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Autor predklada prehledovy élanek o nejéastéjsich koznich

projevech alergickych onemocnéni. Zdiraznuje, Ze se nejednd

o izolované onemocnéni kiize, ale o projev alergie jako systémového

onemocnéni s charakteristickymi projevy na kazi. Podrobnéji
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si vSimad nejcharakteristi¢téjsich znaki, diagnostiky a lécby

u atopického ekzému, kontaktniho alergického ekzému, kopFivky

a angioedému jako nejcastéjsich projevu alergie na kuzi.
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Uvod

Alergie je v modernim pojeti chapana jako
systémové onemocnéni, které se ve svém kli-
nickém projevu manifestuje na jednom, vétsi-
nou vSak na vice organech (sliznicich dychaci-
ho systému, k(Zi, zaZivacim traktu, obéhovém
systému, CNS a dalSich). V laicke literatufe, ale
i v nékterych Iékafskych publikacich se nékdy
muzeme setkat s terminem kozni alergie, ktery
je naprosto nevhodny (kozni alergie nikdy ne-
byla samostatnou klinickou jednotkou), protoze
se nejednd o samostatnou chorobu kiize, ale
o kozni projevy alergického onemocnéni.

Alergické projevy vznikaji u osob, které
maji genetickou vlohu alergicky reagovat.
Pfedpoklada se, ze v soucasné populaci je asi
60% osob s vrozenou dispozici pro alergickou
reakci. NejCastéji byva tato reakce spojena
s atopii (schopnost produkovat specifické IgE
protilatky a jejich prostfednictvim aktivovat zir-
né buriky a bazofily k uvolnéni zasobnich a no-
votvofenych medidtordl alergického zanétu).
Tato dispozice je prokazovana u 30-50% po-
pulace. Kazda alergicka reakce vSak nemusi
byt spojena s produkei specifickych IgE pro-
tilatek. M0Ze byt vyjadiena vlohou pro hyper-
reaktivitu (slizniéni, bronchialni, kozni), a také
miZe byt navozena pfimou histaminoliberaci
z Zimych bunék prostfednictvim jinych povr-
chovych receptor(i nez pro IgE (napf. recep-
tory pro IgG, IgA, pro komplement, opiéty),
ale i fyzikdlnimi (tlak, chlad, teplo, zmény
povrchového elektrického potencidlu) a che-
mickymi vlivy. U alergickych onemocnéni se
jedna o polygenni autozomalné recesivni typ
dédicnosti, na kterém se podili geny nejen pro
tvorbu IgE, ale i geny pro tvorbu cytokinG a re-
ceptori U€astnicich se na vSech bunéénych
a tkanovych déjich, jejichz vysledkem je rozvoj

alergického zénétu a klinicky obraz onemoc-
néni. Geneticky zaklad vSak jen charakterizuje
vlohu jedince pro alergickou reakci. V dal§im
priibéhu zélezi na zevnich podminkach - sen-
zibilizaci specifickym alergenem, setkani se
spoustécem — aby se tato vloha klinicky proje-
vila ve formé konkrétniho onemocnéni.

K nejéastéjsim projevim alergie na kizi
fadime kozni projevy celkové anafylaxe,
alergickou kopfivku a angioedém, alergickou
kontaktni dermatitidu, atopicky ekzém/derma-
titidu, které mohou byt vyvolany rlznymi pod-
néty — potravinami, léky, hmyzem, kontaktnimi
¢inidly.

Atopicky ekzém/dermatitida

V historii se mOzeme setkat s rlznymi
synonymy pro toto onemocnéni jako dissemi-
novana nebo difuzni neurodermitis, neuroder-
matitis, Besnierovo prurigo, endogenni nebo
konstituéni ekzém, détsky ekzém, flexuralni
ekzém, atopicky ekzém nebo atopicka der-
matitida, které vice méné charakterizuji zevni
projevy onemocnéni nebo jsou vice pouziva-
ny v nékterych zemich. Atopicky ekzém patii
do $irsi skupiny ekzém( (atopicky, kontaktni
alergicky, mikrobialni, seboroicky, fotoaler-
gicky, dyshidroticky, toxoalergicky aj.) — jed-
nad se o nejCast&jSi kozni onemocnéni, se
kterym pfichazi k dermatologickému oSetfeni
asi 20% vsech novych pacientd. Ne vSechny
vy$e uvedené ekzémy vSak maji jednoznaéné
vyjadfenou alergickou nebo imunopatogenni
etiologii. Dokonce u 1/3 détskych a u 2/3 do-
spélych pacientt s typickymi zevnimi projevy
atopického ekzému nenachdzime zadné béz-
né laboratorni znamky atopie (pfitomnost spe-
cifickych IgE protilatek ¢i pozitivni kozni testy
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s nejCastéjSimi inhalaénimi a potravinovymi
alergeny), pfesto je vedeme pod diagnézou
atopicky ekzém/dermatitida.

