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V navazujicim pokracovani druhé ¢asti ¢lanku je vénovana pozornost klinickému obrazu, etiologii, diagnostice a diferencialni diagnéze

acne vulgaris, perioralni dermatitidé a seboroické dermatitidé. Souc¢asné jsou uvedeny osvédcené terapeutické postupy jak lokalnimi,

tak celkové podavanymi léky.
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The following second par of the article about facial dermatoses reviews clinical picture, aetiology, diagnostical metods and differential

diagnosis in acne vulgaris, perioral dermatitis and seborrhoeic dermatitis. Effective local and systemic therapeutic strategies are discussed.
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Acne vulgaris je chronické neinfekénfandro-
bacedzni jednotky. Chronicita onemocnéni se
srovnava s atopickym ekzémem, a to na zékla-
dé spolecnych rysd chronického onemocnénf
(prolongovany pribeéh, recidivy ¢i opakovana
zhorseni, psychologicky a socidlni dopad) (1, 2).

Dle dominujiciho nélezu a prevahy nezénétli-

vych ¢i zanétlivych morf véetné rozsahu postizent
se acne vulgaris déli na tfi zakladni a nejc¢astéjsi
formy akné: acne comedonica, acne papulopustulosa,
acne conglobata. Morfologicky vsak mUzeme rozli-
Sovat ddle acne indurata, nodulocystica, abscedens,

keloidalis. Posledni evropska doporuceni dle EU
Guidelines Group pro ur¢eni doporucené terapie
uvadi klasifikaci akné dle tize onemocnént: akné
komedonickd, lehkd az stfedné zdvaznd papulopustu-
16zni akné, t€Zkd papulopustuldzni akné az stredné zd-
vaznd nodulocystickd akné a zdvaznd nodulocystickd

akné az konglobdtni akné (2, 3, 4). Kromé toho jsou
znamy jesté dalsi varianty akné, napf. acne premen-
strualis, acne postpubertalis — akné dospélych Zen,
akné ze zevnich pricin a akneiformni erupce (napf.
acne medicamentosa). Jejich podrobnéjsi popis
vsak by jiz pfesahoval rdmec tohoto sdélenti.

Etiopatogeneze onemocnéni je multifakto-
ridni. V patogenezi akné hraje vyznamnou roli
nadmeérnd tvorba mazu, retence rohoviny v Us-
tich folikul a kolonizace anaerobnim mikrobem
Propionibacterium acnes s naslednou tvorbou zé-
nétlivych mediator ve folikulu i okolni tkani. U ak-
né je nejen zvysend produkce chemotaktickych

faktor(l, ale také syntéza tumor necrosis faktoru
(TNF) alfaainterleukinu (IL) 1 beta (5). Zvysend pro-
dukce interleukinu 1a podporuje tvorbu komedo-
n0 nezavisle na kolonizaci Propionibacterium acnes.
Jeremy et al ve své praci zdGraznili, ze zasadnim
spoustécim mechanizmem vzniku aknéznich 1ézf
jsouimunologické zmény a zanétlivé reakce, které
se odehravaji pfed hyperproliferaci keratinocyt( (6).
Jsou obdobné IV. typu alergické reakce. Seborea
a hyperkeratinizace jsou stimulovany pfedevsim
hormonalnimi zménami, které jsou dany jednak
zvysujici se hladinou androgenti v puberté, ale také
zvysenou citlivosti receptor(l pro androgeny mazo-
vych ZI4z i pfi jejich normdalini hladiné. Sebacedzni
lipidy jsou regulovéany prostiednictvim receptord
aktivovanych proliferdtory peroxizom( PPARs (pe-
roxisome proliferator activated receptors), které pG-
sobi spolu s retinoidnimi receptory X jak na regulaci
rdstu a diferenciaci epidermis, tak na metabolizmus
lipidd (2, 5). Hyperkeratdza v Ustich sebacedznich
folikulti zpUsobuije retenci mazu a vznik mikrome-
dond, které jsou prekurzory vsech dalsich morf
akné. Komedogeneze je Casnym projevem akné
a vede postupné k zanétu, v némz dominujf CD 4+
a Th-1 bunky. Mazové Zlazy sehravaji ddleZitou roli
v regulaci funkci kize. Reguluji endokrinni funkci
kéize a majf signifikantni roli v hormondlnim starnu-
ti kGZe. Kromé toho mazové Zldzy maji piimé a ne-
pifmé antibakterialni plsobeni. Jak bylo zjisténo,
sebocyty jsou schopny metabolizovat a syntetizo-
vat 1,25-dihydroxyvitamin D,. Na zaklade toho se
predpoklada, Ze vitamin D je vysoce potfebny i pro
endokrinni¢innost kiize, a to predevsim ve smyslu
plsobeni na funkci sebocytl a fyziologickou pro-
dukci mazu. U pacientd trpicich akné by tak mohl
byt prospésny v ovlivnéni funkce mazovych zlaz.
Aktivita sebocytd je také regulovana mnozstvim
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medidtor(, jako jsou neuropeptidazy, substance P,
receptory pro alfa melanocyty stimulujici hormon,
inzulinu podobny réstovy faktor1, pro kortikotropin
uvoliujici hormon, a také dipeptidylpeptidazu -IV
a aminopeptidazu (5).

