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Slunecni zafeni ma na organizmus fadu pfiznivych, ale i neptiznivych G¢inkd (hlavné pfi nadmérném
vystavovani se slunci). Slunecni zafeni je potfebné k syntéze vitaminu D, nutného ke zdarnému
vyvoji kosti, vyplavovanim endorfinl dokaZe navodit pocit dobré nédlady. Za urcitych okolnosti
viak dokdze zpUlsobit koZzni onemocnéni od prostého spaleni sluncem aZ po koZni nemoci
imunologické povahy, nebo stavajici kozni ¢i systémova onemocnéni vyprovokuje nebo zhorsi.
V lvahu je potteba vzit i fotosenzitivni Gc¢inek nékterych celkové, ale i lokdlné podavanych [ékd
stejné tak jako fotosenzitivitu riznych exogennich latek chemického nebo rostlinného putvodu.
Tim se nam spektrum koZnich nemoci v letnim obdobi zna¢né rozsituje.

KlZe tvofi ochranny plast, ktery dokaZe do urcité miry chréanit vnitini prostfedi i pfed Skodlivym
ucinkem slunecniho zafeni. Zaroven se tak kiZze spolec¢né s oCima stavaji vlci slune¢nimu zéreni
nejvice ohroZzenymi organy. Obdobim nejvétsi zranitelnosti slune¢nim zafenim je détstvi. Za nor-
malnich okolnosti obdrzi déti diky svym venkovnim cinnostem zhruba tfikrat vice zafeni nez
dospéli. Nejvétsi podil expozice slunec¢nimu zafeni z celého Zivota pfipada na obdobi do 18 let.
Preventivné je potfeba zaméfit se pravé na toto obdobi, kdy edukaci rodi¢i a vychovou déti ke
spravnym navykam pfi pobytu na slunci Ize ovlivnit jejich celoZivotni postoj ke slunéni.
Slunecni zafeni je elektromagnetické vinéni, jehoz spektrum je podle vinové délky rozdéleno do tfi
skupin: zafeni ultrafialové (UV), viditelné (svételné) a infracervené (IR). Na kiZi a o¢i mé nejvétsi
vliv UV zafeni. Toto je podle vinové délky (méfené v nanometrech, 1 nm = 10 na 9 m) ddle
rozliSovano na UVC (100-280 nm), UVB (280-315 nm), UVA (315—-400 nm). NejSkodlivéjsi UVC
na zemsky povrch nedopadd, protozZe je zachycovano atmosférou. Také zna¢na cast UVB je pfi
prachodu atmosférou pohlcena ozénovou vrstvou.
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MnozZstvi radiace neni stélé, ale méni se v zavislosti na fadé faktord — nap¥. na tloustce ozénové
vrstvy, na poloze Slunce k Zemi, na nadmotské vysce, na odrazu od zemského povrchu. Cim je draha
zafeni kratsi, tim je ucinek silnési, proto je nejsiln€jsSi v poledne, v |1ét€ a v tropickych oblastech.
Intenzita UV zéfeni narlstd s kazdym kilometrem nadmoftské vy3ky o 5-8 %. Naopak silu zafeni
oslabuji mraky (o 10-80 %) a atmosférické znecisténi koufovymi a prachovymi c&asticemi.
Od béZného zemského povrchu (travy, zeminy) se odrazi 10 % UV zdfeni, od snéhové pokryvky
aZ 80 %, pisku 25 %, vodnimi hladinami prochézi 95 % zéafeni. Cim vy33i je odraz nebo préinik
UV zéfeni, tim je vy3si expozice organizmu.
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Biologické ucinky UV zareni

Typ zéreni nm Biologické ucinky

uvC 100-280 Cytotoxické (baktericidni, poSkozeni retiny)
UVB 280-315 Spaleni, zhnédnuti, SLE, koZni nddory

UVA 315—-400 Lékova fotosenzitivita, porfyrie,

fotofytodermatitida, fotoaging, |éCebné — PUVA

Kdze ma vlastni obranné mechanizmy, které do urcité miry dokdZou negativnim ac¢inkdm UV
zabranit. UV zafeni je Castecné reflektovdano povrchem epidermis, caste¢né absorbovano pfi
prichodu rohovou vrstvou (tato vrstva je na konci léta silnéjsi). NejdUleZitéjsi ochranou je tvorba
melaninu, hnédocerného polymeru, jehoZ hlavni funkci je ochrana jader keratinocytli pred
poskozenim UV. Melanin je tvofen melanocyty
(MCT), burnikami neuralniho plvodu, které jsou
lokalizovany v epidermis. Jejich pocet neni rov-
nomérny, nékteré oblasti jich obsahuji vice, jiné
méné. Napt. v epidermis kize Cela je pocet MCT
tfikrat vy3si nez v epidermis kdze bficha. Kazdy
epidermalni MCT ma cytoplazmatické vybézky,
jejichz pomoci je v kontaktu s 35—45 keratinocyty
(viz obr. 1) a tvofi tak epidermalni melaninovou
jednotku. Ta je zdkladem pro klinicky pozoro-
vatelnou pigmentaci. Melanin je produkovéan




melanocyty ve specialnich membranéznich orga- obr. 2
nelach, nazyvanych melanosomy. NejduleZit€jsim
enzymem, nutnym k tvorbé melaninu, je tyrosi-
naza, kterd je obsazena ve st€né melanosomu.
Tyrosinaza a dalsi enzymy méni bezbarvy tyrosin
(hlavni aminokyselinu melaninu), ktery se oxidaci
méni na dopaquinon, poté na dopachrom a poly-
meraci vznika hnédocerny melanin. Keratinocyty
aktivné fagocytuji melanosomy a melanin je tak
transferovan do keratinocytll, kde muize chranit
bunécné jadro (viz obr. 2). Detailné se Gcinkem
UV zafeni zabird fotobiologie.

Expozice slune¢nim zafenim u déti mazZe zplsobit spaleni kiiZze nebo abnormalni koZni reakce.
Abnormalni reakce jsou lokalizovany v solarni predilekci — na obliceji, usnich boltcich, na $iji,
ve vystfihu, na extenzorovych plochdch pazi a rukou. KozZni projevy v této lokalizaci budi pode-
zfeni na solarni etiologii.

UV zéfeni vyvolava v kiZi fadu Casnych i pozdnich reakci nebo je duleZitym etiopatogenetickym
¢initelem pfi vzniku fotosenzitivnich nemoci.

Efekt UV zafeni na kazi
« Casné reakce
— spéleni kdze
— zhnédnuti klize
— imunologické zmény
— syntéza vitaminu D
* Pozdni reakce
— fotoaging
— fotokarcinogeneze

Fotosenzitivni onemocnéni

* Polymorfni svételna erupce

* Solarni urtikarie

* Fotosenzitivni reakce na léky a exogenni latky

* Systémovy lupus erythematodes

* Metabolické nemoci
— porfyrie, pellagra, kwashiorkor, Hartnup(v syndrom

* Genetickd onemocnéni
— xeroderma pigmentosum, Cockayndv syndrom, Bloomuv syndrom,
Rothmund-ThomsonUv syndrom

Dermatitis solaris — spaleni

Spéleni kiZe je opozdénou zanétlivou reakci v dlisledku molekuldrniho a bunécného poskozeni
kdze po absorpci velkého mnoZstvi UV zéfeni, nejcastéji UVB. Ke spdleni snadnéji dochézi u déti
se svétlou pleti, ale intenzivni slunéni zpUsobuje spaleni i u déti s tmavsi pleti. Podle barvy pleti,
oci, vlast a geneticky dané schopnosti se opalovat, byly uréeny koZni fototypy, podle nichz
odhadujeme riziko poskozeni kiize po UV zarfeni. Nejrizikovéjsi skupinou jsou lidé fototypu I,
nejbezpecné;si fototypu VI.



