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SOUHRN

Autori popisuji ptipad 22leté zeny kavkazské rasy s patou a $estou recidivou prurigo pigmentosa v souvislosti s redukci
hmotnosti o 20 kg, které obé odeznély béhem tf{ tydniti po jednorazové intramuskularni aplikaci betametazonu. Klinic-
kopatologicka korelace obou atak je dokumentovana. Sou¢asné poznatky o tomto onemocnéni a o moznostech jeho 1é¢by
jsou uvedeny v prehledu. Jedna se o prvni popsany ptipad v ceské literatute.
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SUMMARY
PRURIGO PIGMENTOSA - CASE REPORT

The authors describe a case of a 22-year-old Caucasian patient who experienced the fifth and the sixth flare-ups of the skin
rash diagnosed as prurigo pigmentosa which coincided with voluntary body weight loss of 20 kg. Both flare-ups subsided
within three weeks after one-off intramuscular application of betamethasone. Clinicopathological correlation of these
two attacks is documented. Current knowledge about this disease as well as treatment possibilities are mentioned in an
overview. It is the first case reported in the czech literature.
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UvVoD

Prurigo pigmentosa je silné¢ svédiva dermatdza cha-
rakteristického klinického obrazu, kterd byla pozorovana
predevsim u Zen asijského ptivodu, zejména japonskych.
Mimo Japonsko bylo popsano asi 10-15 % pripadd [3],
z nichZ pouze ¢ast nemocnych byla jiného etnika. Vzhle-
dem k tomu, Ze v nasi literatute jsme nenasli dosud popsa-
ny vyskyt tohoto onemocnéni, uvadime pfipad nemocné
kavkazského ptivodu, prestoze diagnoéza byla stanovena
retrospektivné.

POPIS PRIPADU

Pacientkou byla 22letd studentka mediciny nevy-
znamné rodinné anamnézy, v minulosti 1é¢ena pro
dermatitis seborrhoica kstice, posledni dva roky
drzela redukéni dietu s hmotnostnim tbytkem 20 kg,
léky neuzivala, pred 2 roky byla lé¢ena nesteroidnimi
antirevmatiky a analgetiky pro vertebrogenni lumbo-
sakralni syndrom s ndlezem na magnetické rezonanci
(herniace disku L4-L5 paramedialné vlevo, po¢inajici
artrézy intervertebralniho skloubeni L4-L5).

Nemocna se dostavila pro svédivy exantém na tru-
pu, ktery trval sedmy den. Jednalo se jiz o 6. recidi-
vu exantému stejného vzhledu, lokalizace a pritbéhu
v obdobi 2,5 roku. Posledni ataku prodélala pted 6
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mésici. Pri objektivni vy$etfeni byly patrné urtikarial-
ni papuly, erytematézni a hnédavé makuly retikular-
niho usporddani postihujici pfedni stranu hrudniku
intermamadrné s pfechodem na prilehlé epigastrium
a bederni krajinu (obr. 1). Biopsie erytematdzni pa-
puly vykazala nevyraznou spongiézu, ojedinélou
lymfocytarni exocytozu, perivaskularni lymfocytarni
infiltraty s pfimési neutrofilti a eozinofilt se znam-
kami fragmentace jader v hornim az stfednim koriu
(obr. 2). Zakladni laboratorni vysetieni bylo v nor-
mé. Lécba lokdlnimi kortikoidy a tacrolimem byla
bez vyrazného u¢inku, po intramuskuldrni aplikaci
depotniho kortikosteroidu (betamethasoni dipropio-
nas 6,43 mg/ml odpovidajici betamethasonum 5,0 mg
a betamethasoni natrii phosphas 2,63 mg/ml odpovi-
dajici betamethasonum 2,0 mg) se projevy odhojily
hnédou retikularni hyperpigmentaci (viz obr. 2) bé-
hem 2 tydnu.