BakteridIni fléra folikuld, predevsim nepfimé
pUsobenfanaerobniho mikroba Propionibacterium
acnes, sehrdva dulezitou roli v rozvoji zanétlivych
projevid. Mechanizmus plsobeni tohoto mikro-
ba spociva v produkci biologicky aktivnich latek
prispivajicich ke vzniku zanétu. Lipazy propioni-
bakterif hydrolyzujf triglyceridy mazu na volné
mastné kyseliny, které jsou komedogenni a pro-
zanétlivé. Protedzy umoznuji pronikani obsahu
zfolikulli jejich sténou, hyaluroniddza podporuje
Sifeni zanétu v dermis. Navic bakterie, predevsim
Propionibacterium acnes, vyvolavaji opozdé-
nou pfecitlivélost s naslednou zanétlivou reakcf
prostfednictvim imunokompetentnich bunék.
Vyznamné je také chemotaktické plsobent
propionibakterii na polymorfonukleary a mo-
nocyty a produkce latky typu prostaglanding.
Propionibacterium acnes také aktivuje T bunécny
systém a indukuje produkci cytokinC cestou ak-
tivace Toll-like receptoru. Postupné tak dochazi k
infiltraci folikuldrniho epitelu lymfocyty a nasled-
né rupture stény folikulu. Prinik mazu, keratiny,
mikroorganizmU do dermis vede k prudké reakci
okolni tkdné a chemotaxi lymocytd, neutrofild
a obrovskych mnohojadernych bunék (2, 7).

Duraz je kladen na vyznam genetickych fak-
tor( s vlivem na velikost a aktivitu sebacedznich
713z, sklon ke komedogenezi, vcetné zvysené
citlivosti receptord pro androgeny. Podkladem
je patrné polygenni dédi¢nost.

Imunologické procesy sehravaji urcitou roli
pfi rozvoji a pfetrvavani zanétlivych projeva.
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Tabulka 1. Nejvyssi stupent doporuceni 1ékd dle S3

Komedonicka
akné

retinoidy

KA aBPO

fixni kombinace adapalenu a BPO

Mirna az stredné
zavazna APP

adapalen + BPO
BPO + klindamycin
KA + BPO

lokaIni erytromycin + izotretinoin (tretinoin)
systémové antibiotikum + néktery z lokéInich 1ékd: adapalen, BPO, KA, adapalen + BPO

Zavazna APP systémovy izotretinoin
az stredné
zavazna BPO

nodulézniakné  Alternativa pro Zeny:

systémové antibiotikum + néktery z lokalnich Iékd: adapalen, KA, adapalen + BPO

hormondlini antiandrogen + néktery z lokélnich 1ékd
hormonalni antiandrogen + systémové antibiotikum
hormondlni antiandrogen + systémovy izotretinoin

Zavazna

nodulézni

az konglobatni  Alternativa pro Zeny:
akné

systémovy izotretinoin (+ lokaIni antibiotikum),
systémové antibiotikum + néktery z lokalnich 1ékd (KA, BPO, adapalen)

hormondlni antiandrogeny + systémova antibiotika

hormonalni antiandrogeny + systémovy izotretinoin

Viysvétlivky: APP — acne papulopustulosa, KA —kyselina azelaova, BPO - benzoylperoxid

Rozsah zanétlivé reakce a klinickd zavaznost
onemocneéni koreluje se stupném imunity vici
Propionibacterium acnes.

Vysledky studif také poukazuji na vyznam
oxidativniho stresu, ktery se podilf na patoge-
nezi a progresi akné. Jednim z mnoha antioxi-
dantl v nasem téle je také gluthation. Autofi
dokumentuji vysledky studie, ve které byla zjis-
tovéna kvantita gluthationu ve vzorcich stratum
corneum z lokalit postizenych akné. MnoZstvf
gluthationu bylo u pacientl s akné signifikantné
nizéi nez u zdravych kontrol (8).

