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Fototoxické dermatozy patria medzi neimunologické reakcie, ktoré vznikaji na zaklade fotosenzitivity, ktora moze byt indukovana liekmi
alebo chemickymi latkami. MéZu postihovat kazdého jedinca. V €lanku je zahrnuta etiopatogenéza ochorenia, histologické zmeny,
diagnostika, terapia. V ramci klinického obrazu ochorenia sii spomenuté casté i menej casté rozne varianty fototoxickych dermatoz.
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Phototoxic dermatoses are non-immunological reactions that arise from photosensitivity that may be induced by drugs or chemicals.
They can affect any individual. The article includes the ethiopatogenenis of the disease, histological changes, diagnosis, the most com-
mon and rare variants of phototoxic dermatoses are mentioned.
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Fototoxické dermatézy st sve-
telné dermato6zy vyvolané exogénnou
fotosenzibilizaciou. Ide o fotochemic-
ky vyvolant zapalovi koznt reakciu na
slnku exponovanej oblasti bez imunolo-
gického zakladu. Vznikaju ako dosledok
chemicky indukovanej zvyS$enej vnima-
vosti koZe na GcCinky ultrafialového (UV)
Ziarenia (vac¢Sinou UVA). Patria medzi
Casté fotodermatozy, mozu sa vyvinut
u kazdého jedinca, ktory prisiel do kon-
taktu s fototoxicky pdsobiacou latkou
a bol exponovany dostatocne vysokej
davke UV ziarenia. Spravidla sa mani-
festuje ako vystupiiovany obraz solarnej
dermatitidy (1). Tento princip sa vyuziva
aj pri fotochemoterapii, napr. pri PUVA
liecbe alebo fotodynamickej terapii
(PDT) nemelanémovych karcinémov
koze (2).

Domnienka, ze slne¢né Ziarenie
je zodpovedné za spalenie koze, je zna-
ma uz oddavna. V roku 1799 si Johan
Christoph Ebermaier vSimol rézne
stupne spalenia koze slnkom v zavis-
losti od ¢asu expozicie. Av§ak v tom Case
sa verilo, Ze za spalenie je zodpovedné
slne¢né teplo. V roku 1889 Erik Johan
Widmark experimentalne dokazal, Ze
opalenie a spalenie koZe st spdsobné
ultrafialovym Ziarenim a nemajt s tep-
lom ni¢ spolo¢né. Postupne sa ukaza-

lo, Ze slnec¢né Ziarenie mo6ze vyvolat
kratkodobé, ale aj dlhodobé zmeny po-
kozky. Pravdepodobne prvy, kto opi-
sal fotodermatozu, bol Robert Willan
v roku 1798. Ochorenie nazval ,Eczema
solare®. S najvacsou pravdepodobnos-
tou iSlo o polymorfnt svetelnt erupciu.
Nazov ,polymorfna svetelna erupcia“
pouzil prvykrat Rasch v Kodani v roku
1900. Ochorenie ,Hydroa vacciniforme*
prvy opisal Bazin v 1860. Niektori autori
rovnakou terminolégiou nazvali aj stav,
dnes znamy ako vrodena erytropoeticka
porfyria. Moris Kaposi prvy zdokumen-
toval ,Xeroderma pigmentosum* v roku
1870. Zatial ¢o predchadzajtce fotoder-
mat6zy boli opisané hlavne v 19. storo-
¢i, pojem ,solarna urtikaria“ pozname
od zaciatku 20. storocia. Prvy klinicky
dokaz, Ze niektoré latky mozu senzibi-
lizovat kozu v kombinacii s vystavenim
slne¢nému ziareniu, pochadza z roku
1912, ked Meyer-Betz si injek¢ne podal
hematoporfyrin a vystavil sa slnku. Tym
preukazal, ze kombindacia fotocitlivej lat-
ky a slne¢na expozicia mézu vyvolat
koznu reakciu, ktora by kazda z tychto
dvoch zloZiek samostatne nevyvolala, ¢o
je vlastne definicia fotosenzitivity. Prvy
popis fytofotodermatitidy pochadza
z roku 1926 od Moritza Oppenheima.
Hans Kuske zistil, Ze fotosenzitivnymi
latkami v niektorych rastlinach sa fu-
rokumariny a Ze ich akéné spektrum je
hlavne medzi 334 az 366 nm (3).