Pfi hodnoceni klinické dokumentace (obr. 3) a bio-
psie (obr. 4) provedené pri predchozi atace z projevu
na zadech histologie vykazovala epidermis ortoke-
ratdzu s vyraznou spongidzou az tvorbou intraepi-
dermalnich puchytt s ptitomnosti cetnych neutrofila
az ve shlucich, mononukleart, ojedinélych erytrocytt
a nekrotickych keratinocytt. V hornim az stfednim
koriu byly ptfitomné perivaskularni lymfocytarni in-
filtraty s ucasti eozinofili, neutrofild a vyraznymi
erytrocytarnimi extravazity subepidermalné. Hou-
bové struktury metodou PAS neprokazany. Nalez byl
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hodnocen jako superficialni perivaskuldrni a spon-
giotickd dermatitida. P¥imd imunofluorescence byla
necharakteristickd s nalezem cetnych cytoidnich
télisek ve frakci IgM a C3 subepidermalné v misté za-
stizeného puchyte a ve frakci fibrinogenu, carovitou
imunofluorescenci v hornim koriu. Klinickd fotodo-
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kumentace vykazala obdobny nélez jako pti posledni
atace. Podle sdéleni nemocné byly predchozi ataky
rizné rozsahlé, mizely za jeden az nékolik tydndg,
byly provazeny silnym svédénim rusicim spanek, lo-
kalni 1é¢ba kortikoidy a tacrolimem byla bez efektu,
posledni ndmi pozorované recidivy odeznély v sou-

Obr. 1. a, b. Prurigo pig-
mentosa — erytematézni
retikuldrné splyvajici ma-
kulopapuly prechazejici

v hnédé hyperpigmentace

Obr. 2. a, b, c. Prurigo

pigmentosa

a) bioptovana makulopa-
pula na boku

b) perivaskularni derma-
titida (HE 40x)

¢) v epidermis nevyrazna
spongidza, ojedinéla
lymfocytarni exocy-
toza, v koriu perivas-
kuldrni lymfocytérni
infiltraty s primési
neutrofil se znamka-
mi fragmentace jader
pritomnych v lumen
cév a pronikajicich do
papil, ojedinélé eozi-
nofily (HE 400x)

Obr. 3. a, b. Prurigo
pigmentosa eytematdézni
retikuldrné splyvajici
makulopapuly az pa-
pulovezkuly s krustami
prechazejici v hnédé
hyperpigmentace
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Tabulka 1. Klinickopatologicka korelace vyvojovych fazi koznich projevi prurigo pigmentosa [2, 3, 15]

Casny projev epidermis
(erytematozni il
makuly, urtikarialni papuly)
Vyvinuta léze epidermis
(papuly, vezikuly, papulovezikuly)

dermis
Pozdni léze epidermis
(retikularni hyperpigmnetace) e

ortokerat6za, nevyrazna spongioza, ojedinélé neutrofily

edém papil, prevazné perivaskularni superficidlni infiltraty z neut-
rofilti, méné lymfocytd, eozinofilt, fragmentace jader neutrofilt
parakeratdza, akantdza, spongidza az vezikuly, vakuoldrni
degenerace bazalni vrstvy, nekrotické keratinocyty, neutrofily

az ve shlucich, lymfocytarni exocytdza

perivaskularni a lichenoidni zanétlivé infiltraty s prevahou
lymfocyti, erytrocytarni extravazaty, melanofagy, neutrofily

ve folikulech

hyperpigmentace

nevyrazné perivaskuldrni lymfocytarni infiltraty s melanofagy,
inkontinence pigmentu

Obr. 4. Prurigo pigmentosa
a) bioptovana papulovezikula
b) perivaskuldrni spongioticka a vezikul6zni

dermatitida s erytrocytarnimi extravazaty (HE

40x)

c) epidermis je kryta prouzkem ortokeratozy,
vykazuje vyraznou spongiézu az spongioticky
intraepidermalni puchyt s pritomnosti shluku
neutrofild, s eytrocyty, ojedinélymi eozinofily

a nekrotickymi keratinocyty (HE 400x).

vislosti s aplikaci depotniho kortikosteroidu. Vazbu

DISKUSE

na ro¢ni obdobi, vliv potravin a 1é¢iv nepozorovala.