Je zndmo, Ze na rozvoj ¢&i chronicky prdbéh
onemocnéni mize mit vliv jesté fada dalsich fak-
tord s individudlni vnimavosti kazdého pacienta.
Mezi takové patfi napr. nékteré potraviny, ohnis-
ka infekce, hore¢naté stavy, fyzickd zatéz s nad-
mérnym pocenim, psychosomatické problémy,
zazivaci problémy, mechanické faktory, slune¢nf
zéfeni, nékteré chemické latky. Také mechanickym
drézdénim (napf. celenky, viasy, skrdbani, intenzivni
vymackavani) dochdzi ke zhorsovani akné.

Na zakladé pozndni molekuldrni drovné
vzniku akné Ize predpokladat, ze akné je one-
mocnéni, které zahrnuje jak vrozeny a adaptivnf
imunitni systém, tak zanétlivé procesy (2).

Volba lécby je dana klasifikaci tize onemoc-
néni, kterd ma v Evropé zaklad v doporucenych
terapeutickych postupech Evropského derma-
tologického féra (European evidence based).
European Evidence-based (S3) Guidelines for the
Treatment of Acne (2) se tyka doporucenych po-
stupl zalozenych na dlikazech a je definovan jako
,Systematicky vytvofeny prehled, ktery lékafdm
a pacienttim pomaha pfi rozhodovani o vhodné

|é¢bé urcitého onemocnéni”. V soucasné dobé je
jednoznacné preferovana kombinovana terapie,
jejimz piinosem je rychlejsi odezva, rozséhlejs
Ucinek na postizené oblasti, soucasné plsobenina
nezanétlivé a zanétlivé morfy, ovlivnénii vsech ctyr
klicovych patogenetickych faktord, oddéleni ¢i za-
branénfvzniku rezistence mikrobd na lokaini nebo
systémova antibiotika. Dle poslednich evropskych
doporucenti, kterd byla uverejnéna na jafe 2012
jako European Evidence-based (S3) Guidelines for
the Treatment of Acne (2, 3,4), byly pro jednotlivé
formy akné uvedeny léky s tzv. nejvyssim stupném
doporuceni (tabulka 1).

M4 své zastoupeni u mirné az stfedné tézké
akné, dale jako doplhujici 1€k pfi systémové me-
dikaci. Nezastupitelnou roli sehrava pfi udrzovacf
a preventivni aplikaci, kdy vyuzivame extern bez
obsahu antibiotik (topické retinoidy, azelaova kyse-
lina). Mezi Iéky s mistni aplikaci patii predevsim reti-
noidy, antibiotika, benzoylperoxid, azelaovd kyselina.

Vzhledem k tomu, Ze projevy akné jsou
vzdy smisené s vyskytem jak nezanétlivych, tak
zanétlivych 1ézi, je vhodné kombinovat externa
s komedolytickym ucinkem a doplnit je externy
komedolytickym ék&im fadime retinoidy (adapa-
len, tretinoin, izotretinoin) a azelaovou kyselinu.
Jak jiz bylo zminéno, jsou nejvhodnéjsi také pro
udrZovaci a preventivnfaplikaci. Topické retinoidy
staci k zajisténi prevence relapsd u vetsiny pacientd.
Pokud byla akné v pocatecni fazi klasifikovéna jako
zavaznd az stfedné zavazna noduldzni, je vhodné
k udrzovaci medikaci pfidat benzoylperoxid (9).
U akné s pfevahou zanétlivych projevi (papulo-
pustul, noduld, infiltrdtd) volime pfipravky s an-

Dermatologie pro praxi | 2014; 8(4) | www.dermatologiepropraxi.cz

tibakteridlnim ucinkem, které vedou ke snizenf
Propionibacterium acnes a Staphylococcus epider-
midis. Z&kladnimi antibiotiky v lokalnf 1é¢bé jsou
klindamycin a erytromycin, jejichz doba aplikace
by neméla presahnout 3 mésice, a to zdlvodu
vzniku mikrobidIni rezistence (2, 9, 10).

Systémova terapie je indikovana prede-
vaim u tézsich a velmi tézkych forem akné, ale
i v mnoha pfipadech stfedné tézké akné. Mezi
celkové podavané léky se fadi zejména antibio-
tika (TTC, makrolidy-azitromycin), izotretinoin
a u zen jesté kombinovana oraInf kontracepce
(COCQ). Dalsi moznosti skyta vakcinoterapie.