Fotoaktivna chemikéalia, ktora
absorbuje fotdn, sa nazyva fotosenzibi-
lizator. Fotosenzibilizatory delime na en-
dogénne (porfyriny, bilirubin alebo chlo-
rofyl) a exogénne (napr. farbiva, lie¢iva,
prirodné rastlinné produkty). Endogénne
fotosenzibilizatory v ich normalnom
bunkovom prostredi nejavia potencialne
fotosenzitivne Gc¢inky, bud preto, Ze ich
koncentracie st prili$ nizke, alebo preto,
Ze st molekuly sekvestrované v komple-
xoch, ktoré inhibuji fotosenzitivne reak-
cie (4). Exogénnymi fotosenzibilizatormi
su prevazne lieCiva, ktoré sa mozu dostat
do pokozky, bud lokalnou aplikéciou, ale-
bo peroralnym, inhala¢nym ¢i parente-
ralnym podanim. Celkovo sa uvadza, Ze
asi 393 roznych liekov alebo lie¢ivych
zli¢enin ma fototoxicky potencial, aj ked
uroven dokazov o ich schopnosti vyvolat
fotosenzitivnu reakciu sa medzi tymito
latkami vyrazne lisi (5). Fototoxicita je
kvantovo-chemicky jav. Ide o chemic-
ky indukované neimunologické akut-
ne podrazdenie pokozky vyzadujice
svetlo (zvycajne v rdmci UVA spektra,
t.j. 320 - 400 nm). NevyZaduje si pred-
chadzajicu senzibilizciu. Dany prejav
mozZe byt spdsobeny jedinou sucasnou
expoziciou chemickému a svetelnému
zdroju. Fototoxické reakcie maja vysSiu
incidenciu ako fotoalergické a moézu sa
teoreticky vyskytnit u kazdého jedinca
vystaveného prislusnej latke a zZiareniu,
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ak davka niektorého z tychto dvoch fak-

torov prekroci kriticky prah. Jedinci so

svetlou pletou (kaukazsky typ) st na-
chylnejsi na fototoxické reakcie, zatial
¢o vyS§i obsah melaninu v koZi zrejme

poskytuje urcitt ochranu (6).

Fototoxicita vyvolana lie¢ivom
je zaloZena na troch krokoch: 1. lie¢ivo
alebo metabolit sa musi dostat do Zivo-
taschopnych buniek v kozi, 2. svetlo pri-
meranej vinovej dizky musi preniknit cez
pokozku a 3. foton svetla musi byt absor-
bovany fotosenzitivhymi chemikaliami.
Reakciu fototoxicity mozno predvidat,
ak je v molekule liec¢iva pritomna Struk-
tura, tzv. foto-toxofor. Foto-toxoféry st
fragmenty, ktoré obsahuja fotolabilné
funk¢éné skupiny, ako napr. radikalne
stabilizujuce funkéné skupiny (nitro-,
karbonylové a benzylové skupiny), ne-
nasytené viazby CH a atom halogénu
pripojeny k aromatickému kruhu (5, 7).

Ako etiologicky faktor sa moézu
uplatiiovat akridinové farbiva, furoku-
mariny, dechtové preparaty alebo systé-
movo podavané lieciva (napr. tetracyk-
liny, fenotiaziny, niektoré nesteroidné
antiflogistika, psoralény). UVA Ziarenie,
ktoré by bolo pri normalnej vnimavosti
koze tolerované bez reakcie, vedie za
pritomnosti tychto latok k akatnej za-
palovej reakcii koze charakteru solarnej
dermatitidy. Patogeneticky sa uplatiiuje
tvorba reaktivnych radikalov vedicich
k toxickému poskodeniu buniek a zapalu
2,8,9).

Véacsinou sa uplatriuje viac ako
jeden mechanizmus vzniku fototoxickej
reakcie.

Doposial si1 zname 4 typy me-
chanizmov vzniku fototoxickych reakcii:
1. energia sa prenesie na molekularny

kyslik, ktory sa zmeni na singleto-
vy kyslik, nasledne doéjde k oxidacii
a peroxidacii biomolekl (obzvlast
bunkovych membran), ktoré veda
k poskodeniu tkaniva,

2. energia sa prenasa priamo na bio-
molekuly (DNA, lipidy, bielkoviny),
ktoré st oxidované opit s naslednym
poskodenim tkaniva,

3. kovalentna vézba excitovaného fo-
tosenzibilizatora na biomolekuly ve-
dtce k jeho poSkodeniu (napriklad
vizba psoralénov na pyrimidinovej
baze DNA),

4. tvorba toxického fotoproduktu (pri
expozicii fenotiazinmi, tetracyklinmi
alebo chinol6nmi) (8).

