dermatologie_4_2008:Sestava 1 23.9.2008 14:32 Strénkaj?7j§ o

Souborné referaty (doskolovani lékart) Ces-slov Derm, 2008, 83, No. 4, p. 177-185

Novsie virusové exantémy detského veku — komplexny
pohlad na problematiku
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Novsie virusové exantémy detského veku — komplexny pohlad na problematiku

Autorka prezentuje nové poznatky o vybratych virusovych exantémovych ochoreniach detského veku
ako su: roseola infantum, pityriasis rosea, erythema infectiosum, asymetricky periflexuralny, exantém u deti,
hand, foot and mouth disease, Gianottiho-Crostiho syndrém a papular-purpuric gloves and socks syndrom.
Uvedené infekcné ochorenia sa diagnostikujii na zaklade spravnej interpretacie epidemiologickej situacie,
Kklinického obrazu a virologickych vysetreni (sérologia s posidenim Kinetiky titrov virusneutralizujicich
protilatok, izoldcie virusu na tkanivovych kultirach a metodik molekuldrnej biologie — PCR).
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Summary

Newer Childhood Viral Exanthemas — Overview

The author presents recent knowledge concerning selected childhood viral exanthematous diseases such
as roseola infantum, pityriasis rosea, erythema infectiosum, asymmetric periflexural exanthema in child-
ren, hand-foot and mouth disease, Gianotti-Crosti syndrome and papular-purpuric gloves and socks syndro-
me. These infectious diseases are diagnosed on the ground of a proper interpretation of epidemiological
situation, clinical picture and virological examination (serology with regard to the kinetics of virus neutra-

lising antibody titre, isolation of a virus on tissue cultures and methods of molecular biology — PCR).
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UvOoD

Exantémové ochorenia koze, ktoré si ¢asto sprevadza-
né aj enantémom sliznic patria v dermatolégii medzi naj-
CastejSie dermatologické choroby. Na ich etiopatogenéze
sa podielaju viaceré priCiny. Medzi najCastejSie z nich
mozno zaradit lieky a virusy. Z morfologickeho hladiska,
ako aj z hladiska klinického obrazu su si tieto ochorenia
mimoriadne podobné az identické, a to aj napriek tomu,
Ze na ich etiopatogenéze sa podielal tiplne rozdielny agens.

Posudenie virusového exantému a jeho odliSenie od
exantémov iného povodu je niekedy velmi tazké aj pre aty-
picky, resp. skresleny klinicky obraz v dosledku liecby,
Casto neadekvétnej (podavanie glukokortikoidov, imuno-
supresiv), alebo predchiadzajicej vakcinicie ako preven-
cie virusovej infekcie. Treba si uvedomit, Ze typicky, kniz-
ne opisany klinicky obraz exantémového virusového

ochorenia mozno v stuc¢asnosti pozorovat len zriedkavo.
Ovela CastejSie sa v klinickej praxi stretivame s uz spo-
menutym atypickym priebehom ochorenia.

Osobitnu oblast predstavuji virusové infekcie u imu-
nosuprimovanych pacientov. V imunodeficitnom organiz-
me sa totiZ vytvarajd vhodné podmienky na preZivanie
a pasdzovanie virusov, vysledkom ¢oho je vznik ich muta-
cii a antigénnych zmien. Takto mutovany virus ziskava
nové vlastnosti z hladiska patogenity a rezistencie proti
liecbe. Casto dochddza aj k novym cestdm prenosu, ¢o
meni celt dosial v danej problematike akceptovani epide-
miologicku situdciu. Virusy doteraz pre ¢loveka nepato-
génne sa stdvaju patogénnymi a vyvoldvaja zdvazné, Cas-
to Zivotunebezpecné ochorenia s atypickym, dosial
nerozpoznanym klinickym obrazom.

Pri posudzovani virusovych exantémovych ochoreni
plnia dolezitt dlohu nové diagnostické metodiky na baze
molekuldrnej biolégie. Zavedenim tychto diagnostickych
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metodik do klinickej praxe sa jednak skvalitnila diagnos-
tika, identifikovali sa nové, dosial nezname virusy. Zaslu-
hou tychto diagnostickych tispechov sa podarilo identifi-
kovat viaceré nové typy virusov (napr. HHV-6, HHV-7,
HHV-8 a pod.) pri ochoreniach nezname;j etioldgie, ktoré
boli az doneddvna klasifikované len na zéklade presného
opisu klinického obrazu.

Nepresnd a povrchnd anamnéza, neadekvéatna interpre-
tacia klinického obrazu, nespravna diagndéza virusového
exantémového ochorenia, ako aj neznalost problematiky
maju za nasledok, Ze v klinickej praxi sa pomerne Casto
stretivame s exantémovymi ochoreniami virusového
povodu interpretovanymi ako toxoalergicky exantém lie-
kovej etiologie. Takychto pacientov potom do konca Zivo-
ta nespravne sprevadza zdkaz uZivania liekov, najcastejSie
zo skupiny antibiotik, na ktoré v skutoc¢nosti nie su alergic-
ki, o v dospelosti Casto komplikuje a stazuje lieCbu zavaz-
nych bakteridlnych infekcii (21, 22, 23).