Mechanizmus Ucinkl antibiotik je pre-
devsim antimikrobidlni, redukuji signifikantné
Propionibacterium acnes. Tato vlastnost je prede-
vsim u tetracyklinovych antibiotik, erytromycinu,
clindamycinu i azitromycinu. Délka medikace je
urc¢itym dyskomfortem pro pacienta, nebot jejf
trvani je minimalné po dobu 3 mésicl, nékteré
literdrni Udaje uvadéji 6 mésicd. Jednd se viak o mi-
krodavky léku, pfedevsim u tetracyklinovych anti-
biotik (napf. u Doxycyclinu po prvnich 7-14 dnech
se davka z 200mg/den snizuje na 100mg/den az
50mg/den, eventuelné az 20mg/den). U tetracy-
klinovych antibiotik je nutno respektovat jejich
fotosenzibiliza¢ni potencidl, proto v letnich mé-
sicich je jejich podavani kontraindikovano. Nelze
je podavat u Zen v obdobf tehotenstvi a kojen.
U azitromycinu je vyhodou moZnost tzv. pulz-
ni terapie. Dosahuje vysoké koncentrace v k{zi
a ma zna¢ny imunomodulacni Uc¢inek. Nejcastéjsi
davkovaci schéma je na podavani léku 4 dny po
500mg denné se 7-10dennf pauzou, celkove 4
pulzy podani. Vyhodou azitromycinu je moznost
podavaniiv letnich mésicich, nebot na rozdil od
tetracyklinG neni fototoxicky. U klindamycinu se
pii dlouhodobéjsim podavani mohou objevit az
pifznaky pseudomembrandzni kolitidy.

Kombinovanou hormondlni antikoncepci
(COQ) Ize podat u Zen, které nemajf Zadnou kon-
traindikaci k témto preparatim. U Zen trpicich akné
musime indikovat ty pfipravky, které maji pozitivni
Ucinek na plet, tj. obsahuijici antiandrogen (cyprote-
ronacetat, chlormadinonacetét, dienogest, drospi-
renon). Vyjime¢né mdzeme indikovat progestin
s reziduaIni androgenni aktivitou (levonorgestrel)
nebo s minimalni androgenni aktivitou (norges-
timat, desogestrel). U takto lécenych pacientek
se na terapii a kontrolach podili jak dermatolog,
tak gynekolog.

Pfi rozhodovéni o zahdjen( IéCby izotretinoi-
nem se vzdy zvazuji podstatné faktory, které jsou
dllezité & stéZejni pro posouzeni poméru benefit/



riziko. Jedna se o zavaznost akné, odezvu na pred-
chozi celkovou lé¢bu (antibiotika, antiandrogeny),
moznost pravidelnych kontrol pacienta vcetné
monitorovani laboratornich parametr a v nepo-
slednifadé dané kontraindikace. U Zen ve fertilnim
véku v rdmci teratogennich Ucinkd léku je nutno
zajistit vhodnou kontracepci. Pokud nenf kontrain-
dikace perordlnf antikoncepce, nasazuje se mesic
pred zahdjenim lécby izotretinoinem, ponechava
se po celou dobu [é¢by a jeden mésic po ukonceni
klry izotretinoinu. Stejné podminky plati pro jiné
typy Ucinné, nepferusované antikoncepce (nej-
lépe dvé metody). Pfed nasazenim izotretinoinu,
v prlibéhu terapie a 5 tydnd po jejim ukoncenf se
provadf test na graviditu. Nejbéznéjsi doporuco-
vané davky se pohybujf od 0,3 do 1,0 mg/kg/den,
dle tize onemocnéni a predevsim intenzity projevd
vedlejsich ucinkd. Optimalni trvani 1écby se pohy-
buje kolem 6-8 mésicU a je zavislé na dennidavce
a Ustupu klinickych projevi. Je vhodné dosdhnout
maximalni celkové davky, kterd se pohybuije v roz-
mezi 100-120mg/kg, v nékterych pffpadech az
150mg/kg. Dle novych doporuceni je mozné volit
za kritérium ukoncenti |é¢by i pfetrvavajici vyhojent
po dobu jednoho az dvou mésict v dobeé lécby.
Pokud nenf pacient/ka bez projevd akné a ukon-
¢ime 1é¢bu, setkdvame se s cast&jsimi recidivami.
V opacném piipadé se dosahuje az 85 % trvalého
vyhojenl. Izotretinoin je FDA povolen od 12 rokd
veku, ale u tézké formy akné je lécba dle posled-
nich S3 Guidelines vhodna i u détf mladsich 12 let.
Izotretinoin je ve vétsiné pripad’ dobfe snasen,
vedlejsi projevy jsou identické hypervitamindze
vitaminem A. Dal$i mnozstvi informaci tykajicich
se izotretinoinu by jiz pfesahovalo rdmec dané
struktury tohoto ¢lanku.

