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KoÏní projevy u chronické renální insuficience

Cetkovská P.

Dermatovenerologická klinika LFUK a FN v Plzni
pfiednosta prof. MUDr. Karel Pizinger, CSc.

Souhrn

KoÏní projevy u chronické renální insuficience

Dermatologické vy‰etfiení pacientÛ s ledvinn˘m selháním vût‰inou zjistí ãetné zmûny na kÛÏi a nehtech,
které souvisejí s dialyzaãní terapií. V ãlánku jsou vysvûtleny specifické a nespecifické koÏní projevy chro-
nické ledvinné insuficience, jako jsou pruritus, perforující a bulózní nemoci, kalcifylaxe a aÏ nedávno
popsaná klinická jednotka – nefrogenní systémová fibróza. Tyto komplikace mohou znepfiíjemÀovat Ïivot
dialyzovan˘ch pacientÛ, ale nûkteré také mohou vést k vy‰‰í morbiditû a dokonce i mortalitû, proto vãasné
vy‰etfiení dermatologem a doporuãení správné léãby mÛÏe zlep‰it kvalitu Ïivota tûchto nemocn˘ch.

Klíãová slova: hemodial˘za – peritoneální dial˘za – chronické selhání ledvin – pruritus – perforující der-
matózy – bulózní dermatózy – nefrogenní systémová fibróza – kalcifylaxe

Summary

Cutaneous Changes in Chronic Renal Insufficiency

Dermatological examination in patients with renal insufficiency usually reveals numerous skin and nail
changes related to dialysis. The article explains specific and non-specific skin changes in chronic renal
insufficiency such as pruritus, perforating and bullous diseases, calciphylaxis and recently described clini-
cal entity – nephrogenic systemic fibrosis. The above mentioned complications could decrease quality of life
in dialysed patients and some of them could also increase morbidity and even mortality. That is why an ear-
ly dermatologic examination and proper treatment recommendation could improve quality of life in these
patients.

Key words: hemodialysis – peritoneal dialysis – chronic renal insufficiency – pruritus – perforating der-
matoses – bullous dermatoses – nephrogenic systemic fibrosis – calciphylaxis
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ÚVOD

V posledních letech se na celém svûtû pozoruje v˘-
znamn˘ kaÏdoroãní nárÛst v˘skytu chronického selhání
ledvin. Selhání ledvin je definováno jako stav, kdy pro pfie-
Ïití nemocného je nutné zahájit terapii dial˘zou ãi provést
transplantaci ledviny. VzrÛst poãtu pacientÛ jen v USA se
odhaduje aÏ na 2 miliony do roku 2030 z celkového po-
ãtu 500 000 nemocn˘ch s ledvinn˘m selháním v leto‰ním
roce (11).

KoÏní projevy u chronického selhání ledvin se mohou
rozdûlit na nespecifické a specifické zmûny (tab. 1.). Kro-
mû tûchto zmûn se mohou také pozorovat rÛzné infekce,
polékové reakce a po pfiípadû koÏní manifestace systémo-

v˘ch nemocí, které zpÛsobily selhání ledvin, jako jsou di-
abetes mellitus, lupus erythematosus, sklerodermie ãi va-
skulitidy (4). KoÏní problémy u pacientÛ po transplantaci
ledvin byly popsány jiÏ v ãasopise âesko-slovenská der-
matologie v roce 2007.

NESPECIFICKÉ ZMùNY

Mezi nespecifické projevy chronického renálního selhá-
ní patfií zmûny barvy kÛÏe, kdy je kÛÏe buì anemicky ble-
dá, nebo Ïluto‰edû difúznû pigmentovaná aÏ tmavû hnûdû
pigmentovaná v místû solární lokalizace. Difúzní hyper-
pigmentace je zpÛsobena zv˘‰enou produkcí melaninu ná-
sledkem zv˘‰ení ‰patnû dialyzovatelného melanostimulaã-
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ního hormonu (MSH). Îlutav˘ odstín je vyvolán uloÏen˘-
mi lipochromy a karotenoidy v dermis a podkoÏí, bfiidli-
cové zbarvení je pfiisuzováno ukládání hemosiderinu.
âasté jsou také projevy krvácení do kÛÏe vyvolané poru-
chou koagulace pfii abnormální funkci krevních destiãek
ãi po aplikaci antikoagulancií (4).

