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PREHLEDOVE CLANKY

Retinoidy tvofi skupinu chemickych latek pfibuznych vitaminu A. V dermatologii se pouzivaji k systémové i lokalni aplikaci u akné, psoriazy
a jinych onemocnéni s poruchou rohovéni. Retinoidy se vazi na specifické receptory a nasleduje jejich interakce s DNA. Tento proces vede
ke vzniku novych molekul a vysledkem je zlepSeni stavu kiize. Retinoidy ucinkuji na vice irovnich. Kontroluji embryonalni vyvoj, t¢astni
se procesu bunécné proliferace a diferenciace. Nejzavaznéjsimi vedlejSimi Gcinky retinoidii jsou vysoka teratogenita a toxicita, proto jsou
kontraindikovany v téhotenstvi. Retinoidy jsou rozdéleny do tfi generaci.

Kli¢ova slova: lokalni retinoidy, systémové retinoidy, Ié¢ba akné, Ié€ba psoriazy.

RETINOIDS IN DERMATOLOGY

Retinoids are a class of chemical compounds that are related chemically to vitamin A. They are both oral and topical formulations and
are used to treat dermatological conditions such as acne, psoriasis or other keratinizing disorders. Retinoids work by binding to specific
receptors which then interact with DNA. This process generates new molecules which in turn results in skin improvements. Retinoids have
multiple actions. They are involved in the control of cell proliferation, cell differentiation, and embryonic development. The most serious
side effects are teratogenity and toxicity, so retinoids are contraindicated in pregnancy. There are three generations of retinoids.

Key words: topical retinoids, systemic retinoids, ache treatment, psoriasis treatment.
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Retinoidy jsou pfirodni i syntetické latky, jejichz
biologicka aktivita je podobna aktivité retinolu (vita-
minu A). Rada retinoiddi byla pfipravena synteticky
s cilem ziskat pfipravky U¢innéjsi a méné toxické,
nez je retinol. Retinoidy Ize délit do tfi generaci. Prvni
generaci jsou nearomatické retinoidy. Patfi k nim tre-
tinoin (retinova kyselina) a isotretinoin (13-cis-retino-
va kyselina). Do 2. generace patfi monoaromatické
retinoidy jako etretindt a acitretin, které se uplatiuji
zejména v 1é¢bé tézkych forem lupénky. Novéji syn-
tetizované retinoidy 3. generace jsou polyaromatic-
ké retinoidy, tzv. arotenoidy, mezi které se fadi napf.
adapalen nebo tazaroten. Jako prvni se do klinické
praxe dostal tretinoin, ktery je nyni pouZzivan k zevni
terapii, protoze jeho systémové podavéni nepfineslo
podstatné vyhody oproti vitaminu A (4).

Biologické dostupnost vétsiny retinoidd po pero-
ralnim podani je pomérné nizka (okolo 25 %), ale mu-
Ze byt znasobena, pokud jsou pfijimany sou¢asné
s tu€nou potravou. Pokusy na zvifatech prokazaly,
Ze vSechny znamé retinoidy prochazeji placentou
a jsou secernovany v matefském miléce. Jsou tera-
togenni a tato skuteCnost predstavuje hlavni limitaci
jejich klinického pouzivani (4, 17).

Retinoidy cirkuluji v krvi navazané na retinol-
binding protein (RBP), ktery je dopravuje k cilovym
buiikam. V bufice byly prokdzany dva odli$né cyto-
solické proteiny vazici kyselinu retinovou (CRABPs),
které mohou slouzit k regulaci intracelularni hladiny
retinové kyseliny, a tim dale regulovat ¢innost retinoi-
dd. Pfedpoklada se, ze CRABP-I zvySuje metaboliz-
mus retinoid( a vznik inaktivnich derivatd, a tim je
omezena specifickd innost kyseliny retinové — brzdi
tedy diferenciaci bunék. CRABP-II miize napoméahat
signalni transdukci kyseliny retinové. Po transpor-
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tu do bunécného jadra je ovlivnéna exprese genl
a syntéza ribonukleové kyseliny (3).

