 let
a byl zahajen v roce 1827. Vefejné do-
my nenavstévoval nikdy sam, ale vzdy
v doprovodu policejniho Gfednika. Praci
ukoncil v roce 1834 a 0 2 roky pozdéji, jiz
po jeho smrti, vysSlo dvousvazkové dilo.
Parent-Duchatelet se tak jako prvni po-
kusil o socialni analyzu prostituce vycha-
zeje ze shromazdéni velkého mnozstvi
sociologickych a antropologickych dat.
V Rakousko-Uhersku dochazi v pribéhu
doby ke stfidani ndzoru na zvladnuti pro-
stituce, od jeji iplné prohibice aZ k reg-
lementaci, pfesto vSechno se prostituce
rozvijela a kvetla dal.

JAKE BYLY PROSTITUTKY
JAKO ZENY V 19. STOLETI?

Prostitutkou je Zena, Kterad se propujcuje
k sexudlnimu styku za Gplatu, pficemz
uplata nemusi mit pokazdé formu penéz
¢i hmotnych darti, ale i pfistupu k riznym
sluzbadm ¢i vyhodam. Prostitutka stdla na
okraji spole¢nosti, a to nejenom z diivodu
¢innosti, ktera ji Zivila, ale i z toho davo-
du, ze se na obchod s fyzickou laskou v18.
a19. stoleti ¢asto nabaloval zlo¢in: krade-
Ze, vydirani, vrazdy... Prostitutky vétSinou
pochazely ze zemédélského ¢i proletafské-
ho prostfedi, ¢asto to byly svobodné divky,
rozvedené zeny, vdovy, ale i vdané Zeny.
Prostituéni chovani vdanych Zen nabylo
na objemu po valce a bylo povaZovano za
jeji reziduum. Prilezitostna prostituce,
ktera kvetla po celé 19. stoleti, je charakte-
risticka tim, Ze se prileZitostné prodavaly
délnice, kvétinarky, pradleny, podomni
obchodnice. Pro 1éta 1909-1910 mame tida-
je pro mésto Klatovy, ze kterého vyplyva,
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Ze z celkem 441 registrovanych prostitutek
bylo 94 sluzkami, 50 délnicemi, 42 ¢i$nice-
mi, 65 Zen povolani neudalo a 87 pfiznalo
zaméstnani prostitutka.® Po celé obdobi
se nejvice prostitutek rekrutovalo z fad
tovarnich délnic a sluZebnych.

Tato skutecnost je pochopitelna, proto-
Ze odpovidala tehdejsi socidlni struktu-
fe obyvatelstva. V tovarnim prostfedi
pracovali lidé s nizkym vzdélanim, po-
tomci pocetnych rodin, divky, kterym
se nedostalo potfebné rozumové ani
mravni vychovy. Mlada a svobodna dél-
nice byla svymi muzskymi nadfizeny-
mi i spoludélniky snadno vydiratelna.
Nezanedbatelnou skutecnosti bylo i to,
Ze délnicky svét byl k prostituci vcelku
tolerantni - prostitutka casto bydlela
doma, celé jeji okoli védélo, ¢im se zivi
a vétSinou jiza to neodsuzovalo. Nékteré
z prostitutek uvedly, Ze pracovaly jako
Svadleny a modistky, nékteré jako zpé-
vacky, herecky ¢i tanecnice, tudiz mély
velkou ptileZitost vymknout se rodicov-
skému dozoru a dostat se do kontaktu
s ,velkym svétem®. Je zjevné, Ze spolu
s tim, jak se v Evropé prosazovala vzdéla-
vaci povinnost, klesl poc¢et negramotnych
prostitutek, i kdyZ nékteré se neumeély
ani podepsat. SpiSe se ale u téchto Zen
jednalo o ,,reanalfabetismus*, kdy se ¢ist
a psat béhem $kolni dochazky naudily,
ale poté, protoZe to nepotfebovaly, tyto
dovednosti zapomnély.”

Praktikujici prostitutka se vymanila
z primarnich socidlnich, hlavné ro-
dinnych, vztahti, aby se stala soucasti
jiného svéta, svéta, ktery ma vlastni
pravidla, kulturu, jazyk... Zadna z Zen,
které se na policii prihlasily se zadosti
o registraci pfi svém povolani, nesméla
byt odmitnuta. Prostitutka, ktera chtéla
,zdravotni knizku“, nesméla mit TBC,
srdecnivadu, nesméla byt podvyzZivena.
Pohlavni choroba nebyla diivodem k od-
mitnuti, ale nejdiiv se musela vylécit.
Policie ji okamzité pfedala do nemocnic,
po uzdraveni mohla toto femeslo dale
vykonavat.

Registrované prostitutky, zapsané na
policejnim Gfadé do speciidlni knihy,
obdrzely zdravotni knizku (Obr. 1, 2).
Knizka byla vybavena fotografii prosti-
tutky a zakladnimi osobnimi daty, jako
jsou jméno, rok a misto narozeni, tda-
jem o typu postavy, barvé vlasii, oci ¢i
zvlas$tnim znameni. KniZku mohla Zena
ziskat jen po vstupni, povinné lékat-
ské prohlidce. Prostitutka musela mit
kniZku stale u sebe a v pfipadé policejni
kontroly se musela vykazat, nékdy se
musela vykazat i klientovi. V pfipadé
nemoci ji byla knizka odebrana a navra-
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cena az po vyléceni. Od dne registrace
travila prostitutka sviij zivot viceméné
pod policejnim dohledem.?

Tyto zdravotni knizky by se teoreticky
mély vyskytovat v ramci vétsich archivl
mést, ale neni vylouceno, Ze vzhledem
ke zvlastni povaze obsahu byly skarto-
vany. Jeden takovy soubor se nachazi ve
Statnim okresnim archivu v Klatovech.
V ptipadé Klatov se zachovaly pokyny,
které jsou soucasti kazdé vydané legiti-
mace prostitutky. Pokyny se tykaly roz-
Sifovani ,chorob sdélnych“ a hygieny.
Prostitutka nesméla vykonavat povola-
ni, pokud neprosla vstupni 1lékatskou
prohlidkou a pisemnym potvrzenim
o zdravotnim stavu, tato potvrzeni ji
byla vydavana pfi kontrole, ktera probi-
hala jednou tydné. Pfimo odpovédny za
zdravotni kontrolu byl méstsky 1ékar,
kontroly probihaly bud u néj v ordinaci,
nebo i v pokojich prostituujicich se, které
si za prohlidky platily.

