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Rosacea je chronické, zanétlivé onemocnéni, které charakterizuji ¢tyfi zietelna klinicka stadia postihujici centraini ¢ast obliceje.
Vyskytuje se pievazné po 30. roce véku, pficemz vyssi incidence je u zen. Patologicky mechanizmus vzniku rosacey se tyka vro-
zené imunity, vaskularnich zmén, ultrafialového zafeni, volnych kyslikovych radikalti a mikrobd. Onemocnéni ma fadu klinickych
projevi, zahrnujicich navaly horka, perzistujici erytém, papuly, pustuly a teleangiektasie. Terapie se lisi na zakladé zavaznosti
a subtypu onemocnéni.

Demodex folliculorum a Demodex brevis jsou obligatorni parazité pilosebaceézni jednotky. Ackoliv je Demodex pfitomen v piloseba-
cedni jednotce u velkého poctu jedinci, tak pouze v malo pfipadech vyvola obraz demodicosis. Predilekéni lokalizaci je oblicej, vlasata
¢ast hlavy a horni polovina hrudniku, kde se Zivi epitelialnimi burikami vlasovych foliklG a pilosebacedznich Zlaz.
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Rosacea is a chronic inflammatory skin disorder characterized by four distinct clinical stages predominantly affecting the central area of
the face.Rosacea affects mostly adults over the age of 30, with a higher incidence in women. We categorized pathological mechanisms
of rosacea in innate immunity, vascular changes, reactive oxygen species, ultra violet radiation and microbes. The disease has a variety
of clinical manifestations that include flushing, persistent erythema, papules and telangiectasia.Treating rosacea varies depending on
severity and subtypes.

Demodex folliculorum end Demodex brevis are obligatory parasites in hair follicles and pilosebaceous glands. Although most people
are infested with Demodex mites, only a few evelop the clinical symptoms of demodicosis. Predilection sites of human demodicosis are

the face, scalp, and upper aspect of the chest, feed on the epithelial cells of hair follicles and pilosebaceous glanc.
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Mezi choroby, jejichZ ¢astou lokalizacf je
obli¢ej, patfi rozséhlad skupina dermatdz, a to
od bézné zndmych az po skupinu vzacnéjsich
diagndz (napt. choroby s tzv. soldrni predilekci,
granuloma eosinophilicum faciei, folikulitidy,
ekzémova, virova, mykotickd onemocnéni, kon-
taktnf alergicky ekzém, atopicky ekzém, cysty,
prekancerdzy i zhoubné nadory). Mezi typické
a nejcastéjsi oblicejové dermatdzy patfi prede-
vsim rosacea, acne vulgaris, demodicosis, der-
matitis perioralis a ze skupiny ekzém-dermatitid
dermatitis seborrhoica.

Prvni ¢ast ¢lanku je vénovana problematice
rosacey a demodikozy.

Rlzovka (rosacea faciei) je chronické zénét-
livé onemocnéni folikuld s lokalizaci na obliceji,
a to predevsim v jeho stfednf ¢asti. Nej¢astéji
postihuje osoby mezi 30.-60. rokem véku.
Postizeni populace je uvddéno mezi 5-22 %.
Nejvyssi frekvence vyskytu je po 50. roce véku,
kdy obé pohlavfjsou postizena stejné, pficemz
fymatodzni forma se vyskytuje ¢astéji u muzl
(1,2, 3).

Na vzniku rizovky se podili vice pficin, mezi
které se fadi urcitd genetickd vioha predevsim
porucha vrozené imunity, vaskularni zmeény, ul-
trafialové zéfeni, volné kyslikové radikély a mik-
roby. Pricinné a zhorsujici faktory jsou tedy jak
zevni, tak vnitfni povahy.

