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Clanek uvadi prehled etiopatogenetickych faktord, klinického obrazu, diagnostiky a lééby nezadoucich Géinkd 1éka na kazi (Iékovych
exantému), které mohou vzniknout po vnitfni i zevni aplikaci 1ékq.

Kli¢ova slova: nezadouci ucinky lék, Iékové exantémy, etiopatogeneze, klinicky obraz, diagndza, lécba.

Skin-related adverse drug reactions

The article presents an overview of aetiopathogenetic factors, clinical presentation, diagnosis, and treatment of skin-related adverse
drug reactions (drug-induced exanthemas) that may occur following both internal and external drug use.
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Uvod

Nezadouci tcinky ékl na kizi (Iékové exan-
témy) jsou nezddouci koznf a slizni¢ni reakce,
které vznikaji po jakékoliv aplikaci 1ékl v ob-
vyklych terapeutickych davkach. Lécivo ma-
Ze byt podano peroralné, injekéné, inhalacné
nebo zevné na kizi za Ucelem terapeutickym,
diagnostickym nebo profylaktickym. Klinicky
obraz vétsinou nenf charakteristicky, stejny typ
lékového exantému mdze byt vyvolan rdznymi
léky a naopak jeden Iék mdze byt pficinou rliz-
nych typl exantému, pfesto maji nékteré léky
tendenci vytvaret urcity typ vyrazky.

Presné Udaje o incidenci nejsou k dispozici,
jejich vyskyt se odhaduje asi na 5% koznich
chorob a mé stoupajici tendenci. Koznf léko-
vé reakce mohou postihovat vsechny vékové
skupiny a mUze je vyvolat prakticky kazdy Iék,
nejcasteji to jsou antibiotika (penicilin, ampi-
cilin), cotrimoxazol, nesteroidni antiflogistika
a antiepileptika.

Etiopatogeneze

Kozni reakce na léky mohou vyvolat riizné
mechanizmy, pficemz patogeneticky mecha-
nizmus nenfivzdy pfesné zndm. Reakce probihajf
v Sokové tkani, nejcastéji v kiizi a na sliznicich, ale
postizena mUize byt také kloubnivystelka, dychacf
cesty a jiné organy (ledviny, jatra, krevni obéh,
krvetvorba apod.).

Imunologickymi mechanizmy vyvolané
Iékové reakce (alergické, nezdvislé na velikosti
ddvky) zahrnujfi véechny 4 zakladnf typy imu-
nologické precitlivélosti — anafylakticky, cyto-
toxicky, imunokomplexovy a pozdni bunécny
typ. PFi prvnim podani nevyvold Iék zddnou
reakci, lékovy exantém se objevi az po rozvoji
senzibilizace, nejdfive za 5-10 dni. Castgji jej

vsak vidime az po opakovaném podavani stej-
ného léku nebo pfijeho dlouhodobé aplikaci.
Vyjimku tvoti jen Iéky, u nichz existuje moznost
zkrizené precitlivélosti, v téchto pfipadech se
reakce muze objevit bezprostfedné po podani
chemicky pfibuzného Iéku. Po opakovaném
podani léku se klinické priznaky u senzibili-
zované osoby objevi od nékolika minut do
nékolika hodin, pokud jde o anafylakticky typ
precitlivélosti (kopfivka, angioedém, anafylak-
ticky $ok), nebo do nékolika dnd, pokud se
jedna o imunokomplexovy typ (exantémy typu
sérové nemoci, vaskulitidy). Klinické projevy
pozdniho bunécného typu (napf. exantémy
napodobujici détskd infekéni onemocnéni),
pfip. pozdniho ekzémového typu precitlivé-
losti po zevni aplikaci léku (kontaktnf alergickd
dermatitida) zac¢inaji béhem nékolika hodin az
nékolika dnt (tabulka 1).

