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2  REPETITORIUM

Terminologie: jiz samotny termin ekzémy a dermatitidy (ecze-
ma-dermatitis, eczematous dermatitis, historicky epidermati-
tis, epidermitis) uvozuje, Ze nazvoslovi neni jednotné a pod-
1€h4 mistnim a ¢asovym vlivim. Toto dvojité oznaceni jsem
zvolila zdmérné, 1 kdyZ se v praxi oba nazvy pouZzivaji téméft
jako synonyma.

Publikacné se poprvé objevuje u Carla Kreibicha (Ekzeme
und Dermatitiden, Springer, Wien 1927).

Doposud se pod oznac¢enim ekzém rozumél zanét kize
pfevazné alergického, endogenniho pliivodu a s chronickym
pribéhem, zatimco pod pojem dermatitida byly fazeny kozni
zanéty spise nealergického, exogenniho piivodu a akutniho
prubéhu. V praxi se ale mohou vlivy nealergické a alergické
prekryvat, kombinovat. V stfedoevropské dermatologii i u nas
se pouZivaji tato oznaceni promiscue, obecnéj$im terminem je
dermatitida. Kazdy ekzém je totiZ dermatitidou, ale ne kazda
dermatitida je ekzémem. Tedy ekzémy tvofi jakousi pod-
skupinu dermatitid, pro néz je charakteristickd morfologie.
Soucasna odborna literatura vychazi predev§im z anglosaské
terminologie, kterd pracuje vice s terminem dermatitida, za-
timco termin ekzém upozaduje. Unifikovat ale celou skupinu
jen na termin dermatitida neni opodstatnéné. Ostatné na ter-
min ekzém jsou lékafi z pre- i postgradudlniho vzdélavani
zvykli, a i pro pacienty je srozumitelnéjsi neZ dermatitida.
V textu jsou ekzémy a dermatitidy uvadény pod zkratkou ED.
Charakteristika: na obecné urovni se jedna o neinfekéni po-
vrchni zanéty ktize, vznikajici jako odpovéd na exogenni ¢i
endogenni agens, jejichZ povaha je rtiznoroda (fyzikalni, che-
micka, biologickd). Nejcast&ji se uplatiiuji alergické ¢i iritacni
vlivy a jejich kombinace, a to u osob se zménénou reaktivitou
ktze, s vrozenou ¢i ziskanou dispozici. V odborné literatuie
najdeme Ctyfi klinické, modelové typy reaktivity kdze: iri-
tacni, reaktivni, alergickd a atopickd. V praxi €asto predchazi
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dlouhodoba irita¢ni dermatitida, ktera umozni kontaktni sen-
zibilizaci, a tedy vznik kontaktng alergického ekzému. Casto
se téZ setkdme i s obracenou situaci, kdy iritacni vlivy nahradi
plvodné alergické pficiny pfi vyvolani exacerbace ekzému.
Vysledny klinicky obraz je tak dén spiSe vlastnostmi vyvo-
lavajiciho agens a interakei genetické dispozice se zevnimi
vlivy nez vyhranénym typem ekzému sui generis. Sklon k di-
seminaci, recidivim a chronicité je typicky pro vSechny ek-
zémy a dermatitidy.

Prevalence: z epidemiologického hlediska nelze jednoduse
udaje o prevalenci a incidenci u vSech typa dermatitid zis-
kat. Divoda je cela fada — jak metodika, tak definovani, co
vse spadd pod skupinu ekzém dermatitid, a rovnéZ problémy
se zmiflovanou terminologii. Navic se udaje 1isi geograficky,
etnicky, podle véku i socidlni skupiny. Rozptyl v celosvétové
prevalenci je uddvéan od 1,5 do 18,5 % (Marks 1992, Rook
et al. 2004). V odborné literature se dale udava, ze 15-25%
vSech onemocnéni v ordinaci dermatologa tvoti praveé derma-
titidy (Braun-Falco et al. 2000). Jednotlivé tidaje ke konkrét-
nim typtm dermatitid jsou uvedeny v pfislusnych kapitolach.
Klinicky obraz: pro skupinu ekzém dermatitid je v zasadé ob-
dobnéa morfologie a histologie. Klinicky obraz je sice velmi
pestry, ale pfitom oproti jinym koZnim chorobam charakteri-
sticky. Proto je znalost diferencidlni diagnostiky pfi odebirani
anamnézy i pfi vySetfovani tak vyznamnd. V akutnim stadiu
ekzému je typickd polymorfie — erytém, edém, papuly, veziku-
ly aZ madidace, zasychajici pozdéji v krusty. Akutni stadium
dermatitidy je vSak monomorfni — ostfe ohraniceny erytém.
Pozdéji u obou nastupuje deskvamace a v chronickém stadiu
pak hyperkerat6za, lichenifikace, ragddy. Klinicky obraz je
ovliviiovan typem dermatitidy, stadiem (fazi), lokalizaci, vé-
kem a soucasné je modifikovan individudlni reaktivitou kuze
pacienta, hygienickou a kosmetickou péci o kiZi, predchozi
lécbou a dal§imi zevnimi i vnitfnimi vlivy.

Histopatologie: podkladem dermatitidy je v akutni fazi na obec-
né drovni intraepidermalni intercelularni edém, vedouci k ob-
razu tzv. spongidzy, jeZz muze vyustit az do vzniku intraepi-
dermélnich vezikul (viz obrazek na obalce knihy). Tzv. spon-
giotickd dermatitida je histopatologicky termin spole¢ny pro



EKZEMY A DERMATITIDY

stratum corneum

stratum granulosum

stratum spinosum epidennis
® e
stratum basale —w» | © | ® . 5 3
L& /e dermo-epidermalni junkce
pars papilaris —— (bazalni membrana)

dermis

pars reticularis ——

Obr. 2.1 Schematicky histologicky obraz zdravé kiize

. L epidermis
intercelularni edém (hyperkeratéza, akantéza)

(aspongidza)

smiseny
perivaskularni —
infiltrat

dermis
(papilomatdza, rozsiteni kapilar)

0Obr. 2.2 Schematicky histologicky obraz ekzémové kiize

ekzémy i dermatitidy; v koriu je smiSeny lymfohistiocytarni
infiltrat. V subakutni fazi se pfidava nepravidelnd akantéza
a parakerat6za, v chronické fazi pak reaktivni epidermalni
zmény jako je vyrazna akantdza, jeZ miZe mit aZ psoriasi-
formni rysy — hyperkeratza, hypergranul6za. V papilarni der-
mis miZe byt pfitomna fibr6za. Histologicky se tedy spise 1isi
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faze neZ jednotlivé typy dermatitid, a proto je pro diagnostiku
dalezita klinicko-patologicka korelace. Rozdily v histologic-
kém obraze u zdravé kiiZze a u ekzémi a dermatitid ilustruji
obrazky 2.1 a2.2.

