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Alergickd kontaktni dermatitida a iritacni kontaktni dermatitida, souhrnné oznacované jako kontaktni dermatitidy, jsou jedny
z nejbéznéjsich diagndz v dermatologickych ambulancich. Jedna se o onemocnéni vyvolana vnéjsimi latkami, které se dostavaji
do kontaktu s k(izi a odlisnym mechanismem zde zpUsobuji neinfekéni zanéty klize. Presto muze byt jejich klinicky obraz velmi
podobny a nerozeznatelny. Z hlediska profesionality jsou kontaktni dermatitidy nej¢astéjsimi koznimi chorobami z povolani. Uloha
dermatologa je spojena nejen s odpovédnosti v diagnostice a [é¢bé onemocnéni, ale i v priikazu styku se skodlivinou. Dislednd,
nékdy az detektivni prace pfi odbéru anamnézy, sledovani pribéhu onemocnéni a epikutanni testy jsou proto nedilnou soucasti

kazdého sSetreni téchto nemoci.
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Allergic contact dermatitis versus irritant contact dermatitis

Allergic contact dermatitis and irritant contact dermatitis, collectively referred to as contact dermatitis, are some of the most
common diagnoses in dermatological outpatient clinics. These are diseases caused by external substances that come into contact
with the skin and, by a different mechanism, cause non-infectious inflammation of the skin. Nevertheless, their clinical picture is
very similar and indistinguishable. In terms of professionalism, contact dermatitis is the most common occupational skin disease.
The role of the dermatologist is associated not only with responsibility in the diagnosis and treatment of the disease, but also in
the identification of contact with the harmful substance. Rigorous, sometimes even detective work in taking a history, monitoring
the course of the disease and epicutaneous tests are therefore an integral part of any investigation of these diseases.

Key words: allergic contact dermatitis, irritant contact dermatitis, epicutaneous tests.

Dermatitida je neinfekéni povrchovy (dermoepidermalni) zanét klize vznikly jako odpovéd na exogenni ¢i endogenniagens, jejichz povaha
jertznoroda - fyzikalni, chemicka ¢i biologicka (1). Faktory vzniku dermatitidy jsou alergické &iiritativni povahy a mnohdy se kombinuji (1, 2).
Plsobenim na osoby se zménénou reaktivitou kiize dochdzi ke vzniku klinického obrazu. Iritacni kontaktni dermatitida (IKD) a alergicka
kontaktni dermatitida (AKD) se fadi do skupiny tzv. kontaktnich dermatitid - dermato6z vyvolanych exogennimi agens. Patii mezi nejbéznéjsi
kozni onemocnéni, pfitomny u déti i dospélych. Jsou nejcastéjsimi chorobami z povolani. Dle jejich klinického obrazu mnohdy obtizné je
od sebe rozlisit (3). Vyvolavajici faktory pasobi dvéma rozdilnymi typy mechanismd, které se mohou kombinovat — nékteré alergeny mohou
mit iritacni potencial a naopak - néktera iritancia mohou spoustét po urcité dobé alergickou reakci. Vysledné klinické obrazy se prekry-
vaji nebo imituji jina kozni onemocnéni. Vlivem druhotné sensibilizace na plivodné latku iritabilniho potencidlu se mlze v terénu IKD pfi
opakované expozici vyvinout AKD. Naopak, irita¢nimi vlivy (napf. pocenim, zaparenim, prachem, chladem, drazdénim odévem ¢&i mytim)
se udrzuje AKD v aktivnim stadiu, stejné tak pfi nevhodné zvoleném zpUsobu [é¢by a osetfovani. Stav, kdy vznika v misté plvodniho AKD
sekundarni alergie napf. na aplikovana externa nebo mikrobidlni alergeny, se nazyva superalergizace. Nedochazi tak k remisi onemocnéni,
ackoliv je kontakt s primérnim alergenem jiz vyloucen (4). V tabulce ¢. 1 jsou uvedeny hlavni rozdily mezi témito dvéma klinickymi jednot-
kami, podrobné rozvedené nize.
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Tab. 1. Rozliseni AKD a IKD