Retinoidy se vazi na specifické jaderné recep-
tory a plisobi jako ligand-dependentni transkripéni
regulatory. Existuji 2 tfidy retinoidnich receptor —
RAR (retinoic acid receptor) a RXR (retinoid X recep-
tor). Kazda tfida receptord ma tfi subtypy: o, B a v.
Exprese retinoidnich receptord je tkanové specific-
k&. Zatimco mazové zIazy exprimuiji pfevazné RXRou
a RARy, RARB je vyrazné exprimovan v kultivova-
nych buikach dermalni papily viasovych folikull ki-
Ze kstice (9). RAR receptory (specialné subtypy B
a vy) zprostredkovavaji jak antiproliferaéni, tak i an-
tidiferenciacni efekt retinoidd. RXR receptory maji
hlavni efekt diferenciaéni a slaby proliferacni (9).

Z mechanizmi U¢inku je nejduleZitéjsi schop-
nost retinoid(i ovliviiovat epidermalni rist a kontro-
lovat diferenciaci bunék. Podporuji proliferaci bunék
epidermis, ale pfi patologické hyperproliferaci plso-
bi jeji normalizaci, cehoz se vyuziva zejména v [6Cbé
psoriazy (17).

Retinoidy maji vyrazny U¢inek na aktivitu ma-
zové Zlazy. Zatimco stopové mnozstvi podporuje
rist a diferenciaci sebocytl, vy$si davky vyvolavaji
atrofii mazovych zlaz a snizeni sekrece mazu u zvi-
fat i u lidi (17). Pfedpoklada se, Ze retinoidy inhibuji
syntézu lipidd v sebocytech bud pfimo, inhibici en-
zymu lipogeneze, nebo nepfimo snizenim bunééné
proliferace (18). Pfestoze se retinoidy uzivaji k [éChé
acne vulgaris dlouhou dobu, pfesny mechanizmus
jejich ucinku nebyl zatim zcela objasnén.

Nezéadouci ucinky retinoidli jsou zavislé na dav-
ce. Obvykle odezni po redukci davky nebo vysazeni
Iéku. Po zahgjeni 1éEby je nékdy pozorovano zhor-
Seni pfiznakd choroby (tzv. flare-up). Spektrum ne-
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Zadoucich Géinku retinoidt zahrnuje poskozeni kize
a sliznic (cheilitis, xerosis, conjunctivitis, uretritis,
pruritus), ztenéeni vlast az alopecii, zvySeni hladin
cholesterolu a triacylglycerolt v séru, poSkozeni
tvorby kosti, extraskeletalni kalcifikace. Jako kompli-
kace pfi 16¢bé isotretinoinem bylo popsano i nékolik
pfipad( vzniku acne fulminans. Cheilitis se vyskytne
témér u vSech lécenych a jeji vyskyt po 2-3 tydnech
IéCby je dokladem dobrého vstiebavani Iéku. U pa-
cient, ktefi na 1é¢bu neodpovidaji, je na misté zjis-
téni plazmatické hladiny retinoid(i. Bylo opakované
prokazano, ze klinicky neuspéch je zavinén Spatnym
vstfebavanim, resp. nedostateénym davkovanim.
Vyraznd je teratogenni aktivita retinoidd, absolutni
kontraindikaci [éCby je tedy gravidita a laktace. U iso-
tretinoinu je doporu¢ovéana zébrana poceti nejméné
1 mésic pied zahajenim IéEby, béhem terapie a jesté
nejméné 1 mésic po skonceni 1é¢by. U acitretinu se
antikoncepce ponechava jesté 2 roky po skonceni
terapie. V posledni dobé se zvySuje opatrnost i pfi
lokéIni aplikaci retinoid, ktera také mdze mit tera-
togenni ucinky. Proto je i lokélni 1é¢ba retinoidy
v gravidité zcela nevhodna. Podavani isotretinoinu
je rovnéz nevhodné u tézkych poruch jater a ledvin.
Relativnimi kontraindikacemi jsou hyperlipidémie,
diabetes mellitus a téZka osteoporéza. Je tfeba se
vyvarovat sou¢asného podani s vitaminem A pro
zvySenou toxicitu, s tetracykliny pro moznost vzniku
intrakranialni hypertenze a s kyselinou acetylsalicy-
lovou pro riziko potenciace poskozeni sliznic (12).
Retinoidy proto patfi do rukou odbornika, ktery
dobfe zna rizika Iéby a ma moznost pacienta pe-
riodicky komplexné sledovat. V kazdém pfipadé je
také tfeba pfed zahdjenim Ié¢by pacienta fadné po-
ucit o jejich moznych nezadoucich ucincich, nasadit
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Obrézek 1a. Pacient s acne conglobata v obliceji -
pred Iécbou

Obrazek 1b. Pacient s acne conglobata v obliceji -
po systémové léché isotretinoinem

retinoidy s jeho informovanym souhlasem a v néko-
likatydennich intervalech sledovat ucinnost lécby,
compliance pacienta a vyskyt nezadoucich Uéinkd
véetné moznych laboratornich zmén.