Fotosenzitivne liekové erupcie sa
vyskytuja po vystaveni lie¢iva alebo jeho
metabolitu bud ultrafialovému svetlu
(vacsinou UVA, zriedka UVB), alebo vi-
ditelnému svetlu. Kategorizuja sa na fo-
totoxické, fotoalergické a tzv. UV ,recall”
reakcie. Fototoxicka reakcia je najbez-
nejsi reakény typ. Ide o chemicky ne-
imunologicky sprostredkovant odpoved,
preto sa mdze vyskytnat u kohokolvek
po prvom vystaveni fotosenzibilizatoru.
Je CastejSia ako fotoalergicka reakcia.
Ta si vyZaduje imunitna senzibilizaciu
vacsinou neskorého typu. UV ,recall“ re-
akcia (radiation recall dermatitis - RRD)
je zriedkavy jav charakterizovany aktt-
nou zapalovou reakciou na obmedzenych
Castiach tela, ktoré boli v blizkej (tyZdne)
¢ivzdialenej minulosti (roky) oZarované.
Jej priznaky miznt po odstraneni farma-
ka. Hoci RRD sa vo v§eobecnosti spaja
s podavanim chemoterapeutik (sorafe-
nib, docetaxel, metotrexat, hydroxyurea,
tamoxifén a iné), v literatire st popisané
aj pripady inych liekov v spojitosti s RRD,
ako st acyklovir, chinolony, makrolidy,
statiny alebo antagonisty vapnika (10, 11,
12, 13, 14). Presny mechanizmus vzniku
pre tento oneskoreny vyvoj dermatitidy
zostava nejasny. UvaZuje sa o poruche
kmenovych buniek v mieste oziarenia,
pripadne vznika lokalne vaskularne po-
Skodenie alebo pokracuje sekrécia pro-
zapalovych cytokinov vyvolanych zZiare-
nim a nasledne sa aktivujii neimunitné
zapalové drahy (12, 15, 16).

Fotosenzibilizatory st latky ob-
sahujiice chromofoéry, ktoré absorbuju
fotony, bezne zo slne¢ného Ziarenia, a na-
sledne prenasaji absorbovanu energiu
na kyslik a iné substraty. Fotosenzitivne
reakcie s obmedzené na konkrétne ¢asti
elektromagnetického spektra a vyskytuju
sa hlavne v rozsahu UVA (vinova dizka 315
- 400 nm), hoci niektoré lieky vytvaraja
fotosenzitivitu po vystaveni UVB Ziareniu
(280 - 315 nm) alebo dokonca viditelné-
mu svetlu (400 - 740 nm). Bol opisany

aj kombinovany efekt réznych vinovych
diZok (17). Véeobecne maji fototoxické
lieky urcité spolo¢né znaky: maji nizku
molekulovt hmotnost (medzi 200 a 500
daltonmi) a rovinn, tricyklicka alebo
polycyklicka konfiguraciu. Po absorpcii
svetla prechadza fotosenzibilizator zo
zakladného stavu postupne niekolkymi
excitovanymi stavmi. Primarny exitovany
singletovy stav, ktory je chemicky nesta-
bilny, prejde do najniZSieho exitovaného
tripletového stavu. Tripletovy stav sa mo-
Ze nasledne deaktivovat dvoma cestami.
Typ L. predstavuje excitovanu tripletovi
kaskadu veducu k prenosu energie bud
priamo do biomolekl, alebo molekular-
neho kyslika, ¢im sa vytvara excitovany
singletovy kyslik, ktory zodpoveda reak-
tivnym formam kyslika (Reactive Oxygen
Species - ROS, tzv. ,kyslikové radikaly*®).
ROS sa vytvaraju v dosledku réznych
metabolickych procesov intracelularne
(v mitochondriach). Pretoze oZarovanie
UVA svetlom vedie k zvySenej tvorbe ROS,
keratinocyty st vybavené niekol'kymi
endogénnymi enzymatickymi (katalaza,
glutatiénperoxidaza a superoxiddismu-
taza) a neenzymatickymi ochrannymi
antioxidantmi na neutralizaciu ROS. Ich
vyssie hladiny sa nachadzaja v epiderme
ako v derme. ROS a dalsie volné radikaly
poskodzuji bunkové organely modifi-
kaciou nenasytenych lipidov bunkovych
membran, aromatickych aminokyselin
proteinov a pyrimidinovych baz DNA
alebo RNA, ak je prekrocena jej vlast-
na antioxida¢na kapacita. Ak opravné
mechanizmy nekonaji okamzite, dojde
k poskodeniu tychto bunkovych struktar
a deStrukcii alebo odumretiu koznych bu-
niek. V tomto procese sa tvoria zapalové
mediatory (prostaglandiny, leukotriény,
IL-1, IL-6, IL-8) a dalSie cytokiny a che-
mokiny s naslednymi viditelnymi zmena-
mi na kozi (18). Typ II je proces prenosu
energie z tripletového stavu fotosenzi-
bilizatora na singeltovy kyslik, ktory re-
aguje s roznymi biologickymi substratmi,
za vzniku oxidovanych medziproduktov
a degrada¢nych produktov, ¢o sposobu-
je oxidativne poskodenie biologickych
procesov, vysledkom ¢oho je destrukcia
bunky (19).