V patogenezi lékovych exantém alergické
povahy hraji roli jak reaktivita nemocného, tak
i senzibilizujici potence 1ékd. V mnoha pifpadech
se alergicky mechanizmus jen predpoklada. Za
manifestaci koznich projev( jsou nékdy zodpo-
védné soucasné probihajici virové infekce, napt.
v pfipadé podéni ampicilinu nemocnému s in-
fekénf mononukledzou. Pro tuto okolnost svédci
také skutecnost, ze nové davky podezrelého Iéku
v pozdéjsim bezpriznakovém obdobf zUstavaji
Casto bez reakce.

Neimunologickymi mechanizmy vyvolané
lékové reakce (pseudoalergické, nealergickd
precitlivélost, zdvislé na velikosti ddvky) se
mohou objevit u citlivych osob jiz po prvnim
podanf vyvoldvajiciho [éku. Klinické symptomy
jsou stejné jako u reakce alergické, obvykle
se projevuji svédénim, erytémem a kopfivkou.
Problém urceni etiopatogenetickych mecha-
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nizmU spociva v tom, Ze urcita vyvolavajici pfi-
¢ina mUZe pUsobit soucasné rlznymi neimu-
nologickymi mechanizmy, a také mechanizmy
imunologické precitlivélosti. Pfitom se na vy-
sevu muze podilet vice zcela odlisnych faktord
soucasné, které mohou byt navic modulovany
celou fadou daldich podnétl (napf. kyselina
acetylsalicylova pfi lé¢bé virovych infekci hor-
nich cest dychacich mUze vyvolat alergickou
koptivku zprostredkovanou IgE protildtkami
nebo kopfivku intoleran¢ni, zptsobenou blo-
kadou cyklooxygendzové cesty metabolizmu

kyseliny arachidonové, miZe jit o soucasny vliv

virové infekce, zvysené télesné teploty apod.)

V podstaté jde o tfi rdzné neimunologické

mechanizmy (vyvolavajici Iéky jsou uvedeny

v tabulce 2):

o Lék (event. diagnostikum) pdsobi jako his-
taminoliberdtor — vyvoldva pfimou aktivaci
mastocytl nebo bazofill s jejich ndslednou
degranulaci a uvolnénim histaminu a jinych
medidtord bez mechanizmt imunologické
precitlivélosti. Podminkou jejich tcinku jsou
volné receptory, reakci Ize zabranit jejich
obsazenim vhodnymi blokatory, napf. anti-
histaminiky.

o Intolerance na histamin je zpUsobena ne-
dostatkem enzymd, které jej odbouravaji, tj.
N-methyltransferdzy a zejména diaminooxi-
ddzy. ProtoZe histamin neni v adekvatnim case
metabolizovan, zlstavé delsf dobu v krevnim
obehu a je pficinou vysevu kopfivky. Ucinek
lékd, které plsobijako inhibitory diaminooxi-
ddzy, mize byt potencovan alkoholem
a potravinami s vyssim obsahem biogennich
amind, napf. syry, cervenym vinem.

» Genetickd porucha metabolizmu kyseliny
arachidonové, tj. mutace gent pro enzy-
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my 5-lipooxygenazu, pro protein aktivujic
5-lipooxygendzu a pro syntézu leukotri-
enu C4. Dasledkem je uvolnéni vétsiho
mnozstvi vazoaktivnich medidtor( ze sku-
piny leukotrient — C4, D4 a E4, které vyvolajf
opozdény vysev kopfivky. Odhaduje se, Ze
touto poruchou trpi pfes 10% populace, které
podani kyseliny acetylsalicylové mUze vyvolat
nezadouci kozni potize — tzv. intolerancni
koprivka. Stejnou reakci mohou vyvolat ne-
steroidnf antiflogistika i potravinova aditiva.
Rozdil proti alergickeé reakci spocivé v tom, ze
intoleran¢ni kopfivka se objevi az po vyssich
davkach kyseliny acetylsalicylové, zatimco

setina terapeutické davky.

