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Milé kolegyně, milí kolegové,

s červnovým druhým číslem našeho časo-
pisu se nezadržitelně blíží prázdniny. V le-
tošním prvním půlroce jsme toho jako od-
borná společnost hodně stihli. Uspořádali 
jsme 22. národní dermatologický kongres 
v krásných prostorách hotelu Hilton v cen-
tru Prahy, kde jsme diskutovali úplně no-
vá témata – komplikovaného a akutního 
pacienta v dermatologii. Kongres byl tra-
dičně mezioborový, se špičkovými předná-
šejícími, včetně zahraničních. Nevím jak 
vám, ale mně se vždycky líbí si odnést něco 
praktického, co jsem do té doby nevěděla. 
Letos jsem si hlavně uvědomila, jak jsou 
naše znalosti neúplné, jak vlastně nevíme, 
co je pro nemocného lepší. Změnit imuno-
supresivní terapii, jak jsme slyšeli od prof. 
Hofbauera a jak doporučují mezinárodní 
„guidelines“, nebo jen provádět častěji dis-
penzární kontroly, abychom včas odhalili 
kožní nádory? Protože vyměnit imuno-
supresivum u  pacienta po transplanta-
ci prakticky nelze, jak nám vysvětlil pan 
prof. Viklický. Opět jsem si při přednášce 
paní prof. Doležalové uvědomila, jak málo 
umíme vzácné kožní nemoci a syndromy, 
se kterými se denně nepotkáváme. A jak 
se liší náš náhled na choroby, které jsou 
dlouho známé, jako např. těžké lékové 
exantémy. 
Celé jaro bylo na naší klinice ve znamení 
rezidentů. Vím, že se možná chtěli před 
atestací prostě ukázat, ale také jsem viděla 
velký zájem o  to, co na klinice děláme. 
Jsem ráda, že kombinace stáže na am-
bulancích i  lůžkové části s  teoretickými 
přednáškami, které zahrnovaly nová ne-
bo obtížná témata, se ukázala optimální. 
O  praktickém přínosu dermatohistopa-
tologického kurzu v  Plzni ani nemluvě. 
A tváří v tvář zkoušeným kolegům na ates-
tační zkoušce jsem si znovu uvědomila, že 
úspěšné složení či nesložení atestace závisí 
především na nás starých či starších. Jak 
mladé kolegy vedeme, učíme, opravuje-
me, zkrátka vychováváme. Sama si vzpo-
mínám na své začátky na I. kožní klinice 1. 
LF UK, která se nacházela ve druhém patře 
nad uzavřeným venerologickým odděle-
ním v ulici U Apolináře. Byli jsme hozeni 
do vody. Pan profesor mi řekl, že prvního 

půl roku nás nechá, a „potom z nás udělá 
dermatology“. V praxi to ale bylo jinak. 
Na vizitě asi za měsíc po mém nástupu po 
promoci se mne na pokoji před pacientem 
zeptal, jaká je přímá imunofluorescen-
ce u pemfigu. Bylo mi to hrozně trapné, 
nevěděla jsem to. Poté, co jsme vyšli z po-
koje na chodbu, zeptal se postupně všech 
přítomných kolegů, od nejmladšího po 
nejstarší. Nevěděl to nikdo, takže nám to 
pan profesor řekl. Již tehdy jsem věděla, 
že před pacienty musíme být všichni na 
„jedné lodi“. A že otázky se mají klást jen 
mezi lékaři. Na pana profesora jsem se 
ale s odstupem času nezlobila. Dokonce, 
když jsem odcházela na Bulovku, se se 
mnou loučil slovy „vás bude pro Bulovku 
škoda“, což jsem vzala jako největší vyzna-
menání. Ke způsobu výchovy bych se ale 
chtěla ještě vrátit, protože mým prvním 
učitelem byl vedoucí lékař lůžkové čás-
ti – pan asistent Strejček. Ten mne naučil 
základní postupy, jak např. často kontro-
lovat laboratoř u konkrétních nemocí, jak 
správně psát příjmy a propuštění, mohla 
jsem mu zavolat, když jsem si nebyla jistá, 
co dělat. A právě ochota pomoci a poradit 
se na dalším pracovišti se Na Bulovce jaksi 
nepěstovala. Každý si více méně musel 
umět poradit sám. Jsem proto ráda, že to 
dávno není pravda. Raduji se z úspěchů 
mých kolegů a věřím, že někdy ocení, že 
pracovali na naší klinice. Kdo ví. V kaž-
dém případě naše klinika slaví za rok 80 
let od svého založení. Proto v příštím roce 
uspořádáme konferenci k tomuto výročí. 
Ale to až za rok. Nyní si vás dovoluji po-
zvat 23.–24. září na venerologický kongres. 
Program sestavený kolegou Filipem Robem 
bude určitě obohacující.
Vám přeji krásné léto, dostatek odpočin-
ku, načerpání sil a hodně zdraví!
 

Vaše Jana Hercogová

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

SÉROVÉ HLADINY 
VITAMÍNU D NEODPOVÍDAJÍ 
TÍŽI ATOPICKÉ DERMATITIDY
Klinické a epidemiologické studie předpo-
kládaly vztah mezi deficitem vitamínu D 
a  tíží atopické dermatitidy. Další studie 
potom i místo suplementace vitamínu D 
v adjuvantní léčbě ekzému, ale jiní autoři 
podobný vztah nepozorovali. Proto se au-
toři této studie rozhodli tématu věnovat. 
V roce 2013 provedli v nemocnici v Curitiba 
v Brazílii studii u 105 dětských pacientů do 
14 let věku. V rámci studie byli pacienti vyšet-
řeni klinicky, byla určena tíže onemocnění 
pomocí škály podle Hanifina a Rajky (mírná 
atopická dermatitid do 20 SCORAD, středně 
těžká 25–50, těžká nad 50) a byl proveden 
odběr krve na stanovení hladiny vitamínu D.
Výsledky: Průměrná hodnota skóre 
SCORAD byla 27,9 a  mírný stupeň ato-
pické dermatitidy byl diagnostikován 
u 55,2 % pacientů, středně těžká derma-
titida u  22,8  % a  těžký ekzém u  21,9 % 
dětí. Deficit vitamínu D byl pozorován 
u 42,9 % pacientů, nízké hladiny vitamínu 
D u 42,9 % a normální hladiny vitamínu D 
u 14,2 % nemocných. Průměrná výše hla-
diny vitamínu D (25-hydroxyvitamínu D) 
byla 21,7 ng/ml. U skupiny dětí s  lehkou 
dermatitidou byla tato průměrná hladina 
22,1 ng/ml, u  středně těžkého ekzému 
20,8 ng/ml a u nemocných s těžkou formou 
atopické dermatitidy 21,9 ng/ml. Nebyla 
pozorována žádná závislost mezi tíží one-
mocnění a hladinou vitamínu D v séru.
Vitamín D má účinek imunomodulač-
ní a  ovlivňuje homeostázu kalcia. Jeho 
hladinu ovlivňuje řada faktorů, např. 
geografické ukazatele, dieta, sezónnost, 
tíže onemocnění i jeho samotná terapie. 
Nejznámější je efekt slunečního záření. 
Curitiba má nejméně slunečních dnů v ro-
ce v  Brazílii. V  roce 2013 bylo v  Curitiba 
116 slunečních dnů (ve stejném roce 
bylo v  New Yorku slunečních dnů 184, 
v Londýně 142, v Praze 143 a v Berlíně 134). 
Není ani konsenzus v hodnocení normál-
ních hodnot hladiny vitamínu D, ale hod-
noty nad 30 ng/ml (které byly ve studii hod-
noceny jako dostatečné) klinicky ovlivňují 
průběh alergických onemocnění. 
Závěr: Hladiny vitamínu D u dětských pa-
cientů s atopickou dermatitidou byly sní-
žené, ale nekorelovaly s tíží onemocnění.  
Je třeba dalších studií včetně takových, 
které by zhodnotily efekt suplementace 
vitamínu D na terapii ekzému. 

ROBL, R., UBER, M., ABAGGE, KT., et al. Serum vi-
tamin D levels not associated with atopic dermatitis 
severity. Pediat Dermatol, 2016, 33, p. 283–288.

DOPORUČENÍ EVROPSKÉHO 
KULATÉHO STOLU 
VĚNOVANÉHO SPRÁVNÉ PÉČI 
O ZDRAVOU DĚTSKOU KŮŽI
Čištění kůže je základem péče o dětskou 
pokožku, neboť může vést k poruše kož-
ní bariéry a  manifestaci např. atopické 
dermatitidy. První evropský kulatý stůl 
se konal v  roce 2009, jeho výsledky byly 
publikovány (JEADV, 2009, 23, p. 751–759). 
Panel expertů zrevidoval a doporučil v péči 
o zdravou kůži donošených dětí následující 
kroky.
První očista kůže: Na rozdíl od prvního 
doporučení v roce 2009 panel expertů ne-
doporučuje mytí vodou, ale otření kůže 
suchým ručníkem. Voda se doporučuje jen 
při větším znečištění. První koupel by se 
měla provést poté, co se stabilizuje tělesná 
teplota novorozence. Optimálně by měl 
koupel provádět ošetřující zdravotnický 
personál v rukavicích. 
Pravidelné koupání: Novorozenci se mo-
hou koupat a večerní koupel by měla být 
rutinní součástí péče. Koupel je možná 
i před odloučením pupeční šňůry a není 
horší než očista pahýlu pomocí alkoholo-
vého roztoku. Doba koupele novorozence 
by měla být mezi 5–10 minutami, u star-
ších dětí je možná koupel po delší dobu. 
Frekvence koupání by měla být minimálně 
2–3krát týdně.
Bezpečnost: V  domácím prostředí stačí 
udržovat hračky čisté, ale v  nemocnici 
je třeba je dezinfikovat, aby se zabránilo 
šíření nozokomiálních infekcí. Teplota 
místnosti by při koupání měla být do 24 °C.
Ošetření po koupeli: Po koupeli by se měl 
novorozenec přikrýt, aby mohlo dojít k po-
klesu tělesné teploty během asi 10 minut. 
Je důležité rozlišit, zda má novorozenec 
jen fyziologickou, suchou kůži, nebo mů-
že vyvinout známky ekzému či plenkové 
dermatitidy. Jak zdravotníci, tak rodiče by 
měli rozlišovat mezi mýdly a syntetickými 
detergenty, tj. syndety. 
Mýdla jsou soli mastných kyselin a čisticí 
prostředky na bázi mýdel mají alkalic-
ké pH (pH 10). Kusová mýdla a  tekuté 
čisticí prostředky na bázi mýdel mohou 
odstranit přirozený hydratační faktor 
kůže (NMF) a lipidy z kůže, a tím půso-
bit iritaci, zarudnutí a svědění. Naproti 
tomu většina syndetů je pH neutrálních 
nebo kyselých a méně kůži dráždí. Proto 
produkty označené jako „mýdla“ by ne-
měly být u dětí používány. Tekuté čisticí 
prostředky jsou dobře tolerovány a nejsou 
horší než používání samotné vody, neo-
vlivňují funkci kožní bariéry a  nebrání 
maturaci kůže u donošených dětí.

Péče o kůži pod plenami: Kůže má být udr-
žována suchá a  čistá a  pleny by se měly 
měnit co nejčastěji. Prodloužení doby, kdy 
je kůže vlhká, zvyšuje možnost porušení 
kůže, mikrobiálního osídlení. Proto se 
má kůže osušit na vzduchu nebo suchým 
ručníkem. V  klinických studiích nebyly 
shledány výhody ani nevýhody používá-
ní ubrousků versus omývání kůže vodou. 
Čistící ubrousky ale musejí být vyrobeny 
speciálně pro děti, měly by mít mírně ky-
selé pH a neobsahovat alkohol, fragrance, 
esenciální oleje, mýdlo ani detergenty. 
Protože jsou ubrousky optimálním prostře-
dím pro růst mikrobů, musejí obsahovat 
schválené konzervanty. Je třeba pamatovat 
na možnost vzniku kontaktní alergické 
dermatitidy na methylisothyazolin, který 
se ve vlhkých ubrouscích používá. 

 

Emoliencia: Na základě studií ukazují-
cích pozitivní efekt emoliencií u  paci-
entů s atopickou dermatitidou se dopo-
ručuje používat emoliencia po koupeli, 
minimálně 2krát týdně. Volba emolien-
cia by měla odpovídat geografické poloze 
a  ročnímu období (více lipidů ve vodě 
v  chladném počasí, více vody v  tucích 
v teplejším). Emoliencia by se měla ap-
likovat v tenké vrstvě, pozornost je třeba 
věnovat záhybům kůže a  oblasti kolem 
úst. V případě přítomnosti příznaků neo-
natální nebo dětské akné se emoliencia 
na postižené plochy nemají používat, aby 
nedošlo k  okluzi a  zhoršení klinických 
projevů. 
Používání olejů: Neexistují studie, které 
by zhodnotily efekt olejů na kůži nebo 
přidávaných do koupele. Rostlinné oleje 
jsou navíc chemicky heterogenní a  pod-
léhají oxidaci. Oleje magistraliter připra-
vené, včetně minerálních, jsou stabilní 
a inertní a jsou považovány za bezpečné, 
zlepšují hydrataci stratum corneum. Proto 
se doporučují v tenké vrstvě pro ošetření 
tranzitorní suchosti kůže (fyziologické) 
nebo do koupele.
Základní péče o dětskou kůži je důležitá, 
ale jak zdravotníci, tak rodiče jsou často 
mylně informováni o tom, jak ji provádět. 
Měli by si zvolit rutinní postup, ve kterém 
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buď zvolí jen vodu, nebo používání čisticích 
prostředků, ubrousků, emoliencií a olejů.

BLUME-PEYTAVI, U., LAVENDER, T., 
JENEROWICZ, D., et al. J. Recommendations from 
a  European roundtable meeting on best practice 
healthy infant skin care. Pediat Dermatol, 2016, 33, 
p. 311–321.

SÉROVÁ HLADINA MIR-16: 
POTENCIÁLNÍ BIOMARKER 
PROGNÓZY MELANOMU
Z  hlediska prognózy jsou pacienti s  me-
lanomem klasifikováni do čtyř skupin. 
Stadia I a II mohou být léčena pouze chi-
rurgicky, ale nemocní ve stadiu IV mají 
špatnou prognózu s desetiletým přežitím 

nepřesahujícím 20 %. Při stanovování 
stadia onemocnění se užívají tloušťka tu-
moru, přítomnost ulcerace a  mitotická 
aktivita. Nicméně vzhledem ke genetické 
heterogenitě nádorů to nestačí. V poslední 
době se jako nezávislé prognostické faktory 
zvažují biomarkery, jako jsou Ki-67, proli-
ferační jaderný antigen či matrix metalo-
proteináza 2.
MicroRNA (miRNAs) jsou třída malých 
RNA, které negativně regulují expresi 
posttranskripčních genů. K  dysregulaci 
dochází v průběhu karcinogeneze. Navíc 
jsou za extrémních situací miRNA přítom-
ny v  cirkulaci, a  proto se staly ukazateli 
progrese a  prognózy u  různých nádorů. 
V  případě melanomu bylo v  souvislosti 
s progresí nádoru popsáno několik miRNA 
(mi-R-206, miR-211 a mi-R125b).
Autoři provedli studii sérových miRNAs 
nejprve u  20 pacientů s  melanomem 
a  u  20  kontrol a  zjistili nejméně trojná-
sobné změny v  hladinách 40 sérových 
miRNA, včetně miR-16. Poté provedli va-
lidaci sérových hladin miR-16 u 120 paci-
entů s melanomem a prostudovali klinická 
a laboratorní data těchto pacientů. Zjistili, 
že hladiny miR-16 byly u nemocných s me-
lanomem významně snížené, navíc závi-
sely na tloušťce nádoru, na přítomnosti 

ulcerace, stadiu onemocnění a na expresi 
Ki-67 ve tkáni. Také prokázali, že hladina 
miR-16 může nezávisle predikovat přežití 
nemocného. 
Podle posledních studií je zřejmé, že 
miRNA lze detekovat nejen ze tkáně, ale 
také z krve. Mi-R16 lze stanovit snadno me-
todou PCR okamžitě po stanovení diagnózy 
maligního melanomu. Autoři uzavírají, 
že ovlivnění exprese miR-16 může být vy-
užito v budoucí terapii tohoto zhoubného 
nádoru.

GUO, S., GUO, W., LI, S., et al. Serum miR-16: a po-
tential biomarker for predicting melanoma progno-
sis. J Investig Dermatol, 2016, 136, p. 985–993.

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

Stevensův-Johnsonův syndrom (SJS) a to-
xická epidermální nekrolýza (TEN) jsou 
onemocnění v  rámci spektra závažných 
kožních nežádoucích reakcí, způsobená 
nejčastěji hypersenzitivní reakcí na někte-
ré léky. S relativně vysokou frekvencí se vy-
skytuje u imunosuprimovaných pacientů.

KLÍČOVÁ SLOVA

Stevensův-Johnsonův syndrom • toxická 
epidermální nekrolýza • závažné kožní 
nežádoucí reakce (SCAR) • celkový 
kožní povrch (BSA) • SCORTEN skóre

SUMMARY

Salavec, M. Epidermal necrolysis (Stevens-
Johnson syndrome and toxic epidermal ne-
crolysis)
Stevens-Johnson syndrome (SJS) and toxic 
epidermal necrolysis (TEN) are diseases 
from the severe cutaneous adverse reac-
tion spectrum, usually caused by a hyper-
sensitive reaction to some drugs. It often 
appears in immunosuppressed patients.

KEY WORDS

Stevens-Johnson syndrome • toxic 
epidermal necrolysis • severe cutaneous 

adverse reactions (SCAR) • body surface 
area (BSA) • SCORTEN score

SYNONYMA
Syndroma Stevens-Johnson 
Epidermolysis necrotisans combustiforme,  
epidermolysis acuta toxica
Stevensův-Johnsonův syndrom, toxická epidermální 
nekrolýza 
angl. Stevens-Johnson syndrome, Toxic epidermal 
necrolysis 
něm. Stevens-Johnson Syndrom, toxische epidermale 
Nekrolyse

DEFINICE 
Stevensův-Johnsonův syndrom (SJS) 
a  toxická epidermální nekrolýza (TEN) 
jsou onemocnění v  rámci spektra zá-
važných kožních nežádoucích reakcí 
(Severe Cutaneous Adverse Reactions, 
SCAR) postihující kůži a  slizniční 
membrány. Jsou způsobené nejčastěji 
hypersenzitivní reakcí na některé lé-
ky (antibiotika, antikonvulzíva či ne-
steroidní protizánětlivé látky, Tab. 1), 
vzácněji bývají parainfekční při infekci 
herpes simplex a  Mycoplasma pneumonie, 
maligních nádorových onemocněních 
a  v  souvislosti s  vakcinací u  dětí. S  re-

lativně vysokou frekvencí se vyskytu-
je u  imunosuprimovaných pacientů, 
zejména HIV-pozitivních. Stevensův- 
-Johnsonův syndrom bez postižení kůže 
(sliznice, oči-konjunktivy) se nazýval 
Fuchsův syndrom. Součástí tohoto spek-
tra SCAR onemocnění jsou i  další kli-
nické jednotky lišící se klinickými pro-
jevy, prognózou a etiologií, jako např. 
erythema multiforme majus (EMM) či 
bulózní forma erythema multiforme. 
Terminologie těchto závažných a  život 
ohrožujících stavů s  postižením kůže 
i slizničních membrán nebyla až do kon-
senzu definovaného v roce 1993 konzis-
tentní. Klasifikace podle nového kon-
senzu byla s úspěchem užita v některých 
velkých epidemiologických studiích pro-
váděných v posledních dekádách. Poprvé 
tyto studie poskytly spolehlivé informa-
ce o demografických datech a incidenci 
SJS a TEN. V řadě kazuistik byly uváděny 
četné léky spojované s indukcí SJS a TEN, 
nebyly ovšem dostupné odhady o riziku 
vývoje těchto jednotek pro specifické 
léky a  lékové skupiny. Genetická pre-
dispozice pacientů, u  kterých dochází 
k vývoji SCAR, se předpokládala již delší 
dobu, nicméně HLA alely asociované 
se  SJS/TEN a  specifické pro určité typy 
léků v  definovaných populacích byly 
zjištěny teprve nedávno. SJS a TEN jsou 
charakterizovány kožním erytémem

Epidermální nekrolýza 
(Stevensův-Johnsonův 
syndrom a toxická 
epidermální nekrolýza) 

Salavec M. 

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 2, s. 75–83
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s  tvorbou puchýřů různého rozsahu, he-
moragickými erozemi slizničních mem-
brán, s  projevy stomatitidy, balanitidy, 
kolpitidy, závažné konjunktivitidy a ble-
faritidy (Obr. 1, 2). Prvními příznaky one-
mocnění jsou často horečka a únava, které 
mohou přetrvávat či se dokonce stupňovat 
po vzniku kožně slizničních lézí.
Již zmíněná klasifikace publikovaná 
Bastuji-Garinem a spol. v r. 1993 je zalo-
žena na typu jednotlivých lézí a na rozsahu 
formace puchýřů a erozí ve vztahu k cel-
kovému povrchu kožnímu (Body Surface 
Area, BSA).
Kožní změny u těchto závažných kožních 
reakcí jsou klasifikovány na základě typu 
jednotlivých lézí a podílu BSA postižení. 

Mají typicky terčovitý charakter s pravidel-
ným okrouhlým tvarem, jsou dobře ohra-
ničené a vykazující nejméně tři rozdílné 
koncentrické zóny: purpurový centrální 
disk s nebo bez puchýře, edematózní in-
termediální prstenec s  infiltrací a eryte-
matózní zevní prstenec. 
Proti tomu jsou atypické infiltrované 
terčíky prezentovány pouze dvěma zó-
nami a  špatným ohraničením, zatímco 
atypické ploché terčíky jsou charakte-
rizovány vezikulózní nebo bulózní lézí 
v  centru, přičemž tyto puchýřnaté léze 
mohou splývat.
Typické či atypicky infiltrované terčíky 
jsou charakteristické pro erythema mul-
tiforme majus (EMM) (Obr. 3). Objevují 

se především na končetinách, někdy ta-
ké v oblasti obličeje a trupu, a to zejmé-
na u  dětí. Naproti tomu šířící se, často 
splývající purpurové makuly či atypické 
ploché terčovité léze, predominantně 
vznikající na trupu, se řadí ke kožním 
charakteristikám SJS. U  obou jednotek 
jsou závažným způsobem postiženy i různé 
slizniční okrsky. Protože se v terčovitých 
lézích většiny případů EMM objevují pouze 
menší puchýřky, je i  rozsah  odlučování 
kůže obvykle limitován – často do 1–2 % 
BSA, zatímco u SJS jsou tyto hodnoty vyšší, 
ale nepřekračující 10 %. Definice diagnózy 
TEN vyžaduje zjištění odloučení kůže ve 
více než 30 % BSA, což představuje oblast 
celého trupu bez hýždí. Diseminované 
makuly a  atypické terčovité léze, jaké 
jsou zjišťovány u  SJS, předcházejí odlu-
čování epidermis ve většině případů (TEN 
s makulózními změnami), ačkoliv se mo-
hou zjistit i případy TEN, jež vznikají na 
podkladě rozsahově větších erytémů bez 
známek splývajících makul a s rozsahem 
odloučení mírně nad 10 % (TEN bez pří-
tomnosti makulózních změn, nazývaná 
též TEN s rozsáhlým erytémem). SJS a TEN 
jsou někdy velmi těžko odlišitelné, poně-
vadž i při rozsahově menším odlučování 
kůže může dojít i  u  SJS k  projevům ex-
tenzívní kožní nekrózy typické pro TEN. 
Z těchto důvodů byla také definována pře-
chodová skupina SJS/TEN onemocnění, 
charakteristická puchýři a erozemi v roz-
sahu mezi 10–30 % BSA, a  byla nazvána 
„SJS/TEN overlap“. U SJS, TEN i u skupiny 
„overlap“ zjišťujeme pozitivní Nikolského 
znamení. Přímé Nikolského znamení 
a nepřímé Nikolského znamení (posunu-
tí existujícího puchýře) jsou známé cha-
rakteristiky tohoto fenoménu. Nicméně 
v  poslední době bylo diskutováno užití 
termínů „vlhké“ a  „suché“ Nikolského 
znamení, které se vztahují k popisu báze 
puchýře a  takto i  k  úrovni epidermální 
separace. Hemoragické eroze přítomné 
přinejmenším na jedné ze slizničních 
membrán jsou diagnostikovány u EMM, 
SJS a  u  „overlapu“ SJS/TEN, mohou ale 
chybět u některých případů TEN (Tab. 2).  
Zatímco SJS, „overlap“ SJS/TEN a TEN s pří-
tomnými makulózními změnami jsou 
považovány za jedinou jednotku o  různé 
závažnosti, je EMM rozdílná jak v klinic-
kých charakteristikách, tak i v etiologii.

HISTORIE
Prvý popis TEN podal v  r. 1956 skotský 
lékař Alan Lyell, popisující jednotku ja-
ko „erupci“ připomínající opaření ků-
že. Ve stejném roce vyšla práce autorů 
Langa a Wolkera popisující případ TEN. 

ceftriaxon 500 mg i. m. + azitromycin 2 g p. o. 

cefixim 400 mg p. o. + azitromycin 2 g p. o.

ceftriaxon 500 mg i. m.

spektinomycin 2 g i. m. + azitromycin 2 g p. o.

ciprofloxacin 500 mg p. o.

ofloxacin 400 mg p. o.

Tab. 2             Doporučený léčebný postup u malobuněčného karcinomuwTab. 1                   Léky spojované se vznikem SJS/TEN

Antibiotika	 Chemoterapeutika

aminoglykosid	 antituberkulotika

chloramfenikol	 nitrofurany

makrolidy (erytromycin)                                                   

peniciliny

sulfonamidy

tetracykliny

chinolony (ciprofloxacin, trovafloxacin)

inhibitory gyrázy

Analgetika, antiflogistika, antirevmatika	  Antikonvulzíva, hypnotika, sedativa

(NSAID)     

fenylbutazony, oxybutazony	 fenobarbital

diklofenak	 fenytoin

ibuprofen	 deriváty fenothiazinu

indometacin	 karbamazepin

kyselina salicylová	 deriváty hydantoinu

piroxikam, tenoxikam	  kyselina valproová

fenacetin	 amotrigine

deriváty pyrazonolonu

benoxaprofen

Antimykotika	 Antineoplastická chemoterapeutika

griseofulvin	 chlorambucil 

flukonazol	 cyklofosfamid

terbinafin	 metotrexát 

Antiuratika	 Betablokátory

alopurinol	 atenolol

kolchicin	  propranolol

Diuretika

chlorthalidon

deriváty benzothiazidinu
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Onemocnění bylo snad původně popsá-
no již v r. 1939 autorem Debre a nazváno 
„l´erythrodermie bulleuses avec epider-
molyse“. Alan Lyell reklasifikoval poz-
ději u  dvou svých nemocných diagnózu 
onemocnění na stafylokokový syndrom 
opařené kůže (SSSS). Až do r. 1993 bylo 
řazení těchto jednotek inkonzistentní, 
a to do doby návrhu klinické klasifikace 
případu TEN, SJS a erythema multiforme 
autorkou Bastuji-Garin a spol., založeném 
na typizaci lézí a rozsahu tvorby puchýřů 
a erozí ve vztahu k BSA. Tyto jednotky pak 
byly řazeny do spektra závažných kožních 
nežádoucích reakcí (SCAR) postihujících 
kůži a slizniční membrány. Tento klasifi-
kační konsenzus byl a je nadále úspěšně 
užíván a  poskytl spolehlivé informace 
o demografických datech a incidenci jed-
notlivých onemocnění. Umožnil i určení 
odhadu rizika vývoje onemocnění u spe-
cifických typů léků a lékových skupin. 

EPIDEMIOLOGIE
Kumulativní incidence TEN a  SJS byla  
v r. 1992 v Německu 1,9 případu/mil. oby-
vatel. Francouzské průzkumy dermatologů 
a zdravotních autorit dokumentovaly ku-
mulativní incidenci jeden případ/mil. oby-
vatel. V USA je udávána frekvence výskytu 
TEN na 0,22–1,23 případu/100 tis. obyvatel. 
Průměrná roční incidence TEN celosvě-

tově se pohybuje v  rozmezí 0,4–1,3 pří- 
padu/mil. obyvatel. U HIV pozitivních se 
incidence TEN zvyšuje až na jeden případ/
tisíc obyvatel na rok.
Z neznámých důvodů vykazuje postižení 
žen vyšší hodnoty (poměr 1,5 : 1). TEN se 
vyskytuje ve všech věkových skupinách; 
nicméně průměrný věk pacientů je udáván 
mezi 46–63 roky života. Etiologicky hraje 
léková indukce významnou roli u dospě-
lých, zatímco u  dětí se častěji objevuje 
parainfekční etiologie. Starší osoby vyka-
zují vyšší rizika vzniku onemocnění i díky 
četné indikované medikaci. 

ETIOPATOGENEZE
Patofyziologie není dosud plně objasně-
na. TEN je považováno za onemocnění 
s cytotoxickou reakcí imunitní odpovědi 
zacílenou na apoptózu keratinocytů, které 
exprimují cizorodý antigen. TEN napodo-
buje hypersenzitivní reakci s  charakte-
ristickou opožděnou reakcí na iniciální 
expozici a  s  narůstající rychlostí reakce 
po opakované expozici. Závažný rozsah 
epidermolýzy a tvorby puchýřů u TEN je 
dán apoptózou keratinocytů – dochází 
k  sérii biochemických reakcí vedoucích 
k buněčným změnám až do buněčné smr-
ti. Počet zánětlivých T buněk v kůži po-
stižených pacientů je nicméně variabilní 
a pravděpodobně také příliš nízký na to, 
aby vysvětlil šířící se destrukci. Existují 

důkazy podporující některé imunopato-
logické cesty vedoucí k  apoptóze kerati-
nocytů u TEN: 
● �aktivace tzv. Fas ligandů na membrá-

nách keratinocytů vedoucí k  apoptóze 
zprostředkované specifickým receptorem 
(death receptor);

● �uvolnění destruktivních proteinů typu 
perforinu a granzymu B z cytotoxických 
T-lymfocytů (CTL), jež je umožněno in-
terakcí buněk exprimujících hlavní his-
tokompatibilní komplex, třída I (MHC);

● �zvýšenou produkcí od T buněk a/nebo 
makrofágů odvozených cytokinů (inter-
feron gama), tumor nekrózového fakto-
ru alfa (TNFa) a dalších interleukinů;

● �léky indukovanou sekreci granulyzinu 
z cytotoxických T-lymfocytů (Cytototoxic 
T Lymphocytes, CTL), přirozených zabí-
ječských (Natural Killer, NK) buněk

Jakým způsobem spouští iniciální látka 
předpokládanou cestu patogenetického 
vývoje není dosud jasné.
TEN může být indukován řadou léků a in-
fekcí, i když zaznamenány byly také idiopa-
tické případy. Léky stojí ale nejčastěji v po-
zadí onemocnění. V etiologii onemocnění 
se objevuje řada léků od antibiotik, antiepi-
leptik, nesteroidních protizánětlivých léků, 
antiuretik, antiretrovirů až po kortikoidy 
systémově i  lokálně aplikované. Přehled 
nejčastějších typů léků je zobrazen v Tab. 1.  
Nejčastěji se TEN objevuje u  pacien- 

Typ SCAR SJS SJS/TEN overlap TEN EMM

rozsah postižení 

podle BSA

3–10 % 10–30 % > 30 %

(TEN na podkladě

erytému > 10 %)

1–2 %

morfologie kož-

ních lézí

šířící se, často splývající purpurové 

makulózní léze, atypické ploché 

terčovité léze, hemoragické pu-

chýře

léze obou typů 

SCAR

iniciálně diseminované splýva-

jící makuly a typické terčovité 

léze,

méně často TEN na podkladě 

rozsáhlých erytémů bez maku-

lózních lézí 

typické vystouplé terčo-

vité léze, menší puchýřky

lokalizace posti-

žení

především na trupu

postižení sliznic (hemoragické 

eroze)

hemoragické eroze nebývají 

někdy přítomny

především končetiny, na 

trupu a v obličeji zejmé-

na u dětí,

postižení sliznic NE

Nikolského pří-

znaky

pozitivní pozitivní pozitivní negativní

CRP vysoké hodnoty vysoké hodnoty vysoké hodnoty nízké hodnoty

etiologie léková indukce léková indukce léková indukce parainfekční

Tab. 2                   �Charakteristiky jednotlivých typů SCAR

SJS – Stevensův-Johnsonův syndrom, SJS/TEN overlap – přechodový typ Stevensova-Johnsonova syndromu a toxické epidermální nekrolýzy, TEN – toxická epidermální nekrolýza, 
EMM – erythema multiforme majus, BSA – Body Surface Area – povrchová plocha kůže, CRP – celkový reaktivní protein
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tů indikovaných k antikonvulzívní léčbě, 
a to většinou do dvou měsíců od zahájení 
léčby. Riziko vývoje onemocnění u jedinců 
užívajících antiuretika není konstantní 
v časovém průběhu. Během prvních dvou 
měsíců terapie je relativní riziko vysoké, 
při dlouhodobé terapii se snižuje až na 0,5.
K  potvrzení etiologie specifickým typem 
léku nejsou dosud standardně k dispozi-
ci laboratorní testy. Příčinný stav vývoje 
TEN je dán rozvojem onemocnění během 
čtyř týdnů od zahájení. Léky s dlouhým 
poločasem rozpadu a léky s cirkulujícími 
aktivními metabolity mohou vyústit v zá-
važnější fulminantní průběh onemocně-
ní. Infekční agens (Mycoplasma pneumonie, 
herpes simplex virus, hepatitis A virus), 
vakcinace a  transplantace kostní dřeně 
i transplantace orgánové bývají též asocio- 
vány s vývojem onemocnění. 

KLINICKÝ OBRAZ 
SJS a TEN jsou charakterizovány kožním 
erytémem s tvorbou puchýřů různého roz-
sahu, hemoragickými erozemi slizničních 
membrán, s projevy stomatitidy, balani-
tidy, kolpitidy, závažné konjunktivitidy 
a blefaritidy. Prvními příznaky onemocnění 
jsou často horečka a únava, které mohou 
přetrvávat či se dokonce stupňovat po vzni-
ku kožně slizničních lézí. SJS a TEN jsou ně-
kdy velmi těžko odlišitelné; i při rozsahově 
menším odlučování kůže (jako u SJS) může 
dojít i u SJS k projevům extenzívní kožní 
nekrózy typické pro TEN. Z těchto důvodů 
byla také definována přechodová skupina 
SJS/TEN onemocnění charakteristická pu-
chýři a erozemi v rozsahu mezi 10–30 % BSA 
a byla nazvána „SJS/TEN overlap“. U SJS, 
TEN i u skupiny „overlap“ zjišťujeme po-
zitivní Nikolského znamení. Hemoragické 
eroze přítomné přinejmenším na jedné ze 
slizničních membrán jsou diagnostiko-
vány u EMM, SJS a u „overlapu“ SJS/TEN, 
mohou ale chybět u  některých případů 
TEN. Zatímco SJS, „overlap“ SJS/TEN a TEN 
s přítomnými makulózními změnami jsou 
považovány za jedinou jednotku o různé 
závažnosti, erythema multiforme majus 
(EMM) je rozdílná jak v klinických charakte-
ristikách, tak i stran etiologických faktorů.