Problematika virusovych exantémovych ochoreni je
mimoriadne aktudlna v detskom veku. Pre detsky vek su
totiZ typické urcité Specifikd detského organizmu. Ako
priklad moZno uviest ¢innost endokrinného, imunitného
a gastrointestindlneho systému, expresiu inych génovych
skupin ako v dospelosti a ¢astejsi vyskyt inych ochoreni
ako v dospelom veku. Pri vzniku virusovych exantémo-
vych ochoreni u deti ma velmi ddleZitd tlohu aj iné spra-
vanie deti v socidlnom priestore napr. pri detskych hrach,
¢o md za nésledok inu epidemiologicku situiciu, ako aj
mnoZstvo inych faktorov nez u dospelych. Aj z tychto
dovodov patria virusové exantémové ochorenia u deti
medzi najcastejSie ochorenia v detskom veku vobec, ¢o
napokon zvyraziiuje potrebu podrobnejSie sa venovat tej-
to problematike. Klasické infekéné exantémové ochore-
nia, ktoré boli doteraz dobre zndme su menej Casté
a pribudaju virusové exantémy s tzv. fakultativnym vysky-
tom. Nielen vdaka vakcindcii, ale aj vdaka antigénnemu
zloZeniu viriénov (22, 23).

VZNIK VIRUSOVEHO EXANTEMU

Problematika virusovych exantémovych ochoreni u deti
je rozsiahla, zaoberd sa mnoZstvom roéznych virusovych
agens, z ktorych mnohé vyvolavaju ochorenia typické len
pre urcité zemepisné pasma a velké regiony.

Exantém je chorobnou zmenou na koZi akttneho cha-
rakteru Casovo ohrani¢eny, spravidla symetricky a Casto
generalizovany. Obdobné zmeny na slizniciach sa nazy-
vaji enantém. Akdtny exantém u dietata moZe mat viac
pri¢in. M6Ze sa jednat o exantém toxicky, alebo alergicky.
V etioldgii tohto typu exantému st obyc¢ajne alimentirne
alebo liekové alergény. Z dalSich pri¢in zvazujeme viru-
sovy, alebo baktériovy pdvod exantému. Nesmieme zabu-
dat ani na postvakcina¢né syndrémy, ktoré navizuji na
vakcindciu v urcitych vekovych obdobiach dietata.
V detskom veku sa stretdvame aj s exantémom pri vrode-
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nych enzymopatidch, exantémom z neSpecifickej histami-
noliberdcie, ale aj s exantémom, ktory je sti¢astou zacina-
jucej dermatozy.

Mnohé virusy vyvolavajtce predovSetkym systémové
infekcie vstupujui do Tudského organizmu cez sliznice po
inhaldcii, ingesciou alebo po kontakte. Aj koZa moZe byt
branou vstupu viriénov. Produktivna infekcia zévisi od
mnoZstva faktorov ovplyviujicich Tudsky organizmus,
predovsetkym od stavu imunitného systému. DoleZitt dlo-
hu vSak plni aj genetické dispozicia jedinca, napriklad
geneticky (dosial nezndmy) defekt za urcitych okolnosti
moZe byt pri¢inou tazkej virusovej infekcie. Velmi doleZi-
ta je aj celistvost koZe a sliznic. PoruSenie celistvosti
povrchu znamenad poSkodenie bariérovych obrannych
mechanizmov (fisury, ragddy) a Casto znamend priamu
inokuléciu viriénov do tkaniv. DoleZity je aj Cas trvania
intimneho kontaktu sliznic a koZe s klinickymi prejavmi
produktivnej infekcie vyvolanej virusom infikovaného
jedinca. Pocas virusovej infekcie st infikované bunky bud
uplne zni¢ené (lyticky typ infekcie), alebo prechodne
poskodené (27).

Typ infikovanej bunky zavisi od tropizmu virusu. Po
dotyku povrchu bunky v mieste receptorov nasleduje vstup
viriénu do bunky pinocytézou alebo fagocytézou, kde
virusova kapsida sa existujucimi bunkovymi enzymami
poskodzuje za uvolnenia nukleovej kyseliny virusu. Nasle-
duje rozne prebiehajice $tadium prepisu génov gendmu
virusu zavislé od charakteru a typu virusu.