Iritacni kontaktni dermatitida Alergicka kontaktni dermatitida
Patogeneze Cytotoxické ptsobeni bez specifické imunitni odpovédi Senzibilizace alergenem, aktivace specifickych T-lymfocyt
Vyskyt postizeni Vsichni po kontaktu se skodlivinou, déti i dospél Individudlni, Castéji dospéli nez déti
Klinicky | Akutni Viyrazny erytém, vezikuly, buly, monomorfni morfologie Erytém, papulovezikuly, polymorfni morfologie
obraz Chronicky | Erytém, deskvamace, ragady, xer6za Erytém, deskvamace, ragady, lichenifikace, xeréza
Lokalizace Ostré ohrani¢eni na misto kontaktu, nejvice oblicej, ruce Neostré ohraniceni, maximum v misté kontaktu, sfficf se i mimo néj,
nejvice oblicej, ruce
Prabéh Maximum kratce po kontaktu, postupem casu sldbne, Vznik po prvnim kontaktu nejdfive po 7 dnech, po opakovaném
tzv. descrescendo typ reakce za 1-2 dny, postupem casu zesiluje, tzv. crescendo typ reakce
Symptomy Spise péleni, svédéni ndsledné Viyrazné svédéni
Epikutanni testy Negativni, popt. iritacni reakce Pozitivni

Irita¢ni kontaktni dermatitida

IKD je nespecificky lokalizovany zanét kiize vznikly jako reakce na vnéjsi plisobeni Sirokého spektra cytotoxicky plsobicich latek — iritant(,
které jsou chemické nebo fyzikalni povahy. IKD je nejcastéjsi profesionalni kontaktni dermatitidou a nejc¢astéjsi pricinou ekzéma dlani (4, 5),
nejvice jsou postizeny profese ve vlhkém prostredi (kadefnici, uklizecky, zdravotnicky persondl aj.) (2, 4, 6). Vzhledem k ¢etnosti expozice
byvaji vice postizeny zeny (4, 5). IKD se vyviji u vsech osob, které se dostanou do kontaktu s drazdivou latkou v zavislosti na individualni
odolnosti a reaktivité kiize, mife koncentrace a irita¢nimu potencialu drazdivé latky a dobé jejiho plisobeni. Vyssi vyskyt IKD je v détském
véku, u fototypu I-Il nebo u atopikt (5). Reakce na drazdivé latky odrazi také rozdily v tloustce rohové vrstvy a bariérové funkci. Vice nachylné
lokality k podrazdéni jsou proto dorsa rukou, prsty nebo oblicej (4, 5). Ve vyvoiji prispivaji i vnéjsi klimatické vlivy, jako napt. teplota, vihkost
a proudéni vzduchu nebo okluze (4, 5).

V patogenezi IKD nedochdzi k aktivaci T lymfocytd a tudiz se nevyviji specifickd imunitni odpovéd organismu. V inicidlni fazi dochazi pisobe-
nim iritantt k poskozeni epidermalni kozni bariéry a poruseni hydrolipidové vrstvy, naslednému zvyseni permeability kiize, transepidermalni
ztraté vody (TEWL) a redukci pfirozeného zvlh¢ujiciho faktoru (NMF — natural moisturising factor). V dals$im priibéhu jsou cytotoxickym
vlivem poskozeny bunécné membrany keratinocytd, uvolriuji se zanétlivé cytokiny — interleukin (IL) 1-alfa, IL-1-beta, IL-6 a tumor nekrotizujici
faktor alfa (TNF-a) a signalizuji uvolnéni prozénétlivych chemokin(, napt. CCL20, CCL21 nebo CXCL8. Tim se aktivuji mechanismy vrozené
imunitni reakce kiize, dochazi k migraci mononuklear(i a polymorfonukleart do mista poskozeni a vzniku zanétu (3, 5).