Mezi spoustéci mechanizmy, které se podilejf
na pocate¢nich projevech a prlibéhu onemocné-
ni, se pocitaji také endokrinologické, farmakolo-
gické, imunologické faktory a vycerpani rezerv
antioxidant(. Sv{j podil na rozvoji onemocnént
nesou také infekni, klimatické, tepelné a alimen-
tarni pficiny vetné Zivotniho prosttedi (4, 5, 6).

Genetickd dispozice se ur¢itou mirou podili
na patogenezi rosacey, a to zejména abnormdinf
vrozenou imunitni odpovédi. S tim souvisi zvysend
koncentrace nékterych enzymu a prozénétlivych
peptidd v kdzi, porucha cév (cévni hyperreakti-
vita, abnormality kozni vaskularni homeostazy),
zvysend pohotovost k zanétu, degenerace der-
malni matrix a dysfunkce kozni bariéry. V souvis-
losti s abnormalnivrozenou imunitou u pacientd
s rosaceou byly pozorovany vysoké koncentrace
antimikrobidlnich peptidd, jako je napt. katelicidin.
V dermis podporuje chemotaxi neutrofil(i a dila-
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taci cév s naslednym uvolnénim prozanétlivych
cytokin do dermis s projevy edému, zanétu
a vaskuldrnimi zménami. Pfitomnost vazoaktiv-
nich a prozanétlivych peptidd u rosacey, prede-
vsim pravé katelicidinu, je nasledkem abnormalini
produkce mistni protedzy kalikreinu 5 (7).

Predbézné studie ukazuji, Ze v kUzi postize-
né rosaceou je zmenéna exprese TLR 2 (Toll-like
receptoru 2).

Také proteolytické enzymy, predevsim
kolagendza a elastdza maji svdj podil na pri-
béhu onemocnéni. Jejich aktivita je zaméfena
na extraceluldrni matrix. Pravé u rosacey jsou
pfitomny ve vysoké koncentraci a pfispivaji tak
k projeviim zanétu, poskozeni cévnistény i der-
malni matrix a zbytnéni kdze.

Lokalnf produkce transformujiciho rdstového
faktoru beta 1 (TGF-beta 1) se podili na vzniku
fibrézy a tim na ztlusténi kdize s vysledkem fyma-
téznich projevi (7). Také neuropeptidy pfispivaj
k imunosupresi a zanétu.

U pacientl s rosaceou, na rozdil od kont-
rolnich subjektd, je statisticky vyznamny rozdil
v expresi feritinu, vysoké sérové hladiné peroxidu
a nizkém antioxidativnim potencidlu, coz zpU-
sobuje oxidativni stres. Pravé oxidativni stres je
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dalsim z faktord, majicich podil na rozvoji a chro-
nicité onemocnéni (8, 9). Volné kyslikové radikdly
(reactive oxygen species — ROS) se podileji nejen
na intenzité zanétlivé reakce, ale i degeneraci
kolagennich vldken a matrix kdze.

Asociace mezi rozto¢em Demodex folliculo-
rum a rosaceou je stéle diskutovana.V mnoha stu-
diich je poukazovano na skute¢nost, Ze pfitom-
nost nadmeérného mnozstvi roztoce ve folikulech
hraje roli v patogenezi rosacey, a to nejen jako
spoustéci mechanizmus zanétu nebo specifické
imunni reakce, ale také mechanickym ucpanim
folikularniho kanélu ¢i jako vektor pro bakterie (8).