Systémové retinoidy
Isotretinoin (13-cis-retinovd kyselina)

Isotretinoin je nejucinngji retinoid z hlediska
potlaCeni ¢innosti mazovych zldz a mé vyraznou
ucinnost v systémové |1&¢bé tézkych forem akné
(17). Dokaze snizit tvorbu mazu az 0 90 %. In vitro je
potlacena proliferace bunék zlaz i jejich schopnost
syntézy lipidd. Ke klinicky nejvyznamnéjsim ucin-
kam isotretinoinu patfi i pfimy protizanétlivy t¢inek.
Inhibuje proliferaci bunék endotelu koznich kapildr,
inhibuje angiogenezi a plisobi proti vycestovani neu-
trofill z koZnich kapilar.

Systémové poddvany isotretinoin je lékem
volby u téZké formy seborey. V zavislosti na davce
podstatné snizi syntézu lipidli sebocyty: pfi davce
0,1 mg/kg/den o 75%, pfi davce 0,3-0,5mg/kg/den
0 90% po Ctyftydenni 16Ebé. SouCasné se snizuje
poCet sebocytll a zmensi se i objem mazovych Zlaz.
Plsobeni na buiky mazovych Zlaz je nezavislym
efektem isotretinoinu, neni tedy soucasti obvyklého
spektra aktivit retinoidu.

Zavedeni isotretinoinu do Ié¢by akné v r. 1979
se povazuje za revoluéni zménu v Ié¢ebnych moz-
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nostech. U nés byl poprvé registrovan v roce 1987
pod nédzvem Roaccutane® firmy Roche. Isotreti-
noin postihuje vechny hlavni patogenetické fakto-
ry akné. Potlacuje abnormalni deskvamaci epitelu
mazovych folikull i tvorbu mazu a v disledku toho
omezuje pfitomnost P. acnes. Jako standardni
|é¢ebny postup je obecné doporu¢ovano podavat
isotretinoin v denni davce 0,5-1 mg/kg. V posledni
dobé se pfiklada vyznam uspéchu terapie celko-
vé kumulativni davce, ktera by se méla pohybovat
v rozmezi 120-150 mg/kg (8). Pfi uvedeném dav-
kovani je délka podavani obvykle cca 12 mésicd,
pfi niz8im davkovani je obvykle nutné Ié¢bu pro-
dlouzit. Pfi I6¢bé isotretinoinem u Zen ve fertilnim
véku je nutné zajistit ucinnou antikoncepci vzhle-
dem k teratogenité pfipravku. Dilezita je vhodna
volba hormonalniho pfipravku s obsahem antian-
drogenu (cyproteronacetdt, chlormadinonacetat,
drospirenon, dienogest), pfic¢emz antikoncepci
nasazujeme ve spolupraci s gynekologem nejmé-
né mésic pfed zahdjenim terapie isotretinoinem.
Po skonéeni terapie isotretinoinem doporucujeme
ponechat nadale hormonalni 1é¢bu nejméné pul
roku, ale i déle, pokud si zena nepfeje otéhotnét.
Dle naSich zkuSenosti pomaha tato dlouhodoba
terapie udrzovat pfiznivy stav akné i po vysazeni
isotretinoinu.

V fadé studii je diskutovana otazka vlivu isotre-
tinoinu na vznik depresi a suicididlnich tendenci pfi
jeho uzivani (15). U zadného naseho pacienta se bé-
hem terapie isotretinoinem nevyskytly deprese. Na-
Se zkuSenost se tedy shoduje s vysledky studii, které
neprokazaly zvy$eni rizika vzniku depresi pfi [éChé
isotretinoinem oproti kontrolni skupiné (15, 16).