KLINICKY OBRAZ

Je velmi rlznorody. Dle doby pUsobeni, povahy  Obr. 1. Chronickd iritacni kontaktni dermatitida
a stupné ziedéni latek vznika klinicky obraz s akut-
nim, subakutnim aZ chronickym pribéhem. Typické
pro IKD je zfetelné ohraniceni projevil a lokalizace
na mista, kde skodlivina pUsobila (2). Udavanymi
subjektivnimi viemy jsou spise péleni az palcivost,
svédeéni se pridava druhotné. V nejmirnéjsi formé jsou
pfitomny pouze dysestezie (paleni, pichani, mraven-
¢eni, bodani), oznacované jako senzorickd iritace (3).
Prvni znamky zénétu jsou patrny jako suchost, olu-
povani, zarudnuti (3). Akutni a subakutni IKD vznikaji
v kratkém case po styku kize se silnou drazdivou
latkou, po kterém se vyviji erytém, edém, vesikuly
az buly, v zavaznych ptipadech i nekrézy (dermatitis
toxica napf. po kontaktu se silnymi kyselinami nebo
louhy) (4). Eflorescence jsou monomorfnia postupem
¢asu slabnou, tzv. decrescendo typ reakce (1, 3, 4).
Vyvoj akutni IKD zavisi spise na koncentraci, mife
iritacniho potencidlu Skodliviny a dobé expozice
nez na individuaIni odolnosti kiize. Vznika u vsech
exponovanych osob za stejnych podminek jiz pfi
prvnim kontaktu s latkou a pomérné rychle se hoji
po odstranéni skodliviny (5, 7). Chronickd IKD (Obr. 1.)
se oproti tomu vyviji postupné pfi dlouhodobém
opakovaném vystaveni méné koncentrovanym lat-
kdm s mirnym iritacnim potencidlem (mydla, voda,
dezinfekéni prostiedky, mineralni oleje aj.).

50 DERMATOLOGIE PRO PRAXI / Dermatol. praxi. 2023;17(1):49-54 / www.dermatologiepropraxi.cz



VE ZKRATCE (
ALERGICKA KONTAKTNI DERMATITIDA VERSUS IRITACNT KONTAKTNI DERMATITIDA

Oznacuje se proto také jako kumulativni iritacni dermatitida (3, 4). V pocatcich jsou ptiznaky spise reverzibilni s prevladajici suchosti klze,
drobnymi prasklinkami, nésledované erytémem. Po delSi dobé se objevuji hyperkeratézy, deskvamace a ragady. Nejvice jsou postizeny
dlané a dorsa rukou. V etiopatogenezi se uplatriuje individualni reaktivita a odolnost kiize vici iritantim. Vlivem pravidelného kontaktu se
Skodlivinou dochdzi k vycerpani obrannych a repara¢nich mechanism kdze. Intenzita chronické IKD se tedy za stejnych podminek u rdiznych
osob lisi. V pfipadé zmirnéni nebo zhojeni projevi i pres staly kontakt s drazdivou latkou se jedna o fenomén tzv. otuzeni — hardening klze,
kterd se obrannymi mechanismy ptizpUsobila skodlivym vliviim (1, 2, 7).

Iritacni dermatitida se mGze projevit i formou intertriga, asteatotické dermatitidy, airborne dermatitidy (aerogenni iritativni dermatitidy, zp (-
sobené vypary nebo solidnimi mikroc¢asticemi (3) ve vzduchu) nebo fototoxické dermatitidy (vzniklé po expozici latky na kizi ultrafialovému
svétlu) (1, 3, 4). IKD se podili i na vzniku plenkové dermatitidy a paratraumatickych dermatitid (v okoli stomii, pistéli, ran) (1).