Mezi jiné neZddouci ucinky Iékd na ku-
Zi patfi farmakologické, toxické a kumulativni
ucinky 1ékl a tzv. biologické Iékové reakce.
Farmakologickymi mechanizmy vyvolané
vedlejsimi nezddoucimi Ucinky 1ékd na kdzi
jsou napt. difuzni alopecie pfi lé¢bé cytostatiky,
hypertrichdza pfi 1é¢bé tézké hypertenze mi-
noxidilem nebo komplex pfiznakd Cushingova
syndromu pfi dlouhodobé |é¢bé systémovymi
kortikoidy. Dlouhodobé zevni [é¢ba dermatéz
v obli¢eji kortikosteroidnimi externy vede k atro-
fii k(ze, hypertrichdze, presundm pigmentu, per-
zistujicimu erytému a k periordIni dermatitidé.

Akutni toxické ucinky léku vznikaji pfi jeho
predavkovéani nebo kumulaci v organizmu v pri-

béhu [écby nemocnych se selhavanim jaternich

nebo ledvinovych funkci, event. vlivem interakcf

s jinymi léky, napf. krvaceni do kize po antiko-

agulanciich. Chronické toxické a kumulativni

ucinky lékid se mohou projevit po dlouhodobé
aplikaci nékterych 1ékd. Lze sem zafadit:

« Hyperkeratozy dlanfa plosek pfi dlouhotrva-
jici lé¢bé zlatem nebo arzénem (dfive ¢asto
pouzivanym).

o Keratdzy i kozni karcinomy za 20-50 let po
podavéni Iékd s arzénem — v soucastnosti
se s nimi jiz nesetkdvame.

«  Difuzni zabarveni z ukladani ¢astic 1éka do
klze: Zluté po beta-karotenech — xanthosis,
karotinodermie; bridlicové sedé po stfibre —
argyrie; modrofialové po zlaté — chrysiasis.

Lécba pifpravky obsahujicimi jod mize vést
k exacerbaci dermatitis herpetiformis, beta-blo-
katory mohou zhorsit psoridzu, lithium akné.

Biologické lékové reakce vznikaji pfi zaplave-
ni organizmu nahle uvolnénymi farmakologic-
ky a imunologicky aktivnimi latkami z mrtvych
mikroorganizm nebo poskozenych tkani po
aplikaci prvnich ddvek antibiotika, napt. penicili-
nu u syfilis, penicilinu nebo minocyklinu u koZnf
boreliézy. Je zndma jako Jarisch-Herxheimerova
reakce, kterd se projevuje prechodnym makuléz-
nim exantémem a celkovymi piiznaky — bolest-
mi hlavy, horeckou, artralgiemi.

K ekologické dysbalanci, tj. poruseni mikro-
bidlni rovnovahy, dochdzi pfi 1é¢bé antibiotiky,

kterd potlacuji rist nekterych mikroorganizmd,
zatimco jinym naopak vytvafi podminky pro
mnozeni, napt. soor nebo kvasinkovy fluor pfi
celkové 1é¢bé antibiotiky, zejména ze skupiny
tetracyklind.

Klinicky obraz

Klinicky obraz Iékovych exantému je mno-
hotvarny. Projevuje se vysevem nejrdznéjsich
koznich morf (makul, papul, vezikul, pomfu),
které mohou byt izolované nebo splyvaji v nej-
rliznéjsi loziska, mohou byt lokalizované na ur-
Citou oblast téla (hlavné na trupu a koncetinach,
vzacne v obli¢eji) nebo generalizované, ¢asto
jej provazi svédéni. Generalizovany vysev byva
vétsinou makulopapuldzni, symetricky v em-
boliza¢ni lokalizaci, tzn. po strandch trupu, na
flexorovych plochach koncetin i na obliceji.
U nékterych typd lékovych exantémd mohou
byt postiZzeny sliznice, pfedevsim dutiny ustni
a hornich cest dychacich.