Fototoxicita sa vyvinie v prie-
behu niekolko hodin po expozicii UV
ziareniu. Vznik samotnej reakcie zavisi

www.solen.sk | 2021;15(2) | Dermatoldgia pre prax

47



48

Prehladové clanky

od prekrocenia prahovej davky UV Zia-
renia a koncentracie fotosenzibilizato-
ra v kozi (4). Vo v§eobecnosti vznika na
miestach exponovanych UV Ziareniu
ostro ohrani¢eny erytém, edematozne
presiaknutie. Pri vyraznejSej reakcii by-
vaja pritomné vezikuly aZ buly. Prejavy
sa spravidla neS$iria na neexponované
plochy tela. Pri lokalne pdsobiacich fo-
totoxickych latkach byvaji loziska zapalu
¢asto bizarného tvaru zodpovedajiceho
povodnému kontaktu. Prejavy sa hoja
dlho pretrvavajiicou hyperpigmentaciou.
Subjektivne byva pritomné svrbenie, pa-
lenie, pocity pichania. Na zaklade vyvo-
lavatela rozliSujeme viacero variantov
fototoxickej reakcie (1, 2, 8, 20).

Epidermalne zmeny pozostava-
ja z apoptdzy a nekrézy keratinocytov,
spongidzy a intraepidermalnych az su-
bepidermalnych pluzgierov. Neutrofily
vstupuja do epidermy v pociato¢nom
§tadiu. Na rozdiel od rozsiahleho epider-
malneho poskodenia v derme je pritom-
ny iba mierny perivaskularny infiltrat
zlozeny prevazne z lymfocytov, aj ked
pri zavaznych reakciach moze byt pri-
tomnych niekol'ko neutrofilov. Niekedy
sa vyskytujl eozinofily. Pri buléznych fo-
totoxickych reakciach (pseudoporfyria)
sa tvori subepidermalny pluzgier, ktory
ma v baze iba zriedkavé zapalové bunky
(21). Zmeny spojené s hyperpigmentaciou
zodpovedaju zvySenému poctu a velkosti
melanozomov, hypertrofia melanocy-
tov so zvySenou arborizaciou dendritov,
zvySeny prenos melanozémov do kera-
tinocytov a zvySen4 aktivita tyrozinazy
v proliferujiicich melanocytoch (1, 5, 8).
Pri chronickych fototoxickych stavoch
sa bazofilné elastické vldkna rozsiruja
pod strednt ¢ast dermy. Malé mnozstvo
imunoglobulinov (IgG) a niekedy aj C3
komplementu sa vyskytuja pri chronic-
kych stavoch a susedstve ciev a v bliz-
kosti zony bazalnej membrany (21).

K fototoxickej kontaktnej der-
matitide dochadza, ak je svetlo absor-

Tabul'ka 1. Prehlad najcastejsich fototoxickych posobiach liekov (1)

Liecivo antiseptikum triklosan, chlérhexidin
retinoidy tretinoin
iné benzoylperoxid
Fotoprotektiva kyselina 4-aminobenzoova a jej derivéty, benzofendny,
dibenzoyl metény, estery Skoricovej kyseliny
Kozmetické azulény, bergamotovy olej, levandulovy olej, citrusovy olej,
pripravky fragranty
Farbiva eosin, organické farbiva, rivanol, tartrazin, antrachinon,
parafenyléndiamin, akridin
Latky rastlinného furokumariny (5-metoxypsoralen, 8-metoxypsolaren)
povodu
Kamennouholné antracén, fenantrén, naftalén
derivaty
Lieciva antibiotikd ciprofloxacin, tetracyklin, doxycyklin, minocyklin, izoniazid,
gentamicin, nitrofurantoin
antimykotika griseofulvin, varikonazol
chemoterapeutika | trimethoprim, chinoldny, sulfametoxazol/rimetoprim,
sulfasalazin
kardiaka amiodaron, chinidin, diltiazem, metyldopa, nifedipin, kaptopril,
enalapril, fosinopril, ramipril, dizopyramid, hydralazin,
simvastatin
diuretika hydrochlorothiazid, furosemid, amilorid, triamterén,
spironolaktdn, xipamid
laxancia bisacodyl, ftalein
nesteroidné naproxén, ketoprofén, piroxikam, diklofenak, fenylbutazén,
antiflogistika kyselina mefenamova, indometacin, ibuprofén
(NSAF)
psychofarmakd, alprazolam, chlérpromazin, tioridazin, chlérprotixén,
antikonvulziva prometazin, perazin, flufenazin, promazin, haloperidol,
karbamazepin, lamotrigin, fenobarbital, fenytoin, topiramat,
kyselina valproova
cytostatika ametopterin, dakarbazin, 5-fluorouracil, vinblastin, prokarbacin,
metotrexat, azatioprin
psoralény 5-metoxypsoralen, 8-metoxypsolaren
antihistaminika cyproheptadin, difenhydramin, loratadin
hormadny kortikosteroidy, estrogény, progesterdny
iné izotretinoin, ekulizumab
Anestetika prokain, benzokain

