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Clanek prehledné pojednava o pFic¢inach, mnohotvarném klinickém obrazu a 16&bé této éasté chronicky recidivujici dermatézy.
V navaznosti na nové poznatky u tohoto onemocnéni poukazuje na mozné a dostupné formy Iécby a prevence.
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SEBORRHOEIC DERMATITIS

The article depicts the causes, multiple clinical manifestations and therapy of this often-recurring dermatosis. Due to new findings in-

volving this disease, possible and accessible forms of therapy and prevention are available.
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Uvod

Seboroicka dermatitida (SD), zndm4 téz jako
seboroicky ekzém (v literatufe ji nachazime také
pod nazvy dysseboroickd dermatitida, morbus
Unna, seborrhoides Brocqe, eczematides Darie-
ri, eczéme flanellaire) (2, 16), patfi mezi Casta kozni
onemocnéni postihujici oblasti kiize bohaté na ma-
zové 7lazy a oblasti intertrigindzni. Nema vSak aler-
gicky podklad.

Z hlediska vékové prevalence vystupuji do po-
pfedi dvé Zivotni obdobi. Vyskyt Ize pozorovat u dé-
ti v obdobi prvnich 3 mésicl véku, pfed pubertou
je vzacna a dale se objevuje az v obdobi puberty.
Vrchol vyskytu je mezi 30. a 60. rokem véku, kdy
postihuje az 5% (12) populace, pfi¢emz pfevazuje
u muzu. Zvlastni skupinu tvofi HIV pozitivni pacienti,
u kterych se toto onemocnéni vyskytuje az v 85%
pfipadu a je velmi rezistentni na 1é¢bu. Mize byt vi-
bec prvnim signdlem HIV pozitivity. Chronicky, velmi
¢asto recidivujici pribéh tohoto nepfili§ zavazného
onemocnéni vede i pfes moderni |é¢ebné metody
a kosmetické preparaty k frustraci a neduvére pa-
cienta v uspéch Iécby.

Vyrazna zvislost na klimatickych podminkach
(zlepSeni v Iété, u mofe a na horach), ronim ob-
dobi (vrchol zhoreni v zimnich mésicich) a na psy-
chickych faktorech (zhorSeni pfi stresu) pfifazuje SD
k tzv. civilizaénim chorobam a v ordinacich pediatrd,
praktickych lékafd a dermatologl se s ni setkdvame
prakticky denné.

Etiologie

Pfesna pfi¢ina vzniku tohoto onemocnéni neby-
la dlouho znama. Pfedpoklada se, ze dllezitym pre-
dispoziénim faktorem vzniku SD je zvysend tvor-
ba kozniho mazu (seborea) a zmény v mikrobidlni
flére kize. Pro vliv hormonalniho plsobeni na SD
svédCi rozvoj nemoci v obdobich dospivani, zhor-
Seni béhem menstruace a endogenni produkce an-
drogent u novorozenc(.
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Vznik Supin v loZiscich SD byl dlouhodobé pfi-
pisovan hyperproliferaci koznich bunék a pfitomnost
lipofilni kvasinky Malassezia furfur (Pityrosporum
ovale, orbiculare) byla povazovana jen za sekun-
darni faktor. Rod Malassezia patfi k fyziologickému
osidleni kize, zvySeny vyskyt nachazime v ob-
lastech s vy$Si produkci kozniho mazu, pfedevsim
v pribéhu puberty a za ur€itych podminek i celozi-
votné. Plvodné dva morfologicky variabilni druhy
Malassezie se v poslednich letech ukazaly byt sku-
pinou az 8 dosud popsanych a od sebe tézko roz-
liitelnych humannich typd'. Jednotlivé typy pak hra-
ji méné ¢i vice vyznamnou roli v patogenezi nejen
u SD, atopické dermatitidy, pityriasis versicolor, in-
tertriga, nékterych folikulitid, ale také u nékterych
septickych stavil pfedéasné narozenych déti na od-
déleni intenzivni péce.