HISTOPATOLOGICKÝ NÁLEZ
U toxické epidermální nekrolýzy zjišťuje-
me v epidermis plošné eozinofilní nekró-
zy. Narušená kontinuita subepidermálně 
vedoucí k odlučování epidermis je přítom-
na i přes mírné zánětlivé projevy horního 
koria a silnější vazodilataci. V akutním 
stadiu léky indukované toxické epider-
mální nekrolýzy nezjišťujeme zánětlivou 

buněčnou reakci. Vyšetření imunofeno-
typu prokazuje zpravidla CD8 + supre-
sorové, případně cytoxické T-lymfocyty 
podél zóny bazální membrány a v oblasti 
epidermis. 
U  Stevensova-Johnsonova syndromu 
a  u  erythema multiforme majus je pří-
tomna vazodilatace s  infiltrátem tvoře-
ným převážně lymfocyty v oblasti horního 
koria se sklonem k  exocytóze. Buněčný 
infiltrát z T-lymfocytů bude u SJS a u TEN 
výrazněji chudší. Objevují se i extravazáty 
erytrocytů a zřídka i neutrofilních leuko-
cytů. Chybí přítomnost eozinofilních leu-
kocytů. V místě klinických změn kůže se 
ve spodních partiích epidermis nacházejí 
vakuolární degenerace, ale i  nekrotické 
shluky epidermálních buněk v obdobném 

obrazu jako u toxické epidermální nekro-
lýzy. I zde dochází k narušení kontinuity 
subepidermálně za vzniku puchýřnatého 
projevu. 

STEVENSŮV-JOHNSONŮV 
SYNDROM 
Klasifikace a varianta v klinickém pro-
jevu
Jak již bylo výše naznačeno, jsou kožní 
změny u onemocnění klasifikovány na zá-
kladě typu jednotlivých lezí a podílu BSA 
postižení. Stevensův-Johnsonův syndrom, 
„overlap“ SJS/TEN a  TEN s  přítomný- 
mi makulózními změnami jsou pova-
žovány za jedinou jednotku o  různé zá-
važnosti.

Obr. 1 Stevensův-Johnsonův syndrom – změny sliznice jazyka, eroze a hemoragické krusty na 
rtech, edém periorbitálně
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Průběh
Průběh onemocnění bývá individuálně 
rozdílný. Výsev kožních změn nepůsobí 
iniciálně subjektivní obtíže s  výjimkou 
určitého pruritu. Pacienti udávají únavu 
a bolesti hlavy a diseminace kožního výsevu 
bývá provázena hemoragiemi a vznikem 
puchýřů. Dochází k postižení sliznice orál-
ní, oční a genitální. Mohou se ale objevit 
i bronchitida, pneumonie, postižení ledvin 
s hematurií a vysoké horečky. Výjimečně 
se objevují též selhání ledvin při tubulární 
nekróze a toxické oběhové selhání. 
Vyšetření
V klinickém obrazu u SJS nacházíme šířící 
se, často splývající purpurové makuly či 
atypické ploché terčovité léze, predomi-
nantně vznikající na trupu. Závažným 
způsobem jsou postiženy i různé slizniční 
okrsky. Rozsah odlučování kůže je obvykle 
limitován – často od 3 % do 10 % BSA (u pře-
chodové jednotky SJS/TEN a u TEN je vyšší). 
Hemoragické eroze přítomné přinejmen-
ším na jedné ze slizničních membrán bý-
vají u SJS přítomny, stejně jako u EMM, 
u „overlapu“ SJS/TEN.

Diferenciální diagnostika
Při vzniku puchýřnatých projevů na dla-
ních a  sliznici dutiny ústní je třeba odlišit 
slintavku a kulhavku. Obtíže může před-
stavovat i  pemphigus vulgaris s  projevy 
limitovanými na sliznice (zejména dutinu 
ústní) či multiformní charakter bulózního 
pemfigoidu v  akutní fázi onemocnění 
(odlišení podle věkové struktury posti-
žených). Obdobný obraz mohou předsta-
vovat i  vasculitis allergica či dermatitis 
herpetiformis. Ploché puchýře ve dlaních 
a na ploskách a bolestivé postižení sliznice 
dutiny ústní bez postižení rtů může být 
přítomno u hand, foot and mouth disease 
(Coxsackie A16, A5, A10 viry). Pamatovat 
je třeba i na morbus Kawasaki. Konečně 
i  iniciální fáze TEN může napodobit ob-
raz SJS.

Diagnostika
Histopatologické vyšetření u Stevensova- 
-Johnsonova syndromu prokáže vazodila-
taci s infiltrátem tvořeným převážně lym-
focyty v oblasti horního koria se sklonem 
k exocytóze. Buněčný infiltrát T-lymfocytů 
bude u SJS výrazněji chudší. Objevují se 
i extravazáty erytrocytů a zřídka i neutro-
filních leukocytů. Chybí přítomnost eozi-
nofilních leukocytů. V  místě klinických 
změn kůže se ve spodních partiích epider-
mis nacházejí vakuolární degenerace, ale 
i nekrotické shluky epidermálních buněk 
v obdobném obrazu jako u TEN. Dochází 
k narušení kontinuity subepidermálně za 
vzniku puchýřnatého projevu.

Terapie 
U všech klinických jednotek SCAR je nut-
né přizpůsobit terapii závažnosti a rozsa-
hu postižení u  individuálního pacienta. 
Vzhledem k  okolnostem ne zcela jedno-
značně známé patogeneze SJS/TEN je tera-
pie založena na nespecifických a sympto-
matických prostředcích. Zejména  bude 
symptomatická terapie důležitá u pacientů 
s rozsáhlým odlučováním kožního povrchu 
a vyžadujících intenzívní péči ve speciali-
zovaných centrech. Cílem terapie je navíc 
prevence závažných následků jako např. 
striktur slizničních membrán a  vývoje 
symblefaronu. 

A. Lokální terapie
Puchýřky bývají křehké a  brzy dochází 
k  ruptuře. Nicméně nesnažíme se o  od-
stranění krytby, před rupturou by měly 
být pouze propíchnuty. Roztoky s obsahem 
chlorhexidinu, organických barviv, octe-
niseptu nebo polyhexanidu jsou indiková-
ny k ošetření erodovaných lézí. Erodované 
plochy se dále ošetřují mastnými přípravky 
s  obsahem antibiotik k  zábraně sekun-
dárních bakteriálních infekcí. U infiltro-
vaných erytémů a  intaktních drobných 
puchýřnatých erupcí lze užít ošetření te-
kutým pudrem nebo lotiemi s kortikoidy. 
Přípravky s obsahem sulfadiazinů stříbra 
nelze podávat, zejména je-li v podezření 
kotrimoxazolem či jinými sulfonamidy 
indukovaný stav. Někteří popáleninoví 

specialisté indikují i  debridement kůže 
za celkové anestézie s  aplikací alograftů 
či jiných typů krytí. Takováto terapie ov-
šem nebývá tolerována zejména staršími 
pacienty s dalšími komorbiditami a navíc 
může vyústit v tvorbu hypertrofických ji-
zev při rozsáhlém výkonu debridementu.
Specializovaná péče je kritická při postižení 
slizničních povrchů. Závažnost slizničního 
postižení není často ve shodě s rozsahem 
odlučování kožního povrchu a zanedbání 
péče o slizniční léze může vést k celoživot-
ním problémům. Nutný je tedy interdis-
ciplinární přístup (např. péče urologická 
při postižení uretry). Vhodně indikované 
vlhké obklady nebo sedací koupele mohou 
napomoci v prevenci vzniku adhezí nebo 
striktur u  genitálních erozí u  ženského 
pohlaví. V léčbě orálních erozí mohou být 
nasazeny dezinfekční ústní vody, na rty 
pak lze aplikovat jemné masti s obsahem 
dexpantenolu. Doporučují se i  výplachy 
roztokem heřmánku či šalvěje a podávání 
anestetických roztoků před jídlem. 
Oční postižení vyžaduje též interdiscipli-
nární spolupráci s oftalmology. Jde přede-
vším o péči o víčka, ale i další struktury 
oční. Indikovány jsou oční kapky s proti-
zánětlivým účinkem aplikované několikrát 
denně, těžké formy blefaritidy mohou vést 
ke vzniku entropia s  trichiázou vedoucí 
k poškození rohovky. V terapii těchto změn 
jsou studovány i  speciální postupy jako 
transplantace amniotických membrán 

Obr. 2 Stevensův-Johnsonův syndrom – splývající ložiska na hrudi, splývající purpurové makulo-
papuly a ploché, terčovité léze, predominantně vznikající na trupu 



80 Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 2

CELOŽIVOTNÍ VZDĚLÁVÁNÍ

či náhrada buněk novotvorbou z  buněk 
kmenových.

B. Podpůrná péče
Podpůrná péče je v zajištění co nejlepších 
výsledků procesu hojení též nesmírně dů-
ležitá a  je považována za zlatý standard. 
Jde o zajištění pokojové teploty, která by 
měla být zvýšena na 30–32 °C, zejména při 
rozsáhlém postižení BSA. Indikováno je 
i užití tlakových matrací. Z těchto důvo-
dů jsou doporučována speciálně vybavená 
dermatologická centra nebo, tak jak to 
bývá většinou reálné, využíváme lůžek 
popáleninových center s intenzívní péčí. 
Pacienti vyžadují i náhradu tekutin s elek-
trolyty (0,7 ml/kg/% postižené plochy), 
roztoky albuminu (5% lidský albumin, 
1 ml/kg/% postižené plochy). Tyto přístupy 
vyžadují naprosto přesnou kalkulaci rozsa-
hu postižené kůže, což bývá někdy obtížné. 
Pacienti se SJS/TEN navíc většinou vyža-
dují ⅔ až ¾ objemu tekutin vyžadovaných 
pacienty s  popáleninami. Při rozsáhlém 
postižení dutiny ústní je nutrice zajišťo-
vána gastrickou sondou (1500 cal v 1500 ml 
během 24 hodin při zvýšení o 500 cal denně 
do dávky 3500–4000 cal denně). Důležitý je 
monitoring jakýchkoliv infekčních stavů 
a  při klinickém podezření nasazení em-
pirické antiinfekční terapie do kultivace 
a zjištění citlivosti. V závislosti na závaž-
nosti slizničního i  kožního postižení je 
indikována i sedační a analgetická léčba.

C. Imunomodulační a systémová terapie
V  terapii SJS/TEN jsou indikovány také 
imunomodulační terapie. Již řadu let jsou 
diskutovány otázky preference systémově 
podaných kortikoidů či intravenózně po-
daného imunoglobulinu (IVIG). Většina 
publikací zabývajících se léčbou steroidy 
jsou kazuistiky či série případů s rozdílným 
pozadím a jejich výsledky mohou být jen 
těžko srovnatelné. Proti nasazení korti-
koidů systémově hovoří zvýšené počty in-
fekcí, riziko potlačení příznaků septikémie, 
opožděná reepitelizace a prodloužené trvání 
hospitalizace i vyšší mortalita. Nicméně 
v posledních letech se objevily i zmínky 
o prospěšnosti tzv. pulzní terapie kortikoidy 
(např. s dexametazonem) v akutní fázi SJS/
TEN, šlo ale o počtem omezené kazuistické 
série, které zahrnuly více než deset pacien- 
tů. Nebyla zjištěna vyšší mortalita a ani 
doba reepitelizace nepřesáhla očekávání. 
Podle závěru malých sérií pěti pacientů 
z Japonska se předpokládalo, že tyto časné 
kortikoidní pulzní terapie mohou pomoci 
v prevenci očních komplikací. Ani tato data 
nejsou ovšem dostatečná, aby vedla ke ko-
nečnému závěru o prospěchu steroidního 
pulzu v léčbě SJS/TEN.

Obdobně byly publikovány série případů 
dokumentujících pozitivní efekty léč-
by TEN plazmaferézou, hyperbarickým 
kyslíkem a  cyklofosfamidem. I  ty mají 
omezenou platnost (pozorování nebyla 
kontrolovaná). Thalidomid jako účinný 
inhibitor TNF-alfa in vitro byl úspěšně užit 
u  onemocnění graft-versus-host a  vyš-
ší počet úmrtí byl zaznamenán pouze 
v jediné  randomizované kontrolní stu-
dii zabývající se léčbou TEN. IVIG, který 
byl dokumentován jako efektivní léčba 
TEN na základě hypotézy, že protilátky 
lidského imunoglobulinu blokují Fas 
zprostředkovanou nekrózu keratinocytů 
in vitro, je stále diskutován kontroverzním 

způsobem. Od té doby byly publikovány 
četné kazuistické kompilace. Nicméně 
bychom měli vzít na vědomí, že se zázna-
my takto léčených nemocných v různých 
dokumentech opakovaly nejméně 2krát 
a  že tedy počty takto úspěšně léčených 
pacientů by měly být interpretovány 
s opatrností. Navíc existují studie, které 
vykazují ne příliš pozitivní celkový efekt 
intravenózně aplikovaných imunoglobu-
linů. Na specializované jednotce intenzív-
ní péče kožního odd. ve Francii proběhla 
kontrolovaná observační terapeutická 
studie 34 pacientů s  tímto onemocně-
ním při nasazené terapii IVIG. K  vyhod-
nocení prognózy individuálních pacien-

Obr. 3 Erythema multiforme majus (EMM) – infiltrované terčíky především
na končetinách 
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tů bylo užito SCORTEN skóre (Tab.  3). 
Výsledky prokázaly vyšší mortalitu, než by-
la predikována SCORTEN vyhodnocením, 
a  zaznamenaly selhání ledvin u  většiny 
pacientů, kteří následně zemřeli. Obdobně 
i dvě studie na popáleninových jednotkách 
v Severní Americe došly k závěru, že IVIG 
nezlepšuje prognózu pacientů s TEN. 
Efektivní terapie by měla zabrat také u vel-
mi závažně postižených pacientů redu-
kujíce mortalitu nemocných s  vysokým 
rizikem úmrtí. Nízká mortalita u pacientů 
s nízkým rizikem úmrtí, jako např. u mla-
dých pacientů s omezeným postižením ků-
že, není vhodným kritériem ke zhodnocení 
efektu léčby. Skutečná data o léčbě, tedy 
i užití terapeutických modalit mimo určité 
studijní protokoly, byla analyzována u ne-
mocných zahrnutých do tzv. EuroSCAR 
studie, jejímž primárním cílem byl odhad 
rizika spojeného s podáním určitých typů 
léků indukujících SJS/TEN. Bylo vyhod-
noceno 281 pacientů z Francie a Německa. 
Cílovým bodem analýzy byla mortalita spo-
jená s léčbou kortikoidy, IVIG, kombinací 
obou či pouze s  podpůrnou péčí. Studie 
došla k určitým výpočtům předpokládají-
cím benefit terapie kortikosteroidy, nikoliv 
však IVIG. Z těchto všech studií můžeme 
tedy odvodit, že IVIG nemůže být všeo-
becně doporučován jako nejlepší způsob 
terapie a  že ke zhodnocení by měla být 
provedena kontrolní terapeutická studie 
za užití kortikoidů. Publikovány byly i kon-
trolované studie s  užitím cyklosporinu 
u SJS/TEN se závěrem nižší míry mortality, 
než byla očekávána na podkladě kalkulace 
SCORTEN. Dalo by se spekulovat, že ten-
to příznivý výsledek může být spojován 
s  potencionálním efektem cyklosporinu 
na granulyzin, nicméně k  průkazu této 
hypotézy je zapotřebí dalších imunolo-
gických studií.
Navzdory všem těmto kontroverzním 
diskusím považují experti za nejdůleži-

tější ukončení podávání všech léků poten- 
ciálně spouštějících vývoj onemocnění. 
Substance s  dlouhým poločasem rozpa-
du nebo s  přetrvávajícími reaktivními 
metabolity prokázaly problematické pů-
sobení i dlouho po jejich vysazení. Léky, 
které byly nasazeny měsíc před začátkem 
nežádoucích reakcí na kůži, bývají nej-
pravděpodobnějšími spouštěcími faktory. 
Nicméně časová latence mezi zahájením 
léčby lékem a vývojem kožních obtíží typu 
SJS/TEN je rozdílná. Zatímco antiepilep-
tika a  alopurinol jsou často tolerovány 
několik týdnů, antibiotika a sulfonami-
dy vykazují mnohem rychlejší reakční 
začátek.
V případě doporučení kortikoidní systémo-
vé terapie lze volit z následujících typů:
• dexametazon,
• metylprednizolon,
• prednizon, 
• hydrokortizon.
U  dexametazonu jsou doporučována ná-
sledující schémata:
• �DOSPĚLÍ – iniciálně 16 mg i. v., zvýšení 

podle rozsahu postižení při absenci ve-
dlejších účinků, po zastavení progrese 
terapie per os a snižovat dávku podle od-
povědi o 50 %;

• �DĚTI – není stanoveno.
Kontraindikací podání kortikoidů jsou 
sepse, mykotické afekce, peptické vředy 
a plicní edém.

Profylaxe, prevence 
Dosud nejsou možné. V intenci příčinného 
stavu často zjišťujeme, že v pozadí přípa-
dů SJS/TEN není pouze jeden typ léku. 
Před vznikem nežádoucí reakce většina 
pacientů anamnesticky uvádí řadu léků. 
Nicméně existují případy, kde nelze určit 
podání jakéhokoliv léku a musí být zváže-
ny ostatní příčiny jako mykoplazmatické 
pneumonie a virové infekce. Výsledky epi-
demiologických studií sloužících k vyhod-

nocení příčinného stavu byly implemen-
továny do algoritmu (ALDEN) stanovení 
příčinného léku u SJS/TEN. Ten obsahuje 
řadu důležitých informací o  lécích a  ex-
pozičních periodách, které by mohly mít 
vztah k  vývoji onemocnění. Na základě 
posledních imunologických nálezů, jako 
např. určení podstatné role cytologického 
proteinu granulyzinu, jsou dále osvětlo-
vány patogenetické aspekty onemocnění. 
Substance, které by mohly blokovat tento 
protein, mohou navýšit roli imunomodu-
lační léčby. Imunogenetická vyšetření se 
pokusí o zjištění vztahu mezi genetickou 
predispozicí danou přítomností určitých 
HLA alel a imunologickými pochody. Léky 
jako etiologický faktor jsou a byly identifi-
kovány přibližně u 75 % nemocných s SJS/
TEN, nicméně 25 % případů zůstává nejas-
ných. I pro potřeby prevence, pochopení 
onemocnění a  stanovení prognózy bude 
třeba zjistit přesnější údaje o  roli infek-
cí jako kofaktorů či příčin onemocnění. 
Potřebná budou jistě i následná vyšetření 
u  uzdravených pacientů a  důsledná in-
terdisciplinární péče u perzistujících ná-
sledků.

Prognóza
Letalita onemocnění je udávána mezi 5–20 %. 
Transepidermální ztráty vody vedou k hy-
povolémii, změnám hladin elektrolytu 
a k nástupu katabolického metabolismu 
u  pacientů (především TEN). Nicméně 
nejzávažnější bývá přítomnost infekcí. 
Septikémie, které jsou často navozeny pří-
tomností centrálního venózního katét-
ru, představují nejčastější příčinu smrti. 
Kombinace septikémie a hypovolémie vý-
znamně zvyšuje riziko vývoje šoku a mul-
tiorgánového selhání.
Jednou z nejzávažnějších komplikací je také 
postižení epiteliálního povrchu tracheál- 
ního a bronchiálního, jež se objevuje až 
u 20 % nemocných s TEN. Hypoxémie, hy-

Hodnocené

položky
Body 0 bodů 1 bod/1 položka

věk postižených < 40 let > 40 let

frekvence tepu < 120/min > 120/min

malignita v anamnéze ne ano

BSA – % postižení celkového tělesného povrchu < 10 % > 10 %

S-urea < 10 mmol/l > 10 mmol/l

S-HCO3
- > 20 mmol/l < 20 mmol/l

S-glukóza < 14 mmol/l > 14 mmol/l

minimum 0 bodů, maximum 7 bodů

Tab. 2             Doporučený léčebný postup u malobuněčného karcinomuwTab. 3                   Skóre SJS/TEN: SCORTEN (severity-of-illness score for TEN), 1 bod za každou pozitivní položku
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pokapnie a  metabolická alkalóza vedou 
k potřebě mechanické ventilace, což dále 
zvyšuje riziko úmrtí.
Prognózu individuálních pacientů může-
me zhodnotit při aplikaci tzv. SCORTEN 
systému. V tomto systému jsou hodnoceny 
nezávislé faktory včetně věku, rozsahu 
kožního postižení deseti a  více procent 
celkového BSA, přítomného maligního 
onemocnění, tachykardie a některých la-
boratorních hodnot a u každého pozitiv-
ního nálezu je přiřazena hodnota skóre 1. 
Celkové skóre se pohybuje mezi 0 a 7 a vyšší 
hodnoty znamenají podstatně horší pro-
gnózu (Tab. 3). Tento systém je spolehli-
vým nástrojem v hodnocení prognózy quoad 
vitam, nicméně není možné predikovat 
jakékoliv následky ať již při postižení kůže, 
očí nebo sliznic.
Není-li postižena svrchní část dermis in-
fekcí či traumatem, může dojít k odhojení 
kožních změn bez zanechání atrofických 
nebo hypertrofických jizev. Častěji zjišťuje-
me hyper- a/nebo hypopigmentace, jejichž 
intenzita časem slábne. Hyperhidróza, 
xerodermie, reverzibilní ztráta vlasů, ony-
cholýza s částečnou nebo úplnou ztrátou 
nehtů, ale i pruritus mohou být zjišťovány 
jako následky kožního postižení.
Při postižení sliznic v  akutním stadiu 
onemocnění může dojít ke vzniku dlou-
hotrvajících následků a  komplikací jako 
např. depapilace jazyka, vzniku synechií 
a  zhoršení chuťového vnímání. V  řadě 
případů byly pozorovány striktury jícnu, 
uretry a anální krajiny, stejně jako vagi-
nální adheze, suchost sliznic, krvácení 
a pruritus sliznice genitálního traktu při 
postižení žen. 
Nejzávažnějším následkem je postižení 
očí. Může vyústit ve funkční změny epitelů 
spojivky s následnou suchostí, patologic-
kou konzistencí slz až do rozvoje sicca syn-
dromu při postižení vývodu slzných žláz. 
Objeví se i chronické zánětlivé změny, vý-
voj entropie, fibrózy, trichiázy a symble-
faronu. Chronické dráždění a nedostatek 
lumbálních kmenových buněk mohou vést 
k metaplazii epitelů rohovky se vznikem 
ulcerací a  ztrátou zraku, ústícího až do 
vývoje slepoty. 

SJS/TEN PŘECHODOVÉHO 
TYPU (OVERLAP)
Klasifikace a varianty
Přechodový typ SJS/TEN je charakterizován 
rozsahem postižení od 10 do 30 % BSA. 
Průběh
Průběh onemocnění je identický s výše uvá-
děným popisem u SJS. Vzhledem k většímu 
rozsahu postižení celkového BSA lze očeká-
vat i vyšší počet eventuálních komplikací. 

Vyšetření
V klinickém obrazu zjišťujeme změny, kte-
ré odpovídají typickým lézím jak SJS, tak 
TEN. Zjišťujeme tedy přítomnost šířících 
se, často splývajících, purpurózně zbarve-
ných makul, atypických plochých terčo-
vitých lézí, stejně tak jako diseminovaná 
splývající erytémová ložiska s  typickými 
terčovitými lézemi. I  zde bývají pozitiv-
ní Nikolského fenomény. Jsou postiženy 
i  různé slizniční okrsky, kde nacházíme 
hemoragické eroze. Rozsah  odlučování 
kůže je udáván od 3 % do 10 % BSA. 
Diferenciální diagnostika
Diferenciální diagnostika odpovídá úda-
jům popsaným u SJS výše.
Diagnostika
Histopatologické vyšetření u  tohoto ty-
pu vykazuje obdobná zjištění popsaná 
u  SJS výše. Buněčný infiltrát složený 
z T-lymfocytů bývá ve srovnání s SJS bo-
hatší. Mohou být zachyceny i známky va-
kuolární degenerace v epidermis. 
Terapie
Lokální terapie je naprosto shodná s údaji 
uvedenými výše, vzhledem k definici pře-
chodového stavu narůstá nutnost inten-
zívní podpůrné péče. Imunomodulační te-
rapie je postavena na stejných principech 
uvedených již výše.
Profylaxe, prevence 
Účinná profylaxe a prevence nejsou mož-
né. 
Prognóza
Přechodové stavy jsou charakterizovány 
vyšším výskytem komplikací event. závaž-
ných následků. Tyto komplikace jinak od-
povídají komplikacím uvedeným již výše.

TOXICKÁ EPIDERMÁLNÍ 
NEKROLÝZA (LYELLŮV 
SYNDROM)
Klasifikace a varianty
Jde o  shodnou klinickou jednotku s  SJS, 
lišící se rozsahem a závažností postižení. 
V pozadí nejčastěji stojí specifická podá-
vaná léčiva.
Průběh
Průběh onemocnění závažnější vzhledem 
k  většímu rozsahu onemocnění ve srov-
nání s SJS. 
Vyšetření
Rozsah postižení je udáván na více než 30 %  
BSA. V  těchto případech jsou zjišťovány 
typické terčovité léze a diseminovaný ma-
kulózní, postupně splývající výsev s pře-
vážným postižením kůže. 
Diferenciální diagnostika
Diferenciální diagnostika je v  podstatě 
shodná s diferenciální diagnostikou uve-
denou výše.
Diagnostika

Diagnostické metody jsou shodné s výše 
uvedenými skutečnostmi u SJS. 
Terapie
Obecně lze říci, že platí všechna nastí-
něná terapeutická schémata s  důrazem 
na podpůrnou péči a  interdisciplinární 
spolupráci.
Profylaxe, prevence 
Profylaktická opatření a  preventivní po-
stupy nejsou dosud možné. V souvislosti 
s možným vývojem metod analyzujících 
specifické HLA haplotypy se rýsuje mož-
nost odhadu rizika vývoje onemocnění 
při podání specifických léků u pacientů se 
zjištěnými specifickými HLA haplotypy. 
Jinak platí poznámky uvedené výše.
Prognóza
Prognóza onemocnění bývá horší ve srov-
nání se SJS, a to díky rozsahu a závažnosti 
TEN.

Prohlášení: autor v souvislosti s tématem práce ne-
má střet zájmů. 
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SOUHRN

Za atypické chronické rány jsou považovány 
takové rány, které se odlišují od nejčas-
těji se vyskytujících ran svojí prevalencí, 
klinickým vzhledem, lokalizací, vývojem, 
špatnou reakcí na obvyklou léčbu, případně 
dalšími známkami. Diagnostika, zejména 
v časných stadiích, nebývá snadná a vyža-
duje multidisciplinární spolupráci, stejně 
tak i přístup k jejich léčbě. Přesné stanovení 
příčiny atypických ran bývá spojeno s řa-
dou specializovaných vyšetření laborator-
ních, přístrojových, histologických, event. 
dalších. Určení etiologie chronické rány 
a časné zahájení adekvátní terapie může 
zabránit dalšímu progresivnímu vývoji.

KLÍČOVÁ SLOVA

chronické rány • atypické rány  
• etiologie

SUMMARY

Pospisilova, A., Faustmannova, O. Atypical 
ulceration of the lower leg and other chronic 
wounds
The atypical wounds are those wounds, 
that differs from the most frequently occur- 
ring  in frequency , prevalence , clinical 
appearance, localization, development  and 
poor response to conventional therapy. The 
diagnostic especially in the early stages. It 
is not easy and requires multidisciplinary 
collaboration as well as access their tre-
atment. Accurate determination of cause of 
atypical wounds is associated with a variety 
of specialized tests laboratory, instrument,  
histological, ev. more. Determining the 
etiology of chronic wounds and the early 
initiation of appropriate therapy can pre-
vent further progressive development.

KEY WORDS

chronic wounds • atypical wounds • 
etiology

ATYPICKÉ CIRKULAČNÍ 
ULCERACE

VENÓZNÍ PŘÍČINY
Laterální venózní ulcerace
Většina ulcerací žilní etiologie – až 60 % – 
bývá lokalizována na mediální straně bér-
ce v jeho dolní polovině, což koresponduje 
s průběhem velké safény (vena saphena 
magna, VSM) a v oblasti nad kotníkem 
s  insuficientními Cockettovými perfo-
rátory. Takové ulcerace bývají provázeny 
charakteristickými kožními projevy svěd-
čícími pro chronickou žilní insuficienci 
– dermatitidou ze stázy, hyperpigmenta-
cemi a  dalšími projevy. Nicméně jedna 
pětina venózních ulcerací se nachází na 
laterální straně bérce, v  této lokalizaci 
mohou být zapříčiněny malou safénou 
(vena saphena parva, VSP) nebo izolova-
nou inkompetencí VSM, případně dys-
funkcí safenopopliteální junkce. V  této 
lokalizaci většinou chybí průvodní kožní 
známky chronické žilní insuficience a žil-
ní etiologie bývá potvrzena až duplexní 
sonografií(3) (Obr. 1).

Klippelův-Trenaunayův syndrom
Klippelův-Trenaunayův syndrom je 
vzácné kongenitální onemocnění cha-
rakterizované triádou, která zahrnuje: 

1. kapilární malformaci projevující se 
jako naevus flammeus (port-wine stain),  
2. venózní abnormality spočívající v hy-
poplazii, případně aplazii hlubokých žil 
při zachování povrchového žilního systé-
mu s výraznými varikózně rozšířenými 
žílami, často související s lymfatickými 
anomáliemi a 3. zbytnění měkkých tkání 
a kostí. Onemocnění bývá komplikováno 
recidivujícími flebitidami, otoky postiže-
né končetiny a ulceracemi. Obvykle jsou 
postiženy dolní končetiny, méně často 
trup a horní končetiny (Obr. 2). 

Parkersův-Weberův syndrom
Parkersův-Weberův syndrom charakte-
rizují kapilární arteriovenózní malfor-
mace, arteriovenózní fistuly, lymfedém 
a zbytnění měkkých tkání, což vede k hy-
pertrofii končetiny, která může dosáh-
nout až gigantického rozměru. Na rozdíl 
od Klippelova-Trenaunyova syndromu 
chybí naevus flammeus. V  distálních 
částech končetiny se mohou objevovat 
ulcerace, zejména z  ischemické příčiny 
nebo po nepatrném traumatu.(4)

Klinefelterův syndrom
Jedná se o kongenitální anomálii vázanou 
na nadpočetný chromosom X, proto se vy-
skytuje pouze u mužů. K typickým proje-
vům tohoto syndromu patří eunuchoidní 
habitus provázený vysokým vzrůstem, 
gynekomastie zapříčiněná deficitem tes-

Atypické ulcerace bérce  
a jiné chronické rány

Pospíšilová A. Faustmannová O.

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 2, s. 84–91

Obr. 1 Laterální venózní ulcerace

Obr. 2 Syndrom Klippelův-Trenaunayův –  
ulcerace
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tosteronu, prořídlé vlasy a vousy, vysoký 
BMI a hypogonadismus. Až ve 13 % přípa-
dů jsou popisovány ulcerace vztahující se 
k posttrombotické etiologii.(4)

VASKULÁRNÍ 
A MIKROCIRKULAČNÍ PŘÍČINY
Ulcus hypertonicum Martorell
Ulcerace tohoto označení se objevují 
u  pacientů, častěji u  žen, se závažným 
stupněm hypertenze. Obvykle bývají lo-
kalizovány na zevní straně bérce (postero-
laterálně) a až v polovině případů na obou 
dolních končetinách. Příčinou vzniku 
bolestivých lézí, které začínají tvorbou 
puchýře a následně přecházejí v ulcerace 
s  nekrotickou spodinou, je hyperplazie 
arteriolární stěny a  lumina, kalcinóza 
mediálních cév a hyalinizace cévní stěny. 
Na rozdíl od pacientů s  ulcerací zapří-
činěnou arteriosklerotickým procesem 
velkých cév mají tito pacienti normální 
hodnotu A/B indexu a palpovatelné pul-
sace na periferii(5) (Obr. 3).

Raynaudův fenomén a ulcerace
Raynaudův fenomén je stav záchvatovi-
tých spazmů periferní mikrovaskulatury, 
vyprovokovaný změnami okolní teploty, 
provázený typickými třífázovými barev-
nými změnami, které začínají náhlým, 
většinou chladem nebo emocemi pod-
míněným záchvatovitým zbělením kůže 
akrálních částí končetin, vystřídaným 
cyanózou, následovanou zčervenáním. 
Raynaudův fenomén může být příznakem 
určitého onemocnění (např. systémové-

ho onemocnění pojiva), v tom případě se 
jedná o sekundární Raynaudův fenomén, 
je-li idiopatický, je klasifikován jako pri-
mární.(6) Symptomy u sekundární varian-
ty bývají závažnější, mohou progredovat 
do gangrén a vzniku hlubokých ulcerací 
(Obr. 4).

ZÁNĚTLIVÉ ULCERACE
Pyoderma gangraenosum   
Pyoderma gangraenosum je vzácně se 
vyskytující chronická ulcerativní derma-
tóza, až v 50–70 % asociovaná s řadou dal-
ších onemocnění, často s ulcerózní koli-
tidou, Crohnovou chorobou (v  10–15 %),  
revmatoidní artritidou, hepatitidou C, 
s  hematologickými chorobami včetně 
maligních, případně s  dalšími, méně 
častými chorobami. Etiologie onemocně-
ní není známa, předpokládá se však urči-
tá dysregulace imunitního systému.(7, 8)  
Nejčastější ulcerativní forma se predi-
lekčně vyskytuje na dolních končeti-
nách, i  když nejsou výjimkou ani jiné 
lokalizace. Obvykle po traumatu nebo 
spontánně, z  počátečních pustul či in-
filtrovaného hrbolu vznikají plošně se 
šířící ulcerace s  nekrotickou spodinou, 
podminovaným lemem a lividním oko-
lím (Obr. 5). 

Lichen planus
Jedná se o zánětlivou mukokutánní der-
matózu nejasné etiologie. Její klasický kli-
nický obraz se vyznačuje plochými, poly-
gonálními, lividně zbarvenými, lesklými 
papulami. Existují však méně obvyklé, 
atypické klinické subtypy, mezi které patří 
ulcerující lichen planus, který postihu-
je především dospělé ženy. Na rozdíl od 
lichen ruber planus jde o jizvící formu li-
chenu, která se projevuje hypertrofickými 
a bulózními lézemi, primárně postihující 
plosky nohou a vyúsťující až v bolestivé 
ulcerace rezistentní k terapii(3) (Obr. 6). 

Necrobiosis lipoidica
Necrobiosis lipoidica je chronické onemoc-
nění charakterizované kožními změna-
mi, které souvisejí s tvorbou nekrobiotic-
kých granulomů se sklonem k ulceracím. 
Etiopatogeneze onemocnění není známa, 
je však potvrzeno, že se vyskytuje až u 50 %  
pacientů s  diabetes mellitus I. typu. 
Z těchto důvodů se může zařadit do skupi-
ny ulcerací při metabolických chorobách. 
Predilekčním místem jsou  extenzorové 
plochy bérců, kde se tvoří ostře ohrani-
čená, atrofická ložiska žlutohnědé barvy, 
v centru protkaná ektáziemi. V 1/3 přípa-
dů se rozvinou špatně se hojící ulcerace(8) 
(Obr. 7).