Cas potrebny na vytvorenie novych partikiil virusov sa
meria v hodinich a pocty novych viriénov pripadajicich
na jednu infikovana bunku sa rataju na tisice. Viriény sa
moOZu prendSat z bunky do bunky, alebo diseminovane
virémiou krvnym rieciskom za vzniku exantému (tab. 1).
Vznik virusového exantému rozneho typu mozno vysvet-
lit viacerymi sposobmi. Viriény prenikaju z krvného riecis-
ka pri niektorych virusoch (togavirus, poxvirus) do endo-
telu sluCiek dermdlnych kapilar, kde sa replikuja
a v dosledku Arthusovej reakcie, dochddza ku vzniku
infarktov dermis s nislednymi hemordgiami. VicSina viru-
sov reaguje s cirkulujicimi protildtkami a nasledne senzi-
bilizuje lymfocyty za tvorby cytokinov, ¢o je zakladom
inflamécie. Zapalové zmeny dermis klinicky manifestujt-
ce sa ako makuly a papuly ¢asto vznikaja v dosledku tvor-
by cirkulujucich imunokomplexov skladajucich sa
z virusovych antigénov a protilatok, ktoré sa lokalizuji na
stendch dermalnych ciev (typické pre parvovirusy). Vo
vicSine RNA-virusov v mieste 1ézii koZe nedochddza
k replikécii virusu, ide len o miestnu reakciu na virusové
partikuly vstupujtce do tychto miest. Niektoré RNA-viru-
sy st na druhej strane schopné aktivne vstupovat do meta-
bolizmu epidermélnych buniek, na kratky ¢as sa v nich
replikovat a v dosledku ich cytolyzy tvorit vezikul6zne
1ézie koze. Tvorba vezikil je najcastej$im prejavom DNA-
virusov, kde vznikaji v dosledku poskodenia epidermal-
nych buniek nasledkom replikécie virusu (27).

V dosledku vSetkych imunologickych procesov, ktoré
prebiehaju v mieste dermélnej virusovej infekcie, vznika-
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Tab. 1. Prehlad virusovych exantémov (volne spracované podla Sterlinga, 27)

Makulopapulézny exantém | Vezikulopapul6zny exantém | Hemoragicky exantém Papul6zny exantém
virus rubeoly Coxsackie 71, 16, 5 virusy hemoragickej hortac¢ky | virus moluscum contangiosum
ECHO ECHO ECHO HPV virusy
2,4,6,9,11, 16, 18 4,9,11 virus

e Coxsackie Coxsackie Coxsackie virus

\g A5,4,6,9,16 A5,9,10, 16 hepatitidy B

§ B5 B2, B4

2> | HHV 6, HHV 7 herpes simplex 1, 2 cytomegalovirus cytomegalovirus
virus morbil virus varicella zoster virus varicella zoster
huménny parvovirus B19 vakcinia virus huménny parvovirus B19

variolla, Orf virusy

jumiestne Specifické antivirusové protilatky s ochrannym
vplyvom pred disemindciou virusovej infekcie. Potom
dochédza k antivirusovému ucinku v dosledku celuldrne;j
imunity.

V¢asnd a spravna diagnostika exantémového ochorenia
je nevyhnutnym predpokladom uspesnej liecby (3). Aj ked
lie¢ba infekcnych exantémov je prevazne symptomaticka,
v niektorych pripadoch, zvla$t u imunosuprimovanych
0s0b, je mozné podavat nielen virostatikd, imunomodu-
lancid, ale aj Specifické Tudské hyperimtinne globuliny
s vy$§im obsahom antivirusovych protildtok. Zdkladom
diagnostiky infek¢ného virusového exantémového ocho-
renia je anamnéza, epidemiologickd anamnéza, zistenie
zdroja ndkazy, moZnosti prenosu (priamy kontakt, vzdus-
nd cesta a pod.), sezonalita, pravdepodobnd inkuba¢na
doba a hodnotenie klinického obrazu spolu s dostupnymi
laboratérnymi vySetreniami (21). V odhaleni etiologické-
ho agens sa vyuzivaji mikroskopické, kultiva¢né (tkani-
vové kultiry), serologické (Elisa, Western-blot a iné) ako
aj molekuldrne diagnostické metédy (PCR).

Aj ked vicSina exantémovych ochoreni u deti md
benigny priebeh, ich diferencidlna diagnostika je zvIast
dolezita, lebo v€asna manifesticia niektorych potencidlne
fatlne prebiehajtcich ochoreni ma ¢asto primérne kozné
prejavy (3).

Napriek narastajicemu spektru moznych vysetrovacich
metodik, dokladnd anamnéza, dosledné fyzikélne vySetre-
nie, pozorovanie klinického priebehu ochorenia zostdva
zdkladnym diagnostickym postupom infekéného exanté-
mového ochorenia (3).

ROSEOLA INFANTUM -
EXANTHEMA SUBITUM (HHV-6,
HHV-7 ETIOLOGIE)

Po 10-diiovom inkuba¢nom case nasleduje predovset-
kym u deti do troch rokov trojdilové obdobie vysokych
teplot (do 40 °C), najcastejsie bez koZnych prejavov ocho-
renia. Exantém sa objavuje po poklese teploty, na krku
a hrudniku, neskor na ramendch, tvari zjavuje viac-menej
diskrétny makulopapulézny exantém ruzovej farby velkos-
ti mince, ktory moze zriedkavo prejst do vezikul. Exan-
tém sprevddza lymfadenitida lymfatického systému okci-
pitalnej oblasti a krku. Exantém po 12 diioch ustupuje bez
deskvamacie a bez prechodnych pigmentacii.