Pfitomnost a mechanizmus plsobeni malasse-
zii pfii vzniku SD je pfedmétem zkouméani fady studi.
Jejich vysledky nejsou jednoznaéné. Jedna teorie fi-
k&, Ze SD mize byt zplisobena zanétlivou odpovédi
na toxiny ¢i mediatory produkované malassezii a in-
dividudlni vnimavost na domnély zanétlivy mediator
mUze vést ke vzniku onemocnéni (8, 10). K zanétlivé
odpovédi pfispiva i lipazova aktivita malassezii uvol-
nujici volné mastné kyseliny, které pak penetruji skr-
ze stratum corneum a porusuiji funkci kozni bariéry.
Nasledné indukovana hyperproliferace (lupy) stimu-
luje sekreci kozniho mazu, coz je Zivnou pldou této
kvasinky. Jednotlivé vyzkumy (14) podporuiji tezi, ze
malassezie (pfedevsim M. furfur a M. globosa) jsou
hlavni etiologické agens SD, nebot u pacienti s tou-
to diagndzou byla zaznamenana vy$si hladina imu-
noglobulinu G (IgG) na malassezie (8). Jin& skupina
védcl (17) ovSem ve svych studiich nepotvrzuje Zad-
né signifikantni rozdily v hladiné protildtek na ma-

1 Nomenklatura tfidy Malassezia zahmuje 7 lipofilnich druhd
kvasinek: M. globosa, M. sympodialis, M. restricta, M. furfur,
M. obtusa, M. slooffiae, nové izolovany druh M. dermatis (21)
a 1 nelipofilni druh M. pachydermatis.
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lassezie u SD ve srovnani se zdravou kontrolni sku-
pinou. | zde bylo ov§em pozorovano, ze snizeni po-
Ctu kvasinek po antimykotické 1é¢bé znamenalo kli-
nické zlepSeni SD.

Bez ohledu na rozdilné vysledky téchto studii
mUzeme fici, Ze kvasinky rodu Malassezia hraji sig-
nifikantni roli v etiologii tohoto onemocnéni.

Nazory na dédinost onemocnéni nejsou jed-
notné, néktefi autofi hovofi o hereditarni predispozi-
ci. Mizeme pozorovat vy$Si incidenci u pokrevnich
pfibuznych nezli u manzelli (20), coz nazor dédi¢-
nosti podporuje (16, 20).

Stavy se zvysenym vyskytem SD

SD se vyskytuje velmi €asto pfi syndromu AIDS
(31-85% pacientl) (9) pfedevsim v koznich oblas-
tech a intertrigindznich lokalitach. Stupef postizeni
souvisi s Urovni postizeni bukami zprostfedkované
imunity (CD4+).

Mezi dalSi stavy se zvySenou frekvenci vyskytu
SD patfi deficit riboflavinu, pyridoxinu, biotinu a po-
ruchy metabolizmu esencidlnich mastnych kyselin.

O vlivu nervového systému na vyskyt SD svéd¢i
zvysené pozorovani vyskytu napf. u epilepsie, par-
kinsonizmu, stavu po CMP, parézy n. facialis, syrin-
gomyélie, traumatu CNS, pityriasis versicolor a u pa-
cientll s PUVA terapii (8).