Prohlidky se konaly s policejni asistenci,
protoZe pokud byla zjisténa pohlavni ne-
moc, musela byt prostitutka dopravena
do nemocnice (doméaci 1é¢eni bylo zaka-
zano). Dale v doporucenich bylo i na-
badani, aby se samotné Zeny co nejvic
kontrolovaly a po kazdém pohlavnim

Upozornni ndvitevnibim.

V zdjmu ochrany zdravi a zame-
zeni moZné abapolné pohlavni nakazy-
doporutuje se datklive, aby kaldy
pred souloi na pohlavni Gd koton. |
navlékl, aneho aspoi ochrannon masti
dikladné poteel. | ;

Po soulozi, po omyti tdu desin- -
fekénim mvdlem a desinfekénim riz-
tokem a po vymodeni diuino 1—3
ochranné kapky do motové trubice
vkdpnouti. T

Kntany, ochrannou masi, mydlo:
a ochranné: kapky musi dévée kaz- -
dému hostu{proti nahrade) prediogiti;

Mikdo se nedej svésti k soulogi
bex téchto ochrannych prostiedkn.

Pripady, kde by toho Setféno ne-
bylo, budteZ méstskému zdravotnimu

el
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Obr. 3 Vyzva pro navstévniky nevéstincl
z 19. stoleti, archiv Ustavu déjin |ékafstvi a cizich
jazyk 1. LF UK

styku omyvaly. Bylo zakazano pfijimat
zdkazniky béhem menstruace a tého-
tenstvi se muselo okamzité hlasit. Zena
byla povinna hledét si ¢istoty téla, casto
stfidat pradlo na téle i na lazku a dbit
o Cistotu st a zubtli. RovnéZz méla i teore-
tické pravo i povinnosti odmitnout muze
se zjevnymi projevy pohlavni nemoci.®
Pfi provozovani prostituce, jejim Sifeni
arozvoji dochazelo i k rozvoji a siteni po-
hlavnich nemoci. Mohutné se v populaci
§ifila syfilis, tj. ,nemoc francouzska*,
i kapavka. S nartistem incidence v po-
pulaci byly pohlavni nemoci i prostituce
nejenom zavazny spolecensky, ale hlavné
zdravotni problém (Obr. 3). Toto vSechno
prispélo k tomu, Ze byla v prazské vSeo-
becné nemocnici, oteviené koncem roku
1790, zfizena Cast 1iZek na 1é¢bu nemoc-
nych pohlavnimi chorobami. Pocet ne-
mocnych prostitutek neustdle stoupal,
proto byla nemocnice nucena v roce 1802
najmout dal$i dim pro 1é¢eni nakaze-
nych Zen.

Prostitutky zily v permanentnim stra-
chu z pohlavni nemoci. Prameny uva-
di, Ze syfilis nebo kapavku méla béhem
prvnich dvou az tfi let zpravidla kazda
prostitutka a Ze az 2/3 prostitutek one-
mocnélo je§té pfed registraci. V Praze od
90. let 19. stoleti poskytoval bezplatné
vySetfeni vyhlaSeny dermatovenerolog
prof. Janovsky (1847-1925), na své klini-
ce. Mezi prostitutkami mél zvucéné jmé-
no, o Cemz svédci vyrok téch, které mély
s 1é¢bou bohaté zkuSenosti: ,Ja jsem pil
Janovskyho...“1°,

Dermatologové museli kromé 1écby pohlav-
nich nemocifesitijiny, socidlni problém,
jak uvadi Vitézslav Janovsky ve své knize:
,Kdy smi se nemocny, ktery byl kapavkou stiZeny, se
Zeniti? Otdzka tato jest velice diileZitd ohledem na
tézkeé ndsledky, které md infekce Zeny. Musime fici,
Ze odpovéd na tuto otdzku jest i pro odbornika jedna
jest nékdy s ohledem na muze smerodatny a rozho-
dujici po cely jeho dalsi Zivot, jeho spokojenost, ano
i Stesti jeho Zivotni. Vii¢i nastdvajici manZelce bere
1ékar na sebe nejvetsi zodpovédnost ohledneé velkého
nebezpeci jeji ndkazy a tézkych ndsledkii. Obtizné
rozhodnuti mdme u nemocnych, kteri jiZ kapavku
prodeélali. Zde musime s ohledem na zndmou latenci
gonokokii pomyslet a rozdélit do 3 skupin:a) prvni
skupinu, kde kapavka byla ziskdna pred delsi dobou
5-101let a kde nemocni nepozoruji zddné priznaky, b)
kdekapavka byla ziskdna pfed 1-3 roky a kde schdzeji
veskeré priznaky objektivni a c) konecné skupinu pri-
padii, které pred neddvnou dobou mély jesté akutni
kapavku. Nejsnazsijest rozhodnuti ve skupiné prvni,
kdy se dotycny miiZe oZenit. Ve skupiné druhé a treti
provedeme provokaci," je-li vysledek negativni, ddme
svoleni ke sfiatku.“



17 lat. ,Pfisel do paldce posvatné lasky.”
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41. kongres European
Society of Dermatological

Research

Ve dnech 7.-11. zafi 2011 jsme se zucast-
nily kongresu ESDR (European Society of
Dermatological Research) v Barceloné.
Kongres mél pfiblizné 1500 G¢astniki a bylo
zde predstaveno celkem 686 posterii, z toho
4 z Ceské republiky. Mezi vyznamné pied-
nasejici kongresu patfila napft. prof. Bagot
z Patize, jejiz vyzkum je soustiedén pre-
dev$im na onkodermatologii, chronické
zanétlivé kozni choroby a regeneraci tkani.
Dale zde prednasel prof. Gallo ze San Diega,
ktery se zabyva vrozenou imunitni obra-
nou klize. Mezi pfednasejicimi nebyl nikdo
z Ceské republiky.