Lékové exantémy mohou byt relativné ¢as-
tou pficinou nékterych koznich chorob, napt.
kopfivky nebo noddzniho erytému, vzacné-
ji erytematodu, lichenu, psoridzy, nebo majf
klinicky obraz exantématickych infekénich
onemocneéni détského véku (spaly, spalnicek,
zardének). Proto musi byt exantémy vznikajici
po lécich zahrnuty do diferencidlnf diagnostiky
mnoha chorob. Obecné plati, Ze mirnéjsi for-
my lékovych exantému na rozdil od infek¢nich
exantématickych chorob obvykle neprovazeji

Tabulka 1. Lékové exantémy vyvolané imunologickymi mechanizmy podle klinického obrazu a nej¢astéjsich pficin

Imunologické mechanizmy

Klinicky obraz

Nejéastéjsi léky

. typ: ¢asny, anafylakticky Ky Sok

Kopfivka, angioedém, anafylaktic-

antiflogistika

penicilin, amoxicilin a jind antibiotika, cotrimoxazol, kyselina acetylsalicylova, nesteroidni

Trombocytopenickd purpura
(¢astecné také lll. typ)

II. typ: cytotoxicky

chinin, chinidin, sulfonamidy, amidopyrin, chlorothiazid, chlorpromazin, metyldopa, soli zlata

Purpura chronica progressiva

chlordiazepoxid, fenacetin, meprobamat, carbamazepin

Sérovd nemoc a exantémy typu

sérové nemoci

sulfonamidy

cizoroda séra, vakciny, globulinové pfipravky; penicilin a jind beta-laktamova antibiotika,

Il typ: imunokomplexovy

Alergické vaskulitidy malych cév,
vzacne polyarteriitis nodosa

gistika, infliximab

sulfonamidy, cotrimoxazol, penicilin, ampicilin a jind antibiotika, thiazidova diuretika, allo-
purinol, amiodaron, pyrazinamid, hydantoin, kyselina acetylsalicylova, nesteroidni antiflo-

Exantém makuldzni, makulopapu-
|6zni (skarlatiniformni, morbiliform-
ni, rubeoliformni)

IV. typ: pozdni, bunécny

chinidin, meprobamat

kterykoliv Iék, nejcastéji ampicilin a penicilin, sulfonamidy, cotrimoxazol, pyrazinamid,
fenytoin, carbamazepin, imatinib; méné casto cefalosporiny, barbituraty, thiazidy, isoniazid,

IV. pozdni ekzémovy typ

Kontaktni alergicka dermatitida
(po zevni aplikaci éku)

neomycin, benzokain, hefmanek, peruénsky balzam, nesteroidni antiflogistika (ibuprofen,
ketoprofen), pridatné ltky extern: alcoholes lanae, konzervacni latky (parabeny) a parfémy

Fotoalergické reakce po vnitfinim
podavani 1éku (IV. typ), také foto-

o ) oslunéni
toxicky mechanizmus

Akutni dermatitida v mistech

tetracykliny, gentamycin, nalidixova kyselina, sulfonamidy, cotrimoxazol, izoniazid, chlorochin,

amiodaron, nifedipin, chinidin, psychofarmaka (chlorpromazin, chlorprothixen, amitriptylin),

diuretika (amilorid, chlorthalidon, hydrochlorothiazid, furosemid), nesteroidni antiflogistika
(ketoprofen, piroxicam, indometacin, kyselina tiaprofenovd), antidiabetika (tolbutamid, chlor-
propamid), cytostatika (methotrexat, cyklofosfamid, vinblastin), fenytoin, kontraceptiva