Klinika
SD ma sva typickd mista vyskytu (predilekéni
lokalizace), jimiZ jsou mista s vy3i produkci kozniho
mazu. Patfi mezi né oblast kstice, tvar (nazolabialni
ryha, oboéi, vika), hrudnik, oblast mezi lopatkami
a mista koznich zahyb(. Na zarudlé kdzi nachazi-
me mastné Supiny az krusty misty splyvajici, nékdy
mokvavé, jindy pouze drobné Supiny s deskvamaci.
* 1. SD kojencli (dermatitis seborrhoides in-
fantum) postihuje dobfe kojené pastdzni déti
s tendenci k nadvaze, nejCastéji v prvnich 3 mé-
sicich zivota, pfipadné az do 1,5 roku véku. Hy-
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kou tvorbou androgen(i v kiife nadledvin, poz-
déji pak jejich produkce ustava a opét se ozivi na
poéatku puberty. Predilekéni lokalitou je kstice
(temeno), tvaF, kozni zahyby na krku a hrudniku
a intertrigindzni fasy. Ve frontélni a parietaini ob-
lasti kstice se objevuji drobné Zlutohnédé Supin-
ky bez zénétlivého zarudnuti, jindy nachazime
nad velkou fontanelou hruby, ZlutoSedy pevné
Ipici ndnos mastnych Supin (cradle cap, crusta
lactea), kterym prochézeji vlasy. Projevy se mo-
hou Sifit do obo¢i a stfedni Casti obliCeje, kde
maji charakter svétle Cervenych ostfe ohra-
ni¢enych a mirmné se olupuijicich lozisek (6). V in-
tertrigindznich lokalitich a oblastech koznich
fas (krk, axily, anogenitaini ryhy, plenkova ob-
last, oblast pupku a retroaurikularni plochy) se
projevuje nemokvajicicimi, infiltrovanymi ery-
tematoskvaméznimi loZisky. Casto je pfitomna
sekundarni infekce bakteridlni (St. aureus, Ps.
aeruginosa) ¢i mykoticka (C. albicans, Ep. floc-
cosum). V takovych pfipadech je vhodné pro-
vést vySetieni stolice na enteralni kandidézu.
Ve vzacnych pfipadech dochazi ke generalizaci
az splyvani loZisek SD kojenci do velkych
ploch. MUze se rozvinout sekundarni erytroder-
mie — erytrodermia desquamativa (morbus
Leiner) s celkovymi projevy horecky, anémii,
prijmem a zvracenim s metabolickou acidézou,
provazend dale koznimi pfiznaky mastnych Su-
pin na hlavé a centrofacidlni oblasti. Stav se
rozviji akutné a dava se do pfi¢inné souvislosti
s masivnim osidlenim traviciho traktu kvasinka-
mi, pfi sekundarni bakteridlni infekci mize kon-
Cit letalné. Vztah mezi SD kojencl a atopickou
dermatitidou nebyl piné prokazan (13).

o 2. U SD pubescentii a dospélych rozliSujeme
formu mirnou — seboroicky ekzematid (,se-
boroid”) s tvorbou Zlutavé Cervenych ostfe

Obrazek 1. SD kojenct (cradle cap, crusta lactea)
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ohrani€enych loZisek, postihujicich rlzna mis-

ta téla. Formu piné rozvinutou reprezentuje tzv.

loziskova SD se sklonem k chronicité a recidi-
vam, s mirnou infiltraci zarudlych a nepravidel-
né ohrani¢enych lozisek s moznou deskvamaci

v predilekénich lokalitach. Patii sem:

SD kstice (dermatitis seborrhoica capilitii) za-
¢ind jako mimé perifolikularni olupovani projevujici
se lupy (Pityriasis simplex capilitii). Splyvanim a za-
rudnutim vznikd plné rozvinutd forma mirné in-
filtrovanych mastnych, pfipadné Supinatych loZisek
s olupovanim. Ta se mohou rozsifit retroaurikularné,
na Siji a krk.

Retroaurikuldrni SD (dermatitis seborrhoica re-
troauricularis) s oboustrannou obtizné se hojici fi-
surou se sklonem k impetiginizaci. Objevuje se i ja-
ko samostatné postizeni vnéjSich zvukovoda.

SD obliceje (dermatitis seborrhoica facieii) s lo-
zisky nepravidelné ohrani¢eného zarudnuti s mast-
nym olupovanim v centréini ¢asti obliCeje. Pro-
jevy dermatitidy mohou byt provokovany i slune¢nim
svétlem &i UV zafenim.

SD trupu (dermatitis mediothoracica seborrho-
ica figurata), pfip. zadni potni ryhy se projevuje pe-
rifolikularimi infiltrovanymi erytémy splyvajicimi do
polycyklickych loZisek se zvyraznénym okrajem.
S presterndlni SD (eczéma flanellaire) se setkdvame
pfedevsim v zimnich mésicich, kdy je odpafovani k-
Ze omezeno odévem.

Velkd erytematoskvamozni loziska az plochy na
k0Zi trupu a konetin (dermatitis seborrhoica erythe-
matosquamosa corporis) pfipominaji premykotické
stadium mycosis fungoides.