Vyzkum zabyvajici se pdsobenim nékterych
mikrobl na rozvoj a chronicitu rosacey se vé-
nuje predevsim vyznamu chronické infekce
Helicobacter pylori v zazivacim traktu (10). Néktefi
autofi povazuji H. pylori za jednu z patogene-
tickych pficin podilejicich se na vzniku a chro-
nicité rosacey. V téchto pfipadech se uvazuje
predevsim o Ucasti prostaglandind, leukotrien(,
histaminu a cytokind na rozvoji rosacey. Jsou
popsany pfipady vyhojeni rosacey po eradikaci
H. pylori claritromycinem, omeprazolem a metro-
nidazolem. V&tsina autord se viak klonfk nazoru,
Ze se infekce H. pylori spise podili na zhorsovani
projevy, nez Ze by byl jednou z etiopatogenetic-
kych pficin onemocnéni, i kdyz efekt Ié¢by vede
k odhojenf projevl rosacey. Pfi¢ina souvislosti
mezi jeho eradikaci a zlepsenim rosacey je také
vysvétlovéna antioxida¢nim efektem metronida-
zolu a/nebo plisobenim na H, - receptory anta-
gonisty, spise nez samotnou eradikaci H. pylori.

Na vzniku a prébéhu rosacey se mohou po-
dilet i dalsi mikrobidlni organizmy, predevsim
Staphylococcus epidermidis, Bacillus olenorium
alipofilni kvasinky Malassezia ovalis.

Mezi provokac¢ni faktory, které nejen zhorsujf
projevy rizovky, ale podileji se i na jejim chronic-
kém pribéhu, patii predevsim slunecni zareni
(fadi se i k etiopatogenetickym faktordim), horké
i chladné, vétrné podnebi, emocionadlni stres,
horké koupele, pikantni, kofenénd, horka jidla
a horké nadpoje, alkohol, kosmetické pfipravky
obsahujici fluoridy, fluorované zubnf pasty aj (8).

Mezi 1éky, které mohou rosaceu potencovat,
se fadi vazodilatancia, nikotinaty a nékterd anti-
hypertenziva. Steroidy indukovana rosaceiformni
dermatitida je projevem dlouhodobégjsi mistnf
aplikace kortikosteroidd nebo rebound fenome-
nu. TéZké projevy rosacey mohou vyvolat také
nékterd biologika.

V roce 2002 Narodni spole¢nost odbornik
pro rosaceu a jejf klasifikaci (The National Rosacea

Society’s Expert Committee on the Classification
and Staging of Rosacea/NRS) urcil Ctyfi subtypy
rosacey: erytematoteleangiektaticky, papulo-
pustuldzni, fymatdzni a okuldrni. Mezi varianty
rosacey zaradil pouze granulomatézni rosaceu.
Jednotlivé subtypy mohou, ale nemusi v sebe
prechazet (2, 11). Subtypy se v podstaté shodujf
s bézné uzivanym zékladnim délenim na tfi stadia
onemocnéni dle zdvaznosti klinického obrazu.

Prvni, ¢asné stadium — vaskuldrniforma/sub-
typ 1: erythematoteleangiektatickd rosacea
(syn. erytrdza, rubedza, kuperdza) se projevuje
z pocatku prchavymi, pfechodnymi erytémy
(flushing) pozdéji se vsak méniv trvalé centrofa-
cidlnf zarudnutf doprovazené teleangiektaziemi.
Tento stav mdze byt zhorSovéan centrofacidlnim
edémem, pélenim a stipanim (2, 11, 12).

Druhé stadium — zdnétlivd forma stfedné
tézkd/subtyp 2: papulopustulézni rosacea je
charakterizovand vznikem papul az papulopustul
na trvale zarudlé kiZi. Papuly a pustuly se nachéa-
zeji jak v centrdlni ¢asti obliceje, tak periorbitaing,
perinazalné i perioralné. Tento typ rosacey je po-
dobny acne papulopustulosa, ale nenachdzime
komedony (acne-rosacea) (2, 11, 12).

Tret stadium — tézkd, hyperplastickd forma/
subtyp 3: fymatdéznirosacea je typicka tvorbou
rozsahlych, zanétlivych loZisek, hrboll, absce-
st a prosaklou kdzi s velkymi pory. Opakované
zanéty vedou ke zmnoZeni vaziva a zvétsenf
mazovych Zlaz. Vysledkem je seborea, ztlusténf
klze az kvétdkovité zbytnénf (zejména na nose-
rhinophyma, na bradé- gnatophyma, na cele-
-metophyma, na usnich boltcich - otophyma
a o¢nich vicek-blepharophyma). Ve fymatéznf
oblasti se nachazi zvétsené dilatované folikuly
vyplnéné mazem a keratinem (2).