Komplikicie ochorenia, ako st febrilné kfce, postihnu-
tie centrdlneho nervového systému vo forme encefalitidy
s moznostou izoldcie HHV-6 z cerebrospinalneho likvoru,
dalej hepatitida, resp. vznik radikdlnych zmien hematolo-
gického obrazu, sa pozoruji zriedkavo. Casto sa vSak
zistuje leukopénia a relativna lymfopénia. U imunodefi-
citnych pacientov ¢asto dochddza k reaktiviacii HHV-6
s multiorgdnovym virusovym postihnutim (encefalitida,
pneumonitida, hepatitida s pozitivnou izoldciou HHV-6
z postihnutych tkaniv). Subtyp HHV-6A sa dokonca pokla-
dé za kofaktor progresie HIV-infekcie (18). V suvislosti
s reaktivaciou HHV-6 sa hovori aj o liekmi (alopurinol,
sulfasalazin) vyvolanom hypersenzitivnom syndréme, kto-
ry vyustuje az do exfoliativnej dermatitidy (28). Watana-
be a kol. (29) s vyuZitim senzitivnej modifikovanej PCR
detegovali HHV-6 aj HHV-7 z 1ézii koZe, zo séra a slin
jedincov.

Okrem HIV-infekcie sa infekcia HHV-6 mo6Ze niekedy
davat do suvislosti so sclerosis multiplex, syndroma Guil-
lain-Barré, lymfoproliferativnymi ochoreniami, pityriasis
rosea a Kikuchiho-Hashimotovym ochorenim.

Rovnako ako HHV-6 aj pri HHV-7 sa pozoruje reakti-
vécia infekcie u imunosuprimovanych jedincov s nasled-
nym multiorgdnovym postihnutim (16).

Primérna infekcia HHV-6 a HHV-7 m6Ze byt asympto-
matickd, klinicky sa moZe prejavovat rozeolou ako roseo-
la infantum (exanthema subitum) a mdZe sa spéjat s blizsie
nespecifikovanym febrilnym ochorenim u doj¢iat a malych
deti (14). Klinicky manifestné ochorenie sa prejavuje len
u jedného z troch infikovanych (14).

PITYRIASIS ROSEA

Ochorenie je celosvetovo rozsirené, rovnako postihuje
jedincov obidvoch pohlavi, naj¢astejSie vo veku 10-35
rokov. Bol zaznamenany sezonny vyskyt pityriasis rosea
s prevalenciou v zimnych mesiacoch, ako aj Statisticky sig-
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nifikantny nérast po¢tu pripadov v urcitych obdobiach, ked
sa sucasne pozoruje aj zvySeny vyskyt virusovych infek¢-
nych ochoreni predovSetkym respiracného systému. Ako
sme uZ uviedli v predchddzajucej Casti, najnovsi vyskum
favorizuje ako etiologického agensa HHV-6 a HHV-7.
Okrem virusovej etiologie sa uvazuje aj o liekovych etio-
logickych stvislostiach pityriasis rosea napr. s arzénom,
bizmutom, zlatom, metronidazolom, barbituratmi, ketoti-
fenom a inymi liekmi (27).

Pityriasis rosea prebieha takmer u kaZzdého pacienta pod
konStantnym klinickym obrazom. Prodromélne symptomy
ochorenia okrem malatnosti a bolesti hlavy s miernou
intenzitou absentuju.

Prvym klinickym prejavom ochorenia je vznik takmer
vZdy len jedného inicidlneho primarneho loZiska lokalizo-
vaného najCastejSie na hornej Casti trupu, teda na ramene,
hrudniku alebo na krku, ale aj na stehne, iba zriedkavo na
tvari, vo vlasatej Casti hlavy a na genitdle. Primérne loZis-
ko je okruhle aZ ovélne, ma jasnocervenu farbu, je ostro
ohranicené, s preliatenym centrom, ktoré sa pityriaziform-
ne olupuje, pricom okrajové Casti moZu mat Supinaty
golierik. LozZisko rychlo progreduje do velkosti 2—7 cm
alebo viac.

Pocas jedného az dvoch tydniov dochddza k atakom
vzniku typického symetrického exantému pityriasis rosea
s predilek¢nou lokalizéciou na trupe az po Siju a na horne;j
tretine hornych a dolnych koncatin, ktory je usporiadany
vzdy v pozdiznej osi okolo linif 3tiepitelnosti koZe. Distél-
ne Casti koncatin, krk a tvar spravidla nie si postihnuté.
KozZné 1ézie sti ovélne, maji tvar medailoénu rozdielnej vel-
kosti, ale vZdy st menSie ako primarne loZisko, su ostro
ohranicené, svetloCervené, v centre mozu mat aj pseudo-
atroficky vzhlad cigaretového papiera. LoZiskd sa predo-
vSetkym na periférii typicky golierikovito alebo pityriazi-
formne olupuju. V Stadiu generalizacie prejavov ochorenia
rovnako ako v §tadiu vzniku primarneho loZiska okrem
mierneho zvicSenia krénych lymfatickych uzlin, poCas
subfebrilit a malatnosti absentuje subjektivna symptoma-
tologia pityriasis rosea. LoZiskd, ktoré niekedy slabo
svrbia, ustupujui pocas 3—6 tyZdniov, niekedy vSak mozu
perzistovat aj dva mesiace (6, 27).