Klasifikace a i terminologie ekzém dermatitid neni celosvétoveé
jednotna a pouziva rtizna kritéria. Podle pribéhu se rozlisuji
akutni, subakutni ¢i chronické ekzémy a dermatitidy — v praxi
ale existuji jejich plynulé pfechody. Dale se ED oznacuji po-
dle lokalizace ¢i prevazujici morfologie projevi. Z puvodné
dost neprehledného nazvoslovi se nakonec ustélila niZe uve-
dena smiSend klasifikace, vychdzejici prevazné z etiologie.
Priblizné v 20 % se etiologii nepodafi zjistit.

Ekzémy a dermatitidy — klinickd klasifikace a rysy

Ekzémy Dermatitidy

kontaktné alergicky ekzém kontaktné iritacnf dermatitida
atopicky ekzém exsikacni dermatitida

mikrobidIni ekzém seboroickd dermatitida

dyshidroticky ekzém stasis dermatitida

polymorfie projevd, neostré ohraniceni,  monomorfie projevd, ostré ohranicen,
pruritus, ndstup s latenci, crescendo pnuti/ pdleni/ bolest, ndstup rychly,
priibéh reakce decrescendo pribéh reakce

Diagnostika: je u ekzému a dermatitid klinick4, stanoveni dia-
gndzy vychdzi predev§sim z anamnézy a objektivniho nilezu
(morfologie, konfigurace, lokalizace). OdliSeni typu dermati-
tidy miZe byt ztiZzeno faktem, Ze se rizné typy dermatitid mo-
hou vyskytovat soucasné nebo v sebe piechazet. Klasickym
prikladem je napt. ekzém rukou (,.hand dermatitis*), kde se
uplatiiuji rizné etiologické faktory (kontaktné iritacni, kon-
taktné alergické, atopické, proteinové) nebo atopicky ekzém
se superponovanym kontaktné alergickym ekzémem.

V diferencialni diagnostice mize byt kromé anamnézy vo-
ditkem také lokalizace. Podrobnéji v kapitole 3.
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Ekzémy a dermatitidy = skupina koznich zanétlivych chorob
s podobnym, charakteristickym klinickym obrazem.
Neinfekcni, povrchni zanét kiize jako reakce na exogenni
¢i endogenni pficiny a spoustéce — fyzikdlnf, chemické i
biologické povahy.

Etiologie se lisi, patogeneze je obdobnd — hlavnim mecha-

nismem je bunécnd imunitni reakce:

— U ekzém{ mediovand predevsim specifickou imunitou
(T lymfocyty) jako reakce na hapteny/ alergeny, vedoucf
k nepfimému poskozeni keratinocytli (az k apoptéze)

— u dermatitid prevdzné nespecifickou imunitou (kerati-
nocyty, dendritické buriky, mastocyty) jako reakce na iri-
tancia, vedouci k pfimému poskozenf keratinocytd

Charakter vysledného zanétu, a tedy klinického obrazu (ek-

zém nebo dermatitida) je dan interakci:

— vyvoldvajictho podnétu (vlastnosti spoustéce)

— individudIni koznf, resp. imunitn{ reaktivity jedince (ge-
netika, epigenetika)

— kofaktorG (mikrobiom, porucha koZni bariéry, prozénét-
livé signdly atd.)

Histologické vysetfeni pomize odlisit jiné jednotky, k odli-

Seni typu ekzému ¢i dermatitidy nestaci.

Sklon k diseminaci, recidivdm a chronicité je typicky pro

celou skupinu ekzém{ a dermatitid.

Zakladni zdsadou je proto zacit Iécbu co nejdfive a co nej-

intenzivnéji.
Cim déle projevy pretrvavaji, tim pravdépodobnéjsi je pre-

chod do chronicity, a to i po odstranéni pficiny ¢i spoustéca.

| u jiz chronické dermatitidy plati, Ze vcasnd a dostatecnd
|écha exacerbaci vede ke zlepseni priibéhu a stabilizaci.
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2.1 KONTAKTNE IRITACNi DERMATITIDA

Charakteristika: drazdiva (iritacni), nealergickd dermatitida,
zplUsobend pfimym plsobenim iritancia na keratinocyty
s naslednym zanétem. Nejcastéji postihuje ruce, Casto také
oblicej, zejména rty. Typické je predevsim ostré ohraniceni
na misto kontaktu a monomorfie projevi. Patii mezi nejcas-
t&j$i kontaktni ED a téZ nejcast&jsi koZni choroby z povolani.
Prevalence se obtizn€ urcuje, obvykle se soucasné hodnoti kon-
taktné iritacni i alergickd dermatitida. Navic se tyto mohou
na vysledném stavu spolupodilet, a to véetné atopického ekzé-
mu. V literarnich tdajich se objevuje prevalence v obecné po-
pulaci v rozmezi 1-10 %. Udéva se, Ze vyskyt kontaktné iritacni
dermatitidy je 4x castéjsi nez kontaktné alergického ekzému.
Etiologie a patogeneze: jedna se o fylogeneticky starou, nespe-
cifickou imunitni reakci na poSkozeni / ohroZeni homeostizy
kozni bariéry biologickymi i fyzikdlné-chemickymi vlivy
(trauma v Sirokém slova smyslu), tedy obranny zanét s na-
slednymi dé&ji jako pfi hojeni ran. Pfi¢inou jsou iritanty che-
mické — predevsim voda, detergenty, alkalie, kyseliny, orga-
nicka rozpoustédla, cement, vapno, mineralni oleje, chladici
a fezné kapaliny, agrochemikalie apod.; fyzikdlni — termické
vlivy, jako jsou teplo a mraz, radiacni vlivy jako svétlo a za-
feni, klimatické vlivy jako sucho a vlhko, mechanické vlivy
jako tfeni, tlak, pisek, minerdlni vldkna a dalsi vlivy vcetné
vzdusnych jako prach, kouf, vypary, éterické a t€kavé latky
apod. a biologické — mikrobidlni, rostlinné a Zivoci$né. V pra-
xi se nezfidka tyto faktory kombinuji. Tandemovym efektem
pusobi napft. vlhka prace, vliv detergentti a okluze rukavicemi.
V patogenezi se dle soucasnych poznatkil uplatiiuje nespe-
cificka imunita, kdy iritacn€ ptisobici latka penetruje do epider-
mis, aktivuje pfimo keratinocyty, Langerhansovy buiiky a mas-
tocyty cestou DAMP (danger associated molecular pattern).
Iritans, na rozdil od alergenu, tyto buiiky aktivuje nedostate¢né,
nevznikaji dostatecné zanétlivé signdly, takZe jej antigen pre-
zentujici butiky nemohou dostate¢né predkladat T lymfocytim,
a tak nedochdzi ke vzniku specifické imunitni reakce a senzibi-
lizaci jako u kontaktné alergického ekzému. Iritans pfimo inter-
aguje s keratinocyty, mastocyty a dal$imi burikami nespecifické
imunity, které tvoii zanétlivé cytokiny IL-1, TNFa, dale IL-6,
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IL-8 a VEGF. Vznika nespecificky zanét, obdobny jako pfi ho-
jeni ran. Keratinocyty jsou zde poSkozeny pfimo danou noxou
a soubéZnym obrannym zanétem, coz vystihuje dnes jiZ poné-
kud historické oznaceni ,,toxicka* dermatitida. Zanétlivy infil-
trat obsahuje polymorfonukleary, mastocyty, bazofily, event.
i eozinofily. Do kiiZe ale diky prozanétlivym mediatorGm mi-
gruji v malém poctu i T lymfocyty, a to pfevazné subpopulace
Th1/Tcl a Th17 lymfocytt, které jsou klondlné nespecifické.
BéZnym histopatologickym vysetfenim neni proto mozné jed-
noznacné odlisit kontaktné iritacni a kontaktné alergickou re-
akci. Dokonce i v biopsiich z reakci v epikutannich testech
(za 72 hodin) je imunologicky profil bunék u kontaktné irita¢ni
a alergické reakce obdobny, coZ se vysvétluje konstatovanim,
Ze se jedna o komplexni a dynamicky déj, kde jsou imunitni
reakce propojeny, prekryvaji se a v ase se méni.

