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SOUHRN

Kontaktni dermatitidy (KD) jsou exogenné vyvolané dermatozy, které se vyskytuji u détské i dospélé populace. Vznikaji
pusobenim latek irita¢ni a/nebo alergické povahy na kiizi za spoluptisobeni dalsich vlivi. Klinicky obraz je pestry. Kromé
typickych ekzémovych projevi se objevuji projevy neekzémového charakteru (koptivkovité, lichenoidni, granulomatézni,
poruchy pigmentace a dalsi). Kone¢na diagnéza je syntézou podrobné anamnézy (véetné pracovnich i mimopracovnich
navyk), klinického obrazu, provedenych vysetfeni (epikutanni testy, prick testy a dalsi) a vyhodnoceni klinické relevance.
KD se 1é¢i zevnimi externy, vét§inou topickymi kortikosteroidy, ve vhodném vehikulu podle klinického stadia nemocnéni.
Prevence KD spociva v disledném vylouceni vech provokujicich vlivi, a to zejména zjisténych kontaktnich alergent,
ochrana kize pfi a po praci, vhodna volba zaméstnani s ohledem na anamnézu a pfitomnost jinych dermatéz (napf. atopic-
kého ekzému).

Kli¢ova slova: kontaktni dermatitidy (irita¢ni, alergicka, proteinova, airborne, systémova) — pri¢iny vzniku - 1é¢ba

SUMMARY
Contact Dermatitis - Part I.

Contact dermatitis (CD) is a dermatosis caused by exogenous agents ocurring in both children and adults. They are cau-
sed by contact of irritant agents and/or allergens with the skin and possible influence of some other contributary factors.
Clinical picture is variable. Besides typical lesions of eczema, non-eczematous lesions appear (urticarial, lichenoid, granu-
lomatous, disorders of pigmentation and other). Final diagnosis requires synthesis of detailed history (including occupa-
tional and non-occupational habits), clinical picture, examination (patch tests, prick tests and other), and evaluation of
their clinical relevance. CD is treated by topical treatment, mostly topical corticosteroids in suitable vehicle corresponding
to the clinical stage of the disease. Prevention of CD is based on complete removal of all hazardous substances, especially
proven contact allergens, skin protection during and after work, careful occupation choice with regard to personal history
and presence of other dermatoses (e. g. atopic eczema)

Key words: contact dermatitis (irritant allergic, protein, airborne, systemic) — causes — treatment
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UVOD pické svédéni, méné paleni, rizné dlouhd doba trvani
a Casté recidivy. Klinicky je obtizné oba typy reakei od
sebe odlisit, protoze maji podobné projevy [6, 9, 10, 14,

44,51, 69].

Kontaktni dermatitidy (KD) patii mezi kozni onemoc-
néni vyvolané kontaktem kuize s latkami vyskytujicimi se
v zevnim prostfedi. Mohou zpusobit irita¢ni nebo aler-
gickou odpovéd kuze. Podezieni na tuto diagndzu vznika
na zakladé typického klinického obrazu koznich 1ézi, je-

DERMATITIS CONTACTA IRRITATIVA (IRITACNI

jich distribuce, ale soucasné absence ostatnich moznych
pricin, véetné koznich projevu systémového onemocné-
ni. Akutni projevy KD charakterizuje erytém, otok, papu-
ly a/nebo vezikuly. Recidivujici nebo perzistujici projevy
KD vedou ke ztlu$téni a zhrubéni kize (lichenifikace),
k tvorbé ragad a $upeni. Pro vSechny formy KD jsou ty-
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KONTAKTNI DERMATITIDA)

Definice

Irita¢ni kontaktni dermatitida (IKD) je charakterizo-
vana jako nespecifickd, uniformni zanétliva reakce kize
vznikajici na exogenni podnéty bez predchozi senzibili-
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zace ktize. Vyvolavaji ji latky, které poskozuji kozni struk-
tury pfimym kontaktem. Klinicky obraz je velmi varia-
bilni, zahrnuje senzorickou iritaci, akutni dermatitidu,
chronickou (kumulativni) dermatitidu, poleptani a dalsi
reakce [6, 9, 14, 44, 51, 69].

Epidemiologie

IKD je nejéastéj$im typem kontaktnich dermatitid.
V zahrani¢i predstavuje priblizné 80 % profesionalnich
kontaktnich dermatitid a je povazovana za nejcastéjsi
pri¢inu ekzémovych projevit na rukou [13, 57]. Preva-
lence IKD obecné a zejména na rukou je vy$si u Zen nez
u muzu, pravdépodobné v souvislosti s vys$si expozici
detergenttim a ,,mokré praci“ doma a v zaméstnani [57].
Riziko IKD profesionalni etiologie je vy$si mezi pracov-

niky tzv. ,vlhkych profesi®, kterymi jsou napt. zdravotnici,
zaméstnanci uklidovych firem, kadefnici apod. [13, 16].

Patogeneze

Mechanismus vzniku IKD stale neni plné objasnén.
Za primarni faktory pti vzniku IKD je povazovana po-
rucha epidermalni bariéry chemickymi nebo fyzikal-
nimi noxami, ktera vede ke zvys$ené kozni permeabilité
a zvySenym transepidermalnim ztratdm vody (TEWL).
Poskozeni bunééné membrany, cytotoxicky efekt na ke-
ratinocyty, uvolnéni cytokint z keratinocytu a aktivace
vrozené imunity predstavuji dal$i mechanismy uplatiu-
jici se pfi vzniku IKD. Za geneticky faktor zapojeny do
vzniku chronické IKD je povazovan polymorfismus cy-
tokin a chemokinti (TNFA-308 a IL1A-889) [26]. Ex-
perimentalné (napt. s laurylsulfaitem sodnym) vyvolana
akutni porucha epidermdlni bariéry na zvifecich nebo
lidskych modelech vede k uvolnéni cytokint z keratino-
cyta (interleukin IL-1 alfa, IL-1 beta, IL-6 a TNF alfa),
pricemz IL-1 alfa a TNF-alfa ptisobi jako primarni signal
vedouci k uvolnéni dalsich prozanétlivych chemokint
(CCL20, CCL21, CXCLS), které pritahuji mononukleary
a polynukledry na postizené misto [18, 52, 71]. TNF-alfa
soucasné indukuje expresi intercelularnich adhezivnich
molekul 1 (ICAM-1) na keratinocytech, které podporuji
infiltraci leukocytt do epidermis [52]. Dlouhodobé pii-
sobeni mirnych iritancii muaze vést ke zmirnéni zanétlivé
odpovédi a stimulaci bunééné proliferace a diferenciace
za vzniku chronické IKD [66].