V intervale mesiacov aZ rokov sa priblizne u 2 %
pacientov pozoruju dalSie ataky pityriasis rosea (4).

U deti sa moZe nezriedka vyskytovat atypicka klinicka
symptomatoldgia s postihnutim tvare, kapilicia, predlak-
ti, noh a stupaji. LoZiskd mozu byt diftizne Cervené, olupu-
ju sa a sd pokryté drobnymi vezikulami. V uvedenych
miestach sa u deti tvoria aj papulézne, papulovezikul6z-
ne, vezikul6zne az pustulzne a urtikaridlne prejavy, nie-
kedy imponujice ako erythema exsudativum multiforme.

ERYTHEMA INFECTIOSUM

Pre erythema infectiosum je charakteristicky detsky
vek. Za vyvolavatela sa poklada parvovirus B19.
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Pre ochorenie je typicky rychlo sa vyvijajtci papuldz-
ny exantém na licach ako po plesnuti dlafiou. KoZné 1ézie
v kratkom ¢ase konfluujd, na dotyk s hordce. V priebehu
2—4 dni sa zjavuje stredneSkvrnity aZ velkoSkvrnity exan-
tém s nepravidelnymi okrajmi so sytym lemom aj na kon-
Catindch, spociatku proximdlne. Exantém dalej progredu-
je na distilne Casti rik a n6h a hrudnik (obr. 1, 2).
Postihnuté mozu byt aj dlane a stupaje, kde sa mozu tvo-
rit petechie. Dermatologickt symptomatolégiu ochorenia
Casto dokresluje tmavocerveny makulézny enantém
bukalnej sliznice a sliznic genitalu. Sprievodna sympto-
matolégia prodromdlneho $tiddia, ako st bolesti hlavy
a malatnost, je mierna, spravidla vSak uplne absentuje. Tak
ako 1ézie rychlo progreduju, v nasledujtcich 10 ditoch
pomerne rychlo aj ustupuju. Typické je zhorSovanie vyse-
vu pri fyzickej ndmahe pri teple, po kapeli, vplyvom solar-
nej expozicie a niekedy aj po podani antihistaminik
a steroidov. Exantém trva 10-14 dni, mo6Ze sa vyskytovat
aj v malych kolektivoch, ma sezénny charakter s vyskytom
na jar a na jesen.

Obr. 1.

Obr. 2.

Obr. 1, 2: Erythema infectiosum, 9-roc¢ny chlapec (parvovirus
B19)
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V periférnom krvnom obraze vo v¢asnej faze ochore-
nia sa pozoruje relativna leukocytéza s lymfopéniou, pri-
padne eozinofilia.

Ako komplikicie ochorenia sa opisuju reumatoidna
artritida, ale aj systémovy lupus erythematodes (19).

,,PAPULAR-PURPURIC GLOVES AND
SOCKS SYNDROME* (PAPULARNE-
PURPURICKY SYNDROM S LEZIAMI
IMITUJUCIMI RUKAVICE

A PONOZKY)

Napriek tomu, Ze vo viacerych pripadoch tohto syndro-
mu sa vyvolavatela nepodarilo identifikovat, do suvislos-

Obr. 3.

Obr. 4.
Obr. 3, 4: Gloves and socks syndrome, 17-ro¢ny chlapec
(parvovirus B19)
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ti s ochorenim (ako mozny spustaci faktor) sa naj¢astejSie
dava parvovirus B19, virus morbil, virus hepatitidy B
a cytomegalovirus (2).

Akutna akrdlna dermatitida ruk, zapisti, laktov a noh
(obr. 3, 4) sa vyskytuje predovSetkym u dospelych. Syn-
drém ako prvi opisali Harmes so svojimi spolupracovnik-
mi v roku 1990 (12). Koza je inflamovand, edemat6zna
s purpurou a tvorbou papul. Dermatologicki symptoma-
tolégiu casto sprevadza katardlny zapal tstnej dutiny
s ulcerdciami. Ochorenie, ktoré trvd priblizne dva tyZdne,
v prvych diioch sprevadza malatnost a teploty.