KoZni fototypy

KoZni fototyp Barva kizZe Barva vlast Barva oci Reakce po oslunéni
s , , vzdy zrudne
| bila rusa modra . Y "
nikdy nezhnédne
s , vzdy zrudne
1] bila blond modra Vy .
obcas zhnédne
s DV obcas zrudne
1] svétla svétla az hnéda 3seda/hnéda .
obvykle zhnédne
" - , , vzdy zhnédne
v svétle hnéda tmava tmava ,..y !
vyjimec¢né zrudne
- " , vzdy zhnédne
Vv hnéda cerna tmava . Y !
nikdy nezrudne
VI cernosi

Klinické projevy spédleni: za 30 minut aZz 4 hodiny po expozici sluncem se objevuje Zivé Cerveny
erytém a napjata kiiZze. Doba zacatku klinickych projev( je zavisla na intenzité zéreni a fototypu.
Erytém dosahuje vrcholu za 12—-24 hodin a béhem nasledujicich 72 hodin postupné odezniva. Na
obliceji je spaleni na hfbeté nosu, na tvafich, zatimco na sluncem chranénych mistech (pod nosem,
na bradé, na hornich vickach) je kGiZe nepostiZzena. Typickym rysem je ostré hranice mezi spalenou
a nespalenou kazi kopirujici okraj odévu. Po silném oslunéni se objevuje otok kliZze a puchyiky.
Za 2—7 dni dochazi k deskvamaci v podobé bilych Supin, které jsou tvofeny 5—10 vrstvami
epidermis. Napéti kGiZe pfi akutnim spélenf je natolik silné a bolestivé, Ze rusi spanek. Extenzivni
spéleni zabrariuje poceni, a tak miZe vyustit v kolaps z prehfati. Pokud jsou postiZzeny vétsi plochy
téla, maji déti horecku, bolesti hlavy a jsou unavené.
Diferencidlni diagndza: kromé typického pribéhu jsou i pfipady, kdy diagnéza neni zcela jasna.
NejcastéjSi nemoci, pfipadajici v dvahu:
e Spéleni
* Polymorfni svételna erupce
* Erytropoetickéd protoporfyrie — péleni kiiZe jiz po 5 minutéch po expozici
* Lupus erythematosus — k erupci dochazi za 1-7 dni po expozici,
je charakterizovana Supenim a zarudnutim persistujicim nékolik tydna
* Dermatomyositis
* Fotosenzibilizujici 1éky — erytémova reakce nastupuje neobvykle rychle, jiZ po 5-30 minutach.
U déti nebyva tak obvyklou pFi¢inou obtizi jako u dospélych.
* Virové exantémy — nékteré mohou byt vyprovokovany oslunénim nebo po oslunéni exacerbuji
» Xeroderma pigmentosum — okamzity zacatek obtizi a pfetrvavajici reakce
Diagndza: anamnéza, klinicky obraz, ve spornych pfipadech kozni biopsie k vylouceni jinych
onemocnéni, vySetfeni autoprotilatek, hladiny protoporfyrind.
Patogeneze: presny zpusob poskozeni UV zafenim je nejasny, predpoklada se kombinovany Gcinek
primého pusobeni UV, vzniku volnych radikalt a produkce zénétlivych mediatord. Prvni zmény se
odehréavaji na dermalnim krevnim fecisti — dochazi k vasodilataci, uvolnéni prostaglandind, které
jsou zodpovédné za bolestivy erytém. Metabolické zmény v epidermdlnich bunkach se vyznacuji
shluky tonofilament, abnormalitami cytoplazmy a zménami tvaru buné¢ného jadra — ,spalena
bunka”, mezibunécné spojeni se rozvolhuje a pozdé&ji dochazi k tvorbé intraepidermalnich
puchytkd.
Lécba: zmirnéni obtiZi, nejdlleZitéjsi je dostatecny pfivod tekutin. Prvnich 48 hodin Ize podat
podat inhibitory syntézy prostaglandint — napt. aspirin nebo indomethacin, které nepatrné zmirni
rozvoj projevl. Lokalni IéCba zéleZi na stupni spédleni — na puchyfe jsou vhodné cajové obklady
a nevhodné lokalni kortikosteroidy, erytém zmirni slabé potentni kortikoidni externa ve formé
lotii a lotia Ci foamy s obsahem panthenolu. Prevenci upfednostriujeme pred lécbou!!!



Hyperpigmentace — zhnédnuti po opalovani

OkamZita hyperpigmentace Sedohnédé barvy nastava za nékolik vtefin po expozici UVA a je
viditelngjsi u snédych jedincu. Jednd se o pfimou fotooxidaci preformovaného melaninu nebo
prekursort melaninu a nésledny pfenos melanosom@ z melanocyt( do keratinocytu.
OpozZdénd pigmentace nastava po 48 hodindch po expozici UV a pretrvava nékolik tydnd.
Objevuji se nové melanocyty, jejich enzymaticka aktivita se zvy3uje, zvy3uje se syntéza a pfenos
melanosomU z melanocytl do keratinocytd. Nejvice melaninu je v basalnich keratinocytech, kde
chrani bunécné jadro.

Imunologické zmény

UV zéfeni mé& mnoho biologickych Gcink( na imunitni systém kdZe. Zabraruje vzniku kontaktni
alergie, suprimuje rozvoj opozdéného typu alergické reakce, zptsobuje supresi imunitniho ,dozoru”
proti nemelanomovym koznim nadortm. Efekt imunologického plsobeni UV se vysvétluje Gbytkem
poctu Langerhansovych bunék, snizenim poctu perifernich T-lymfocyt(, a zvySenim nespecifické
supresorové bunécné aktivity. Pfesto, Ze ovlivnéni imunitniho systému UV zafenim ma spise
negativni charakter, na fadu koZnich nemoci ma regulace imunitnich reakci pozitivni vliv.

Syntéza vitaminu D

Slune¢ni zafeni méni 7-dehydrocholesterol na metabolicky aktivni hydroxylovanou formu vita-
minu D3. ProtoZe v potravinéch je jen velmi mélo vitaminu D, je jeho endogenni syntéza v kiZi
zakladnim zdrojem dulezitym pro metabolizmus véapniku a zdarnému vyvoji kosti.