* Intertriginozni SD (dermatitis seborrhoica in-
tertriginosa) postihuje axily, ingviny, oblast pe-
riandlni, perigenitalni, pod prsy a v okoli pup-
ku. Vzhledem k lokalité je Casto pfitomna kva-
sinkova a bakterialni superifekce s projevy ra-
gad, zarudnuti a otoku.
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* Diseminovana SD (dermatitis seborrhoica
disseminata) vznika akutné bud bez zjevné
pfi¢iny (vznik novych zanétlivych exudativnich
ploch), nebo po iritaci jiz vyskytujicich se lo-
zisek (napf. sluneénim zafenim ¢i jako projev
nesnasenlivosti zevni 1é¢by). K postizenym lo-
kalitam - hlava, stfed tvafe, boCni strany kr-
ku, intertrigindzni oblasti — pfibyva i oblast vel-
kych kloubd. Zanétlivé zarudla loZiska splyvaji
ve velké plochy, mohou mokvat a tvofit krus-
ty. Casto je pfitomna i sekundarni infekce bak-
teriemi a kvasinkami. Klinicky obraz pfipomina
kontaktni dermatitidu, psoridzu a kandidovou
infekci.

» Seboroickd erytrodermie se rozviji pfi exa-
cerbaci diseminované formy SD, €asto pfi in-
toleranci zevni 1éEby Ci kontakini senzibilizaci.
Nutno diferencialné diagnosticky odlisit od Sé-
zaryho syndromu. Tezké generalizované formy
mUzeme pozorovat pfi progresi HIV infekce (der-
matitis seborrhoica u HIV pozitivnich pacient)
az v 85% pfipadu pfi rozvinuté infekci, a v 35%
pfi ¢asnych stadiich infekce. Vyrazné nénosy
Supin pfipominaji az psoridzu.

»  Seboroicka blefaritida se objevuje jako sou-
¢ast SD jinych lokalizaci, miZe v8ak byt jedinym
projevem onemocnéni ve formé zagervenalych
loZisek s pfipadnym olupovanim, nékdy az
krustami, na okraji o¢nich vicek.

Tyto projevy fadime, spolecné se seboroic-
kou balanitidou, paranazdlnim erytémem (ze-
jména u mladych divek a zen), k tzv. frustnim for-
mam SD (1).

Diferencidlni diagnéza

| pro zkuSeného dermatologa byva mnohdy ob-
tizné rozlisit SD od atopickeé dermatitidy v kojenec-
kém véku (tabulka 1 dle Bendkové). U batolat a dé-
ti pfedskolniho a Skolniho véku odliSujeme frustni

Obrazek 2. SD kstice (dermatitis seborrhoica capilitii)
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Obrazek 3. Retroaurikularni SD (dermatitis seborrhoica retro-

auricularis)

formu atopické dermatitidy, tzv. pityriasis simplex
alba. Ta se projevuje ohrani¢enymi depigmentova-
nymi kruhovitymi a jemné se olupujicimi loZisky na
obli¢eji, konéetinach nebo trupu.

Mezi 6. mésicem a 3. rokem Zivota miZeme
v plenkové oblasti diferencialné diagnosticky odlisit
tzv. plenkovou psoriazu s projevy Upornych, ostie
ohranienych a misty splyvajicich erytematdznich
loZisek. Drobna Supici se loZiska se mohou $ifit na
trup a do kstice. V dospélosti odliSujeme psoridzu
kstice a seboroickou formu psoridzy (u psoridzy
pozitivni rodinnd anamnéza, postizeni dalSi psoria-

tické predilekce a histopatologické vysetfeni) (1). SD
kstice Casto pfechazi u pacientl s psoriatickou di-
atézou do psoriasis vulgaris.

U Skolnich déti ve kstici nachazime masivni
nezanétlivé, pevné Ipici stfibfité Supeni rlizné eti-
ologie pfipominajici dermatomykézu - tinea ami-
antacea.