U torpidnich a pretrvavajicich forem rosacey
a v pfipadech, kdy selhala lécba orélnimi antibio-
tiky, je rovnéz indikovana systémova terapie isotre-
tinoinem (5). Mechanizmus U€inku isotretinoinu
u rosacey neni zatim zcela objasnén. Histologicky
je prokazano, ze isotretinoin redukuje lymfohistio-
cytarni perivaskularni infiltrat, ¢imz se zmenSuje
edém a sniZuje se poCet ektazii u pacientli s rosa-
ceou (10). Tento efekt Ize vysvétlit protizanélivym
Ucinkem isotretinoinu. Je prokazano, ze redukuje
produkty leukotriend a hydroxyeikosatetraenové
kyseliny, a tim dochazi ke snizeni chemotaxe neu-
trofild (10). Soucasny vyzkum se zaméfuje na roli
VEGF (vascular endothelial growth factor) u rosa-
cey. Je pravdépodobné, ze retinoidy moduluji ex-
presi VEGF v kiZi. | toto zji§téni by mohlo vysvétlit
terapeuticky Uspéch isotretinoinu v 16Cbé rosacey,
pozorovany v nékolika studiich (7). Také rhinophy-
ma odpovida na systémovou Ié¢bu isotretinoinem,
zahajenou v ¢asném stadiu z&nétu. Podstatou zlep-
Seni je pravdépodobné zmenSeni mazovych Zlaz,
protoze fibrézni zmény jsou na léCbu rezistentni. Te-
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leangiektazie odpovidaji jen ¢astecné jako souCast
Ustupu zanétu (18).

Limitaci pouziti isotretinoinu v 16¢bé rosacey
jsou jeho nezadouci U¢inky, zejména zvySeni séro-
vych triglyceridl a cholesterolu (6). Jelikoz rosacea
typicky postihuje jedince ve stfednim a vy38im véku,
ktery je dalSim rizikovym faktorem elevace sérovych
lipidd. Jsou popsany i studie, ve kterych byla pouZita
nizka davka isotretinoinu (10 mg denné, event. 10mg
3x tydné po dobu 2-3 mésicl) a nezadouci Ucinky
se pfi tomto dévkovani nevyskytly (5, 6). Isotretinoin
v nizké davce je rovnéz doporucovan u torpidnich
o¢nich komplikaci rosacey (6).

Na nasem pracovisti také upfednostriujeme spi-
$e nizsi primérné denni davky isotretinoinu jak v 1é¢-
bé rosacey, tak i akné, tedy v Gvodu 0,5mg/kg/den
s naslednym snizenim cirka po dvou mésicich, kdy
vétSinou dochazi k vyraznému ubytku zanétlivych
projevd. Tim se sice prodlouzi celkovéa doba IéCby,
ale obecné snizime riziko vedlejSich nezadoucich
cink(. Podavani isotretinoinu doporu€ujeme v jed-
né denni davce po hlavnim jidle s obsahem pfimé-
feného mnozstvi tuku, ktery pfispiva k rovnomérné-
mu vstfebavani retinoidu. U diagndzy rosacey byva
doporu€ovana celkova kumulativni davka niz$i nez
u akné, kolem 90-100 mg/kg.

Obrézek 2a. Pacientka s acne-rosacea v obliceji -
pred Iécbou

Obrazek 2b. Pacientka s acne-rosacea v obliceji -
po systémové lécbé isotretinoinem
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Tabulka 1. Pfehled retinoidli pouzivanych v dermatologii

acne conglobata, acne papulopustulosa — torpidni formy, acne keloidea

Dalsi: rosacea, pyoderma faciale, gramnegativni folikulitis, hidradenitis suppurativa,

psoriasis vulgaris generalizovana, pustuldzni nebo palmoplantarni, psoriasis arthropathica

DalSi: keratoderma palmoplantaris, ichtyosis, m. Darier, pityriasis rubra pilaris, lichen

Genericky nazev Firemni nazvy, formy Zpusob aplikace Indikace
Tretinoin Retin A®, crm 0,5% a 0,025% lokalni acne vulgaris
. generace Locacid®, crm. 0,05%, roztok 0,1% keratosis pilaris
Airol®, crm. 0,05%, lotio 0,05% aktinické keratozy
Aknemycin plus®, roztok 0,025% + erytromycin photoaging
Isotretinoin Roaccutane®, cps. 20 a 10mg systémova i lokdini
|. generace Aknenormin®, cps. 20 a 10mg
Curacné®, tbl. 40, 20, 10 a 5mg steatocystoma multiplex, syndrom bazocelularniho névu
Isotrexin®, gel (kombinace s erytromycinem)
Acitretin Neotigason®, cps. 25 a 10mg systémova
II. generace
planus, syndrom bazoceluldmiho névu
Adapalen Differine®, krém, gel 0,1% lokalni acne vulgaris
IIl. generace
Tazaroten Tazorac®, gel 0,05% a 0,1% lokalni psoriasis vulgaris
lIl. generace