Pozdni reakce

Fotoaging — znamena , pfedcasné starnuti” kuze, které je zplisobeno kumulativnim plsobenim
UV zéfeni. Zmény v epidermis jsou podminény plsobenim hlavné UVB, zatimco dermis ovliviiuje
jak UVB, tak UVA zéfeni. Po dostate¢ném mnoZstvi nakumulovaného UV zéteni vznikaji na kazi
vrasky, kiiZe ztraci elasticitu, sniZuje se koZni turgor, objevuiji se sitovité hyperpigmentace a tele-
angiektazie. Histologicky nachazime elast6zu, ktera je vysledkem nahromadéni amorfnich hmot
primarné sloZzenych z abnormalnich elastickych vlaken v horni dermis. UVB zafeni zvy3uje tvorbu
elastinu, mikrofibrilarnich proteind, fibronektinu, glykosaminoglykant a kolegenu IlI.
Fotokarcinogeneze: je dokézéno, Ze dlouhodobd expozice UVB a méné i UVA zpUsobuje vznik
aktinické keratézy, aktinické cheilitidy a nemelanomovych koznich nédor(. Tyto projevy mizeme
nalézt jiz u dospivajicich déti se svétlou kizi, které byly vystaveny excesivnimu slune¢nimu zéfeni
nebo u déti s fotosenzitivnimi genodermatézami. UV zéfeni poskozuje DNA a v dusledku oslabeni
imunity neni burika schopna tyto Skody disledné napravit. UV zéfeni pfispiva k rozvoji melanomu
u nékterych lidi — pfedevsim s nizkym fototypem, u kterych doslo k nadmérné narazové expozici
UV zéfenim. Epidemiologické studie dokazuji, Ze expozice slunec¢nimu zafeni v détstvi a casné
puberté mlzZe byt vyznamnym faktorem v pozdéjsim rozvoji melanomu v dospélosti. Slunce
podporuje i vznik pigmentovych ziskanych névd — jak intradermalnich, tak atypickych. Incidence
melanomu je vy33i u lidi s vysokym poctem pigmentovych névi. Atypické névy se mohou stat
v urcitych pfipadech prekurzorem melanomu.



Fotosenzitivnhi onemocnéni

Jednd se onemocnéni, u kterych dochazi k abnormdlni kozni reakci po expozici neionizujicim
zafrenim. Podle pficiny je Ize rozdélit do 5 hlavnich skupin: idiopaticka fotosenzitivni onemocnéni
s pravdépodobné imunologickym ptvodem (polymorfni svételnd erupce, solarni urtikarie),
fotoreakce na zevni latky (chemikalie, Iéky, rostliny), nemoci zhorSované sluncem jako jsou
vaskularni onemocnéni (LE), onemocnéni metabolického plvodu (porfyrie, pellagra, kwashiorkor,
Hartnupova nemoc) a nemoci genetické (xeroderma pigmentosum, Cockaynav syndrom, Bloomuv
syndrom, Rothmund-Thomson(v syndrom).

Polymorfni svételna erupce

Jednd se o ziskané onemocnéni, pravdépodobné imunologického pdvodu, které zahrnuje
4 klinické jednotky:

* papulézni polymorfni svételnou erupci,

* aktinické prurigo,

* hydroa aestivale,

* hydroa vacciniforme.

Papulézni polymorfni svételna erupce je nejcastéjSim projevem. Onemocnéni zacina vétsinou
na jafe a béhem |éta se zlep3uje. Postihuje vice Zeny (87 %) v prvnich 3 dekddach. Zacina nahle
za nékolik hodin nebo dni po oslunéni, trvd 1-7 dni, silné svédi a odezniva bez jizev. Klinicky
se jednd o diskrétni zarudlé papuly, papulovesikuly nebo loZiska na tvafich a nose, pfileZitostné
i ve vystfihu, na ramenou a dorsech rukou, ktera z nejasnych déivodd nejsou pouze na oslunénych
mistech. Eflorescence jsou monomorfni, prabéh je chronicko-recidivujici, projevy se tvofi vzdy
po silnéj3i expozici sluncem.

Aktinické prurigo je familiarné se vyskytujici varianta svételné polymorfni erupce, kterou trpi
americti Indiani.

Hydroa aestivale je onemocnéni, které se vyskytuje vétSinou u 5ti az 12ti letych chlapcl se svétlym
komplexem pleti. Zacina na jafe 2—3 mm diskrétnimi papulami nebo vesikulami na okrajich
usnich boltcl a na tvafich. Projevy trvaji asi 1 tyden a recidivuji kazdé jaro. Mala ¢ast pacientd trpi
i pozdéji loziskovou formou svételné polymorfni erupce.

Hydroa vacciniforme je nejvzacnégjsi formou svételné polymorfni erupce. Je charakterizovana
pouze ojedinélymi, hluboko sedicimi puchyfky ¢irého nebo hemorhagického obsahu na usich
nebo nose, varioliformniho charakteru, hojicimi se jizvami. Puchyfe pfetrvavaji az 4 tydny, nové
se objevuji po dalsi slune¢ni expozici (béhem léta nedochazi ke zlep3eni). Zaroverh mize byt
i keratitida, vzacnéji i uveitida. Sekundarni komplikaci mézZe byt — jako u vSech svédivych dermatéz
— impetiginizace.

Patogeneze: je nejasna, onemocnéni zpusobuje Castéji UVA, popf. se uplatriuje jak UVA, tak UVB.
Diferencialni diagndza: zahrnuje kromé v tabulce uvedenych diagnéz i atopicky ekzém, ktery
Casto exacerbuje na obliceji v Iét€, diky vzdusnym alergendm je v3ak lokalizovan na hornich vickach.
Lécba: je symptomatickd. Lokalné pouzivame kortikosteroidni krémy aplikované 2x dennég, sekun-
darni impetiginizaci je Iépe |éCit celkové antibiotiky. Zésadni je dlsledna ochrana pfed sluncem,
nevystavovat se cilené slunci, chranit se odévem, pouZivat ochranné faktory SPF nejméné 30.
Zkusit 1ze i celkové podavani beta-karotenu. Paradoxné se Ize pokusit o zvySeni vlastni obrany-
schopnosti kiiZze (pigmentace a ztlusténi epidermis) malymi ddvkami psoralen( s naslednym
ozafenim UVA (pozor na kontraindikaci vékem).



Solarni urtikarie

Solarni urtikarie je Fidké onemocnéni, Castéji pozorované u Zen ve véku od 10 do 50 let, s nejvy3sim
vyskytem mezi 20. a 30. rokem Zivota. Obvykle je idiopatické, obcas byva pozorované v souvislosti
se systémovym erythematodem nebo erytropoetickou protoporfyrii. KoZni projevy jsou vyvolany
UVB i UVA zafenim, ale i viditelnym spektrem slunecniho zéafeni, pop¥. kombinaci viech sloZek.
Vzécné maze byt vyvolané Iéky.

Klinické projevy a priibéh: po expozici sluncem nebo umélym zdrojem svétla dochazi za 5-10 minut
ke svédéni, zarudnuti, vysevu urtik a vyjimec¢né i k angioedému, bronchospazmu az synkopam.
KdZze, ktera byva normalné nezakryta (na obliceji) nebyva postiZzend. Projevy mizi za 1-2 hodiny,
pokud pacient nepobyva nadale na slunci.

Lécba: je symptomatickd — nesedativni antihistaminika snizuji obtiZe. Pfedpokladem zabranéni
recidiv je pokud moZno zamezit expozici vyvolavajiciho zéafreni, noSeni odévll zakryvajicich co
nejvétsi partie téla a pouZzivani ochrannych krému s vysokym faktorem. Toleranci Ize navodit
opakovanou UVA iradiaci nebo malymi davkami PUVA — je v3ak tfeba zvazit rizika a pfinos
téchto metod.

Fotosenzitivni reakce na Iéky a exogenni latky

Rada lékai a chemickych latek at lokaIné nebo celkové podévanych, miiZe v soucinnosti se svételnym
zatenim vyvolat 4 typy reakci: fototoxickou z latek aplikovanych zevné, fotoalergickou kontaktni
dermatitidu, fototoxickou reakci po celkovém podani a fotoalergickou reakci po celkovém podani.
ProtoZe 2 zakladni typy reakci (fototoxickou a fotoalergickou) Ize od sebe jen velmi obtizné odlisit,
vZiva se nazev ,fotosenzitivni reakce”. K vétSiné téchto reakci dochazi po expozici UVA a po zéreni
viditelIného svételného spektra, vysev ale mize navodit i svétlo prochézejici sklem.