Obr. 3 Ulcus hypertonicum Martorell

Obr. 4 Raynaudův fenomén – ulcerace

Obr. 6 Lichen planus ulcerans

Obr. 7 Necrobiosis lipoidicaObr. 5 Pyoderma gangraenosum
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Ulcerující sarkoidóza
Sarkoidóza je multisystémové granulo-
matózní zánětlivé onemocnění, jehož 
etiologie není zcela jasná. Kožní změny 
se objevují až u  jedné třetiny pacientů, 
z čehož cca 5 % připadá na ulcerace, predi-
lekčně lokalizované na bércích, zejména 
u mladých žen. Nicméně ulcerace se mo-
hou vyvinout i z klasických papulonodu-
lárních lézí nebo vzniknout v místě kožní 
atrofie či jizvy.(3)

VASKULITIDY 
Vaskulitidy představují heterogenní 
skupinu zánětlivých onemocnění cév  
s   poškozením a  destrukcí jejich stěny, 
zúžením, případně uzávěrem cévního 
lumen a následnou nekrózou kožní tkáně. 
V současné době existují různá klasifikač-
ní schémata vaskulitid, která rozdělují 
vaskulitidy např. na primární a  sekun-
dární, vaskulitidy kožní (kůže a podkoží) 
a systémové, vaskulitidy malých, středně 
velkých a velkých cév. Zatímco vaskulitidy 
velkých cév projevy v kožní oblasti prak-
ticky nemívají, vaskulitidy cév střední-
ho a malého kalibru mají kožní projevy 
pestré. Vaskulitidy středních cév mají 
často charakter liveda reticularis, jindy se 
manifestují podkožními nodózními infil-
tráty nebo ulceracemi. Purpura, papuly, 
vezikuly, urtikariální léze a ulcerace patří 
do obrazu vaskulitid malých cév.(9)

Problematika vaskulitid je však natolik 
rozsáhlá, že zasluhuje samostatné sdě-
lení, proto jsou v  této části prezentová-
ny pouze některé, postihující především 
malé cévy,  se kterými se v rámci oboru 
nejčastěji setkáváme a jejichž důsledkem 
mohou být ulcerózní defekty.
Vaskulitida malých cév. Nejčastější 
formou vaskulitid postihujících kůži je 
vaskulitida malých cév, jejímž  histopa-
tologickým podkladem je leukocytoklas-
tická vaskulitida s  různorodou etiopa-
togenezí (infekce, léky, paraneoplazie, 
imunologická etiologie). Postižení ma-
lých cév se klinicky projevuje palpovatel-

nou purpurou, lividními, různě velkými 
terčíkovitými ložisky s  centrálním pu-
chýřem až následnou nekrózou, zejména 
v  distálních částech dolních končetin. 
Při postižení větších cév nacházíme na 
kůži podkožní uzlovité infiltráty, nekrózy 
a rozsáhlejší ulcerace (Obr. 8).
Livedoidní vaskulopatie (livedo vascu-
litis) je chronické vaskulární onemoc-
nění, charakterizované perzistujícími 
bolestivými purpuroidními ulceracemi 
s retikulární kresbou v distálních částech 
dolních končetin. V patogenezi se uplat-
ňuje leukocytoklastická vaskulitida se 
segmentální hyalinizací dermálních cév 
s trombotickou okluzí(2) (Obr. 9).

Vaskulitida při esenciální kryoglobu-
linémii je zapříčiněna precipitací kryo-
globulinů ve stěně především malých 
kožních cév s následným zánětlivým po-
stižením. Histologický nález odpovídá 
rovněž leukocytoklastické vaskulitidě. 
Nejčastějším kožním projevem u  kryo-
globulinémie II. a  III. typu je hmatná 
purpura, u kryoglobulinémie I. typu se 
častěji nacházejí distálně lokalizované 
nekrózy a ulcerace(9) (Obr. 10).

Revmatoidní vaskulitida se vyskytuje 
jako komplikace až u 10 % pacientů s rev-
matoidní artritidou.(10) Jedná se o imuno-
komplexovou nekrotizující vaskulitidu 
malých a  středně velkých cév, která se 

projevuje rozmanitými periferními vas-
kulárními lézemi – petechiemi, palpova-
telnou purpurou, hemoragickými puchý-
ři, projevy livedo reticularis aj. Typické 
jsou bolestivé vředy na přední straně bérce 
a nad zevními kotníky (Obr. 11).

Polyarteriitis nodosa (PAN) je multisys-
témová vaskulitida postihující středně 
velké a malé cévy, včetně cév kožních ulo-
žených v hluboké dermis. Kožní projevy 
PAN zahrnují noduly, livedo reticularis, 
zánětlivou purpuru, digitální nekrózy 
a  u  50 % pacientů bolestivé ulcerace na 
dolních končetinách.(3) Přestože etiopa-
togeneze onemocnění není známá, uvádí 
se častá souvislost s některými virovými 
a streptokokovými infekcemi.(10) 
Antifosfolipidový syndrom. Jedná se 
o autoimunitní onemocnění charakteri-
zované přítomností antifosfolipidových 
protilátek a klinickými projevy, z nichž 
většina je zapříčiněna trombotizací ve-
nózní nebo arteriální části cévního ře-
čiště – od velkých cév po mikrocirkulaci. 
V  důsledku tromboembolismu postihu-
jícího velké cévy a/nebo trombotických 
mikroangiopatií však může dojít k  po-
stižení různých orgánů a systémů, a tedy 
k rozvoji pestré symptomatologie. Ke kož-
ním projevům náleží livedo reticularis, 
subungvální hemoragie, gangréna prstů, 
nekrózy a ulcerace.(11)

Systémový lupus erythematodes (SLE) 
je autoimunitní zánětlivé onemocnění, 
které může postihnout různé orgány včet-
ně kůže (až v 80 %), a to prostřednictvím 
cirkulujících imunokomplexů.(7) Kromě 
motýlovitého erytému na tvářích, poly-
morfních, makulopapulózních exantémů 
v solární predilekci, se u SLE objevují na 
kůži  livedo reticularis jako projev vasku-
lopatie, urtikariální vaskulitida, palpo-
vatelná purpura, gangrény a ulcerace.
Systémová sklerodermie je systémové 
autoimunitní onemocnění pojivové tká-
ně, které má chronický progredující cha-
rakter. Nejprve postihuje kůži a pohybový 
systém, později vnitřní orgány. Vlivem 
specifických autoprotilátek dochází k fib-Obr. 8 Leukocytoklastická vaskulitida

Obr. 9 Livedoidní vaskulopatie

Obr. 11 Revmatoidní vaskulitida

Obr. 10 Vaskulitida při kryoglobulinémii



87Česká dermatovenerologie   2016, 6, č. 2

POSTGRADUÁLNÍ VZDĚLÁVÁNÍ

rotizaci periferních i viscerálních cév, což 
je podkladem většiny klinických projevů. 
Na počínající cévní změny poukazuje (až 
v 90 %) Raynaudův fenomén s následnou 
ischémií prstů horních a dolních konče-
tin. Vznikají ulcerace až gangrény s nut-
ností amputace článků prstů. Postiženy 
jsou i drobné cévy, na proximálních neh-
tových valech jsou patrné ektázie, kte-
ré lze vyšetřit kapilaroskopií. Bolestivé  
ulcerace mohou vznikat i nad klouby ru-
kou při flekčních kontrakturách prstů 
(Obr. 12).

Lokalizovaná sklerodermie (scleroder-
mia circumscripta, morphea).
Tato varianta sklerodermie, i  když má 
několik základních forem, má obdobný 
klinický vzhled podle vývojových fází 
onemocnění – zánětlivou, sklerotickou 
a atrofickou.(6) V místech atrofických změn 
kůže a podkoží se mohou vytvořit ulceróz-
ní defekty (Obr. 13).

Trombangiitis obliterans Buerger. 
Obliterující trombangiitida je systémová 
vaskulitida, která postihuje středně velké 
a malé tepny a žíly především dolních kon-
četin se segmentální trombotickou okluzí. 
V iniciálních stadiích jsou zasaženy artérie 
periferních částí dolních končetin – bér-
ce a nohy, dalším nejčastějším místem je 
arteria profunda femoris.(10) K charakteris-
tickým projevům tohoto onemocnění patří 
klaudikační bolesti, nekrózy s následnými 
ulceracemi a  gangrény prstů, postižení 
nehtů, Raynaudův fenomén a migrující 

flebitidy. Detailní mechanismus patoge-
neze tohoto onemocnění není dosud zcela 
objasněn, nicméně je známo, že jsou větši-
nou postiženi muži mezi 40.–50. rokem a až 
v 75 % jsou to silní kuřáci.(12)

HEMATOLOGICKÁ 
ONEMOCNĚNÍ A PORUCHY 
KOAGULACE
Do kategorie hematologických onemoc-
nění, která mohou být spojena se vznikem 
ulcerací, i když se vzácnějším výskytem, 
patří leukémie, různé druhy anémií – 
hemolytická, sideropenická, hereditární 
sférocytóza, thalasémie a  dále primár-
ní trombocytopenie, z  myeloprolifera-
tivních  onemocnění esenciální trom- 
bocytémie a primární polycytémie.
Do další skupiny náleží choroby s koagu-
lačními poruchami, např. nedostatek 
proteinu C, rezistence na aktivovaný pro-
tein C, nedostatek proteinu S, nedostatek 
antitrombinu III, hypofibrinogenémie, 
afibrinogenémie, hyperhomocysteiné-
mie event. další.(8, 13)

Poruchy koagulace jsou uváděny mezi pří-
činami bércového vředu teprve v posled-
ních letech. Narušení rovnováhy mezi 
cévním endotelem a vnitřní hemostázou 
vede k závažným změnám v systému srá-
žení krve, k poruchám difúze a výměny 
látkové, z čehož rezultují trofické změny 
podmiňující vznik bércového vředu.  

NEUROPATICKÁ ONEMOCNĚNÍ 
K neuropatickým onemocněním, u kte-
rých se mohou tvořit ulcerace, patří např. 
syringomyelie, roztroušená skleróza, růz-
né neuropatie – hereditární, alkoholická, 
polyneuropatie, tabes dorsalis, poliomye- 
litida, myelodysplazie a také diabetická 
neuropatie. Podstatou vzniku neuropa-
tických ulcerací je porucha vazomotorické 
regulace.(14)

INFEKČNÍ PŘÍČINY
Infekce, které mohou být příčinou bér-
cových vředů a  jiných chronických ran, 
můžeme rozdělit do několika skupin podle 
původce na bakteriální, virové, plísňové 
a  protozoální. Nejčastěji se setkáváme 
s příčinou bakteriální. Bakteriální infekce 
jsou nejčastěji vyvolány grampozitivními 
stafylokoky, streptokoky, E. coli, korynebak-
tériemi, event. jinými vzácnými patogeny. 

BAKTERIÁLNÍ INFEKCE
Ecthyma simplex (deep impetigo)
Ecthyma simplex je ulcerující pyodermie ků-
že, kterou nejčastěji vyvolává Staphylococcus 

aureus nebo Streptococcus pyogenes, případně 
jejich kombinace. Ve většině případů se jed-
ná o bakteriální superinfekci, která začíná 
jako pustula s erytémovou bází v místech, 
kde byla porušena kožní bariéra. Odtud se 
infekce šíří hluboko do koria, kde dochází 
k nekrotickému rozpadu tkáně.
Ecthyma gangraenosum
Ecthyma gangraenosum je kožní infekce, 
která se objevuje nejčastěji v  souvislosti 
s bakteriémií při infekci Pseudomonas aerugi-
nosa u těžce nemocných a imunosuprimo-
vaných pacientů. Začíná nebolestivými 
červenými skvrnami, v jejichž centru se 
formují hemoragické, do periferie rychle 
se šířící puchýře, přecházející v ulcerace 
s černou nekrotickou spodinou.
Fascitis necroticans
Nekrotizující fascitida je flegmonózní zá-
nět kůže a hlubokých podkožních tkání, 
zasahující až na svalovou fascii. Akutní 
zánět způsobuje trombózu artérií a vén 
s následnou nekrózou. Onemocnění mo-
hou zapříčiňovat různé druhy mikrobů. 
Nekrotizující fascitida mnohdy vznikne 
v  důsledku akutně probíhajícího erysi-
pelu u  imunosuprimovaných jedinců(15) 
(Obr. 14).

Actinomycosis
Aktinomykóza je chronické granuloma-
tózní onemocnění, jehož vyvolavatelem 
je několik druhů vláknitých, fakultativně 
anaerobních, grampozitivních baktérií 
rodu Actinomyces, nejčastěji Actinomyces 
Izraeli. Onemocnění má několik forem 

Obr. 12 Systémová sklerodermie – ulcerace

Obr. 14 Fasciitis necroticans

Obr. 13 Lokalizovaná sklerodermie – ulcerace
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– cervikofaciální, torakální, abdominál-
ní. Cervikofaciální forma se projevuje 
tvorbou ohraničených, lividně zbarve-
ných, nodózních infiltrátů na krku pod 
dolní čelistí s  výrazným „prknovitým“ 
infiltrátem v  okolí. V  tomto terénu se 
tvoří píštěle nebo drobné ulcerace. Další 
kožní forma se vyznačuje nepravidelně 
utvářenými ložisky žlutohnědé barvy, 
ve kterých lze zpozorovat drobné uzlíky, 
jež se rozpadají, ulcerují a vyprazdňuje 
se z  nich sekret, s  přítomností aktino-
mykotických drúz.

MYKOBAKTERIÁLNÍ INFEKCE
Lupus vulgaris (tuberculosis cutis luposa)
Lupus vulgaris je nejčastější formou kožní 
tuberkulózy s chronickým průběhem, se 
sklonem k ulceróznímu rozpadu a mutilu-
jícím destrukcím. Původcem této formy 
kožní tuberkulózy je Mycobacterium tubercu-
losis. Primární eflorescencí je lupózní uzlík 
velikosti malé čočky, hnědočervené barvy, 
ze kterého při vitropresi prosvítá žluto-
hnědé zbarvení. Z  drobných lupózních 
uzlíků se na kůži tvoří ostře ohraničená 
ložiska polycyklického tvaru hnědočerve-
né barvy. Lupoidní uzlíky podléhají nek-
róze a vznikají ulcerace nepravidelného 
vzhledu s  granulomatózní spodinou(16) 
(Obr. 15).

Tuberculosis cutis colliquativa (scro-
phuloderma)
Jde o chronickou subkutánní formu kožní 
tuberkulózy, jež má za následek kolikvu-
jící  abscesy, které přes kůži perforují za 
vzniku ulcerací, fistul a charakteristic-
kých vtažených jizev. Nejčastěji se vy-

skytuje na krku, kde začíná jako lividní 
indurace nad zvětšenou uzlinou, která 
následně kolikvuje a její obsah se provalí 
na kožní povrch, přičemž se tvoří ulcerace 
s podminovanými okraji (Obr. 16).

Erythema indurativum Bazin (tubercu-
losis cutis indurativa)
Tato forma kožní tuberkulózy předsta-
vuje hypersenzitivní odpověď pozdního, 
buňkami zprostředkovaného typu na an-
tigen mykobaktérií u senzibilizovaného 
jedince. Klinické projevy se označují ja-
ko tuberkulidy. Erythema indurativum 
Bazin začíná tuhými, v  podkoží lokali-
zovanými, nebolestivými, postupně se 
zvětšujícími nodózními infiltráty lividní 
barvy. Postupně dochází k tvorbě ulceróz-
ních defektů s povleklou spodinou, které 
se hojí velmi pomalu pigmentovanými 
vtaženými jizvami (Obr. 17). 

Ulcerace zapříčiněné atypickými myko-
baktériemi – Mycobacterium marinum (balnei), 
Mycobacterium ulcerans
Mycobacterium marinum zapříčiňuje léze, 
které bývají také někdy označovány jako 
„swimming-pool“ granulomy. Po krát-
ké inkubační době se objevují nejčastěji 
na dorzech nohou a v krajinách kotníků 
papuly narůžovělé barvy, které se rychle 
přeměňují v  tuhé granulomatózní uz-
ly, ulcerují nebo nabývají verukózního 
vzhledu. Často se objevují u  chovatelů 
akvarijních rybiček a dále u jedinců, kteří 

se dostali do kontaktu s vodou bazénů(17) 
(Obr. 18).

Mycobacterium ulcerans se dostává do kůže po 
drobném traumatu a vytváří indurovaná 
ložiska šířící se do hloubky s následným 
ulcerózním rozpadem. Onemocnění se 
vyskytuje v  tropických krajinách, kde 
je považováno za 3. nejčastější myko-
bakteriózu u imunokompromitovaných 
pacientů a je známo pod názvem Buruli 
ulcerace.

Spirochetální infekce – syphilis  
Lokalizace ulcerací na bércích u tohoto 
onemocnění, zapříčiněného Treponema 
pallidum je typická pro třetí stadium syfi-
lidy, kdy dochází destruktivním procesem 
k  rozpadu uzlovitých infiltrátů a  k  ma-
nifestaci tubero-ulcero-serpiginózních 
projevů se žlutou, nekrotickou spodinou. 
V  jiném případě jsou vředy výsledkem 
rozpadajících se hnědočervených až hně-
dočerných tuhých infiltrátů, v  jejichž 
centru dochází k  nekróze, se vznikem 
píštělí či vředu s navalitými okraji, z ně-
hož vytéká vazká tekutina připomínající 
arabskou gumu.
Yaws (synonymum: frambesie, pian)
Treponema pertenue je etiologické agens 
nevenerického onemocnění yaws, vy-
skytujícího se v  tropických oblastech. 
Onemocnění probíhá podobně jako syfilida 
ve třech stadiích, s ulcerujícími, původně 
zánětlivými papulami v  časném stadiu 
v místě vstupu infekce a destruktivními 
ulcerózními projevy v  pozdním stadiu, 
lokalizovanými převážně na dolních kon-
četinách.(13, 14, 16) 

VIROVÉ INFEKCE
Herpes simplex
Herpes simplex je nejčastější virová 
infekce kůže a  sliznic, s  tendencí k  re-
cidivám. Po krátké inkubační době se 
vytvoří zarudlé edematózně prosáklé 
ložisko s následným výsevem drobných 
puchýřků s  čirým obsahem. Puchýřky 
postupně zasychají nebo praskají a tvoří 
se bolestivé eroze. U jedinců s oslabenou 
imunitou může dojít až ke vzniku ulce-
rací (Obr. 19).

Obr. 15 Lupus vulgaris

Obr. 16 TBC colliquiativa

Obr. 18 Ulcerace – Mycobacterium marinum

Obr. 17 Erythema indurativum Bazin
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Herpes zoster 
Herpes zoster je akutní virové onemocně-
ní, které se v klasickém klinickém obraze 
projevuje unilaterálním výsevem herpetic-
ky uspořádaných puchýřnatých projevů, 
vztahujících se k  určitému dermatomu. 
U imunokompromitovaných se však může 
objevit méně častá forma – herpes zoster 
gangraenosus, u kterého se puchýře rych-
le mění v mnohočetná nekrotická ložiska 
a po jejich odloučení vznikají drobné ul-
cerózní defekty.(18)

PROTOZOÁLNÍ INFEKCE
Leishmanióza
Ze tří známých forem leishmaniózy – vis-
cerální, kutánní a mukokutánní – se ulce-
race objevují u dvou posledních. Kutánní 
leishmanióza se vyskytuje jen v teplých 
krajinách, zejména suchých a písčitých. 
V  místě vstupu infekce se tvoří papuly 
a uzly invazívně rostoucí do podkožní tu-
kové tkáně, které se po několika měsících 
ulcerózně rozpadají (Obr. 20).

PLÍSŇOVÉ INFEKCE
Do skupiny plísňových infekcí náleží ta-
ké infekce, které se u  nás nevyskytují, 
ale v rámci zvýšené migrace obyvatel se 
mohou i u nás objevit.
Sporotrichóza
Původcem tohoto onemocnění je 
Sporotrichon schenckii. Nejčastější variantou 

je tzv. lymfokutánní forma. Je charakteri-
zovaná nebolestivými papulami, papulo-
pustulami a uzly, které se rozpadají a vy-
tvářejí obraz sporotrichózního chanceru. 
Chromoblastomykóza
Chromoblastomykóza je onemocně-
ní zapříčiněné některým z  druhů plís-
ní – Phialophora verrucosa, Eangiella dermati-
tis, Fonsecaea pedrosoi, Fonsecaea compacta 
a  Cladosporium carrionii. Klinický obraz za-
hrnuje tuhé papuly, které postupně exul-
cerují, rozsáhlé, hnědočervené verukózní, 
papilomatózní útvary, hyperkeratotické 
plaky a  lymfedém v důsledku obstrukce 
lymfatických cév.
Blastomykóza
Příčinou blastomykózy je Blastomyces der-
matitis. V klinickém obraze dominují pa-
pulopustuly, noduly, které později absce-
dují a  ulcerózně se rozpadají. Ulcerace 
s nepravidelnými okraji mají tendenci se 
šířit do okolí.
Histoplazmóza
Primární kožní projevy u histoplazmózy, 
kterou zapříčiňuje Histoplasma capsulatum, 
jsou rovněž vzácné, manifestují se ulcera-
cemi chancerového typu.(13, 14, 16)

METABOLICKÁ ONEMOCNĚNÍ
Porphyria cutanea tarda
Jedná se o  skupinu onemocnění, která 
je charakterizována poruchou syntézy 
hemu, což vede k  hromadění porfyri-
nů a  jejich prekurzorů v organismu. Ke 
klinickým projevům patří kromě jiných 
zvýšená fragilita kůže, traumata s  po-
malým hojením a  možným přechodem 
až do ulcerací.(8)

Arthritis urica (dna)
Dna je heterogenní zánětlivé onemocnění, 
jehož příčinou je porucha metabolismu 
purinů, často provázené tvorbou depozit 
natriumurátových krystalů v  kloubech 
a  měkkých tkáních. Nejčastěji jsou po-
stiženy malé klouby nohou, kde se tvoří 
bolestivé, typické žlutočervené noduly 
(tophi uratici), které mohou exulcerovat 
s  následným vylučováním urátových 
krystalů v  podobě bělavých kašovitých 
hmot.(19)

Kalcifylaxe
Kalcifylaxe je vzácná, ale závažná kom-
plikace u pacientů s chronickou renální 
insuficiencí (často se vyskytuje u dialy-
zovaných pacientů), při které dochází 
k ukládání vápníku do médie drobných 
a  středně velkých cév kůže a  podkoží, 
s  fibrinózou intimy a  tvorbou trombů, 
což vede ke vzniku nekróz kůže a podkož-
ní tkáně. Příčina této vaskulopatie není 
přesně známá, i  když za nejdůležitější 
patogenetický faktor se považuje selhá-

vání ledvin. Kožní symptomatologie je 
pestrá, náleží k  ní livedo reticularis, 
podkožní nodozity připomínající pani-
kulitidu, hemoragické plaky a  bolesti-
vé nekrotické vředy s  červenofialovým 
okrajem.(7, 20)

Calcinosis cutis
Calcinosis cutis je onemocnění s  kožní-
mi projevy zapříčiněnými poruchou kal-
ciového nebo fosfátového metabolismu 
s tvorbou kalciových a fosfátových depozit 
v dermis. Na kůži se objevují četné tuhé 
a  bolestivé, žlutobíle zbarvené noduly, 
s  predilekcí v  oblasti velkých kloubů. 
Zánětlivá reakce kolem vápenatých depo-
novaných ložisek může vést k bolestivým 
ulceracím.(8)

IATROGENNÍ ULCERACE 
INDUKOVANÉ LÉKY
Kumarinová nekróza
Jedná se o vzácnou, ale závažnou kom-
plikaci indukovanou warfarinem nebo 
jinými kumarinovými deriváty, zapříči-
něnou trombózou venul a kapilár v pod-
kožním tuku. Třetí až desátý den po ini-
ciální dávce se na kůži objevují šířící se, 
často symetricky lokalizované, bolestivé 
nekrózy s následným ulcerózním rozpa-
dem, především v místech s nadbytkem 
podkožního tuku. K predilekčním mís-
tům na dolních končetinách patří hýždě 
a  stehna. V  okolí ulcerací se nacházejí 
erytém, petechie, hemoragické buly a ek-
chymózy.(20)

Heparinová nekróza
Heparinem zapříčiněná nekróza se vysky-
tuje vzácně, s typickým rozvojem za 6–12 
hodin po aplikaci heparinu. Obvykle se 
v  místech injekční aplikace objeví ery-
tematózní noduly a plaky, hemoragické 
buly a nekrotické ulcerace.(20)

Hydroxyurea a ulcerace
Hydroxyurea je cytotoxický lék, který se 
používá v léčbě myelodysplastických one-
mocnění. Udává se, že až u 10 % pacientů 
se s odstupem několika roků od zahájení 
terapie objevují bolestivé, ostře ohraniče-
né, často mnohočetné ulcerace v oblasti 
tibie, kotníků a dorzální strany nohou.(3)

Metotrexát
Metotrexát – antimetabolit kyseliny listové 
– má kromě výrazného antiproliferativ-
ního efektu i vedlejší nežádoucí účinky, 
ke kterým se řadí vzácně se vyskytující 
ulcerace u pacientů s psoriázou léčených 
tímto prostředkem. Ulcerace se objevují 
buď v místech preexistujících psoriatic-
kých ložisek, nebo na dolních končeti-
nách u pacientů s jinou patologií dolních 
končetin, např. s chronickou žilní insu-
ficiencí.(3) 

Obr. 19 Herpes simplex u HIV pozitivní  
pacientky

Obr. 20 Leishmanióza
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FYZIKÁLNÍ PŘÍČINY
Posttraumatické rány
V důsledku mechanického poškození do-
chází k traumatickému porušení integrity 
kožního povrchu a  rozvoji rány. Příčina 
mechanického poškození může být růz-
ná – od tržných, zhmožděných a řezných 
ran až po rány sečné, bodné, případně 
střelné. Ulcerace posttraumatické vzni-
kají buď při náhodném poranění, nebo 
v důsledku komplikovaných úrazů, např. 
zlomenin dolních končetin při sportech, 
dopravních nehodách apod.; tyto pak bý-
vají obvykle spojeny s větší ztrátou tkáně. 
Nejčastějším místem lokalizace posttrau-
matických vředů je ventrální strana bérce 
(Obr. 21).

Ulcerace termického původu
Do této skupiny patří ulcerace, které vzni-
kají v důsledku popálenin III. a IV. stupně 
nebo účinkem nízkých teplot – omrzliny 
III. a  IV. stupně. V  obou případech se 
ulcerace objevují po odloučení hnědo-
černých eschar, jejich velikost odpovídá 
rozsahu poškození. Zatímco u popálenin 
dochází ke tvorbě nekróz a  následných 
ulcerací velmi brzy po působícím inzul-
tu, u omrzlin, které postihují především 
akrální části končetin, až po určité době 
latence. 
Ulcerace radiační
V případě poškození kůže vysokými dávka-
mi ionizujícího záření vzniká po několika-
denní expozici akutní radiodermatitida, 
případně s rozvojem akutního radiačního 
vředu, který je bolestivý a má malou ten-
denci k hojení.  S odstupem několika roků 
v důsledku sumace záření mohou na kůži 
vzniknout změny odpovídající chronické 
radiodermatitidě, v jejímž terénu se může 
vytvořit chronický vřed, v tomto případě 
nebolestivý, ale špatně se hojící.(21)

Ulcerace arteficiální
Arteficiální ulcerace se vyskytují na kte-
rémkoliv místě těla, dolní končetiny ne-
vyjímaje. Poškozující příčinou jsou lát-
ky chemické, které kůži poleptají, nebo 
účinky fyzikální, nejčastěji vysoké teplo-
ty (např. popálení cigaretou). Nápadným 
znakem takto navozených bércových vředů 
je zdravé a nepostižené okolí (Obr. 22).

Ulcerace tlakové – dekubity
Ulcerace tlakové vznikají v místech vysta-
vených zvýšenému tlaku, většinou nad 
kostními výběžky. Na podkladě lokální 
ischémie kůže, podkožních tkání, event. 
svalů, vzniknou v zarudlých okrscích nek-
rotické příškvary, které se záhy přemění 
v ulcerující defekty.

ULCERACE Z CHEMICKÝCH 
PŘÍČIN
K  chemickým příčinám, které mohou 
výrazně poškodit kůži do té míry, že 
vzniknou ulcerace, patří kyseliny, lou-
hy, umělá hnojiva, rostlinné extrakty, 
dezinfekční prostředky a  léky. V  místě 
kontaktu s chemikálií nastupuje po před-
cházejícím zánětu nekróza, po jejím od-
loučení se vytvoří ulcerace. 

ULCERUJÍCÍ TUMORY
K nejčastějším nádorům, u kterých mů-
že dojít ke vzniku ulcerózního defektu, 
patří bazaliom, spinaliom, melanom, 
m. Bowen, m. Paget, Kaposiho sarkom, 
angiosarkom, mycosis fungoides, event. 

jiné, ale také metastázy vnitřních malig-
nit do kůže, případně prorůstání nádoro-
vých útvarů do kůže (Obr. 23, 24, 25). Na 
nádorovou příčinu onemocnění je třeba 
pomýšlet u nehojivých, na obvyklou léčbu 
nereagujících ulcerací, ale také u atypic-
ky lokalizovaných ulcerací. 

ULCERACE U GENETICKY 
PODMÍNĚNÝCH ONEMOCNĚNÍ
Acrodermatitis enteropathica
Jedná se o vzácné, autosomálně podmí-
něné onemocnění s  poruchou resorpce 
zinku, s  počátečními kožními projevy 
v ranném dětském věku. Klinický obraz 
zahrnuje mokvající erytematózní až ul-
cerující ložiska, lokalizovaná zejména 
akrálně a periorificiálně.(7, 21)

Epidermolysis bullosa dystrophica (Obr. 
26)
U této nejzávažnější formy epidermolysis 
bullosa se tvoří puchýře po nepatrném 
mechanickém podnětu, rozsáhlé eroze 
až ulcerace, následné jizvení, atrofie, 
ale i  keloidní hyperplazie, deformity 
a kontraktury velkých kloubů na rukou 

Obr. 21 Ulcerace posttraumatická

Obr. 22 Ulcerace arteficiální

Obr. 24 Carcinoma spinocellulare

Obr. 25 Extramamární m. Paget

Obr. 23 Carcinoma basocellulare
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a nohou. Jizevnatá místa jsou určitou lo-
kalizační predispozicí pro spinocelulární 
karcinom.(21)

AUTOIMUNITNÍ PUCHÝŘNATÁ 
ONEMOCNĚNÍ
Pemphigus vulgaris
Autoimunitní onemocnění, které se v kla-
sickém klinickém obraze projevuje tvorbou 
intraepidermálních puchýřů s následnou 
tvorbou erozí. U  imunosuprimovaných 

nemocných, zejména s  přidruženou 
sekundární infekcí, může v těchto mís-
tech dojít ke vzniku mělkých ulcerózních 
defektů (Obr. 27).

ZÁVĚR
Z  nastíněného, ne zcela vyčerpávající-
ho přehledu vyplývá, že příčina ulcerací 
a  ostatních chronických ran může být 
velmi rozmanitá a ne vždy snadno rozpo-
znatelná, zejména když se jedná o ulcerace 
atypicky lokalizované, odlišného vzhledu 
a etiologie, sporadicky se vyskytující. V ka-
ždém případě vyžadují širokou diferen-
ciálnědiagnostickou rozvahu, mnohdy 
velmi rozsáhlá laboratorní a další přídatná 
vyšetření a mezioborovou spolupráci.

Prohlášení: autorky v  souvislosti s  tématem práce 
nemají střet zájmů. 
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SOUHRN

Infekce humánními papilomaviry (HPV) 
je nejčastější virovou pohlavně přenosnou 
infekcí (STI) v populaci. Ačkoliv má pouze 
malá část infikovaných klinické obtíže 
spojené s infekcí, mohou výrazně ovlivnit 
kvalitu života pacientů i jejich sexuálních 
partnerů. Stále častěji se tak v ordinacích 
dermatovenerologů, gynekologů i urolo-
gů objevují nejen samotní pacienti, ale 
i jejich sexuální partneři, které zajímají 
četné otázky týkající se HPV infekce. Cílem 
tohoto článku je poskytnout specialistům 
odpovědi na nejčastěji kladené otázky, se 
kterými se ve své praxi setkávají, tak aby 
dokázali na tyto otázky svým pacientům 
odpovědět. 

KLÍČOVÁ SLOVA

HPV • prevalence • transmise 
• vyšetřování • management • 
genitální bradavice 

SUMMARY

Rob, F., Tachezy, R., Rob, L., Pichlik, T., 
Hamsikova, E., Smahelova, J., Hercogova, J. 
Management of patients and couples with 
clinical manifestations of HPV infection  
Human papillomavirus (HPV) infection is 
the most common sexually transmitted 
viral infection (STI) in the population. 
In most of the affected individuals the 
course of the infection is asymptoma-
tic. However, in the symptoms of HPV 
infection occurs in a couple, it can fre-
quently lead to problems in relationship. 
Dermatovenerologists, gynecologists and 
urologist often have to answer questions 
not only from theirs patients but also their 
partners. Scope of this article is to give 
specialists scientific background about the 

HPV infection, to be able to give answers 
to the most frequently asked questions 
from their patients in their daily practice.

KEY WORDS

HPV • prevalence • transmission • 
testing • management • genital warts 

ÚVOD 
Infekce humánními papilomaviry (HPV) 
je nejčastější virovou pohlavně přenosnou 
infekcí v sexuálně aktivní populaci, způso-
bující širokou škálu maligních i benigních 
onemocnění. Vzhledem k tomu, že se tato 
onemocnění objevují převážně u mladých 
sexuálně aktivních jedinců, může přítom-
nost takovéto choroby vést k obtížím nejen 
u  postiženého pacienta, ale velmi často 
k problémům v partnerském životě. Tyto 
páry často dostávají od různých specialistů 
(gynekolog, urolog, dermatovenerolog), 
ale také od praktických lékařů, velmi roz-
dílné informace. Cílem tohoto článku je 
ve zjednodušené formě charakterizovat 
skupinu HPV, způsob infekce, transmise, 
perzistence a clearence infekce a následné 
využití teoretických znalostí v praktickém 
managementu těchto párů. 