Mezi dal$i dermatdzy, na které je tfeba pa-
matovat v dospélosti, patfi impetigo contagiosa, Iu-
pus erythematodes, rosacea, perioralni dermatitida,
kontaktné iritaéni a alergickd dermatitida, acne vul-
garis, demodicosis, mikrobidlni dermatitida.

Tabulka 1. Diferencidlni diagnostika SD a AD u kojenct (dle Benakové)

choroba seboroicka atopicka
dermatitida dermatitida

vék vzniku obvykle do 3 mésict obvykle po 3. mésici

eflorescence spiSe erytém, skvamy spiSe papulky, erytém

lokalizace intertriga kstice

pruritus ne ano

rodinnd anamnéza atopie, IgE negativni pozitivni

kojeni ano ne

Tabulka 2. Pfehled lIécebnych Sampont

uéinnd latka
zinkpyrithion

selenium disulfid Selegel

thiosalicylat zinku
Sabal serrulata

antimykotikum ketokonazol

klotrimazol

Octopirox (pirocktolamin)
dehet

preparat

Head & Shoulders, Polytar AF, Node D.S., Squa-med, T gel,
Freederm Zinc, Skincap

Kertyol S — s obsahem kyseliny salicylové, Sabal s extraktem

Mediket, Mediket plus, Nezoral
Triazol
Mediket plus, Kerium, Node D. S.

Polytar, Polytar AF, T gel, Ichtyo care, Mediket Ictamo, Fitoval proti luptim a dal$i?

2 VEU neni od roku 2002 pix lithantracis povolen (tyka se pouze volného prodeje a OTC dehtovych preparatd, na recept jsou dehtové
1é¢ebné Sampony dostupné) pro obavu z jejich kancerogenity. Dale plati zakaz pouzivani kamenouhelného dehtu pro déti, u do-
spélych je limitovdno maximalné na 1/5 télesného povrchu a maximaini pfipustna koncentrace je 5% (1).
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Obrazek 4. SD obliceje (dermatitis seborrhoica facieii)

U intertrigindznich forem pomyslime na pso-
riasis vulgaris, intertrigo, kandiddzu ¢i tineu, pfi di-
seminovanych formach odliSujeme pityriasis rosea
Gibert, hematogenni kontakini ekzémy, lues Il. sta-
dium, parapsoridzu, mycosis fungoides. Pfi seboro-
ické erytrodermii jiz zmifiovany Sezaryho syndrom
a HIV infekci.

Lécba

Lécba SD je s ohledem na jeji chronicky prd-
béh a sklon k recidivdm dlouhodobou zaleZitosti.
Volba spravného typu léCby se diferencuje pod-
le toho, zda Ié¢ime dité nebo dospélého, zda jde
o lokalizovanou, diseminovanou ¢i generalizovanou
formu & nemoc s projevy superinfekce (bakterialni,
kvasinkové), a rovnéz podle lokality. Je tfeba mit na
paméti, Ze vétsina projevi reaguje na jakoukoliv po-
¢ateCni terapii zlepSenim, avSak nasledné recidivy
po obnoveni dispoziénich faktor( & $patné pred-
vidatelna reakce na pfedtim efektivni IéCbu byvaji
pravidlem. Iritabilita, sklon k senzibilizaci a nutnost
dlouhodobé IéEby vyzyvaji k peclivé volbé vhodného
a kosmeticky pfijatelného externa.

Hlavnim tézistém I1é¢by seboroické dermatitidy
je zevni terapie:

Sampdny pouzivame, je-li postizend vlasata
¢ast hlavy. U déti volime nejprve Sampény klasické
bez pfidavku antimykotik, selze-li 1écba, pak s pfi-
davkem 2% ketokonazolu. U dospélych jsou vhodné
Sampony s obsahem keratolytika, antimikrobidlnich
substanci ¢i antimykotik, pfipadné jejich kombinace
(tabulka 2).

Sampony Ize Uspésné vyuzit k 16¢b& i na ji-
nych mistech téla, nez je kstice. LéCba se doplriuje
u stfedné tézkych stavi ve kstici aplikaci kortikoste-
roidnich roztokU a lotif, u téZSich forem pak aplikaci
okluze s krémem, pfipadné i masti. U jinych lokalit
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SD jsou masti nevhodné pro svUj okluzivni efekt na
mazové zlazy.