bované chemickou latkou, ktora potom
nadobudne toxické Gcinky. Reakcia
moze byt indukovana liekmi (tabulka 1)
alebo syntetickymi ¢i prirodnymi che-
mickymi latkami. Klinicky sa fototoxic-
ké reakcie podobaji na nadmerné spa-
lenie sinkom. Okrem erytému a edému
mozZe dojst aj vezikulacii, naslednej
deskvamacii. Prejavy st sprevadzané
pocitmi palenia alebo pichania. Zapal
sa hoji hyperpigmentaciou. Existujt
dva druhy reakcii: okamzita, ktora
nasleduje po poziti fotocitlivej latky.
Objavi sa v exponovanej solarnej loka-
lite. Oneskorena reakcia vrcholi po 2
az 3 dnoch po kontakte s fototoxickou
latkou. Typickym prikladom oneskore-
ného typu je reakcia na psoralén. Zapal
je obmedzeny iba na mieste kontaktu
s danou latkou (8, 20).

Fototoxické reakcie na lieky maji
roznu klinicka podobu a u jednotlivych
pacientov sa mézu znacne liSit. Vyvijaja
sa u kazdého jedinca uZ pri prvom kon-
takte s fototoxickym liekom a slnec-
nym Ziarenim. Klinicka variabilita je
ovplyvnena fyzikalnymi a chemickymi
vlastnostami fotosenzibilizatora, jeho
koncentraciou, spdsobom jeho poda-
nia, jeho metabolizmom, vlastnostami
koZe (typ a stupen opalenia pokozky, jej
ochlpenie, teplota a vlhkost) a typom UV
ziarenia. Ak sa fototoxicka latka dostane
do pokozky lokalne, je poskodenie v hor-
nych vrstvach koze. Naproti tomu foto-
senzibilizator, ktory sa dostava do koze
krvnou cestou, spdsobuje najma zmeny
v hibsich vrstvach koZe. V solarnej oblas-
ti sa objavi erytém a edém (po 12 az 120
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hodinach), ktory pali a svrbi. Chranené st
nazolabialne a retroaurikularne zahyby,
submandibularna oblast a miesta kry-
té odevom. V zavaznejSich pripadoch sa
objavia vezikuly az buly. Fototoxické re-
akcie zvyc€ajne usttpia do tyzdna, av§ak
nasledna hyperpigmentacia moze trvat
niekolko mesiacov. Fotoalergické reak-
cie mozu trvat az 3 tyzdne. U pacientov,
ktori nadalej uZivaja fototoxicky liek a st
vystaveni svetlu, sa mdze vyvinut pre-
menlivy erytém spolu s hypopigmenta-
ciou a hyperpigmentaciou. Pri niz$ich
davkach lie¢iva a UV Ziarenia je mozné
pozorovat iba hyperpigmentaciu, bez
predchadzajiicej zapalovej reakcie (14).

Spontanna foto-onycholyza je
raritna. Je skor prejavom akutnej foto-
toxicity, pricom nechtova platnicka slazi
ako SoSovka na zaostrenie UV la¢ov na
nechtové 16zko. Zmeny nechtov sa ob-
javia po viac ako 2 tyzdnioch expozicie
lieku (najcCastejsie st to derivaty tetra-
cyklinu, psoralény a fluorochinolony)
a ¢asto nasledujt po fototoxickej reakcii
na kozi. AvSak foto-onycholyza sa moze
objavit aj pri absencii koznych zmien.
Patogeneticky sa tu uplatiuje poSkode-
nie epitelu nechtového 16Zka s epidermo-
lyzou a/alebo s tvorbou hemoragickych
vezikuliek. Byva sprevadzana bolestou.
Onychodynia mo6ze predchadzat onycho-
lyze o 1aZ 4 tyzdne. Postihuje prevaZzne
2. az 5. necht na rukach (vynechava pal-
ce). Foto-onycholyzou nechtov néh trpia
skor jedinci chodiaci bosi v slnecnych
tropickych oblastiach. Opakované pozitie
lieku zodpovedného za foto-onycholyzu
nemusi nevyhnutne spdsobit recidivu,
pretozZe prijem lieku sa zvycajne kombi-
nuje s intenzivnym vystavenim slnku, aby
sa vyvolala foto-onycholyza. A to nemusi
byt vzdy rovnakeé (22).