Projevy zhorsovalo poceni pfi fyzické namaze, pobyt
v teple a stresové situace. V prvnim roce onemocnéni
pro diskopatii uzivala rtizna nesteroidni antirevmati-
ka a analgetika, posledni rok je v8ak jiz bez 1é¢by. Dva
roky po posledni recidivé je pacientka bez projevil

a m4d stdlou télesnou hmotnost.
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Prurigo pigmentosa (PP) je silné svédiva recidivujici
dermatitida postihujici mladé asijské Zeny, ktera byla po-
prvé popsana v roce 1971 v Japonsku [12]. Onemocnéni
postihuje prevazné dospivajici a osoby kolem 20 let véku.
Etiologie onemocnéni neni znama. Faktory uvddéné jako
zhor$ujici onemocnéni je ketdza, diabetes mellitus, ano-
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rexia nervosa, striktni reduk¢ni dieta, iritace mechanicka
a pocenim, emo¢ni stres (z nichz posledni ¢tyfi pozo-
rovala i naSe pacientka), kontaktni alergie na parami-
nosloudeniny, chrom, trichlorfenol, nikl [1, 9, 11]. Vzhle-
dem k vyskytu u monozygotickych dvojéat je zvazovana
geneticka predispozice [6]. Sdruzeni s jinymi onemoc-
nénimi je popisovano u jednotlivych pfipadi a jedna se
nejspise o koincidenci (atopie, gravidita, Stillova choroba
dospélych aj.) [13].

Klinicky se onemocnéni projevuje symetrickymi vyse-
vy silné svédivych erytematéznich makul, makulopapul
az papulovezikul. V dal$im pribéhu se mohou tvorit
krusty, dochdzi k deskvamaci a projevy spontdnné pre-
chézi, zpravidla béhem nékolika tydni, v retikuldrni
hnédavou hyperpigmentaci, kterd pretrvava fadové mé-
sice. Typickou lokalizaci je predni strana hrudniku, epi-
gastrium, krk, horni partie zad, lumbosakralni krajina,
vzacnéji paze [13]. Vzacné jsou popsany pripady pustu-
16zni, buldzni, unilateralni postizeni [5, 14]. Vzhledem
k postupnému vysevu jsou pritomny projevy v riizné fazi
vyvoje. Vysevy jsou vice pozorovany na jate a v 1été [10].

Histopatologicky nalez je charakteristicky pro jednotlivé
vyvojové faze projevu (tab. 1). V pocatku je pritomny supe-
rificidlni perivaskularni infiltrat pfevazné z neutrofild, které
pozdéji pronikaji do papil koria. V dal$im priibéhu neutro-
fily rychle prostupuiji epidermis, nékdy vytvari az mikroab-
scesy, se vznikem spongiodzy, nekrdzy a edému keratinocyttL.
V koriu jsou neutrofily v infiltrdtu postupné nahrazovany
lymfocyty a eozinofily, misty s useky lichenoidnich
zanétlivych zmén. Epidermis je pozdéji mirné akantoticka
s melanofagy subepidermalné. Spravna diagnéza proto vy-
zaduje klinickopatologickou korelaci s ohledem na dynami-
ku vyvoje klinickych lézi a histopatologickych zmén [2, 3].

Neékteré prace uvadéji pritomnost bakteridlni kolo-
nizace vlasovych folikulu ¢i folikulitidy u 78 % pripada
a povazuji PP jako zanétlivou reakci na bakteridlni foli-
kulitidu, které jsme pozorovali i v obou nasich biopsiich
(obr. 5) [8].

Histopatologicka diferencialni diagndza je velmi $iroka
zahrnujici rtizné neutrofilni dermatézy, dermatitis herpe-
tiformis, linearni IgA dermatodzu, erythema multiforme,
ekzémy a jiné dermatitidy spongiotické a dermoepider-
malniho rozhrani (tzv. ,interface®). Klinicka diferencialni
diagndza zahrnuje papilomatosis reticularis et confluens,
kontaktni dermatitidu, makulézni amyloiddzu, urtikdrii,
pozanétlivou hyperpigmentaci, erythema ab igne aj.