Rizikové faktory jsou individudlni, dané geneticky — napf. sni-
Zené rezistence kliZe a zvySena iritabilita u atopie nebo dané
vékem — malé déti ¢i naopak staii lidé. A dale je obecné rizi-
kova expozice faktoriim, jeZ vedou k naruSeni kozZni bariéry
— mechanické, termické, chemické, a to v praci, domacnosti,
volném case. [zolované tyto faktory nemusi problémy vyvo-
lavat, zato jejich kombinace jak soucasnd, tak postupna ano
— napt. u kadefnic psobi mechanicka iritace + vlhko + vliv
chemickych iritancii. Svou roli hraji i vlivy etnické, fototypy.
Prevence spo¢ivd v dodrZzovani ochrannych opatfeni a pouzi-
véani ochrannych pomticek v profesi i volném case, nemyti si
ktZe nadmérné ¢i pfilis asto, pouZivani Setrnych mycich pro-
stiedkd, respektive mycich emoliencii. Po myti je nutné kuzi
co nejlépe osusit a vyhybat se ,,mokrym* ¢innostem a profe-
sim. DilleZité je zabrafiovat pfesuSovani kiiZe a pouZivat ¢asto
bariérové krémy a obecné emoliencia. Podrobnéji je prevence
probrana v odd. 2.8.

Optimélni je téZ vhodna volba povolani se zohlednénim
dermatologické dispozice jedince, vCetné vstupnich zavod-
nich prohlidek uchaze¢ti o zaméstnani. Prevenci je i v€asna
a fadna 1écba. Z hlediska primarni prevence na trovni pod-
niki ¢i spoleCnosti je to zavedeni technologickych postupt,
kde se kontakt s iritancii a alergeny minimalizuje. U osob,
kde jiz k rozvoji dermatitidy doslo, je tfeba zajistit predev§im
vyfazeni z vlivu vyvolavajiciho faktoru. Systém preventivnich
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opatfeni by mél zajistit sniZeni rizika vzniku novych onemoc-
néni. Ukolem ogetiujiciho lékafe je stabilizovat stav pacienta
a zabranit recidivam potizi a rozvoji komplikaci.

Klinicky obraz a priibéh: akutni iritacni dermatitida je na rozdil
od kontaktné alergického ekzému ohranic¢ena, nesiii se a sub-
jektivné spiSe pdli a boli. K vyvolani akutni reakce staci jedna
expozice, postiZzeni jsou vSichni exponovani jedinci. Inten-
zita projevl zavisi na koncentraci ¢i davce a dob€ ptsobeni
agens, dale na chemické struktufe a schopnosti penetrace.
Projevy vznikaji rychle, respektive u silnych iritancii do né-
kolika minut, u slabsich iritancii do 24 hodin po expozici.
Intenzita reakce mize mit nékolik stuptiti od mirného eryté-
mu aZ po erytém syty s edémem, pfip. pfi toxi¢téj$i noxe az
po vezikuly ¢i buly. Morfologicky je akutni iritacni reakce
vyvojové monomorfni, tj. nenalezneme zde ve stejnou dobu
soucasné vice druhd primarnich eflorescenci jako u alergické
reakce. U akutniho podraZdéni vétSinou nasleduje vznik koz-
nich zmén v kratkém ¢asovém odstupu po expozici a tento
vliv je zfejmy i pro pacienta. Intenzita reakce Casem slabne
a ustupuje — tzv. decrescendo typ reakce. Pri hojeni vSe, co
bylo zanétem postizeno, deskvamuje a po urc¢itou dobu pretr-
vava pozanétlivy, rezidudlni erytém.

Z hlediska pribéhu se rozliSuje akutni (toxickd) dermatiti-
da Ci chronickd (kumulativni) dermatitida.

Pfi dlouhodobém, opakovaném piisobeni i primdrné ne-
drazdivych latek anebo jen slabych iritancii se u disponova-
nych jedinct reakce vyviji po mésice az l1éta a ma a priori
chronicky charakter. Nej€astéji postihuje ruce — na dlanich
a prstech se zmény vyskytuji v neostfe ohranicenych loZis-
kach, na dorzech rukou dominuje u vleklého priibéhu suchost
a lichenifikace. Terminy ekzém , kumulativni®, ,,degenerativ-
ni*, ,,ekzém z opotiebeni‘ aj. synonyma vyjadiuji roli vycer-
pani kapacity funkce koZni bariéry, v¢etné kyselého kozniho
plasté, hydrolipoidniho filmu a pfirozenych zvlh¢ovach kize
(natural moisturizing factors) v patogenezi.