Ziskany angioedém obvykle v ob-

Aktivace C1 slozky komplementu
litdich

liceji, bez koprivky na jinych loka-

antihypertenziva ze skupiny ACE inhibitord — kaptopril, enalapril, lisinopril aj.
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Tabulka 2. | ¢kové reakce vyvolané neimunologickymi mechanizmy podle patogeneze a nej¢astéjsich

pficin

Neimunologické mechanizmy

Nejcastéjsi priciny

Histaminoliberatory obsahujict jéd

kodein, morfin, nékterd anestetika, thiamin, dextran; kontrastni latky

Inhibitory diaminooxidazy

dihydralazin, isoniazid, promethazin, kyselina klavulanova, verapamil,
acetylcystein, ambroxol

Geneticka porucha metabolizmu
kyseliny arachidonové

kyselina acetylsalicylovd a nesteroidni antiflogistika (zkiizené reakce
na benzodty a potravinafska azobarviva)

teploty, celkové ptiznaky ani projevy na sliz-
nicich, ale ¢asto lékové exantémy silné svédi.
Klinicky obraz réiznych Iékovych reakcf je uve-
den spolu s nejcastéjsimi léky, které je vyvola-
vaji v tabulkdch 1 a 3.

béh lékového exantému patif: rychle se rozvijejici
generalizovany splyvajici exantém, otoky stfednf
Casti obliceje, hmatatelna purpura, koZni nekro-
zy, puchyfe a cdrovité olupovanf kiize, genera-
lizovand kopfivka, otok jazyka, eroze na rtech
a sliznici dutiny Ustni. Celkové priznaky: horecka,
bolesti kloubl nebo svald, otoky kloubt, zvetse-
ni lymfatickych uzlin, obtizné polykani, hvizdavé
dychani, dusnost, pokles krevniho tlaku. TéZky
prabéh Iékovych exantémd je relativné vzacny,
mUZe v3ak byt tak zavazny, Ze v pfipadé opoz-
déné lécby mize ohrozit nemocného na zivoté
nebo zanechat trvalé nasledky. Mezi nejtézsi
lékové exantémy patfi:
» Toxickd epidermdlni nekrolyza (Lyelldv
syndrom, ,syndrom oparené kize”) — na

velkych plochéch klze se rozviji splyva-
jicl erytém, plihé puchyfe a buly, pozdéji
mokvajici eroze, carovité olupovani klze
pripominajici rozsahlé opafeni. Na sliznicich
dutiny ustni, spojivek, genitalu a perianalné
jsou erodované plochy, ¢asto krvécejici
a hemoragické strupy. Celkovy stav je velmi
zavazny s vysokymi horeckami, mize dojit
ke krvaceni do zazfvaciho traktu a dal3im
komplikacim na vnitfnich orgénech, letalita
je az 30%.

Stevens-Johnsonuv syndrom - infiltro-
vana Cervend loziska na vice mistech
povrchu téla, nékdy puchyfe, postizenf
sliznic erozemi, horecky, pozdéji event.
postizeni respira¢niho a zazivaciho trak-
tu. Stevens-Johnsondv syndrom a toxic-
kd epidermalni nekrolyza byvaji nékdy
povazovany za rlizna stadia velmi zdvazné
mukokutannf choroby. V pfipadé tohoto
syndromu byva vsak rozsah postizené
kéze méné rozsahly (< 10%), zatimco

u toxické epidermalnf nekrolyzy vice nez
30% a v klinickém obrazu dominuje nek-
rolyza.

o Alergické vaskulitidy malych cév - na
kGzi hmatatelnd purpura, papuly, pomfy,
puchyrky, nebo infiltrovand loziska a pozdéji
povrchové ulcerace. Mohou byt teploty,
lymfadenopatie, artralgie, postizenf ledvin,
srdce, jater, nervového systému.