Fototoxické reakce pozorujeme u viech jedincu, ktefi pfisli do styku s fotosenzibilizatorem a byli
dostatecné ozafeni. Lokalni fototoxické reakce jsou omezeny na misto aplikace fotosenzibilizatoru.
Dochazi k nim za nékolik hodin po expozici, projevuji se otokem, zarudnutim, obcas i puchyfi.
Jsou casto bolestivé a odhojuji se dlouho pretrvavajicimi hyperpigmentacemi. Vzacné muiZze dojit
i k foto-onycholyze, pfedevsim po tetracyklinech a ostatnich fotoaktivnich lécich. Riziko reakce
stoupa s intenzitou zafeni a mnoZstvim [éku.

Fotoalergické reakce jsou vzacnéjsi, protoZe maiji podklad v imunologickych reakcich na latky, které
jsou UV zéfenim modifikovany. Vznikaji u senzibilizovanych jedincd a k reakci je potfebné jen
minimalni mnoZstvi alergenu a zafeni. Z imunologického hlediska jde o opozdénou alergickou
reakci. Klinicky se jedna o ekzémové projevy nebo ohranicena zarudla loziska v solarni lokalizaci,
ale mohou se Sifit i na neozafené partie. Na rozdil od fototoxickych reakci spiSe svédi nez boli.
Mohou napodobovat alergickou kontaktni dermatitidu s papulami a vesikulami. Nejcast&jsimi
lokalnimi latkami, zpUsobujicimi tyto reakce, jsou latky antibakteridlni, parfémy (obsahuijici extrakt
ze santalového dfeva, 6-metylkumarin a piZmo) a sunscreeny, obsahujici PABA a oxybenzon.
Diagnozu lokdlnich fotoalergickych reakci Ize verifikovat epikutannimi fototesty.

Lécba: predpoklada nalezeni a odstranéni vyvoldvajici latky, symptomaticky Ize poddvat anti-
histaminika a lokalni kortikosteroidy.

Na systémoveé podané ldtky jsou nejcasté]si fototoxické reakce. Fotoalergické reakce byvaji u déti
vzacné. U déti byvaji nejcastéjsi pricinou fotosenzitivnich reakci na systémové podané léky
sulfonamidy, u adolescent( tetracykliny dlouhodobé podavané pfi 1écbé akné.

Diferencialni diagndza: spaleni sluncem, lichen planus, lupus erythematosus, porfyrie a dalsi
fotodermatozy.

Diagnoza systémovych fotosenzitivnich reakci je zaloZena na peclivé anamnéze a fyzikalnim
vysetfeni. Fototesty se nedoporucuji pro riziko silnych reakci. LéCba je zaloZzena na preruseni
podavani léku a dusledné fotoprotekci. Dopliikem jsou antihistaminika a lokalni kortikosteroidy,
zmirfujici stavajici obtize.



Tabulka fotosenzibilizatort

Léky Antibiotika (tetracyklin, griseofulvin), sulfonamidy, sedativa
(phenothiaziny, chlorpromazin a dal3i), antidepresiva, NSAI
(ibuprofen, naproxen), diuretika (furosemid, hydrochlorothiazid),
p.o. antidiabetika, antiarytmika, antihypertenziva (nifedipin),
methotrexat, tretinoiny

Rostliny Furokumariny, polyacetylény, a-terthienyl

Barviva Thiazidy, metylénovéa modk, toluidinova modf, xanteny, fluorescein,
eosin, erytrosin, bengalska Gz, antrakinony, benzatron

Polycyklické hydrokarbony Kamenouhelny dehet, antracen, akridin, fluoranthren

Parfémy a kosmetika Bergamotovy olej, pizmo, 6-metylkumarin

Sunscreeny, inkousty PABA, benzofenony, benzoylmetany, cinamaty,
amylodimetylaminobenzoova kyselina

Tetovani Kadmium sulfidy

Dalsi Cyklamatova sladidla, blankofory, quinoxalin-n-dioxid

Dermatitis striata praetensis (phytophotodermatitida) patfi mezi fotosenzitivni onemocnéni ze
zevnich pfFicin, ale pro velmi Casty vyskyt v letnich mésicich je zde uvddéna samostatné. Jedna
se o kozni postiZeni, které maji na svédomi furokumariny, obsazené v nékterych rostlinach. Tyto
latky, patfici mezi psoraleny, maji fotosenzitivni Gcinek (uvedeno vy3e v tabulce).

Klinické projevy: na kiZi se objevuje zarudnuti a puchyfe, ¢asto linearni a bizardniho tvaru (kopi-
rujici kontakt rostliny s kazi). Puchyfe se tvofi na erytému, jsou rdzné velikosti, od drobnych
vesikul az po buly se silnou napjatou krytbou. Po zhojeni z(stavaji velmi dlouho hyperpigmentace.
Hyperpigmentace jsou charakteristickym rysem tohoto onemocnéni a u nékterych déti ani nejsou
pfedchdzeny zfetelnym erytémem ¢i puchyfi. Ke kontaktu s rostlinami dochazi v jarnich a letnich
mésicich pfi hrani a sportovani v pfirodé. Stejné projevy miZe zpUsobit kontakt s limetovou $tavou
nebo nékteré parfémy.

Patogeneze: onemocnéni zplsobuiji rostliny, obsahujici psoralen furokumarin — tfida celerovitych,
nékteré plevele (bol3evnik) a okrasné kvétiny (primule), limety. Rostliny produkuji psoralen
prechodné, obvykle po desti. Psoraleny se dostavadji do kize pti dotyku a poté, po expozici sluncem,
vyvolavaji fotodermatitidu s naslednou stimulaci produkce melaninu. Vysledna hyperpigmentace
pretrvava fadu mésica.

Diferencialni diagnoza: akutni kontaktni alergickd dermatitida, hyperpigmentace mohou byt
pro své linearni usporddani zaménény za 3. stadium incontinentia pigmenti, u nepravidelnych
pigmentaci za skvrny café au lait.

K diagndze napomaha anamnéza (pobyt venku, rychly ndstup obtizi, dlouhotrvajici hyperpig-
mentace) a bizardni klinicky obraz.

Lécba: v akutni fazi stfedné potentni kortikosteroidni externa ve formé lotii. Hyperpigmentace
nelécime, na mistech kosmeticky rusivych pigmentaci je mozné zkusit bélici krémy. Je nutné poucit
pacienty o moznosti pfetrvavani pigmentaci po dobu az 1 roku, o podstaté onemocnéni a varovat
je pfed hranim v zamotenych lokalitach.

Lupus erythematodes (LE)

LE patfi mezi onemocnéni, kterd UV zafenim nejsou vyvoldvana, ale jejich pribéh je zhorSovan.
Pfesny mechanizmus fotosenzitivniho efektu neni znam. Jde o systémové vaskularni onemocnéni
neznamé etiologie, které bylo probrano v predchozich kapitolach. Z klinickych projevd dominuje
motylovity erytém, ktery mGze byt oslunénim vyprovokovén nebo se vyrazné zhor3uje. V solarni



lokalizaci se Casto objevuji anulérni papuloskvamézni loZiska. TéZké spdleni sluncem maZe vydstit
v systémovou exacerbaci LE. Proto je nutné poucit pacienty o zékazu aktivniho slunéni, doporucu-
jeme denni pouzivani ochrannych krému s faktorem nejméné 30, nosit klobouk, nepobyvat na
slunci mezi 10.-16. hodinou.