Charakteristické je zvlá‰tní zbarvení nehtÛ u asi 10 aÏ
40 % pacientÛ léãen˘ch hemodial˘zou, kdy proximální
ãást nehtu je bûlavû zbarvená a distální ãást je ãerveno-
hnûdá („half and half nail“) následkem vy‰‰ího obsahu
melaninu.

U 50 aÏ 92 % nemocn˘ch se pozoruje xerosis cutis, kdy
pokoÏka nejvíce nad extenzory konãetin je nápadnû suchá,
popraskaná a olupuje se. MÛÏe vzniknout aÏ ichthyosis ac-
quisita (1,15). Pfiesná pfiíãina není známá a ani pfiímé mû-
fiení transepidermální ztráty vody v epidermis nemocn˘ch
s ledvinn˘m selháním neukázalo signifikantní rozdíly od
zdrav˘ch lidí (18).

VÛbec nejãastûj‰ím koÏním symptomem chronického
ledvinného selhání je pruritus. Donedávna byl oznaãován
jako uremick˘ pruritus, ale protoÏe nepostihuje nemocné
v urémii pfii akutním renálním selhání, doporuãuje se pou-
Ïívat spí‰e termín pruritus pfii chronickém ledvinném se-
lhání (11). V̆ skyt pruritu podle literatury kolísá od 22 do
90 % nemocn˘ch léãen˘ch dlouhodobû hemodial˘zou ne-
bo peritoneální dial˘zou. V posledních letech se zdá, Ïe
prevalence pruritu klesá (7, 14, 16).

Patogeneze svûdûní je dosud neznámá. Teoreticky se
zvaÏovala souvislost s xerózou kÛÏe, sekundární hyper-
paratyreóza, dysregulace vápníku a fosfátÛ, zv˘‰ené
mnoÏství mastocytÛ a vy‰‰í hladina histaminu, hypervi-
taminóza A, hypovitaminóza D, uvolnûní pruritogenních
cytokinÛ bûhem dial˘zy, excitace voln˘ch nervov˘ch za-
konãení v kÛÏi uremick˘mi toxiny, alergické reakce a jiné
faktory. V poslední dobû v˘zkum ukazuje, Ïe hlavní roli
mají imunitní zmûny a dysbalance v endogenním opioider-
gickém systému – neuropeptidech (11). Pruritus se mÛÏe
objevit na podkladû proinflamaãního stavu pfii zmûnách
v imunitním systému. Proto také imunomodulaãní terapie,
jako fototerapie a terapie inhibitory kalcineurinu, jej po-
tlaãují. Také rÛzné opiodní receptory mají rozdíln˘ vliv na
pruritus, protoÏe napfi. antagonisticky pÛsobící pfiípravek
na µ-receptor naltrexon zmírÀuje svûdûní, ale na druhou

stranu agonista κ-receptoru nalfurafin také pfiíznivû ovliv-
Àuje pruritus a exkoriace.

VÏdy je tfieba vylouãit i jiné pfiíãiny pruritu, protoÏe ne-
mocní trpí souãasnû dal‰ími nemocemi, jako jsou jaterní,
endokrinní ãi myeloproliferaãní nemoci, nebo mohou mít
skabies ãi dermatózy, které b˘vají doprovázené pruritem
(13).

Pruritus zaãíná vût‰inou aÏ po nûkolika mûsících dia-
l˘zy a b˘vá úpornûj‰í v dobû pfied hemodial˘zou, ve ãtvr-
tinû pfiípadÛ je trval˘. MÛÏe b˘t lokalizovan˘ nebo gene-
ralizovan˘, nejvíce jsou postiÏena záda. Intenzita ãasto
souvisí se stupnûm xerózy kÛÏe (12, 18). ObtíÏe b˘vají
hor‰í v noci, v klidu a vedou k poruchám spánku.
V mezinárodní studii sledující 18 000 dialyzovan˘ch pa-
cientÛ bylo zji‰tûno, Ïe pruritus vede k 17% zv˘‰ení rizi-
ka úmrtí a pfiíãinou tohoto rizika je nejspí‰e právû nespa-
vost (12). Následkem ‰krábání vznikají exkoriace,
lichenifikace a hyperkeratotické exulcerované hrboly na-
podobující prurigo nodularis (obr. 1). Laboratornû se
zji‰Èují vy‰‰í hladiny C-reaktivního proteinu, vápníku
a fosfátÛ v séru.