ROZDĚLENÍ HPV
Humánní papilomaviry rozdělujeme do 
pěti skupin, na základě rozdílnosti ži-
votního cyklu těchto virů a chorob, které 
rozdílné typy způsobují. Alfa HPV (sliz-
niční i  kožní) typy jsou zodpovědné za 
většinu benigních i  maligních onemoc-
nění v lidské populaci, a proto zbytek tex-
tu bude zaměřen právě na tuto skupinu. 
Beta skupina patří mezi kožní typy HPV, 
u  imunokompetentních jedinců probíhá 
infekce většinou inaparentně. V případě 

imunokompromitovaných osob však ta-
to infekce může dlouhodobě perzistovat 
a  pravděpodobně predisponovat ke vzni-
ku nemelanomových kožních nádorů.(1) 
Skupiny gama a  ný papilomavirů tvoří 
benigní kožní léze, jejich DNA je velmi 
vzácně nacházena v  kožních nádorech. 
Poslední skupina mí papilomavirů je velmi 
obdobná předchozím dvěma skupinám, 
nicméně projevy se objevují obvykle pouze 
v palmoplantární lokalizaci.(2)

Podle onkogenního potenciálu lze HPV 
dělit na tři skupiny, nízkorizikové (low 
risk HPV, LR-HPV), kam patří typy 6, 11, 
32, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 62, 72, 74, 81, 90 
a 114. Druhou hlavní skupinu tvoří rizikové 
typy (high risk HPV, HR-HPV), které jsou 
schopné způsobovat nádorové bujení. Tuto 
skupinu tvoří typy 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 
51, 52, 56, 58, 59 a 68. Poslední skupinu 
tvoří papilomaviry, jejichž biologické cho-
vání není dosud plně objasněno, proto 
byla vytvořena kategorie pravděpodobně 
rizikových typů, do které spadají HPV 26, 
53, 66, 67, 70, 73 a 82.(3, 4, 5)

CHARAKTERISTIKA HPV
HPV je velmi stabilní virus, který se bě-
hem svého dlouhého vývoje velmi dobře 
přizpůsobil imunitním mechanismům 
člověka.(6) Jako ostatní viry jsou HPV obli-
gátní intracelulární paraziti, kteří musejí 
přenést svůj genom a  přídavné proteiny 
do hostitelské buňky, jejíž biosyntetic-
ké mechanismy využijí pro svou repro-
dukci. Virové partikule obsahují  virovou 
DNA a jsou sestavené ze dvou kapsidových 
proteinů L1 a L2, které jsou nezbytné pro 
interakci s bazální membránou a glykopro-
teiny extracelulární matrix.(7) K  přenosu 
těchto virů může docházet jak sexuální, 
tak i nesexuální cestou. Pro transmisi viru 
je však nutná přítomnost kapsidy, bez ní 
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není virus schopen infikovat epiteliální 
buňky. Porušení kožní bariéry usnadňuje 
uchycení viru, není však pro přenos ne-
zbytné.(8) Velkou odolnost viru dokazuje 
i to, že byl identifikován na exponovaných 
površích a chirurgických nástrojích, a to 
i po dezinfekci těchto povrchů.(9)

ZPŮSOB INFEKCE 
Úspěšné uchycení a replikace viru jsou zá-
vislé na několika faktorech, mezi ty zásadní 
patří typ infikovaného epitelu, přítomnost 
hormonů a cytokinů.(10, 11) U neobalených 
virů, mezi které patří HPV, proteinový 
obal chrání virovou nukleovou kyselinu 
a  je i  prvním místem kontaktu s  hosti-
telskou buňkou. Při kontaktu s  prvním 
receptorem dochází ke strukturním změ-
nám virové kapsidy, které následně umož-
ní vstup viru do hostitelské buňky.(12, 13)  
Interakci s  povrchem buňky zprostřed-
kovávají kapsidové proteiny L1 a L2.(14) Po 
úspěšném navázání viru na hostitelskou 
buňku dochází k jeho internalizaci endo-
cytózou. Na rozdíl od některých ostatních 
virů, kde tento proces probíhá velmi rych-
le, v  případě HPV tento celý proces trvá 
i několik hodin. Následný životní cyklus 
viru je přímo závislý na postupné diferen-
ciaci infikovaných keratinocytů.(15)

HPV INFEKCE 
A IMUNITNÍ SYSTÉM
HPV infekce se dokáže velmi efektivně vy-
hýbat imunitním mechanismům lidského 
těla (hlavně vrozené imunitní odpovědi). 
Toto je způsobeno několika specifickými 
charakteristikami HPV. Životní cyklus 
papilomavirů je výhradně intraepiteliál-
ní, replikace viru není spojena se záně-
tem, nedochází ke stadiu virémie a není 
přítomna virem indukovaná cytolýza. 
Infikované buňky s  produktivním viro-
vým cyklem jsou ukryté uvnitř epitelu, 
mimo dosah cirkulujících buněk imu-
nitního systému. Na tomto maskování 
se taktéž podílejí onkoproteiny E6 a  E7, 
které interferují s některými signálními 
drahami a  snižují tvorbu transmembrá-
nových proteinů.(16) HPV umí taktéž snížit 
aktivaci signálních drah vrozené imunity 
v  infikovaných keratinocytech, snižovat 
tvorbu prozánětlivých cytokinů (zejména 
některých interferonů), inhibovat migraci 
dendritických buněk a makrofágů a HPV 
také neaktivují Langerhansovy buňky.(17)  
Souhrnem lze tedy říci, že virus navodí 
imunitní toleranci nízkou prezentací vi-
rových antigenů v  kombinaci s  aktivní 
únikovou strategií před imunitními me-
chanismy spíše než ovlivněním efektorové 

T-buněčné odpovědi, která je zodpovědná 
za clearance infekce.

CLEARANCE INFEKCE
Ačkoliv je HPV infekce častá a nakazí se 
jí během života většina sexuálně aktivní 
populace, klinické projevy se objeví vzácně, 
neboť většina těchto infekcí je vyčištěna 
buněčnou imunitou. Regrese již klinicky 
manifestních lézí je způsobena převážně 
CD4+ Th1 buňkami. K tomu, aby byla in-
fekce detekována a vyčištěna imunitním 
systémem, je nutná prezentace virových 
antigenů dendritickými buňkami, po kte-
ré následuje T-buněčná infiltrace infiko-
vané oblasti, jež vede k zastavení genové 
exprese viru. Vzhledem k tomu, že životní 
cyklus HPV probíhá v keratinocytech, je 
pro indukci efektorové T-buněčné odpově-
di zásadní prezentace virových antigenů 
Langerhansovými buňkami. Při odstraňo-
vání infekce specifickými CD4 Th1 lymfocyty 
nedochází jako u jiných infekcí k masivní 
apoptóze či buněčné smrti infikované buňky 
stejně jako neinfikované jsou naprogra-
movány k buněčné smrti – po dokončení 
diferenciačního cyklu se odlupují z povrchu 
epitelu. Dceřiné buňky vzniklé omezeným 
dělením infikovaných bazálních buněk 
obsahují virovou DNA, ale její replikace 
i exprese jsou významně potlačeny. Vlivem 
imunosuprese či změn hormonálních hla-
din může dojít k reaktivaci viru, která opět 
spustí replikační cyklus viru. Tuto teorii 
potvrzují nálezy perzistujícího genomu viru 
v bazálních buňkách i po letech od regrese 
léze.(18) Průměrná doba clearance HPV in-
fekce se pohybuje mezi 6–8 měsíci, pro HPV 
16 je průměrná doba delší než jeden rok.(19)

PERZISTENCE INFEKCE
Pokud imunitní aparát není schopen viro-
vou infekci vyčistit, zvyšuje se pravděpo-
dobnost perzistentní infekce a v případě 
onkogenních HPV může vést k  progresi 
léze do intraepiteliální neoplazie a  ná-
sledně invazívního karcinomu.(20) K  to-
mu, aby vznikl nádor, musí být virus 
schopen vyhnout se detekci imunitním 
aparátem hostitele po velmi dlouhý čas. 
Perzistentní infekce vede ke změnám v ge-
nomu hostitelské buňky, které posléze 
mohou vést k  selekci maligního klonu 
a vzniku nádoru. Ani přes intenzívní vý-
zkum však zatím není jasné, jak často pře-
chází aktivní infekce do perzistentní a jak 
dlouho může HPV infekce perzistovat.(21) 
Celkově lze tedy shrnout, že perzistence 
viru je způsobena selháním imunitní od-
povědi. Dosud však nebyl identifikován 
žádný faktor, který by určil predispozici 

daného jedince ke zvýšené šanci na per-
zistenci viru.(22)

PREVALENCE HPV NA 
GENITÁLU V ŽENSKÉ POPULACI
Prevalence HPV na genitálu žen se v popu-
laci pohybuje mezi 27–43 %, z toho přibližně 
u 15 % žen je přítomna HR-HPV infekce.(23, 24)

Ve vyšších věkových skupinách však preva-
lence klesá. Prevalence HPV infekce u žen je 
obdobná v pochvě, děložním hrdle i vnějším 
genitálu. Vakcinační typy HPV 6 a 11 jsou 
přítomny na genitálu 1–3 % žen v populaci, 
zatímco typy HPV 16 a 18 přibližně u 6 % žen 
v populaci.(23, 24) Séroprevalence vakcinač-
ních typů HPV 6, 11, 16 a 18 je u žen v české 
populaci 24 %, 15 %, 15 % a 10 % s nejvyšší 
prevalencí mezi 30.–39. rokem života.(25)

PREVALENCE HPV  
NA GENITÁLU V MUŽSKÉ 
POPULACI
Prevalence HPV na genitálu v  mužské 
populaci je výrazně vyšší než u žen, a to 
téměř dvojnásobně.(26) V  průběhu života 
u  mužů se pohybuje prevalence HPV na 
genitálu kolem 50 %, bez výraznějšího 
poklesu se stoupajícím věkem. HR-HPV 
jsou přítomné přibližně u třetiny mužů, 
vakcinační typy 16 a  18 jsou detekovány 
přibližně u  každého desátého muže.(24) 

Séroprevalence HPV 6, 11, 16 a 18 je v muž-
ské populaci 18 %, 14 %, 7 % a 5 %, nejvyš-
ších hodnot dosahuje u mužů nad 50 let.(25)

OROFARYNGEÁLNÍ 
HPV INFEKCE
HPV infekce je v  orofaryngeální ob-
lasti méně častá, prevalence se v  této 
lokalizaci v  populaci pohybuje kolem 
5–7 %.(27) Na rozdíl od některých karci-
nomů hlavy a krku se incidence orofa-
ryngeálního karcinomu ve vyspělých 
státech světa v  poslední dekádě vý-
razně zvyšuje.(28) V České republice  až  
o 48 %.(29) Ačkoliv je konkordance mezi 
orálními a  genitálními typy u  jedinců 
nízká (což svědčí o nízké frekvenci auto-
inokulace) a přítomnost stejných typů 
u  sexuálních partnerů je také jen čás-
tečná, je vyšší počet celoživotních sexu-
álních partnerů asociován s vyšším rizi-
kem HPV pozitivních orofaryngeálních 
karcinomů.(28)

ANÁLNÍ HPV INFEKCE
V oblasti análního kanálu je HPV infekce 
u žen  téměř stejně častá jako v genitální 
oblasti.(30) V mužské populaci se prevalence 
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anální HPV infekce výrazně liší podle sexuál- 
ní orientace. Zatímco u heterosexuálních 
mužů se pohybuje kolem 25 %, ve skupině 
mužů, kteří mají sex s muži (MSM), je pre-
valence téměř dvojnásobná.(31, 32) Prevalence 
análního karcinomu je však v běžné popula-
ci poměrně nízká a v ČR se pohybuje kolem 
jednoho případu na 100 tisíc obyvatel. Toto 
onemocnění se vyskytuje převážně u HIV 
pozitivních homosexuálů, kteří mají re-
ceptivní anální styky.(33) V této subpopulaci 
je anální karcinom sedmdesátkrát častěj-
ší, a proto je pravidelný screening (anální 
cytologie, proktologické vyšetření) těchto 
pacientů nutný. Podstatně častější v popu-
laci jsou perianální (a intraanální) kondylo-
mata, která se objevují i u heterosexuálních 
pacientů. V případě, že se objeví genitální 
bradavice v perianální lokalizaci a zvláště 
pokud dochází k recidivám, je vhodné pro-
vedení anoskopického vyšetření k vyloučení 
intraanálních kondylomat, případně jejich 
odstranění.

TRANSMISE HPV
HPV infekce se může přenášet nesexuál- 
ní i sexuální cestou, sexuální způsob trans- 
mise je však výrazně častější. Nejrizikovější 
z  hlediska přenosu je anální insertivní 
styk, následuje vaginální styk. Při vagi-
nálním styku je vyšší riziko přenosu HPV 
z cervixu na penis než opačně. Vaginální 
styk je pro ženu obdobně rizikový jako re-
ceptivní anální styk.(34) Přenos při orál-
ním styku, pettingu a  sdílením sexuál-
ních pomůcek je podstatně méně častý, 
ale možný.

VÝZNAM KONDOMU 
A CIRKUMCIZE V OCHRANĚ 
PROTI HPV
Kondom v  případě HPV infekce ne-
ní plně protektivní, neboť může dojít 
k  přenosu viru v  místech, která nejsou 
krytá kondomem. Pravidelné užívá-
ní kondomu je však asociováno s  nižší 
prevalencí HPV na genitálu jak u  mu-
žů, tak i  u  jejich sexuálních partne-
rek, při samotném styku snižuje rizi-
ko přenosu přibližně o  polovinu.(35, 36) 

Dlouhodobě jeho užívání zvyšuje šan-
ci clearance HR-HPV infekce a  lézí.(37) 
Zatímco v  případě ochrany proti viru 
HIV je cirkumcize prokazatelně protek-
tivní faktor, z hlediska HPV infekce jsou 
názory nejednoznačné. Existují studie, 

které prokazují protektivní efekt, naopak 
některé studie toto popírají. V  recent-
ně provedené metaanalýze protektivní 
efekt cirkumcize na přenos HPV nebyl 
prokázán.(38)

RIZIKO HPV ASOCIOVANÝCH 
CHOROB PRO SEXUÁLNÍ 
PARTNERY
Jak již bylo uvedeno výše, HPV infekce 
se může šířit pouze přímým kontaktem 
(kůže, sliznice). V  případě genitálních 
bradavic je poměrně vysoké riziko na-
kažení sexuálního partnera touto cho-
robou, které však není možné kvantifi-
kovat. Po dobu léčby tohoto onemocnění 
je vhodné postiženému páru doporučit 
chráněné styky s kondomem. U HPV aso-
ciovaných nádorů je situace složitější. 
Partneři žen s prekancerózou či karcino-
mem děložního hrdla nemají podle pro-
vedených studií zvýšené riziko karcino-
mu penisu ani análního karcinomu.(39) 

Vzhledem k  podstatně nižší incidenci 
karcinomu penisu nejsou k  dispozici 
studie, které by prokazatelně potvrzo-
valy zvýšené riziko karcinomů u partne-
rek mužů s HPV asociovanými nádory. 
Z některých dosud publikovaných prací 
se však zdá, že léze charakteru penilní 
intraepiteliální neoplazie mohou být re-
zervoárem HR-HPV infekce, neboť často 
procházejí bez povšimnutí pacientem či 
lékaři.(40, 41)

VYŠETŘOVÁNÍ 
ASYMPTOMATICKÝCH JEDINCŮ 
Vyšetřování asymptomatických mužů na 
přítomnost HPV infekce molekulárněge-
netickými metodami (PCR) není přínosné, 
neboť prevalence HPV infekce je celoživot-
ně u mužů vysoká a  její případnou pří-
tomnost nelze u vyšetřované osoby v sou-
časnosti terapeuticky ovlivnit. Detekce 
protilátek přináší pouze informaci o pro-
dělané infekci, ale protilátky se po při-
rozené infekci nemusí ani vždy vytvořit.  
Z jednorázově provedeného odběru nelze 
predikovat, zda se pouze jedná o tranzi-
entní infekci, kterou dotyčný vyčistí, či 
se jedná již o perzistující nález. Případný 
negativní nález vyšetření na HPV může 
znamenat jak vyčištění infekce, tak pře-
chod do latence, s  možností reaktivace 
infekce v důsledku imunosuprese či stre-
sového podnětu.(42, 43)

VYŠETŘOVÁNÍ PACIENTŮ, 
U JEJICHŽ SEXUÁLNÍCH 
PARTNERŮ SE OBJEVÍ 
HPV INFEKCE
Pokud se u  jednoho z  partnerů objeví 
klinické projevy HPV infekce (nejčastěji 
genitální bradavice – condylomata acu-
minata, prekanceróza hrdla děložního), 
není přínosné specializované vyšetřování 
asymptomatického partnera či partner-
ky. V případě, kdy se jedná o partnerku 
muže, který má klinické projevy HPV 
infekce, je vhodné se zeptat, zda partner-
ka dochází na pravidelné gynekologické 
prohlídky a screening karcinomu dělož-
ního hrdla. Některé páry přesto trvají 
i na vyšetření sexuálního partnera spe-
cialistou. V těchto případech lze provést 
klinické vyšetření, pokud však pacient 
nejeví klinické známky svědčící pro HPV 
infekci, nejsou další vyšetření nutná. 
Spíše než provádění specializovaných 
vyšetření, která nepřináší benefit paci-
entovi ani ošetřujícímu lékaři, je často 
přínosnější kvalifikovaně zodpovědět 
otázky pacientů.

ZÁVĚR
HPV infekce je v  populaci velmi častá, 
a ačkoliv je velmi zevrubně prozkoumá-
na, nedokážeme ji současnými medicín-
skými prostředky z těla odstranit. V pří-
padě, že se u  dlouhodobých partnerů 
objeví projevy této infekce, je vhodné 
nabídnout konzultaci oběma partnerům 
tak, aby se předešlo zbytečným diskre-
pancím v  informacích o  HPV infekci, 
které často vedou k psychologickým pro-
blémům v těchto párech. U asymptoma-
tických pacientů či sexuálních partnerů 
není smysluplné provádět specializovaná 
vyšetření, neboť v případě nálezu klinic-
ky asymptomatické HPV infekce nelze 
tento stav terapeuticky ovlivnit, ani ne-
ní možné predikovat, zda dotyčný v bu-
doucnu bude mít obtíže spojené s touto 
infekcí. V případě genitálních bradavic 
je důležité doporučit sexuální abstinenci 
po dobu trvání klinických projevů, či 
alespoň chráněný pohlavní styk s  kon-
domem. Nemožnost terapeutického zá-
sahu v případě přítomnosti HPV infekce 
jen podtrhuje důležitost vakcinace před 
zahájením sexuálního života, a to nejen 
dívek, ale také chlapců. 
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SOUHRN

Incidence kožních nádorů i přes opakované 
screeningové kampaně celosvětově trva-
le roste. Navzdory známým negativním 
účinkům ultrafialového záření stále vítězí 
trend opálené kůže. 
Nadměrná expozice kůže ultrafialovému 
záření vyvolává spálení kůže, fotoimu-
nosupresi a vznik kožních nádorů. Právě 
opakované spálení kůže až do vzniku pu-
chýřů je jednou z příčin vzniku maligního 
melanomu v dospělosti. To je jeden z mno-
ha důvodů, proč je zásadní ochrana kůže 
již v dětském věku.  

KLÍČOVÁ SLOVA

fotoprotekce • UV záření • prevence 
• maligní melanom

SUMMARY

Rajska L., Photoprotection  
Incidence of skin tumours is rising globa-
lly, in spite of repeated screening campaig-
ns. Even though the negative effects of 
ultraviolent rays are well known, tanned 
skin remains fashionable.
Excessive exposition of the skin to ultravio-
let rays causes burns, photoimmunosupp-
ression and development of skin tumours. 
Repeated skin burning, to the point of 
developing blisters, is one of the reasons 
for malignant melanoma development in 
adulthood. This is one of the many reasons 
why skin protection is crucial already in 
childhood.

KEY WORDS

photoprotection • UV rays • 
prevention • malignant melanoma 

ÚVOD 
Pravý význam fotoprotekce je ochrana 
kůže zejména před ultrafialovým zářením 
(ultra violet radiation, UVR). Kromě toho, 
že je ultrafialové záření (UV) obsaženo ve 
slunečním světle, je také produkováno 
umělými zářiči – dermatologickými te-

rapeutickými přístroji nebo solárii. UV 
záření představuje fyzikální nebezpečí, 
které způsobuje stárnutí kůže, foto- 
alergickou nebo fototoxickou reakci, 
jakož i  karcinogenezi, včetně možnos-
ti vzniku zhoubného melanomu.(1, 2) 
Incidence zhoubného melanomu stejně 
jako nemelanomových kožních nádorů 
stále roste.(3) Nadměrná expozice přírod-
nímu i umělému UV záření je trvalý pro-
blém veřejného zdraví.
Hlavním cílem fotoprotekce je důsledná 
ochrana kůže před poškozením UV záře-
ním. UV záření zdravou kůží proniká do 
hloubky asi 0,6 mm. Používání opalova-
cích krémů s UV filtry, nošení ochranných 
oděvů a  ochranných brýlí patří mezi zá-
kladní metody fotoprotekce.(1) Negativní 
účinky UV záření na pokožku se akumulují 
a následky se tak mohou na kůži objevit 
i za několik desítek let.(2)

Sluneční záření je elektromagnetické vlně-
ní, které je rozdělováno na UVR, VIS (ultr-
aviolet visible, viditelné záření, s vlnovou 
délkou 0,40–0,75 µm) a NIR (near infrared, 
blízké infračervené záření o vlnové délce 
0,75–5 µm). UV záření se nachází mezi 
viditelným světlem a rentgenovým záře-
ním, jeho vlnová délka je od 10 do 400 nm. 
S ohledem na biologický účinek UV záření 
jsou rozlišovány další rozsahy.(1) 
UVC (100–290 nm) má z  UV záření nej-
vyšší energii, je tedy nejnebezpečnější, 
ale je téměř plně pohlcováno atmosférou. 
Rizikem však může být stále se ztenčující 
ozonová vrstva.
UVB (290–320 nm) je krátkovlnné záření, 
které je z velké většiny pohlcováno ozonem 
ve stratosféře. Proniká především do epi-
dermis, asi 10 % do dermis, kde vyvolává 
erytém a novotvorbu pigmentu – melani-
nu, fotoimunosupresi – fotokarcinogenezi ,  
ke které dochází narušením DNA kožních 
buněk. Také umožňuje v  kůži přeměnu 
vitamínu D na jeho aktivní formu. Je fil-
trováno okenním sklem. 
UVA (320–400 nm) je dlouhovlnné záření, 
tvoří 99 % slunečního UV záření, dopadá na 
zemský povrch. Díky delší vlnové délce se 
tento typ záření dostává až do koria. Kromě 
časné pigmentace kůže způsobuje aktinic-
ké stárnutí kůže, degeneraci elastických 

vláken a  fotoaging, fotoimunosupresi 
a zejména fotokarcinogenezi.(1) Čirá skla 
filtrují UVA záření z  30 % (maximálně  
z 50 %), proto může dojít k  UV poškození 
kůže skrz okenní sklo. 
Dlouhodobá expozice UV záření může vy-
volávat také chronické změny, které mo-
hou být nevratné.(5) Jedná se o aktinické 
stárnutí kůže a imunitní reakce, které se 
mohou podílet na rozvoji rakoviny kůže. 
Nejzávažnější je karcinogenní působení. 
Pravidelné a  dlouhodobé vystavování se 
UV záření vede k tvorbě kožních nádorů. 
Na vině je UVB i UVA záření. Faktorů ovliv-
ňujících množství UV záření je několik: 
stav ozonové vrstvy, nadmořská výška, 
zeměpisná poloha, roční období, denní 
doba, zeměpisná poloha či odraz paprsků 
od okolí. 

FOTOKARCINOGENEZE
Prvním krokem fotokarcinogeneze je ini-
ciace, kdy mutací vzniká změna genetické 
informace. Při druhém kroku, promoci, 
se díky poruše kontrolních mechanismů 
pomnoží buňky s pomnoženou DNA. Třetí 
krok – progrese – zahrnuje přechod v po-
tenciálně metastazující, invazívní tumor.(1)  
UV záření ovlivňuje všechny uvedené kroky 
poškozením genetické informace, vyvolá-
vá tvorbu volných kyslíkových radikálů, 
lokálního zánětu, zvyšuje tvorbu někte-
rých cytokinů a působí lokální i celkovou 
imunosupresi. Kromě toho, že tyto vlivy 
mohou vyústit v tvorbu kožního nádoru, 
byl také popsán vztah chronické expozice 
UVB a  vzniku některých leukémií (lym-
foidní leukémie).(4)

SPF, UV FILTRY
Míra ochrany přípravku je označována 
formou SPF (sun protecting factor), kte-
rý se vypočítá z  poměru minimální ery-
témové dávky (MED) na kůži ošetřené  
2 mg/cm2 sunscreenu k MED kůže bez sun-
screenu u téhož jedince.(5, 6) Takto namě-
řený ochranný faktor vyjadřuje násobek 
času, o který se oddálí vyvolání erytému. 
Určuje tedy, kolikrát déle může být ošetře-
ná kůže vystavena působení UV záření do 

Fotoprotekce 
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vzniku erytému oproti kůži neošetřené. 
Minimální ochranný faktor je stanoven 
na SPF 6. 

SPF = _____MED__chráněné kůže____(1)

                    MED nechráněné kůže

Pro snadnější orientaci na trhu s ochran-
nými prostředky proti slunečnímu záře-
ní vydala Evropská komise ve spolupráci 
s  Evropskou asociací kosmetického prů-
myslu (COLIPA) na jaře 2006 doporučení, 
které nabízí sjednocené označování účinné 
ochrany před slunečním zářením.(6, 7, 8) 
Sunscreeny jsou na trhu dostupné ve formě 
gelů, roztoků, krémů, sprejů a  rtěnek, 
které pohlcují i odrážejí až 95 % UV záření. 
Podle mechanismu působení své aktivní 
složky bývají rozdělovány na chemické 
(absorpčně působící) a fyzikální (záření od-
rážející) sunscreeny, popř. přírodní oleje. 
A. Chemické sunscreeny (absorbéry) 
jsou na trhu častější. Základem je che-
mická látka, která je po vstřebání do ků-
že schopná pohltit UV záření, které kůží 
prostupuje. Takto eliminované záření pak 
nepoškozuje okolní buňky.(9, 10) Dříve se 
proti UVB záření používaly deriváty PABA 
(para-aminobenzoová kyselina), salicylá-
ty, proti UVA benzofenony (oxybenzon, 
dioxybenzon, sulisobenzon) a  dibenzoyl 
methanyl. Dnes patří mezi nejúčinnější 
chemické filtry tinosorb S (bis-etylhexylo-
xyfenol metoxyfenyl triazin), tinosorb M 
(methylen bis-benzotriazolyl tetramethyl-
butylfenol), které mají i některé vlastnosti 
fyzikálních filtrů.(5) Nevýhodou však je, že 
některé chemické absorbéry mohou citli-
vějším jedincům způsobit fotoalergickou 
kontaktní dermatitidu. 
B. Fyzikální sunscreeny (blokátory) 
rozptylují a  odrážejí UV i  viditelné zá-
ření. Mezi používané patří oxid tiničitý 
(TiO2), oxid zinečnatý (ZnO), které jsou 
nejúčinnější a nejčastěji používané, dále 
oxid železnatý (FeO) a železičitý (bentonit 
FeO2), talek – magnézium silikát (MgSiO2), 
magnézium oxid, kaolin a barium sulfát.(4) 
Jedná se o rozemletý prášek, který je přimí-
cháván do krémové nebo jiné báze a vytváří 
na kůži jemný ochranný film. U  těchto 
minerálních látek nedochází k alergickým 
reakcím, nicméně při vyšší koncentraci 
již nejsou vhodné pro dominující bělavou 
barvu na kůži. 
C. Jako přírodní oleje jsou používány ex-
trakty například z kokosu (SPF 2–8), jojoby 
(SPF 3–4), avokáda (SPF 4–15), oliv (SPF 2–8), 
makadamových oříšků (SPF 6), mandlí 
(SPF 5) nebo sezamových semínek (SPF 4).  
Při používání ochranných prostředků je 
velmi důležité dbát na jejich opakované 
nanášení na kůži. Pocení nebo vodní ak-

tivity způsobují  rychlé smytí přípravků 
a kůže pak není chráněná proti účinkům 
UV záření. Čerstvá a  slaná voda snižuje 
SPF více než chlorovaná voda. Na místě 
je zvláštní obezřetnost u  dětí. Malé děti 
do jednoho roku věku by slunci neměly 
být vystavovány vůbec, také používání 
přípravků s  UV filtry není v  tomto věku 
zcela vhodné. Pro děti starší šesti měsíců 
jsou nabízeny krémy s širokým spektrem 
ochrany s filtry, které chrání kůži před UVA 
i UVB zářením. Dětská kůže je velmi tenká 
a citlivá a má odlišné absorpční vlastnosti 
než kůže dospělého jedince, navíc děti ne-
mají tak vyvinuté potní žlázy, proto hrozí 
přehřátí organismu. K  ochraně dětí do 
jednoho roku věku a dětí s citlivou pokož-
kou se používají ochranné krémy, které 
obsahují fyzikální blokátory, jež jsou sta-
bilní a neprocházejí rohovou vrstvou kůže, 
nejsou toxické. 

OCHRANNA KŮŽE PO OSLUNĚNÍ
Ochrana kůže po vystavení slunečnímu zá-
ření je také velmi důležitá. Použití krémů 
po opalování má zotavit kůži po oslunění. 
Krémy také obsahují antioxidanty, nejčas-
těji vitamíny E a C, které pomáhají tlumit 
fotochemické poškození. 

ODĚV
Mezi 10. a 15. hodinou je UVB záření v at-
mosféře nejméně filtrováno, protože do-
padá ze slunce na zemský povrch skrze 
atmosféru její nejmenší tloušťkou. V tuto 

denní dobu je nejvhodnější pohybovat se 
pouze ve stínu, pod stromy či pod sluneč-
níkem a kůži chránit vhodným oděvem. 
Ne každé oblečení ale chrání proti UV zá-
ření stejně kvalitně. Oblečení z umělého 
vlákna a  hustě tkané látky, neseprané, 
by mělo plnit uspokojivou funkci ochra-
ny. Bavlna a  hedvábí chrání kůži méně, 
nicméně v  letních měsících je stran vy-
sokých teplot jistě praktičtější. Při volbě 
správného oděvu záleží na jakosti tkaniny 
(hustota struktury je základním faktorem 
vysoké ochrany proti UV záření), barvě 
vláken, hmotnosti (větší gramáž látky 
zvyšuje ochranu proti UV větší absorpcí), 
stáří látky, sepranosti, vlhkosti (ochranný 
faktor vlhkého oblečení je nižší než suché-
ho, voda v prostorech mezi vlákny redu-
kuje odrazovou schopnost tkaniny, kte-
rou pak prochází více UV záření) a dalších 
faktorech. Nejlépe chrání barevné oděvy, 
které pohlcují více UV, viditelného světla 
a  infračerveného záření.(8) Nejvhodnější 
je oděv vyrobený z certifikované tkaniny 
s  tzv. UPF (UV protecting factor), který 
udává propustnost pro UV záření. Obvykle 
mají takové oděvy UPF 50+, což znamená, 
že propustí skrz pouze 1/50 UV záření, tedy 
zablokuje 98 % UV záření. 
Součástí při ochraně proti UV záření 
jsou také tmavé oční brýle s certifikátem 
o schopnosti blokovat 99 % UV záření nebo 
schopnost absorpce až do 400 nm. Při sta-
novení EPF (eye protecting factor) je nut-
né zohlednit charakteristiku slunečního 
spektra, relativní citlivost očí k poškození 
jednotlivými vlnovými délkami (akční 

Léková skupina Látka

antibiotika a chemoterapeutika tetracykliny, gentamicin, chloramfenikol, chi-

nolony, sulfonamidy, kotrimoxazol, izoniazid, 

chlorochin

léky kardiovaskulárního systému amiodaron, nifedipin, chinidin

hormony estrogeny, gestageny

nesteroidní antiflogistika ketoprofen, piroxikam, kyselina tiaprofenová, 

indometacin

antidiabetika (deriváty sulfonylmočoviny) tolbutamid, glibenklamid

diuretika amilorid, chlorthalidon, hydrochlorothiazid, 

furosemid

psychofarmaka chlorpromazin, chlorprothixen, haloperidol, 

tricyklická antidepresiva

cytostatika metotrexát, cyklofosfamid, vinblastin

antikonvulzíva fenytoin

umělá sladidla sacharin, cyklamát

Tab. 1                   �   Nejčastější léky vyvolávající fototoxické reakce(14, 15)
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spektrum) a úroveň filtrace světla oční čoč-
kou, případně brýlemi. EPF 10 znamená, 
že je potřeba deset let expozice, aby se na 
sítnici nashromáždilo takové poškození, 
které běžně vznikne za jeden rok expozice 
bez ochrany očí. 

FOTOPROTEKCE 
U IMUNOSUPRIMOVANÝCH 
OSOB
Zvýšenou pozornost fotoprotekci mají 
věnovat osoby s  oslabeným imunitním 
systémem (vrozené imunodeficity, zís-
kané imunodeficity – při užívání imuno-
supresiv, po infekcích nebo při dialýze). 
Dlouhodobé studie prokázaly, že u jedinců 
po transplantaci se kožní karcinomy vysky-
tují až 250krát častěji než u běžné popula-
ce, deset let po transplantaci se kožní nádo-
ry objeví až u 40 % těchto pacientů.(11, 12, 13)  
Ve většině případů bývá u těchto jedinců 
detekován nemelanomový kožní nádor. 
U  rizikových jedinců by měla být pou-
žívána ochrana SPF 50+, chránění kůže 
oděvem.

FOTOPROTEKCE PŘI 
KONKRÉTNÍ MEDIKACI 
A CELKOVĚ A MÍSTNĚ 
UŽITÝCH LÁTKÁCH
Vzhledem k  tomu, že řada látek má po-
tenciál vyvolávat fotosenzitivní kožní re-
akce, je v těchto případech nutná přísná 
fotoprotekce. Fotosenzitivní reakce vzniká 
na podkladě interakce záření a  chemic-
ké látky schopné absorbovat toto záření. 
Fototoxicitu může způsobit třezalka, 
psoraleny, éterické oleje a  silice, někte-
rá volně prodejná antiseptika (triklosan, 
chlorhexidin, hexachlorofen), umělá 
sladidla (sacharin, cyklamát). V  posled-
ních letech byla opakovaně popsána foto- 
alergická reakce po nesteroidních anti-
flogisticích (NSAID). Zásadní reakce byly 
popsány po ketoprofenu. (Tab. 1, 2) 
U jedinců užívajících léky s popsaným fo-
totoxickým účinkem by měla být samo-
zřejmostí eliminace příležitostí sluneční 
expozici, tzn. vyhledávání stinných míst, 
nošení klobouku s širokou krempou, oděv 
s dlouhými rukávy a nohavicemi a aplikace 
krému SPF 50. 