Na kongresu jsme prezentovaly dva po-
stery. Autorkami prvniho z nich byly
MUDr. Jazlova a MUDr. Stranska, poste-
rové sdéleni obsahovalo vysledky vyzkum-
ného projektu ,,PridruZené choroby psori-
azy - prevalence metabolického syndromu,
aterosklerézy a stfevnich onemocnéni
u psoriatikii“, Pfedstavily jsme pfedbéZné
vysledky vyplyvajici z porovnani 8o pacien-
tl s chronicky stacionarni formou psoriazy
a 168 kontrol. Do kontrolni skupiny zafa-
zujeme pacienty s béznymi dermatézami
s vyjimkou autoimunitnich a chronickych
onemocnéni. Cilem nasi studie je potvrdit
hypotézu, Ze vyskyt metabolického syndro-
mu, aterosklerézy a gastrointestinilnich
chorob u pacientd s chronicky stacionarni
formou psoriazy je vétsi nez v bézné popu-
laci. Z vysledkt nasi studie jsou patrné roz-
dily mezi pacienty s psoridzou a kontrolni
skupinou v nékolika sledovanych paramet-
rech. V pfipadé systolického a diastolického
tlaku, obvodu pasu, vahy, BMI, leukocytl
a HDL-cholesterolu rozdily dosahuji hladiny
statistické vyznamnosti (p < 0,05). Binarni
logisticka regrese ukazuje statisticky vy-
znamnou asociaci psoridzy a diastolického
tlaku, BMI, protilatek proti gliadinu ve

Stranska J., Jirdkova A.

tfidé IgA, ASCA protilatek a koufeni. Poster
MUDr. Jirakové s nazvem ,,Dermatitis to-
xica faciei after boric acid“ upozorrioval na
nebezpecilokalni aplikace kyseliny borité,
kterd v praxi nékterych détskych lékatt
a dermatologi stale patii mezi oblibené
a Casto predepisované magistraliter 1éky.
Toto sdéleni je nyni pfipraveno k publikaci
v zahrani¢nim ¢asopisu.

Z odborného programu kongresu nas zauja-
la pfednaska Diony Damian (University
of Sydney) tykajici se prevence nadort
k@iZe. Nikotinamid (vitamin B,) je G¢inny
v prevenci fotokarcinogeneze a predsta-
vuje ochranu u UVB a UVA - indukované
imunosuprese.

Uzivani nikotinamidu 500 mg dvakrat
denné vyznamné snizilo u predisponova-
nych pacientf vyskyt aktinické keratézy.
Pacienti byli srovnavani v ramci zaslepené
studie s placebo skupinou po 2 a 4 mési-
cich. Nikotinamid sniZzil vyskyt aktinické
keratézy o 35 % (p < 0,001).

Podobnych vysledka bylo dosazeno uziva-
nim nikotinamidu 500 mg denné. V obou
studiich u 32 % pacienti ze skupiny uziva-
jicich placebo doslo k rozvoji nadorti kize
béhem 4 mésicli ve srovnani s 8 % pacientli
uzivajicich nikotinamid. Nikotinamid je
netoxicky, levny a Siroce dostupny a pred-
stavuje slibnou prevenci nadort kiiZe.
Faranak Kamangar (University of Cali-
fornia) se ve svém vyzkumu zaméfuje na
obnovu kozni bariéry u pacienti s atopic-
kou dermatitidou. Terapie je vétSinou za-
meéfena pravé na obnovu kozni bariéry.
Tato metoda pfedstavuje hydrogelové kryti
jako inovativni pristup ke kompletni ob-
noveé bariéry. Kryti je tvofené z adhezivni,
tenké, flexibilni hydrogelové vrstvy a ne-
propustného uretanového povrchu. V prii-
béhu kongresu byla prezentovana pilotni

MUDr. Katefina Jiizlova, MUDr. Jana Stranska, MUDr. Anna Jirakova

katyjzl@yahoo.com

Univerzita Karlova v Praze, 2. |ékafFska fakulta a Fakultni nemocnice Na Bulovce, Dermatovenerologicka klinika FNB a 2. LF UK
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studie zaméfend na hodnoceni tcinnosti
a bezpecnosti hydrogelovéloho kryti v po-
rovnani s pouzitim triamcinolonu o0,1% ve
formé krému po dobu 6 tydnl. Hydrogelové
kryti bylo aplikovano na jednu 1ézi po do-
bu 6-8 hodin a na druhou 1ézi u stejné-
ho pacienta byl aplikovan triamcinolon
0,1%. Za 4 tydny nebyl signifikantni rozdil
mezi aplikaci hydrogelu a triamcinolonu,
tzn., Ze U¢inek hydrogelového kryti je srov-
natelny s ic¢inkem triamcinolonu o,1%.
V prubéhu 1é¢by hydrogelovym krytim se
neobjevily zadné vedlejsi ucinky.

Satoshi Fukushima (Kumamoto Univer-
sity, Japan) prezentoval své poznatky v ob-
lasti vyzkumu maligniho melanomu. Byly
zkoumany hladiny miR-221 v séru pacientli
s malignim melanomem a zvazZovana moz-
nost méfeni hladiny miR-221 jako nového
tumor markeru. Vzorky séra byly odebrany
94 pacient@im s diagnézou maligniho me-
lanomu a 20 zdravym kontrolam. Hladiny
miR-221 byly kvantitativné méfeny pomoci
polymerazové fetézové reakce v redlném Ca-
se. Pacienti s diagnézou maligniho melano-
mu méli signifikantné vyssi sérové hladiny
miR-221 nez kontrolni populace a pacienti
se stadii maligniho melanomu I-1IV maji
vyssi hladiny neZ pacienti s melanomem in
situ. Dlouhodobé studie téZ ukazuji snizeni
sérové hladiny miR-221 po chirurgickém
odstranéni primarniho nadoru a opét se
zvys$uji piirecidivé. Bylo diskutovano pou-
ziti tohoto markeru ve sledovani progrese
tumoru, vyuziti pti dlouhodobém sledovani
pacientl s touto diagnézou a také jako pro-
gnostického faktoru.