«  Sérovd nemoc nebo exantémy typu sérové
nemoci byvaji morbiliformni nebo urtikari-
alnfs horeckou, artralgiemi, zvétsenim uzlin,
proteinuril.

o Nekrdzy vyvolané antikoagulacni lécbou —
erytém a purpura, poté nekrézy tukové tkdné
podkoZi, horecky, artralgie.

« Generalizovand koprivka provézena anafy-
laktickymi pfiznaky nebo angioedém stfedni
Casti obliceje s pfechodem na sliznice dutiny
ustni a dychacich cest.

Diagnostika

NejdUlezitéjsi pro stanoveni diagndzy je
klinicky obraz a dukladnd anamnéza, ktera
muze odhalit vyvolavajici pficinu. Diagndza je
snadna v pfipadech, kdy vyrdzka vznikne po
nasazeninového léku a odezni po jeho vysazenf
a pokud nepfedchazi onemocnéni lé¢ené vice
léky soucasné, nebo pokud pacient neuziva
soucasneé vice lékU pro vice chorob. Podle klinic-
kého obrazu lékové reakce Ize nékdy usuzovat
na vyvolavajici 1ék.

Tabulka 3. | ¢kové exantémy podle klinického obrazu a nej¢astéjsich pficin (kombinované nebo ne zcela objasnéné patogenetické mechanizmy)

Klinicky obraz

Akneiformni (papulopustuldzni) exantém

jodidy, kortikosteroidy, ordIni kontraceptiva, androgeny (u zen), isoniazid, lithium, monoklonaini protildtky trastuzumab,
cetuximab a mutuzumab

Exantém 9. dne (@mpicilinovy)

ampicilin, kotrimoxazol, chloramphenicol

Stevens-Johnsondv syndrom a erythema
exsudativum multiforme

sulfonamidy, kotrimoxazol, peniciliny, barbituréty, fenytoin, hydantoin, carbamazepin, thiazidova diuretika, hydralazin,
salicylaty, nesteroidni antiflogistika, cimetidin

Toxické epidermalni nekrolyza (Lyell(v syndrom)

peniciliny, sulfonamidy, kotrimoxazol, isoniazid, salicylaty a nesteroidni antiflogistika, barbituraty, carbamazepin,
fenytoin, allopurinol, chlorpromazin, dapson

Lichenoidni exantémy

beta-blokatory, thiazidova diuretika, kaptopril, soli zlata, antimalarika, cinnarizin, lithium, penicilamin

Pityriasis rosea like exantém barbituraty, beta-blokatory, soli zlata, metronidazol

Psoriaziformni exantémy, zhorseni psoridzy beta-blokéatory, antimalarika, amiodaron, lithium, interferon

Erytrodermie a exfoliativni dermatitida sulfonamidy, barbiturdty, penicilin, antimalarika, allopurinol

ozni nekréz, eparin, warfarin
K k h f

Raynauddv syndrom nebo nekrézy na prstech  beta-blokatory, ergotaminové alkaloidy, bleomycin

Léky indukovany lupus erythematosus hydralazin, prokainamid, chlorpromazin, isoniazid, beta-blokatory, penicilamin, metyldopa

Erythema nodosum sulfonamidy, kotrimoxazol, penicilin, nesteroidnf antiflogistika, oralnf kontraceptiva

Fixni 1ékovy exantém kotrimoxazol, tetracykliny, claritromycin, barbituraty, carbamazepin, fenolftalein, flukonazol, chinin

Pigmentace amiodaron, orédlni kontraceptiva, minocyklin, antimalarika, sulfonamidy, chlorpromazin, karoteny, soli zlata

Hypertrichéza androgeny, cyklosporin A, minoxidil, kortikosteroidy, penicilamin, fenytoin

Defluvium, alopecie cytostatika, antikoagulancia, retinoidy, hypolipidemika, amiodaron, azathioprin

Erytromelalgie nifedipin, nicardipin, bromokriptin
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PYi prvni navstévé nemocného s noveé vznik-
lou vyrdzkou by mél Iékar zndt odpovéd na na-
sledujici otazky, které je tfeba kldst cilené, protoze
pacienti obvykle spontanné neuvadeji, ze siobcas
vezmou lék na spani, proti bolesti apod.