Tab. 1. KoÏní projevy u dialyzovan˘ch pacientÛ

Nespecifické zmûny:
– zmûny barvy kÛÏe ( bledost, elastóza, ekchymózy, hyper-

pigmentace)
– pruritus
– xerosis (aÏ získaná ichtyóza)
– half and half nail
Specifické zmûny:
– získané perforující dermatózy
– metastatické kalcifikace ( calcinosis cutis, kalcifylaxe)
– bulózní dermatózy ( získaná pozdní porfyrie, pseudopor-

fyrie)
– nefrogenní systémová fibróza

Obr. 1. Prurigo.

Obecná léãebná doporuãení zahrnují pobyt v chladném
prostfiedí, voln˘ odûv a ãasté pouÏívání emoliencií, nejlé-
pe s vy‰‰ím obsahem vody. Ve studiích se osvûdãily pfií-
pravky obsahující endokannabinoidy a γ-linolenovou ky-
selinu. Novû se také doporuãuje lokální aplikace
takrolimu. Z celkové terapie se bûÏnû pouÏívají málo úãin-
ná sedativní antihistaminika. Antiepileptikum gabapentin
podávané opatrnû po dial˘ze ovlivÀuje pfiíznivû úporn˘
pruritus. S rÛzn˘m úspûchem se také zkou‰í podávání ak-
tivního uhlí, cholestyraminu, erytropoetinu, thalidomidu
a ondansetronu (11, 13). Z fyzikální terapie se jeví jako
nejvíce úãinná metoda fototerapie ‰irokospektr˘m UVB
záfiením, která sniÏuje produkci pruritogenního interleuki-
nu-2, oslabuje diferenciaci Th1 lymfocytÛ, zabraÀuje uvol-
nûní neuropeptidÛ, jako je substance P, a potlaãuje degra-
nulaci Ïírn˘ch bunûk. Také úzkopásmové UVB záfiení
mÛÏe b˘t efektivní (2, 5).

V dne‰ní dobû se jiÏ nepozorují dal‰í nespecifické zmû-
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ny svûdãící pro velmi pokroãilé selhání ledvin, jako je bí-
l˘ popra‰ek zpÛsoben˘ krystalky moãoviny ve vousech
a na trupu v místû potních Ïláz („uremic frost“) nebo
erythema papulatum uremicum s tvorbou velk˘ch pa-
pulí na erytémovém podkladû na dlaních, ploskách
a obliãeji.

SPECIFICKÉ DERMATÓZY

Pfii chronickém selhání ledvin je sníÏené vyluãování
fosfátÛ a poru‰en pfiíjem vápníku, coÏ zpÛsobu-
je sekundární hyperparatyreózu. Pfii ní dochází
k mobilizaci kalcia a fosfátÛ z kostí, coÏ mÛÏe vyvolat me-
tastatickou kalcifikaci do kÛÏe (calcinosis cutis), kdy se
okolo velk˘ch kloubÛ a na ‰piãkách prstÛ najdou tvrdé hr-
boly modravé barvy, nûkdy s vyluãováním kfiídového ma-
teriálu (4, 13). Projevy se spontánnû hojí pfii normalizaci
hladin vápníku a fosfátÛ.