Erytropoeticka protoporfyrie (EP)

EP je dédi¢né onemocnéni poruchy metabolizmu porfyrind. VétSinou je dédi¢nost autosomélné
dominantni, ale neni to pravidlem. Poruchy porfyrinové koncetrace se nachazeji hlavné v eryt-
rocytech. ZvySena koncetrace porfyrin(i v erytrocytech je pfi¢inou toho, Ze po ozafeni ¢ervenych
krvinek dochézi k hemolyze a uvolnéné protoporfyriny zpUsobuiji téZké fototoxické reakce.
Klinické projevy: zacinaji vétSinou v predskolnim véku. Déti je li¢i jako paleni kiiZe, pichani nebo
svédéni, ke kterému dochazi za 1-10 minut po pobytu na slunci a ¢asto byvaji nesnesitelné.
ProtoZe prvni pfiznaky se projevuiji jiz v prvnich letech Zivota, jsou Casto doprovéazené kiikem
a neklidem. Navzdory tomu nékdy na kzi Zddné znamky viditelného postiZeni nejsou. Intenzivni
slunéni zplGsobuje téZké otoky obliceje, zarudnuti, jindy kopfivku a vznik petechii pfedevsim na
obliceji. Dermatologicky Ize pozorovat rtzné klinické formy:

Dermatiticky typ — po relativné malé davce slunecniho zafeni dochazi akutné na obliceji (nos,
maxily, Celo, usni boltce) a na dorsech rukou k paleni a svédéni, za nékolik hodin poté k erytému
a edému, ktery mGze pretrvavat nékolik dni i tydnd. U déti mohou v téchto mistech vznikat
puchyiky s krustami, po kterych zbyvaiji varioliformni jizvicky. Tento pfiznak soucasné s perioralnimi
pseudoragddami jsou typickym diagnostickym pfiznakem EP. Nékdy dochazi k lichenifikaci
v solarni lokalizaci.

Pruriticky typ — je charakterizovéan pouze nepftijemnymi koZnimi pocity bez viditelného postiZzeni
kdze.

Urtikarialni typ — ma charakter solarni urtikarie s nacervenalymi, vyvySenymi kopftivkovymi pupeny,
doprovazenymi silnym palenim s nepfijemnym svédénim.

Typ Quinckeho edému — ma charakter angioedému. Na rukou, periorbitalné a na tvéfich je
téstovity otok bez erytému.

Cast&ji neZ akutni postiZeni byvaiji chronické zmény, které za¢inaji pozdé&ji v détstvi. Na dorsech
rukou, nose a tvarich se objevuji hladké lichenoidni papuly barvy kiZe, které mnohdy vypadaiji jen
jako ztlustéla kizZe. Na obliceji mohou byt atrofické vtazené jizvicky a perioralni linedrni papuly
barvy kdze.

Histologické vysetreni: ze sluncem exponovanych loZisek ukazuje rozsiteni koria se ztlusténi
krevnich cév v pars papilaris dermis s perivaskularnim infiltratem PAS — pozitivniho materialu.
Kolem cév dermis jsou depozita IgG prokazatelnd pfimou imunofluorescenci.

Komplikaci mGze byt cholelithidza z protoporfyrinovych kamend, rlizny stupen jaterniho postiZzeni
vzacné vedouci az k letdlni cirh6ze a mirna anemie.

Diagndza: je moznéa na podkladé laboratorniho vysetteni — fluorescencni vysetfeni erytrocytd
slouZi jako screeningova metoda, presnéjsi je kvantitativni stanoveni obsahu protoporfyrin(
v erytrocytech. Vysetfeni protoporfyrinli v moci je nepriikazné, protoporfyrin je mélo rozpustny
ve vodé. Nutné jsou pravidelné kontroly jaternich testl k odhaleni jaterniho postizeni. Cenné jsou
i anamnestické udaje — fotoreakce vznikla i ozafenim pres sklo a na vSech nezakrytych partiich,
nejsilnéjsi pfiznaky jsou na pocatku jara, zmirnéni obtiZi je mozné ochlazenim studenou tekouci
vodou.

Diferencialni diagndza: kromé fotosenzitivnich onemocnéni pfichazi v dvahu i atopicky ekzém.
Patogeneze: u EP je abnormalné zvySend hladina protoporfyrinu IX (prekursoru hemu), ktera
je zplsobena defektem enzymu ferrochelatézy. Protoporfyrin IX je ve zvySené mife pfitomen
v cirkulujicich erytrocytech, plasmé, v jatrech a kostni dfeni, absorbuje svétlo vinové délky 409 nm
a prenasi energii na molekularni kyslik. Kyslikové radikdly mohou zfejmé poskodit cévni sténu
a membranu lyzozomu s ndslednym zéanétem.



Vinova délka 409 nm je pfitomna ve slunecnim zafeni, v jeho odrazu i ve slune¢nim svétle
prochazejicim oknem. Pfiznaky onemocnéni mohou byt vyprovokovéany i v mistnosti (svétlem
prochazejicim oknem).

Lécba: neni pfili§ GspéSnd. Je nutnd ochrana odévem a disledné osetfovani kiize ochrannymi
faktory. Lze zkusit peroralni [écbu karoteny — davky musi byt velké, aby doslo ke karotenemii.
Vhodné je i podavani pyridoxinu, jeho mechanizmus ucinku je nejasny. V3eobecné dochazi béhem
Zivota ke zmirnéni pfiznakd, pficemz neni jasné, zda se pacient |épe pfizpUsobil slunci nebo zda
doslo k oslabeni fototoxickych reakci. U 10 % pacientd vznika tézké jaterni postiZeni.

ProtoZe se jedna o hereditarni onemocnéni, vysetfeni by méli byt vsichni ¢lenové rodiny (jaterni
testy a vySetieni protoporfyrind). RodicCe je nutné upozornit na fotosenzitivitu i na jiné zdroje
zareni neZ na slunecni (zarivky).

Pellagra

Pellagra je avitaminézou z nedostatku kyseliny nikotinové (niacinu) a dalSich faktor( ze skupiny
vitaminU B. Vyskytuje se u jednostranné se Zivicich lidi se stravou chudou na tryptofan — u chlebové
¢i bramborové stravy, u kukuficné stravy, u pacientd s chronickymi gastrointestindlnimi poruchami.
Tvorba niacinu je zavisla na pfijmu tryptofanu. Pelagroidni projevy mizZe zpuUsobit i dlouhodobd
[écba Sirokospektrymi antibiotiky, antikonvulsivy, hydantoiny a hydrazidem kyseliny izonikotinové.
Klinické projevy: jsou charakterizovany koZznimi zménami, postiZzenim stfevniho traktu a nervo-
vého systému. Casto jsou spojeny s nedostatkem vitaminu B1, B2 a B6.

Kozni pfiznaky: zacinaji jako symetrické, ostfe ohranic¢ené erytémy pfipominajici spaleni sluncem
v oslunénych mistech (dorsa rukou, bérce, oblicej, vystfih, 3ije a krk) postupné méni barvu do
modrocervena aZz hnédocervena. LoZiska se jemné nebo lamelozné Supi, vétSinou v centru, takze
na okraji je patrny limecek perifernich Supin. V mistech téchto projevl se kliZze pergamenovité
méni. Stejné projevy vyvoldva i tlak, tfeni a teplo, takZe mohou vzniknout i v axildch a na scrotu.
Po delsi dobé dochazi ke zhrubéni kize, nad klouby vznikaji bolestivé ragady, na dlanich difuzni
hyperkeratézy. Rty pacient( jsou suché, Zivé Cervené a kiehké. Jazyk je Cerveny aZ purpurovy,
n&kdy vznika lingua villosa nigra. Castd je stomatitida a glositida.