Faktory ovliviiujici vznik IKD jsou kombinaci vlivu
individualnich faktorti konkrétniho pacienta a zevniho
prostredi, které modifikuji odpovéd kize na podrazdéni.
Uplatnwuji se fyzikalni (viz dale) i chemické vlivy. Mezi ob-
vyklé chemické latky s iritacnim uc¢inkem patfi voda, de-
tergenty a surfaktanty, rozpoustédla, oxida¢ni ¢inidla, ky-
seliny a zasady. Sila irita¢niho ¢inku jednotlivych latek
je zavisla na jejich chemické povaze (napt. na molekular-
ni hmotnosti, rozpustnosti v tucich, disocia¢ni konstanté
kyselin, ionizaci, polarizaci) a délce kontaktu s kuzi [13].
Vysoké koncentrace véts$iny chemikalii vedou k iritaci té-
méf u véech osob, zatimco nizké koncentrace téchto latek
vedou k zanétlivé odpovédi jen u citlivych jedinct, nebo
po opakovaném nebo dlouhodobém ptisobeni na kuzi
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[7]. Citlivost kuize viidi iritaénim latkam je nejvyssi v dét-
stvi, s pribyvajicim vékem klesa [53]. Utinek iritaénich
latek je nejniz$i na dlanich, ploskich a zadech, nejvyssi
na obliceji, hibetech rukou a briskach prsta, v zavislosti
na tloustce stratum corneum [13] nebo vlivem poskozené

kozni bariéry (napft. atopicka dermatitida) [25].

Klinicky obraz

Klinicky obraz IKD je variabilni, spektrum koznich pro-
jevi, jako reakce na podrazdéni, je Siroké. Od subjektivnich
pocitt bez viditelnych klinickych projevii pres akutni reak-
ce az k typickému obrazu IKD. Nékdy kratkodoby kontakt
s urcitou latkou vyvola rozsahlé poskozeni [14, 69].

Typy IKD

1. Senzorickd iritace - zahrnuje dysestezie rtizné povahy
(pichani, paleni, mravenceni, bodani) bez viditelného po-
$kozeni kuze. Objevuje se po kontaktu s ur¢itymi latkami
(napft. propylenglykolem, etanolem, kyselinou mlé¢nou,
kyselinou azelaovou a benzoovou, benzoylperoxidem,
retinoidy atp.) v kosmetickych, dermatologickych nebo
hygienickych ptipravcich. U predisponovanych osob se
potize objevuji po potravinach s obsahem kyseliny sor-
bové nebo disifi¢itanu sodného [14, 69].

2. Iritacni reakce — na kuzi zjistujeme mirné znamky za-
nétu (suchost, diskrétni olupovani, zarudnuti). Prvni

Obr. 1. Irita¢ni reakce v meziprsti rukou
(,mokra prace®, saponaty)

Obr. 2. Irita¢ni reakce pod $perkem
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Obr. 3. Akutni irita¢ni kontaktni dermatitida s hemoragickymi
bulami po opakovaném umyti rukou v pracim prasku Colon

projevy se objevuji v meziprsti rukou (obr. 1) nebo pod
$perky (obr. 2).

Na prezentovanych fotografiich jsou dokumentovany
konkrétni ptipady, kde byla diagnéza ovérena. Klinicky
obraz ale neni sam zpravidla urcujici pro konkrétni noxu.

Vyvolavatelem byva intenzivni kontakt s vodou, $am-
pony, detergenty (napf. u kadernikil) nebo s chladicimi
kapalinami (u obrabécu) [14, 69].

3. Akutni iritacni kontaktni dermatitida — vznikd béhem
nékolika minut az hodin po expozici (vét§inou ndhodné
profesiondlni) latkdm s vysokym irita¢nim potencidlem.
Klinicky se objevuje intenzivni erytém, edém, buly (obr. 3),
subjektivné ji doprovazeji paleni, algezie, ve stadiu hojeni
svédéni. Tézké tkanové poskozeni s nekrézou a escharami
(cauterisatio) vyvolavaji anorganické kyseliny, silné zasa-
dy, soli kovii (chromaty), rozpoustédla nebo plyny (ety-
lenoxid). Zpusobi hlubokou tkanovou destrukei (obr. 4),
jejiz hojenti je obvykle spojeno s jizvenim [14, 27, 30, 69].

4. Opozdénd akutni IKD - ma podobné symptomy jako
akutni IKD, klinicky viditelny erytém se objevuje po ex-
pozici opozdéné (po 8-24 hodinach) a miize imitovat
alergickou kontaktni dermatitidu. Typickymi vyvolavate-
li jsou bezalkonium chlorid, ditranol, etylenoxid. Tento
typ reakce viddme i béhem epikutannich testd, reakce

Obr. 4. Akutni iritaéni dermatitida
po solich chrému (cauterisatio)
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Obr. 5. Chronickd irita¢ni kontaktni dermatitida na dlanich po
pracovnich rukavicich

Obr. 6. Airborne irita¢ni kontaktni dermatitida po persterilu

nemaji typicky ,crescendo” vyvoj, béhem odecitani zesla-
buji nebo kompletné vymizi [14, 69].