Nejcastéjsimi chemickymi iritancii jsou detergenty (myci, praci, cistici prostiedky), dezinfekéni prostiedky, mineralni oleje, kyseliny (kyselina
sirovd, octova, mravenci), alkdlie (hydroxid draselny, cement, vapno), soli kovl, organicka rozpoustédla, nékteré rostliny aj. Z mechanickych
drézdidel to je napt. prach sena, piliny, prach pfi bouracich pracich, skelna vata (3, 4, 5, 7). Drazdidlem maze byt také voda, kterd vlivem hypotonie
zpUsobuje otok stratum corneum, poskozeni interceluldrnich lipidd, zvyseni permeability kiize a tim i zvyseni citlivosti k ostatnim iritantiim.
Na podkladé IKD se m{ize sekundarné vyvinout kontaktni alergie na stejny nebo jiny alergen (dvoufazovy vznik kontaktni alergie) (1, 3, 4).

Alergicka kontaktni dermatitida

AKD je zanétlivé kozni onemocnéni zplGsobené Th1 bunkami zprostiedkovanou reakci hypersenzitivity IV. typu na vnéjsi latky, které se
dostavaji do kontaktu s kizi (8, 9). Tyto latky se nazyvaji alergeny a zastdvaji funkci exogennich antigen(. Jsou to anorganické i organické
latky, které diky své nizké molekuldrni hmotnosti (< 1 kDa) snadno pronikaji do epidermis. Senzitivita jedince k alergentim je individualni,
zavisi na genetické dispozici, véku (¢astéji u dospélych, kontaktni sensibilizace se vSéak muiize rozvinout i u déti v nizkém véku), stavu kiize,
alergennimu potencidlu a koncentraci latky a zplsobu priniku latky do kize (9). Senzibilizace alergenem je také snaze indukovana pfi
naruseni kozni bariéry, pfi genetické dispozici atopické diatézy a na podkladu chronické IKD. Incidence AKD imérné stoupa véku vlivem
opakované expozice potencialnim alergentim. Znacnou roli zde hraji i komorbidity jako je stasis dermatitida nebo bércové viedy (9, 10).

V patogenezi AKD se rozezndvaji 2 faze. V indukéni (aferentni, senzibiliza¢ni) fazi dochazi k setkani antigenu s organismem a k senzibilizaci
T-lymfocytt. Po proniknuti alergenu do kiize se hapteny vazi na komplex bilkovin a nasledné jsou fagocytovany Langerhansovymi burikami,
které jej vystavuji v asociaci s molekulami hlavniho histokompatibilniho komplexu II. tfidy T-lymfocytdim (3, 4, 8). Vysledkem je aktivace subtypt
T-lymfocytt se specifickym T-bunécnym receptorem (z anglického T-cell receptor, TCR) pro dany antigen. Specifické pamétové lymfocyty se
nachazi v obéhu a také se dostavaji zpét do klize, coz se oznacuje jako homing (1). Tato fdze mdze trvat po prvnim stietu s antigenem 5-14 dni,
u slabsich alergent i nékolik mésicli az let po opakovaném kontaktu (8). Kozni obtize vznikaji ve fazi elicita¢ni (efektorové, eferentni), a to pri
prvnim kontaktu s alergenem nejdfive po 7 dnech, pfi opakovaném kontaktu za cca 1-2 dny. V kiizi pfitomné pamétové T-lymfocyty po stietu
s kompatibilnim antigenem (ve formé komplexu hapten-nosi¢) signalizuji v lymfatickych uzlinach proliferaci specifickych CD8+ T-lymfocyt (8).
Prevaha CD8+ T-lymfocytt nad CD4+ byva stala, celozivotni, je charakteristicka pro AKD silnych alergent a odlisuje ji od jinych, klasickych reakci
pozdni precitlivélosti (1). CD4+ T-lymfocyty jsou pfitomné v této fazi také, ale reprezentuji spise AKD slabych alergend, u kterych senzibilizace
vyzaduje opakovany kontakt a je méné stabilni (1, 10). Efektorové lymfocyty v kizi plsobi cytotoxicky a aktivuji zanét, jehoz vysledkem je
spongioéza epidermis s klinickym vyjadienim vesikul a bul (1). Pfi dlouhodobé expozici alergenu dochazi k proliferaci keratinocytt a hyperplazii
epidermis, klinicky se tyto patologické zmény manifestuji hyperkeratézami, deskvamacemi a lichenifikaci (1, 10).