Prubézné vysledky vyzkumného projektu
jsme na kongresu mohly prezentovat diky
podpote Ceské akademie dermatovenerolo-
gie a Grantové agentury Univerzity Karlovy
(grant ¢.110410) .

Inzerce A111018370 W
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\‘ ZE SVETA DERMATOVENEROLOGIE

20. kongres European
Academy of Dermatology
and Venereology

Ve dnech 20.-24. 10. 2011 se konal
v Lisabonu 20" Congress of the European
Academy of Dermatology and Venerology
(EADV) - Discoveries in Dermatology a ja
jsem mohla byt pfi tom.

Jsem rezidentkou na koznim oddéleni
v Méstské nemocnici v Ostravé a toto
byl mdj prvni zahraniéni kongres a také
prvni nav§téva Lisabonu. Ulastnit jsem
se mohla diky $tastné ndhodé na zacatku
cervna, kdy jsem na konferenci pofddané
Ceskou akademii dermatovenerologie vy-
hrala cestovni grant na tento kongres.
Z velmi obsahlého programu jsem sijako
prvni vybrala sympozium o akné. Byla
diskutovana témata tykajici se proble-
matiky celkové i lokalni antibiotické te-
rapie a s ni souvisejici rezistence nejen
Propionibacterium acnes, moznosti udrzovaci
terapie, kde po ukonceni celkového po-
davani izotretinoinu ukazuji posledni
zkusSenosti jako vhodnou kombinaci lo-
kalniho retinoidu a benzoylperoxidu.
Béhem prednasek z détské dermatolo-
gie byla zminéna obtiZnost spravné dia-
gnostiky vitiliga, byly probrany moznosti
systémové terapie psoriazy, vyhody a ne-
vyhody s ohledem na vék pacientfi a také
vyuziti biologické 1é¢by. Zajimava byla
prezentace zahrnujici kazuistiky pacien-
tl s mensimi, aleirozsahlymihemangio-
my a jejich terapie celkové podavanymi
betablokatory.

Dal$im Siroce diskutovanym tématem
byly oblicejové dermatézy, zvlasté rosa-
cea, periordlni a seboroicka dermatitida,

MUDr. Veronika Dedkova
e-mail: verded@email.cz

Méstska nemocnice Ostrava, Dermatovenerologie
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spektrum akneiformnich dermatitid a je-
jich zvladanijak v dospélém, tak iv dét-
ském véku.

Nenechala jsem si ujit blok prednasek
tykajicich se vaskulitid, urtikarie a an-
gioedému, poruch pigmentace a vitiliga.
Navstivila jsem satelitni sympozia nékte-
rych farmaceutickych firem.
Nasledujici dny mi poskytly zajimavé
a praktické informace stran déleni a 1é¢-
by panikulitid, upozornily na nutnost
spravného odbéru biopsie a dobré spo-
luprace s histopatologem, dozvédéla
jsem se novinky v 1é¢bé a diagnostice
nékterych sexualné prenasSenych infek-
ci, zavaznost komplikaci v téhotenstvi,
rizika HPV infekce a moznosti vakcinace
Zen i muza.

Program kongresu byl velmi obsahly,
dalo se vybirat z celé fady sympozii,
workshopl a rznych kurzii. Ocenila
jsem i organizaci takto velké a narocné
akce a celkové pfijemnou a pratelskou
atmosféru.

ProtoZe se cely kongres konal v jednom
z nejkrasnéjsich evropskych mést, bylo
pochopitelné, Ze navstéva téch nejza-
jimavéjsich mist byla nevyhnutelna.
Mésto se rozklada na sedmi kopcich,
které poskytuji krasné panoramatické
pohledy. Prosla jsem si centrum mésta
od bfehu feky Tejo k okruhu markyze
de Pombal, malebné ulicky a zakouti se
spoustou kavaren. Nezapomenutelna je
projizdka lisabonskou zlutou tramvaji
¢. 28, ktera stavi po celé historické cas-

ti mésta. Také lanovky jsou nedilnou
soucasti lisabonského Sarmu a stoji za
to je vyzkouSet. Pozornost si rozhodné
zaslouzi pamatnik vénovany zamofskym
objeviim a cestam, Belémska véz ¢i akva-
dukt Aguas Livres.

Chci podékovat CADV, a hlavné pani pro-
fesorce Hercogové, za moznost stravit
nékolik pfijemnych dni, plnych novych
zazitkd a pfinosnych informaci, v jedné
z evropskych metropoli. Véfim, Ze po-
znatky, které jsem zde ziskala, vyuziji
jak v pripravé k atestaci, tak v kazdo-
denni praxi. Také dékuji za vybornou
organizaci mého pobytu a té$im se na
dalsi setkani, at uz na zahrani¢nich nebo
Ceskych akcich.

Obr. MUDr. VeronikaDedkova (vlevo)sMUDr. An-
nou Jirdkovou z Dermatovenerologické kliniky
FNB na 20. kongresu EADV v Lisabonu
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Ceskd akademie
dermatovenerologie

o je neziskova odborna dermatologicka spolecnost

o cilem je vzdélavani odborné i laické vefejnosti
v oboru dermatovenerologie, détské dermatologie
a korektivni dermatologie a propagace
Ceské dermatologie v zahranici

e aktivity Akademie zahrnuji pofadani vzdélavacich akci,
poskytovani grantil, organizaci tiskovych konferenci,
osvétovych akci

o Cleny Akademie se mohou stat odbornik
specialista, ale i 1ékaf jiného oboru, nelékar,
pacient ¢i pravnicka osoba, ktefi souhlasi s cili Akademie

e Akademii fidi vybor, jehoZ vedeni se méni kazdé tfi roky

VYHODY CLENSTVI V CESKE AKADEMII
DERMATOVENEROLOGIE:

e komunikace s kolegy, zvefejnéni praxe
na webovém portalu pro vefejnost

e snizené registracni poplatky na odborné akce
pofadané Akademii (ndrodni i mezinarodni)