ZÁVĚR
Vzhledem k civilizačnímu vlivu na příro-
du se zvýšilo riziko negativního působení 
slunečního záření na lidský organismus. 
Důležitá je důsledná fotoprotekce, ideál- 
ně s  minimem negativních vlivů. Při 
expozici slunečnímu záření je důležité 

dodržovat následující zásady. Lidé by se 
zejména neměli vystavovat slunci v době 
od 10 do 15 hodin, kdy je ozonová vrstva 
nejtenčí. Správná aplikace sunscreenů 
by měla být provedena na kůži 15–30 mi-
nut před sluněním a poté znovu nejdéle 
30 minut po zahájení slunění, aby do-
šlo k  dokonalému překrytí i  dříve neo-
šetřených ploch. Opakované aplikace je 
vhodné provádět vždy každé 2–3 hodiny, 
někdy častěji s  ohledem na prováděné 
činnosti (plavání, sport, setření ručníkem 
apod.). Kromě typu činnosti je podstatná 
nadmořská výška. Například stoupáme-li 
do hor, s každými 300 metry se intenzita 
UV záření zvyšuje až o  4 %. Vyšší dávka 
záření je při odrazu od vodní hladiny (40 
% UV proniká vodou do hloubky až jeden 
metr), od písku (odráží 25 % UV) nebo od 
sněhu (až 90 %). Svůj vliv při pobytu na 
slunci má také správně zvolený oděv – do-
poručené jsou oděvy s UPF 50+, případně 
oděv s  dlouhými rukávy a  nohavicemi, 
pokrývka hlavy a  tmavé sluneční brýle 
s dostatečným EPF. 
Zvláštní opatření platí pro děti, které by 
ideálně jednoho roka života neměly být 
vystaveny slunci vůbec. Zrovna tak imu-
nosuprimovaní jedinci by se měli slunci 
exponovat minimálně. Není pravda, že 
je třeba expozice slunečnímu záření kvůli 
dostatečné fotosyntéze vitamínu D v kůži 
na jeho účinnou formu.(16) Při dostatečném 
příjmu potravou totiž stačí asi jedna hodi-
na expozice kůže obličeje a hřbetu rukou 
slunci za týden. 
I přes veškerou osvětu a primární preven-
ci incidence maligního melanomu trvale 
narůstá již od roku 1994. Ke zdůraznění 
včasné diagnostiky kožního nádoru je v řa-
dě evropských zemí prováděna kampaň 
Evropský den melanomu, který připadá 
na každé první květnové pondělí.(3) Je zcela 
na místě začít s primární prevencí již od 
útlého dětství, kdy se na edukaci podílejí 
zejména rodiče.
Prohlášení: autorka v souvislosti s tématem práce 
nemá střet zájmů. 
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SOUHRN

Výsledky projektu prokázaly, že u pacientů 
s psoriázou je prevalence markerů celiakie, 
idiopatických střevních zánětů a metabo-
lického syndromu signifikantně vyšší než 
v kontrolní skupině. Detekcí těchto mar-
kerů je možné odhalit subklinická stadia 
zmíněných chorob a včas zahájit účinnou 
prevenci. 

KLÍČOVÁ SLOVA

psoriáza • Crohnova choroba  
• ulcerózní kolitida • celiakie • 
metabolický syndrom • ateroskleróza 
• prevence 

SUMMARY

Juzlova, K., Votrubova, J., Krasova, M., 
Smerhovsky, Z., Goepfertova, D., Hercogova, J.  
Risk factors for psoriasis comorbidities useful 
for secondary prevention 
The results of the study showed that the 
prevalence of specific markers of coeliac  
disease, inflammatory bowel diseases and 
metabolic syndrome is significantly higher 
in patients with psoriasis than in controls. 
The detection of specific markers may reveal 
the subclinical stages of mentioned diseases.

KEY WORDS

psoriasis • Crohn´s disease 
• ulcerative colitis • metabolic 
syndrome • atherosclerosis • 
prevention

ÚVOD 
Psoriáza je chronické zánětlivé kožní one-
mocnění, jehož prevalence se v  Evropě 
pohybuje mezi 1,5–4,7 %. Podle posled-

ních poznatků se psoriáza manifestuje 
nejen typickými kožními projevy, ale také 
mnoha dalšími nemocemi, které výrazně 
zhoršují kvalitu života psoriatiků. Mezi 
tyto choroby patří metabolický syndrom, 
ateroskleróza a  zánětlivé gastrointesti-
nální choroby jako Crohnova nemoc, ulce-
rózní kolitida a celiakie. V zahraničí byla 
provedena řada studií, které dokazují, že 
prevalence těchto komorbidit je u psoria-
tiků výrazně vyšší než v běžné populaci. 
Podobné studie nebyly v ČR dosud prove-
deny, proto jsme iniciovali tento projekt.

CÍLE PRÁCE
Na základě klinických zkušeností a  vý-
sledků zahraničních studií jsme předpo-
kládali vyšší prevalenci metabolického 
syndromu, aterosklerózy a  zánětlivých 
střevních onemocnění u pacientů s chro-
nicky stacionární formou psoriázy než 
v  běžné populaci. Lze vytipovat nejvý-
znamnější markery jako prediktory vhod-
né pro screening.
1. Zjistit prevalenci jednotlivých markerů 
celiakie a idiopatických střevních zánětů 
(ISZ) – Crohnovy nemoci a ulcerózní koli-
tidy – u pacientů s psoriázou a porovnat 
s kontrolní skupinou.
2. Porovnat přítomnost nespecifických 
ukazatelů zánětlivých střevních nemocí 
(hladina leukocytů, trombocytů, ery-
trocytů, hemoglobinu, CRP, celkové bíl-
koviny a  železa) u  pacientů s  psoriázou 
a kontrolní skupinou. 
3. Zjistit, zda závažnost psoriázy (vyjádře-
ná pomocí PASI a BSA) koreluje s přítom-
ností sérologických markerů ISZ (ASCA, 
AEPA, p-ANCA, AGCA).
4. Zjistit, zda závažnost psoriázy (vyjá-
dřená pomocí PASI a BSA) koreluje s pří-
tomností sérologických markerů celiakie 
(t-TG, ARA, EMA, AGA).

5. Zjistit, zda závažnost psoriázy (vyjádře-
ná pomocí PASI a BSA) koreluje s přítom-
ností nespecifických markerů zánětlivých 
střevních nemocí.
6. Zjistit prevalenci markerů metabolic-
kého syndromu a aterosklerózy u pacien- 
tů s psoriázou a porovnat s kontrolní sku-
pinou. 

METODIKA
V  letech 2012–2015 jsme vyšetřili 195 
případů a  400 kontrol. Do skupiny pří-
padů jsme zařazovali pacienty s  chro-
nicky stacionární formou psoriázy a do 
kontrolní skupiny pacienty s  jinými 
dermatózami. Do studie nebyli zařaze-
ni pacienti a  kontroly trpící autoimu-
nitními, chronickými onemocněními, 
hypertenzí, diabetes mellitus I. i II. ty- 
pu a  centripetální obezitou přesahující 
obvod pasu (muži nad 102 cm, ženy nad 
88 cm). Restrikce byla provedena z  dů-
vodu minimalizace confounding. Výběr 
kontrolní skupiny respektoval distribuci 
věku a  pohlaví pacientů zařazených do 
skupiny případů. Kontroly byly vybírány 
pomocí frekvenčního párování v poměru 
1 : 2. 
U všech subjektů bylo provedeno sérologic-
ké vyšetření protilátek ASCA (IgA protilát-
ky proti Saccharomyces cervisiae, typické pro 
Crohnovu chorobu) a p-ANCA ve třídě IgA 
(perinukleární protilátky namířené proti 
určité komponentě cytoplazmy neutrofil-
ních granulocytů ve třídě IgA, vyskytující 
se při ulcerózní kolitidě). V rámci vyšetření 
protilátek přítomných u  ISZ jsme vyšet-
řovali AEPA (protilátky proti exokrinní 
části pankreatu ve třídě IgG, vyskytující 
se u morbus Crohn) a AGCA (protilátky 
proti pohárkovým buňkám IgA, přítomné 
u ISZ). Dále jsme se zaměřili na průkaz sé-
rových protilátek proti endomyziu ve třídě 

Rizikové faktory komorbidit 
psoriázy využitelné 
v sekundární prevenci 

Jůzlová K. Votrubová J.,  Krásová M., Šmerhovský Z., Göpfertová D., Hercogová J.

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 2, s. 103–119
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IgA i IgG (EMA), proti tkáňové transgluta-
mináze ve třídě IgA a IgG (tTG), gliadinu 
ve třídě IgA i IgG (AGA) a retikulinu (ARA), 
které se vyskytují u pacientů s celiakií. 
V případě celiakie se primárně stanovují 
protilátky ve třídě IgA, protože vykazují 
vyšší specificitu a senzitivitu. 
K projevům střevních zánětlivých chorob 
patří odlišnosti v krevním obraze (tito pa-
cienti mívají anémii, leukocytózu a trom-
bocytózu), snížená hladina sérového že-
leza, snížená hladina celkové bílkoviny 
a elevace CRP. Proto jsme u všech subjektů 
vyšetřovali krevní obraz, hladinu séro-
vého železa (µmol/l), celkovou bílkovinu 
(g/l) a CRP (mg/l).
U  každého subjektu byl dále vyšetřen: 
krevní tlak (mm/Hg), obvod pasu (cm), 
BMI (body mass index – váha/(výška v m2), 
glykémie (mmol/l), lipidogram – LDL (low 
density lipoproteins – mmol/l), HDL (high 
density lipoproteins – mmo/l), TAG (tria-
cylglycerols – mmol/l), celkový cholesterol 
(mmol/l). Dále jsme zaznamenávali věk, 
pohlaví, výšku a váhu.
Sérologická vyšetření probíhala na od-
dělení klinické biochemie a imunologie 
a  na oddělení hematologie Nemocnice 
Na Bulovce.
U části subjektů – 38 případů a 78 kont-
rol – bylo provedeno ultrasonografické 
vyšetření a. carotis communis. Jedná 
se o  vyšetření cév pomocí kombinace 
dvourozměrného zobrazení ve škále 
šedi s měřením rychlostí průtoku krve 
ve spektrálním dopplerovském režimu, 
které umožňuje posouzení anatomic-
kých poměrů, morfologické struktury 
a hemodynamiky krčních tepen se vzta-
hem k  cévnímu zásobení mozku. Tato 
neinvazívní vyšetřovací metoda je vhod- 
ná k  detekci časných stadií ateroskle-
rózy.
U pacientů s psoriázou jsme zaznamená-
vali závažnost nemoci pomocí PASI (pso-
riatic area severity index) a  BSA (body 
surface area). 

Statistická analýza byla provedena pomocí 
metod vhodných pro zpracování kontinuál- 
ních i  kategoriálních dat na univariát- 
ní, bivariátní a  vícerozměrové úrovni. 
K  analýzám byl použit software SPSS 
(Statistical Package for Social Sciences). 
Statistická významnost rozdílů sledova-
ných parametrů mezi skupinou případů 
a kontrol byla testována pomocí chí-kvad-
rátu nebo pomocí Mann-Whitney U testu. 
Chí-kvadrát test je základní statistický 
postup, který se používá k analýze katego-
riálních dat. Mann-Whitneyův test patří 
mezi testy neparametrické, které slou-
ží k  porovnávání souborů statistických 
dat, u nichž nelze předpokládat normální 
rozložení pravděpodobností sledované-
ho znaku. Dále jsme používali binární 
logistickou regresní analýzu k testování 
asociace mezi psoriázou a dříve zmíněný-
mi markery gastrointestinálních chorob.
Jako statisticky signifikantní jsme pova-
žovali hodnoty p < 0,05. 
Pacienty s  pozitivními markery gastro-
intestinálních chorob jsme průběžně 
odesílali na gastroenterologii. 

VÝSLEDKY
V letech 2012–2015 jsme vyšetřili 195 přípa-
dů a 400 kontrol. Devadesát osm případů 

bylo na lokální léčbě a 97 na celkové léčbě 
včetně biologické. Do studie bylo zařazeno 
115 mužů a 80 žen. 
Pozitivní protilátky proti retikulinu byly 
zaznamenány u tří ze 195 případů (Tab. 1), 
tzn. u 1,5 % (Tab. 2), u kontrol nebyly de-
tekovány (Tab. 1, 2). Pozitivní protilátky 
proti endomyziu ve třídě IgM i IgG jsme 
zaznamenali pouze u jednoho ze 195 pří-
padů (Tab. 1) tzn. 0,5 %, kontroly byly 
negativní (Tab. 1, 2). Pozitivní protilátky 
proti gliadinu ve třídě IgA byly deteková-
ny u 18 ze 195 případů (Tab. 1), tzn. u 9,2 % 
případů a u 23 ze 400 kontrol, tedy u 5,75 % 
kontrolních subjektů (Tab. 2). Protilátky 
proti gliadinu ve třídě IgG byly pozitivní 
u 27 ze 195 případů (Tab. 1), tedy u 13, 9 %  
případů (Tab. 2) a  u  41 ze 400 kontrol 
(Tab. 1), tzn. u 10,25 % subjektů (Tab. 2). 
Protilátky proti tkáňové transglutaminá-
ze ve třídě IgA i IgG byly pozitivní u čtyř 
ze 195 případů (Tab. 1), tzn. u 2,1 % psori-
atiků (Tab. 2), kontroly byly negativní. 
Protilátky ASCA byly pozitivní u  devíti 
ze 195 pacientů s psoriázou (Tab. 3), tzn. 
u 4,6 % případů (Tab. 4) a u pěti ze 400 kon- 
trol (Tab. 3), tzn. u 1,25 % subjektů (Tab. 4). 
V  případě protilátek proti AEPA 
jsme zaznamenali pozitivitu u  jed-
noho ze 195 případů (Tab. 3), tzn. 
u  0,5 % případů (Tab. 4) a  u  dvou ze 

Tab. 3                   �   Počet pozitivních protilátek přítomných u ISZ u případů a kontrol

  ASCA AEPA p-ANCA AGCA celkový počet

psoriatici 9 1 20 8 195

kontroly 5 2 9 12 400

Tab. 4                   �   Pozitivita protilátek přítomných u ISZ vyjádřená v %

ASCA AEPA p-ANCA AGCA celkový počet

psoriatici 4,60 0,50 10,25 4,10 195

kontroly 1,25 0,50 2,25 3,00 400

Tab. 1                   �   Počet pozitivních protilátek přítomných u celiakie u případů a kontrol

  ARA EMA IgA EMA IgG AGA IgA AGA IgG tTG IgA tTG IgG celkový počet

psoriatici 3 1 1 18 27 4 4 195

kontroly 0 0 0 23 41 0 2 400

Tab. 2                   �   Pozitivita protilátek přítomných u celiakie u případů a kontrol v %

  ARA EMA IgA EMA IgG AGA IgA AGA IgG tTG IgA tTG IgG celkový počet

psoriatici 1,50 0,50 0,50 9,20 13,90 2,10 2,10 195

kontroly 0 0 0 5,75 10,25 0 0,50 400
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400 kontrolních subjektů (Tab. 3), 
tzn. u 0,5 % kontrol (Tab. 4). Pozitivní p-
-ANCA protilátky se vyskytly u 20 ze 195 
případů (Tab. 3), tedy u  10,25 % (Tab. 3) 
a u 9 ze 400 kontrol (Tab. 3), tzn. u 2,25 % 
(Tab. 4). Protilátky AGCA byly detekovány 
u osmi ze 195 případů (Tab. 3), tzn. u 4,1 %  
pacientů a u  12 ze 400 kontrolních sub-
jektů (Tab. 3), tedy u 3 % kontrol (Tab. 4). 
Z výsledků studie jsou patrné rozdíly mezi 
skupinou případů a  kontrol v  několika 
sledovaných parametrech, v případě pro-
tilátek proti retikulinu, protilátek proti 

tkáňové transglutamináze ve třídě IgA, 
ASCA, p-ANCA hladiny leukocytů, hemo-
globinu, celkové bílkoviny a CRP dosahují 
rozdíly hladiny statistické významnosti 
(Tab. 5, 6). 
Na rozdíl od našich předpokladů se ne-
potvrdila snížená hladina erytrocytů 
a hemoglobinu u případů, dokonce jsme 
v  těchto sledovaných parametrech za-
znamenali zvýšenou hladinu ve srovná-
ní s kontrolní skupinou. V případě ery-
trocytů toto zvýšení nedosáhlo hladiny 
statistické významnosti, zatímco u  he-

moglobinu byl rozdíl statisticky signifi-
kantní (Tab. 6). Hladina trombocytů byla 
zvýšená u pacientů s psoriázou ve srov-
nání s kontrolami, avšak rozdíl nedosáhl 
hladiny statistické významnosti (Tab. 6). 
V případě hladiny železa nebyl zazname-
nán statisticky signifikantní rozdíl mezi 
případy a kontrolami (Tab. 6). 
Binární logistický regresní model potvr-
dil existenci statisticky signifikantních 
asociací (p < 0,05) mezi hladinou leuko-
cytů (Obr. 1), hladinou celkové bílkoviny 
(Obr. 2), přítomností protilátek proti glia-

Tab. 5                   �   Distribuce sledovaných parametrů a jejich srovnání u případů a kontrol

  Statut Celkem OR 95% int. stat. spol. pro OR Sig.

Kontrola Případ Dolní okraj Horní okraj

ARA

celkem

negat.

pozit.

400

0

400

192

3

195

592

3

595

 

 - 

 

 

 - 

 

 

 -

 

 

0,035

 

EMA IgA

celkem

negat.

pozit.

400

0

400

194

1

195

594

1

595

 

 - 

 

 

 - 

 

 

 -

 

 

0,328

 

EMA IgG

celkem

negat.

pozit.

400

0

400

194

1

195

594

1

595

 

 - 

 

 

 - 

 

 

 -

 

 

0,328

 

AGA IgA

celkem

negat.

pozit.

377

23

400

177

18

195

554

41

595

 

1,667

 

 

0,877

 

 

3,168

 

 

0,123

 

AGA IgG

celkem

negat.

pozit.

359

41

400

168

27

195

527

68

595

 

1,407

 

 

0,837

 

 

2,365

 

 

0,217

 

tTG IgA

celkem

negat.

pozit.

400

0

400

191

4

195

591

4

595

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,011

 

tTG IgG

celkem

negat.

pozit.

398

2

400

191

4

195

589

6

595

 

4,168

 

 

0,757

 

 

22,953

 

 

0,094

 

ASCA

celkem

negat.

pozit.

395

5

400

186

9

195

581

14

595

 

3,823

 

 

1,264

 

 

11,565

 

 

0,018

 

AEPA

celkem

negat.

pozit.

398

2

400

194

1

195

592

3

595

 

1,026

 

 

0,092

 

 

11,382

 

 

1,000

 

p-ANCA

celkem

negat.

pozit.

391

9

400

175

20

195

566

29

595

 

4,965

 

 

2,216

 

 

11,124

 

 

0,000

 

AGCA

celkem

negat.

pozit.

388

12

400

187

8

195

575

20

595

 

1,383

 

 

0,556

 

 

3,441

 

 

0,476
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dinu IgG (Obr. 3), ASCA (Obr. 4) a p-ANCA 
protilátek (Obr. 5) a  psoriázou (Tab. 7). 
Z modelu vyplývá, že u pacientů s psoriá- 
zou se ASCA a p-ANCA vyskytují 4,5krát 
častěji než u  kontrolních subjektů, dá-
le se u  pacientů objevuje 1,9krát častěji 
pozitivita AGA IgG. Pacienti s psoriázou 
mají zvýšené hladiny leukocytů (OR = 1,11)  
a sníženou hladinu celkové bílkoviny (OR 
= 0,96).
Vztahy mezi závažností psoriázy vyjádře-
né pomocí PASI a BSA sledovanými kate-
gorickými parametry byly testovány po-
mocí Mann-Whitney U-testu (Tab. 8, 11).  

Tab. 6                   �   Distribuce sledovaných parametrů a jejich srovnání u případů a kontrol
 

Statut N Průměr Medián Minimum Maximum Std. odchylka Mann-Whitney U-test

 

leu x 10E9/1

 

kontrola

případ

celkem

400

195

595

6,83

7,62

7,09

6,40

7,00

6,60

3

4

3

51

17

51

2,895

2,160

2,700

 

0,000

 

 

ery x 10E12/l

 

kontrola

případ

celkem

400

195

595

4,746

4,763

4,752

4,700

4,770

4,710

3,3

3,2

3,2

6,0

5,9

6,0

,4424

,4912

,4586

 

0,462

 

 

trom x 10E9/l

 

kontrola

případ

celkem

400

195

595

236,64

239,88

237,70

231,00

240,00

234,00

119

2

2

446

435

446

53,662

64,039

57,237

 

0,307

 

 

hb (g/l)

 

kontrola

případ

celkem

400

195

595

144,80

146,96

145,51

143,50

148,00

145,00

99

101

99

235

181

235

14,185

13,893

14,115

 

0,040

 

 

CRP (mg/l)

 

kontrola

případ

celkem

399

193

592

2,733

3,636

3,027

1,400

1,900

1,500

0,1

0,2

0,1

34,0

71,1

71,1

4,0452

6,3932

4,9475

 

0,001

 

celková 

bílkovina (g/l)

kontrola

případ

celkem

399

195

594

74,57

73,69

74,28

74,00

74,00

74,00

60

55

55

89

86

89

4,365

5,002

4,598

 

0,046

 

 

železo (µmol/l)

kontrola

případ

celkem

399

195

594

17,81

18,09

17,90

17,50

17,10

17,40

3

3

3

45

40

45

6,821

6,445

6,696

 

0,603

Obr. 1  Rozdíly v hladinách leukocytů Obr. 2  Rozdíly v hladinách celkové bílkoviny

V  případě kontinuálních parametrů 
byl pro testování těchto vztahů pou-
žit Spearmanův korelační koeficient. 
Statisticky významné rozdíly ve velikosti 
byly nalezeny pouze v případě BSA v závis-
losti na ARA a BSA v závislosti na AGA IgA 
(Tab. 11). Nález je konzistentní s tím, že 
pacienti s pozitivními protilátkami ARA 
či AGA IgA mají závažnější formy psoriá-
zy (vyšší index BSA). Výsledky korelační 
analýzy pak indikují, že velikost BSA dá-
le statisticky signifikantním způsobem 
souvisí s hladinou erytrocytů (negativní 
korelace), hladinou hemoglobinu (nega-

tivní korelace). Pozitivní korelace byla 
pozorována mezi BSA a hladinou trom-
bocytů (Tab. 10). 
V  případě PASI byl pozorován statistic-
ky signifikantní vztah pouze s hladinou 
erytrocytů (negativní korelace) (Tab. 9).
Porovnání případů a kontrol dále ukázalo 
statisticky významné rozdíly v paramet-
rech ovlivňujících výskyt metabolického 
syndromu (Tab. 12). Pacienti s lupénkou 
mají vyšší diastolický tlak než kontroly 
(Obr. 6), větší obvod pasu a BMI (Obr. 7). 
Dále byl u skupiny případů zjištěn vyšší 
výskyt LDL-cholesterolu (Obr. 8). Při po-
užití binární logistické regrese byla pro-
kázána pozitivní asociace mezi psoriázou 
a diastolickým krevním tlakem, hodno-
tou BMI a  LDL-cholesterolem (Tab. 13). 
Při měřění šíře intima-medie (IMT) a ca-
rotis communis nebyl shledán žádný sta-
tisticky významný rozdíl mezi případy 
a kontrolami (Obr. 9, 10).

DISKUSE
PSORIÁZA A CELIAKIE
Z  výsledků studie je patrný statisticky 
významný rozdíl hladiny tTG-IgA mezi 
skupinou případů a kontrol. Pozitivní pro-
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kteří zařadili 100 pacientů s  psoriázou 
a  100 kontrol a  vyšetřovali u  nich pro-
tilátky proti tkáňové transglutamináze 
ve třídě IgA. Ovšem toto zvýšení nebylo 
statisticky signifikantní.(6)

V  Itálii byla recentně provedena studie 
zkoumající asociaci celiakie a psoriázy. 
Jednalo se o  multicentrickou studii vy-
užívající data získaná z  primární péče. 
Do studie bylo zařazeno 218 pacientů 
s psoriázou a 264 kontrol. U každého sub-
jektu byly vyšetřovány protilátky proti 
tkáňové transglutamináze ve třídě IgA, 
dále celkové IgA a v případě IgA deficitu 
bylo doplněno vyšetření protilátek proti 
tkáňové transglutamináze ve třídě IgG. 
U devíti pacientů s psoriázou (tzn. u 4,1 %)  
byly pozitivní protilátky proti tkáňové 
transglutamináze a  ve skupině kontrol 
pouze u jednoho subjektu (0,4 %, p < 0,05, 
OR 6,5, 95 % CI 1,4–90,1), následně byla 
provedena střevní biopsie, která diagnózu 
celiakie potvrdila u  všech subjektů. Ve 
skupině psoriatiků bylo tedy diagnostiko-
váno devět pacientů s celiakií a ve skupině 
kontrol jeden pacient s celiakií. U všech 
pacientů došlo již po třech měsících do-
držování bezlepkové diety k výraznému 
zlepšení psoriatických lézí, tzn. zlepšení 
PASI o více než 50 % (PASI 50) nebo více než 
75 % (PASI 75). V průběhu šesti měsíců ne-
byla změněna původní terapie psoriázy. 

Důkazem dodržování bezlepkové diety 
bylo stanovení protilátek proti tkáňové 
transglutamináze, které bylo po šesti 
měsících negativní. Pouze u jednoho pa-
cienta došlo ke zhoršení psoriázy a jeden 
pacient přestal docházet na kontroly.(7) 
Na rozdíl od výsledků autorů Nagui et al.(8) 
neprokázalyvýsledky naší studie statis-
ticky významný rozdíl protilátek proti gli-
adinu mezi skupinou případů a kontrol. 
Nagui et al. do studie zařadili 41 pacientů 
s psoriázou a 41 kontrol, u kterých vyšet-
řovali protilátky proti gliadinu ve třídě 
IgA, protilátky proti tkáňové transgluta-
mináze ve třídě IgA a protilátky proti en-
domyziu ve třídě IgA. Dospěli k závěru, že 
u pacientů s psoriázou jsou zvýšené hladi-
ny všech vyšetřovaných protilátek, avšak 
pouze v  případě protilátek proti glia- 
dinu (AGA IgA) dosahuje rozdíl mezi sku-
pinou případů a kontrol hladin statistické 
významnosti (p < 0,001).(8) Signifikantní 
rozdíl mezi psoriatiky a kontrolami v pří-
padě hladiny AGA IgA zaznamenali autoři 
Damasiewicz et al.(5) Statisticky význam-
ný rozdíl mezi pacienty s psoriázou a kon-
trolami v případě hladiny AGA IgA i AGA 
IgG nepotvrdili ani autoři Sultan et al.,(9) 
Khan et al.,(10) a Kia et al.(11)

Autoři Khan et al. do studie zařadili 
80 pacientů s  psoriázou, u  kterých vy-
šetřovali pouze protilátky proti gliadinu 
(AGA IgA, IgG) a retikulinu (ARA IgA), kte-
ré jsou považovány za nejméně senzitivní 
prediktory glutenové enteropatie z důvo-
dů lepší dostupnosti a menší finanční ná-
ročnosti těchto markerů. Relativně nízká 
senzitivita těchto protilátek by mohla být 
možným vysvětlením získaných výsled-
ků, kdy autoři neprokázali žádné pozi-
tivní protilátky AGA IgA, IgG a ARA IgA 
u pacientů s psoriázou.(10) 

Autoři Kia et al. do projektu probíhajícího 
v USA zahrnuli 100 pacientů s psoriázou 
a 100 kontrol, u kterých vyšetřovali séro-

Obr. 3  Rozdíly ve výskytu protilátek proti  
gliadinu IgG

Obr. 4  Rozdíly ve výskytu ASCA Obr. 5  Rozdíly ve výskytu p-ANCA

OR

95% int. stat. spol. pro OR

Sig.Dolní Horní

leu x 10E9/l

celková bílkovina (g/l)

AGA IgG

ASCA

p-ANCA

1,108

0,958

1,895

4,491

4,507

1,015

0,919

1,073

1,400

1,901

1,210

1,000

3,346

14,408

10,684

0,022

0,049

0,028

0,012

0,001

Tab. 7                    Výskyt psoriázy a sledovaných parametrů v binárním logistickém modelu

tilátky proti tkáňové transglutamináze ve 
třídě IgA byly detekovány u čtyř ze 195 pso- 
riatiků, tzn. u 2,1 % případů, v kontrolní 
skupině byly negativní. Protilátky proti 
tkáňové transglutamináze jsou pro ce-
liakii patognomické, vysoce senzitivní – 
90–98 % – i specifické – 95–97 %. Negativita 
prakticky vylučuje celiakii. Pozitivitu tTG 
je nutno ověřit biopsií sliznice tenkého 
střeva. Falešně pozitivní mohou být tTG 
u  chronických jaterních a  ledvinových 
onemocnění, monoklonální gamapatie 
a  u  dalších autoimunitních nemocí.(1–4) 
Falešně negativní výsledky v případě de-
tekce protilátek proti tkáňové transglu-
tamináze ve třídě IgA by mohly nastat 
v případě IgA deficitu. 
Statisticky významný rozdíl mezi pa- 
cienty s psoriázou a kontrolami v případě 
hladiny protilátek proti tkáňové transglu-
tamináze (p < 0,05) byl také prokázán ve 
studii autorů Damasiewicz et al., kteří 
do studie zařadili 67 pacientů s psoriázou 
a 30–85 kontrol. U subjektů byly vyšetřo-
vány protilátky proti tkáňové transglu-
tamináze ve třídě IgA i  IgG, protilátky 
proti gliadinu ve třídě IgA i  IgG a  proti 
endomyziu. Na rozdíl od naší studie byl 
zaznamenán statisticky signifikantní 
rozdíl ve třídě IgA i IgG.(5) Elevaci tkáňové 
transglutaminázy ve třídě IgA zazname-
nali také ve studii autorů Montesu et al., 

kontrola                             případ kontrola                             případ kontrola                             případ
statut statut statut
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    N Průměr Std. odchylka Std. chyba
95% int. spol. pro průměr

Minimum Maximum Sig.
Dolní okraj Horní okraj

ARA negat.

pozit.

celkem

192

3

195

6,30

9,67

6,35

7,368

4,041

7,334

5,32

2,333

0,525

5,25

-o,37

5,32

7,35

19,71

7,39

0

5

0

54

12

54

0,431

 

 

EMA IgA negat.

pozit.

celkem

194

1

195

6,36

5,00

6,35

7,352

7,334

0,528

 

0,525

5,32

5,32

7,40

 

7,39

0

5

0

54

5

54

0,854

 

 

EMA IgG negat.

pozit.

celkem

194

1

195

6,36

5,00

6,35

7,352

7,334

0,528

 

0,525

5,32

5,32

7,40

 

7,39

0

5

0

54

5

54

0,854

 

 

AGA IgA negat.

pozit.

celkem

177

18

195

6,24

7,49

6,35

7,580

4,178

7,334

0,570

0,985

,525

5,11

5,41

5,32

7,36

9,57

7,39

0

1

0

54

20

54

0,491

 

 

AGA IgG negat.

pozit.

celkem

168

27

195

6,25

6,98

6,35

7,146

8,536

7,334

0,551

1,643

0,525

5,16

3,60

5,32

7,34

10,35

7,39

0

0

0

54

32

54

0,634

 

 

tTG IgA negat.

pozit.

celkem

191

4

195

6,20

13,65

6,35

7,073

15,412

7,334

0,512

7,706

0,525

5,19

-10,87

5,32

7,21

38,17

7,39

0

1

0

54

36

54

0,281

 

 

tTG IgG negat.

pozit.

celkem

191

4

195

6,24

11,63

6,35

7,090

16,028

7,334

0,513

8,014

0,525

5,23

-13,88

5,32

7,25

37,13

7,39

0

1

0

54

36

54

0,147

 

 

ASCA negat.

pozit.

celkem

186

9

195

6,11

11,38

6,35

6,510

17,162

7,334

0,477

5,721

0,525

5,17

-1,81

5,32

7,05

24,57

7,39

0

0

0

36

54

54

0,532

 

 

AEPA negat.

pozit.

celkem

194

1

195

6,37

3,20

6,35

7,349

7,334

0,528

 

0,525

5,33

5,32

7,41

 

7,39

0

3

0

54

3

54

0,668

 

 

pANCA negat.

pozit.

celkem

175

20

195

6,13

8,26

6,35

6,660

11,777

7,334

0,503

2,633

0,525

5,14

2,74

5,32

7,13

13,77

7,39

0

0

0

36

54

54

0,221

 

 

AGCA negat.

pozit.

celkem

187

8

195

6,25

8,69

6,35

7,216

10,032

7,334

0,528

3,547

0,525

5,21

,30

5,32

7,29

17,07

7,39

0

1

0

54

32

54

0,359

 

Tab. 8                   �   Korelace PASI a markerů celiakie a idiopatických střevních zánětů

PASI Leu x  10E9/l Ery x  10E12/l Trom x 

10E9/l

CRP (mg/l) Celková bíl-

kovina (g/l)

Železo 

(µmol/l)

PASI Spearmanův  

korelační koeficient

sig. 

N

1,000

 

195

-0,024

0,742

195

-0,163

0,023
195

0,113

0,117

195

0,106

0,143

193

-0,004

0,956

195

-0,044

0,537

195

Tab. 9                   �   Korelace PASI a nespecifických ukazatelů střevních zánětlivých chorob
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  BSA Leu x    

10E9/l

Ery x   

10E12/l

Trom x  

10E9/l

Hb (g/l) CRP 

(mg/l)

Celková 

bílkovina 

(g/l)

Železo 

(µmol/l)

BSA Spearmanův korelační 

koeficient

sig. 