Kalcifikace mal˘ch a stfiednû velk˘ch cév (kalcifická
uremická arteriolopatie, kalciphylaxis) je Ïivot ohro-
Ïující stav zpÛsobující progresivní koÏní ischémii
a nekrózu. Onemocnûní postihuje hlavnû obézní bílé Ïe-
ny, pacienty léãené hemodial˘zou, ale i po transplantaci,
s cukrovkou a zv˘‰en˘mi hladinami vápníku a fosfátÛ.
V patogenezi se pfiedpokládají poruchy v kalcifikaci kos-
tí a cév na podkladû molekulárních a cytochemick˘ch
zmûn systému regulujícího minerální ukládání a resorpci
kostí. V nedávné retrospektivní studii pacientÛ
s kalcifylaxí bylo zji‰tûno, Ïe 77 % nemocn˘ch bylo léãe-
no dial˘zou a 69 % ze zb˘vajících nedialyzovan˘ch paci-
entÛ trpûlo ledvinn˘m po‰kozením, proto selhání ledvin je
povaÏováno za nejdÛleÏitûj‰í patogenní faktor (17). Jako
dal‰í rizikové faktory se udávají také jaterní postiÏení, vy-
soká sérová hladina hliníku, warfarinizace, deficit prote-
inu C a S a podávání solí vápníku a vitaminu D (7, 17).

Klinicky se projevuje buì jako symetrická akrální gan-
gréna s bolestiv˘mi loÏisky na bércích (obr. 2) nebo jako
destruktivní nekrotická kalcifikující panikulitida na prsou,

h˘Ïdích a bfii‰e (obr. 3). Zpoãátku se tvofií symetricky bo-
lestivá skvrnitá nafialovûlá loÏiska, pfiipomínající livedo
reticularis, postupnû vznikají hemoragické puch˘fie a aÏ
bûhem t˘dnÛ se vytvofií velmi bolestivé hluboké nekrotic-
ké vfiedy, které mohou b˘t pfiíãinou autoamputace prstÛ ãi
penisu (obr. 4). Mortalita pfii proximálním postiÏení je 50
aÏ 80 %, nejãastûj‰í pfiíãinou úmrtí je sepse. Diagnóza se
stanoví podle anamnézy renálního selhání, klinick˘ch ry-
sÛ a podle histologického nálezu kalcifikace tunica media
a proliferace intimy arteriol a mal˘ch tepen v koriu
a podkoÏí, nûkdy s patrn˘m fibrinov˘m trombem v luminu
(1). Nemocní mohou mít jak nízké, tak vysoké hladiny pa-
rathormonu, proto jeho stanovení v souvislosti s touto
komplikací nemá smysl (17).

Obr. 2. Kalcifylaxe na bérci.

Obr. 3. Kalcifylaxe pfiipomínající panikulitidu.

Obr. 4. Rozsáhlá nekróza pfii kalcifylaxi.

Terapie spoãívá ve sníÏení hladiny fosforu pomocí di-
ety a vazaãÛ fosfátÛ, zejména tûmi, které neobsahují váp-
ník, jako je sevelamer nebo lanthan (7). Podání systémo-
v˘ch kortikosteroidÛ nemá v˘znam. Paratyroidektomie má
smysl pouze v pfiípadû pfiítomné hyperparatyreózy, pak
mÛÏe vést k rychlému zhojení a vymizení bolesti. DÛleÏi-
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té je intenzivní o‰etfiování vfiedÛ, chirurgick˘ debridement
a podání antibiotik k zabránûní sepse. U dialyzovan˘ch pa-
cientÛ je vhodná hyperbarická oxygenoterapie, která je aÏ
v 50 % úspû‰ná (17).

Bulózní dermatózy se pozorují u 1,2 aÏ 9 % dialyzo-
van˘ch pacientÛ a zahrnují pseudoporfyrii a pozdní koÏ-
ní porfyrii (13). Pseudoporfyrie je chronické puch˘finaté
onemocnûní u pacientÛ s chronick˘m ledvinn˘m selháním,
léãen˘ch hemodial˘zou nebo peritoneální dial˘zou. Kli-
nicky pfiipomíná porphyria cutanea tarda, ale hladiny por-
fyrinÛ v séru, moãi a stolici nejsou zv˘‰ené. Charakteris-
tické jsou drobné subepidermální puch˘fie, jizvy,
hyperpigmentace a milia v místech sluneãní expozice na
hfibetech rukou (obr. 5). Hypertrichóza a sklerodermi-
formní zmûny neb˘vají pfiítomny. Pfiíãina nemoci je nejas-
ná, zvaÏují se rÛzné faktory jako fotoaktivní léky, alumi-
nium hydroxid, hemosideróza, silikonové ãástice,
erytropoetin a volné kyslíkové radikály. Podíl na vzniku
koÏních zmûn mohou mít také zmûny v dermálních kapi-
lárách a sníÏená oxygenace podkoÏí bûhem dial˘zy, coÏ
usnadní vznik puch˘fiÛ po mechanickém poranûní.
K léãení se pouÏívají pouze lokální pfiípravky k zabránûní
sekundární infekce, dÛleÏitá je fotoprotekce (8, 9).