5. Kumulativni iritacni kontaktni dermatitida se vyskytu-
je ¢asto. Objevuje po opakovaném podrazdéni kiize bez
dostate¢ného ¢asu k obnové koznich bariérovych funkei.
Zpuisobuji ji kombinace latek nebo jeden casto se opaku-
jici prostredek (napt. opakované myti rukou - vice nez
10krat za den, mydla, dezinfekéni prostfedky, saponity,
distici prostfedky, minerdlni oleje apod.). V klinickém
obraze dominuje suchost kiize, cervenohnédy erytém, li-
chenifikace, hyperkeratézy a ragady (obr. 5) [14, 27, 28,
44,51, 66, 69].

6. Asteatotickd (senilni) iritacni kontaktni dermatitida je
zvlastnim typem KD. Pro svou vazbu na zimni mésice se
nazyva ,,zimni ekzém". Postihuje osoby vy$siho véku s ¢as-
tym koupdnim nebo sprchovanim v horké vodé bez pravi-
delného promastovani. Klinicky dominuje intenzivni pru-
ritus, sucha kuize, ichtyoziformni $upeni a charakteristicky
popraskand kaze (,eczema craquelé®) [14, 45, 69].

7. Airborne iritacni kontaktni dermatitida vznika drazdé-
nim vypary a solidnimi mikroc¢asticemi obsazenymi ve
vzduchu. Postihuje odkryté partie, ale i mista, kde se latky
zadrzuji v odévu. Casto jsou projevy generalizované. Po-
stizeny jsou nejéastéji horni vicka, tvafe (obr. 6), krajiny
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retroaurikularni a submentalni, déle partie zahybi a sty¢-

nych ploch. Pri¢inami byvaji formaldehyd, syntetické

pryskytice, amoniak, terpentyn, dezinfekéni prostredky,
éterické oleje, agrochemikalie, vlakna azbestova, skelna,

rtizné prachové ¢astice [11, 14, 44, 69].

8. Traumatickd/mechanickd iritacni kontaktni dermatitida

vznikd nesetrnym mytim rukou s pouzitim abrazivnich

past, ¢asto spolu s pouzivanim koncentrovanych ¢isticich
prostredki a rozpoustédel nebo kontaktem s mineralni-

mi vlakny (napf. izola¢ni materidly, sklolaminat apod.).

Klinicky se vyskytuji erytém, infiltrace, $upeni a tvorba

fisur, lokalizace je ¢asto na hrbetech rukou a/nebo na

predlokti. Obcas dochazi k otuzeni kiize [14, 66, 69].

9. Pustulozni a akneiformni iritacni kontaktni dermatitida

vznika po expozici urc¢itym latkdm (napt. kovy, mineralni

oleje, chladici kapaliny, dehet nebo asfalt, mineralni vldk-

na, chlorované uhlovodiky apod.) [14].

Nejcastéjsi vyvolavatelé

o Fyzikalni faktory - ptisobeni vysokych teplot, vétru
vede k naruseni funkce kozni bariéry a k jeji vyssi pro-
stupnosti pro latky irita¢ni povahy. Chlad a nizka vlh-
kost okolniho vzduchu zvysuji transepidermadlni ztraty
vody s naslednou vyssi citlivosti kiize k ptisobeni iri-
ta¢nich latek. Chronickd mikrotraumata kiize vyvolana
tfenim pevnymi latkami (napft. ¢asti kovii, dfevo, skelna
vldkna, ¢4sti rostlin, papir, prach nebo zemina) vedou
k IKD z fyzikdlnich pti¢in [3, 4, 13]. Nové byla popsa-
na IKD po dlouhodobém tlaku, tfeni a poceni (5 hodin
denné a vice) pfi praci s mysi pocitacti [20].

o Vodajako univerzalni rozpoustédlo ma irita¢ni vlastnos-
ti. Z hlediska koncentrace iontti jde o hypotonicky roztok
ana erodovanou ktiZi piisobi cytotoxicky. Dlouhodobym
kontaktem s intaktni kazi dochazi k bobtnani stratum
corneum, naruseni interceluldrnich lipidd, zvyseni koz-
ni permeability a citlivosti k ptisobeni dalsich irita¢nich
latek [64]. Nékteré dalsi vlastnosti vody (tvrdost, teplota,
osmolarita, pH) se spolupodili na irita¢nich vlastnostech
vody, které jesté zvysuje okluze v neprodysnych ochran-
nych pracovnich rukavicich [3, 18, 33, 44, 69].

o Detergenty a (Cistici prostfedky obsahuji povrcho-
vé aktivni latky (surfaktanty), které maji odmastujici
a emulgacni schopnosti. Zptisobuji odstranéni lipida
a hygroskopickych latek ve stratum corneum, vedou
k denaturaci proteint a poskozeni bunéénych mem-
bran. Pfi bézném pouzivani vyvolavaji IKD vzacné.
Anionické detergenty (mydla) drazdi vice neZ non-
-ionické a amfoterické skupiny. Jako referen¢ni latka
k vyvolani iritace se pouziva roztok laurylsulfatu sod-
ného [3, 18, 33, 44, 69].

o Rozpoustédla se v kontaktu s kizi chovaji podobné
jako detergenty. Vymyvaji lipidy z epidermis, zvysuji
perkutanni penetraci latek. Déletrvajici kontakt muize
vyvolat tézké popaleniny nebo celkové priznaky. Pou-
Zivaji se v fadé pramyslovych obort. Jejich irita¢ni po-
tencidl je zavisly na chemické strukture, klesa v poradi:
aromatické (benzen, toluen) > alifatické > chlorované >
terpentyn > alkoholy > estery > ketony [18, 33, 44, 69].
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Télesné sekrety (mo¢, stolice, sliny apod.) zpusobuji
IKD u malych déti v oblasti plen. Plenkova dermatiti-
da ma multifaktorialni etiologii (vlhkost kiize, fekalni
enzymy, okluze, pH kuzZe, tfeni a dalsi vlivy). Fekalni
enzymy (lipazy a protézy) zvy$uji pH do alkalickych
hodnot a kazi drazdi. Pfitomné mikroorganismy (kva-
sinkové, stafylokokové, peptostreptokokové a dalsi)
jsou dal$imi negativni faktory [1, 3, 14, 46, 69].
Kyseliny (anorganické, organické) maji korozivni a¢in-
ky na kuazi a poskozuji epidermis denaturaci bilkovin
a cytotoxickymi uc¢inky. Anorganické kyseliny zptiso-
buji poskozeni ve vétsi rozsahu nez organické kyseliny.
Ty maji mirny iritaéni potencial, ktery se vyuziva 1é¢eb-
né [3, 14, 44, 69].