N

1,000

 

195

-0,060

0,409

195

-0,160

0,025
195

0,158

0,027
195

-0,152

0,034
195

0,136

0,059

193

-0,024

0,741

195

-0,107

0,137

195

Tab. 10                   �   Korelace BSA a nespecifických ukazatelů střevních zánětlivých chorob

logické markery celiakie AGA IgA a IgG. 
Ve výsledcích nebyl zaznamenán signi-
fikantní rozdíl mezi skupinou případů 
a  kontrol. Autoři zvažují, že odlišnost 
získaných výsledků může být zdůvodněna 
epidemiologickými rozdíly mezi studie-
mi v evropské a americké populaci. Dále 
zvažují možné zdroje confounding, jako 
jsou kouření, prevalence IgA deficitu atd., 
které nezohlednili v provedené studii.(11)

Existující diskrepance mezi jednotlivými 
studiemi by mohly být způsobeny regio- 
nální a  etnickou diverzitou.(12) Určitou 
podobnost vidíme u  studie provedené 
v Kašmíru(9) a v Pákistánu.(10) 

Antigliadinové protilátky (AGA) v  obou 
třídách IgA i  IgG mají široké rozmezí 
hodnot senzitivity a specificity. Pozitivní 
predikční hodnota je velmi nízká. AGA 
mohou být pozitivní u celé řady onemoc-
nění: oportunní gastrointestinální infek-
ce, alergie na bílkovinu kravského mlé-
ka, IgA nefropatie, nespecifické střevní 
záněty. Dále mohou být detekovány také 
v séru pacientů se systémovým lupus ery-
thematosus,(13) s revmatoidní artritidou(14) 
a Sjögrenovým syndromem.(15) Byly nale-
zeny také u zdravých jedinců a pro dia-
gnostiku a screening celiakie v klinické 
praxi nemají zásadní význam.(2, 3, 8) AGA 
protilátky se používají spíš k monitoraci 
dodržování bezlepkové diety. 
V naší práci byla pozitivita AGA IgA zazna-
menána u 18 ze 195 případů, tzn. u 9,2 %  
pacientů s psoriázou a u 23 ze 400 kontrol, 
tzn. 5,75 % kontrol. V případě AGA IgG byla 
zaznamenána pozitivita u 27 ze 195 pří- 
padů, tzn. u  13,9 % pacientů s  psoriá-
zou a u 41 ze 400 kontrol, tzn. u 10,25 %  
kontrol.
Protilátky proti endomyziu (EMA) vy-
kazují senzitivitu 75–98 % a  jsou vyso-
ce specifické-patognomické – 97–100 %. 
Laboratorní hodnocení EMA vyžaduje 
zkušenost, je složitější a může být zatí-
ženo individuální chybou. I nízké hladi-
ny EMA jsou specifické pro celiakii, jen 
raritně jsou EMA nalezeny při absenci 
onemocnění.(2)

Zvýšené hladiny EMA protilátek byly 
zaznamenány v  několika studiích,(4, 16) 

avšak pouze ve studii Ojetti et al. z roku 
2003 byl zaznamenán statisticky signifi-
kantní rozdíl mezi skupinou psoriatiků 
a kontrol.(16) V ostatních studiích nebyla 
hladina EMA vyšetřována(6, 9, 10, 11, 17, 18) 
nebo, podobně jako v naší studii, nebyla 
zaznamenána zvýšená hladina.(1, 5, 19, 20, 21) 

Na základě pozitivity tkáňové transglu-
taminázy, která je vysoce senzitivní 
i  specifická jako marker celiakie, mů-
žeme potvrdit asociaci psoriázy a asym-
ptomatické celiakie neboli glutenové 
intolerance. Tkáňová transglutamináza 
je považována za hlavní endomyziální 
autoantigen.(22) 

Jinak řečeno tento výsledek znamená vyšší 
výskyt celiakie u pacientů s psoriázou než 
v běžné populaci.(1, 23, 24) Birkenfeld et al. 
do studie zařadili 12 502 pacientů s pso-
riázou a 24 285 kontrol. Výběr kontrolní 
skupiny respektoval distribuci věku a po-
hlaví pacientů zařazených do skupiny pří-
padů, vycházeli z databáze Clalit Health 
Services, což je databáze největší zdravot-
nické organizace v Izraeli. Výsledky jasně 
potvrdily vyšší prevalenci celiakie ve sku-
pině pacientů s psoriázou než v běžné po-
pulaci. Autoři dospěli v prevalenci 0,29 % 
u pacientů s psoriázou a k prevalenci 0,11 %  
v kontrolní skupině.(23)

Nedávno byla provedena metaanalýza 
devíti studií případů a  kontrol, která 
prokázala asociaci psoriázy a  markerů 
celiakie. Autoři metaanalýzy dospěli k zá-
věru, že by pacienti s psoriázou měli být 
cíleně dotazováni na příznaky celiakie 
a u těch psoriatiků s pozitivními markery 
celiakie se doporučuje dodržování bez-
lepkové diety. Počet případů s psoriázou 
se v  jednotlivých studiích pohyboval od 
37 do 302 pacientů. Metaanalýza potvr-
dila pozitivitu AGA IgA jako statisticky 
signifikantní relativní rizikový faktor 
vzniku celiakie u pacientů s psoriázou ve 
srovnání s kontrolní skupinou (odds ratio 
2,36, 95% CI 1,15–4,83).(25)

Další statisticky významný rozdíl mezi 
skupinou případů a kontrol jsme zazna-

menali v případě protilátek proti retikuli-
nu. U tří ze 195 pacientů s psoriázou byla 
zaznamenána ARA pozitivita (tzn. u 1,5 % 
případů) a v kontrolní skupině nebyla ARA 
prokázána u žádného subjektu. A však pro 
nízkou senzitivitu se rutinní stanovení 
ARA protilátek v  běžné klinické praxi 
neosvědčilo.(2) 

Při srovnání počtu případů zařazených 
do jednotlivých publikovaných studií lze 
konstatovat, že naše studie patří k  vět-
ším studiím, pouze v  případě studie 
Michaëlsson et al. z roku 1993, Birkenfeld 
et al. a  de Bastini et al. bylo vyšetřeno 
více případů.(7, 20, 23) Pouze v jedné z dosud 
publikovaných podobných prací byl do 
kontrolní skupiny zařazen dvojnásobný 
počet subjektů než do skupiny případů.(23) 

Možným vysvětlením asociace psoriázy 
a celiakie je podobná patogeneze, ve kte-
ré se u obou nemocí uplatňují Th1, Th17 
a gama-delta T-lymfocyty. Další z hypo-
téz spojující psoriázu a celiakii zahrnuje 
zvýšenou střevní propustnost u obou ne-
mocí, v důsledku které jsou propouštěny 
antigeny spouštějící zmíněné nemoci. 
V neposlední řadě byl u obou nemocí zjiš-
těn deficit vitamínu D.(7, 25) 

Je tedy vhodné, aby dermatolog či prak-
tický lékař kladli pacientovi s psoriázou 
cíleně dotazy týkající se střevních obtíží 
a v rámci celkového vyšetření prováděli 
také vyšetření protilátek proti celiakii 
i  u  asymptomatických psoriatiků.(23, 25) 
Včasné odhalení celiakie pomocí de-
tekce specifických autoprotilátek může 
zabránit vzniku komplikací, které se 
objevují v případě neléčené nemoci.(24, 26)  
Cílené dotazy praktického lékaře či der-
matologa v případě pacienta s psoriázou 
zahrnují pátrání po příznacích průjmu, 
nadýmání, únavy či anémie v anamné-
ze.(25)

Včasná diagnostika celiakie a dodržování 
bezlepkové diety po dobu 3–6 měsíců vede 
ke zlepšení kožních psoriatických lézí 
i bez farmakologické léčby,(7, 25) a tím tedy 
výrazně zlepšuje kvalitu života pacientů. 
Dokonce byla publikována kazuistika au-
torů Addolorato et al., ve které je popsán 
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případ pacienta s psoriázou, u něhož byla 
konvenční antipsoriatické léčba zcela bez 
efektu. Po zjištění celiakie byla zahájena 
bezlepkové dieta a došlo ke zhojení psoriá- 
zy za krátkou dobu.(27) 

Mechanismus bezlepkové diety na kožní 
projevy lupénky nebyl zatím jednoznačně 
objasněn. Někteří autoři předpokládají, 
že aktivace T-lymfocytů a  abnormální 
absorpce antigenů v důsledku střevního 

zánětu hrají důležitou roli v patogenezi 
psoriatických lézí. Toto může být dáno 
reaktivitou vůči antigenu, který je příto-
men jak ve střevní sliznici, tak v kůži a je 
spojený s glutenem, ale také nespecificky 
prostřednictvím cytokinů indukovaných 
ve střevní sliznici během rozvoje zánětli-
vého postižení.(25) 

Diagnostika celiakie je založena na kli-
nických příznacích, pozitivních sérolo-

gických markerech a  následné biopsii 
střevní sliznice s  histologickým průka-
zem vilózní atrofie. Při pozitivitě proti-
látek nemusí být přítomna enteropatie, 
jedná se o  latentní typ celiakie neboli 
přecitlivělost na gluten. Ale i v případě 
latentní celiakie se doporučuje dodržo-
vání bezlepkové diety. V tomto případě se 
může enteropatie objevit později, proto je 
potřeba na to pamatovat.(1, 5, 28) 

Tab. 11                   �   Korelace BSA a sledovaných markerů celiakie a idiopatických střevních zánětů

N Průměr Std. odchylka Std. chyba

95% int. spol.  

pro průměr
Minimum Maximum Sig.

Dolní 

okraj

Horní 

okraj

ARA negat.

pozit.

celkem

192

3

195

14,43

56,67

15,08

16,148

40,415

17,342

1,165

23,333

1,242

12,13

-43,73

12,63

16,73

157,06

17,53

0

10

0

80

80

80

0,000

 

 

 

EMA IgA

negat.

pozit.

celkem

194

1

195

15,11

10,00

15,08

17,383

 

17,342

1,248

 

1,242

12,65

 

12,63

17,57

 

17,53

0

10

0

80

10

80

0,770

 

 

EMA IgG negat.

pozit.

celkem

194

1

195

15,11

10,00

15,08

17,383

 

17,342

1,248

 

1,242

12,65

 

12,63

17,57

 

17,53

0

10

0

80

10

80

0,770

 

 

AGA IgA negat.

pozit.

celkem

177

18

195

14,08

24,94

15,08

16,315

23,718

17,342

1,226

5,590

1,242

11,66

13,15

12,63

16,50

36,74

17,53

0

5

0

80

80

80

0,011

 

 

AGA IgG negat.

pozit.

celkem

168

27

195

15,12

14,85

15,08

16,937

20,034

17,342

1,307

3,856

1,242

12,54

6,93

12,63

17,70

22,78

17,53

0

0

0

80

80

80

0,941

 

 

tTG IgA negat.

pozit.

celkem

191

4

195

14,95

21,50

15,08

17,014

32,512

17,342

1,231

16,256

1,242

12,52

-30,23

12,63

17,38

73,23

17,53

0

2

0

80

70

80

0,456

 

 

tTG IgG negat.

pozit.

celkem

191

4

195

14,92

23,00

15,08

17,029

31,559

17,342

1,232

15,780

1,242

12,49

-27,22

12,63

17,35

73,22

17,53

0

2

0

80

70

80

0,357

 

 

ASCA negat.

pozit.

celkem

186

9

195

14,67

23,56

15,08

17,032

22,361

17,342

1,249

7,454

1,242

12,21

6,37

12,63

17,14

40,74

17,53

0

0

0

80

70

80

0,134

 

 

AEPA negat.

pozit.

celkem

194

1

195

15,12

7,00

15,08

17,377

 

17,342

1,248

 

1,242

12,66

 

12,63

17,58

 

17,53

0

7

0

80

7

80

0,642

 

 

pANCA negat.

pozit.

celkem

175

20

195

15,27

13,42

15,08

17,564

15,565

17,342

1,328

3,480

1,242

12,65

6,14

12,63

17,89

20,70

17,53

0

0

0

80

70

80

0,652

 

 

AGCA negat.

pozit.

celkem

187

8

195

15,23

11,50

15,08

17,643

6,928

17,342

1,290

2,449

1,242

12,69

5,71

12,63

17,78

17,29

17,53

0

5

0

80

25

80

0,552
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U pacientů s přítomnými sérologickými 
markery celiakie by bylo jistě vhodné se 
pokusit sledovat vliv bezlepkové diety na 
psoriatické léze. Problematická je však 
finanční náročnost a v jistých ohledech 
také nižší dostupnost této diety. Na zákla-

dě našich zkušeností je obtížné přesvědčit 
pacienty s  psoriázou, kteří mají pouze 
pozitivitu protilátek a nemají manifestní 
formu celiakie, k dodržování bezlepkové 
diety. Tito pacienti často kompenzují svůj 
handicap právě jídlem. 

ZÁVAŽNOST PSORIÁZY 
A SÉROLOGICKÉ MARKERY 
CELIAKIE
V poslední době je v zahraničních studiích  
zkoumána asociace mezi výskytem séro-
logických markerů celiakie, především 

Tab. 12                   �   Distribuce sledovaných parametrů a jejich srovnání u případů a kontrol (metabolický syndrom)

Proměnná Status N Průměr Medián Minimum Maximum Std. odchylka Sig.

věk (roky)

 

 

kontrola

případ

celkem

378

189

567

40,07

41,88

40,68

36,00

39,00

38,00

16

17

16

94

84

94

15,50

14,24

15,10

0,047

 

TK syst. (mmHg)

 

 

kontrola

případ

celkem

378

188

566

120,73

126,52

122,65

120,00

130,00

120,00

90

95

90

170

180

180

13,61

15,00

14,34

0,000

 

TK diast. (mmHg)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

188

565

78,06

83,08

79,73

80,00

80,00

80,00

50

60

50

118

120

120

9,14

11,46

10,24

0,000

 

obvod pasu (cm)

 

kontrola

případ

celkem

378

188

566

83,16

88,34

84,88

82,50

88,00

85,00

58

53

53

117

121

121

11,81

13,54

12,64

0,000

 

váha (kg)

 

 

kontrola

případ

celkem

378

188

566

74,56

79,58

76,23

73,00

78,00

74,00

46

45

45

126

152

152

13,94

17,76

15,48

0,002

 

výška (m)

 

 

kontrola

případ

celkem

378

188

566

1,74

1,73

1,74

1,75

1,74

1,74

1,38

1,3

1,3

2,00

2,00

2,00

0,10

0,10

0,10

0,381

 

BMI

 

 

kontrola

případ

celkem

378

188

566

24,43

26,32

25,6

24,0

26,11

24,62

16,80

17,76

16,80

38,86

47,34

47,34

3,61

4,63

4,7

0,000

 

celk. chol. (mmol/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

186

563

5,16

5,37

5,23

5,15

5,35

5,18

2,57

2,23

2,23

8,5

9,52

9,52

0,99

1,10

1,3

0,034

 

HDL (mmol/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

186

563

1,52

1,4

1,48

1,49

1,35

1,43

0,65

0,78

0,65

2,63

3,1

3,1

0,39

0,34

0,38

0,000

 

LDL (mmol/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

376

186

562

3,0

3,23

3,5

2,92

3,11

2,99

0,81

1,00

0,81

6,8

5,97

6,8

0,88

0,91

0,90

0,002

 

TAG (mmol/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

186

563

1,35

1,53

1,41

1,16

1,3

1,2

0,36

0,45

0,36

7,57

5,76

7,57

0,80

0,94

0,85

0,022

 

glc (mmol/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

187

564

4,83

4,88

4,85

4,8

4,8

4,8

2,6

2,8

2,6

9,4

14,90

14,90

0,73

1,02

0,84

0,901

 

CRP (mg/l)

 

 

kontrola

případ

celkem

377

186

563

2,8

3,71

3,.1

1,4

1,95

1,5

0,1

0,2

0,1

34,0

71,1

71,1

4,12

6,50

5,4

0,004
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AGA, a závažností psoriázy, charakteri-
zované pomocí indexu PASI.(23) V  jiných 
publikacích je za těžkou formu psoriázy 
považovaná psoriáza léčená systémovou 
terapií.(5, 21)

Podle autorů Woo et al. protilátky asocio- 
vané s celiakií (AGA IgA, AGA IgG, tTG 
IgA a EMA IgA) korelují s aktivitou psori-
ázy, avšak statisticky významná korelace 
byla prokázána pouze v případě AGA IgG 
a  PUVA terapie.(21) Autoři Michaëlsson 
et al. ve své publikaci udávají, že 14 % 
pacientů s  psoriázou, kteří měli vyšší 
hladinu AGA protilátek, byli léčeni systé-
movou terapií (metotrexátem, cyklospo-
rinem a etretinátem) a pouze 7 % psoria-
tiků na systémové léčbě mělo normální 
hladiny AGA protilátek.(20) Podobně jako 
v případě psoriázy Lindqvist et al. zjis-
tili, že závažnost psoriatické artritidy 
koreluje s hladinou sérologických marke-
rů celiakie.(59) Zvýšená hladina AGA IgA 
odráží větší zánětlivé postižení, které 
koreluje se zvýšenou hladinou leukocytů 
a CRP.(59)

Ve studii autorů Khan et al. nebyla za-
znamenána korelace mezi aktivitou ne-
moci a  pozitivitou protilátek. Jedním 
z možných vysvětlení je, že tedy ve stu-
dované populaci nebyla prokázána aso-
ciace psoriázy a zkoumaných protilátek. 
Dalším možným vysvětlením je, že v dů-
sledku špatných socioekonomických pod-
mínek, morbidity psoriázy a slabé pod-
pory komunity a zdravotnického systému 
v  Pákistánu se pacienti s  velmi těžkou 
formou psoriázy nedostali k vyšetření.(10)

Autoři Akbulut et al. do studie zařadi-
li 37 pacientů s  psoriázou a  50 kontrol 
a vyšetřovali AGA IgA, AGA IgG, tTG IgA, 
EMA IgA. Potvrdili statisticky význam-
ně zvýšenou hladinu AGA IgA (p < 0,05) 
ve skupině pacientů s psoriázou, avšak 
neprokázali korelaci AGA s aktivitou ne-
moci.(1) Damasiewicz et al. prokázali ko-
relaci aktivity nemoci a hladiny protilá-
tek proti tkáňové transglutamináze, kdy 

pacienti s pozitivními protilátkami byli 
léčeni celkovou léčbou a PUVA terapií.(5)

Statisticky významnou korelaci mezi 
závažností psoriázy vyjádřené pomocí 
PASI a BSA a sérologickými markery ce-
liakie jsme v  naší studii zaznamenali 
pouze v případě BSA a ARA a BSA a AGA 
IgA. Z našich výsledků tedy vyplývá, že 
pacienti s pozitivními protilátkami ARA 
či AGA IgA mají závažnější formy psoriá- 
zy odpovídající vyššímu indexu BSA. 
Naše výsledky neprokázaly statisticky 
významnou korelaci indexu PASI s  jed-
notlivými sérologickými markery celia-
kie. Ovšem v multivariátním regresním 
modelu se jako signifikantní prediktory 
v případě PASI uplatnily ASCA a tTG IgA. 
Pozitivita těchto parametrů PASI signi-
fikantním způsobem zvyšuje. V případě 
BSA nebyly v multivariátním regresním 

modelu nalezeny klinicky významné 
prediktory.

PSORIÁZA A IDIOPATICKÉ 
STŘEVNÍ ZÁNĚTY
Podobná studie zabývající se přítomností 
autoprotilátek ASCA a p-ANCA u pacien-
tů s  psoriázou nebyla dosud provedena 
– ani v České Republice, ani v zahraničí. 
Vycházeli jsme z předpokladu, že pacienti 
s psoriázou mají vyšší prevalenci idiopa-
tických střevních zánětů a že existují sé-
rologické markery těchto chorob.
Podobný záměr lze pozorovat i u autorů 
Mundwiler et al., kteří vycházeli z před-
pokladu, že ankylozující spondylitida (AS) 
i idiopatické střevní záněty sdílí společ-
né patogenetické mechanismy a že u ISZ 
existují autoprotilátky mající klinickou 
signifikanci: ASCA, p-ANCA aj. Tito au-

Obr. 6  Rozdíly v hodnotách diastolického 
krevního tlaku

Obr. 9  Porovnání IMT a. carotis communis 
vpravo

Obr. 10  Porovnání IMT a. carotis communis 
vlevo

Obr. 7  Rozdíly v hodnotách BMI Obr. 8  Rozdíly v hladinách LDL cholesterolu

 
OR

95% int. stat. spol. pro OR
Sig.

Dolní Horní

 TK diast 

 BMI

 LDL

1,040 1,020 1,061 0,000

1,063 1,012 1,116 0,014

1,313 1,061 1,625 0,012

Tab. 13           �Výskyt psoriázy a sledovaných parametrů v binární logistické regresi (metabolic-
ký syndrom)

di
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ký
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K 
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m
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80

60

40
kontrola                                případ kontrola                                případ kontrola                                případ

50,00

40,00

30,00

20,00

10,00
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I

6,00

4,00

2,00

0,00

LD
L 

(m
m

ol
/l

)

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

2,0

1,8

1,6

1,4

1,2

1,0

0,8
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)
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a 
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m
)

kontrola                                 případ kontrola                                 případ
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toři do studie zařadili 80 pacientů s  AS  
a  80 kontrol, u  kterých provedli sérolo-
gické testy. Předpokládaná hypotéza se 
potvrdila jen z části. Byla zaznamenána 
statisticky významně zvýšená hladina 
ASCA protilátek mezi pacienty s AS a kon-
trolní skupinou, v případě p-ANCA proti-
látek nedosáhl rozdíl mezi skupinou pří-
padů a kontrol statistické významnosti. 
Za nedostatek této studie považují autoři 
příliš malý počet subjektů zařazených 
do studie.(29)

Ankylozující spondylartritida a psoriáza 
jsou autoimunitní onemocnění, které 
spojuje podobný patogenetický mecha-
nismus, a lze tedy očekávat podobné sé-
rologické nálezy ISZ.
V  naší studii jsme dospěli k  výsledku, 
že u  pacientů s  psoriázou byla zvýšená 
hladina p-ANCA protilátek a rozdíl mezi 
skupinou případů a kontrol dosáhl hladin 
statistické významnosti. P-ANCA proti-
látky byly pozitivní u 20 ze 195 případů, 
tzn. u 10,25 %, zatímco v kontrolní sku-
pině byla pozitivita zaznamenána pouze 
u 9 ze 400 subjektů, tzn. u 2,25 % kontrol. 
V případě užití binární logistické regre-
se byla také prokázána asociace p-ANCA 
a psoriázy. K podobnému závěru dospěli 
také autoři Kutukculer et al., kteří zkou-
mali přítomnost antinukleárních auto-
protilátek (ANA), anti-ds-DNA, anti-SSA 
(anti-Ro), anti-SSB (anti-La), anti-Scl-70, 
anti-Jo-1, revmatoidního faktoru, C3 and 
C4 komplementu, protilátek proti kardio-
lipinu, c-ANCA a p-ANCA u 36 pacientů 
s psoriázou a 20 kontrol.(30) 
Protilátky p-ANCA (protilátky proti cy-
toplazmě neutrofilů s  perinukleární 
imunofluorescencí) mají 51% senzitivitu 
a 100% specificitu pro ulcerózní kolitidu. 
Přítomnost p-ANCA a chybění ASCA pro-
tilátek v séru má 43,1% senzitivitu a 100% 
specifitu pro ulcerózní kolitidu.(31) V pří-
padě p-ANCA a ASCA protilátek se udává 
výrazná regionální a etnická heterogeni-
ta a výsledky studie autorů Nisihara et al. 
jsou ve shodě s kavkazskou populací.(31) 

Je potřeba si uvědomit, že pozitivní  
p-ANCA protilátky mohou svědčit pro ji-
né autoimunitní nemoci, jako je např. 
mikroskopická polyangiitida, rychle pro-
gredující glomerulonefritida, syndrom 
Churga-Straussové, revmatoidní artri-
tida, polyarteriitis nodosa či lupus ery-
thematodes aj. Pozitivita autoprotilátek 
bez klinických obtíží může svědčit pro 
latentní formu ISZ a ke klinické manifes-
taci nemoci může dojít později. V případě 
podezření na autoimunitní střevní choro-
bu je vhodné pacienta odeslat na gastro-
enterologii ke zvážení provedení biopsie 
s histologickou verifikací diagnózy.(28) 

U autoimunitních nemocí obecně platí, 
že protilátky v  séru mohou předcházet 
manifestní formu nemoci i  o  několik 
let.(26) Tento fakt lze dobře demonstrovat 
u  revmatoidní artritidy, kdy protilátky 
proti cyklickému citrulinovému peptidu 
(anti-CCP) a  revmatoidní faktor mohou 
být pozitivní u jedinců, u kterých se ma-
nifestní forma nemoci objeví do 22 let od 
pozitivity protilátek.(32, 33) 

Ve studii provedené v izraelské armádě by- 
ly pravidelně vyšetřovány ASCA a p-ANCA 
u  zdravých jedinců. U  32 vojáků došlo 
k rozvoji Crohnovy nemoci a u osmi vo-
jáků ke vzniku ulcerózní kolitidy. Díky 
tomuto screeningu existují data, která 
potvrzují, že protilátky předchází ma-
nifestaci choroby. U deseti z 32 pacientů 
s Crohnovou nemocí, tzn. u 31 % pacientů 
předcházela pozitivita ASCA protilátek 
v  séru o  38 měsíců klinickou manifes-
taci nemoci. Do kontrolní skupiny bylo 
zařazeno 95 subjektů a u žádného nebyla 
zjištěna pozitivita ASCA. V  případě ul-
cerózní kolitidy byla pozitivita p-ANCA 
stanovena u  dvou z  osmi vojáků, tedy 
u  25 % jedinců předcházela pozitivita 
p-ANCA protilátek v séru klinickým pro-
jevům UK. Kontrolní skupinu tvořilo 24 
jedinců a u všech byly protilátky p-ANCA 
negativní.(34)

Z  těchto výsledků vycházeli auto-
ři van Schaik et al. a  podobnou studii 
provedli na větším souboru pacientů. 
Dospěli k  následujícím  výsledkům: 
ze 77 pacientů s Crohnovou nemocí byla 
před manifestací nemoci zaznamená-
na pozitivita ASCA u  30 jedinců (39 %) 
a  ze 167 pacientů s  ulcerózní kolitidou 
byla před manifestací nemoci dete-
kována pozitivita p-ANCA u  58 pří- 
padů (35 %).(26) Průměrný interval od de-
tekce protilátek k diagnostice nemoci byl 
u této studie delší ve srovnání se studií 
Israeli et al., a  to 4,5 roku u  Crohnovy 
nemoci i ulcerózní kolitidy.(26) Průměrné 
zpoždění při diagnostice ISZ se odhaduje 
okolo devíti měsíců u Crohnovy nemoci 
a čtyř měsíce u ulcerózní kolitidy.(26)

Ze studií Israeliho et al. a van Schaik et al. 
vyplývá, že je možné využívat specific-
kých markerů ASCA a p-ANCA jako scree-
ningových testů u  asymptomatických 
jedinců.(26, 34) 

Další rozdíl mezi skupinou případů a kon-
trol byl zaznamenán v případě ASCA pro-
tilátek. Pozitivní ASCA byly detekovány 
u  devíti ze 195 psoriatiků, tzn. u  4,6 %  
a  u  pěti ze 400 kontrol, tzn. u  1,25 %. 
V  Mann-Whitney U  testu tento rozdíl 
dosáhl hladiny statistické signifikance 
a v lineární logistické regresi byla potvr-
zena asociace těchto protilátek a psoriázy. 

ASCA protilátky mají vysokou specifi-
tu pro Crohnovu chorobu. Protilátky se 
vyskytují v  60–80 % u  pacientů s  tímto 
onemocněním. Mohou však být přítomny 
i  u  pacientů s  ulcerózní kolitidou (5–15 
%) i u pacientů s celiakií nebo s autoimu-
nitní hepatitidou.(35, 36, 37) Přítomnost 
ASCA a chybění p-ANCA protilátek v sé-
ru má 57% senzitivitu a  93% specificitu 
pro Crohnovu chorobu. Pozitivita ASCA 
má 62% senzitivitu a 93% specificitu pro 
Crohnovu chorobu.(31) 

Pozitivita ASCA protilátek se dává do sou-
vislosti s  časným nástupem Crohnovy 
nemoci a  tendencí ke vzniku striktur. 
Přítomnost ASCA protilátek je u Crohnovy 
choroby významným prediktorem závaž-
nosti průběhu nemoci. P-ANCA pozitivi-
ta je asociována s  pozdějším nástupem 
Crohnovy nemoci a s průběhem nemoci 
podobným jako u  ulcerózní kolitidy.(38) 
Pozitivita ASCA může předcházet přízna-
ky Crohnovy nemoci o několik let. Podle 
studie Israeliho a jeho spolupracovníků se 
interval od detekce ASCA protilátek k roz-
voji Crohnovy nemoci pohyboval okolo  
38 měsíců.(34) 

Vzhledem k tomu, že do studie byli zařa-
zeni také pacienti na celkové léčbě (kla-
sické i  biologické), která je často zcela 
shodná s léčbou ISZ (např. adalimumab, 
infliximab, metotrexát), je možné, že 
u těchto pacientů mohlo dojít vlivem te-
rapie k negativizaci některých markerů. 
U pacientů s ISZ v průběhu léčby dochá-
zí k vymizení protilátek, neboť korelují 
s  aktivitou nemoci.(39) Lze očekávat, že 
skutečná prevalence ASCA a p-ANCA by 
v této skupině mohla být vyšší.
Zánětlivé střevní choroby nelze diagnos-
tikovat pouze na základě pozitivity pro-
tilátek. Všechny pacienty s  pozitivitou 
protilátek by bylo vhodné odeslat na gas-
troenterologii k provedení biopsie a histo-
logického vyšetření. Protože se jedná o in-
vazívní vyšetření, u asymptomatických 
jedinců, tzn. u pacientů s psoriázou bez 
střevních obtíží, jsme od biopsie upustili. 
Lze předpokládat, že u části těchto paci-
entů by již mohly být přítomny mikro- 
skopické změny.
ISZ podobně jako psoriázu řadíme mezi 
civilizační choroby. Na etiologii těchto 
nemocí se podílí stres, životní styl, pohyb, 
konzumace alkoholu, kouření a  určitě 
také dieta a stravovací návyky. V případě 
ISZ se také zvažuje souvislost s neustále 
se zvyšujícími hygienickými standar-
dy, které se uplatňují od útlého dětství, 
a  také se širokým užíváním antibiotik 
a chemoterapeutik. V posledních letech je 
zaznamenán nárůst ISZ. Právě stravovací 
návyky mají nesporný vliv na rozvoj těch-
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to chorob, jedná se o  změny související 
s  přípravou jídla, použití konzervantů 
a dalších přísad. 
V současné době existují doporučené po-
stupy v  léčbě ISZ, které zahrnují různé 
druhy a kombinace imunosupresivní léč-
by včetně moderní a velmi účinné léčby 
biologické. Dietní opatření v souvislosti 
s Crohnovou nemocí a ulcerózní kolitidou 
jsou často opomíjena. 
Tzv. protizánětlivá strava je nutriční re-
žim určený pro pacienty trpící idiopatic-
kými střevními záněty. Tento typ diety 
spočívá v  tom, že je omezen příjem ně-
kterých sacharidů, dále zahrnuje užívání 
pre- a probiotických potravin a upravuje 
příjem mastných kyselin. Snahou auto-
rů Olendzki et al. bylo prokázat, že tato 
speciální, tzn. protizánětlivá dieta, může 
být u pacientů s ISZ jednou z terapeutic-
kých možností. Cílem této diety je při-
spět ke snížení vzplanutí a  závažnosti 
ISZ. Dysbióza, či změněná bakteriální 
střevní flóra, je jednou z teorií, na které 
je založena protizánětlivá dieta. Vychází 
z předpokladu, že některé sacharidy v lu-
men střeva slouží jako substrát pro určité 
patogenní baktérie.(40–44)

Protizánětlivá strava je založena na pěti 
základních pravidlech. Jedním z nich je 
modifikace některých sacharidů (zahrnu-
jících laktózu, rafinované nebo zpracova-
né komplexní sacharidy). Druhým před-
pokladem jsou pre- a  probiotika (např. 
rozpustná vláknina, pórek, cibule a fer-
mentované potraviny), které pomáhají 
obnovit rovnováhu střevní mikroflóry. 
Třetí pravidlo spočívá v  rozlišení mezi 
nasycenými, trans, mono- a  polynena-
sycenými tuky. V rámci čtvrtého pravidla 
se doporučuje pátrat po chybějících živi-
nách a odhalit potravinové intolerance. 
Páté pravidlo upravuje strukturu potravin 
(např. smícháním, drcením nebo vaře-
ním) podle symptomatiky každého pa-
cienta, aby došlo ke zlepšení vstřebávání 
živin. V  rámci této diety se doporučuje 
jíst libové maso, drůbež, ryby, omega-3 
mastné kyseliny, vejce, vybrané sacha-
ridy, vybrané ovoce a  zeleninu, ořechy 
a  luštěniny, mouku, med, čerstvé sýry, 
čerstvé jogurty, kefír a další výrobky s pro-
biotiky.(45) 
Do studie autorů Olendzki et al bylo zařa-
zeno 40 pacientů, 37 z nich konzultovalo 
svůj jídelníček s nutričním terapeutem. 
Třináct subjektů bohužel přestalo chodit 
na pravidelné kontroly, u třech pacientů 
nebylo zaznamenáno zlepšení choroby. 
U  24 pacientů dodržujících zásady die-
ty bylo zaznamenáno výrazné zlepšení. 
Pacienti udávali zlepšení symptomů ISZ. 
O příznivém efektu diety svědčí také com-

pliance pacientů, která byla více než 70 %. 
Do studie byli zařazeni pacienti, u kte-
rých nebyla systémová léčba úspěšná a di-
eta byla přidána ke konvenční terapii.(45)

Jedná se relativně nový poznatek, který 
je potřeba prověřit vědeckými studiemi. 
Hlavním cílem této diety bylo snížit střev-
ní zánět, zlepšit nutriční stav pacientů 
a obnovit rovnováhu střevních baktérií.(45) 

Autoři Halmos et al. ve své práci udávají 
tzv. západní způsob výživy jako rizikový 
faktor vzniku Crohnovy nemoci i  ulce-
rózní kolitidy u predisponovaných jedin-
ců. Tento typ výživy je charakterizovaný 
zvýšeným příjmem potravy, zvýšeným 
obsahem tuku v  potravě, rafinovaných 
sacharidů, nedostatkem vlákniny a sní-
ženým příjmem ovoce a zeleniny. Ke sní-
žení incidence v západních zemích je tedy 
potřeba dbát na správnou výživu obyvatel, 
která má příznivý vliv na mnohé další 
choroby. Dále zmiňují příznivý vliv kojení 
minimálně po dobu tří měsíců.(46)

Podle Lee et al. má dieta vliv na slizniční 
imunitní systém, funkci střevního epi-
telu a střevní mikrobiom. Díky kontrolo-
vaným studiím s pacienty na enterální 
výživě a postřehům pacientů na dietách 
vylučujících některé složky potravy lze 
konstatovat, že některé složky mohou mít 
nepříznivý vliv u predisponovaných osob. 
Zvířecí modely dokazují, že některé živiny 
mohou snížit střevní zánět. Diety omezu-
jící škodlivé složky a doplněné o prospěšné 
živiny mohou upravit střevní prostředí 
u pacientů s ISZ. Tyto diety lze uplatnit 
jako samostatný léčebný prostředek ne-
bo v kombinaci s imunosupresivy. Lze je 
také využít k udržení dlouhodobé remise 
u pacientů, u kterých dochází ke snížení 
účinnosti zavedené terapie.(47)

Na základě studií in vitro a  na zvířecích 
modelech Simpson et al. doporučují obo-
hacení stravy o  kvasitelnou vlákninu 
(prebiotika) a rozpustnou vlákninu, která 
blokuje adherenci baktérií k epitelu (tzv. 
kontrabiotika). Dále doporučují obohace-
ní o fosfatidylcholin k posílení slizniční 
bariéry a použití geneticky modifikova-
ných baktérií exprimujících interleukin 
IL-10 nebo proteázové inhibitory. Dále 
zmiňují příznivý vliv vitamínu D, který 
podporuje vrozenou imunitu.(48) 

Výše diskutované poznatky o výživě pa-
cientů s  Crohnovou nemocí a  ulcerózní 
kolitidou dokazují nezbytnou úlohu stra-
vy a dietních opatření u této skupiny oby-
vatel a také možnost zamezení vzniku či 
rozvoje ISZ u predisponovaných osob. Lze 
tedy usuzovat, že právě tato dietní opatře-
ní by bylo vhodné doporučovat pacientům 
s pozitivními markery ASCA a p-ANCA, 
a tím zabránit rozvoji manifestních forem 

těchto chorob a jejím pozdějším kompli-
kacím. Dietní opatření u pacientů s ISZ 
jsou relativně nově zkoumanou proble-
matikou. Bylo by zajímavé se u pacientů 
s  pozitivními markery ISZ zaměřit na 
vliv dietních opatření na závažnost pso-
riázy. Podobně jako v případě dodržování 
bezlepkové diety u pacientů s psoriázou 
s pozitivními sérologickými markery lze 
předpokládat zlepšení stavu psoriázy.

ZÁVAŽNOST PSORIÁZY 
A SÉROLOGICKÉ MARKERY ISZ
Statisticky významnou korelaci mezi zá-
važností psoriázy vyjádřené pomocí PASI 
a BSA a sérologickými markery ISZ (ASCA, 
AEPA, p-ANCA, AGCA) jsme v naší studii 
nezaznamenali. 