dlouhlá tûlíska obsahující kolagen IV. Nález je specifick˘
pro porfyrii, ale b˘vá pfiítomen v ménû neÏ v polovinû pfií-
padÛ. Pfii pfiímé imunofluorescenci jsou v dermoepider-
mální junkci patrné granulární uloÏeniny imunoglobulinu
IgG a C3 a v horním koriu zesílené krevní cévky pfiipo-
mínající koblihy (z angl. doughnut-like blood vessels), cy-
toidní tûlíska b˘vají spí‰e u pozdní koÏní porfyrie neÏ
u pseudoporfyrie (1). Nepfiímá imunofluorescence je ne-
gativní.

Celková terapie b˘vá obtíÏná, chlorochin není úãinn˘
pfii anurii. Lze zkusit venepunkce jen s 50–100 ml krve
t˘dnû, popfiípadû v kombinaci s erytropoetinem. DÛleÏitá
je fotoprotekce (13).

Perforující dermatózy jsou souhrnn˘ název pro rÛz-
né nemoci jako perforující nemoc pfii urémii, morbus Kyr-
le, reaktivní perforující kolagenóza, perforující folikuliti-
da a elastosis perforans serpiginosa. Pfii tûchto nemocech
jsou souãásti koria, jako jsou kolagenní a elastická vlák-
na, vytlaãovány skrz epidermis.
Reaktivní perforující kolagenóza, morbus Kyrle

a perforující folikulitida jsou nejvíce popisovány
u pacientÛ s chronick˘m selháním ledvin na podkladû dia-
betické nefropatie. Choroba postihuje aÏ 10 % dialyzova-
n˘ch pacientÛ vût‰inou afro-karibského pÛvodu. Zejména
na konãetinách nad extenzory v místech ochlupení a tfiení
vznikají úpornû svûdící seskupené kónické papuly aÏ hr-
boly s centrální hyperkeratotickou zátkou (obr. 6). Zmû-
ny mohou b˘t i na obliãeji a ve k‰tici. Projevy se hojí spon-
tánnû za vzniku hyperpigmentovan˘ch jizviãek, souãasnû
se v‰ak tvofií nové.

Obr. 5. Pseudoporfyrie.

Porphyria cutanea tarda se mÛÏe také u pacientÛ vy-
skytnout, ale odli‰ení od pseudoporfyrie je obtíÏné, pro-
toÏe i asymptomatiãtí dlouhodobû dialyzovaní nemocní
mívají vy‰‰í plazmatické hladiny uroporfyrinÛ. Choroba
mÛÏe vznikat na podkladû ztíÏené schopnosti vyluãovat
porfyriny, které jsou ‰patnû dialyzovatelné konvenãními
membránami. Dal‰ím navrÏen˘m mechanismem je azoté-
mie zpÛsobující sníÏení aktivity uroporfyrinogen dekarbo-
xylázy (8,9).

Histopatologické rysy obou nemocí jsou stejné. Jde
o subepidermální puch˘fi, nûkdy s nápadnû zachoval˘m re-
liéfem dermálních papil na spodinû a s fiídk˘m perivasku-
lárním lymfocytov˘m infiltrátem. Intraepidermálnû
v krytbû puch˘fie se mohou najít tzv. housenkovitá tûlíska
(z angl. caterpillar), coÏ jsou eozinofilnû se barvící po-

Obr. 6. Perforující dermatóza.