Pseudoporfyria je liekmi vyvolané
bul6zne fotosenzitivne ochorenie, kli-
nicky aj histologicky pripominajtace por-
phyria cutanea tarda (PCT). Ochorenie
postihuje viac Zeny ako muZov, v pome-
re 24 : 1. Okrem uzivania fototoxickych
liekov pseudoporfyria méze vzniknat aj
u dialyzovanych pacientov s chronickou
renalnou insuficienciou. Na nekrytych

Castiach tela, prevazne na dorzach ruk,
je koza krehka, lahko zranitelna, vzni-
kaja krvné podliatiny a buly. K tvorbe
bal moéze dojst tyzden po zacati uzi-
vania lieku. Niekedy vSak ku klinickej
manifestacii dochadza aj po niekolkych
mesiacoch. Pluzgiere sa hoja jazvami,
spravidla s tvorbou milii. DdleZitym
nasmerovanim k diagnéze je, Ze len
malo pacientov so pseudoporfyriou
ma hypertrich6zu a hyperpigmentacia
a sklerodermiformné zmeny nie st pri-
tomné. Okrem toho hladiny porfyrinu
v moci, krvi a stolici sa v medziach nor-
my. Dominantnymi lieky vyvolavajacimi
pseudoporfyriu st nesteroidné proti-
zapalové lieky (oxaprozin, nebumeton,
ketoprofén, kyselina mefenamova, ale nie
piroxikam). Naproxén je najCasnejSie uva-
dzanou pric¢inou. Hlasené boli pripady aj
po uziti inych liekov (tetracyklin, furo-
semid, kyselina nalidixova, izotretinoin,
acitretin, 5-fluorouracil, dapson, voriko-
nazol a iné). U niektorych mladych Zien
so svetlou pletou pseudoporfyriu moze
vyvolat uzivanie peroralnej antikoncep-
cie v kombinacii so solariom. Klinické
prejavy zvycajne ustpia po vynechani
podozrivého lieku. U v8etkych pacien-
tov sa odporuca ochrana pred slne¢nym
Ziarenim, pripadne zdkazom uZzivania
solarii (9, 23).

Fototoxicka reakcia, ktora je vy-
volana vystavenim UV Ziareniu dlhych
vin na bergapten (5-methoxypsoralen).
Ide o fotokumarin, o ktorom sa vie, Ze
je jedinou fotoaktivnou zlozkou ber-
gamotového oleja. Tato kombinacia
expozicie indukuje zosilnenie melano-
genézy a hyperpigmentacie. Bergapten
je fotoaktivna zlozka bergamotového
oleja (Citrus bergamia). Olej byval ob-
ltbenou prisadou do parfumov a voni.
Nazov ,berloque” pochadza z nemecké-
ho slova ,berlock” alebo franctizskeho
.berloque®, ¢o znamena ,okrasa“ alebo
»kazlo“. Rosenthal vytvoril tento termin
v roku 1925 na opisanie priveskovitych
pruhov - pigmentacie na krku, tvari,
rukach alebo trupe. Mal podozrenie, ze
st vytvorené kvapockami tekutin netu-
Siac, ze Emanuel Freund uz v roku 1916
opisal pigmentové makuly v dosledku

vystavenia slnku po aplikacii kolinskej
vody (24). V 50. a 60. rokoch minulého
storoc¢ia bolo po zvySenom pouzivani
parfumov obsahujicich bergamotovy olej
a stcasnej solarnej expozicii hlasenych
vela pripadov tejto fototoxickej reakcie.
Od zavedenia umelého bergamotového
oleja a znizeného pouzivania prirodného
produktu v parfumoch sa reakcia stala
zriedkavou (25). Kombinacia bergapténu
a UVA Ziarenia indukuje zosilnenie mela-
nogenézy zodpovedajicej zvySeniu poctu
funkénych melanocytov, ktoré su viac
dendritické a dopa-pozitivne. Distribtcia
melanozomov v keratinocytoch sa meni
z agregovanej formy na neagregovanu
(24, 25). Klinicky obraz mozno rozdelit do
dvoch faz. Pociato¢na akttna zapalova
faza pozostava z erytému, edému, boles-
ti, svrbenia a zvySenej teploty koZe v ob-
lasti kontaktu s fototoxickym ¢inidlom.
Druhou fazou je hyperpigmentacia lézie.
U pacientov sa zvyc¢ajne vyskytuji malé
oblasti s¢ervenania alebo pigmentacie
koZze, zvyCajne na miestach exponova-
nych slnku. Pocas akttnej erytematoznej
fazy je mozné citit bolest a niekedy aj
svrbenie predtym, ako dojde k hyperpig-
mentacii 1ézii. Hyperpigmentacia je vSak
hlavnym problémom pacientov, niekedy
si ani nemusia spomentt na zapalov(
fazu. Podrobna anamnéza moze odhalit
pouzitie parfumu alebo vyrobku obsa-
hujtceho vonné latky na pokozke pred
slne¢nym Ziarenim (ako je opalovanie
alebo piknik). Zapalové 1ézie ustupia za
dni az tyzdne, ale pigmentacia mdze pre-
trvavat az roky. Pocas vySetrenia moze-
me u pacienta pozorovat erytém, opuch,
vezikuly, hyperpigmentacie a deskvama-
ciu. Zvycajne st pritomné hnedé hyper-
pigmentacie, ktoré maja konfiguraciu
podobnt kvapke alebo privesku. Tento
jav byva pritomny na oboch stranach kr-
ku vacsinou po aplikacii parfumov a na-
slednej solarnej expozicii. Menej typické
st prejavy na inych ¢astiach tela, napri-
klad symetricky na tvari, na ramenach
atd. (2, 8, 24).