Chronicka irita¢ni dermatitida se projevuje mirnym eryté-
mem, ale pfedevs$im reaktivni hyperkeratézou, deskvamaci,
tvorbou ragad (obr. 2.3). Takovyto terén je nejen snadno iri-
tabilni, ale je zde i vysoka pravdépodobnost vzniku senzibili-
zace a posléze ekzematizace.
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Mezi klinicky vyznamné, zvlastni jednotky patii ekzém
hyperkeratoticky (tyloticky). M4 typicky klinicky obraz — hy-
perkeratotické, vétSinou dosti ostfe ohranicené projevy na dla-
nich, pfip. i na ploskéch, loZiskové az plo$né, Casto s eryté-
mem Vv okraji a sklonem k tvorbé bolestivych ragad a k rlizné
intenzivni deskvamaci. MiZe vzniknout na podkladé vlivil
exogennich, tedy zejména kontaktni iritace nebo alergie, a to
akutné i chronicky ptisobicich, ale i endogennich jako napf.
atopie. BliZe viz odd. 2.8.

Kromé klasické kontaktné iritacni dermatitidy ma kontakt-
né irita¢ni paivod spolu s dal§imi vlivy i fada jednotek, které
maji své vlastni nazvy. K nejznamé;jSim patfi:

e intertrigo a plenkovd dermatitida — dermatitida v intertri-
gindzni lokalizaci, dand zapérkou, tfenim i mikrobidlnimi
vlivy. Uporna byvié zvl&sté v perianalni lokalizaci. Podob-
né mechanismy vcetné pisobeni moci a stolice se uplatiiuji
u plenkové dermatitidy (obr. 2.4)

e paratraumatickd dermatitida (periulcerdzni, perifistul6z-
ni, peristomickd) — s iritaci a maceraci sekrety a exkrety,
mikrobidlnimi vlivy a Casto téz iritaci nevhodnou osetio-
vaci technikou, iritacné ptisobicimi externy, adhezivnimi
krycimi materily

e asteatotickd neboli exsikacni dermatitida (eczema cra-
quelé) — v pozadi je vrozeny sklon k suchosti u atopika,
suchost pokozky u star§ich pacientd ¢i v disledku chronic-
kého presusovani apod., kdy ma kiiZze aZ popraskany cha-
rakter (obr. 2.5); nékdy je fazena jako samostatna jednotka

* aerogenni iritacni dermatitida — vznika plisobenim vzdus-
nych iritancii (kapénky ¢i prasné Castice), napt. insektici-
dy, piliny, pfi zpracovani viny, vyrob¢ 1€k, barev, plastl,
v rostlinné ¢i potravinaiské vyrobé

e fototoxickd kontaktni dermatitida — zptisobena iritancii,
kterd vedou ke vzniku kontaktni reakce az po expozici
ultrafialovému svétlu (napf. kumariny v rostlinach, parfé-
mech) viz odd. 2.9
Mirné solarni dermatitida po nadmérné expozici slunecni-

mu zafeni je de facto téZ iritacni dermatitidou. A podobné je

irita¢ni mechanismus v pozadi L. stupné fyzikalnich a chemic-
kych traumat jako jsou popdleni, poleptani, opateni, omrzliny,
proleZeniny apod.

21
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Obr. 2.5 Exsikacni dermatitida (eczema craquelé)

Diagnostika: anamnéza, klinicky obraz, pribéh, mira expozice,
irita¢ni charakter reakce v epikutannich testech, expozicni, re-
spektive eliminacni test. V diferencidlni diagnostice je nutno
odlisit pfedevs§im psoridzu, dermatomykozy, lues a skabies,
blize v kapitole 3.

Komplikace, prognoza: po odstranéni pficiny je u akutnich iritac-
nich dermatitid prognéza dobra. V disledku porusené kozni
bariéry muze dojit k bakteridlni superinfekci a impetiginiza-
ci nebo k sekundarni kvasinkové infekci (napf. u chronické
angulédrni stomatitidy). U chronickych kontaktné iritacnich
dermatitid hrozi sekundarné bakterialni kolonizace, senzibi-
lizace na kontaktni a mikrobidlni alergeny a vznik kontaktné
alergického ¢i mikrobidlniho ekzému, kde je prognéza stran
dlouhodobé remise jiZ méné pfizniva. Nicméné pfi vhodné
zvolené a spravné provadéné 1é¢bé a dodrZovani preventiv-
nich opatfeni miiZe byt prabéh pfiznivy. Na plisobeni iritancii
se klize muze do jisté miry i adaptovat, otuzit (,,hardening®),
nicméné na kontaktni alergeny nikoliv a pfi kazdém kontaktu
dochazi ke vzplanuti ekzému. Chronickad dermatitida rukou
byva a priori svizelnd — viz odd. 2.8.

Pracovni schopnost: zéleZi na intenzité reakce a dale na lokali-
zaci. Lokalizace na dlanich ¢i ploskdch mize byt i pfi malé
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intenzité natolik omezujici, Ze vede k pracovni neschopnosti
az invalidité.

Organizace péce o pacienta: obvodni dermatolog, pfipadné der-
matolog specializovany na dermatoalergologii a profesiondlni
dermatdzy, zavodni — prakticky 1ékaf, 1ékar oddéleni chorob
z povolani, spoluprdce s hygienikem préce, bezpe¢nostnim
technikem na pracovisti.

2.2 KONTAKTNE ALERGICKY EKZEM

Charakteristika: alergicky ekzém, zptisobeny pozdni, specific-
kou, buné¢nou imunitni reakci po expozici kontaktnimu aler-
genu u senzibilizovaného jedince. K poskozeni keratinocytd
dochazi nepfimo, prostfednictvim T lymfocyty indukované
apoptdzy a soubézného zanétu. Typické je pfedevSim neostré
ohraniceni, §ifeni mimo misto ptivodniho kontaktu, polymor-
fie projevi.

Prevalence: postihuje 1-10 % populace a predstavuje cca 20 %

kontaktnich dermatitid.

Etiologie a patogeneze: mechanismem je alergicka reakce

IV. typu (dle Coombse a Gella), ekzémovd, vyvoland kontakt-

nimi alergeny, resp. hapteny. Hapteny jsou reaktivni, malé

molekuly (< 1 kD), které se plnohodnotnym alergenem sté-
vaji az diky vazbé na nosi¢ (protein, glykoprotein). Vznikly
konjugét haptenu s nosi¢em je pak teprve imunogenni.
Zjednodusené lze z didaktickych divoda vznik kontakt-
né alergického ekzému rozdélit na dvé faze — senzibilizacni

a efektorovou:

1. Senzibiliza¢ni (induk¢ni, aferentni) faze: alergen pronika
do epidermis, kde ho Langerhansovy butiky fagocytuji,
pak je intracelularné zpracovan a exprimovan na jejich
povrchu, asociuje se s molekulami hlavniho histokom-
patibilniho systému (MHC). Aktivované Langerhansovy
buriky secernuji prozanétlivé cytokiny, predevsim TNFa,
IL-1f. Teprve vazbou haptenu na nosi¢ (haptenizace)
dochdzi k facilitaci fagocytézy haptenu Langerhanso-
vymi burikami, a tak i k jejich dostatecné aktivaci, kterd
umoziuje ucinnou prezentaci antigenu, resp. kontaktniho
alergenu T lymfocytim v regiondlnich uzlinach, v mensi
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mife i v kizi a aferentnich lymfatikach. Dochazi k aktiva-

ci subtypu pamétovych lymfocytl se specifickym recepto-

rem TCR pro dany alergen, coZ je podstatou senzibiliza-
ce. Haptenové specifické pamétové T lymfocyty jsou pak
pfitomny v cirkulaci, ale predev§im se usidluji (homing)

v kiizi (TRM - tissue resident memory cells).