Lécbu PP predstavuje zejména celkové podavany doxy-
cyklin, minocyklin pfipadné dapson, ktery je nékdy po-
davan i v kombinaci s minocyklinem [10]. Minocyklin
(u nas je mozné pouziti pouze v ramci pravidel aplikace
neregistrovaného pripravku) je povazovan za vyhodnéjsi
pro svij rychlejsi uc¢inek a mensimu vyskytu vedlejsich
ucinkd nez doxycyklin a dapson. Podavani minocyklinu
vykazuje vyborny ti¢inek zpravidla béhem 7-14 dni [15].
Lécba vsak nezabrani recidivim. Kortikosteroidy jsou
méné ucinné ¢i neudinné, antihistaminika jsou bez efek-
tu [10]. Byly popsany pripady tspésné 1écené isotretino-
inem [4] a ptiznivy lé¢ebny ucéinek peelingu Jessnerovym
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Obr. 5. Bazofilné se znazornujici akterialni kolonizace vlasové-
ho folikulu (HE 200x)

roztokem a diodovym laserem emitujicim zafeni vlnové
délky 830 nm [7].

U vétsiny nemocnych dochdzi ke spontdnnimu ustupu
projevi s naslednymi recidivami po mésice az roky.

Klinickd i histologicka dokumentace popsaného pri-
padu, podle naseho ndzoru, odpovida diagndze prurigo
pigmentosa. U naseho pripadu doslo k odeznéni proje-
v v souvislosti s aplikaci depotniho kortikosteroidu, coz
pripousti mozny lé¢ebny vliv tohoto 1éku nebo muze sou-
viset i se spontannim ustupem recidivujiciho onemocné-
ni. Vzhledem k dostupné ucinné 1é¢bé a jisté vétsimu vy-
skytu tohoto onemocnéni i v Ceské republice (nasli jsme
dalsi pripady v nasem archivu) uvadime tento ptipad do
obecného povédomi nasi odborné vefejnosti.

LITERATURA

1. ATASOY, M., TIMUR, H., ARSLAN, R., OZDE-
MIR, S., GURSAN, N., ERDEM, T. Prurigo pigmen-
tosa in a patient with nickel sensitivity. J. Eur. Acad.
Dermatol. Venereol., 2009, 23, p. 228-230.

2. BOER, A, MISAGO, N., WOLTER, M., KIRYU, H.,,
WANG, X. D., ACKERMAN, A. B. Prurigo pigmen-
tosa: a distinctive inflammatory disease of the skin.
Am. J. Dermatopathol., 2003, 25, p. 117.

3. BOER A, ACKERMAN AB. Prurigo pigmentosa is
distinctive histopathologically. Int ] Dermatol., 2003,
42,p. 417.

105



4. CABALLERO, C. R., NAGORE, E., SANMARTIN, 11. LU, P. H, HUL R. C, YANG, L. C,, YANG, CH,,
O. et al. Vesiculous prurigo pigmentosa in a 13-year- CHUNG, W. H. Prurigo pigmentosa: a clinicopatho-
-old girl: good response to isotretinoin. J. Eur. Acad. logical study and analysis of associated factors. Int. J.
Dermatol. Venereol, 2005, 19, p. 474-476. Dermatol., 2011, 50, p. 36-43.

5. HANAMI, Y, YAMAMOTO, T. Bullous prurigo 12. NAGASHIMA, M. Prurigo pigmentosa. Clinical
pigmentosa in a pregnant woman with hyperemesis observation of our 14 cases. J. Dermatol., 1978, 5, p.
gravidarum. J. Dermatol., 2015, 42, p. 436-437. 61.

6. HOURIET, C., PERRUCHOUD, D. L., BELTRAMI- 13. SATTER, E., ROZELLE, C., SPERLING, L. Pruri-
NELLIL H., BORRADORI, L. Prurigo Pigmentosa in go Pigmentosa: An under-recognized inflammatory
White Monozygotic Twins. JAMA Dermatol., 2017, dermatosis characterized by an evolution of distin-
Mar 1, 153(3), p. 353-354. doi: 10.1001/jamaderma- ctive clinicopathological features. J. Cutan. Pathol.,
t0l.2016.4921. 2016, 43, p. 809-814.