ASYMETRICKY PERIFLEXURALNY
EXANTEM U DETI (APEC)

Unilaterdlny laterotorakdlny exantém (ULE) opisali
Bodemer a Prost (5) u 18 deti Zijucich v blizkosti Pariza.
V priebehu roka bola tato diagnéza preklasifikovana na
asymetricky periflexurdlny exantém deti (APEC). Podob-
né ochorenie ako novy lokdlny erytém u deti uvadza Brun-
ner a kol. (7). Z uvedeného vyplyva, Ze tato klinicka jed-
notka presla z terminologického hladiska, az po sucasny
APEC ur¢itym vyvojom, a teda nie je raritnym ochorenim.

Diskutuje sa o multifaktorovej etiol6gii ochorenia. Hoci
infekény povod ochorenia nebol dosial jednoznacne
potvrdeny, vo vztahu k APEC sa uvaZuje o tychto agen-
soch: parvovirus B19, EBV, CMV, HSV, HHV-6, HHV-7,
HHV-8, pikornavirus, adenovirus, enterovirus, virus hepa-
titidy B, borélie, virusy Coxsackie, riketsie, mykoplazmy
a pod. (20). Opisany vSak bol aj vyskyt APEC u dietata
s akdtnou lymfoblastickou leukémiou (10). Predpoklada
sa, Ze ochorenie je roz§irené po celom svete, ma familiar-
ny vyskyt a postihuje predovSetkym dojcatd a deti
v predskolskom veku.

Klinicky obraz ochorenia sa vyvija pomaly, progreduje
postupne niekolko dni az tri tyZdne. Kozné prejavy su
variabilné. Asymetricky, na jednej polovici tela, naj¢astej-
Sie na vnuatornej strane ramena, v ingvine, na vnutornej

Obr. 5.
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Obr. 6.
Obr. 5, 6: APEC syndrome, 5-ro¢né dievéa (Mycoplasma
pneumoniae)

strane stehna a na laterdlnej strane hrudnika sa spociatku
tvoria skupiny ruzovych papul s vyblednutym periférnym
lemom, dalej viac-menej ostro ohrani¢ené loZiskd ekzé-
mového charakteru, urtikaridlne, vezikul6zne a purpurické
loZiska postupne zasahujuce velké plochy a nadobudajtce
anularny charakter, v okoli s intaktnou koZou (obr. 5, 6).
Lézie nezriedka svrbia.

V druhej faze vyvoja klinického obrazu ochorenia koZz-
né lézie diseminuji aj na kontralaterdlnu stranu tela
pacienta, ale zachovavaja si asymetriu. Zriedkavo posti-
huji aj tvér, ruky a nohy. Enantém nebol dosial opisany.

Ochorenie moZe byt sprevddzané miernou gastrointes-
tindlnou symptomatolégiou, katardlnou faryngitidou
a regiondlnou lymfadenitidou so subfebrilitami.

Priblizne po 4 tyZdiioch trvania ochorenia loZiskd
v centre postupne blednud, ziskavaju sivastd farbu
a zaCinaju regredovat. V priebehu 6 tyZdilov koZné preja-
vy postupne dplne mizni a zanechdvaji suchu koZu
v mieste pdvodnej erupcie (20).

V akttnom S$tadiu erupcie koZnych 1ézii APEC sa
v periférnom krvnom obraze moZe pozorovat leukocytéza
a lymfocyt6za, ale bez atypickych lymfocytov. Nedoché-
dza ani k zvySeniu hodnot zdpalovych parametrov a ani ku
vzostupu parametrov hepatalnych testov.

HAND, FOOT AND MOUTH DISEASE
(OCHORENIE RUKA, NOHA A USTA)

Syndrém hand, foot and mouth disease (HFMD) sa
poklada za vysoko kontagiozne infekéné ochorenie vyvo-
lané enterovirusmi, najcastejSie virusmi Coxsackie. Ocho-
renie sa primarne vyskytuje predovSetkym u malych deti
v letnych mesiacoch s klinickym obrazom vezikul6znej
stomatitidy a s tvorbou skalenych vezikil na dlaniach
a stupajach (9).

Od pacientov s HFMD boli pocas epidémii postupne
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izolované tieto virusy: virus Coxsackie A (CAV) —typ 4,
5,6,7,9,10, 16, 24 (21), virus Coxsackie B (CBV) — typ
1,2,3,4,5aj B 6 (21), humanny enterovirus (HEV) typ
71, ako aj HEV 71 spolu s rinovirusom, HEV 71 spolu
s echovirusom (EV 25), HEV 71 spolu s cytomegalo-
virusom (CMV), dalej boli samostatne izolované EV 18,
CMY, ako aj virus herpes simplex 1 (9, 13). Virus bol izo-
lovany zo sterov nazofaryngu, aj priamo z ulcerécii astnej
dutiny, z vyterov z rekta, zo stolice, z mocu, zo séra,
z cerebrospindlneho likvoru, ale aj z tkaniv jednotlivych
organov ako placa, pankreas, ¢revd, myokard, mozog,
mozgovy kmeii, pons, miecha a pod.