Gely jsou vzhledem ke své galenické pfijem-
nosti (nemasti) velmi oblibené. Do kstice snadno
aplikovatelny pfipravek Micetal gel s obsahem an-
timykotika flutrimazolu, pfipadné Pevaryl P.V. s eko-
nazolem se aplikuji 3x tydné na 3-5 minut do vlh-

kych vlas(, poté jej nemocny diikladné oplachne vo-
dou. Celkova doba aplikace je jeden mésic.

Oleje (mineralni i rostlinné) dobfe odstrani sil-
né nanosy Supin, pokud je aplikujeme teplé a po né-
kolika hodinach ptisobeni smyjeme pomoci vhodné-
ho Samponu. Pfi torpidnéjsim vyskytu krust a skvam
pfidame do olejového vehikula 3-5% salicylové ky-

Tabulka 3. Doporuceni AAD

vék

déti do 1 roku

déti 1-5 let

déti nad 5 let, dospéli

skupina uéinnosti
KS 1. skupiny

KS 1-2. skupiny, narazové i 3. skupiny

KS 3. skupiny

Tabulka 4. Pfehled nékterych Géinnych lokalnich KS, kombinovanych preparati registrovanych v CR

Uginna latka

DEXAMETHASONI ACETAS 0,01 %
HYDROCORTISONI ACETAS 1%
PREDNISOLONUM 0,4 %
ALCLOMETASONI DIPROPIONAS 0,05 %
METHYLPREDNISOLONI ACEPONAS 0,1 %
HYDROCORTIZON BUTYRAS
TRIAMCINOLONI ACETONIDUM
BETAMETHASONI DIPROPIONAS 0,5 %

BETAMETHASONI VALERAS 0,1 %
FLUTICASONI PROPIONAS 0,05 %
FLUOCINOLONI ACETONIDUM 0,25 %
MOMETHAZONI FUROAS 0,1 %
CLOBETAZOL PROPIONAT 0,05%
HALCINONIDUM 0,1 %

Kombinované preparaty

HYDROCORTIZONUM BUTYRAS 1%
Natamycinum, Neomycini sulfas

PREDNISOLONUM 0,5 % Clioquinolum

PREDNISOLONI ACETAS 0,5%
Hexamidini diisetionas, Clotrimazolum

Nazev Skupina

ucinnosti
Dexamethazon l.
Hydrocortison I
Linola H Fett N l.
Afloderm Il.
Advantan Il.
Locoid Il.
Triameinolon I.

Beloderm M.
Diprosone

Betnovate Il
Cutivate I1l.
Gelargin M.
Elocom Il

Dermovate V.

Betacorton V.

Pimafucort

Prednisolon J I

Imacort I

Tabulka 5. Zakladni prehled nékterych vhodnych lokélnich antimykotik (v terapii SD) registrovanych

v CR
Typ Uginn latka Preparat
ALYLAMINOVA terbinafin Terbisil
ANTIMYKOTIKA Lamisil
bifonazol Mycospor
ekonazol Pevaryl
flutrimazol Micetal
AZOLOVA i ketokonazol Nizoral
(IMIDAZOLOVA) .
ANTIMYKOTIKA klotrimazol Cangsten
Canifug
Clotrimazol
Imazol
mikonazol Daktarin
oxikonazol Myfungar
POLYENOVA ANTIMYKOTIKA natamycin Pimafucin
JINA ANTIMYKOTIKA cyklopiroxolamin Batrafen
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seliny. U kojenc je tfeba zvlastni opatrnosti pro ri-
ziko perkutanni resorpce salicylové kyseliny, dopo-
ru€ujeme max. 3% salicylovy olej 2x tydné 3 hodiny
pfed mytim vlaskl (6), u pfipravku Xérial Capillaire
(80% urea, 0,5 % kyselina salicylova) max. 15 minut
pred mytim vlaskd. Zcela bezpecné se jevi pouZiti
krém( a lotii s ureou (napt. Excipial U lipolotio).