Alkalie vyvolavaji zmydelnéni lipidu, vedou k naru$eni
keratinovych mistka a k otoku. Ve srovnani s kyseli-
nami poskozuji ve vétsim rozsahu. Mokry cement je
schopen vyvolat hlubokou nekrézu kiize svym alkalic-
kym pH a uvolnénim hydroxidu védpenatého. Nekrozy
se objevuji 8-12 hodin po kontaktu [3, 14, 30, 44, 69].
Potraviny a potravinova aditiva obsahuji latky, které
kazi drazdi, nékdy i senzibilizuji. Mezi typické potravi-
ny patii ¢esnek (obsahuje alicin, diallyldisulfit), ananas
(bromelain), hoi¢ice, kten, zeli, brokolice apod. [14].

Histopatologie

Histopatologicky obraz IKD je variabilni, v epidermis
se vyskytuje mirnd spongidza, nekrdza keratinocytti a za-
nétlivy infiltrat. V horni dermis je ptitomny lymfocytarni
perivaskularni infiltrat. Dal$imi znamkami jsou akantéza
s mirnou hypergranul6zou a hyperkeratézou. Zmény ne-
jsou specifické pro IKD a histologicky nelze odlisit aler-
gickou kontaktni dermatitidu nebo jiné chronicky probi-
hajici dermatitidy [14, 69].

Vy$ettovaci metody

Epikutanni testy musi byt v pripadé IKD negativni.
Jako referen¢ni latka k vyvolani irita¢ni reakce se v epi-
kutannim testu pouziva 0,25% vodny roztok laurylsulfatu
sodného [18, 63]. Irita¢ni reakce v epikutdnnich testech
¢asto vyvolava formaldehyd nebo nespravné testované
hygienické nebo kosmetické pripravky.

Diferencialni diagnéza

Diferencialné diagnosticky musime odlisit alergickou
kontaktni dermatitidu, jiné dermatitidy (atopickou, se-
boroickou), lékové exantémy, urtikarii, psoriazu, mykozy
a dal$i dermatozy. Diagnéza IKD zistava vylucovaci, tzv.
zbytkovd, kdy je tfeba vyloucit jiné typy dermatitid, zejmé-
na alergickou kontaktni dermatitidu a atopickou dermati-
tidu. Forenzni vyznam ma vylouceni jinych typti dermati-
tid v pripadé podezieni na vliv profese [14, 44, 69].

Léceni

Cilem 1é¢by je obnoveni funkci kozni bariéry. Casté
je pouzivani topickych kortikosteroidi, jejich ucinek je
kontroverzni. Systémové kortikosteroidy pomahaji zklid-
nit akutné probihajici zanét, nejsou uc¢inné u chronicky
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probihajici IKD, u které mohou byt efektivni fototerapie
UVB 311 nm nebo PUVA terapie. Hyperkeratoticka pal-
moplantarni dermatitida nebo chronickd IKD na rukou
ptiznivé reaguje na lé¢bu celkovymi retinoly (acitretin
nebo alitretinoin) nebo na systémovou imunosupresiv-
ni 1é¢bu (metotrexat, cyklosporin) a pravdépodobné i na
biologickou 1é¢bu [14, 69].

Primérnim preventivnim opatfenim je vylouceni, popt.
preruseni expozice, pri¢innym irita¢nim latkdm v doma-
cim i pracovnim prosttedi do zhojeni koznich projevi.
Dal$im opatfenim je uprava péce o kizi. Mezi opatfeni
individualni povahy patfi minimalizace kontaktu s draz-
divymi latkami, dusledné pouzivani osobnich ochran-
nych pracovnich pomucek, pravidelné promastovani
ktize. Z pracovniho hlediska se tato opatfeni dopliuji
vhodnymi rezimovymi opatfenimi systémové povahy
(napf. zména technologie, automatizace vyroby) [33, 70].

Progndza

U nékterych osob IKD ustupuje spontanné i presto, ze
kontakt se $kodlivinou trva. Je to vysledek adapta¢niho
procesu ktize na $kodlivinu, tzv. hardening (otuzeni) [66].
U IKD hrozi vzdy riziko sekundarni senzibilizace na rtz-
né alergeny, které se vyskytuji v pracovnim i mimopra-
covnim prosttedi [33, 70].

DERMATITIS CONTACTA ALLERGICA
(ALERGICKA KONTAKTNI DERMATITIDA)

Definice

Alergicka kontaktni dermatitida (AKD) je projevem
IV. typu precitlivélosti zprostfedkované T lymfocyty
a vyznamnou roli pfi vzniku hraje individualni dispozice.
Alergenti schopnych vyvolat kontaktni senzibilizaci (KS)
je velké mnozstvi (soli kovt, slozky kosmetickych vyrob-
kd, barviva apod.). V klinickém obraze prevazuji projevy
ekzémového charakteru, méné casto se vyskytuji projevy
neekzémové (napt. lichenoidni, granulomatézni apod.).
Epikutannimi testy potvrzujeme diagnoézu. KS je ¢astou
pti¢inou choroby z povolani [33, 59, 70].