© ZDARMA odborny postgradualni
éasopis Ceska dermatovenerologie

e ZDARMA Clenstvi v jedné evropské odborné
dermatologické spolecnosti (EADV, ESDR)

e moznost ziskani grantovych prostfedki
v oblasti dermatovenerologie

e podpora vzdélavani rezidentd z prostfedkli
fondu ,,Juventus dermatologica“

2z

e informace o stazich, grantech, akcich v zahranici

e moznost ziskani ocenéni (Cena prof. Janovského,
Cena prof. Sambergera, prof. Tryba)

e moznost aktivni Gi¢asti na osvétovych
akcich poradanych Akademii

e cena ro¢niho ¢lenstvi pro dermatology jen 200 K¢

INFORMACE A PRIHLASKY:
o Sekretariat Ceské akademie dermatovenerologie
e pani Katefina Lorencova

e Dermatovenerologicka klinika
2. LF UK a FN Na Bulovce

e Budinova 2, 180 81 Praha 8
o tel. 26608 2359

e email: dermatology@fnb.cz,
web: www.dermanet.eu,
www.czadv.cz

Tésime se, Ze mezi sebou privitdme pravé Vas!

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

Portal pro odbornou verejnost:
www.dermanet.eu

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2
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} PRIHLASKA ;
podle & V. Stanov Ceské akademie dermatovenerologie (CADV)

JINIENO @ PFIMEBNT oottt ettt s et s et s et b s st s s s s s s es st s s e st b et s s e st s et s s e s s s e s s s et s A e s s s e s s s e st s es et s et s s e s s s e s s b et s b et ss s e st A et as s et s s e s st et s b et s s et st et st et s sesantaen
DIAUM NATOZENT vttt sttt se s s e e s s s b bS8 RS £e£eEeE RSS2 E SRRk E e s e e s e b ek e s e s s s AR A bR bbb a s s bbb s st
MISEO NAIOZENI .o SEAENT PFISIUSNOST .ottt
Adresa trvalého bydlisté nebo pfechodného pobytu

Adresa pracovisteé
E-mailova adresa
WEDOVE SEIANKY ..ottt

PROHLASENi
JB, oAbttt souhlasim se Stanovami Ceské akademie dermatovenerologie
(CADV) a se svym ¢lenstvim v této spole¢nosti, a hodlam prispivat k jejimu dobrému jménu. Souhlasim s pouzitim osobnich udajd CADV
dle zakona €. 101/2000 Sh. O ochrané osobnich tdajt.

Prihlasuji se za ¢lena (vyberte jednu moznost)/¢lensky prispévek rok 2012 (KE):

|:| Radny ¢len (dermatovenerolog s licenci CLK nebo atestaci z dermatovenerologie: atestace I./rok/ .... atestace
[ IV4 7o) 7A— jiNd atestace ....ceeeveeeeeeereeie (o) )/200,-*)

Rezident (dermatovenerolog bez licence, pfipravujici se k atestaci z DV)/200,-*)

Mezinarodni ¢len (dermatovenerolog, ktery Zije nebo pracuje mimo CR)/0,-
Zdravotni sestra a jiny zdravotnicky pracovnik (UVEATE PrOfESI) ...t s s s st sesssnanes )/100,-**
CIEN = IEKAF JINENO ODOIU ovveereeeveeveeeseseeeeeeesseeesessesesessesesssseseessssssssensssesessssssseseeseeeseeesesess e s essese et e sssees s et e s e et s e e e et ssemeseneseeeesssneseensesesessenenen /100,-**

Clen - ostatni (laik, pacient)/0,-

Partner (farmaceuticka ¢i jina firma)/dle typu partnerstvi, prosime, oznacte typ/

a) 10 000,- (bronzovy partner, odkaz na web firmy)

b) 30 000,- (stiibrny partner, odkaz na web firmy, 5% sleva na akce poradané CADV),

) 150 000,- (generdlni partner, odkaz na web firmy, 10% sleva na akce poradané CADV, partner 1 &isla ¢asopisu

,Ceskd dermatovenerologie®),

d) jiny partner - dle dohody

*) zahrnuje predplatné ,Ceskd dermatovenerologie® a ¢lenstvi v evropské dermatologické spole&nosti (napt. EADV, ESDR) r. 2012
**) zahrnuje predplatné ¢asopisu ,,Ceskad dermatovenerologie”

Podpis uchazece
Vybor CADV projednal pfihlasku dne

Prihlasku zasilejte na adresu: Dermatovenerologicka klinika FN Na Bulovce, Budinova 2, 180 81 Praha 8.
Prihlasku je mozno zaslat i prostfednictvim faxu: 26608 2359 nebo elektronické posty na adresu dermatology@fnb.cz.

Clenstvi se obnovuje zaplacenim roéniho prispévku. K zaplaceni budete vyzvani prostfednictvim elektronické posty.
Bankovni spojeni: Komercni banka a. s., U Prilhonu 37,1770 00 Praha 7, ndzev u¢tu: Ceska akademie dermatovenerologie,
Cislo uctu: 43-4160600257/0100.

1
www.dermanet.cz, www.dermanet.eu
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AKCE

Kalendar vzdelavacich akci

Rok 2011

1.-3.12. 2011: 18. DERMAPARTY

MIiSTO KONANI: Bratislava (Slovensko)
PORADATEL: Slovenska spole¢nost estetické dermatologie SLS
WWWw . progress.eu.sk

7.12. 2011: 26. PRAZSKY KAZUISTICKY SEMINAR*

MiSTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
Kliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce
DELKA TRVANI: 2 hodiny (14.00-16.00)

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a FN Na Bulovce

ODBORNY GARANT: prof. MUDr. Jana Hercogova, CSc.,
prim. MUDr. Nadézda Vojackova
dermatology@fnb.cz

9.-10. 12. 2011: SMRDACKE DNI

MISTO KONANI: Smrdaky (Slovensko)
PORADATEL: Slovenska dermatologicka spole¢nost SLS
jan.lidaj@spasmrdaky.sk

21. 12. 2011: SKLICKOVY SEMINAR (13.00)

MiSTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
kliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