Kortikosteroidy (KS) lokalni — jsou k dispozici
ve viech galenickych formach (roztoky, lotia, kré-
my a masti). Volba spravného galenika souvisi s lo-
kalitou, kde bude pfipravek aplikovan, ovliviuje ucin-
nost lokalné aplikovanych KS a zavisi i na preferenci
nemocného. Obecné plati zasada, ze lotia a krémy
pouzivame na tvar a télo, zatimco roztoky a masti se
aplikuji do vlasaté ¢asti.

Viyraznym rizikem je vSak jejich dlouhodobd
aplikace. Pokud Klinicky stav SD vyzaduje jejich
aplikaci, je vhodné pouzit KS v tzv. Ustupovém re-
zimu, bez obsahu fluéru v molekule, abychom pre-
desli atrofii pokozky ¢i perioralni dermatitidé. Léc¢ba
SD kortikosteroidnimi preparaty i nizsi tfidy d€innosti
byva dostadujici a efekt se projevi rychleji nez po na-
sazeni antimykotickych preparatd. Recidivy nemoci
jsou vak mnohem Castéjsi, nebot tyto preparaty ne-
likviduji vyvolavajici patogenni mikrofléru. Pouzivaji
se predevsim k potlaceni zanétlivé slozky nemoci,
v [éCbé pak pokraCujeme v terapii antimykotickym
pfipravkem ¢i pfipravkem kombinovanym (KS, an-
timykotikum, antibiotikum). Pro riziko nezadouciho
ucinku, zejména mozného vzniku periordini derma-
titidy, je uziti lokalnich KS pfi 1é¢bé v obli¢eji dopo-
ru¢ovano vyjime€né a jen u dobfe spolupracujicich
nemocnych.

U déti nelze univerzalné stanovit bezpe¢né dav-
ky ani dobu podavani. Pfi postizeni kiize nad 25 %
télesného povrchu je vhodné zvazit 1é¢bu celkovou,
ktera je lépe davkovatelna, presnéjsi a méné rizi-
kova. Resorpce lokalnich KS z kize do obéhu totiz
kolisa v rozmezi od 7 do 15%. Americkd akademie
dermatovenerologie (AAD) udavé doporuceni shrnu-
té v tabulce 3 (1).

V 1é¢bé seboroické dermatitidy aplikujeme po
konzultaci s oCnim Iékafem ofni masti s obsahem
hydrokortizonu ¢i lokalni antibiotika.

Antimykotika imidazolového a alylaminového
typu maji velmi dobrou U¢innost (na malassezie),
snaSenlivost, nizky senzibilizaéni a iritaéni potenci-
al. Jejich léCebny efekt trva déle nez u lokélnich KS,
nebot plsobi na redukci mikrobidlniho osidleni |é-
¢enych ploch. V koncentraci 1-2% se aplikuji rano
a vecer az do klinického vyléceni. Mezi dalsi lokalni
antimykotika patfi pfipravky obsahuijici cyklopiroxo-
lamin, ktery ma zaroven i antibakteridini acinky.

V prevenci recidiv je dilezité vylouceni draz-
divych vlivl, $etrd osobni hygiena (neutralni nebo
slabé kyselé myci prostfedky — syndety nebo kva-
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litni détska mydla bez parfemace), odévy z pfirod-
nich materiald, vybér kosmetickych prostfedk( pro
alergiky (dermokosmetika) a dietni rezim (pestra vy-
vazena strava s omezenim Zivocisnych tukd a slad-
kosti).

Dermokosmetické pfipravky s obsahem an-
timikrobidlnich slozek pomahaji po skonéeni IéCby
redukovat jak nezadouci mikrobidlni osidleni, tak
produkci kozniho mazu. Pouzivaji se v pribéhu
léCby steroidnimi pfipravky ¢i antimykotiky jako pfi-
pravky k jejich prostfidani (intervalova terapie) a po
skongeni 16&by jako prevence recidiv. Skéla pfiprav-
ki je 8irokd, za vechny jmenujme Pityval emulzi
(La Roche-Posay), Sensibio D.S krém a moussant
pénivy gel (Bioderma), Sebo Fluide krém (Louis
Widmer), Cleanance K (Avéne), aj.