Epidemiologie

Prevalence senzibilizace na jednotlivé alergeny se ruz-
né lisi podle vzorku testovanych pacientt. Vyskyt KD
se v Némecku se odhaduje na 15-20 %. Incidence AKD
v Nizozemi dosahovala 28 na 1000 osob/rok u bézné tes-
tované populace, ve Velké Britanii byla spo¢itana na 1,6
na 1000 osob/rok. Podle modelii se odhaduje inciden-
ce AKD na 3/1000 osob/rok [10, 47]. AKD se vyskytuje
2krat ¢astéji u Zen nez u muzu, postihuje véechny vékové
skupiny, prevalence ve skupiné 12-16letych se pohybuje
kolem 15 % [10, 47, 56].

Rizikové a predispozi¢ni faktory pro vznik kontaktni
senzibilizace

Rozvoj KS zavisi na radé faktort, zejména na indivi-
dudlni dispozici organismu. Potvrzuji to studie epide-
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miologické, mezi ptibuznymi ¢leny rodiny a studie na
dvojcatech [12]. Neméné vyznamnou roli hraji chemické
vlastnosti latky [44].

Rizikové faktory pro vznik KS rozdélujeme na vrozené
a ziskané. Mezi vrozené faktory patfi genetickd vybava,
vék, pohlavi a rasova ptislusnost. Geneticky podminéné
rizikové faktory (napf. genovy polymorfismus) jsou za-
pojeny do prislusnych kroku pro rozvoj KS. Ovliviuji vy-
chytavani antigenu pti priichodu kozni bariérou, antigen-
-specifickou reakci imunitnich bunék nebo metabolismus
antigent ovlivnény koznimi enzymy [12, 49]. Ptikladem
posledné jmenovaného je metabolismus a aktivace anti-
gentl epidermalnimi N-acetyltransferazami (NATs), je-
hoz vy$si enzymaticka aktivita byla prokazana ve studiich
u pacientt s kontaktni dermatitidou [68].

Pocet senzibilizovanych jedinc v populaci zavisi na
mite expozice jednotlivym alergentim [3]. Pohlavi mtize
ovliviiovat procento KS na jednotlivé alergeny. Vyssi vy-
skyt AKD u zen je spiSe dan vyssi expozici jednotlivym
kontaktnim alergentim a vy$$im poc¢tem testovanych zen
nez rozdilnymi vlastnostmi kiize mezi pohlavimi [37].
V ptipadé KS na soli niklu, na slozky kosmetickych pti-
pravku a vlasovych barev se jedna o disledek vy$si expo-
zice alergenu nez o vliv pohlavi [3, 9]. Vztah mezi rasou,
jako jednim z vrozenych rizikovych faktort, vznikem KS
a AKD dosud nebyl prokazan. Podle dostupnych publika-
ci se jedna spi$e o vliv vy$si bariérové funkce kiize a tim
nizéi riziko vzniku KS [22, 67]. U osob s vys$imi fototypy
(IIT a vyse) se udava snizena schopnost vyvolat senzibili-
zaci bez ohledu na senzibiliza¢ni potencial alergenu. Pfi
odecitani epikutannich testi je sou¢asné mozné slabsi re-
akce prehlédnout [22].

Mezi ziskané rizikové faktory patii zanétlivd kozni
onemocnéni (napf. IKD, stasis dermatitis). Zvazovana
je i atopicka dermatitida, ale vztah atopické dermatitidy
a KS nenf stale vyjasnén a je predmétem dosud neuzavre-
nych diskusi [48]. Vys$si prevalence KS u pacientt s ato-
pickou dermatitidou se vysvétluje poruchou epidermalni
bariéry a vy$$i permeabilitou atopické ktize [43, 48 62].

Patogeneze

AKD je projevem IV. typu precitlivélosti podle Coomb-
se a Gella, tedy T-lymfocyty zprostfedkovanou reakci
u dtive senzibilizovaného jedince. Pti reakcich v kizi se
uplatiiuji i mechanismy alergické reakce I. typu. Rozvoj
kontaktni alergické reakce probiha dvoufizové. V in-
dukéni fazi dochazi k priniku alergenu, ktery ve formé
haptenu penetruje kozni bariérou pres stratum corneum.
Kontaktni alergeny jsou vétsinou latky s molekulovou
hmotnosti mensi nez 500 D. Tato velikost jim umoznuje
pruchod pres stratum corneum, ale k vyvolani alergické
reakce je nutnd jejich vazba s autolognimi proteiny v kuzi
za vzniku antigenu s molekulovou hmotnosti vétsi nez
5000 D. Ke konjugaci dochazi s proteiny MHC I. nebo II.
tridy (major histocompatibility komplex). MHC I. ttidy
exprimuji véechny jaderné bunky, MHC II. tfidy expri-
muji predev$im antigen prezentujici bunky, mezi které
patti dendritické bunky, makrofagy a B lymfocyty [34, 36,
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50]. K vazbé dochazi s proteiny bunééné membrany anti-
gen prezentujicich Langerhansovych bunék (LB) s na-
slednym predkladanim antigenu T lymfocytim v kizi,
aferentnich lymfatickych cévach a regionalnich lymfatic-
kych uzlindch. Vazba komplexu hapten-MHC na povr-
chu LB s antigen specifickym receptorem T bunky (TCR)
je prvnim signalem pro aktivaci a proliferaci klonu anti-
gen specifickych T lymfocytt. Vlastni vazba LB s T-lym-
focyty se uskute¢niuje pomoci adhezivnich molekul, po
které dochazi k produkei interleukint (IL) IL-1, IL-10,
IL-12 a tumor nekrotizujiciho faktoru a (TNF-a), které
tvori nezbytny druhy signal k aktivaci T lymfocytt. Te-
prve poté nastava klonalni expanze antigen specifickych
T lymfocytu a jejich diferenciace na efektorové a pamé-
tové T lymfocyty, které jsou specifické pro dany alergen
[(CD4+ (pomocné- Th) nebo CD8+ (cytotoxické-Tc)]
[34, 40, 50]. Bez uvedenych dvou kostimula¢nich signalt
nedojde k senzibilizaci, dochazi k anergii nebo apoptdze
bunky. Antigen specifické efektorové T lymfocyty jsou
uvolnovany z regionalnich lymfatickych uzlin a vstupuji
do krevniho obéhu. Indukéni faze trvé nejméné 4 dny, ale
muze trvat mnoho tydnti i mésicti bez zjevnych projeviti
na kuzi [34, 39, 40].