Rok 2012

16.-19. 1. 2012: TRAINING COURSE FOR
RESIDENTS: GENODERMATOSES

MiSTO KONANI: Salzburg a Innsbruck (Rakousko)
PORADATEL: European Academy of

Dermatology and Venereology

www.eadv.org

25. 1. 2012: SKLICKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
kliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

26.-27. 1. 2012: 3. PRAZSKE MEZIOBOROVE KOLOKVIUM

MiSTO KONANI: Praha, hotel Clarion
PORADATEL: 1. LF UK Praha
Pragueonco.cz

31.1.-4. 2. 2012: 8™ WORLD CONGRESS
OF COSMETIC DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Canciin (Mexiko)
PORADATEL: International Academy
of Cosmetic Dermatology
www,.wcocd2012.com

22. 2. 2012: SKLIiCKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
Kkliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

16.-20. 3. 2012: ANNUAL CONGRESS OF THE
AMERICAN ACADEMY OF DERMATOLOGY

MiSTO KONANI: San Diego (USA)
PORADATEL: American Academy of Dermatology
www.aad.org

21. 3. 2012: SKLICKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
Kkliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

30.-31. 3. 2012: MEDZINARODNY
DERMATOVENEROLOGICKY KONGRES

MISTO KONANI: Praha, hotel Clarion
PORADATEL: SPIRIG Eastern a.s.

www.spirig.sk

14.-17. 4. 2012: CAIRO DERMA V

MISTO KONANI: Cairo (Egypt)
WWwWw.cairoderma.com

20.-21. 4. 2012: 18. NARODNi DERMATOLOGICKY
KONGRES A 5. MELANOMOVY DEN*

MiSTO KONANI: Praha, hotel Clarion

PORADATEL: Dermatovenerologicka klinika 2. LF UK

a FN Na Bulovce a Ceska akademie dermatovenerologie
ODBORNY GARANT: prof. MUDTr. Jana Hercogova, CSc.
www.dermasympozium.cz

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢. 2

4

61



62

Q ‘ AKCE

19.-21. 4. 2012: TRAINING COURSE
FOR RESIDENTS: SURGERY

MiSTO KONANI: Thessaloniki (Recko)
PORADATEL: European Academy of
Dermatology and Venereology
www.eadv.org

25. 4. 2012 SKLICKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
Kkliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

27.4.2012: IV. KONFERENCE DERMATOLOGIE PRO PRAXI

MiSTO KONANI: Olomouc
PORADATEL: Solen

11.-12. 5. 2012: TRAINING COURSE FOR
SPECIALISTS HAIR & NAIL

MISTO KONANI: Sofia (Bulharsko)
PORADATEL: European Academy of
Dermatology and Venereology
www.eadv.org

16.-19. 5. 2012: 11™ CONGRESS OF THE EUROPEAN
SOCIETY FOR PEDIATRIC DERMATOLOGY

MISTO KONANI: Istanbul (Turecko)
PORADATEL: European Society for Pediatric Dermatology
Wwww.espd2012.01rg

23, 5. 2012: SKLICKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
Kliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

6.-10. 6. 2012: 9™ EADV SPRING SYMPOSIUM

MiSTO KONANI: Verona (Italie)
PORADATEL: European Academy of
Dermatology and Venereology
www.eadv.org

14.-16. 6. 2012: 8. CESKO-SLOVENSKY
DERMATOLOGICKY KONGRES

MiSTO KONANI: Bratislava, hotel Gate One
PORADATEL: SDS SLS a CDS CLS JEP
www.sds-sk.sk

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

16. 6. 2012: BASIC COURSE ON THE CLASSIFICATION AND
TREATMENT OF VASCULAR MALFORMATION AND TUMOURS

MiSTO KONANI: Malmé (Svédsko)
PORADATEL: International Society for
the Study of Vascular Anomalies
WWW.issva2012.com

20. 6. 2012: SKLIiCKOVY SEMINAR (13.00)

MISTO KONANI: Praha, knihovna Dermatovenerologické
kliniky 2. LF UK a FN Na Bulovce

PORADATEL: Histopatologicka sekce CDS CLS JEP
lumir.pock@volny.cz

21.-23. 6. 2012: 16™ MEETING OF THE
EUROPEAN HAIR RESEARCH SOCIETY

MiSTO KONANI: Barcelona (Spanélsko)
PORADATEL: European Hair Research Society
www.ehrs2012.com

22.-25. 6. 2012: TRAINING COURSE FOR RESIDENTS: ITCH

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

27. 6.-1. 7. 2012: 3R> WORLD PSORIASIS
PSORIATIC ARTHRITIS CONFERENCE 2012

MiSTO KONANI: Stockholm (Svédsko)
PORADATEL: International Federation
of Psoriasis Associations
www.ifpa-pso.org

19.- 23. 7. 2012: TRAINING COURSE FOR
SPECIALISTS: PSYCHODERMATOLOGY

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

22.-27.7.2012: 23. FORTBILDUNGSWOCHE FUR
PRAKTISCHE DERMATOLOGIE UND VENEROLOGIE

MISTO KONANI: Mnichov (Némecko)
www.fortbildungswoche.de

* Odborné akce pofadané Ceskou akademii dermatovenerologie
nebo akce, na které je mozné ziskat edukacni grant k ucasti
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Predstavujeme redakcni radu

Ceské dermatovenerologie

Prof. MUDr. Jan Janda, CSc.