Ochorenie prvy zaznamenal
Moriz Oppeheim v roku 1926 u 40 pacien-
tov, ktori navstivili novootvoreny bazén
v Ottakringu vo Viedni. VSetci priznali,
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zZe lezali na trave a opalovali sa. Chorobu
najskor oznacil ako ,,Ottakring dermati-
tis“, neskor ju premenoval na dermatitis
bullosa striata pratensis (3). Ochorenie
sa moze vyskytnat u kazdého jedinca
anevyZzaduje sa predchadzajica senzibi-
lizacia alebo intaktny imunitny systém.
Aby mohlo dojst k fytofotodermatitide,
pacient musi byt vystaveny fotosenzibi-
lizujacej latke - ako st napr. psoralény
a ultrafialovému Ziareniu. Furokumariny
st chemické zlozky produkované nie-
ktorymi rastlinami a pozostavaji zo
psoralénov, 5-metoxypsoralénu, 8- me-
toxypsoralénu, angelicinu, bergaptolu,
xantotalu a inych (tabulka 2). V ramci
svetelného spektra je UV-A (320 - 400
nm) zodpovedné za velka vacsinu foto-
reakcii veducich k fytofotodermatitide
(3, 8,9, 20).

Po akutnej faze moze nasledovat
pozapalova zmena pigmentu. Tato zmena
primarne nastava dvoma mechanizma-
mi. Po prvé, melanin z epidermy sa do-
stava cez bazalnu membranu do dermy,
kde je prijimany melanofagmi. Po druhé,
zvySené mnozstvo funkénych melano-
cytov a melanozémov sa distribuuje do
epidermy po fytofotodermatitide a tiez
zodpoveda za hyperpigmentaciu (9, 20,
23). Ochorenie sa objavuje najcastejSie
v letnych mesiacoch, po spoteni alebo po
kapani v prirode a lezani na trave (pra-
tum = ltka). MoZe vzniknat aj pri chodzi
po mokrej trave alebo pri praci v zahrade.
Klinicky obraz len na miestach kontaktu
s travou (predilek¢ne na predlaktiach,
rukach, predkoleni, nohach, pripadne
na chrbte), kde je pritomny Zivocerveny
ostro ohraniceny erytém s pocernymi
vezikulami a bulami na povrchu, kto-
rého tvar zodpoveda odtlackom rastlin.
Prejavy st zvyc¢ajne linearne pruhovito
usporiadané. Subjektivne byva pritom-
né svrbenie alebo palenie postihnutej
koze. Nasledne sa vyvija vyrazna hyper-
pigmentacia, pretrvavajica tyzdne az
mesiace (1, 2, 8).

U pacientov, ktori uzivajia amiod-
aron, chlérpromazin, klozapin, niektoré
bicyklické antidepresiva - imipramin,
desipramin, dochadza k tvorbe hyper-
pigmentacie v lokalitach, ktoré st expo-
nované slne¢nému Ziareniu. Dané kozné

Tabul'ka 2. NajCastejsie rody rastlin, ktoré zapricinuju fytofotofodermatitidu (5)

Umbelliferae | Amni majus mrkva obycajna 8-metoxypsoralen (8-MOP),
5-metoxypsoralen (5-MOP),
imperatorin