Po opétovném kontaktu kiize s alergenem u dfive sen-
zibilizovanych osob nastava efektorova faze, ktera dosa-
huje vrcholu do 48 hodin. Stejné jako v indukéni fazi jsou
pottebné antigen prezentujici bunky k aktivaci specific-
kych pamétovych T lymfocyti. Po kontaktu kize s aler-
genem dochazi nejprve ke spusténi nespecifické zanétlivé
odpovédi. Uvolnéni zanétlivych a vazoaktivnich media-
tort z mastocytd (Cba, serotonin), cytokint a chemoki-
nt (TNF-q, IL-1a, GM-CSF - granulocyte macrophage
colony-stimulatin factor, IL-18) z keratinocytt, pozdéji
z monocytd a dendritickych bunék, je nasledovano akti-
vaci endotelidlnich bunék a expresi adhezivnich molekul.
Akumulace specifickych pamétovych T lymfocytt a mak-
rofagi je nasledovana uvolnénim cytokinti (IFN-y, TNF-q,
TNF-b, GM-CSE IL-1). Hlavnim cytokinem je IFN-y,
ktery spole¢né s TNF-b zvy$uje expresi ICAM-1 - inter-
cellular adhesion molekule-1 [34, 50, 65]. IL-12 ptispiva
k aktivaci cytotoxickych lymfocytt a jeho ucast je diile-
zitd jak v indukéni tak efektorové fazi [34, 50, 73]. Cy-
tokiny stimuluji keratinocyty k produkci IP-10 (IFN-in-
dukovany protein 10 kDa), Mig (monokiny indukované
INF gama) a I-TAC (INF-inducibilni T buné¢ny alfa-che-
moatraktant). Véechny tyto chemokiny prednostné mifi
na pamétové T bunky prostfednictvim jediného a sdile-
ného receptoru CXCR3 [5]. Imunohistochemicky v kuzi
postizené projevy AKD se nachazi 70 % CXCR3 + bunék,
zatimco u IKD vykazuje CXCR3 expresi jen 20 % bunék
[6]. Zanétlivou reakci prohlubuji aktivované mastocyty
a trombocyty. Poslednim krokem elicita¢ni faze jsou opét
nespecifické zanétlivé procesy [34, 50].

Kontaktni alergeny

Pocet chemickych latek schopnych vyvolat kontaktni
senzibilizaci (KS) se odhaduje na 4 000 [40, 59]. Kontakt-
ni alergeny jsou vétSinou jednoduché nizkomolekularni
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organické nebo anorganické slouceniny (obvykle mensi
nez 1 kDa) a maji rizny senzibiliza¢ni potencial. Silné,
agresivni alergeny senzibilizuji ¢astéji a rychleji, dinit-
rochlorbenzen nebo primin jsou schopny senzibilizovat
kazdého jedince [9, 44, 56, 59].

Pretrvavani KS

Studie potvrdily pretrvavani KS na soli niklu v 79 % po 8
letech od zjisténi. U dalSich alergenti se udavala pramérné
v 60 %, u lanolinu pretrvavala KS po 5 letech u 41 % testo-
vanych [19].

KS u déti

KS stoupa se zvys$ujicim se vékem, je mozné ji diagnos-
tikovat i u déti véetné novorozenct a kojencii [15, 17, 19,
23, 32, 38, 62], u kterych se v dusledku nezralého imunit-
niho systému predpokladala nizsi schopnost vyvolat KS
[9]. Publikovany byly pfipady s prokdzanou alergickou
reakci v epikutannich testech (ET) na epoxidovou pry-
skyfici (z nemocni¢niho naramku), na nikl z patentti ob-
le¢eni [17], na kalafunu z EKG elektrod pti dlouhodobém
opakovaném monitorovani srde¢ni akce [29, 31, 41].

Klinicky obraz
Projevy ekzémového charakteru

Projevy AKD koresponduji s mistem kontaktu aler-
genu s kuzi (primarni lokalizace), byvaji nejcastéji na

Obr. 7. Alergicka kontaktni dermatitida na soli niklu

Obr. 8. Alergicka kontaktni dermatitida po ketoprofenu
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Obr. 9. Alergickd kontaktni stomatitida lichenoidniho typu
v dutiné dstni po amalgdmu

Obr. 11. Airborne alergickd kontaktni dermatitida po kalafuné

Obr. 10. Alergicka kontaktni cheilitida granulomatézniho typu
po solich rtuti v amalgamu

rukou, predloktich (obr. 7), na obliceji, ve vystfihu a na
krku. Pti pretrvavajicim kontaktu se alergen prenasi prs-
ty, odévem na mista vzdalenéjsi (sekundarni lokalizace).
Projevy akutni dermatitidy zahrnuji zivé cervené makuly,
papuly ¢i makulopapulky velikosti Spendlikové hlavicky,
uspordadané do trst ¢i skupinek. Pfi vystupnované za-
nétlivé reakci se objevuji vezikuly, buly, mokvani, tvorba
krust nebo $upin (obr. 8). Pro chronickou dermatitidu
jsou typické cervenohnédy erytém s/bez papulovezikul,
deskvamace, hyperkeratozy, tvorba ragad a lichenifikace
[27, 28, 39, 44, 59].