1. Vyvoldva vzhled vyrazky podezfenina léko-
vou etiologii (napf. kopfivka, multiformni
erytém), nebo jde jednoznacné o jinou der-
matoézu (impetigo, psoridza apod.)?

2. Zacal pacient uzivat v poslednich 14 dnech
pred prvnimi koznimi projevy pro néjaké
onemocnéni novy lék? Casové souvislost je
dlleZita: nejcastéji dochazf ke vzniku léko-
vého exantému mezi 5.-10. dnem |écby,
mUze vsak zacit az po nékolika tydnech lécby
anelze jej vyloucit ani v pripade, Zze exantém
zacal za 1-2 tydny po vysazeni léku.

3. Ktery z Iékd, které pacient uziva, je Castéjsi
pficinou lékovych exantém (napf. penicilin,
cotrimoxazol, nesteroidnf antiflogistika)?

4. Ma vyrazka vzhled zndmého klinického
obrazu vyvolaného urcitym Iékem (napf.
dermatitida na oslunénych mistech téla pfi
|éCbé tetracyklinem)?

5. Vyvoldva vyrazka subjektivni potize —
svédéni, paleni, bolest?

6. Provazivyrazku celkové symptomy —horecka,
bolesti a otoky kloubU, potize s dychanim?

7. UexantémU napodobujicich détska infekeni
exantémova onemocnént (spalu, spalnicky,
zardénky) je tfeba zjistit, zda pacient tyto
choroby prodélal.

Pokud anamnéza a klinické vysetreni uka-
zuji na lékovou etiologii, je nutné podezrely Iék
ihned vysadit, zahdjit pfislusna Iécebnd opat-
fenf a pozvat pacienta za 3-5 dnd na kontrolu.
Zlepseni nebo Uplnéa regrese koznich projev pfi
kontrolnim vysetfeni potvrzuje diagndzu léko-
vého exantému podobné jako jeho exacerbace
po ndhodném poriti stejného Iéku. Pfi soucasné
aplikaci vice 1ékd jsou nejpodezielejsi ty, které
pacient zacal uZivat jako poslednfi pfed prvnimi
koznimi projevy.

Potvrzeni etiologické diagndzy pomoci
provokacniho testu jednorazovym podanim
nizké davky podezielého Iéku se neprovadi,
protoze pri anafylaktickém typu precitlivélosti
by mohlo dojit k ohrozeni Zivota nemocného
nebezpecnou reakci. Stejné nebezpecné by
mohly byt intradermalni testy, které by navic
mohly pacienta senzibilizovat. Podezfeni na
kontaktnf alergickou dermatitidu po zevné apli-
kovaném léku Ize ovéfit epikutdnnim koZnim
testem. U fotosenzitivnich Iékovych reakci Ize
provést expozi¢ni test s podezfelym lékem

a naslednym ozafenim kdze UV svétlem po-
moci xenonové lampy.

Laboratorni ovéreni etiologické diagndzy je
v nékterych pfipadech mozné, napft. vysetreni
specifickych IgE protildtek proti slozkdm penici-
linu, ampicilinu, amoxicilinu nebo test aktivace
bazofilu ¢i blastické transformace lymfocytu.
V klinické praxi viak nemaji prakticky Zadny vy-
znam, negativni vysledek testd in vitro nevylu-
¢uje spolehlive alergii na testovany lék.