Subtyp 4: Okuldrni rosacea asi ve 20% pii-
padl predchdzi koZni symptomatologii. Mtze
se projevovat hyperemii spojivek i teleangiektasi-
emi, otokem vicek i periorbitalné, palenim, svédé-
nim, svétloplachostf, zamlZzenym vidénim, fezanim,
suchosti a pocitem ciziho téliska v oku. Pro ocnf
rosaceu je také typicka blefaritida, blefarokonjunk-
tivitida, keratitida, chalazion, hordeolum. MlZe dojit
az k poruse vidéni na zakladé kornealnich kompli-
kaci, jako je keratitis punctata, margindInf keratitida
a ulcus cornee. Dysfunkce meibomovych Zlazek
se projevuje tvorbou chalazif (2, 12, 13).

Perzistujici otoky na obliceji — predevsim
na licich, jsou vzacnéjsi komplikaci rosacey. Tato
pozorovani byvaji popisovéna jako lymfedema-
tézni rosacea, morbus Morbihan nebo perzis-
tujici solidnf oblicejovy edém. Pricinou muaze
byt chronicky zanétlivy proces doprovéazeny
zvysenou permeabilitou stén krevnich vidsecnic.
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Lymfaticky drendznf systém je tak trvale posko-
zeny a prostoupeny nashromazdénou tekutinou
v kdiZi. Radf se mezi zvlstni formy rosacey.

V soucasné dobé NRS uznava pouze jed-
nu variantu rosacey, kterou je granulomatézni
rosacea (2, 11, 12). Granulomatézni (lupoidni)
rosacea predstavuje chronickou formu one-
mocneéni. Jejim charakteristickym projevem jsou
tuhé, Zlutavé-nahnédlé nebo cervené papuly ¢i
uzliky, které mohou vést k jizveni.

Do této skupiny zafadil NRS nasledujici kli-
nické jednotky (11): rosacea fulminans (pyo-
derma faciale), rosacea conglobata, steroidni
rosacea, gram-negativni rosacea, halogen
rosacea, perzistujici edematozni rosacea.

V zevn{ lé¢bé jsou pouZivana externa s pro-
tizénétlivymi Ucinky (napf. metronidazol, anti-
biotika, azelaové kyselina, sira, zinek, ichthamol).
Brimonidin tartrat je nové vyvinuty pripravek
ur¢eny k symptomatické lokalni |é¢bé perzis-
tentniho erytému rosacey. Kortikoidy jsou kon-
traindikovany.

Celkova lé¢ba je indikovéna u t&z3ich forem
druhého a tfetiho stadia (subtypu) (13,14) véetné
zvIastnich forem s vyjadienou zanétlivou slozkou
a nereagujici na zevni terapii. Mezi zakladni léky
patff antibiotika pfedevsim tetracyklinové fady,
nékteré makrolidy, metronidazol a izotretinoin (15).
Délka medikace se fidi podle rychlosti Ustupu pro-
jevy, ale vzdy je nutno pocitat s tydny az mésici.
| ztohoto dlivodu musime mit u kazdého systémo-
vého léku pred jeho nasazenim na paméti pomeér
benefit — riziko. V nékterych pifpadech mizeme
pristoupit napt. k podavani neselektivnich beta
adrenergnich blokator(, antimalarik, sulfonu, cot-
rimoxazolu ¢i k hormonalni terapii (periklimakte-
ricky flushing). Kredukci erytému a edému se také
vyuziva propranololu, ketotifenu aj (2).

