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AKTUÁLNÍ FARMAKOTERAPIE
Nežádoucí účinky léků na kůži – alergické projevy

PRAKTICKÉ LÉKÁRENSTVÍ

Aktivací neutrofilů je typický IVd typ reakce, kam řadíme AGEP (akutní 
generalizovaná exantematická pustulóza). Rozvíjí se poměrně rychle (do 48 
hod.) po zahájení léčby (antibiotika – β‑laktamy, makrolidy, cefalosporiny, 
diltiazem, hydroxychlorochin atd.) akutním výsevem sterilních nefolikulár-
ních pustul v axilách a tříslech s rozsevem na těle a končetinách prováze-
ným horečkou a neutrofilií. Přestože má tendenci spontánně ustupovat 
(do 2 týdnů), mortalita činí 1–5 %. V praxi bývá často zaměňován za akutní 
ataku generalizované pustulózní psoriázy. Variantou může být také ALEP 
(akutní lokalizovaná exantematická pustulóza).

Přehled je uveden v Tab. 4.

Další typy kožních 
polékových reakcí

Zvláštní skupinu kožních polékových reakcí představují léky vyvolané 
autoimunitní dermatózy (puchýřnaté, pojivové, vaskulární aj.).

Polékový pemfigus (vulgaris, foliaceus) představuje až 10 % případů 
tohoto onemocnění. Jako provokující moment jsou popsány léky s thiolo-
vou skupinou (ACE inhibitory, penicilamin), ev. další (penicilin, cefalosporiny, 
piroxicam atd.). Léky indukují některé případy pemfigoidu (hlavně u sta-
rých osob s polypragmazií), epidermolysis bullosa aquisita, lineární IgA 
dermatózy.

Ze systémových chorob pojiva mimo sklerodermie a dermatomyosi-
tidy to může být polékový systémový lupus erythematosus (LE), kde jsou 
kožní projevy vzácné, nebo subakutní LE, kde je postižení kůže časté. Oba 
LE nastupují až po týdnech či letech léčby.

Zajímavou situaci představuje tzv. paradoxní psoriáza, která vzniká při 
biologické léčbě blokátory TNFα. Popisuje se zejména u takto léčených 

pacientů s revmatoidní artritidou než u psoriatiků, kde se často přičte na 
vrub zhoršení základního onemocnění.

Moderní (onkologická) systémová léčba mívá nežádoucí účinky na 
kůži, které lze vysvětlit převážně imunologickým působením. Asi nejčas-
tější kožní vedlejší účinky způsobuje blokace epidermálních růstových 
faktorů (EGF), ev. receptorů pro EGF (EGFR). EGFR se vyskytuje na epiteli-
álních a stromálních buňkách a jeho aktivační mutace způsobuje spuště-
ní řady signálních drah (Ras, Raf, MEK, ERK). Následná nekontrolovatelná 
proliferace nádorových buněk je příčinou karcinomu plic, prsu, tlustého 
střeva a dalších. Proto blokátory EGF a EGFR (ať již jako jako monoklonální 
protilátky – cetuximab, panitumumab, nebo malé molekuly – erlotinib, 
trametinib) jsou často podávány v onkologii. Až 90 % léčených pak trpí 

Tab. 4.  Přehled klinických projevů a prognózy u nejzávažnějších polékových 
exantémů

Nemoc Kůže Sliznice Rozsah Úmrtí

SJS Obličej trup
Makuly 
puchýře

+++ < 10 % 1–6 %

TEN Trup 
Makuly 
puchýře

++ > 30 % 10–40 %

DRESS Obličej – 
otok, trup 

Makuly, 
papule

+ > 50 % 5–10 %

AGEP Trup, 
končetiny 

Pustule
- > 50 % 1–5 %