Vedle atopického terénu, rozvoje zanétli-
vych zmén na zakladé dysregulace imunitnich
reakei v kiZi, se etiopatogeneticky na vzniku
a charakteru atopického ekzému podili i bio-
chemické poruchy v metabolizmu kize. Jednd
se pfedevsim o poruchu syntézy termosenzi-
tivnich ceramidd, jejich pfedCasné Stépeni na
prozanétlivé mediatory (fosfor-sfingo-cholin).
Pozorovat mizeme i poruchu v metabolizmu
esencidlnich mastnych kyselin (kyseliny lino-
lové a linoleové). VSechny tyto mechanizmy
vedou ke snizeni bariérové ochranné funkce
a ke zvySené suchosti a svédivosti kiize. Jsou
rovnéz pozorovany poruchy bunééné imunity
v kiZi, které jsou pficinou Castych recidiv nebo
téZkych pribéhd stafylokokovych infekei, in-
fekci herpetickymi viry nebo papilomaviry.

Atopicky ekzém je silné svédivé, chronic-
ké, zanétlivé onemocnéni kize vznikajici asi
v 60% jiz v kojeneckém véku. Je asto spo-
jen s rodinnou anamnézou alergie (atopicky
ekzém, prdduskové astma, alergicka ryma).
V kojeneckém véku se nejcastéji objevuje na
tvarich, krku, trupu, na extenzorovych plochach
koncetin, ve ktici. Ma sklon k mokvani a gene-
ralizaci. V batolecim a nasledném détském
véku jsou typicky postizeny hlavné lokality se
zvySenym ohybanim klze — flexuralni ekzém
(krk, loketni a podkolenni ohbi, narty a zapés-
ti, oblasti kolem Ust a oci). Do 10 let vymizi
ekzém asi u 75% pacientd. Do dospélosti tak
pfetrvava jen mendi Cast ekzémd, vyjimeéné
ale vznikaji i novd onemocnéni. V dospélém
véku byvaji ekzematické zmény lokalizovany
predevsim na rukou nebo pretrvavaji flexural-
ni lokalizace, neni vzacnosti ani generaliza-
ce ekzému na cely povrch téla. V dospélosti
miva vzhled suché zarudlé kize se sklonem
k lichenifikaci. Vyznamnéji se uplatfiuji vli-
vy pracovniho prostfedi a psychické vlivy.
S postupujicim vékem dochazi ke snizovani
poétu pacientl s ekzémem a po 60. roce patfi
ekzém ke vzacnéjSim chorobam.

Lécba

Vzhledem k tomu, ze u atopického ek-
zému predpokladdme genetickou dispozici
(pro atopii, pro kozni hyperreaktivitu, pro bio-
chemické poruchy v kozniho metabolizmu)
neexistuje 1€k, ktery by ekzém trvale vylécil.
Lécba ekzému by méla byt komplexni a méla
by zahrnovat snahu o identifikaci a odstranéni
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pfi¢innych alergend a iritancii, snahu o sprav-
nou hydrataci a zviaénéni kiize a Géinnou pro-
tizanétlivou 1éEbu, jejiz intenzita je zavisla na
aktualnim stavu ekzému. Lé&bu leh¢ich forem
ekzémdi zvladaji pediatfi a prakticti lékafi pro
dospélé na zakladé uvedenych zakladnich
pravidel. U pfipadd, které vyZaduji podrobnéj-
§i diagnostiku a intenzivnéji protizanétlivou
léCbu, je nezbytnd spoluprace praktickych
lékafll s dermatology a alergology/klinickymi
imunology. Lécba je zaloZzena na co nejpec-
livéjSi eliminaci pficinnych alergend, spous-
técu a drazdidel, na pravidelné systematické
a peclivé péci o kizi (promastovani, spravna
hydratace pomoci emulzi, krém, olejtl, masti,
jejichz slozeni by mélo odpovidat aktualnim
potfebam kize pacienta) a na cilené, prede-
léCbé. Zlatym standardem jsou kortikostero-
idni pfipravky (hydrokortison, triamcinolon,
dexamethason, betamethason, budesonid,
prednisolon, momethason a dalsi) ve formé
roztokd, krémd, mastnych krémd ¢i masti. Do
klinické praxe se zavadéji nové formy lokdlnich
imunosupresiv — tacrolimus, pimecrolimus,
rovnéz ve formé krém0 a masti. Vyjime¢né
u tézkych forem ekzémd pouzivdme narazové
systémové kortikosteroidy (prednison, metyl-
prednisolon) nebo imunosupresiva (cyklospo-
rin A). K potlageni klinickych projevil s vyho-
dou mizeme pouzit i antihistaminika, a to jak
star$i 1. generace (s vyraznéjSim sedativnim
plisobenim), tak hlavné antihistaminika nové
generace (cetirizin, levocetirizin, loratadin,
desloratadin) s minimalnim nebo Zadnym se-
dativnim psobenim, ale se zvyraznénym pro-