Strevni priznaky: se projevuji bolestmi bficha a prdjmy.

Neurologické pfiznaky: se manifestuji v lepSich pfipadech depresi a apatii, v téZSich pfipadech
periferni polyneuritidou, myelitidou a psychézou.

Pribéh a progndza: koZni projevy pfiznivé reaguji na pfisun niacinu, hoji se deskvamaci. Existuji
i abortivni formy bez stfevnich a neurologickych pfiznakd — jsou oznacovény jako pelagroid.
Diferencialni diagndza: je tfeba odlisit profyrii, Hartnuplv syndrom, Iékové reakce a kwashiorkor.
Lécba: spociva v podavani nikotinamidu v davce 100-300 mg/den. Pfi stfevnich a nervovych
pfiznacich jsou navic vhodné vitaminy B a zvy3eny pfisun proteinu.

Kwashiorkor

Kwashiorkor je formou proteinové malnutrice pfi normalnim kalorickém pfijmu. K malnutrici dochazi
nejcastéji v rozvojovych zemich jednostrannou vyZivou (jen kukufici), ale i u osob trpicich mentalni
anorexii nebo nékterym z malabsorpcnich syndromi (napf. cystickou fibrézou, coeliakii aj.).
Klinické projevy: jsou charakterizovany zvySenou drazdivosti, prdjmem, otokem dlani a nohou
a po dalsich 10 dnech nasleduji kozni projevy. Typicka je generalizovana bronzova barva, obcas
s depigmentacemi a malé cerné skvrny v mistech tlaku nad klouby — nad kotniky, koleny, zapéstim,
lokty, které se rozsifuji na extenzorové plochy koncetin. Pozdé&ji se starsi loZiska olupuji, nejdfive
v mistech tlaku a zanechéavaji hladké rdzové plochy. Olupuiji se i Gstni koutky, na sliznicich mohou
byt eroze, v intertrigdch fisury. Je pfitomna fotofobie. Déti jsou podrazdéné nebo apatické. Objevuiji
se silné otoky aZz anasarka. Bficho protrahuje, coz je astecné zpuUsobeno otokem, castecné
sekunddarni hepatomegalii. Otok je viditelny i na tvafich, obli¢ej ma mésicovity tvar. Vlasy jsou



suché, depigmentované, vypaddvaiji a jevi rizné strukturdlni abnormality. VSechny koZni projevy
jsou po |é¢bé reverzibilni.

Diferencialni diagnéza: zahrnuje metabolickd onemocnéni, imunodeficience, histiocytosis X
a nutricni deficience (napf. zinkovou, kyrboxyldzovou aj.).

Hartnuplv syndrom

Jde o velmi vzacnou, autosomalné recesivni poruchu transportu neutralnich aminokyselin (jako
tryptofanu). KoZni zmény pfipominaji pellagru, soucasné je docasna nebo intermitentni cere-
belarni ataxie, renalni aminoacidurie s excesivni indikanurii.

Klinické projevy: zacinaji mezi 3.-9. rokem Zivota, nejdfive koZni symptomatologii a poté neu-
rologickou.

KozZni pFiznaky: se vyskytuji na jafe a projevuiji se citlivosti na svétlo s koZnimi zménami na exponova-
nych mistech (oblicej, ruce, kolena). Vypadaji podobné jako pellagra nebo jako solarni dermatitida
s erytémem, edémem a svédénim. MUZe byt i stomatitida a glositida.

Neurologickymi pfiznaky: je paroxyzmalni mozeckova ataxie s nystagmem a diplopii, zachvaty
migrény a mentalni retardace.

V' moci je aminoacidurie a indikanurie.

Prabéh: s vékem nastava vétSinou postupné zlep3eni. Kozni i neurologické pfiznaky maji sezénni
vyskyt.

Patogeneze: jde o biochemicky defekt transportu aminokyselin (jako tryptofanu) do stfevniho
a ledvinného epitelu. Snizend absorpce tryptofanu a jeho zvy3ena ztrata moci zpUsobuji snizenou
syntézu niacinu. Nevstfebany tryptofan se ve stfevé metabolizuje na indoly, které se vylucuji
moci. Snizené mnoZstvi niacinu zpusobuje podobné kozni zmény jako pfi pellagre.
Diferencialni diagndza: zahrnuje pellagru, pelagroid, fototoxické reakce, kongenitéalni poikilo-
dermie, Cockaynav syndrom.

Lécba: spociva v podavani vysokych déavek nikotinamidu (50-300 mg denné). KoZni projevy se
hoji rychle, neurologické reaguji na 1é¢bu pomalu. DUleZita je ochrana pfed slune¢nim zafenim.

Xeroderma pigmentosum (XP)

Xeroderma pigmentosum je vzacné autosomalné dédicné onemocnéni, charakterizované bunécnou
fotosenzitivitou na UV zafeni a rychlym rozvojem kozZnich malignit. Existuje nejméné 9 forem
onemocnéni v zavislosti na molekularnim defektu (xeroderma pigmentosum skupiny A-G).
Onemocnéni zac¢ina v détstvi, je autosomalné dédicné a heterozygotni rodice nejevi klinické
znamky onemocnéni.

Patogeneze: podkladem onemocnéni je defekt endonukleazy, enzymu, ktery je schopen rozpoznat
oblast DNA, které je poSkozena UV zéfenim. Na reparaci DNA se podili vice gen(, schopnost
reparace zafrenim poskozenych bunék je u XP naruSena a nic nestoji v cesté ke vzniku koznich
malignit.

Anamnéza: v poloviné pfipadu zacina XP jako akutni spaleni sluncem, ale erytém na rozdil od
béZného spaleni pretrvava nékolik dnl az tydnd. Jindy pacienti reaguji na slunce normalné.
U viech postiZzenych vznikaji na obliceji lentigines, které zacinaiji jiz kolem 1. roku Zivota, nejpozdé;i
do 15 let. Jiz v détstvi se objevuji solarni kerat6zy, kolem 8 let Zivota spinocelularni a basocelularni
karcinomy. KlZe je suchd, zhrubéld, odpovida terminu ,kdze farmara” jiz v détstvi. Nejzavaznéjsi
je vznik melanomu, fibrosarkomu a angiosarkomu. Stejné casto jsou postiZeny i oci. Déti maiji
vyraznou fotofobii se zarudnutim oci a zarudnutim konjuktivy, Casem se muzZe rozvinout tézka
keratitida s naslednou slepotou. Casté jsou ektropia a vznik melanomu a karcinomd na o¢nich
vickach. Neurologické obtiZze maiji Siroké spektrum abnormalit — tézka progresivni mentalni
retardace, spasticita, kfeCe, nejcastéjsi je hluchota a areflexie.



Klinické projevy: jsou na mistech vystavenych slunci — na obliceji, krku, na pfedloktich, dorsech rukou
a nohou, ale i na mistech zakrytych jen jednou vrstvou obleceni (napf. trickem). Kromé popisova-
nych lentiginéznich projev(l Ize na ozafenych partiich nalézt i gutatni depigmentované makuly
a teleangiektazie. Aktinické keratézy se jevi jako persistujici ¢ervené, drsné makuly a doddvaiji
détem vyraz predcasného zestarnuti. Postupné dochéazi k rozvoji koZnich karcinomd a melanomd,
nejcastéji na krku a na obliceji, proto je zde nutna vcasna excize vSech podezfelych atvar(.
Teleangiektéazie mohou byt i na rtech a na jazyku, na Spicce jazyka mUZe dojit k rozvoji spinoce-
luldrniho karcinomu. Pacienti s XP maiji vyssi riziko o¢nich nadortl, sarkomu mozku, leukemie,
karcinomu plic a Zaludku.