Patogeneze je neznámá, pfiedpokládá se, Ïe jde
o abnormální epidermální proliferaci jako odpovûì na po-
vrchní traumatizaci pfii pruritu a souãasné diabetické va-
skulopatii. Histologicky se najde transepidermální kaná-
lek vyplnûn˘ keratotickou zátkou s bazofilnû se barvícími
degenerovan˘mi vlákny kolagenu a rÛzn˘m poãtem zánût-
liv˘ch bunûk. Pfii folikulitidû se mÛÏe nalézt i stoãen˘
chlup. V okolní epidermis je akantóza (1, 13). V léãbû se
osvûdãila fototerapie úzkopásmov˘m UVB záfiením, lokál-
ní o‰etfiování tretinoinem ãi úãinn˘mi kortikosteroidy
a kryoterapie jednotliv˘ch projevÛ (10).
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Nefrogenní systémová fibróza (pÛvodnû nazvaná ne-
frogenní fibrotizující dermopatie) je multisystémové one-
mocnûní nedávno popisované v rÛzn˘ch dialyzaãních cent-
rech u pacientÛ s ledvinn˘m selháním. První pfiípady se
objevily aÏ v roce 1997 a zcela nedávno se zjistilo, Ïe kom-
plikace postihuje ty pacienty s akutním ãi chronick˘m led-
vinn˘m selháním, ktefií podstoupili vy‰etfiení nukleární
magnetickou rezonancí s i.v. aplikací kontrastní látky ob-
sahující gadolinium. K rozvoji onemocnûní do‰lo
v rozmezí 2–11 t˘dnÛ po podání kontrastní látky (3). Pa-
togeneze není zatím objasnûna, jako moÏné faktory se zva-
Ïují hyperkoagulaãní stavy, cévní chirurgické v˘kony, ne-
dávné selhání transplantátu, metabolická acidóza. âasto
vzniku pfiedchází buì cévní chirurgick˘ v˘kon nebo epi-
zoda Ïilní trombózy, které jsou dÛvodem radiodiagnostic-
kého vy‰etfiení.

Onemocnûní pfiipomíná klinicky i histologicky systé-
movou sklerodermii. Projevuje se hyperpigmentovanou,
tuhou, napjatou pokoÏkou symetricky na konãetinách,
vzhledu pomeranãové kÛÏe. Na rozdíl od sklerodermie ne-
b˘vá postiÏen obliãej. Následkem sklerotizace kÛÏe
a podkoÏí dochází ke kontrakturám a sníÏené hybnosti
kloubÛ konãetin. Pozdûji mÛÏe dojít i k fibrotizaci vnitfi-
ních orgánÛ (napfi. myokardu, plic, jater, ledvin, kostí ãi
svalÛ). Onemocnûní má rychl˘ progresivní prÛbûh
s vysokou mortalitou – 48 % (6). Histologicky se zjistí ze-
sílené kolagenní svazky, uloÏeniny mucinu v dermis
a zv˘‰ené mnoÏství fibrocytÛ a elastick˘ch vláken.

V léãbû se doporuãuje okluze s kalcipotriolem, plazma-
feréza, extrakorporální fotoferéza a celkové kortikostero-
idy. Zkou‰í se také rychlé zavedení dial˘zy, která mÛÏe od-
stranit vût‰inu podané kontrastní látky. V roce 2006 bylo
vydáno doporuãení FDA, aby byla vûnována zv˘‰ená po-
zornost pacientÛm s pokroãilou renální insuficiencí, ktefií
podstupují MR vy‰etfiení s podáním kontrastní látky ob-
sahující gadolinium (6).

ZÁVùR

KoÏní projevy chronického selhání ledvin mohou vést
ke zv˘‰ené morbiditû a dokonce i mortalitû nemocn˘ch.
Se zavedením dial˘zy se zvy‰uje doba pfieÏívání pacien-
tÛ, coÏ umoÏÀuje vznik mnoh˘ch koÏních zmûn. Tyto koÏ-
ní potíÏe b˘vají v praxi ãasto pfiehlíÏené. Jejich vãasné od-
halení a správné léãení mÛÏe v˘znamnû zlep‰it kvalitu
Ïivota pacientÛ s chronick˘m ledvinn˘m selháním.