Kontaktni alergicky ekzém

Tvofi asi 5% pfipadd v ambulanci der-
matovenerologa a zhruba 50% vSech
profesionalnich chorob. Podstatou tohoto
onemocnéni je alergickd bunétna reakce
pozdniho typu (IV. imunologicky typ reakce
dle Coombse a Gella), v niz hlavni tlohu hraji
Langerhansovy buriky kiZe jako antigen zpra-
covavajici a prezentujici buriky, nasledné pak
antigen-specifické senzibilizované lymfocyty
T, které pak s keratinocyty, eozinofily a dalSimi
buiikami vytvareji obraz alergického zanétu,
ktery postihuje epidermis i dermis a projevuje
se v akutni fazi zarudnutim, mistnim otokem,
tvorbou papul, papulovezikul, vezikul a pfi
del$im trvani dochdzi i k olupovani kize,
zhrubéni, lichenifikaci, vzniku ragad. Mdze mit

podobny vzhled jako atopicky ekzém, sebo-
roickd dermatitida, mykotické infekce a dalsi
dermatdzy, takze na diagnéze by se mél podi-
let zkuSeny dermatolog.

gického ekzému jsou u zen nikl a u muzd
chrom. Zdroji téchto alergeni jsou hlavné
kovova bizuterie (fetizky, nausnice, naramky,
kovové knofliky, sponky, ozdobné cvocky,
mince). Chrom se navic pouziva pfi ¢inéni
kdzi, proto se alergie na néj mlze projevit kon-
taktem s pfezkami bot, pracovnimi kozenymi
rukavicemi a podobné. K dal§im vyznamnym
alergenim patfi chemické slouceniny pfi vy-
robé ¢erné pryze (antioxidanty, akceleratory)
ve formé pneumatik, hadic, gumovych holinek.
Silné alergické reakce mohou také vyvolévat
napf. epoxidové pryskyfice, které jsou sou-
Casti natérovych hmot, lepidel. Z pfirodnich
latek se Casto uplatriuje jako kontaktni alergen
lanolin jako soucast kosmetickych pfipravku.
Alergenem mohou byt i antibiotika pouzivana
v mastech (napf. neomycin ve Framykoinu
nebo cloroxin v Endiaronu). Kontaktni alergie
mohou vyvoldvat rostlinné Stavy uvolnéné
z listd a stonkd (travy, chryzantémy, primul-
ky, jehliéi jehliénand) a Cetné dalsi chemické
substance. V diagnostice je podstatny kontakt
pacienta s pficinnou latkou, coZ Ize prokéazat
epikutannim koznim testem.

Od alergického kontaktniho ekzému je po-
tfeba odlisit akutni a chronické iritacni kon-
takini dermatitidy, které vznikaji akutnim nebo
opakovanym po$kozenim k(ze chemickymi
latkami (rozpoustédla, detergenty, Cistici pro-
stfedky, kyseliny) nebo fyzikalnimi vlivy (tfenim,
mikrotraumaty, nizkou vihkosti, teplem, chla-
dem, vihkem apod.), které se mohou uplatnit
poskozenim kiZe jiz pfi prvnim kontaktu a ne-
probiha zde proces senzibilizace (indukce vzni-
ku specifickych IgE protilatek) jako u klasickych
alergen, jejichz plisobenim vznika patologicka
reakce az po opakovaném kontaktu.

Zvlastnim podtypem iritaCni a alergické
dermatitidy jsou rovnéz fototoxické a foto-
alergické kontaktni dermatitidy, u kterych
se na vzniku podili navic svételné zafeni.
Fototoxicky mohou plsobit dehty, nékteré
rostliny (celer, anyz, mrkev) a hlavné nékteré
léky (sulfonamidy, fenothiaziny, nesteroidni
antiflogistika).