2. Elicita¢ni (efektorovd, eferentni) faze: po expozici aler-
genu u jiz senzibilizovného jedince proliferuje na zakladé
signalt od pamétovych T lymfocytl v uzlinach specific-
ky klon T lymfocytd (klondlni specifita). Efektorovymi
T lymfocyty jsou u kontaktné alergické reakce lymfocy-
ty subpopulace Th1/Tcl. Migruji do kize diky expresi
molekuly CLA (cutaneous lymphocyte antigen) do mista
vniknuti alergenu, kde uplatiiuji své cytotoxické pisobeni,
secernuji cytokiny 1. typu (IFNy, IL-2, TNFq), cytotoxic-
ké perforiny a apoptotické ligandy a spousti se kaskada
zanétlivych a apoptotickych procesi tsticich v poskozeni
keratinocytt. SniZuje se koheze keratinocyti, vznika spon-
gidza s klinickym vyjadfenim ve formé& papul, puchyii az
bul. Pfi opakovanych kontaktech reaguje kiize hyperpro-
liferaci s klinickym vyjadfenim ve formé hyperkerat6zy
a lichenifikace.

Senzibiliza¢ni faze miZe trvat pouze 1-3 dny, obvykle
vSak 2 tydny, u slabych alergent ¢asto i nékolik let. Po ex-
pozici alergenu vznikd v senzibilizované kizi ekzémova re-
dnech, i kdyZ byl kontakt s vyvolavajicim alergenem pferu-
Sen (analogicky probihd v malém méfitku takovato reakce pri
epikutdnnim testovéni, které v pozitivnim ptipadé vizualizuje
pritomnost specifickych T lymfocytl na testovany hapten).

S pokrokem v imunologii se ukazuje, Ze cely proces je
je vyznamné nespecificka imunita — predevsim keratinocyty
a mastocyty (bliZe viz Numata et al. 2022).

1. SENZIBILIZACNI FAZE
Hapten pro proniknuti do kiiZe interaguje s keratinocyty, Lan-
gerhansovymi butikami a dermalnimi dendritickymi burikami.
Keratinocyty se kontaktem s haptenem aktivuji, tvoii IL-18,
TNFa, IL-1p a GM-CFS, aktivuji Langerhansovy a dermalni
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dendritické buriky a indukuji jejich migraci do lymfatickych
uzlin, kde tyto dozravaji a predkladaji antigen T lymfocytim.
Do této slozité sité zasahuji i mastocyty, které mohou byt kon-
taktnimi alergeny aktivovany pfimo, maji efektorové funkce
a cestou tvorby TNFo sméfuji migraci dendritickych bunék
do lymfatickych uzlin a jejich maturaci. Keratinocyty dile
exprimuji MHC II. typu a ICAM-1 funguji jako dalSi anti-
gen prezentujici buriky. Tedy amplifikuji presentaci antigenu,
kterou primarné provadi Langerhansovy buiiky. Hapteniza-
ce vede k uvolnéni alarminii (danger signals), napf. kyseliny
hyaluronové, antimikrobidlnich peptidii — defenzind, dale
fibronektinu, volnych kyslikovych radikala (ROS) aj. z hap-
tenizovanych bunék, jez se vazbou na receptory NLR (NOD-
-like) a TLR (Toll-like) déle podili na aktivaci nespecifické
imunity. Hapteny stimuluji keratinocyty nejen k uvolnéni alar-
mint, ale obecné ke tvorbé PAMP (patogen associated mole-
cular patterns), coZ jsou ligandy také pro receptory MGPR
(Mas-related G-protein-coupled receptors) na mastocytech.
PAMP jsou téZ v pozadi vzniku svédéni u kontaktni alergie.

2. ELICITACNI FAZE
Elicita¢ni faze kontaktni alergie ma vlastné dvé stadia: cas-
na elicitacni faze je na alergenu nezévisla (antigen-indepen-
dent), zptisobena nespecifickou imunitou (keratinocyty, der-
malni dendritické buiiky a Langerhansovy buiiky, endotelie,
mastocyty a neutrofily indukujici migraci T lymfocytt do lo-
ziska vniknuti haptenu). Kulminuje za dvé hodiny a odezniva
do ¢tyf hodin; obvykle probiha subklinicky. Dochazi k pre-
zentaci alergenu hapten-specifickym pamétovym T lymfocy-
tim, nasledné dochazi k diferenciaci T lymfocytl v efektoro-
vou populaci CD4+ a CD8+. Ty se uplatiiuji v klinicky zjevné,
pozdni elicita¢ni fazi, zpisobené specifickou imunitou, jez
je na alergenu z4visld (antigen-dependent). Radu let platilo
pfesvédceni, Ze klasicka alergicka reakce pozdniho typu je
mediovana CD4 lymfocyty a Ze je tomu podobné u kontaktné
alergické reakce. Nyni je zndmo, Ze na vyvolani této reakce
se podili i cytotoxické CD8T lymfocyty, které s pomahacsky-
mi CD4T lymfocyty spolupracuji v jakémsi tandemu. CDS8
Tcl lymfocyty exprimuji MHC 1. typu a reprezentuji stabilni,
celozivotni senzibilizaci; typicky nastiava u silnych alergend.
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Subpopulace CD4 Thl lymfocytd exprimuje MHC II. typu
areprezentuje pomalu se vyvijejici senzibilizaci, kde jsou nut-
né dlouhodobé kontakty s alergenem a senzibilizace je méné
stabilni; typicky nastdva u slabych alergenli. Nové se ukazuje,
ze profil T lymfocytl se 1i$i jak dle faze, tak dle jednotlivych
haptena (napf. u niklu jsou to Th1/Tcl, Th17 a méné Th22
lymfocyty, u vonnych latek a pryZe pak Th2/Th22).