Univerzita Karlova v Praze, 2. Iékafska fakulta a Fakultni nemocnice v Motole, Pediatricka klinika

® 1966 - absolutorium Fakulty détského
1ékatstvi Univerzity Karlovy

® 1966-1972 - nemocnice v Ceském Krum-
lové, détskéoddéleni, atestacel. all.stup-
né z pediatrie

® 1972 - dosud FN Motol, 16 let pfednosta
1. détské kliniky

nefrologie (ESPN), tfi
roky predseda Evropské
pediatrické spole¢nos-
ti UNEPSA; Cestny ¢len
Ceské a Slovenské pe-
diatrické spolec¢nosti
a European Society for

Ktery odborny ¢asopis byste mél -
chtél ¢ist, ale nemate na to cas?
Pediatrics, J. Pediatrics, NEJM - snazim se
alesporn Cist abstrakta na Pubmed Home.
UZasny zdroj je systém UpDate, mél by
byt dostupny na vSech ltiZkovych oddé-
lenich, ale i u praktiki, bohuzZel to neni

® 2003 - jmenovani profesorem v oboru Paediatric Nephrology zadarmo!
pediatrie . L L
® publikace: autornebospoluautorvicenez CTENARSKY VYSLECH Co si myslite o elektronickych

200 odbornych ¢lankd z oblasti pediatrie,
autor/spoluautor nékolika monografii,
autor vice nez 10 kapitol détské nefro-
logie v pediatrickych a nefrologickych
monografiich doma i v zahranici

® ¢lenstvi: opakované predseda Ceské
pediatrické spole¢nosti CLS JEP, ¢len
vyboru Ceské nefrologické spole¢nosti,
¢len vyboru Evropské spolecnosti détské

Prof. MUDr. Vladimir Vasku, CSc.

Ktery odborny casopis rad ctete?
Pediatric Nephrology, Klinische Paediatrie,
Monatsschrift Kinderheilkunde.

Ktery nemedicinsky ¢asopis

rad ctete?

Casopisy Dé&jiny a soucasnost a National
Geographic.

verzich ¢asopist?

Pro mladsi generaci 1ékafu je to dnes
bézné.

Je tfeba si na to zvyknout, zatim ovSem
neni nutné se obavat, Ze klasické caso-
pisy v nejbliZich letech zaniknou, ni-
kdo ale nedokaze odhadnout, co bude
za 20 let...

Masarykova univerzita, Lékarska fakulta a Fakultni nemocnice u sv. Anny, |. dermatovenerologicka klinika
Masarykova univerzita, Lékafska fakulta a Fakultni nemocnice Brno, Dermatovenerologicka klinika

® 1973-1979 - studium vSeobecného 1ékat-
stvi, LF UJEP v Brné

® 1980-1981 - sekundarni 1ékar, ARO FN
Brno

® 1981-1983 -sekundarnilékar, Dermatove-
nerologicka klinika FNsP, Brno

onkodermatologické sek-
ce Ceské onkologické
spole¢nosti CLS JEP,
¢len Honors and Awards
Committee EADV, Men-
torship Committee Inter-

rologica Alpina, Pannonica et Adriatica
vydavany ve Slovinsku.

Ktery nemedicinsky casopis
rad ctete?
Casopis Valka a potom také sérii perio-

® 1983-2003 - odborny asistent, I . derma- | - f}h nationalSocietyof Derma-  dik Velké bitvy historie. Ony ty konflikty
tovenerologicka klinika FN u sv. Anny . tology a nékolikaredaké-  a jejich souvislosti nds mohou uzitené
aLF MU nichrad poucit. Svého ¢asu jsem byl nadSeny z ¢a-
® 3003 - habilitace . . L sopisu Archeologie, ktery vSak prestal
® 2011 - jmenovani profesorem v oboru CTENARSKY VYSLECH vychazet.

dermatovenerologie

® 2005 - dosud pfednosta, I. dermatovene-
rologicka klinika FN u sv. Anny a LF MU

® 2011 - pfednosta, Dermatovenerologicka
klinika FN Brno a LF MU

® publikace: 85 publikaci in extenso, 11 s IF

® {lenstvi: mistopfedseda Ceské akademie
dermatovenerologie, ¢len Ceské der-
matovenerologické spole¢nosti CLS JEP,
Ceské onkologické spole¢nosti CLS JEP,

Ktery odborny casopis rad ctete?
Pfedevsim Cesko-slovenskou dermatologii,
také Praktického 1ékarte aj.

Ze zahranicnich pravidelné sleduji Journal
of the American Academy of Dermatology,
Journal of the European Academy of
Dermatology and Venerology a také
InternationalJournal of Dermatology. V ne-
posledni fadé casopis Acta dermatovene-

Ktery odborny ¢asopis byste mél -
chtél Cist, ale nemate na to ¢as?

Asi British Journal of Dermatology a New
England Medical Journal. Taky tfeba
Nature.

Co si myslite o elektronickych

verzich ¢asopisu?
Mam potad bliZe k tisténému slovu.
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O ‘ VEDOMOSTNI TEST

Otazky k tematu
Atopicky ekzém

1. Atopicky ekzém je:

a)

b)

soge

silné svédiva chronicka neinfekéni
zanétliva dermatéza s variabilnim
klinickym obrazem,

dermatoéza spojena s poruchou
kozni bariéry,

choroba s poruchou keratinizace,
onemocnéni s genetickou
predispozici.

Atopicky ekzém je doprovizen
zvySenou hladinou

IgE zhruba v (%):

60,

70,

80,

90.

Vétsina pripadu atopického
ekzému se manifestuje do:
1roku,

3 let,

5 let,

10 let véku.

Pro evropskou populaci se
obycejné udava prevalence
atopického ekzému:

15-20 % pro déti a 2-5 % pro dospélé,
20-25 % pro déti a 2-5 % pro dospélé,
15-20 % pro déti a 3-6 % pro dospélé,

25-30 % pro déti a 5-10 % pro dospélé.

Z hlediska genetiky je atopicky
ekzém chorobou:

autosomalné dominantni,
autosomalné recesivni,

vazanou na X chromosom,
komplexni.

Porucha koZni bariéry

u atopického ekzému

souvisi mj. s mutaci gentu pro:
protézy,

filagrin,

Ceska dermatovenerologie 20111, ¢.2

c)
d)

7.

b

)

c)

10.
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claudin,
laminin.

Atopicky ekzém muiZe byt
zhors$ovan aeroalergeny,
mezi které patii napft.:
rozto¢i domaciho prachu,
malassezie,

pyly biizy,

kocidi epitelie.

Potravinové alergeny se pfi
exacerbacich atopického
ekzému uplatiiuji:
predevsim v raném détstvi,
po cely zivot,

do puberty.

az v dospélosti.