Lécba
Jak u alergické, tak i u iritacni kontaktni
dermatitidy/ekzému spocivé zékladni 1éCebny
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postup ve zjisténi a eliminaci pfiCinného
alergenu nebo drazdivého podnétu. Mistni
a celkova lécba zavisi na rozsahu a intenzité
poSkozeni kiize a spociva ve zmirnéni mistni-
ho zanétu pomoci zklidiujicich obkladd, chla-
divych krém0 nebo protizanétlivé plsobicich
pfipravk( podobné jako u atopického ekzému.
Pfi dlouhodobéjsim trvani a sekundarni bak-
terialni infekci se mnohdy neobejdeme bez
lokélnich ¢&i celkovych antibiotik. Pfi vyrazném
paleni a svédéni mohou byt uZiteéna celkova
antihistaminika.

KopFivka a angioedém

Jednd se o kozni onemocnéni, které se
vyskytuje u 10-20% populace v kterémkoliv
véku. Je charakterizovano vazodilataci, zvySe-
nou cévni permeabilitou v kiZi (kopfivka) nebo
v podkozi &i v poslizniznim pojivu (angioedém).
Velikost kopfivkového pupene mlze byt riizna
od drobnych pupinki (urticaria papulosa) az
po formy rozséhlé (urticaria gigantea). Rovnéz
tvarové mohou byt projevy pestré: od solitar-
nich jednotlivych pupinkd pfes prstencité formy
(urticaria annularis) az po mapovité ttvary (ur-
ticaria geografica). Vzacné se mize vyvinout
az puchyfnatd forma (urticaria vesiculosa, bul-
l6za). Rovnéz postizeni angioedémem mze
byt rlizného rozsahu. Vyskytuje se asto v ob-
lasti obliceje (rty, viCka). Zvlasté nebezpecny
je angioedém v oblasti kofene jazyka, hitanu
a hrtanu, kdy stav hrozi az smrti udusenim.

Kopfivka se mlze vyskytovat jako akutni,
prchavd, mizici v nékolika hodinach, ale mdze
pfechéazet do chronické formy, kdy pretrvava
déle nez 6 tydnd. Projevuje se znaénym své-
dénim az pocitem pdleni. Etiopatogeneticky
se na vzniku kopfivky a angioedému podileji
zirné bunky, které jsou zdrojem hlavnich me-
diator — histaminu, cytokinl a leukotriend,
které vyvolavaji vazodilataci a mistni otok
klze a podkoZzi. U chronickych forem se pak
vyznamné zapojuji do etiopatogeneze i aktivo-
vané lymfocyty T a dalSi buiky zanétu.

Pfimy mechanizmus, ktery vede k uvolnéni
mediatord, vSak byva rizny. Mlze byt imuno-
logicky — nejcastéji atopicky — zprostfedkova-
ny IgE protilatkami. Uvolnéni mediatord vSak
mlzZe byt navozeno i jinymi imunologickymi
mechanizmy — prostfednictvim receptor( pro
IgA, 1gG, pro anafylatoxiny C3a, C4a, C5a
vznikajici pfi aktivaci komplementové kaskady,
autoprotilatkami proti IgE receptoriim).

K aktivaci mlze dochézet i neimunologic-
kymi mechanizmy — fyzikdlnimi vlivy (svétlo,




teplo, chlad, tlak, tfeni, vibrace), ovlivnénim
elektrického naboje (ionizované roztoky kon-
trastnich latek).

Kopfivku a angioedém mohou pfimo vyvo-
lat potraviny a népoje s pfirozenym vysokym
obsahem histaminu nebo jinych vazoaktivnich
amind (serotoninu, tyraminu, tryptaminu, fenyl-
alaninu, dopaminu). K takovym potravinam pa-
tfi nékteré alkoholické napoje — hlavné kvalitni
Cervend vina a sekty, aromatické syry, korysi
a meékkysi, okolada, jahody a mnohé dalsi.