Ke vzéacnéjSim indikacim isotretinoinu patfi
gramnegativni folikulitida, steatocystoma multiplex
nebo syndrom bazoceluldrniho névu. U gramnega-
tivni folikulitidy dochazi ke zlepSeni nejspiSe proto,
Ze snizeni tvorby mazu a suchost kiize predstavuji
faktory nepfiznivé pro mnozeni gramnegativnich
bakterii. Na vhodnost pouZiti isotretinoinu v 1é¢hé
steatocystoma multiplex neni v literatufe jednotny
nazor. U nékterych pacientt méla Iécba uspokojivy
efekt (1), ale jsou popsany i pfipady selhani IéCby
(13). Sami jsme isotretinoin u jednoho pacienta
s touto diagndzou pouzili s velmi dobrym efektem.

Acitretin

Acitretin, metabolit etretindtu s kratSim po-
logasem vyluCovani, patfi mezi monoaromatické
retionidy druhé generace. Nepatrné mnozstvi aci-
tretinu se metabolizuje zpét na etretinat (3). Acitre-
tin se uziva zejména v 1écbé psoridzy, ale také pfi
ichtydze, palmoplantarnich keratdzach, m. Darier,
keratosis lichenoides chronica, lichen planus nebo
ekzému rukou. Acitretin ovliviiuje proliferaci, kerati-
nizaci a diferenciaci epitelidlnich bunék, bunéénou
efekt. U nemocnych s chronicky staciondmi psori-
azou se acitretin vyuziva v kombinaci s ditranolem,
derivaty vitaminu D, PUVA & UVB (2). V pfipadé
erytrodermické formy psoriazy a tézké pustuldzni
psoridzy je monoterapie systémovymi retinoidy |é-
kem volby. Retinoidy jsou také vhodnou variantou
dlouhodobé 1é¢by po dosaZeni remise. Standardni
davky acitretinu jsou 0,25-0,6 mg/kg/den, maximal-
ni do 1mg/kg/den. Maximalni terapeuticky ucinek
se projevi do 2-3 mésicl, poté je nutné udrzovat
davky na 0,125-0,4 mg/kg/den po dobu 3-6 mésicu.
Vzhledem k imunomodula¢nimu, nikoli imunosupre-
sivnimu pUsobeni se acitretin hodi i k 16¢hé tézké
psoriazy u pacientd s imunodefekty.

Spektrum vedlejSich Uéink( odpovida hypervita-
mindze A (cheilitida, suchost klize a sliznic, iritace,
pruritus, paleni kiize, vypad vlasd a lamavost nehtd,
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epistaxe) a vymizi po ukonceni lécby. Laboratorni
zmény zahrnuji vétsinou pfechodné zvyseni hladi-
ny triglyceridd, ev. cholesterolu a jaternich enzyma.
Pokud je léCba acitretinem pouzivana po mnoho let
(napf. u relapst pustulézni psoridzy), je tfeba provést
rtg vySetfeni patefe na zacatku terapie a poté tehdy,
dostavi-li se bolesti zad. Divodem je syndrom difuzni
idiopatické skeletalni hyperostozy (2). U déti je nutné
zvazit pomér terapeutického pfinosu a rizika |éCby
pro nepfiznivé Ucinky na skelet, mize dojit k pred-
¢asnému uzavieni epifyzarnich Stérbin (3). Nejza-
tikoncepce musi byt nasazena nejméné jeden mésic
pred zapoCetim [éEby a ponechéna dva roky po jejim
skonceni. Interakce retinoidd jsou zndmé s fenytoi-
nem, barbituraty, nesteroidnimi antirevmatiky, ke-
tokonazolem a cyklosporinem. Je kontraindikovana
kombinace s methotrexatem pro zvy$ené riziko vzni-
ku hepatitidy a s tetracykliny pro moznost zvySeni
intrakranialni hypertenze a vzniku pseudotumoru
mozku (2, 3).