Diferencidlni diagndza: lentigines jsou pfitomné i u jinych syndromd — LEOPARD (Lentigines,
EKG abnormality, O¢ni hypertelorizmus, Plicni stenéza, Abnormality genitalii, RUstova retardace,
Deafness — hluchota) a NAME syndrom (nevi, atridlni myxom, myxoidni neurofibrom, ephelides).
Pribéh a progndza: XP ma velmi $patnou prognézu. Nejcastéjsi pri¢inou smrti jsou metastazy
melanomu a spinocelularniho karcinomu, 60 % pacientl umiréd do 20 let véku. Pacienti s mirn&jSim
postizenim se mohou doZit stfedniho véku. V€asna diagndza a pecliva ochrana pfed UV zafenim
jim maze prodlouZit Zivot.

Lécba: peclivd ochrana pfed UV zéfenim a pravidelnd kontrola kGiZe se zaméfenim na vcasné
odhaleni prekanceréz a jejich odstranéni. Alespofi 1x za 3 mésice je vhodna dermatologicka
kontrola, samozfejmosti je trvald edukace rodicl i pacientd k dennimu pouZzivani ochrannych
krém0 s vysokym SPF, noSeni klobouku, slune¢nich bryli a tricka. Nutna je mezioborové spoluprace
s oftalmology a neurology. Celkova |écba retinoidy ma ochranny Gcinek, ale je limitovana vedlejSimi
ucinky a vékem.

Bloomav syndrom

Jde o vzéacné autosomalné recesivni onemocnéni charakterizované fotosenzitivitou, teleangiektaziemi
a tézkou intrauterinni i postnatalni retardaci.

Patogeneze: lokace poruchy je na chromozomu 15926.1 a vysledkem je zvySenda frekvence
chromozomalnich zloma.

Klinické projevy: zacinaji kratce po narozeni, ve 2—3 tydnech. PostiZeni jsou Castéji chlapci, mivaji
niz8i porodni vahu. Po oslunéni se na obliceji objevuje zarudnuti, a pfesto, Ze se ztraci, zlstavaiji
na obliceji teleangiektazie, sitovita hyperpigmentace a jizvy. Po oslunéni se kromé erytému objevuji
i buly, mokvani, ragady na ocnich vickach a rtech. Erytém a poikilodermie ma motylovity charakter,
je na nose a kolem usi. Teleangiektdzie jsou vyrazné na usich a dorsech rukou, vynechdvaiji trup,
hyzdé a dolni koncetiny.

Ostatni znamky onemocnéni jsou charakterizovany tUzkym prominujicim nosem, ustupujici
bradou, kostnimi abnormalitami (nap¥. polydaktylie), kryptorchizmem, tézkymi respiracnimi
a GIT infekcemi, podminénymi imunologickym defektem bunécné i humoralni imunity, diabetem,
zvySenym vyskytem malignit (leukémie, WilmsGv nador, lymfosarkom, lymfom, karcinomy GIT).
Diferencidlni diagndéza: zahrnuje lupus erythematosus, Rothmund-ThomsonUv syndrom, dyske-
ratosis congenita, hereditarni akrokeratotickou poikilodermii, Kindlerdv syndrom, Fanconiho
anémii a xeroderma pigmentosum.

Diagndza: je potvrzena chromozomalni analyzou. K vySetieni patfi koZni biopsie, urceni karyotypu,
imunologické vysetteni (nizsi hladina imunoglobulindl, sniZzeni buné¢né imunity).

Pribéh a progndza: je Spatnd. Vétsina pacientl umird kolem 20 let na neoplasie nebo tézké
respiracni ¢i GIT infekce. S prezitim se odolnost vici infekcim mirné zvysuje.

Lécha: neexistuje, je nutnéd disledna ochrana pfed sluncem, antibioticka Ié¢ba infekci, pravidelné
kontroly s patranim po malignitach. Vhodna je spoluprace s genetikem.



Rothmund-Thomsontiv syndrom (poikilodermia congenita)

Jde o vzacné autosomalné recesivné dédicné onemocnéni charakterizované fotosenzitivitou, kozni
atrofii, sitovitymi hyperpigmentacemi, teleangiektazii, juvenilni kataraktou, malym vzristem
a hypogonadizmem.

Patofyziologie: jedna se o onemocnéni autosomalné recesivné dédicné, u néhoz byla zmapovana
chromozomalni porucha — na chromozomu 8qg24.3,RECQL4 genu. Tento gen je zodpovédny
za genovou mutaci, kterd vede k chybné reparaci DNA.

Klinické projevy: zacinaji kratce po narozeni, vétSinou mezi 3.—6. mésicem Zivota, Castéji jsou
postiZzeni chlapci. U tfetiny pacientd se fotosenzitivita projevuje tvorbou bul po expozici UV
zafenim. Poikilodermie je difuzni, a to jak na oslunénych, tak na neoslunénych partiich. Pacienti
jsou malého vzrastu, s abnormalnim oblicejem, amenorheou u Zen a nesestouplymi varlaty
u muzd, byvaji slepi. Difuzni erytém je nésledovén poikilodermii, s retikularné usporadanymi tele-
angiektaziemi a hypopigmentacemi. Je lokalizovan na tvafich, bradé&, usich, Cele, nad extensory
koncetin a na hyzdich. Na loZiskach vznikaji jizvy, atrofie, puchyfe a buly, na rukou, nohou, kolenou
a loktech jsou verukézni hyperkeratézy. Polovina pacientt ztraci vlasy — dochazi k ¢aste¢né nebo
totélni alopecii ve kstici a oboci, pubické a axilarni ochlupeni je zachovano. Obcas pozorujeme
predcasné Sedivéni. Nehty jsou drsné, ryhované, malé nebo atrofické. Intelekt zUstava zachovan.
Kromé malého vzrlstu a trojihelnikovitého obliceje (3iroké Celo, sedlovity nos, Gzké brada), byva
Casta katarakta (jiZ pfed 7. rokem Zivota), kostni defekty (chybéni, hypoplasie nebo dysplasie
dlouhych kosti, chybéni nebo zkréceni prstd, asymetricka délka nohou, osteoporéza) a poruchy
dentice (mikrodoncie, chybéni zub().

Diferencialni diagndza: zahrnuje viechny geneticky podminéné fotosenzitivni dermatézy. Pacienti
mivaji klinicky jasné projevy, vyznamnym odliSovacim znakem je zachovani intelektu.
Viysetreni: histologické vySetfeni prokazuje zplo3téni a ztenceni epidermis, s vakuolizaci v bazalni
vrstvé, s inkontinenci pigmentu a sklerotizaci kolagenu v pars papillaris dermis. Rtg panve a dlou-
hych kosti zachycuje cystické zmé&ny, osteoporézu a oblasti sklerézy.

Pribéh a progndza: fotosenzitivita se vétSinou zlep3uje s vékem. Verukézni hyperkeratézy se
mohou ¢asem ménit ve spinoceluldrni karcinomy. Vzacné muze vzniknout osteosarkom.
Ucinna lécba neexistuje, zaméfujeme se na ochranu pred sluncem, vyhledavani koZnich prekan-
cerdz a jejich odstrafiovani. DlleZita je spolupréce s genetikem.