Ako HFMD ochorenie klasifikoval Alsop (1). Podobné
epidémie s miernym priebehom vyvolané virusom Cox-
sackie A 16 boli v nasledujicich rokoch opisané
v Kalifornii, na Hawaji a v Birminghame (1). VSetky epi-
démie prebehli pod klinickym obrazom miernej virusovej
infekcie s makulopapuléznym az vezikul6znym exanté-
mom ruk a noh a s ulcerdciami v orofaryngu. Teploty trva-
juce len niekolko dni mali iba 2 % pacientov.

V roku 1974 Schmidt a kol. (26) ako prvi opisali HFMD
s tazkym priebehom s postihnutim CNS (s meningoence-
falitidou a ,,polio-like” paralytickym ochorenim) vyvola-
né enterovirusmi E 71. Potom boli opisané epidémie
HFMD s podobne zdvaznymi komplikaciami v Austrélii
(15), v Japonsku (11) ako aj v Eurépe. V poslednom obdo-
bi st v rdmci epidémii HFMD so stovkami infikovanych
pacientov opisované pripady s letilnym koncom v kraji-
nach vychodnej Azie (8). NajcastejSou pricinou smrti
tychto deti mladSich ako 4 roky je virusova encefalitida
a meningoencefalitida, intersticidlna pneumoénia a myo-
karditida. Ako sme uZ uviedli, najcastejSie byvaja postih-
nuté deti predSkolského veku s miernou prevahou dievcat
proti chlapcom s indexom 1,5-2,5 : 1 (18). Ojedinele
byvaji postihnuti aj dospeli, predovSetkym pacienti imu-
nosuprimovani napr. chemoterapiou (25) alebo pacienti
HIV-pozitivni.

Predpokladany je prenos enterovirusovej infekcie ces-
tou orofekdlneho kontaktu a cez respiracny trakt nazofa-
ryngdlnym sekrétom alebo sekrétom respiracného systé-
mu, predovSetkym v miestach detskych centier (13).

V krajinch vychodnej Azie sa do roku 1997 pripady
HFMD vyvolané Iudskym enterovirusom HEV 71 vysky-
tovali zachvatovito v atakoch (8, 17). Pocty atakov infek-
cie v uvedenych regiénoch pravdepodobne zdviseli od
vyskytu vnimavej populdcie, hygienickych ndvykov
a socidlnych faktorov. Ako sa virus zjavil, tak v krdtkom
casovom slede aj zmizol. Pocet pripadov infekcie v§ak
ry imunologicky profil, predpokladalo sa, Ze postupne
s ¢asom doslo k zmendm virusovych faktorov, ako je viru-
lencia, tropizmus virusov, ako aj k vzniku novych faktorov
ovplyvilujucich vyskyt ochorenia. Predpoklada sa, Ze pra-
ve genetické faktory enterovirusu HEV 71 mozu byt dole-
zité v pripade letalneho konca pacientov s HFMD (24).

V poslednom obdobi sa predpoklada, Ze v patogenéze
predovsetkym zavaznych a Zivotunebezpecnych foriem
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HFMD alebo foriem ochoreni s letdlnym koncom plni
dolezita ulohu koincidencia dvoch virusovych infekcii
sucasne. V tomto zmysle sa za najdoleZitejSiu poklada
koincidencia humanneho enterovirusu HEV 71 a podtriedy
B adenovirusu (8) a to aj napriek tomu, Ze v mnohych pri-
padoch HFMD s tazkym priebehom ochorenia bol izolova-
ny len jeden typ virusu. Zaujimava v§ak moZe byt koinci-
dencia aj inych typov virusov, pretoze v roku 1997
zomrelo jedno diefa s HFMD na myokarditidu vyvolani
HEV 71 a sucasne aj CAV 16.

Podla Braun-Falca a kol. (6) mozno klasicki HFMD
opisat ako infek¢né ochorenie, pri ktorom po inkubac¢nom
Case 3-5 dni po zaciato¢nych bolestiach hrdla sa vytvara-
ju v hltane, na podnebi, jazyku a na gingivach pluzgieriky,
ktoré rychlo eroduju. Sucasne alebo kratko potom sa ku
klinickému obrazu ochorenia pripdjajt belavé ploché pluz-
gieriky na Cervenej spodine, lokalizované na dlaniach,
prstoch rdk a noh (obr. 7, 8, 9), dalej na stupajach
a zriedkavo aj na tele, predovSetkym na gluteach. Celko-
vy stav pacientov nie je pri tejto forme HFMD alterovany.
Priblizne 2 % pacientov maji zvySend teplotu. Priebeh
ochorenia je bez komplikécii, koZné a sliznicové zmeny
sa vyhoja v priebehu 7-10 dni.

Obr. 7.