Kolonizace kiiZe atopikiui zlatym
stafylokokem:

vede ke stimulaci a dysbalanci
imunitniho systému,

nachazime ji u 90 % pacientti

s atopickym ekzémem,

je umoznéna nizkou koncentraci
koznich antimikrobidlnich
peptidi,

souvisi s mutaci receptoru

pro TNF-a.

U atopického ekzému se molekuly
IgE vaZi na povrch dendritickych
bunék predevsim pomoci:
vysokoafinitniho receptoru pro IgE,
MHC II. tfidy,

CD1antigenu,

nevazi se viibec.

. Dennie-Morganovo znameni je:

periorbitalni hyperpigmentace,
profidnuti lateralnich partii obodi,
infraorbitilni fasy,
retroaurikuldrni ragady.

V testu si miiZzete ové¥it, zda jste hlavhimu tématu ¢asopisu vénovali dostateénou pozornost.

12, Mezi frustni formy atopického
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ekzému patfi:
ekzém vicek,
pulpitis sicca,
atopicka cheilitida,
vSe vySe uvedené.

Transepidermalni ztrita vody
(TEWL) je u pacientii

s atopickym ekzémem vétsinou:
snizena,

zvysSena,

v normeé,

neméfitelna.

Lécba emoliencii je nevhodna
u atopického ekzému:
téZkého,

impetiginizovaného,

ve fazi akutniho zhorSeni

s mokvanim,

lehkého.

PFi 1é¢bé atopického ekzému
lokalnimi kortikosteroidy
davame obecné prednost
preparitum generace:

I.,

1.,

1.,

1v.

Mezi nezidouci ucinky lokidlnich
imunomodulitoriu (takrolimus,
pimekrolimus) nepatfi:
prechodné paleni kiiZe,

pfechodny erytém v misté aplikace.
pyodermie,

infekce herpes simplex.

. Fototerapie u atopického

ekzému:
je kontraindikovana,
nepatii k bézné standardni terapii,



VEDOMOSTNI TEST ‘

c) vnékterych pfipadech mize c) jako kombinovana lé¢ba 20. U malych déti v 16¢bé atopického
byt pfinosna, s jinymi imunosupresivy, ekzému:
d) jevelmiuspés$niazu 8o % pacientd. d) nejsou viibec vhodné. a) sesnazime do 3 mésici véku terapii
lokalnimi kortikosteroidy vyhnout,
3 3 . L. 19. Lécba cyklosporinem A je b) jemozZno podavat 1% pimekrolimus
18. Sys’temove 1<.ort’1koste1' oidy jsou u zivaZnych forem atopického i0,03% takrolimus jiZ od 2 mésicii,
v le?bé atoplck?ho ekzému: c) lze fototerapii zahdjit
ekzemu.vh?dI}e: - a) kontraindikovana, az od 12 let véku,
3) prov1v<0{1t1nuva,11m tcerapu b) zlatym standardem, d) hrozi pfi pouZiti roztok
P tézkych Pnpadu, . ¢) mozna maximélné 12 tydnd, organickych barviv - napft.
b)  jen pro kratkodobou lécbu d) vhodna po delsi dobu (1-2 roky). gencianova violet - pfi vyssich

torpidnich ptipadd, pouzitych koncentracich nekrézy.

Reseni testu z &isla 1/2011

1d, 2d, 3¢, 4ad, 5a, 6b, 7d, 8bc, 9d, 10c, 11bcd, 12¢, 132, 144, 15D, 16ac, 17b, 18cd, 19¢, 20abc
Tfemi nejrychlejsimi feSiteli testu z ¢isla 1/2011 jsou a zdarma registraci na 18. NDK,
ktery se kond v Praze ve dnech 20.-21. 4. 2012, obdrzi:

MUDr, Daniela Zatloukalova, Brno

MUDr, Simona Jaszberényiova, Mlada Boleslav

MUDr, Barbora Bukovska, Jino¢any

Blahoprejeme!
ViaZeni kolegové,
vaSe odpovédi zaSlete nejdéle do 30. 12. 2011 na adresu: dermatology@fnb.cz. Tfiz Vas,
ktefi odpovi jako prvni, dostanou zdarma registraci na 18. NDK, ktery se kona v Praze
ve dnech 20.-21. 4. 2012.
Vyherce ozndmime v nasledujicim ¢isle.
»
>
S
Tab. Diferencialni diagnostika PCT =
Jiné bulézni dermatézy Ostatni typy porfyrii E
V ¢lanku Nepoznana hypertrichéza Pseudoporfyrie Kongenitalni erytropoeticka porfyrie =
(Slavikovd, §. , Fialova, J., Pock, L., Epidermolysis bullosa acquisita Hepatoerytropoeticka porfyrie
Hercogova, J. Ceskd dermatovenerolo- P - - -

. Polymorfni svételna erupce Porphyria variegata >
gie, 2011, 1, S. 54-56) byla uvedena Tab. i - i >
v nespravné podobé. Fototoxické lékové reakce Hereditarni koproporfyrie 8
Otiskujeme spravnou verzi a autorim Hydroa vacciniforme g
i Ctenaflim se omlouvame. Fototoxicka & fotoalergicka =

kontaktni dermatitida &
red £
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Classic Gold

Full HD kamera

Archivace fotografii spojena s analyzou obrazu
a poskytnutim tzv. druhého nazoru.

Handyscope

Mobil spojeny s dematoskopem

PC

Shuttle

Stolni fedeni digitalniho dermatoskopu.
Archivace fotografii spojena s analyzou obrazu
a poskytnutim tzv. druheého nazoru.

Tower Body Scan
Full HD kamera
Archivace fotografii spojena s analyzou obrazu
a poskytnutim tzv. druhého nazoru.

Vertikalni stojan s pojezdem a druhou kamerou
pro scanovani celého téla za stalych podminek.

Kontaktujte nas na tel.:



Fucldin' gce,  Eucldin® M oz, Fucloort oo

Prvni linie lécby bakterialnich infekci kiZe a atopické dermatitidy*?
Vynikajici penetrace do hlubSich vrstev kiZe?
Uéinnost proti Staphylococcus Aureus*
Nizky vyskyt rezistenci 47
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