LITERATURA

1. ABDELBAQI-SALHAB, M., SHALHUB, S., MORGAN,
MB. A current review of the cutaneous manifestations of re-
nal disease. J Cutan Pathol, 2003, 30, p. 527-538.

2. ADA S., SE KIN D., BUDAKOGLU I., et al. Treatment
of uremic pruritus with narrowband ultraviolet B photothe-
rapy: an open pilot study. J Am Acad Dermatol, 2005, 53,
p.149-151.

3. BROOME, DR., GIRGUIS, MS., BARON, PW., et al. Ga-
dodiamide-Associated Nephrogenic Systemic Fibrosis: Why
Radiologists Should Be Concerned Am. J. Roentgenol, 2007,
188, p. 586-592.

4. CALLEN, JP. Cutaneous nephrology. In: CALLEN, JP., JO-
RIZZO, JL. (Eds) Dermatological signs of internal disease.
Elsevier Science Ltd., 3rd Ed, 2003, p.271-274.

5. CETKOVSKÁ, P., KO·ËÁLOVÁ, D., EISELT, J. Léãba
uremického pruritu UVB fototerapií. âes-slov Derm, 1992,
67, s. l54-157.

6. COWPER, SE. Nephrogenic Fibrosing Dermopathy.
[NFD/NSF Website]. 2001-2007. Available at
http://www.icnfdr.org.

7. FINUCANE, KA., ARCHER, CB. Dermatological aspects
of medicine: recent advances in nephrology. Clin Exper Der-
matol, 2005, 30, p.98-102.

8. GREEN, JJ., MANDERS, SM. Pseudoporphyria. J Am Acad
Dermatol, 2001, 44, p.100-108.

9. MALINA, L. Pseudoporfyrie. âes-slov Derm, 2007, 82,
s.12-15.

10. OHE, S., DANNO, K., SASAKI, H., et al. Treatment of ac-
quired perforating dermatosis with narrowband ultraviolet
B. J Am Acad Dermatol , 2004, 50, p.892-894.

11. PATEL, TS., FREEDMAN, BI., YOSIPOVITCH, G. An up-
date on pruritus associated with CKD. Am J Kidney Dis,
2007, 50, p. 11-20.

12. PISONI, RL., WIRKSTRÖM, B., ELDER, SJ., et al. Pruri-
tus in haemodialysis patients: international results from the
Dialysis outcomes and praktice patterns study. Nephrol Di-
al Transplant, 2006, 21, p. 3495-3505.

13. ROBINSON-BOSTON, L., DiGIOVANNA, JJ.: Cutaneous
manifestations of end stage renal disease. J Am Acad Der-
matol, 2000, vol.43, p.975-986.

14. SZEPIETOWSKI, JC. et al.: Uremic pruritus: a clinical stu-
dy of maintenance hemodialysis patients. J Dermatol, 2002,
29, p.621-627.

15. ·TORK, J. KoÏní symptomatologie u pacientÛ
v chronickém hemodialyzaãním léãení. âes-slov Derm,
1988, 63, s. 256-265.

16. UDAYAKUMAR, P., et al. Cutaneous manifestations in pa-
tients with chronic renal failure on hemodialysis. Indian J
Dermatol Venereol Leprol, 2006, 72, p.119-125.

17. WEENIG, RH., SEWELL, LD., DAVIS, MDP., et al. Cal-
ciphylaxis: natural history, risk factor analysis and outcome.
J Am Acad Dermatol, 2007, 56, p.569-579.

18. YOSIPOVITCH, G., DUQUE, MI., PATEL, TS., et al. Skin
barrier structure and function and their relationship to pru-
ritus in end-stage renal disease. Nephrol Dial Transplant,
2007, 22, p. 3268-3272.

Do‰lo do redakce: 17.12.2007

Doc. MUDr. Petra Cetkovská, Ph.D.
Dermatovenerologická klinika FN a LFUK, PlzeÀ

Dr. E. Bene‰e 13
306 99 PlzeÀ

E-mail: cetkovska@fnplzen.cz

dermatologie_2_08:Sestava 1  23.5.2008  10:58  Stránka 60

proLékaře.cz | 16.7.2025