Pojmem skupinovd alergie se oznaCuje alergickd reakce na latky s podobnou chemickou strukturou (1, 2, 3, 4). Pfikladem je alergie na slouceniny
s benzenovym jadrem s NH2 skupinou v parapoloze. Jeho pfitomnost v anestetikach (prokain, véetné prokainpenicilinu), antidiabetikach
(sulfonamidech), chemoterapeutikach, parabenech, fotoprotektivach (paraaminobenzoova sloucenina), barvivech (parafenylendiamin)
a jinych vysvétluje vznik AKD u jedince primdrné reagujiciho pouze na jednu z vyse vyjmenovanych latek i pfi prvnim kontaktu s ostatnimi
z nich (1, 2, 3, 4). SdruZend alergie oznacuje reakce precitlivélosti na vice latek rlizného slozeni, které se ¢asto vyskytuji spolecné, napriklad
soli kovU (nikl, kobalt a chrom) (1, 4). Alergie na 1 alergen se nazyva alergie monovalentni, na 2-5 alergent oligovalentnia na 6 a vice alergen(
polyvalentni (4).

KLINICKY OBRAZ

Symptomy vznikaji na kiizi v misté styku s latkou. Nejvice byvaji postizeny nezakryté partie exponované okolnimu prostredi - ruce, oblicej,
ocni vicka (Obr. 2.). Alergeny v Samponech, barvach na vlasy nejcastéji zpisobuji postizeni kstice, kosmetické produkty v oblasti obliceje
(pfimym nebo i nepfimym kontaktem pfi preneseni z rukou), parfémy v oblasti dekoltu, obliceje, predlokti. Difuzni nebo loziskové postizeni
trupu s akcentaci v axilach mohou vzniknout po textiliich nebo textilnich barvivech. Dermatitidy na nartech naznacuji souvislost s chemic-
kymi ldtkami v obuvi (napf. urychlovace vulkanizace gumy, chrom). Pfi pracovnim postizeni byvaji nej¢astéji postizeny ruce (dlanég, hibety
rukou) (9). Reakce se vyviji po prvnim kontaktu nejdrive za 7 dni, u senzibilizovaného jedince za 1-2 dny a postupné zesiluje, tzv. crescendo
typ reakce (1). Silné dominuje svédéni, mize byt pfitomno i paleni, bolestivost. Reakce se $ifi i mimo mista plvodniho kontaktu, byva ne-
ostfe ohranic¢end a casem nabyva na intenzité (1, 9). Pokud neni AKD spravné lécena, mUze dojit k prechodu do subakutniho az chronického
stadia (9). V akutnim stadiu (Obr. 3.) jsou symptomy exsudativniho charakteru s pfitomnosti erytému, edému, papul, pozdéji vezikul az bul,
rozvinout se mlze také madidace, krusty a deskvamace.
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Obr. 2. Akutni alergickd kontaktni dermatitida Obr. 3. Akutni alergickd kontaktni dermatitida

. . | Obr. 4. Chronickd alergickd kontaktni dermatitida
Patrny je polymorfismus eflorescenci.

V chronickém stadiu (Obr. 4.) prevladaji
zmény erytematoskvamozni s piitom-
nosti hyperkeratéz, ragad, lichenifikaci
a xerozy. V obou fazich jsou ptitomny
exkoriace. Pfi postiZzeni oblasti nehto-
vého aparatu dochazi ke ztraté kutikuly,
ztlusténi nehtovych vald a vzniku chro-
nického paronychia, ryhovani (a)nebo
ztlusténi nehtové ploténky. Reakce se Sifi
i mimo mista pavodniho kontaktu, byva
neostie ohranicena a ¢asem nabyva na
intenzité (1, 9). U hematogenné kontaktni
(systémové) dermatitidy doslo k predchozi
sensibilizaci kdizi. Po ingesci nebo inhalaci
stejného alergenu dojde ke generalizaci
projevu (1, 3).