Projevy neekzémového charakteru

Neékteré alergeny (nikl, zlato, rtut, paladium) vyvolava-
ji projevy lichenoidni (obr. 9), granulomatézni (obr. 10),
buldzni, papulo-noduldrni nebo pustulézni projevy. Pro-
jevy typu purpury byly popsany po chemikaliich pryze,
parafenylendiaminu (PPD) [8] nebo bilkovinach latexu
[9, 44]. Erythema exsudativum multiforme-like reakce
vyvolavaji lokalni léky (nesteroidni antiflogistika, anti-
biotika apod.) [9, 10, 27, 44, 58, 60, 70].

»Airborne“ alergicka kontaktni dermatitida

Prevalence vyskytu airborne AKD se udava od 0,6 %
do 3,2 % v zavislosti na studované populaci [11, 54]. Vy-
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Obr. 12. Proteinova kontaktni dermatitida dysidrotického typu
po bilkoviné latexu

pary alergenu nebo jeho solidni mikrocastice se penase-
ji vzduchem, na pylovych nebo prachovych c¢asteckach.
Vyskyt projevil je na odhalenych partiich téla (napft. ob-
licej, krk, dekolt, horni polovina hrudniku ruce, zapésti
a predlokti) a na mistech s tenkou kiizi (zejména na hor-
nich vickach). Projevy se mohou vyskytovat i na mistech
krytych odévem, kde dochdzi k hromadéni latek (napt.
v zdhybech odévu, v podpazi apod.). Provoka¢ni faktory
byvaji ¢asto soucdsti profese nemocného. Z vyvolavateli
se uplatnuji metylisothiazolinon a dals$i konzervacni pro-
stfedky (napf. benzalkonium chlorid, formaldehyd, kyse-
lina benzoova), kovy (kobalt, zlato, rtut, paladium, apod.)
syntetické a prirodni pryskyfice (obr. 11), jejich tvrdidla,
izokyanaty, rostliny, dieva, dfevny prach (zejména exo-
tickych drevin), léky (tetrazepam, statiny, antibiotika,
apod.). Pokud se na moznost kontaktni senzibilizace ne-
mysli, byva pacient zpravidla lé¢en pod diagnézami se-
boroické dermatitidy nebo atopické dermatitidy apod. [2,
11, 35, 39, 54, 55, 61, 70].

Proteinova kontaktni dermatitida

Vyvolavatelem je alergen vétsinou bilkovinné povahy.
Presny patofyziologicky mechanismus vzniku této der-
matitidy neni objasnén. Predpokladaji se dva mechanis-
my senzibilizace — pozdni (IV. typ) precitlivélosti a/nebo
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Obr. 13. Proteinova kontaktni dermatitida na hibetech rukou
po mase a kofeni u kuchate

¢asny (L. typ) typ, u kterého hraji roli IgE a/nebo IgG re-
ceptory na zirnych bunkdch nebo IgE receptor na Lan-
gerhansovych bunkach, ale i jiné mechanismy [21, 24, 39,
44).

Projevy jsou povahy urtikarialni (kontaktni koprivka)
nebo ekzémové, objevuji se do pil hodiny od kontaktu
s alergenem (okamzitd reakce) a pretrvavaji hodiny az je-
den den. Béhem 1-2 dni1 se mohou vytvofit projevy ekzé-
mového charakteru. V dlanich mivaji charakter dysidrotic-
ké dermatitidy (obr. 12). Nej¢astéj$im mistem vyskytu jsou
ruce a predlokti (obr. 13). Atopicka predispozice, souc¢asné
ekzémové onemocnéni jiné etiologie, poskozeni nebo osla-
beni kozni bariéry hraji vyznamnou roli. Vyvolavateli jsou
vétsinou alergeny Zivo¢isné nebo rostlinné povahy, ¢asto se
jedna o profesiondlni senzibilizaci. Diagndza se stanovuje
pomoci epikutdnnich testd (bez/s predchozi lehké skari-
fikace), prick testi (pokud je k dispozici standardizovany
alergen, napt. bilkovina latexu) nebo tzv. prick-prick testit
(u nestandardizovanych alergentl) nebo testu vetfenim.
Prick-prick test se pouziva k testovani erstvych potravin,
kdy se kousek potraviny propichne lancetkou k prick tes-
tim a stejna lancetka se pouzije k naruseni rohové vrstvy
(jako u klasického prick testu). Odecita se ¢asna reakce (po
30 minutach), ale i pozdni typ (po 48 hodinach) [21, 24, 27,
28, 33, 39, 59, 63].

Fototoxicka a fotoalergicka kontaktni dermatitida
Jsou analogii irita¢ni a alergické kontaktni dermatitidy,
kde se kromé vyvolavatele (iritans, alergen) spolupodili
ultrafialové (UV) zafeni. Expozice noxam s fotodynamic-
kymi tc¢inky vede k reakcim fototoxickym. U reakei foto-
alergickych je podkladem KS, jejiz nezbytnou soucasti je
expozice kuze UV zafeni. Nevyskytuji se prili§ ¢asto.
Dermatitis fototoxica je zpusobena latkami s foto-
toxickym (fotodynamickym) ucinkem. Fotodynamicky
aktivni vlastnosti (imunologicky nepodminéné zvysena
citlivost kiize na UV zafeni) maji dehty a smoly, ptirodni
Zivice, derivaty ropy, chlorované naftaleny, éterické oleje,
slozky parfémi (tzv. berloque dermatitis) a furokumariny
v nékterych rostlinach (viz dale) [27, 35]. Hematogenné
zvysuji citlivost kiize na UV zafeni porfyriny, nékteré
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léky (sulfonamidy, fenothiazinové derivaty, tetracykli-
nova antibiotika, diuretika, chlorpromazin, peroralni
antidiabetika, halogenované salicylanilidy, eosin, rivanol
a dalsi). Dermatitis striata pratensis je fytofotodermatoza
vyvolana furokumariny v rostlinich (napt. v bol$evniku,
pastindku a karotce, petrzeli, kopru, pakminu, fenyklu,
citrusech a v dal$ich rostlinach). Vétsinou se uplatiiuje
profesionalné u zahradnikt, pfi zpracovani pastiniku,
mrkve apod., neprofesionalni se ¢asto vyskytuje po kon-
taktu kiize s bolsevnikem, kdy nasledné oslunéni vyvola-
va vezikuly nebo buly s naslednymi hyperpigmentacemi
[27, 28, 33, 35, 39, 42, 59, 69, 70].