Role mastocytl, resp. jejich medidtord, je v elicitacni fazi

kontaktni alergie komplexni, resp. dualisticka:

* mastocyty maji uc¢inky jak efektorové prozanétlivé (akutni
ekzém), kdy zplisobuji vasodilataci, influx neutrofild, tvori
IL-25, jez v dendritickych butikach indukuje tvorbu IL-2f3
s naslednou stimulaci tvorby IL-17 z T lymfocytt, tak i re-

e [L-5 z mastocyti stimuluje regulacni B lymfocyty k tvorbé
IL-10

e mastocytarni IL-13 inhibuje Thl aktivaci prostfednictvim
suprese tvorby IL-12 z dendritickych bun¢k

Regulacni, ttlumové ptisobeni u kontaktni alergické reakce

maji déle:

e pfirozené lymfoidni bunky (ILC-2), jeZ prostfednictvim
IL-4 a IL-5, IL-9 a IL-13 sméfuji reakci k zdnétu 2. typu
(Th2 profilu) a koordinuji jeji pribéh a ukonéeni

¢ plasmocytoidni dendritické buriky, jez prostfednictvim IL-
10 sméfuji zanétlivou alergickou reakci k jejimu ukonceni
¢i k navozeni tolerance

e (CD4 Th2 lymfocyty (podrobnéji viz Johansen et al. 2022)

Pozn.: Epikutdnni senzibilizace miZe nastat nejen na chemic-
ké latky, hapteny, ale i na proteiny. Pfikladem je proteinova
dermatitida anebo situace u atopického ekzému, kdy se jedin-
ci senzibilizuji na potravinové alergeny ptes kiZi (nejen pies
stfevo), kde predev§im Langerhansovy buriky indukuji Th2
reakci cestou TSLP — TSLPR (thymicky stromalni lymfopo-
etin a jeho receptor), a podili se tak na indukci IgE senzibili-
zace (bliz$i viz Nakajima et al. 2012).
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» Podle recentnich vyzkumi vyvoldvd kontaktni alergen silnou
reakci nespecifické imunity obdobnou reakci, jaka probihd
pfi kontaktu s mikrobidInim agens — aktivaci rozeznavacich
receptor(i a endogennfch signdld nebezpeci. Cestou DAMP
a PAMP (danger/pathogen activated molecular pattern) se
aktivujf toll-like receptory a inflamasom a spoustf se evolu¢-
né stard reakce na poskozenf — ,injury and stress reaction”.

» Kontaktni alergen ma tedy dichotomickou povahu, protoze
jednak aktivuje nespecifickou imunitu — iniciuje zanétlivou
odpovéd a jako adjuvans ji zesiluje. A jednak aktivuje jako
antigen T lymfocyty, tedy specifickou imunitu.

» Vysledek je souhrou, ,orchestraci” signdld na molekuldrnf,
bunécné i tkdrové drovni.

Rizikové faktory: geneticka dispozice atopické diatézy, chronic-
ka kontaktné irita¢ni dermatitida, kterd mize ekzému pred-
chézet — tzv. dvoufazovy vznik kontaktni alergie, opakovana
expozice potencialnim kontaktnim alergeniim, stav hydratace
a obsah lipidia v kuzi, vék, mechanicka zatéz, lokalizace, vliv
jinych koZnich chorob snizujicich funkci koZni bariéry, poten-
cial vyvolavajiciho agens atp.

Prevence: vylouceni kontaktu s danym alergenem (pouceni pro
pacienty, pasporty k nejcastéjSim alergentim jsou v kap. 6),
jinak je obecna prevence shodnd s kontaktné iritacni derma-
titidou.

Klinicky obraz a pribéh: u akutniho ekzému je v pocate¢nim
stadiu pfitomen edém, erytém, pozdéji vznikaji typické, ne-
ostfe ohrani¢ené drobné papuly a vezikuly, seskupujici se
v ,.,hromddky* a na okrajich diseminujici ,,jako kdyZ zrnka
soli dopadnou na stail*“. Casto prechdzeji do madidace, zejmé-
na na rukou (obr. 2.6), pozdéji se tvori hemoragické krusty
a kze deskvamuje. U chronického priibéhu, a to po opako-
vaném kontaktu s alergenem anebo i nespecificky, dominuji
projevy erytematoskvamozni, lichenifikace a xeréza. U obou
se objevuji exkoriace z pruritu. Reakce je neohraniena, Sifi
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Obr. 2.6 Akutni kontaktné alergicky ekzém

se a maximum byva v misté pivodniho kontaktu. Mohou se
objevit i vzdalené projevy dané roznesenim alergenu pro-
stiednictvim rukou anebo hematogenné. Intenzita nezavisi
na koncentraci ¢i dobé puisobeni agens. PostiZeni jsou pou-
ze senzibilizovani jedinci, reakce vznika po 24—48 hodinach
od kontaktu. Nejkratsi doba pro senzibilizaci je 7 dnti. Projevy
maji evolucni polymorfii, tj. v jednom okamZiku nalezneme
soucasné rizné typy eflorescenci. Reakce s dobou nabyva
na intenzit€ (coZ ilustruje i pribéh alergické reakce v epiku-
tannich testech, kdy je intenzita projevi 3. den vétsi, neZ byla
v 2. den), tzv. crescendo typ reakce. Subjektivnim pifiznakem
je svédeéni, které mize vzniku projevi i pfedchazet.
Profesionalni kontaktné alergicky ekzém patii k nej-
CastejSim koznim chorobam z povolani (80 %). Vzhledem
se od neprofesiondlnich kontaktnich alergii nelisi, podezielé
jsou ale lokalizace jako ruce, predlokti, oblic¢ej. K podezieni
na profesiondlni ptivod ED mohou vést: diagnéza, lokalizace,
pribeéh, hromadny ¢i Casty vyskyt choroby v urcité profesi
nebo na konkrétnim pracovisti a vysledky epikutdnnich testti
odpovidajici expozici na pracovisti. Pokud jsou tato kritéria
splnéna, odesild dermatolog pacienta na oddéleni chorob
z povolani, kde se provadi vlastni hlaSeni nemoci z povola-
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Tabulka 2.1 Priciny ekzém dermatitid vzhledem k pracovnimu odvétvi

Pracovni

odvetyi (asté priciny

kovoprlimysl  konzervandia olejd a mycich past, kovy, gumérenské chemikélie

zdravotnictvi  dezinfekénf prostiedky, guma, 1éciva, akryldty (stomatologie)

stavebnictvf chrom
chemicky plastické hmoty, epoxidové, fenolformaldehydové, polyesterové
priimysl pryskyfice, akrylaty

zemédélstvi  Zivocisnd vyroba, guma, dezinfekéni prostredky, srst, rostlinnd
vyroba, pesticidy, rostliny

ni. Z hlediska odvétvi jsou nejcastéj§imi zdravotnictvi, ko-
voprumysl a strojirenstvi, zemédélstvi, gumarensky pramysl
a stavebnictvi; nejcastéj$imi alergeny jsou zde ropné vyrobky,
pryz a gumarenské chemikélie, plasty, dezinfekéni prostfedky
a konzervacni latky primyslovych kapalin a chrom. Prehled
frekventovanych kontaktnich alergent podle primyslovych
odvétvi je v tabulce 2.1.