Lokdlni retinoidy
Tretinoin (kyselina retinova)

Tretinoin, patfici do |. generace retinoidu, snizuje
bunéénou pfilnavost, ¢imzZ rusi retenéni hyperkeratd-
zu. Redukuje tvorbu komedon( a mé vyrazny kome-
dolyticky Uc¢inek. Déle stimuluje mitotickou aktivitu
keratinocyt, tlumi tvorbu keratinu a vede ke ztence-
ni stratum corneum (11). ZvySena tvorba rohovych
bunék vede k tomu, Ze uzavfené komedony se méni
na oteviené a ty se poté uvoliiuji. Tretinoin navic
stimuluje tvorbu novych krevnich kapilar a zlepSuje
prokrveni. Nema ale pfimy vliv na mnozstvi propio-
nibakterii, proto je u zanétlivych forem akné ucelné
kombinovat retinoidy bud s lokalnimi antibiotiky,
nebo benzoylperoxidem. Tretinoin zvySuje transepi-
dermalni penetraci a zvySuje tak u¢innost dal$ich 13-
retinoid(i je jejich pisobeni na mikrokomedo, které je
prekurzorem vSech typQ akné (19).
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Isotretinoin

Isotretinoin patfi rovnéZ do |. generace retinoidu
a je u nas dostupny v kombinaci s lokalnim erytro-
mycinem v pfipravku Isotrexin® gel, ktery je vhod-
ny k 16¢bé komedonické i papulopustuldzni akné.
Isotretinoin vede k redukci produkce mazu, snizuje
pocet komedonu, normalizuje folikularni keratinizaci
a ma i protizanétlivy ucinek. Druhou slozkou tohoto
pfipravku je makrolidové antibiotikum erytromycin,
které pusobi bakteriostaticky na patogenni mikroor-
ganizmy podilejici se na vzniku akné, zejména na
P. acnes a stafylokoky.

Adapalen

Adapalen patfi do tfeti generace retinoidl a po-
uzivé se v 0,1% koncentraci ve formé krému i gelu
v |é¢bé prevazné komedonické formy akné. Je Ié-
pe tolerovan a je efektivnéj$i nez tretinoin, coz bylo
potvrzeno fadou klinickych studii (11). Je vhodny
v kombinaci s ostatnimi lokalnimi i celkovymi léky,
napf. antimikrobidlnimi pfipravky nebo benzoylpero-
xidem. Pfi kombinované lé¢bé i aplikaci samotného
adapalenu se zlepSuje spoluprdce pacienta vzhle-
dem k vétSimu komfortu pouziti a podstatné slab-
$imu iritaCnimu potencidlu této latky. U adapalenu
je dobra snasenlivost i béhem letnich mésicl (12).
Aplikace muze byt dlouhodobd, kontraindikaci je
gravidita a kojeni.

Tazaroten

Tazaroten je acetylenicky retinoid, ma své misto
zejména v 1é¢bé psoridzy. V klinickych studiich byla
prokazéna ucinnost tazarotenu také u pacientd s ak-
né, i kdyz v CR se zatim bézné pro tuto diagnozu
nepouziva (12).

Tazaroten patii do nové generace retinoidli
charakterizované selektivni afinitou k receptoriim
kyseliny retinové. Tazaroten je pouzivan v koncen-
traci 0,1% a 0,05% ve formé gelu. Mél by byt apli-
kovan jednou denné nejvySe na 10-20% povrchu
téla. Okoli plakd by mélo byt chranéno emolienciem.
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Je kontraindikovan v gravidité. Efekt tazarotenu se
zvySuje v kombinaci s kortikosteroidy Ill. tfidy nebo
s fototerapii UVB zarenim, které ma byt aplikovano
pfed pouzitim tazarotenu. Nezadoucim ucinkem je
iritace, projevuijici se erytémem, pruritem, palenim
a bolestivosti kize. Frekvence a intenzita této reak-
ce je zavisla na davce a Cetnosti aplikaci tazarotenu
avyskytuje se az u 30 % nemocnych. K omezeni této
iritace se pouzivaji kombinace s lokalnimi kortikoste-
roidy, bud oba preparaty 1x denné nebo intervalova
aplikace (14).

Zavérem Ize shrnout, Ze v souc¢asné dobé re-
tinoidy zaujimaji nezastupitelné misto v 1é¢bé fady
zavaznych koznich chorob. Pfehled jejich vyuziti po-
davé tabulka 1.

MUDr. Martina Bienova, Ph.D.
Klinika chorob koznich a pohlavnich LF UP a FN
|. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc
e-mail: martina.bienova@fnol.cz
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