KONTAKTNIi ALERGENY

Je zndmo okolo 3000 kontaktnich alergent (1, 3, 4). Nej¢astéjsimi z nich jsou sole kov (nikl, chrom, kobalt), parfémy, |éky (antibiotika,
kortikoidy, anestetika), a dezinficiencia slozky plastl (epoxidové, polyesterové fenolformaldehydové pryskyfice), gumy, pesticidy
a konzervanty (1, 4, 9, 11). Z rostlin se AKD muze vyvinout napi. po kontaktu s pylem nebo vytazky hefmanku, s chryzantémou,
primuli (s obsahem priminu), Skumpou (Rhus toxicodendron) aj. AKD muze také vyvolat propolis (napf. u vcelatud) (2). Nékteré latky,
samy o sobé nezdvadné, se stavaji imunologicky aktivni az pod vlivem UV zéteni. Alergickd fotokontaktni dermatitida se muze v téch-
to pfipadech rozvinout napf. pfi ozareni klize po kontaktu s antihistaminiky, fenothiazinovymi preparaty, parfémy, sulfonamidy
nebo paraaminobenzoovymi kyselinami (ve slunecnich filtrech) aj. (4, 12). Proteinovd dermatitida se vyviji po kontaktu s bilkovinou
rostlinného ptvodu (mouka, zelenina, ovoce), zivoc¢isného puvodu (maso, mléko, srst zvitat, moiské plody) nebo latexem (1, 13).
Mechanismem je nejspis kombinace I. a IV. typu alergické reakce projevujici se jako urtikarielni [éze nebo ekzémové projevy vzniklé
do pll hodiny po kontaktu (1, 3, 4, 6, 13), mohou mit i charakter dyshidrézy s vysevem vesikul. Nejvice jsou postiZzeny prsty, ruce,
predlokti (3, 13, 14).

V managementu kontaktnich dermatitid je zapotiebi stanovit diagndzu, rozpoznat vyvolavajici latku (v tab. ¢. 2 je schematicky uveden
postup pfi vysetfovani se zamérenim na dulezitd fakta), zamezit jejimu kontaktu s kdzi, zalécit zanét, obnovit kozni bariéru a predejit dal-
$imu vystaveni Skodlivindm (5, 6, 9, 11).
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Tab. 2. Stanoveni diagndzy pii podezieni na kontaktni dermatitidy v ambulantni dermatologické praxi, zaméteni na:

= atopické dermatitidy, jinych ekzém dermatitid a koznich chorob

(8 TR LT B 5 polindzy, alergické rhinokonjuktivitidy, bronchidlniho astmatu

charakteristika a ndpln prace, volného ¢asu, mimopracovnich aktivit
vycCet potencidlnich iritantd, alergen

frekvence a doba kontaktu se skodlivymi latkami

pouzivané ochranné pomucky

Pracovni anamnéza,
mimopracovni aktivity

vznik koznich obtizi, trvani nemoci
dynamika onemocnéni (remise/recidivy v dobé volna/v praci)
= dosavadni lé¢ba

Nynéjsi onemocnéni

Klinicky obraz morfologie, lokalizace symptom, vyvoj onemocnéni

sada evropskych standartnich testd
sady pomocnych testl (kosmeticka fada, kovy, kortikoidy aj.)
specifické ET s konkrétni podezrelou skodlivinou

Epikutanni testy (ET)

Prick testy, detekce specifickych IgE m dllezité pro vylouceni kontaktni urtikarie, proteinové dermatitidy

akutni: spongidza, intercelularni edém s mikrovezikulami
chronicka: akantdza, parakeratéza, hyperkeratéza
superificialni perivaskuldrni lymfohistiocytarni zanétlivy infiltrat v dermis, pritomnost eosinofild mdze indikovat AKD

Histologické vysetfeni

Jina vysetieni = kultiva¢ni mykologické a bakteriologické vysetreni k vyloucent tiney, bakteridlni ¢i mykotické superinfekce