Dosud bylo v literatuie popsano pres 4000 kontaktnich
alergend. K nej¢ast&jsim alergentim ze standardni sady v CR
patrl (vysledky 2023):

e kovy (obr. 2.7 a 2.8): nikl u 16,8 % testovanych pacientti

(u20,4% zen, u 6,5 % muzu), chromu 3,1 % a kobalt 5,2 %
e perudnsky balzam u 6,4 % a fragranty u 5,4 % a 3,9 % (par-

fémy smés I a IT)

e konzervanty: Kathon u 4,1 %, methylisothiazolinon u 5,7 %,
dibromodikyanobutan u 3,2 %, formaldehyd u 2,5 %

 textilni barviva u 4,3 % a parafenylendiamin u 3,1 %

e propolis u 3,1 % a kalafuna u 2,1 %, pryskyfice u 1,8 %

a akrylaty u 1,9 %

e 718kl neomycin u 1,2 %, esterova anestetika benzokaino-
vého typuu 1,2 %

Podrobnou statistiku vysledkd vySetfeni epikutannimi
testy v ramci Dermatoalergologické sekce CDS lze nalézt
na webové strance CDS CLS JEP. Tyto a dalsi latky jsou ob-
sazeny v Evropské standardni sadé haptent pro epikutanni
testovani (viz prehled niZe a v kap. 3).
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benzokain 217
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biolampa 164

biologika 171, 165, 190
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Bucky terapie 164
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pryskyfice 218

C
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— antimikrobidlni 1é¢iva 168
— biologika a malé
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— konvenéni
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199

— morfologie 13
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— paratraumaticka 27
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— prevalence 13

— profesionalni kontaktné
alergicka 28
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— terminologie /2

— toxickd 79

— tyloticky-hyperkeratoticky
(ekzém) 21
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dexamethason 136, 156
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— atopicky ekzém 93
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souhrnnd 90

— stasis dermatitida /00

doxycyklin 768

dupilumab 169, 187, 190,
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— herpeticatum 52, /68
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edém, intraepidermdlni
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edukace 111,113,183
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— edukacni vyroky 135, 138,
139, 149
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reakce 74
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— diagnostika 15,75

— chronické 143

— klasifikace 75

— klinicka klasifikace
arysy 15

— klinicky obraz 13

— orientacni diferencidlné
diagnostické znaky 91

— subakutni 737

eliminacni diety /70

emoliencia 139, 141, 142,
186, 201
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emulgatory 3/

epikutanni senzibilizace 26

epoxidova pryskyfice 221

erythrodermia desquamativa
Leiner 63

Evropska standardni sada
haptent 83,213,214

exantémy, ekzematoidni 74

F

farmakoterapie /05
fazovy trojihelnik 724
fenotypy AD 51
fluocinolon 7136
fokélni infekce 58, 87
formaldehyd 29, 31, 219, 222
fotoalergicky kontaktni
ekzém 34
fotodermatozy,
ekzematdzni 69
fotochemoterapie 163
fotolokalizace 34, 73
fotoprotekce 70
fotosenzibilizatory 70, 73
fototerapie 111, 163
fototoxicky piisobici léky 71
furokumariny 70
fusidova kyselina 201
fytofotodermatitidy 70

G

galenika 116
gentamicin /93

H

Hailey-Hailey morbus 99
halcinonid 736

haptenova hypotéza 37
hapteny, standardni sada 83
hardening 22

hematogenni kontaktné
alergicky ekzém 34

herpes simplex 797

histiocytéza 197

histopatologické vySetfeni /3,
88

hydrokortison 136

hygienickd teorie 37

hyperiritabilita 55

hypermangan draselny 20/

Ch

cheiropompholyx 60
chlorhexidin 794, 201
chlornan sodny 201
chorobopis, ekzémovy 76
chrom (dvojchroman
draselny) 231
chronicka aktinicka
dermatitida 73
chronicka Zilni insuficience 65
chronicky ekzém ruky 66
chyby a omyly 27/

ichtamol /38, 150
impetigo 197
imunomodulatory,
lokdlni 144, 146, 185, 201
imunosupresiva 165, 177
— konvenéni 169, 175
Indikac¢ni seznam pro
lazenskou 1écbu 115
infek¢ni ekzematoidni
dermatitida 54
inhibitory
— fosfodiesterdzy 4 151
— Janusovych kindz 7157
— kalcineurinu /44
— tyrozinovych kindz 151
instruktaz 111
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intermitentni lécba 147
intertrigo 21, 197
intervalova 1écba 146
IPPD — isopropylfenyl-
parafenylendiamin 222

J

Janusovy kinazy (JAK) 151
Jarischlv roztok 7121

K

kalafuna — kalafunova
pryskyfice 220
kandidéza 92, 197
karbetopendecin /24
klimaticka 1é¢ba 716
klinicky obraz — status
localis 79
kloroxin 724
kobalt — chlorid
kobaltnaty 279
Koebneriv fenomén 89, 92
komorbidity 517, 53
komplementarni 1écba a tzv.
alternativni 1écba 209
kontaktné alergicky ekzém
— akutni 27
— elicitacni faze 25
— chronicky 27
— senzibilizaCni faze 24
kontaktni alergeny 27, 31,
81,213
— profesiondlni 28
kortikofobie /35
kortikosteroidy 31, 165
— celkové (systémové) 169
— — akutni a kratkodoba
1écba 171
— — dlouhodobé;jsi 1écba 173
— lokalni 125, 128, 185, 201