Diferencialni diagnostika

V Uvahu pfichazi velmi mnoho koznich cho-
rob a mnoho Iékd, proto je diferencidlni diagnéza
siroka (tabulka 1, 2, 3). Nejobtiznéjsi byva odlisent
parainfekénich virovych exantémd. Predpoklada
se, ze mnohy z pfipad’ exantému v détském veé-
ku, ktery byl povazovan za alergii na penicilinové
antibiotikum, byla infekce vyvoland viry, kterd
se manifestovala exantémem pfi sou¢asném
podani antibiotika — nej¢asté&ji adenoviry nebo
v pfipadé ampicilinu virus Epstein-Barrové.

Lécba

Hlavnim cilem je rozpoznanf vyvolavajiciho
léku a jeho vysazeni. Lék, bez néhoz se pacient
nemuUze obejit, je tfeba nahradit Iékem stejné-
ho Ucinku, avsak jiné chemické skupiny. Vzdy
je nutné pacienta informovat a vybavit tzv.
alergologickym prikazem, v némz mé uvedené
léky, které nesmf uzivat, event. kterymi je Ize
nahradit. Tim Ize zabranit, aby jiny osetfuji-
ci lékat, nebo lékat poskytujici prvni pomoc
pacientovi v bezvédomi, neaplikoval 1ék nebo
chemicky pfibuzné 1éky, na které je nemocny
precitlivély, a které by mohly vyvolat téZkou
lékovou reakci. Kazdy Iékar by mél znét farma-
kodynamické a farmakokinetické ucinky vsech
lékd, které pacientovi ordinuje, ale vzhledem
k moznym interakcim by mél védét o dalsich
lécich, které pacient uziva. Jen tak je mozné
vyvarovat se polypragmazii a snizit vyskyt lé-
kovych exantémd.

K urychleni regrese mirngjsich forem se
podavaji antihistaminika 2. (cetirizin, loratadin)
nebo 3. generace (levocetirizin, desloratadin)
v perordlniformé. Pri rozsahlejsich projevech bez
celkovych priznakd antihistaminika parenteral-
né a hospitalizace. U rozsahlych exantémd, pfi
symptomech anafylaktického $oku, u vaskulitid
a u tézkych lékovych exantém s celkovymi pfi-
znaky zpocatku vysoké davky kortikosteroidl pa-
renteralné (hydrokortizon, methylprednisolon),
pozdéji podle potfeby perordlné (prednison).
Zevni lécba se fidi klinickym obrazem koznich
projevl. Na makulopapuldzni a urtikaridIni exan-
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témy je mozné aplikovat tekuté pudry s men-
tholem nebo kortikosteroidni externa v Iékové
formé lotia nebo krému.

Pri vyskytu pfiznakl signalizujicich zavaz-
néjsi prabéh Iékového exantému a predevsim
u zédvaznych celkovych symptoma anafylaktic-
kého typu (polykaci potiZe, hvizdavé dychani,
dusnost, pokles tlaku) nebo vysokych horecek
a pfiznakd pocinajici toxické epidermalni nekro-
lyzy je nutné nemocnému poskytnout prvni
pomoc a ihned jej odeslat do dalsi péce na ARO
nebo JIP spaddové nemocnice. V¢as zahdjena
adekvatnf 1é¢ba téchto zavaznych stavd mize
nemocnému zachranit Zivot nebo jej uchranit
pred trvalymi nasledky.

Progndza zévisi na formé a rozsahu koznich
erupci, na celkovém stavu pacienta, na event.
postizenf vnitinich organl (jater, ledvin, krve-
tvorby, plic) a také na tom, jak rychle se podaff
|ék z organizmu vyloucit. Mirnéjsi formy lékovych
exantému ustupujf obvykle do 1 tydne po vysaze-
ni vyvoldvajiciho 1ékd, tézké mohou trvat nékolik
tydnl i mésicl. Mezi Zivot ohrozujici polékové
reakce patfi predevsim anafylakticky sok, angio-
edém stfednfi ¢asti obliceje, toxickd epidermalni
nekrolyza a tézké formy nekrotizujicf vaskulitidy se
soucasnym postizenim vnitfnich organd.
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