Castym vyvolavatelem kopfivky a agio-
edému jsou Iéky (antibiotika — penicilin a jeho
derivaty, sulfonamidy, cotrimoxazol, furantoin,
aspirin a jind antiflogistika, myorelaxantia,
v posledni dobé pfibyla hypolipidemica), kon-
zervaéni prostfedky (benzodty, salicylaty),
potravinaiska aditiva (barviva, emulgatory,
stabilizatory a dalsi). Uplatriuji se vySe zminé-
nymi mechanizmy, ¢asto i kombinacemi téchto
mechanizmd. Soucasti nékterych potravin
a Iékd mohou byt slouceniny, které se mohou
uplatiovat imunologickymi i neimunologicky-
mi mechanizmy. Potize vyvolané témito pro-
dukty se mohou projevovat nejen na kizi, ale
také na sliznicich traviciho a dychaciho traktu,
v centralnim nervovém systému, systémové
mohou vyvolavat tézké celkové anafylaktické
¢i anafylaktoidni (pseudoalergické) reakce,
které mohou hrozit i Umrtim. Riziko pfimé
histaminoliberace tkvi hlavné v tom, ze k ni
pfi¢inou (fyzikalni podnét), latkou (léCivo, po-
traviny), nevyzaduje pfedchozi senzibilizaci
s postupnou tvorbou IgE protilatek, jak je tomu
u klasického alergického mechanizmu.

Vzhledem k tomu, Ze mechanizmy spus-
téni histaminoliberace mohou byt tak rizno-
rodé, je mnohdy velmi obtizné urcit spravnou
diagndzu. Jednodu$si situace je u akutnich
kopfivek, kde peclivd anamnéza zaméfend
na Uzkou Casovou souvislost mezi moznou
vyvolavaci pfiCinu a zaatkem potizi vesmés

odhali tuto pfi€inu. Mnohem obtiznéjsi je zjistit

pficinu u chronickych kopfivek, kde se mlze
uplatiiovat vétsi mnozstvi vyvoldvacich fakto-
rl, které se mohou vzajemné kombinovat a jen
pfi této kombinaci pak k histaminoliberaci do-
chézi. Typickym pfikladem jsou probihajici
akutni infekce, které samy navozuji zvySenou
reaktibilitu organizmu, pokud se jesté k tomuto
stavu pfidaji rizikové léky (antibiotika, antiflo-
gistika) a potraviny (ovoce, napoje a potraviny
s pfisadou riznych aditiv), pak je obtizné iden-
tifikovat pravou pfi€inu. Podobna reakce muze
byt navozena rovnéz pfi konzumaci vétsiho
mnozstvi rizikovych potravin (aromatické syry,
ofechy, arasidy, ovoce, dezertni vina, mofské
plody a dalSi) ve spojeni s vétsi fyzickou za-
téZi (tanec, sportovni aktivity). Velké mnozstvi
chronickych kopfivek (udava se 40-60 %) zl-
stava neobjasnéno — chronicka idiopaticka
kopfivka.

Diagnostika je zalozena pfedevSim na
peclivé anamnéze, na zakladnim laborator-
nim vySetfeni zanétlivych markerd, vySetfeni
moznych infekénich lozisek (chronické infekce
Helicobacterem p., mykoplazmovou, chlamy-
diovou &i jinou bakteridlni infekci), vylou€eni
parazitarniho onemocnéni. Specialni alergo-
logické vySetieni je zaméfeno na identifikaci
atopie — vySetfeni celkové hladiny IgE, speci-
fickych IgE protilatek na podezielé potraviny &i
Iéky, vySetfeni eozinofilie, provadéji se kozni
testy s podezfelymi potravinami, laboratorni
vySetfeni aktivace bazofilnich leukocyti s po-
dezfelymi antigeny potravinovymi, Iékovymi.
Je nezbytné vylouéit autoimunitni mechaniz-
my a fyzikélni vlivy. K diagnéze mohou nejlépe
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prispét pfimé expoziéni testy (nejlépe formou
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nami &i léky. Tato vySetfeni jsou vSak vazana
na specializovand pracoviste.

Lécba
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a desloratadin, k uvedeni na trh v CR je pfi-
praven rupatadin. Jiz méné se pouzivaji seda-
tivni antihistaminika |. generace: dimetinden,
bisulepin, dle potfeby je mozno vyuzit rovnéz
kombinace antihistaminik 1. a Il. generace.
U torpidnich forem kopfivek je mozno kombi-
novat antihistaminika s tricyklikymi antidepre-
sivy (amitryptilin). U tézkych forem se Casto
neobejdeme bez systémovych kortikosteroidd
(injekéniho hydrokortisonu nebo peroralniho
prednisonu nebo jejich ekvivalentd), vzacné
Ize vyuzit k 1é¢bé cyklosporin A nebo plazma-
ferézu.
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