— — bezpecnost 130

— — doporucené postupy 133

— — halogenované 7125

— — Kklasifikace dle
senzibiliza¢niho
potencidlu /36

— — Kklasifikace podle
chemické struktury 725

— — klasifikace podle sily
ucinku 126

— — kontaktni alergie 137

— — neZadouci ucinky /31

— — rezimy 134

— — vybérléku 7130

— nehalogenované 7125

— rebound fenomén /31

koZni atopie, stigmata a frustni

formy 94
koZni bariéra, dysfunkce 39
koZni choroby z povolani 70,
17,28, 108

krisaborol 151

kyselina

— boritd 121, 124, 150

— fusidova 193

— klavulanova 168

— mlécna 195

— paraaminobenzoova 70, 86

— paraaminosalicylovd 86

— salicylova 143, 195

— tiaprofenova 70

L

lanolin 3/

lebrikizumab 169, 187, 190,
191, 199

1éCba ekzémi a
dermatitid 715

— akutni [écba 171

— celkova 164, 165, 169, 174

— fototerapie 163
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— komplementdrni 1écba a tzv.
alternativni 1écba 209

— koupelova 121

— lazenskd 1écba 115

— lokélni 110,116

— prevence /08

— proaktivni 1é¢ba 146

— protizanétlivé léky 770

— rezimova opatieni 108

— stacionarni lécba 115

— strategie lécby /72

— terapeutickd edukace 171

— typy lécby 110

— v détstvi 197

— ve staii 199

— v gravidité¢ 200

— zékladni, bazalni 139

lécebny plan 106

lichenifikace 94

liquor aluminii
aceticotartarici /21

lokélni agonisté
arylhydrokarbonovych
receptori (AhR) 751

lokalni imunomodulétory /44

lokalni inhibitory
fosfodiesterdzy 4
(PDE4) 151

lokalni inhibitory Janusovych
kindz (JAK) 151

loratadin 202

Lyral 223

M

madidace 27

magistrality

— antiseptické roztoky 7159
— emoliencia 154
kortikoidy 156

obklady 759

oleje a krémy 160

— polysan 162

— tekuté pudry 160

— zinkové pasty 160

malassezia 6/

malé molekuly 771, 165, 190

management choroby /74

mast

— Holtova 143

— hydrofilni 743

— hydrofobni 743

— Ondfejova 143

mastové zaklady a obsah
konzervantd 752

mechanické vlivy 17

merkaptobenzothiazoly —
smés 226

methylisothiazolinon 224

methylprednisolon /36

metotrexat 175, 181

Mezinarodni standardni sada
haptentt 276

mikrobidlni ekzém 54, 56, 57

mikrobid 55

mikrobiom kiize 39

mupirocin 194, 201

mycosis fungoides 99

mykid 58, 60

myti kaze 122

nekroza, pyoktaninova /23
Neoaquasorb 755
neomycin 3/, 194

(o)

obklady, odpartujici
(vysychavé) 120

obvaz, odpatujici 121

ockovani 148, 173, 174, 181

okluze 140, 143
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P

palmoplantarni

— ekzémy viz dermatitida
dyshidroticka a tyloticky-
hyperkeratoticky ekzém

— keratodermie 93

— pustuléza 88

parabeny — smés 225

parafenylendiamin 86

parfémy — smés I a Il 226,
228

pasty 138

perioralni dermatitida 731

perudnsky balzam 37

pimekrolimus 744, 201

pityriasis

— simplex 64

— tinea amiantacea 64

pityriaziformni seboroid 64

pix lithanthracis 750

poceti 176, 178, 182, 242

podopompholyx 60

polékové reakce

— exantémy ekzémového typu
(polékové ekzematoidni
reakce) 74

— pozdni imunologické
reakce 74

polymorfie 13

polymorfni svételna erupce 73

pomocné latky se
senzibiliza¢nim ¢i iritacnim
potencidlem 317, 84, 126,
129

potravinova alergie 170

pouceni pro pacienty

— pfi celkové 1écbé
cyklosporinem 240

— pfi celkové 1écbé
kortikoidy 236

— pfi celkové 1é¢bé
metotrexatem 24/

prednisolon /36

prevence 108,113

— eliminacni diety /10

— u chronického ekzému
rukou 67

— u kontaktné irita¢ni
dermatitidy /8

primin 223

promazédvaci a koupelové
prostiedky 737, 139

propolis 3/

— dehty /49

— lokélni
imunomodulatory /44

— lokélni kortikosteroidy 125

— perspektivy 151

pruritus 48, 94

psoriaza 89, 197

— seboroickd 98

psychosomaticky pfistup 207

psychoterapie 207

PUVA terapie 163

Q

Quaternium 278

R

radiodermatitida 92
reakce

— -idova 55, 58

— iritani 85

reaktivita kize 12,244
Reiter morbus 93
rezimova doporuceni 243
roflumilast 757
ruxolitinib 757
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S

Sarcoptes scabiei 89

screening, laboratorni 88

seboroickd dermatitida 61

— balanitida 64

— blefaritida 64

— erytrodermie 64

— sebopsoridza 64

seborrhiasis 62

senzibiliza¢ni faze 23

seskviterpenlaktony —
smés 227

signaly nebezpeci 40

siran neomycinu 229

skabies 197

solarni ekzém 73

sprej 121

stasis dermatitida 65

status localis 75, 79

stér z kiZe na bakteriologii 87

strategie 1écby 712

suchost pokozky 2/

sunscreeny 70

svétlolécba viz fototerapie

symetricky polékovy
intertrigin6zni a flexurarni
exantém (SDRIFE) 34

Synderman /55

syndrom

— angry back 84

— baboon 34

— Cushingtv 132, 174

— ordlni alergicky 47

T

tachyfylaxe 7132, 134
takrolimus /44, 201
tanin /24

tapinarof 751

tekuté pudry 124

terapeuticka edukace 771,113

terapeuticky index /28

terminologie ekzémi a
dermatitid 712

test(y)

— epikutdnni 8/

— fotoepikutanni 73

— toleran¢ni /16

tetracyklin 794

textilni barviva — smés 228

thiuramy — smés 225

thymol 723

tinea 98

— amiantacea 64

— incognito 87

tixokortol pivalat /36

tralokinumab 169, 187, 190

triamcinolon /36

tromboflebitida 101

U

upadacitinib 169, 187, 190,
191, 199, 202
urea 143,155

\)

vakcinace 181, 183
vezikularni dermatitida 58
voda, termalni 727
vySetieni

— alergologické 88

— cévni 89

— dermatohistopatologické 88
dermatologické
orientacni 89
imunofluorescen¢ni 88
mykologické 87

na fokalni infekce 87
pomocné 817, 89
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— pfi podezieni na choroby Z

z povolani 90
zéreni, ultrafialové 69

zasypy 123
w zevni 1é¢ba 116

wet wrap dressing 121, 185, — akutni faze 120

252 — fazovy trojihelnik 724
— chronicka faze 143
X — magistraliter 1éky 752
— protizanétliva externa 125
xeréza 100 — subakutni faze 137

— tradi¢ni receptury 154
zinkovy olej 124
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