NEMOCI Z POVOLANI

Pokud je primarni skodlivinou AKD nebo IKD ldtka pouzivana v pracovnim procesu, je nemoc definovéna jako nemoc z povolani (NzP).
Vznikd za presné stanovenych podminek a musi dosahnout takového klinického stupné zavaznosti, pfi které je jako NzP uznavana. Pro
hlaseni NzP je nutno podat dlikaz o pficinné souvislosti kozniho onemocnéni s vykonem povoléni (7). Klinicky obraz, lokalizace a pribéh
onemocnéni musi odpovidat pracovni expozici a byt v souladu se znamymi G¢inky $kodliviny (7). Casova koincidence vzniku kontaktnich
dermatitid musi korelovat s pracovni expozici (s moznou dobou latence). Anamnézou, priizkumem pracovisté a opakovanymi elimina¢nimi
a expozi¢nimi zkouskami se prokazuje kontakt se Skodlivymi latkami. Pfi priizkumu pracovisté Ize za pfitomnosti hygienika odebrat vzorky
latek k epikutanni testaci, ndsledné provadéné na specializovanych dermatologickych pracovistich. Zakladem je vylouceni primarni pficiny
mimo vykonavanou profesi, napf. vdomacim prostredi ¢i pfi zajmovych ¢innostech. Uznani a hlaseni nemoci z povolani provadi oddéleni

chorob z povolani, se kterymi dermatoalergologické ambulance tzce spolupracuji (7).

Epikutanni testy - k prikazu a patrani po vyvolavajici pficiné AKD  Oby. 5. Pozitivni epikutdnni testy
slouzi epikutanni testy (ET). Tato metoda spociva v aplikaci alergenti
piimo na kdzi, pripadné alergické reakce se odeditaji v urcitém ¢asovém
odstupu (7), resp. po 48 a 96 hodinach, se zavérem po 1 tydnu. Alergeny
se na kdzi nandsi v koncentraci, pfi které nevyvolavaji iritacni reakci,
rozpusténé v indiferentnim vehikulu (napft. vazelina, voda, olej). Aplikuji
se nejlépe na zada (dostatek prostoru, minimalizace falesné reaktivnich
vysledkd), nejcastéji jako uzavieny test (latky jsou prekryty ndplasti)
nebo méné jako otevieny test, pii kterém se nanesena latka ponecha
volné na kdzi bez prekryti. Otevieny test se doporucuje provadét pfi
vysetfovani pacienta s o¢ekavanou silnou reakci nebo kontaktni ko-
privkou. Mozné je také provadét fotosensibilizacni epikutanni test
pro oziejméni fotoalergické reakce, u kterého se testované policko po
naneseni alergenu ozafi zdrojem UVA svétla. Pfi hodnoceni reakci se
v zavislosti na dynamice vyvoje a klinického obrazu rozlisuji alergické
reakce od toxickych, iritacnich. Toxickd reakce vznika pfi nedostatec-
ném fedéni latek s drazdivym Gcinkem, je pfesné ohranicena, spise pali
a po sejmuti testu postupné slabne do zhojeni. Oproti tomu alergicka
reakce nabyva v case na intenzité s maximem za zhruba 72-96 hodin
a Siti se do okoli. Subjektivné silné svédi. Intenzita testl se hodnoti dle
piitomnosti erytému (zapisuje se jako +), papul (+4), papulovezikul az
edému (+++), puchyie s mokvanim a krustami (++++) (2, 7) (Obr. 5.).

i iﬁ;ﬁ;_’f’_‘

Falesné pozitivni reakce mohou vznikat pfi testovani v akutnim stadiu kontaktni dermatitidy, generalizaci az erytrodermii onemocnéni,

lé¢bou kortikoidy, cytostatiky ¢i jinymi imunosupresivy. Pfi véech téchto situacich se proto nedoporucuje epikutanni testy provadét (2, 7).