7. CHOLJ. R, KIN,J. K., WON, CH. et al. Prurigo pig- 14. TERAKI, Y., HITOMI, K. Unilateral prurigo pig-
mentosa treated with Jessner’s peel and irradiation mentosa: A report of two cases. J. Dermatol., 2016
with an 830 - nm light emitting diode. J. Dermatol., doi: 10.1111/1346-8138.13289.

2012, 39, p. 493. 15. ZENG, X,, LI, L., CUI, B. N. Prurigo pigmentosa:

8. KAFLE,S. U, SWE, S. M., HSIAOQ, P. E, TSAL Y. C,, a clinical and histopathological study of nine Chinese
WU, Y. H. Folliculitis in prurigo pigmentosa: a pro- cases. JEADV, 2016, 30, p. 1794-1798.
posed pathogenesis based on clinical and pathologi-
cal observation. J. Cutan Pathol., 2017, 44, p. 20-27. Do redakce doslo dne 5. 3. 2018.

9. KIM, M. H., CHOL Y. W,, CHOL H. Y., MYUNG, K.

B. Prurigo pigmentosa from contact allergy to chrome Adresa pro korespondenci:
in detergent. Contact Dermatitis, 2001, 44, p. 289-292. prof. MUDr. Jiti Stork, CSc.

10. KIM, J. K., CHUNG, W. K., CHANG, S. E. et al. Pru- Dermatovenerologickd klinika 1. LF UK a VFN

rigo pigmentosa: clinicopathological study and ana-
lysis of 50 cases in Korea. J. Dermatol., 2012, 39, p.
891-897.

Vladimir Vaskd

FARMAKOTERAPIE PRO PRAXI [SV, 59’

PSORIAZA

Priivodce o3etfujiciho Iékare

Anotace

PSORIAZA

U Nemocnice 499/2
128 00 Praha 2
e-mail: jiri.stork@vfn.cz

Psoridza je chronické zanétlivé onemocnéni, u néhoz je v popredi porucha keratinizace.
To, Ze psoridza postihuje kromé kize také klouby, je zndmo jiz ddvno. Nyni viak vyvstavaji
vyznamné souvislosti psoriatického procesu s moznym postizenim dalsich organd, pre-
devsim kardiovaskuldrniho systému. Dopad z hlediska morbidity a mortality neni dosud
plné docenén. Psoriaza je natolik zdvazna ve své tézké podobé, ze icinna lécba je napros-
tym imperativem.

Jeji podcenéni ¢i oddéleni mize podle svétovych statistik zkratit délku Zivota tézkého
psoriatika o nékolik let. Avsak i u psoridzy nevelkého rozsahu, ktera tvofi vétsinu pripadd,
je psychologické prozivani a dopad na kvalitu Zivota znac¢ny. Psoridza tedy predstavuje
vyzvu pro dlslednou lécbu, véetné [é¢by biologické.

Knizka prof. MUDr. Vladimira Vasku, CSc., je vynikajici praktickou pfiru¢kou ur¢enou pre-
devsim dermatologlim, cennou pomuckou vsak bude rovnéz pro lékare dalsich obord,
ktefi se s nemocnymi trpicimi lupénkou setkavaji.

Vladimir Vask

- patogeneze, klinicky obraz
« diferencidlni diagnostika
« farmakoterapie

Maxdorf 2015, 128 str., edice Farmakoterapie pro praxi/ Sv. 69
ISBN: 978-80-7345-430-2, cena: 195 K¢, formdt: 110 x 190 mm, broZovand

MAXDORFJESSENIUS

Objedndvky zasilejte e-mailem nebo postou: LD, s.r.o., Tiskdrna Prager, Elisky Pfemyslov-
ny 1335, 150 00 Praha 5, e-mail: tiskarnaprager@prager-print.cz, mobil: 602 377 675.
Na objedndvce uvedte i ndzev casopisu, v némz jste se o knize dozvédéli.

106 Ces-slov Derm, 93, 2018, No. 3, p. 89-124