Obr. 8.
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Obr. 9.
Obr. 7, 8, 9: Hand, foot and mouth disease, 5-ro¢né dievca
(enterovirusovy exantém)

Atypicka forma HFMD sa prejavuje tou istou klinickou
syptomatolégiou ako klasickd HFMD, ale ulcericie
v ustnej dutine moZu absentovat. Na druhej strane mozno
pri atypickej HFMD pozorovat v ustnej dutine prejavy
herpanginy s ulcerdciami, no bez klinicky manifestnej der-
matologickej syptomatoldgie ochorenia. V pripadoch s taz-
kym priebehom az letdlnym koncom sa za kritické obdo-
bie poklada 3.—4. defi trvania klinickej symptomatoldgie.
Za prognosticky nepriaznivé sa povazuje absentovanie
ulcerdcii ustnej dutiny, s vyskytom makulopapul6zneho
alebo vezikul6zneho exantému rik a n6h, vracanie a zvy-
Send sedimentdcia erytrocytov, niekedy aj leukocyt6za
a hyperglykémia. Vracanie je dolezitym priznakom upo-
zorfiujucim na postihnutie centrdlneho nervového systému
vo forme rozvijajucej sa intrakranidlnej hypertenzie
v dosledku encefalitidy zadného mozgu, osobitne ponsu.
Velmi zdvaznd je aj symptomatolégia kardiopulmonélne-
ho zlyhania vznikajtca pri intersticidlnej pneumonitide
a myokarditide.

Pri obidvoch formach HFMD sa moZu pozorovat aj roz-
siahle zmeny na nechtoch vo forme rozsiahlej nechtovej
dystrofie. Podobné zmeny vznikaju aj nasledkom poSkode-
nia nechtového matrixu pri systémovych ochoreniach ale-
bo v dosledku dlhodobej expozicie organizmu liekom.
NajcastejSie ide o priecne ryhovanie nechtovej platni¢ky
(Beanove linie) az s kompletnym tiefiovanim celého
nechta (onychomadesis; 9).

GIANOTTIHO-CROSTIHO SYNDROM

Pre Gianottiho-Crostiho syndrém je charakteristicky
priamy vztah k virusovej infekcii. V etiologickej suvislos-
ti so vznikom syndromu sa uvadzaju tieto virusy: najcas-
tejSie virus hepatitidy B (HBV) a EBV, menej ¢asto virus
Coxsackie A16, B4, BS, CMV, echovirus 7, 9, poliovirus,
virus parainfluenzy, parvovirus B19, HIV (27) a iné.
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Ochorenie naj¢astejSie postihuje deti vo veku od 6
mesiacov az 2 rokov. MdZe sa vSak vyskytovat aj
u dospelych.

V priebehu 3—4 dni dochéddza k erupcii svrbiacich asy-
metrickych, najskor nevyraznych ¢ervenych papul velkos-
ti 5-10 mm v priemere, spociatku lokalizovanych na steh-
ndch a gluteach, neskor na extenzorovych ¢astiach ramien
a napokon na tvéri (obr. 10, 11).

Obr. 10.

Obr. 11.
Obr. 10, 11: Gianotti-Crosti syndrome, 4-ro¢né dievca

Postupne s ¢asom pribida inflamécia s vezikuldciou
1ézii aZ vznikom purpury. Exantém ustupuje v priebehu 2
az 8 tyzdiov, pricom v povodnych miestach 1ézii moze
pretrvavat mierna deskvamacia.

V periférnom krvnom obraze pacientov s Gianottiho-
Crostiho syndrémom moZno najcastejSie pozorovat leuko-
péniu s lymfocytézou. Syndrém sprevadzaja subfebrility,
malatnost a Castd generalizovand lymfadenitida, predo-
vSetkym axilarnych a ingvinalnych lymfatickych uzlin.
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ZAVER

Uvedeny literarny prehlad podla jednotlivych skupin
ochoreni je dolezity pre osvojenie si klinického obrazu
a navizujucich vySetrovacich aj diagnostickych postupov
u deti. DoleZitym poznatkom v ramci literarneho prehla-
du je zistenie, Ze v etiopatogenéze pri mnoZstve novych
exantémovych ochoreni virusovy exantém moze byt spo-
sobeny aj viacerymi vyvolavateImi (21, 22, 23). Prave tie-
to exantémy su komplikované aj zavaznymi, Zivot ohro-
zujucimi komplikdciami (enterovirusové a sucasne
adenovirusové ochorenia).
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Bez registra¢niho poplatku

Odborny program bude zaméfen na razné aspekty psoriazy — od genetiky a etiopa-
togeneze po 1écbu véetné biologické, vyhledy v terapii, komorbidity u psoriazy,
jejiho dopadu na kvalitu Zivota a socialné ekonomické souvislosti tohoto onemoc-
néni. Dal$im tématem budou choroby s poruchou rohovaténi a nemoci s dysfunkeci

regulaci imunitniho systému.

sekr.dvk@fnusa.cz
vladimir.vasku@fnusa.cz

Kontakt:

Zajemci, ktefi neobdrzeli prvni oznameni, se mohou obratit na uvedené kontaktni
emailové adresy. Zaroven vyzyvame k aktualizaci adres na CLS JEP.
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