Alternativni pfipravky. V literatufe Ize nalézt
reference o dobrych klinickych zku$enostech s po-
uzivanim substanci neobvyklych v lokéini 1é¢bé SD.
Studie s vyuzitim lokalnich imunomodultorl pro
léCbu tézké SD v obli¢eji zaznamenaly U¢innost u ta-
krolimu 0,1% masti (u 61-76 % po 2—4 tydnech apli-
kace 1krét denné) a u pimekrolimu 1% krému. Jejich
pouziti se do budoucna jevi jako mozna nesteroidni
léCebna alternativa v 16¢bé SD (1, 5, 11).

Vnitfni terapiipouzivdme v 1é¢bé SD velmi uva-
zené. U rozsahlejSich a téZSich forem se osvédcila
aplikace celkové podavanych antimykotik — napf.
ketokonazolu v dévce 200-400mg/den po dobu

7 dnd, itrakonazolu v ddvce 200 mg/den po dobu
7 dn(, k prevenci recidiv Ize prodlouzit Ié¢bu az na
1 rok 200 mg/den prvni 2 dny kazdého mésice (3, 4).
Dobrou terapeutickou odpovéd vykazuje podavéni
terbinafinu s ddvkou 250 mg denné po dobu 4 tydnd
(7, 19). V terapii seboroické dermatitidy byl pouzit it-
rakonazol v davce 200 mg/den po dobu 7 dndi (10).

Antibiotika podavame jen pii sekundarni infekci
a chronicko-recidivujicich formach dle vysledku cit-
livosti na bakteriologicky stér. U starSich déti a do-
spélych podavame tetracyklin po dobu 3 tydni a po-
stupnym snizovanim davky (1. tyden 1g/den, 2. ty-
den 0,5g/den, 3. tyden 0,25g/den). KS pouzivame
v celkové 1é¢bé u diseminovanych forem se sklonem
k recidivam, déle u zavaznych stav( charakteru eryt-
rodermie, s peclivym celkovym vySetfenim a vylou-
¢enim jinych pficin. Lékem volby mlze byt Prednison
ve stfednich davkach 40-60mg/den.

Lokalni nebo celkové podani metronidazolu
u t8z8i formy SD v obliceji pfindsi podstatné zlepSeni
(zejména u Castého soubéhu rosacey s SD), dal$im
méné obvyklym pfipravkem v terapii se seboreduk¢-
nim ucinkem je derivat vitaminu A — izotretinoin.
Takto é&eni pacienti nemaji recidivy onemocnéni
pfi davce 0,1 mg/kg po dobu 4 tydn( (2, 15).

Podplirna terapie vyuziva v 1é¢bé SD sluneéni
zareni, UV-A &i UV-B spektrum. PodpGrné se nékdy
doporuéuje suplementace organicky vazanym zin-
kem (1).

Zaver

SD je chronické onemocnéni s prevalenci 5-
10 %, které asto pfetrvava az do konce Zivota. Jeho
Castéjsi vyskyt nachdzime u jedincl s jistymi dispo-
imunosupresivnimi stavy.

Lécba vyzaduje spolupraci pacienta s lékafem.
Dle stavu, formy a lokality onemocnéni volime te-
rapii lokalni (5ampony, steroidni externa, antimyko-
tické krémy a gely, pfip. jejich kombinace), event.
celkovou (steroidy, antimykotika, antibiotika, retino-
idy apod.). U téZSich stavli nesmime zapomenout
na dikladné celkové vySetfeni, déle pak na vhodné
kombinace lécby lokdini a celkové. Ve doplfiu-
jeme specidlnimi dermokosmetickymi pFipravky.
Nové terapeutické postupy volime u torpidnéjSich
forem SD. | pfes Sirokou Skdlu terapeutickych moz-
nosti musi byt lékaf obezfetny ve volbé vhodného
pfipravku a pacient velmi trpélivy, nebot dochazi
k Gastym recidivam.

MUDr. Milan Junasek

Nemocnice sv. Alzbéty, Dermatovenerologické amb.
Na Slupi 6, 128 00 Praha 2

e-mail: junasek.milan@seznam.cz
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