Fotoprotekce

Ochrana kiZe pfed UV zéfenim je nejlepsi metodou predchazeni koZznim nemocem vyvolanych
UV zéfenim. Jednd se o komplex opat¥eni, ktera zajistuji maximalni bezpecnost pfi pobytu venku.
Patfi sem vhodné obleceni, omezeni pobytu na slunci v dobé nejvys3si intenzity zafeni, zajisténi
dostatku stinnych mist ke sportu a rekreaci, ochranu ozénové vrstvy a spravné pouzivani vhodnych
krému s ochrannym filtrem (SPF) — sunscreend.

Jednou z nejstarsich metod ochrany pfed sluncem je obleceni. Ma svou nezastupitelnou Glohu
hlavné u déti. Ne vSechny tkaniny skytaji stejnou ochranu — tmavé barvy chrani |épe (propoustéji
méné UV), ale nepfijemné se zahfivaji, husté tkané a silné&jsi latky chrani |épe, u stretchovych
material( je velky rozdil mezi stavem napnuti (vétsi propustnost UV) a stavem smrsténi (mensi
propustnost UV). VIhké latky propoustéji mnohem vice UV neZ suché — tricko do vody neni
dostate¢nou ochranou! Soucasti odévu by mély byt i bryle a klobouk, u déti s latkou prekryvajici
i Siji.

Obranyschopnost kize proti UV zéfeni Ize zvysit pouzitim sunscreenl — latek s rzné vysokym
ochrannym faktorem, dovolujicim prodlouZit pobyt na slunci, aniz by se kiGZe spélila. Mame
k dispozici pestrou 3kélu pFipravk( ve formé krém(, mlék, gell i sprayl. Podle sloZeni dokaZou
zachytit velkou ¢ast UV zéareni. Nékteré zachycuji pouze UVB, jiné UVA, vyhodna je kombinace
obou slozZek. Podle sloZeni se sunscreeny rozdéluji na fyzikalni a chemické.



Fyzikalni sunscreeny odrazeji a rozptyluji UV zafeni pomoci ¢astic, tvoficich opaleskujici bariéru
na kazi. VyuZivaji k tomu rdznych sloucenin — zinkoxidu, titandioxidu a dalSich. Maji Siroké spektrum
ucinnosti, nevstrebavaji se do kliZze, nedrazdi oci. Jejich nevyhodou je mensi kosmeticka pfijatelnost
— tvofi na kazi bily, a hlavné po koupeli viditelny film, ktery je nékdy zna¢né neprodysny.
Chemické sunscreeny obsahuji rizné chemické latky, které vazbou v kizi dokdZou pohlcovat urcité
vinové délky UV, proto obsahuji vétsinou dva nebo vice absorbentl. Kosmeticky jsou pFijemnéjsi,
tvofi na kdzi neviditelny film, nékteré obsahuiji jesté dalsi slozky, zlepSujici hydrataci kliZe. Je tfeba
pocitat s tim, Ze uc¢innost téchto kréma se sniZuje po koupdni a pfi zapoceni. | vodé odolné krémy
ztraci ucinnost po koupani za 80 minut, proto je dobré pouzivat je opakované po 2—3 hodinach.
Navic jsou ucinné jen pfi pouZiti 20-30 minut pFed oslunénim.

Jaké pripravky détem doporucit? Déti do 6 mésicl viibec slunci nevystavujeme (hrozi prehrati)

a do 1 roku radéji chranime odévem a pobytem ve stinu. V pfipadé nutnosti a u batolat a atopik(

upfednostiiujeme fyzikalni sunscreeny s SPF 15-20. Do 12 let nedoporucujeme gely ani spraye,

mohou zpUsobit podrazdéni kize a oci. Je prokdzano, Ze pravidelné pouZzivani ochrannych
krémd béhem détstvi a dospivani vyrazné sniZuje riziko melanomu i jinych koZnich néador0. Pfi
volbé hodnot SPF vychdzime z koZniho fototypu a intenzity zafeni, u déti se hodnota SPF pohybuje
mezi 15-30 (radéji zvolit vyssi faktor, nez podcenit okolnosti, extrémné vysoké SPF je ale zbytec¢né,
ucinnost nad 30 stoupa jen nepatrné). Nizsi faktory je mozné pouZit u fototypu IV a na konci
léta. Vzhledem k masovému pouZivani sunscreenu je pozorovdno pomérné malo nezadoucich
koZnich Gcinkd. Presto se mohou projevit ve formé iritacni dermatitidy nebo kontaktné alergického
ekzému, zap¥icinénou nékterou ze slozek preparatu (Gcinnou sloZkou, vehikulem nebo parfémem).

Snahou lékafu je vSeobecnd zména postoje ke slunéni. Toho Ize dosahnout jen dlslednou

vychovou zacinajici jiz v Gtlém véku plGsobenim na rodice a vedenim déti tak, aby ochranu

pfed sluncem povaZovaly za samozfejmost.

Zéakladni doporuceni Ize shrnout do téchto bod(:

1. nepobyvat na slunci mezi 11.— 15. hodinou,

2. chranit se oblecenim, jehoz soudasti jsou i slunecni bryle a klobouk,
kojenclim ponechat dlouhé rukadvy a nohavice,

3. pravidelné pouZivat sunscreeny — vybrané s pfrihlédnutim na vék, fototyp a intenzitu zafeni,
nandaset 30 minut pfed oslunénim, nezapomenout na usi, rty, narty, opakovat aplikaci
béhem dne,

4. nenavstévovat solaria,

5. pravidlo pro déti: vyhledej stin, kdyzZ tvij stin je mensi nezZ jsi ty!



Pfilohy




Dermatitis solaris Dermatitis solaris — spaleni Dermatitis solaris Il. st.

— spaleni sluncem sluncem u malého ditéte — spéleni kdiZe na krku a ramenou
jasné zfetelna hranice nepostiZzena mista jsou ,ve stinu” s cetnymi puchyiky,

mezi postiZenou a odévem oblicejovych prominenci — ostra hranice u okraje tricka
chréanénou kazi horni vicka, oblast pod nosem,

nasolabidlni ryhy, celo pod vlasy

Polymorfni svételna erupce
— chronické zmény s lichenifikaci
Polymorfni sv&telna erupce Polymorfni svételna erupce koncem léta

— zarud|é papuly, makuly, eroze — detail papuli na obliceji
na obliceji, cheilitida dolniho rtu
se zarudnutim, otokem a fisurami

Hydroa aestivale Hydra vacciniforme Fotofytodermatitida — bizardni

— vesikuly a krusta na okraiji — hluboko zanofené vesikuly tvary erytému a hyperpigmentaci
usniho boltce na uchu napodobuijici varicelu po kontaktu s bol3evnikem

a néslednou expozici sluncem



Erytropoeticka protoporfyrie Erytropoeticka protoporfyrie

— krusty na nose, vtaZzené jizvicky na tvafich — krusty a atrofické jizvy
po minulych atakach

Fotofytodermatitida

— vysledna dlouho pretrvavaijici
hyperpigmentace

(celerova nat + slunce)

e

Rothmund-Thomsontv Rothmund-Thomsonav
syndrom syndrom

— mnohocetné teleangiektazie — poikilodermie na hyZzdich
na obliceji a dolnich koncetinach

Erytropoeticka protoporfyrie
— papuly na dorsech rukou




Xeroderma pigmentosum Xeroderma pigmentosum
— pocinajici kozni zmény — atrofie, napjata kdze, — pokrocilé kozni zmény u starSiho ditéte —
hypopigmentace a suchost klze mnohocetné pigmentové projevy,

solarni keratézy, eroze na rtech