NESPECIFICKÉ UKAZATELE 
ZÁNĚTLIVÝCH STŘEVNÍCH 
NEMOCÍ
Mezi skupinou případů a kontrol byl nale-
zen statisticky signifikantní rozdíl v pří-
padě CRP a hladiny leukocytů, kdy u pří-
padů byly tyto hodnoty zvýšené. Elevace 
CRP a hladiny leukocytů by mohla svědčit 
pro střevní zánětlivé onemocnění. Tuto 
skutečnost je ovšem nutné interpretovat 
s velkou opatrností, neboť se jedná o ne-
specifické markery střevního zánětu, 
které mohou být elevovány i  při jiném 
typu zánětu. Hladina CRP je považována 
za ukazatel aktivity ISZ. Studie autorů 
Takahashi et al. také prokázala elevaci 
CRP u pacientů s psoriázou, ovšem tento 
výsledek autoři interpretovali jako riziko-
vý faktor kardiovaskulárních a cerebro-
vaskulárních komorbidit.(49) V další části 
naší studie jsme neprokázali korelaci CRP 
se závažností psoriázy vyjádřené pomocí 
indexu PASI a BSA. 
Snížená hladina železa v důsledku střevní 
malabsorbce bývá přítomna u idiopatic-
kých střevních zánětů. Nedostatek že-
leza je jednou z příčin anémie. Anémie 
u  celiakie bývá v  důsledku deficitu he-
mopoetických faktorů: železa, folátů, 
pyridoxinu i vitamínu B12.

(50–52) U ISZ bývá 
další příčinou anémie krvácení ze střevní 
sliznice. Na rozdíl od našich předpokladů 
se nepotvrdila nižší hladina erytrocy-
tů a  hemoglobinu u  případů, dokonce 
jsme v těchto sledovaných parametrech 
zaznamenali zvýšenou hladinu ve srov-
nání s  kontrolní skupinou. V  případě 
erytrocytů toto zvýšení nedosáhlo hla-
diny statistické významnosti, zatímco 
u hemoglobinu byl rozdíl statisticky sig-
nifikantní. Ani v případě hladiny železa 
nebyl zaznamenán statisticky signifi-
kantní rozdíl mezi případy a kontrolami. 
Možným vysvětlením je fakt, že snížená 
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hladina železa a anémie bývají přítomny 
v důsledku malabsorpce, a tedy až u poz-
dějších manifestních forem ISZ. 
Hladina trombocytů byla zvýšená u paci-
entů s psoriázou ve srovnání s kontrola-
mi, avšak rozdíl mezi skupinou případů 
a  kontrol nedosáhl hladiny statistické 
významnosti. Trombocytóza patří me-
zi nespecifické příznaky idiopatických 
střevních zánětů, je asociována s  akti-
vitou ISZ a anémií z nedostatku železa. 
Avšak podobně jako v případě zánětlivých 
parametrů je potřeba opatrné interpreta-
ce, neboť trombocytóza je obecným uka-
zatelem zánětu.(53–55) 
Snížená hladina celkové bílkoviny 
v  séru patří mezi nespecifický ukaza-
tel střevních nemocí vznikající v  dů-
sledku poruchy trávení ze  vstřebávání. 
Hypoproteinémie patří také do obrazu 
onemocnění jater (cirhóza) či ledvin 
(nefrotický syndrom) nebo může vznik-
nout při hladovění, poruchách výživy 
či při dlouhotrvajících vyčerpávajících 
nemocech.(56, 57) Snížená hladina celkové 
bílkoviny může být způsobena systémo-
vou léčbou metotrexátem.(58)

Při porovnávání nespecifických ukaza-
telů zánětlivých střevních nemocí se 
závažností psoriázy vyjádřené pomocí 
PASI a BSA jsme dospěli k výsledku, že 
velikost BSA statisticky signifikantním 
způsobem souvisí s hladinou erytrocytů 
(negativní korelace), hladinou hemo-
globinu (negativní korelace). Pozitivní 
korelace byla pozorována mezi BSA a hla-
dinou trombocytů. V případě PASI byl po-
zorován statisticky signifikantní vztah 
pouze s hladinou erytrocytů (negativní 
korelace).

PSORIÁZA A METABOLICKÝ 
SYNDROM 
Výsledky naší studie ukazují statisticky 
významné rozdíly mezi případy a  kont-
rolami v několika sledovaných parame-
trech. Jedná se o krevní tlak, obvod pa-
su, váhu, BMI, CRP, celkový cholesterol, 
HDL-cholesterol, LDL-cholesterol a  tria- 
cylglyceroly. Asociace mezi lupénkou 
a  diastolickým krevním tlakem, hod-
notou BMI a LDL-cholesterolem ukazují 
statistickou významnost také v binárním 
logistickém modelu. 
Podle výsledků naší studie psoriatic-
ké postižení predisponuje své nositele 
k  hypertenzi, vyšším hodnotám BMI 
a zvýšeným hladinám LDL-cholesterolu. 
Tyto parametry se řadí k obrazu meta-
bolického syndromu a  jsou známými 
rizikovými faktory pro vznik kardiovas-
kulárních onemocnění na podkladě ate-

rosklerózy (infarkt myokardu, mozková 
mrtvice).(60, 61)

Z kardiovaskulárních chorob se u psoria- 
tiků vyskytují nejčastěji koronární nemo-
ci, jejichž prevalence se pohybuje okolo 
4,6–7,8 %.(62) Nedávná rozsáhlá kohortová 
studie zabývající se sílou asociace mezi 
koronárním onemocněním a  lupénkou 
shledala HR (hazzard ratio) = 1,2 (95% CI
1,1–1,4) pro infarkt myokardu a  HR = 
1,2 (95% CI 1,1–1,3) pro anginu pectoris. 
Stejná studie prokázala HR 1,3 (95% CI  
1,1–1,5) pro periferní vaskulární nemoc 
a HR 1,1 (95% CI 1,0–1,2) pro cerebrovasku-
lární onemocnění.(63)

Z multivariátního modelu vyplývá velmi 
silná asociace mezi psoriázou a zvýšenou 
hladinou LDL-cholesterolu.
Výsledky několika publikovaných studií 
naše nálezy potvrzují, výsledky studií ho-
voří o zvýšených hodnotách celkového cho-
lesterolu u pacientů s lupénkou(64–66) a také 
o  zvýšených hodnotách LDL- a  VLDL-
cholesterolu u  těchto pacientů.(64–68)  
Prevalence dyslipidémie u psoriatiků se 
u jednotlivých publikací velmi liší a pohy-
buje se v rozmezí od 6,4 %(69) až po 50,9 %(70) 

u pacientů s blíže nespecifikovanou zá-
važností kožního onemocnění. 
Zvýšení hladiny CRP, zjištěné na bivariát- 
ní úrovni analýzy, je asociováno s  vyš-
ším rizikem aterosklerotických příhod 
a  slouží jako prediktivní parametr jak 
v primární, tak sekundární prevenci.(71) 
V naší studii je hodnota CRP na hranici 
statistické významnosti (p = 0,004). Lze 
předpokládat dosažení vyšší hladiny sta-
tistické významnosti při zařazení větší 
skupiny případů a kontrol. 
Zvýšené hodnoty BMI, jako jeden z uka-
zatelů obezity, dosáhly u  pacientů s  lu-
pénkou statistické významnosti jak 
v binárním, tak multivariátním modelu 
analýzy. Tyto výsledky korelují s našimi 
předpoklady a jsou konzistentní s dosud 
publikovanými výsledky.(72, 73) 
Obezita byla shledána jako nezávislý ri-
zikový faktor pro rozvoj psoriázy. U blíže 
nespecifikované závažnosti psoriázy se 
prevalence obezity pohybuje od 11 %(74) 
do 34 %.(75) Jestliže je brána v  úvahu zá-
važnost psoriázy, potom se prevalence 
obezity u mírné formy psoriázy pohybuje 
od 14 %(76) do 17 %,(77) u  středně těžké až 
těžké formy nemoci od 20 %(76) do 42 %.(77) 
Nejsilnější asociace mezi mírnou formou 
psoriázy a obezitou OR (odds ratio) = 2,4 
(95% CI = 1,9–2,9) byla publikována u pa-
cientů v  oblasti Středního východu,(78) 

u pacientů s těžkou formou psoriázy bylo 
zaznamenáno OR = 5,5 (3,1–9,7).(78)

Na základě zahraničních publikací(79–81) 
jsme předpokládali u pacientů s psoriá- 

zou nálezy vyšších hodnot glykémie. 
Prevalence diebetes mellitus 2. typu 
u psoriatiků se podle různých studií po-
hybuje v širokém rozmezí od 2,4 %(74) až 
po 37,4 %(78) (při nespecifikované závaž-
nosti psoriázy) a od 7,5 %(82) do 41,9 %(78) 
při postižení těžkou  formou psoriázy. 
Nejsilnější asociace (při nespecifikova-
né závažnosti psoriázy) dosáhla OR = 3,1 
(2,7–3,7)(78) a u těžké formy nemoci OR = 
3,8 (2,6–5,5).(78)

V  rámci naší studie nebyl vyšší výskyt 
zvýšené hladiny glykémie zaznamenán. 
Statisticky významné rozdíly jsme nalezli 
také v případě systolického a diastolické-
ho tlaku. V případě diastolického krevní-
ho tlaku byl statisticky významný rozdíl 
nalezen také v binární logistické regresi. 
Tyto nálezy jsou ve shodě s většinou dosud 
publikovaných studií.(83–85) 

Prevalence hypertenze ve spojitosti se zá-
važností psoriázy je udávána  v rozmezí 
15,1 % (75)–32 %(86) u mírné formy a 19 %(75)–
40,3 %(18) u středně těžké až těžké psoriá-
zy. Nejsilnější asociace nalezená u mírné 
formy psoriázy byla OR = 3,6 (3,0–4,3),(78) 
u těžké formy psoriázy OR = 5,2 (3,5–7,6).(78) 

PSORIÁZA A ATEROSKLERÓZA 
V případě měření šíře intima-medie na  
a. carotis communis (cIMT) jsme v rám-
ci naší studie neshledali statisticky vý-
znamný rozdíl mezi případy a kontrola-
mi. Tento fakt je v  rozporu s  nedávno 
publikovanými studiemi – např. Balta 
et al. shledali ve své studii signifikant-
ně větší cIMT u  psoriatiků ve srovnání 
s  kontrolami.(87) Evensen et al. ve sho-
dě s přechozí uvedenou prací publikoval 
v roce 2014 výsledky své studie se závěrem 
shodným jako Balta et al. Jejich studie 
poukazuje na zvýšené riziko ateroskleró-
zy a následný rozvoj kardiovaskulárních 
onemocnění u  pacientů s  psoriázou.(88) 

Balci et al. ve své studii uvádí, že pacien- 
ti s  psoriázou mají poškozené funkce 
endotelu a  větší šířku intima-medie na  
a. carotis comunis ve srovnání s kontrolní 
populací. Přítomnost psoriázy v  osobní 
anamnéze je považována za jeden z ne-
závislých rizikových faktorů ateroskle-
rózy.(89) 

Další zahraniční studie ukazují vyšší pre-
valenci aterosklerózy u pacientů s psoriá- 
zou než u kontrolního vzorku populace. 
Měření byla prováděna ultrasonografic-
kou metodou měřením šířky intima-me-
die na arteria carrotis communis (IMT) 
u 80 pacientů s psoriázou a 50 kontrol řa-
zených podle věku a pohlaví. Ze studie by-
li vyloučeni pacienti s kardiovaskulárním 
rizikem a pacienti, kteří prodělali kardiál-
ní nebo cévní mozkovou příhodu. Pacienti 
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s psoriázou měli větší šířku IMT než kon-
trolní vzorek populace (0,9 +/- 0,2 mm  
vs. 0,7 +/- 0,1 mm; p < 0,001). IMT karotid 
pozitivně korelovala s  věkem pacienta, 
délkou trvání nemoci a tíží onemocnění. 
Výsledkem studie bylo, že chronická for-
ma psoriázy je spojena s vyšším výskytem 
subklinických stadií aterosklerózy a s tím 
spojených vyšších rizik kardiovaskulár-
ních onemocnění. (90, 91)

Rozpor mezi těmito publikacemi a našimi 
výsledky může být zapříčiněn celkovou 
léčbou, kterou bylo v době vyšetření lé-
čeno 97 pacientů z  celkového počtu 195. 
Podle některých publikací systémová léč-
ba lupénky snižuje riziko aterosklerózy. 
Další z  možných obecných zavádějících 
faktorů a bias jsou uvedeny v následují-
cím odstavci. 
Protikladem většině publikací věnu-
jících se tomuto tématu je rozsáhlá 
Rotterdamská studie, která podporuje 
námi dosažené výsledky. Zde bylo zařa-
zeno 262 pacientů s  lupénkou (24 % na 
systémové/UV léčbě) a 8009 referenčních 
subjektů, tato skupina byla sledována 
po dobu 11 let. Zjištěná cIMT byla 1,02 ± 
0,18 mm u pacientů s psoriázou a 1,02 ± 
0,16 mm u kontrol. Podle této studie tedy 
není signifikantní rozdíl mezi případy 
a kontrolami.(92) 

MOŽNÉ ZAVÁDĚJÍCÍ FAKTORY 
A BIAS
Vzhledem k tomu, že do skupiny kontrol 
jsme zařazovali pacienty z nemocničního 
prostředí, musíme počítat s Bergsonovým 
bias, které by v  našem případě mohlo 
oslabovat jednotlivé asociace. Subjekty 
vybírané z nemocničního prostředí mají 
více rizikových faktorů různých nemo-
cí ve srovnání s  běžnou populací a  tak 
u  těchto subjektů existuje větší riziko 
výskytu sledovaných markerů než v běžné 
populaci.
Potenciální confounding faktory v podobě 
věku a pohlaví byly kontrolovány pomo-
cí binární logistické regrese a  jako sig-
nifikantní confoundery se neuplatnily. 
Možným zavádějícím faktorem by mohl 
být fakt, že jsme do studie zařazovali také 
pacienty na celkové léčbě, a tudíž mohlo 
dojít k určitému zkreslení. Lze tedy před-
pokládat, že by skutečná prevalence ASCA 
a p-ANCA protilátek mohla být psoriatiků 
vyšší. 

ZÁVĚR
1. Mezi skupinou případů a kontrol byly 
nalezeny rozdíly v několika sledovaných 
parametrech. V případě protilátek proti 
retikulinu, tkáňové transglutamináze 

ve třídě IgA, ASCA, p-ANCA, hladiny leu-
kocytů, hemoglobinu, celkové bílkoviny 
a CRP dosáhly rozdíly hladiny statistické 
významnosti. Vzhledem k tomu, že pro-
tilátky proti tkáňové transglutamináze 
jsou senzitivním a  specifickým marke-
rem celiakie, lze konstatovat, že skupina 
případů je vhodná pro screening celiakie. 
Další statisticky významná diference byla 
zaznamenána v případě protilátek proti 
retikulinu, u ostatních protilátek svěd-
čících pro celiakii rozdíl mezi skupinou 
případů a kontrol nedosáhl hladiny stati-
stické významnosti. Dalšími hodnocený-
mi parametry byly protilátky ASCA, pou-
žívající se jako marker Crohnovy nemoci, 
a p-ANCA jako marker ulcerózní kolitidy, 
které byly také statisticky významně zvý-
šeny u  pacientů s  psoriázou. Protilátky 
ASCA a  p-ANCA nejsou 100% specifické 
a proto je potřeba vyloučit souvislost s ji-
nou autoimunitní chorobou. Vzhledem 
k  nalezené statisticky významné dife-
renci mezi skupinou případů a  kontrol 
v  případě protilátek ASCA a  p-ANCA je 
vhodné i  tyto parametry zařadit do cel-
kového vyšetření psoriatiků.
2. Z  modelu binární logistické regrese 
vyplývá, že pacienti s  psoriázou mají 
4,5krát vyšší prevalenci ASCA a p-ANCA 
protilátek, 1,9krát vyšší riziko vzniku 
AGA IgG.
3. Zvýšená hladina leukocytů, CRP a sní-
žená hladina celkové bílkoviny podporují 
podezření na zánětlivé střevní onemoc-
nění. Na rozdíl od našich předpokladů 
se nepotvrdila snížená hladina erytro-
cytů a hemoglobinu u případů, dokonce 
jsme v těchto sledovaných parametrech 
zaznamenali zvýšenou hladinu ve srov-
nání s  kontrolní skupinou. V  případě 
erytrocytů toto zvýšení nedosáhlo hla-
diny statistické významnosti, zatím-
co u hemoglobinu byl rozdíl statisticky 
signifikantní.
4. Statisticky významnou korelaci mezi 
závažností psoriázy vyjádřené pomocí 
PASI a BSA a sérologickými markery ISZ 
(ASCA, AEPA, p-ANCA, AGCA) jsme v naší 
studii nezaznamenali. 
5. Statisticky významnou korelaci mezi 
závažností psoriázy vyjádřené pomocí 
PASI a BSA a sérologickými markery ce-
liakie jsme v  naší studii zaznamenali 
pouze v případě BSA a ARA a BSA a AGA 
IgA. Z našich výsledků tedy vyplývá, že 
pacienti s pozitivními protilátkami ARA 
či AGA IgA mají závažnější formy psoriázy 
odpovídající vyššímu indexu BSA. Naše 
výsledky neprokázaly statisticky význam-
nou korelaci indexu PASI s jednotlivými 
sérologickými markery celiakie. 

6. Při porovnávání nespecifických ukaza-
telů zánětlivých střevních nemocí (hladi-
na leukocytů, trombocytů, erytrocytů, 
hemoglobinu, CRP, celkové bílkoviny 
a železa) se závažností psoriázy vyjádřené 
pomocí PASI a BSA jsme dospěli k výsled-
ku, že velikost BSA statisticky signifi-
kantním způsobem souvisí s  hladinou 
erytrocytů (negativní korelace) a hladi-
nou hemoglobinu (negativní korelace). 
Pozitivní korelace byla pozorována mezi 
BSA a  hladinou trombocytů. V  případě 
PASI byl pozorován statisticky signifi-
kantní vztah pouze s hladinou erytrocytů 
(negativní korelace).
7. Naše studie prokazuje statisticky vý-
znamné rozdíly v parametrech ovlivňu-
jících výskyt metabolického syndromu. 
Jedná se o systolický a diastolický krevní 
tlak, hmotnost, BMI, obvod pasu, dysli-
pidémii (hypertriacylglycerolémii, hy-
perlipoproteinémii, sníženou hladinu 
HDL-cholesterolu a  zvýšenou hladinu 
celkového cholesterolu). 
8. Rozdíly v šíři intima-medie na a. caro-
tis comunis mezi případy a  kontrolami 
nedosáhly hladiny statistické význam-
nosti, avšak v  případě zvýšené hladiny 
CRP byl zaznamenán statisticky signifi-
kantní rozdíl mezi případy a kontrolami 
poukazující na zvýšené riziko ateroskle-
rózy u případů.

Vlastní přínos předkládané práce spat-
řujeme zejména v následujících skuteč-
nostech:
1. U pacientů s psoriázou jsou komorbidity 
velice často opomíjeny. V České republice 
nebyla doposud tato problematika stu-
dována a  neexistují žádné doporučené 
postupy, jak k této problematice přistu-
povat.
2. Podařilo se vytvořit ucelený přehled 
aktuálních poznatků o  problematice zá-
nětlivých střevních nemocí u  pacientů 
s psoriázou. Práce klade důraz především 
na umožnění komplexního vnímání pso-
riázy a pochopení typicky mezioborového 
problému. 
3. Výsledky práce jasně prokázaly aso-
ciaci mezi psoriázou a  autoimunitními 
střevními chorobami, metabolickým 
syndromem a  aterosklerózou. Na zákla-
dě dosažených výsledků je vhodné pro-
vádět screening gastrointestinálních 
chorob u psoriatiků a rozšířit všeobecné 
povědomí o možných střevních nemocech 
u nich. Je vhodné pacientům klást přímo 
cílené dotazy, zda nemají střevní obtíže: 
střídání průjmu, zácpy, bolesti břicha, 
příměs krve či hlenu ve stolici atd., neboť 
ze zkušeností víme, že pacienti sami ne-
radi hovoří o střevních obtížích.
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Na základě získaných výsledků doporuču-
jeme u pacientů s psoriázou do celkového 
vyšetření pacientů s  psoriázou zařadit 
vyšetření protilátek proti tkáňové trans- 
glutamináze (tTG-IgA), ASCA a p-ANCA. 
V  případě pozitivity protilátek asocio-
vaných s  celiakií by bylo vhodné, kdy-
by pacient začal dodržovat bezlepkovou 
dietu, i  pokud nemá střevní obtíže. 
Předpokládáme, že by současně mohlo 
dojít ke zlepšení či zhojení psoriatických 
kožních lézí. Nevýhodou bezlepkové diety 
jsou její finanční náročnost a nedostup-
nost. 
U  pacientů s  pozitivními protilátkami 
ASCA či p-ANCA bez klinických příznaků 
ISZ předpokládáme, že může dojít k roz-
voji manifestní formy ISZ. U těchto pa-
cientů je vhodné doporučit dodržování 
tzv. protizánětlivé diety, která by mohla 
zabránit rozvoji ISZ. Zmiňovaná diet-
ní opatření u  pacientů s  idiopatickými 
střevními záněty jsou nově zkoumanou 
problematikou u těchto pacientů a podle 
výsledků z  prvních dostupných studií, 
se zdají být poměrně účinnou prevencí 
a doplňkem léčby ISZ. 
Smyslem vyšetřování markerů zánětli-
vých střevních chorob u dermatologa či 
praktického lékaře je přispět k  včasné 
diagnostice a  pacienty včas odeslat na 
gastroenterologii; dermatolog ani prak-
tický lékař by neměl stanovovat diagnózu 
sám pouze na základě pozitivity protilá-
tek. Touto prací bychom rádi apelovali 
na důležitost mezioborové spolupráce. 
V  případě, že pacient udává opakovaně 
střevní obtíže, měl by být vždy odeslán 
na gastroenterologii k určení dalšího po-
stupu. 
Dále je nutné pravidelně sledovat rizi-
kové faktory metabolického syndromu 
a aterosklerózy. Dermatolog ve spoluprá-
ci s  praktickým lékařem musí mít po-
vědomí o existujících spojitostech mezi 
psoriázou a  metabolickým syndromem 
a aterosklerózou a tyto pacienty sledovat 
jako rizikovou skupinu pro rozvoj kardio-
vaskulárních onemocnění. Včasný zásah 
do vývoje přidružených onemocnění má 
pozitivní vliv na snížení morbidity i mor-
tality pacientů, v  neposlední řadě také 
zvyšuje kvalitu jejich života. 
Pravidelná screeningová vyšetření jsou 
nutností, stejně jako edukace pacientů 
s  lupénkou. Vyšetření praktickým léka-
řem či dermatologem by měla zahrnovat 
pravidelné krevní odběry – lipidogram, 
CRP, měření krevního tlaku pacientů, 
sledování váhy a obvodu pasu pacientů. 
Konstatujeme, že byly splněny všechny na 
počátku definované cíle projektu.

Do budoucna očekáváme, že rozšíření po-
vědomí o výskytu střevních zánětlivých 
onemocnění a  kardiovaskulárních ko-
morbidit u pacientů s lupénkou přispěje 
k časné diagnostice těchto chorob a tím 
k výraznému zlepšení kvality života pa-
cientů s psoriázou. 

Práce byla podpořena grantem Interní 
grantové agentury Ministerstva zdravot-
nictví NT 13275/4.

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

SOUHRN

Léčba inhibitory receptoru pro epidermální 
růstový faktor je spojena s vývojem typic-
kých kožních reakcí. Pojítkem popsaných 
případů je diagnóza pokročilého kolorek-
tálního karcinomu s orgánovou disemina-
cí, léčba panitumumabem a vznik charak-
teristických kožních a slizničních změn.

KLÍČOVÁ SLOVA

kolorektální karcinom • EGFR 
inhibitory • kožní toxicita 

SUMMARY

Strnalova, E., Vasku, V. Troubles with treat-
ment using panitumumab – case studies
Treatment with epidermal growth factor 
inhibitors is association with development 
of typical skin reactions. All the descri-
bed cases are connected by a diagnosis 
of advanced colorectal carcinoma with 
dissemination into organs, a treatment 
with panitumumab and occurrence of cha-
racteristic skin and mucous membrane 
changes.

KEY WORDS

colorectal carcinoma • EGFR 
inhibitors • skin toxicity

Panitumumab je lidská monoklonální 
IgG2 protilátka, která patří do skupiny 
inhibitorů receptoru pro epidermální 
růstový faktor (EGFR). Je indikován 
k léčbě metastazujícího kolorektálního 
karcinomu s  expresí EGFR s  nezmuto-
vaným KRAS genem. Aplikuje se samo-
statně nebo jako součást kombinované 
terapie při selhání předchozí léčby na 
bázi f luoropyrimidinu, oxaliplatiny 

a  irinotekanu. EGFR jsou exprimová-
ny u nádorů kolorekta, plic, hlavy a kr-
ku. Nežádoucí účinky na kůži souvisejí 
s  jejich expresí buňkami bazální vrst-
vy epidermis, zevního obalu vlasového 
folikulu  a  mazových a  potních žláz.(1) 
Kožní reakce se vyskytují téměř u všech 
pacientů. Jsou mírné až středně závaž-
né, výjimečně ohrožují život pacien- 
ta. Ustoupí po přerušení nebo ukončení 
léčby. Nejčastější komplikací léčby inhi-
bitory EGFR (EGFRi) je papulopustulózní 
erupce, v  praxi nesprávně označovaná 
termínem akneiformní exantém.(2, 3) 
Jedná se o  folikulárně vázané papuly 
a/anebo pustuly na erytémové spodi-
ně v  oblasti kštice, obličeje, horní čás-
ti trupu a  proximální části končetin. 
Vzniká u 85 % pacientů a objevuje se již 
v  prvních týdnech od zahájení cílené 
léčby.(5) K  pozdním projevům patří su-
chost kůže, ekzémová ložiska, trhliny 
či praskliny, pozánětlivé hyperpigmen-
tace, změny nehtů, vlasů a sliznic, výji-
mečně dochází k  hypersenzitivní reak-
ci.(2, 3) Soubor vedlejších účinků EGFRi 
je označován anglickým termínem 
PRIDE syndrom – Papulopustules and/
or Paronychia, Regulatory abnormalities 
of hair growth, Itching, Dryness caused 
by Epidermal growth factor inhibitor.(4) 
V běžné praxi nalezla uplatnění klasifi-
kace stupňů závažnosti kožních toxicit 
od mírného G1 k těžkému G3, resp. G5, 
podle doporučení The National Cancer 
Institut, Common Terminology Criteria 
for Adverse Events, NCI CTCAE verze 4. 
Klasifikace zohledňuje procento posti-
ženého tělesného povrchu, druhotné in-
fekční komplikace a  omezení denních 
aktivit pacienta se snížením jeho kvality 
života. Kombinace EGFRi s konvenčními 
metodami chemoterapie nebo radiote-
rapie mohou vzájemně potencovat zá-

važnost kožních a  slizničních projevů. 
Správná léčba by měla být diferencovaná. 
Nedílnou součástí jsou režimová opatře-
ní (emoliencia, fotoprotekce). Lokálně 
jsou standardně používána antibiotika 
v  krému či roztoku (erytromycin, klin-
damycin), metronidazol, kortikosteroidy 
1. třídy (hydrokortizon), celkově anti-
biotika tetracyklinové řady (doxycyklin, 
méně často minocyklin).(6, 7) Podle plat-
ných mezinárodních doporučení, The 
Multinational Association for Supportive 
Care in Cancer (MASCC), lze s  úspě-
chem aplikovat 0,05% tazaroten, 0,05% 
alklometazon a  0,05% fluocinonid.(7)  
V České republice nejsou tato léčiva do-
stupná. Při alergii na tetracyklin jsou 
metodou volby cefalosporinová antibio-
tika nebo fixní kombinace sulfametoxa-
zolu s trimetoprimem; v individuálních 
případech izotretinoin v nízkých dávkách 
(20–30 mg denně) či prednison v  dávce  
0,5 mg/kg.(7) Pro pacienty je obzvlášť dů-
ležitá symptomatická léčba pruritu an-
tihistaminiky či GABA agonisty. 

POPIS PŘÍPADŮ
Prvním pacientem je 57letý muž s  kar-
cinomem sigmoidea s  metastázami do 
jater, pT3pN0pM1 s wild typem (wt) mu-
tace KRAS. Onemocnění bylo zjištěno 
v roce 2011. Následovala resekce sigmoidea 
s chemoembolizací jater. Během roku 2012 
cykly chemoterapie v  režimech FOLFOX 
(leukovorin, 5 fluorouracil, oxaliplatina) 
+ AVASTIN (bevacizumab), dále FOLFIRI 
(leukovorin, 5 fluorouracil, irinotekan) 
+ AVASTIN. Při kontrolním CT vyšetrení 
v roce 2013 byla prokázána nádorová prog-
rese s  nutností nové léčebné strategie. 
Byla zahájena monoterapie Vectibixem 
(panitumumabem). Již po 1. aplikaci se 
vyvinula papulopustulózní erupce stupně 

Úskalí léčby 
panitumumabem –  
popis případů

Štrnálová E. Vašků V.
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G3 s nasedající bakteriální superinfekcí. 
Stav vyžadoval hospitalizaci na I. derma-
tovenerologické klinice FNUSA. Byla za-
hájena kombinovaná antibiotická terapie 
(erytromycin v roztoku místně, doxycyk-
lin tbl. v  dávce 200 mg denně celkově). 
Během 14 dnů došlo k výraznému zlepšení 
kožního nálezu (Obr. 1, 2, 3). Léčba EGFRi 
byla ukončena pro progresi při kontrol-

ním CT vyšetření. Byla zahájena terapie 
antimetabolity. Vzhledem k reverzibilitě 
kožních reakcí po vysazení EGFRi bylo 
ukončeno i  sledování pacienta na naší 
klinice. 
Druhým pacientem je 37letý muž s kar-
cinomem sigmoidea s jaterní disemina-
cí, pT4pN1pM1, wt KRAS, který v 12/2015 
podstoupil chirurgickou resekci tumoru. 

V osobní anamnéze byla přechodně, bě-
hem posledního roku, jasně červená krev 
ve stolici. Pacient měl rovněž pozitivní 
rodinnou zátěž pro výskyt kolorektální-
ho karcinomu (otec a  babička z  otcovy 
strany). Od 1/2016 byla zahájena chemo-
terapie v  režimu FOLFOX/VECTIBIX. Po 
dvou týdnech od aplikace první dávky 
panitumumabu vznikla rozsáhlá papu-
lopustulózní erupce stupně G3 v oblasti 
hlavy, trupu, paží a  stehen. Závažnost 
kožní reakce vyžadovala zahájení sys-
témové antibiotické terapie doxycykli-
nem v  úvodní  dávce 200 mg denně, lo-
kálně byl aplikován erytromycin, posléze 
klindamycin v  roztoku, současně krém 
s  vitamínem K  a  antiseptické roztoky  
(Obr. 4, 5, 6, 7, 8). Při kontrolním PET 
CT vyšetření 2/2016 byla patrná parciální 
regrese ve srovnání s výchozím nálezem. 
Pacient nadále pokračuje v dosavadním 
léčebném režimu. Aktuálně je zvažová-
na možnost resekce jaterních metastáz. 
Kožní nález je stabilizován, pokračují 
lokální léčba a režimová opatření za am-
bulantního sledování. 
Posledním pacientem je 71letý muž, 
odeslaný k dermatologickému vyšetření 
z onkologické ambulance pro rozvoj typic-
kého exantému po aplikaci 2. série che-
moterapie FOLFIRI/VECTIBIX. U pacien- 
ta byl rovněž diagnostikován karcinom 
kolorekta, pT3pN0pM0, rovněž s mutací  
wt KRAS. Podstoupil parciální resek-
ci tračníku, poté cyklus chemoterapie 
v  režimu XELODA (kapecitabin) a  pro 

Obr. 1 Papulopustulózní erupce v obličeji se 
sekundární bakteriální infekcí 

Obr. 2 Detailní pohled na oblast nosu 

Obr. 3 Detailní pohled na periorální oblast  

Obr. 4 Papulopustulózní erupce (PPE) v obliče-
ji, stav po léčbě

Obr. 5 PPE na trupu – přední strana, stav po léčbě

Obr. 6 PPE na trupu – zadní strana, stav po léčbě

Obr. 7 PPE na krku – zadní strana, stav po léčbě

Obr. 8 PPE stehna – zadní strana, stav po léčbě 
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nález infiltrátu při okraji lopaty kosti 
kyčelní navíc ještě cyklus radiotera-
pie. Následovalo několik sérií paliativ-
ní chemoterapie v  režimech FOLFOX/
AVASTIN, XELODA/AVASTIN. Pro lokál-
ní progresi s nálezem plicních metastáz 
byla v  2/2015 zahájena kombinovaná 
terapie v  režimu FOLFIRI/VECTIBIX. 
Po 2. sérii došlo k  rozvoji nevelké papu-
lopustulózní erupce v  oblasti obličeje, 
kapilicia a trupu. Výrazné byly slizniční 
projevy a  změny adnex (Obr. 9, 10, 11). 
 Terapie EGFRi byla ukončena pro progresi 
základního onemocnění s  vyčerpáním 
dostupných léčebných modalit. 

DISKUSE 
Všichni pacienti měli diagnostikovaný 
pokročilý kolorektální karcinom s  me-
tastázami do jater, resp. plic. U  všech 
byl prokázán divoký typ – wild type 
– mutace KRAS onkogenu. Vzhledem 
ke klinickému stadiu byla po chirur-
gické resekci tumoru zahájena che-
moterapie a  terapie EGFR inhibitory. 
Již záhy od zahájení biologické léčby  
(14 dní až dva měsíce) se objevila u kaž- 
dého nemocného kožní reakce. Diagnóza 
byla stanovena na základě klinického ob-
razu a onkologické, resp. farmakologické 
anamnézy. Nejčastější reakcí byla papulo-
pustulózní erupce stupně G2 až G3. U žád-
ného z pacientů se neobjevila hypersenzi-
tivní reakce. S delším časovým odstupem 
se vyvinuly změny na nehtech, sliznicích 
a v oblasti folikulů. Dermatologická léčba 

byla zahájena až po objevení nežádou-
cích účinků, nikoliv předem. Žádného 
z pacientů reakce neohrožovala na životě 
a nevedla k přerušení onkologické léčby. 
Pacienti pociťovali značnou psychosoma-
tickou stigmatizaci. Důvodem k ukončení 
léčby byla progrese samotného nádoro-
vého onemocnění, nikoliv závažnost či 
nezvladatelnost kožních reakcí. 

ZÁVĚR
Kožní reakce u pacientů léčených pani-
tumumabem, resp. obecně inhibitory 
EGFR, jsou časté, ovlivnitelné a reverzi-
bilní. Vyžadují interdisciplinární spolu-
práci. Stupeň závažnosti kožních reakcí 
je považován za marker účinosti onkolo-
gické léčby. Čím závažnější projevy, tím 
účinnější léčba.(8, 9, 10)

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

V současném ošetřovatelství je problema-
tika výskytu kožních lézí téma s vysokou 
prioritou. Přes absenci hodnotících kritérií 
pro kategorizaci pacientů v riziku vzniku 
dekubitu v perioperační péči lze vhodnou 
implementací účinných intervencí ošetřo-
vatelské péče výskyt dekubitů eliminovat.

KLÍČOVÁ SLOVA

dekubitus • perioperační péče • 
prevence • implementace 

SUMMARY

Kourkova, P., Pokorna, A., Cermakova, V., 
Cmuntova, J., Dvorakova, V. Pressure ulcers 
at the operating room. Implementation stra-
tegy for prevention of pressure ulcer in the 
operating room environment

The issue of skin lesions is a topic with a 
high priority in current nursing practices. 
In spite of absence of evaluating criteria for 
categorisation of patients in terms of risk 
of developing pressure ulcers in periopera-
tive care, proper implementation of effici-
ent nursing care interventions can all but 
eliminate occurrences of pressure ulcers. 