U fotoalergické kontaktni dermatitidy se kromé alerge-
nu, ktery funguje jako hapten, uplatiiuje UV zéafeni, jehoz
pritomnost je nezbytnd v obou fazich (senzibiliza¢ni i eli-
cita¢ni) reakce. Akéni spektrum UV zéfeni lezi obvykle
v UVA ¢ésti spektra, mize se kombinovat UVA s UVB
typem zareni. Klinicky obraz fotokontaktni alergické der-
matitidy se od bézné AKD lisi tim, Ze projevy se vyskytuji
vyhradné na kizi vystavené UV zafeni (tzv. solarni loka-
lizace - oblicej, krk, dekolt, hibety rukou, narty apod.).
K typickym fotoalergentim patti ketoprofen, fenothiazi-
nové derivaty, kyseliny paraaminobenzoovd a paraami-
nosalicylova, sulfonamidy, parfemace v kosmetickych
ptipravcich, slozky pracich prostfedkit nebo saponatti
apod. [27, 28, 35, 42, 44, 59, 69, 70].

Systémova kontaktni dermatitida

Systémova (hematogenni, inhala¢ni, intravendzni
apod.) expozice chemikéliim mtiZe vyvolat generalizova-
né projevy. Tato reakce vznika na latky, na které byl v mi-
nulosti pacient jiz senzibilizovany. Nasledna dalsi sys-
témova expozice (perordlni, parenteralni, intranazalni,
inhala¢ni) alergenu nebo zkfizené reagujicimu alergenu
vyvola generalizované projevy. Predpoklada se mecha-
nismus opozdéné T lymfocyty zprosttedkované reakee.
Systémova kontaktni dermatitida byla popsana po ethy-
lendiaminu (obsazeny v infuzi s aminofylinem), po an-
tibiotikach, rostlinach nebo rostlinnych produktech, po
propylenglykolu, kyseliné sorbové a kovech. U nékterych
potvrzenych alergenti (napf. u peruanského balzamu),
které se vyskytuji v kofeni nebo potravinach, se doporu-
¢uji dietni opatfeni. Dietni opatfeni s omezenim téchto
potravin mohou vést u nékterych pacientt ke zlepseni
aktualni dermatitidy a maji slouzit jako prevence systé-
mové kontaktni dermatitidy. Na dietni opatfeni pfi sen-
zibilizaci na soli niklu (tzv. nizkoniklové dieta) jsou stéle
kontroverzni nazory. Popsano bylo zhojeni klinickych
projevi po vylouceni potravinového doplnku obsahujici
chrém u pacienta s pozitivnim ET na soli chrému [9, 35,
39, 44, 72].

Diagnoza

Diagnéza AKD se stanovuje na zakladé anamnézy, kli-
nického obrazu, pozitivnich vysledkt ET a zjisténi KR.
AKD mtize sekundérné nasedat na jiz existujici onemoc-
néni, coz muze stanoveni presné diagnézy komplikovat
[9, 10, 39, 44, 59, 63].
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Diferencialni diagnostika

Diferencialni diagnostika AKD zahrnuje vét$inu ostat-
ni forem dermatitid, jako je IKD, atopicka dermatitida,
stasis dermatitis, seboroickd dermatitida stejné jako ery-
tematdzni forma riazovky. AKD na dlanich a ploskach
miize napodobovat tineu, psoridzu apod. U generalizova-
nych projevt je tfeba vzdy na diagnézu AKD nebo na KS
u jiné probihajici dermat6zy (napt. atopicka dermatitida)
myslet a vylou¢it ji ET [9, 39].

Lécba

Lécbou volby jsou lokalni kortikosteroidy, jejich vybér
musi byt podfizen klinickému obrazu a lokalizaci proje-
vi. Je mozné lé¢bu kombinovat s topickymi imunomo-
dulatory. K preventivnimu o$etfovani vysusené, drsné
a popraskané kuze jsou vhodné mastné krémy typu v/o.
Celkové se podavaji antihistaminika, kratkodobé je moz-
né nasadit systémové kortikosteroidy [9, 10, 33, 39, 44].

Prevence recidiv

Ve zcela ojedinélych ptipadech dojde k vyhasnuti aler-
gie, u vétsiny pacienti pretrvava jednou vznikld alergie
celozivotné. Prevenci recidiv AKD je vyvarovani se kon-
taktu s alergenem. Nemocného je nutné vybavit alergo-
logickym prukazem obsahujicim jednoduse vysvétlené
principy kontaktni alergie. Dtlezity je podrobny infor-
macni letdk o moznych zdrojich zjisténého alergenu.
Pro zmirnéni a kompletni vylééeni projevi je nezbytné
dasledné vylouceni kontaktu se zjisténym alergenem.
Rada alergent se vyskytuje sou¢asné v pracovnim i v mi-
mopracovnim prostredi, v fadé pripadi v maskované po-
dobé. Uplné preruseni kontaktu s uréitymi alergeny neni
vzdy jednoduché, realné a podili se na chronickém pru-
béhu potizi senzibilizovanych pacientti. Pacienti obdrzi
pisemné informacni letaky o vyskytu zjisténych pozitiv-
nich kontaktnich alergenech v bézném prostredi [9, 10,
28, 33, 39, 70].
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