MozZnosti korektivni dermatologie, plastické
chirurgie, laserového osetfenti se vyuziva hlavné
pfi vzniku jizev a fymatd.

Demodikoéza se projevuje folikulareé véaza-
nymi papulami, pustulami az granulomatéznimi
projevy lokalizovanymi pfedevsim na tvafich,
vetsinou unilaterdiné.

Etiopatogenetickym faktorem je podle vsech
predpokladll rozto¢ Demodex folliculorum, ktery
stejné tak, jak Demodex brevis, je obligatornim



parazitem ve vlasovych folikulech a pilosebacedz-
nich jednotkach. Tito roztoci majf predilekéni ob-
last na obliceji, kapiliciu a horni ¢asti trupu a Zivi
se epithelidinimi burikami ve vlasovych folikulech
pilosebacedznich jednotek. Ackoliv u velkého
poctu lidfjsou tyto oblasti osidleny demodexem,
jen nékteff maji klinické symptomy demodikozy
(16, 17). Tito roztodi se nachazeji u lidf viech vé-
kovych skupin, veetné déti. Onemocnéni nenf
vazano na vékovou skupinu, ale prevalence a hus-
tota zaplaveni timto rozto¢em stoupd s vékem.
Hustota nad 5 roztocd na folikul anebo na 1 cm?
je povazovéna za patogenetickou (6). V. mnoha
studiich je poukazovano na to, Ze Demodex ble-
pharitis se vyskytuje spise az kolem 50.-70. roku
veku. Klinické symptomy demodikdzy nezavisi
na poctu Demodex folliculorum, nebot i mald
mnozstvi tohoto roztoce mohou vyvolat jasné
klinické projevy. Poprvé popsali roli Demodex
folliculorum u rosacey v r. 1932 Ayres et Ayres
(18). Od té doby nar(staji sdéleni o onemocnénf
demodikdzou a vzestupu poctu pacientd s rosa-
ceou, blefaritidou, folikuldrni pityridzou, folikularnf
pustuldzou, perioralni dermatitidou véetné akné,
u nichzZ byl nalezen ve velkém mnozstvi Demodex
folliculorum, a to v signifikantné vétsi mite nez
u zdravych jedincd nebo pacientd s jinym typem
dermatdz. Také histopatologickym vysetfenim
se potvrdil velky pocet tohoto roztoce v pfislus-
nych Iézich (16, 17).

Demodicosis se mUze klinicky projevovat
jako recidivujici ¢i torpidni rosacea, granuloma-
tézni rosacea, ¢i periordini dermatitida. Na za-
kladé toho, ze demodikdza mize napodobovat
nékteré zanétlivé dermatdzy a vést tak k urcitym
nespecifickym diagnostickym zavéram, uvadi
Chen a Plewig ve své praci klasifikaci demo-
dikozy (19). Zakladni déleni predstavuje forma

primarnf a sekunddrni, pficemz primarni forma
zahrnuje: (@) spinuldzni demodikézu zndmou
jako pityriasis folliculorum postihujici seba-
cedzni vlasové folikly bez viditelné zdnétlivé
slozky, (b) papulopustulézni/nodulocystickou
nebo konglobatni demodikdzu s projevy zanétu
predevsim v periordlni a periorbitalni oblasti
obliceje, (c) o¢ni demodikdzu s projevy chro-
nického zanétu ocnich vicek, chalazia, vzacné
i keratokonjunktivitidy, (d) usni demodikézu, kte-
ra se projevuje zanétem zevniho ucha a/nebo
bubinku. Sekundarni demodikéza je obvykle
spojena se systémovou ¢i lokalnfimunosupresi.

V terapii se nejvice osvédcil metronidazol
v lokaInim ¢&i systémovém podani dle intenzity
onemocneéni. Dale se mohou uplatnit antibioti-
ka, popf. akaricidy, resp. antiskabiézni preparaty
(napt. sira, lindan, permetrin).
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