Heracleum | sphondylium pastrnak kravsky 8-MOP, 5-MOP, imperatorin,
phellopterin
Heracleum | mantegazzianum | bol$evnik 8-MOP, 5-MOP, imperatorin,
obrovsky phellopterin
Pastinaca | astiva pastrnak siaty 8-MOP, 5-MOP, imperatorin,
isopimpinellin
Apium graveolens zeler vonavy psoralény, 8-MOP, 5-MOP
Rutaceae Citrus bergamia citrénovnik 5-MOP
bergamotovy
Citrus maxima citrénovnik 5-MOP
obrovsky
Dictamnus | albus jasenec biely 8-MOP, 5-MOP
Moracea Ficus carica figovnik oby&ajny | psoralény, 5-MOP
Leguminosae | Psoralea corylifolia Psoralea cirylifolia- | psoralény
Babchi

prejavy st modrosivého koloritu. V tomto
pripade sa metabolit lie¢iv naviaZe na
melanin (1, 9).

Pre spravnu diagnostiku je ne-
vyhnutné dokladnd anamnéza, najma
chronologia uZivanych liekov s ohladom
na nastup koznych zmien a dosledné
objektivne vySetrenie pacienta. Pri fo-
totoxickych koznych reakciach st pato-
logické zmeny viditelné na Castiach tela
vystavenych slnku, pripadne na miestach
aplikacie alebo kontaktu lokalne;j fototo-
xickej latky. Fototoxické dermatitidy st
prevazne monomorfné a k okoliu ostro
ohrani¢ené. V ramci diferencialnej dia-
gnostiky je na mieste vylt¢it iné foto-
dermatozy (fotoalergické reakcie, porfy-
ria, lupus erythematodes a iné) a zvazit
aplikaciu fotoepikutannych testov po
zhojeni klinickych prejavov. Aj napriek
typickému klinickému obrazu je moZné
vo vynimoc¢nych pripadoch realizovat
biopsiu s cielom histopatologického vy-
Setrenia (2, 8, 20).

Prvoradé je zamedzit kontaktu
s lokalnou fototoxickou latkou alebo vy-
sadit fototoxicky posobiaci liek. Liecba
lokalnymi glukokortikoidmi (pripadne
v kombinacii s antiseptikmi) sa odpo-
raca v ak(tnom Stadiu, ktoré by malo
pokracovat az do fazy hojenia. Rozsiahla
bulézna reakcia si vyZaduje terapiu po-

dobnti liecbe popalenin druhého stup-
na. Celkové antihistaminika, niekedy aj
kratkodobo systémové kortikoidy dopo-
mozu k urychleniu lie¢by. K zamedzeniu
vzniku hyperpigmentacii sa odporca
eSte niekol'ko mesiacov pravidelné po-
uzivanie krémov s vysokou ochranou
proti UV-A Ziareniu. V ramci prevencie
je Ziaduce informovat pacienta o riziku
zvySeného vystavenia slnku alebo nav-
Stevy solaria pri predpise fotosenzitiv-
nych liekov pre pravdepodobny vznik
neziaduceho vyskytu fototoxickej (pri-
padne i fotoalergickej) koZnej reakcie.
Ak z nejakého dovodu nie je mozné liek
vysadit ¢i zamenit (napr. vitalna indika-
cia), fototoxické cinky je mozné mini-
malizovat zniZenou davkou liec¢iva alebo
zamedzenim UV Ziarenia. Pacient musi
byt pouceny o nutnosti vyhybat sa sl-
ne¢ného Ziareniu, nechodit do solaria
a o nutnosti fotoprotekcie, ¢ize pouzivat
pripravky s vysokym UV faktorom ( SPF
50+), resp. dostato¢ne sa kryt odevom.

Fototoxicita znamena fotoche-
micky podmieneny zapalovy proces
v koZi, ktory je vyvolany UV Ziarenim
v sprievode fototoxicky posobiacejlatky.
Ulohou lekara je poucit kazdého pacien-
ta, ak mu predpisuje liek, ktory moze
vyvolat dant reakciu o jeho moznych
rizikach. Kazdy pacient by mal venovat
zvy$eni pozornost pribalovému letaku.
Samotna prevencia vSak byva proble-
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maticka, ale nie nemozna. Pacient by sa
mal vyhybat slne¢nému Ziareniu medzi
10. az 16. hodinou v pripade uzivania
liekov, pri ktorych predpokladame, ze
mozu vyvolat tak fototoxicku, ako aj fo-
toalergickt reakciu. Pri pohybe v exte-
riéri si ma osvojit pouzivanie lokalnych
fotoprotektivnych pripravkov minimalne
s faktorom SPF 50+, pripadne kryt vac¢sie
Casti tela odevom a klobtikom ¢i ¢iapkou
blokujiicim slne¢né Ziarenie.

Vyhlasenie ku konfliktu zaujmov:
Autori nemaju potencidlny konflikt
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