KEY WORDS

pressure injury • pressure ulcers • 
perioperative care • prevention • 
implementation 

ÚVOD 
Dekubity jsou problémem prakticky od 
počátku lidské historie, byly popisovány 
na hýždích a ramenou již na egyptských 
mumiích.(1) Význam preventivních opat-
ření zdůrazňovala ve svých pracech sama 
Florence Nightingalová.(2) Vzniku dekubi-
tů je věnována značná pozornost v USA, 
kde byl v roce 1987 zřízen Národní porad-
ní tým složený z odborníků pro dekubity 

(National Pressure Ulcer Advisory Panel 
– NPUAP). V roce 1996 zahájil činnost ob-
dobný panel v Evropě (European Pressure 
Ulcer Advisory Panel – EPUAP), který dekla-
ruje, že je třeba klást důraz zejména na pre-
venci.Důležité jsou strategie pro prevenci 
a vzdělávání ošetřovatelského personálu.(3) 

I v 21. století zůstávají dekubity závažnou 
komplikací, jejich výskyt je v  současné 
době jedním z  významných indikátorů 
hodnocení kvality ošetřovatelské péče.(4, 5) 

Podle  zahraničních zdrojů prodlužují deku-
bity vzniklé podceněním ošetřovatelských 
intervencí dobu pobytu pacienta v nemoc-
nici a zvyšují náklady na zdravotní péči, 
u dekubitů vzniklých v souvislosti s chi-
rurgickým výkonem pacientů až o 50 %.(6, 7) 

V souladu s  těmito poznatky doporučují 
EPUAP i  NPUAP jednotný systém doku-
mentace péče a tvorbu standardů zaměře-
ných na eliminaci rizik vzniku dekubitu.(8) 

V České republice se v současnosti jednotná 
metodologie hodnocení dekubitů ani jiných 
kožních lézí neuplatňuje. Nejednotné po-
stupy hodnocení ran byly potvrzeny také 
studií realizovanou v nemocnicích akutní 
péče napříč celou Českou republikou.(9) 

DEFINICE A HODNOCENÍ 
DEKUBITŮ
Představitelé EPUAP v  roce 1999 defino-
vali dekubity jako „oblast lokalizovaného 
poškození kůže a podkožní tkáně způso-
beného tlakem, smykem, třením anebo 
jejich kombinací“. V  roce 2007 byla pro-
vedena redefinice dekubitu jako „lokální- 
ho poškození kůže, které se obvykle vy-
skytuje nad kostním výčnělkem v důsled-
ku působení tlaku nebo kombinací tlaku 
a smýkání“.(4,5) Kromě toho je zdůrazňován 
význam klasifikace rozsahu poškození de-
kubitů. 
K  detekci rizika vzniku dekubitů jsou 
vypracovány různé škály, které mapují 
výskyt rizikových faktorů přispívajících 
ke vzniku proleženin. Přes nejednotnost 
a často spornou metodiku, která je hlav-

ním nedostatkem mezinárodních srovná-
vacích studií, vykazuje škála Bradenové 
optimální validitu na různých klinických 
pracovištích.(10) S tímto závěrem korespon-
duje tvrzení, že k identifikaci rizika vzniku 
proleženin je v současné době škála podle 
Bradenové uváděna jako nejsenzitivněj-
ší, přičemž patří k  nejčastěji využívané-
mu nástroji pro hodnocení rizika vzniku 
dekubitů v  intenzívní péči v  USA.(11, 12)  
Z výsledků studie provedené v  roce 2012 
u skupiny 3225 pacientů vyplývá význam-
ná efektivita použití škály Bradenové při 
přijetí pacienta v souvislostí s identifikací 
rizika dekubitu.(8) Toto zjištění potvrzují 
taktéž další studie porovnávající efektivi-
tu hodnotících škál,(13) přičemž ze studie 
Šátekové(10) vyplývá, že hodnotící škála 
podle Nortonové, která je v  současnosti 
v ČR používaná nejběžněji, vykazuje dobré 
hodnoty senzitivity a specificity, ale exis-
tuje málo výzkumných studií potvrzují-
cích její validitu. Ze zahraničních zdrojů 
také vyplývá, že hodnotící škála odpovídá 
skladbě a  stavu pacientů. Pro pacienty 
vyžadující intenzívní a  resuscitační péči 
na JIP a ARO byla vytvořena v ČR doposud 
nedostatečně známá škála EVARUCI, která 
vykazuje dobré hodnoty validity.(14)

PREVENCE DEKUBITŮ
Prevence je klíčovým bodem ve strategii 
proti rozvoji dekubitů. Zásadní úlohu v pre-
venci dekubitů hraje především dobře orga-
nizovaná a vysoce profesionální ošetřova-
telská péče.(15) Hlavní postupy pro prevenci 
dekubitů zahrnují odpovídající postupy 
a dostatečnou hygienickou péči, včasnou 
mobilizaci a rehabilitaci a především po-
lohování a využívání antidekubitních po-
můcek ke zmírňování tlaku. Poslední dvě 
jmenované intervence lze aplikovat i v pro-
středí operačních sálů. Z hlediska prak-
tického uplatnění a podle jednoduchosti 
implementace byla ve Velké Británii pro 
snadné zapamatování vhodných postupů 
v klinické praxi zveřejněna mnemotech-

Dekubity na operačním sále 
Implementační strategie prevence dekubitů v prostředí 
operačních sálů

Kourková P. Pokorná A., Čermáková V., Cmuntová J., Dvořáková V.
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nická pomůcka, která  je ale využitelná 
i v České republice. Akronym SSKIN vy-
chází z anglických názvů a zahrnuje pojmy  
Surface – povrch, plocha, Skin Inspection 
– hodnocení kůže, Keep turning – zajištění 
polohování, Incontinence – inkontinence 
a Nutrition – nutrice, výživa.(16) 
Je známým faktem, že predilekčními místy 
pro vznik dekubitů jsou místa kostních 
výstupků, zejména oblast kosti křížové (kde 
je udáváno 31 % všech výskytů), kosti seda-
cí, velkého trochanteru, hlavičky fibuly, 
laterálního a mediálního kotníku. V těch-
to lokalitách vzniká více než 80 % všech 
dekubitů.(11, 17) V souvislosti s perioperační 
péčí je třeba identifikovat a zavést účinnou 
a efektivní strategii preventivních opatření, 
která jsou nezbytná, mají-li být nákladově 
efektivní.(18) Mezi doporučované intervence 
patří provedení důsledné prohlídky kůže 
pacienta (skin assessment). Je nutno věno-
vat pozornost i dalším faktorům, jako jsou 
anamnéza diabetes mellitus, předpoklá-
daná délka operace, věk a nízký body mass 
index (BMI) před operací.(8) Přesto existují 
skupiny pacientů, u nichž je vyšší riziko 
vzniku dekubitů, které neodhalí běžně vy-
užívaná škála pro hodnocení rizika. Jedná 
se o pacienty s vyšším počtem komorbi-
dit, na podpoře vazopresory, s kontinuál-
ní sedací na umělé plicní ventilaci atd.(19)  

Kimberly et al.(20) deklarují, že v zaříze-
ních, kde byl zaveden protokol ke sledování 
preventivních opatření, mezi která patří 
hodnocení rizika vzniku dekubitů, záznam 
ošetřovatelských intervencí, hodnocení 
nutričního stavu a další, došlo ke snížení 
výskytu dekubitů až o 50 %. Výše uvedené 
poznatky byly motivací pro realizaci pre-
ventivních postupů v Nemocnici Jihlava.  

VZTAH PROSTŘEDÍ 
OPERAČNÍCH SÁLŮ  
KE VZNIKU DEKUBITŮ
Perioperační období je jedním z faktorů, 
který vede k rozvoji dekubitů. V perioperač-
ním stadiu se uplatňuje působení faktorů, 
kterými jsou snížení smyslového vnímá-
ní pacienta nebo delší nehybnost a sa-
mozřejmě neschopnost polohování pa-
cienta během chirurgického zákroku.(21) 

Jednoznačně lze potvrdit, že incidence 
i  prevalence dekubitů souvisí s  aktuální 
skladbou pacientů, závažností jejich stavu 
a mírou potřebné ošetřovatelské péče. Price 
et al.(22) a Primiano et al.(23) uvádějí, že se 
v perioperační péči vyskytují dekubity v ši-
rokém incidenčním rozmezí, a to od 12 % 
do 66 %. Amstrong(24) poukazuje na skuteč-
nost, že, „pokud se objeví dekubitus v době 
72 hodin po operaci, existuje vysoké riziko, 
že vznikl právě již v průběhu operace“.

V současné době neexistují žádné hodno-
tící nástroje, které by vedly nelékařské 
zdravotnické pracovníky ke kategorizaci 
pacientů v  riziku vzniku dekubitů právě 
v perioperačním období.(25) Pacienti, kteří 
přicházejí na operační sál, proto zpravidla 
nejsou jasně označeni vzhledem k riziku 
vzniku tlakové léze. Z tohoto důvodu vět-
šinou nedochází v perioperačním období 
k  realizaci preventivních opatření, která 
by minimalizovala rozvoj dekubitů. Pokud 
pacient tráví na operačním stole 1,5 ho- 
diny, riziko vzniku dekubitů je nízké. 
Pokud se však délka pobytu na operač-
ním stole zvýšila na 2,5–4 hodiny, zdvoj-
násobilo se také riziko rozvoje dekubitu 
a v případě, že chirurgický zákrok trvá 
déle než čtyři hodiny, riziko se až ztroj-
násobí.(26) Tyto poznatky vedou k závěru, 
že je potřebné a nutné začít využívat anti-
dekubitní pomůcky i během delších ope-
račních zákroků. Nezbytná je spolupráce 
pracoviště, na němž je pacient na operační 
výkon připravován a vlastního pracoviště 
operačních sálů.
Na operačních sálech by k  polohování 
pacientů na operačních stolech měly být 
upřednostňovány gelové či pěnové povr-
chy. Produkty, které umožňují při správ-
né aplikaci předejít traumatizaci tkáně, 
jsou ochranné filmy. V současné době se 
nejvíce používají přípravky ve formě poly-
merického roztoku, které vytváří na kůži 
lehký a odolný film. Hlavní výhodou je, že 
neobsahuje alkohol, tudíž nedráždí pokož-
ku, zasychá zhruba do 10 sekund a výrobce 
zároveň garantuje ochranný účinek po dobu 
až 72 hodin. Dalším postupem snižujícím 
riziko výskytu dekubitu, který je potvrzen 
mezinárodními klinickými studiemi, je 
ochrana predilekčních míst silikonovou 
ochrannou fólií.(27)  Významným postupem 
je aplikace pěnového krytí predilekčních 
míst. Dokladem jsou studie provedené 
Pegy Kalowes v roce 2012 u 367 pacientů, 
kde se v intervenční skupině 184 pacientů 
s použitím pěnového krytí vyskytl dekubi-
tus III. stupně u  jednoho pacienta oproti 
výskytu sedmi dekubitů různých stup-
ňů u  183 pacientů v  kontrolní skupině. 
Na základě tohoto výsledku byla ověřena 
efektivita použití vícevrstvého pěnové-
ho krytí u vysoce rizikových pacientů.(28)  
Ovšem specificky se nejednalo o pacienty 
v perioperační péči. V případě randomizo-
vané studie provedené profesorem Nickem 
Santamariou u 440 pacientů bylo ověřeno, 
že používání profylaktického krytí signifi-
kantně snižuje výskyt dekubitů na operač-
ních sálech a JIP u kriticky nemocných.(29) 

Podle mezinárodního doporučení NPUAP 
a EPUAP, které rovněž věnuje pozornost 
pacientům v perioperační péči, je vhodné 

při operačním výkonu zohlednit polohování 
oblasti pat a kolen. Doporučuje se použít 
pomůcky, které zvednou paty nad povrch 
a rozloží tlak bez působení na Achillovu šla-
chu. Mírně pokrčená kolena zabrání stlače-
ní popliteální žíly a sníží riziko vzniku hlu-
boké žilní trombózy v průběhu operace.(4)

PŘÍKLAD IMPLEMENTAČNÍ 
STRATEGIE PREVENCE 
TLAKOVÝCH LÉZÍ V PROSTŘEDÍ 
OPERAČNÍCH SÁLŮ 
NEMOCNICE JIHLAVA
Na konci roku 2014 byl management ne-
lékařských zdravotnických pracovníků 
(NLZP) ARO upozorněn na vznik kožní léze 
u pacientky pravděpodobně v souvislosti 
s operačním výkonem. Jednalo se o 62le-
tou pacientku, podle stanovení American 
Society of Anesthesiologists (ASA) II, kdy 
došlo z  důvodu chirurgické komplikace 
k  prodloužení výkonu. Délka pobytu na 
operačním sále dosáhla tří hodin 40 mi-
nut. Dekubitus byl vyhodnocen až v časo-
vém odstupu jako dekubitus 2.–3. stupně 
na pracovišti intenzívní péče a až násled-
ně byla informace předána na pracoviště 
operačních sálů (Obr. 1, 2). Původně se 
však pravděpodobně jednalo o kontaktní 
dermatitidu po použití nadměrného množ-
ství antiseptika (Jodisolu). Na vznik kožní 
léze měly vliv kromě dlouhodobého půso-
bení vlhkosti také nesavé jednorázové 
podložky, v té době užívané na operač-
ních stolech. Na základě prezentovaného 
případu jsme se tímto problémem začali 
systematicky zabývat.

NASTAVENÍ INTERVENCÍ 
KONTROLY KŮŽE PREDILEKČNÍCH 
PACIENTŮ A IMPLEMENTAČNÍ 
OPATŘENÍ
Na základě  výše popsaného ojedinělé-
ho případu poškození kůže u  pacientky 
v souvislosti s operačním výkonem jsme 
se problematice prevence dekubitů začali 
věnovat cíleně dlouhodobě a zaměřili jsme 
se na preventivní intervence v  ošetřova-
telské péči.
V  rámci nové strategie prevence byly na 
popud náměstkyně ošetřovatelské péče 
vrchní sestrou ARO a Centrálních operač-
ních sálů (COS), ve spolupráci s vrchními 
sestrami operačních oborů, zavedeny za-
čátkem roku 2015 následující intervence 
ošetřovatelské péče:
● V  místě překladu operačních sálů lze 
od jejich otevření v dubnu 2008 využít 
k manipulaci s pacientem do operačních 
sálů a z nich manipulační posuvný pás (je 
určen k manipulaci s pacientem na asep-
tickou i septickou část) (Obr. 3). Význam 
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posuvného pásu tkví v šetrné manipulaci 
s  pacientem a  v  eliminaci střižných sil. 
V  posledních letech převládá mezi od-
borníky názor, že významnou úlohu ve 
vzniku dekubitů na rozdíl od samostatné-
ho tlaku hraje působení právě střižných 
sil.(1, 11) 

● Byla realizována výměna nesavých 
jednorázových krytí operačních stolů 
za látková prostěradla, která eliminují 
případnou vlhkost, používání látkových 
prostěradel na operační stůl se osvěd-
čilo. 
● K prevenci otlaků a tlakových lézí jsou 
používány molitanové jednorázové pod-
ložky pro chirurgické zákroky standardně 
ve velikosti 30krát 20 cm, které jsou upra-
vovány podle potřeby. Uvedená velikost 
je ideální pro aplikaci do křížové oblasti 
pacientů. Význam speciálního podložení 
pro pacienty v perioperační péči doporu-
čuje i NPUAP.(4)

● Jednorázové molitanové podložky a kry-
tí jsou dále používány, dokud je nebude 
možné zcela nahradit gelovými. V sou-
časné době máme k dispozici již dvě vel-
ké gelové podložky a dvě malé podložky 
pod horní končetiny (ty mají preventiv-
ní efekt proti útlaků nervových pletení) 
(Obr. 4). 
● Na základě dotazu na alergii pacien-
ta a  kontrolou v  dokumentaci volíme 
vhodnou dezinfekci operačního pole.(30) 

Vzhledem k nárůstu výskytu alergických 
reakcí v populaci jsme se zaměřily na dů-
slednou hygienu míst neohrožujících 
porušení sterility za použití jednorázo-
vých žínek. 
● Aplikace ochranného filmového kry-
tí či silikonového krytí u vytipovaných 
pacientů oddělení chirurgie, ortopedie 
a gynekologie, u kterých se předpokládá 
delší výkon, již na standardním oddělení 
v  rámci předoperační přípravy. Pokud 
nemá pacient krytí aplikováno z  oddě-
lení a  rozhodneme o  indikaci k  aplika-
ci, aplikujeme při překladu a  převzetí 
pacienta z  oddělení (místo předání pa-
cienta pracovníky ze standardního od-
dělení a převzetí perioperačními sestra-
mi). Používáme silikonové krytí o šířce 
10 cm, délku upravujeme podle potřeby 
(Obr. 5, 6).
● Aplikace vícevrstvého pěnového 
krytí (Obr. 7) u  pacientů s  vyhodno-
ceným rizikem vzniku dekubitů podle 
rozšířené stupnice Nortonové (zvýšené 
nebezpečí vzniku dekubitů u  pacien-
tů, kteří dosáhnou méně než 25 bodů) 
v  rámci předoperační přípravy. Podle 
mezinárodních doporučení vícevrstvá 
pěnová krytí obsahující silikon rozklá- 
dají tlak, odklánějí a absorbují střižné 
síly a  udržují optimální mikroklima, 
čímž významně eliminují výskyt deku-
bitů.(4) 

Kontrola indikovaných pacientů pro-
bíhá vždy:
a) při příjezdu pacienta do prostředí 
operačního sálu;
b) při odjezdu pacienta z  operačního 
sálu.
Vždy je provedena kontrola kůže, ap-
likace ochranného filmu, aplikace 
ochranného filmového krytí, eventuál- 
ně silikonové ochranné folie (u indiko-
vaných případů, viz níže) a  následně 
identifikace změn. 
Veškeré informace jsou dokumen-
továny v  záznamu perioperační an-
esteziologické péče – jedná se nejen 
o  důležitý doklad hodnocení rizika 
a realizované prevence, ale také o ná-
stroj ochrany zdravotnického perso-
nálu.
Kritéria pro pacienty – indikace k preven-
tivním opatřením:
– výkony, u  nichž se předpokládá délka 
operačního výkonu více než 1,5–2 hodiny; 
– předpokládaná krevní ztráta více než  
500 ml (nutnost krevních náhrad);
– výkony, u nichž se předpokládá následná 
intenzívní či resuscitační péče (pooperační 
transfer na JIP či ARO);
– výkony, u nichž se předpokládá možná 
vazopresorová podpora (nejčastěji operace 
na aortě či velkých cévách);
– pacienti chirurgických oborů podle zá-
važnosti chirurgických výkonů.

Obr. 1 Dokumentovaný dekubitus vyhodnocený 
jako dekubit 2.–3. stupně

Obr. 2 Tentýž dekubitus po roce Obr. 3 Využití posuvného manipulačního pásu 
k překladu pacienta do prostředí operačních sálů

Obr. 4 Použítí gelových pomůcek na operační 
stůl k prevenci dekubitů

Obr. 5 Aplikace filmového krytí při překladu 
pacienta na operační stůl

Obr. 6 Aplikace silikonové ochranné folie při 
překladu na přepravním pásu do prostředí 
operačních sálů
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Při stanovování a  hodnocení kritérií pro 
preventivní opatření jsme vycházeli z do-
stupných statistik uváděných v Tab. 1, 2. 
Lze tvrdit, že preventivní opatření jsou 
účelná, protože v souvislosti s operačním 
výkonem není dokumentován výskyt žád-
ného dekubitu.

ZÁVĚR
Prevence vzniku tlakových lézí a realiza-
ce opatření na operačních sálech je plně 
v kompetenci sester specialistek, v případě 
pracoviště autorky je náplní práce  aneste-
ziologických sester ve spolupráci s ostatní-
mi členy ošetřovatelského týmu. Význam 
uplatňování preventivních postupů a in-
tervencí je ověřen absencí výskytu jakékoliv 
léze v perioperačním období ve sledovaném 

časovém úseku jednoho roku. Na nezastupi-
telnou úlohu sesterských intervencí upozor-
ňují i zahraniční autoři, kteří kladou důraz 
na aktivní ošetřovatelskou péči (viz dříve). 
K udržení nastavené kvality péče je důležitá 
kontinuální edukace všech členů ošetřova-
telského týmu operačních sálů a především 
týmová spolupráce. V nastavené aktivní 
ošetřovatelské péči budeme pokračovat i na-
dále. Naše kroky získaly pozitivní ohlas 
a podporu managementu. Nezanedbatelný 
je i efekt finanční, kdy prevence vyžaduje 
mnohonásobně nižší náklady než případná 
léčba kožních lézí. Na zhodnocení náklado-
vé efektivity se autorky hodlají v budoucnu 
zaměřit v navazující činnosti.

Fotodokumentace:  archiv Mgr. Petry Kourkové.

Prohlášení: autorky v  souvislosti s  tématem práce 
nemají střet zájmů. 
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V Praze se dne 13. 4. 2016 uskutečnila ná-
vštěva zástupců ECDC (European Centre 
for Disease Control and Prevention), sídlí-
cího ve Švédsku, v rámci programu EURO- 
-GASP (European Gonococcal Antimicrobial 
Surveillance Programme). Tento program 
byl vytvořen za účelem monitorace a bo-
je proti šíření multirezistentních kmenů 
Neisseria gonorroheae. Cílem návštěvy bylo 
zařazení České republiky do tohoto celoev-
ropského programu. Návštěvy se zúčastnil 

vedoucí sekce pohlavně přenosných infekcí 
v  ECDC dr. Gianfranco Spitery a přední 
evropští specialisté na problematiku go-
nokokových infekcí dr. Michelle Cole (UK) 
a prof. Magnus Unemo (NOR). Za Českou 
republiku se schůzky zúčastnili zástupci 
Státního zdravotního ústavu v  čele s  dr. 
Hanou Zákouckou, dr. Václav Vaniš z mi-
krobiologické laboratoře  Nemocnice Na 
Homolce, dr. Přemek Procházka (venero-
log) a za Nemocnici Na Bulovce dr. Filip 

Rob. Po schůzce na SZÚ proběhla návštěva 
Dermatovenerologické kliniky a mikrobio-
logické laboratoře Nemocnice Na Bulovce, 
které byly vybrány jako reprezentativní 
klinické pracoviště pro diagnostiku a léč-
bu pohlavně přenosných infekcí. V rámci 
návštěvy bylo dojednáno, že data získaná 
od pacientů s  gonokokovými infekcemi 
Nemocnice Na Bulovce a dermatovenero-
logické ambulance v Lidické ulici v Praze 
budou zařazena do systému EURO-GASP.

Zpráva z návštěvy EURO- 
-GASP v Praze 13. 4. 2016

Rob F.

Čes. Dermatovenerol., 2016, 6, č. 2, s. 129

MUDr. Filip Rob
e-mail: filip.rob@gmail.com
Univerzita Karlova v Praze, 2. lékařská fakulta a Nemocnice Na Bulovce, Dermatovenerologická klinika http://ecdc.europa.eu/ 
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Kalendář vzdělávacích akcí
23. 9.–24. 9. 2016
1. NÁRODNÍ VENEROLOGICKÝ KONGRES 
MÍSTO KONÁNÍ: Praha

POŘADATEL: Česká akademie dermato­
venerologie, Dermatovenerologická klinika 
2. LF UK a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu

28. 9.–2. 10. 2016
24TH EADV CONGRESS
MÍSTO KONÁNÍ: Vídeň (Rakousko)
POŘADATEL: European Academy of Dermatology 
and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

20.–22. 10. 2016
LYMPHO 2016
MÍSTO KONÁNÍ: Lednice
POŘADATEL: Česká lymfologická společnost ČLS JEP
KONTAKT: www.lympho.cz

21. 10.–22. 10. 2016 
PODZIMNÍ ŠKOLA DERMATOHISTOPATOLOGIE 
MÍSTO KONÁNÍ: Plzeň

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo­
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu

4.–5. 11. 2016
XLI. FLEBOLOGICKÉ DNY
MÍSTO KONÁNÍ: Praha
POŘADATEL: Česká flebologická společnost ČLS JEP
KONTAKT: www.flebologie.cz

22.–24. 11. 2016
ATESTACE Z DERMATOVENEROLOGIE
MÍSTO KONÁNÍ: Dermatovenerologická klinika 
MU a FNUSA, Brno
KONTAKT: vladimir.vasku@fnusa.cz 

25. 11. 2016
5. BRNĚNSKÝ DERMATOLOGICKÝ DEN 
ANTONÍNA TRÝBA
MÍSTO KONÁNÍ: hotel Voroněž, Brno

POŘADATEL: Česká akademie dermatovene­
rologie, Dermatologická klinika MU a FNUSA
KONTAKT: vladimir.vasku@fnusa.cz

30. 11. 2016 (14.00)
PRAŽSKÝ KAZUISTICKÝ SEMINÁŘ
MÍSTO KONÁNÍ: Praha, 
Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB 

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo­
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz

6. 2.–10. 2. 2017
KURZ PŘEDATESTAČNÍ 
TÝDENNÍ STÁŽ NA KLINICE A PŘEDNÁŠKY
MÍSTO KONÁNÍ: Praha, Nemocnice Na Bulovce
POŘADATEL: Dermatovenerologická klinika 
2. LF UK a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.bulovka.cz

TERMÍN BUDE STANOVEN
JARNÍ ŠKOLA DERMATOHISTOPATOLOGIE
MÍSTO KONÁNÍ: Plzeň

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo­
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu

23.–25. 3. 2017
SCOPE
MÍSTO KONÁNÍ: Praha
POŘADATEL: SCOPE
KONTAKT: www.scope.org
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24. 4. 2017
17. EVROPSKÝ DEN MELANOMU V ČESKÉ 
REPUBLICE
MÍSTO KONÁNÍ: ambulance dermatovene-
rologů v ČR

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu 

25.–28. 5. 2017
EADV SPRING SYMPOSIUM
MÍSTO KONÁNÍ: Brusel (Belgie)
POŘADATEL: European Academy of Dermatology 
and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

16.–17. 6. 2017
LETNÍ ŠKOLA DERMATOLOGICKÉ TERAPIE
MÍSTO KONÁNÍ: Nové Zámky, okr. 
Nymburk

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu

13. 9.–17. 9. 2017
25TH EADV CONGRESS
MÍSTO KONÁNÍ: Ženeva (Švýcarsko)
POŘADATEL: European Academy of Dermatology 
and Venereology
KONTAKT: www.eadv.org

21.–22. 9. 2017
KONFERENCE K 80. VÝROČÍ ZALOŽENÍ KOŽNÍ 
KLINIKY NA BULOVCE A SETKÁNÍ PRIMÁŘŮ
MÍSTO KONÁNÍ: Praha, Nemocnice Na Bulovce
POŘADATEL: Dermatovenerologická klinika 
2. LF UK a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz

24.–25. 11. 2017
23. NÁRODNÍ DERMATOLOGICKÝ KONGRES
MÍSTO KONÁNÍ: Brno

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika MU 
a FNUSA
KONTAKT: vladimir.vasku@fnusa.cz, 
www.dermanet.eu, www.dermasympozium.cz

20.–21. 4. 2018
24. NÁRODNÍ DERMATOLOGICKÝ KONGRES
MÍSTO KONÁNÍ: Praha

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu, www.dermasympozium.cz

22.–23. 11. 2019
25. NÁRODNÍ DERMATOLOGICKÝ KONGRES
MÍSTO KONÁNÍ: Brno

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika MU a NUSA
KONTAKT: vladimir.vasku@fnusa.cz, 
www.dermanet.eu, www.dermasympozium.cz

24.–25. 4. 2020
26. NÁRODNÍ DERMATOLOGICKÝ KONGRES
MÍSTO KONÁNÍ: Praha

POŘADATEL: Česká akademie dermatovenerolo-
gie, Dermatovenerologická klinika 2. LF UK 
a NNB
KONTAKT: dermatology@bulovka.cz, 
www.dermanet.eu, www.dermasympozium.cz

(akce pořádané nebo podporované Českou akademií dermatovenerologie)

Žádosti o stipendia na uvedené akce při aktivní účasti zašlete: 
dermatology@bulovka.cz nebo k  rukám As. MUDr. M. Nečase, 
Ph.D.:  miroslav.necas@fnusa.cz 

Portál moderní dermatologie  
pro laickou veřejnost: 
WWW.DERMANET.CZ
Portál pro odbornou veřejnost: 
WWW.DERMANET.EU
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VĚDOMOSTNÍ TEST

1.	� Stevensův-Johnsonův syn-
drom a toxická epidermální 
nekrolýza:

a) 	� patří mezi závažné kožní 
nežádoucí reakce,

b) 	� postihují pouze kůži,
c) 	 u dětí se nevyskytují,
d) 	� kromě kůže posti-

hují i sliznice.

2.	� Stevensův-Johnsonův syn-
drom a toxická epidermální 
nekrolýza jsou nejčastěji způ-
sobeny:

a) 	 léky,
b) 	 herpes simplex infekcí,
c) 	 cytomegalovirem,
d) 	 UV zářením.

3.	� Stevensův-Johnsonův syn-
drom a toxická epidermální 
nekrolýza jsou charakterizo-
vány:

a) 	 otokem očních víček,
b) 	� erytémem kůže 

s tvorbou puchýřů,
c) 	 průjmy,
d) 	 hemoragickými erozemi.

4.	� Definice diagnózy toxické epi-
dermální nekrolýzy vyžaduje 
postižení BSA (%):

a) 	 50,
b) 	 10,
c) 	 30,
d) 	 více než 90.

5.	� U  Stevensova-Johnsonova 
syndromu a  toxické epider-
mální nekrolýzy zjišťujeme:

a) 	 Koebnerův fenomén,
b) 	� přímý i nepřímý 

Nikolského fenomén,
c) 	� pouze nepřímý 

Nikolského fenomén,
d) 	� Koebnerův a nepřímý 

Nikolského fenomén.

6.	� Nejčastější lokalizace pro-
jevů onemocnění v  případě 
Stevensova-Johnsonova syn-
dromu je:

a) 	 na genitálu,
b) 	 ve vlasové krajině,
c) 	 na trupu a na sliznicích,
d) 	 na obličeji.

7.	� V  diferenciální diagnostice 
Stevensova-Johnsonova syn-
dromu a toxické epidermální 
nekrolýzy lze zvažovat:

a) 	 bulózní pemfigoid,
b) 	 dermatitis herpetiformis,
c) 	 hand-foot-mouth disease,
d) 	� všechny možnosti 

jsou správné.

8.	� Histopatologické vyšetření 
u  Stevensova-Johnsonova 
syndromu prokáže:

a) 	 eozinofilní leukocyty,
b) 	� výrazné ztluštění 

bazální membrány,
c) 	� vazodilataci s lymfocytárním 

infiltrátem,
d) 	� depozita kalcia v dermis.

9.	� Skórovací systém SCORTEN 
zahrnuje:

a) 	 věk postižených,
b) 	 pohlaví pacienta,
c) 	 BMI,
d) 	� sérové koncentrace 

kreatininu.

Otázky k tématu
Stevensův-Johnsonův 
syndrom a toxická 
epidermální nekrolýza

Test hodnocen 2 kredity systému celoživotního vzdělávání České lékařské komory.
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10.	� V  případě systémové korti-
koterapie lze volit z  těchto 
typů:

a) 	 dexametazon,
b) 	 metylprednisolon,
c) 	 prednison,
d) 	 vše z uvedených.

11.	� Nejzávažnější komplikací to-
xické epidermální nekrolýzy 
bývá:

a) 	 infekce,
b) 	� Cushingův syndrom při 

léčbě kortikosteroidy,
c) 	 deprese,
d) 	 maligní arytmie.

12.	� Pro IVIG v léčbě Stevensova-
Johnsonova syndromu a  to-
xické epidermální nekrolýzy 
platí:

a) 	� zvyšuje riziko pozdějšího 
vzniku malignity,

b) 	� zůstává diskutovanou 
léčebnou variantou,

c) 	� signifikantně snižuje 
mortalitu pacientů,

d) 	 jsou kontraindikovány u dětí.

13.	� Pro erythema multiforme 
majus platí:

a) 	� rozsah postižení podle 
BSA je cca 1–2 %,

b) 	� Nikolského příznak 
je pozitivní,

c) 	� CRP bývá signifikantně 
zvýšené,

d) 	 nejčastější etiologii je infekce.

14.	� Charakteristickým klinickým 
projevem erythema multifor-
me majus je:

a) 	 hyperkeratotická papule,
b) 	� terčíkovitá makula někdy 

s centrální vezikulou,
c) 	 petechie,
d) 	 cutis marmorata.

Řešení testu z čísla 1/2016:

1c, 2d, 3abd, 4abc, 5a, 6bcd, 7a, 
8d, 9abd, 10bcd, 11b, 12 ab, 
13abc, 14a, 15ab, 16b, 17bcd, 
18 abc, 19bc, 20b. 

Vážení kolegové,

své odpovědi zasílejte nejpozději do 30. 7. 2016 na adresu dermatology@bulovka.cz. Tři nejrychlejší řešitelé obdrží registraci 
na 1. národní venerologický kongres.

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

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

Všechny tyto položky jsou povinné.

Odpovědní lístek testu znalostí Česká dermatovenerologie 2/2016

Otázka 	 1	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 2	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 3	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 4	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 5	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 6	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 7	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 8	 a	 b	 c	 d

Otázka 	 9	 a	 b	 c	 d

Otázka 	10	 a	 b	 c	 d

Otázka 	11	 a	 b	 c	 d

Otázka 	12	 a	 b	 c	 d

Otázka 	13	 a	 b	 c	 d

Otázka 	14	 a	 b	 c	 d

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

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

dermatology@bulovka.cz

✁
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Mladá fronta a. s. Mezi Vodami 1952/9, 143 00  Praha 4-Modřany, www.medical-services.cz

Představujeme publikaci

 Potravinová alergie 
a intolerance

Potravinová alergie je podmíněna nežádoucí, výhradně 
specifi ckou imunologickou odpovědí na potravinové 
antigeny. Na rozdíl od jiných alergií jí neustále přibývá, 
za což nese odpovědnost jak samotný genom, tak 
především prostředí včetně výživy i západního 
způsobu života, souhrnně epigenetické mechanismy. 
Chystaná kniha se zaměřuje rovněž na nejznámější 
potravinové intolerance, jejichž spouštěčem jsou 
naopak čistě neimunologické mechanismy. 

Obecná část publikace věnuje pozornost epidemiologii, 
patofyziologii, alergenům, projevům, diagnostice 
včetně novinek v molekulární diagnostice, léčbě, 
prognóze a nakonec i legislativě. Druhá, speciální 
část představí jednotlivé potravinové skupiny, 
nechybí ani přehledy možných zkřížených reakcí. 
K hlubšímu pochopení typů potravinových alergií, 
jejich příznaků i specifi ckých způsobů diagnostiky 
a léčby by měla zásadně přispět právě tato kniha.

Autoři: Martin Fuchs et al.
Doporučená cena 605�Kč

Největší vydavatelství zdravotnických titulů v ČR
a pořadatel kongresů, konferencí a sympozií

Při objednání na sleva 20�% 
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