Zamezeni kontaktu se Skodlivymi latkami — dUleZitou soucasti Iécby kontaktnich dermatitid je pouceni pacientd o vylouceni kontaktu
se skodlivymi ldtkami a pouzivani vhodnych alternativ jak v domacim, tak i v pracovnim prostredi. Pi zjisténi kontaktni alergie na konkrétni
hapten je zapotiebi pacienta informovat Ustni i pisesmnou formou. Zakladem je srozumitelna edukace ohledné opatreni osobni hygieny
(okamzité omyti chemikalii z kGize) a pouzivani ochrannych prostredkd (5, 6, 11).
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Lécba - je shodnd jako Ié¢ba jinych ekzém dermatitid. Dle intenzity, pribéhu a lokalizace onemocnéni se terapie zahajuje nizce, stfedné ¢i
vysoce potencovanymi dermosteroidy (dle stadia onemocnéni v roztocich, sprejich, krémech nebo mastech) 1-2x denné po dobu 1-4 tydn(
do zhojeni. V chronickém stadiu jako udrzovaci léc¢ba se doporucuje aplikovat dermosteroidy intermitentné 2-3x tydné. Jako alternativu pfi
delsim podavani, pfedevsim na intertrigindzni oblasti a oblicej, Ize zvazovat topické inhibitory kalcineurinu, napf. 0,1% tacrolimus, pro déti
v 0,03% koncentraci (6, 11). Pfi bakteridlnich ¢i mykotickych superinfekcich se do kombinace pridavaji lokdIni antibiotika ¢i antimykotika.
V akutnim stadiu Ize kombinovat s adstringentnimi koupelemi a obklady (Jarischlv roztok, borova voda), s antiseptickym tGc¢inkem (roztok
hypermanganu), ve stavech chronickych pak mastové zéklady s ureou, kyselinou salicylovou, dehtové preparaty aj. (1, 4, 6). Kratkodoba
celkova kortikoidni I1é¢ba se zahajuje pfi rozsdhlém, zdvazném a rekurentnim priibéhu, napft. prednison v davce 0,5-1mg/kg/d (s dennim
maximem 60 mg) po dobu 5-7 dnd, s dalsi postupnou deeskalaci davky do vysazeni béhem 2-3 tydnl za soucasného zhojeni kozniho
nalezu. Antihistaminika se podavaji k utlumu svédéni. Pfi refrakternim priibéhu, neodpovidajicim na lé¢bu kortikosteroidy je také mozné
zvazit fototerapii Uzkopasmovym ultrafialovym zarenim B 311 nm (NBUVB) nebo celkovou imunosupresivni 1é¢bu, napt. ciclosporinem.
Samoziejmosti je pravidelné a neomezené pouzivani emoliencii a humektantd, které obnovuji funkci kozni bariéry (6). Dllezité je posko-
zenou kizi nevystavovat vnéjsim drazdivym vliviim jako je voda, detergenty, slunec¢ni zéfeni, prach, teplo a chlad (3).

Prevence - v individualnim méfitku se jedna o pouzivani vhodnych ochrannych prostredkt (rukavic, ochrannych odévl, masek, bryli aj.) a ¢asté
promazavéani obnazenych partii kiize emoliencii a bariérovymi krémy jak v primarni, tak sekundarni prevenci. Nejvhodnéjsimi emoliencii jsou krémy
typu v/o. Ochranné pomuicky se voli na zakladé propustnosti jejich materialu, degradacnich vlastnosti a povahy latek, se kterymi se manipuluje. Pfi
postizeni rukou jsou pfi béznych pracich doporucovany bezlatexové vinylové rukavice, pfi delsim noseni soucasné se spodnimi textilnimi rukavicemi
k absorpci potu a zamezeni podrazdéni kiize. Vhodné je v kombinaci s ochrannymi pomtckami pouzivat tzv. bariérové krémy s obsahem slozek
imitujicich skladbu lipidd kozni bariéry (ceramidd, nenasycenych mastnych kyselin, cholesterolu aj.) (6, 10, 11). V pracovnich provozech je primarni
prevence zalozena na technické a organizacni kontrole. V prevenci sekundarni miize pomoct napf. prefazeni pracovnikid na jinou pracovni pozici,
automatizace vyrobnich procest, hermetizace vyroby nebo nahrazeni nebezpecnych latek chemikaliemi zdravotné nezavadnymi.
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