Kromé lokalnfa systémové terapie jsou jeste
dalsi moznosti, které bud vhodnym zplsobem
doplnuji zékladnf terapeuticky program, nebo
se vyuzivaji k 1é¢bé vyslednych stavl. Jedna se
o terapii pomocf laserl, modrého a ¢erveného
svétla, fotodynamickou terapii, chirurgické meto-
dy, kryoterapii, lékafskou kosmetiku, Zivotospra-
VU a v neposledni fadé psychoterapii.

PeriordIni dermatitida je relativné ¢asté one-
mocnéni, které se vyskytuje castéji u zen nez u mu-
20, a to mezi 20-30. rokem véku. Postihuje zejména
bradu, oblast kolem Ust ¢i kolem ocf (dermatitis

periorbitalis). V téZsich pfipadech se mizZe rozsifit
na nosolicni ryhy, tvafe az cely oblicej.

Zpocatku se onemocnéni projevuje jen oje-
dinélymi papulkami s tendenci ke shlukovani.
Postupné vsak dochézi k pribyvani drobnych
1-2mm velkych, Zivé rdzovych papulek, lokali-
zovanych na zar(zovélé spodiné. Na povrchu je
patrné jemné olupovani.V nékterych pfipadech
projevy splyvaji do vétsich zarudlych ploch. Pro
tuto nemoc je typické, Ze vysev projevd vyne-
chdva uzky lem kize okolo rtd. Subjektivné je
periordIni dermatitida doprovazena palenim
a svédénim. Vzacnéji se mlze vyskytnout lu-
poidni (granulomatdzni) forma s tuzsimi pa-
pulkami, pfipominajici koznf tuberkuldzu (11).

Etiopatogeneze tohoto onemocnénf je do-
sud nevyjasnénd, v disledku ceho? je terapie
obtizna a nepresné definovana. Mdze jit i o ur-
Citou intoleranci pokozky k nékterym externdm.
Faktory vedouci &i pfispivajici vzniku této derma-
tézy mohou byt slozky kosmetik, fluorizované
zubni pasty, mechanicka iritace, UV zéfeni, roz-
manité zubni vyplné s obsahem rtuti. Zejména
lokdInf steroidy jiz po 10-14 dennf aplikaci na
k{zi obliceje mohou vyvolat projevy perioralnf
dermatitidy a vést k prolongovanému a tizivému
prabéhu. Vznik se vysvétluje predevsim oslabe-
nim imunity kdze a zménami kozni mikrofldry.
Rovnéz jsou popsany pfipady rychlého vzniku
perioradIni dermatitidy po kratkodobé pouzivané
inhalaci steroid.

Pro vznik periordIni dermatitidy ma podle
nékterych autorl vyznam nadmeérnd hydratace
rohové vrstvy epidermis zplsobena aplikaci hyd-
ratacnich krém0. Permanentni hydratace rohové
vrstvy snizuje bariérové funkce kdze s naslednou
proliferac kozniflory. Aplikace hydratacnich krémd
na noc zvysuje riziko periordini dermatitidy nekoli-
kandsobné. Opakované zvih¢ovani pokozky hydra-
ta¢nimi externy mUze vést az k bobtnani a posko-
zenfbunék rohové vrstvy. Vysledkem je vyplaveni
lipid® kozni bariéry vedoucf ke zvysené vnimavosti
kbze k zevnim vivm (11, 12). Tyto zmény mohou
zpUsobit pronikani pfirozené mikrobidIni fléry do
hlubgich ¢asti kiize a vyvolat zanét. Zda se tedy, ze
by klicovou tlohu v etiologii perioraIni dermatitidy
mohly mit kosmetické prepardty.

Pfevladaji ndzory, Ze perioraini dermatitida je
vysledkem koZnf intolerance souvisejici s konstituc-
né suchou kiZi a s pouzivanim vysusujicich latek,
jako je benzoyl peroxid, tretinoin a lokdIni alkoho-
lové prepardty. Jednd se o léky ¢asto pouzivané
pro lé¢bu akné. V nékterych pffpadech mohou
projevy akné intenzivné Iécené vysusujicimi pre-
paraty prejft v periordlni dermatitidu. Onemocnénf
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také ¢asto navazuje na atopickou dermatitidu, kde
dominantnim symptomem je sucha klze.

néni se zatim nepodafilo prokazat. Predpoklada
se vsak moznost pridruzené kvasinkové a bak-
teridIni infekce, i moznost uplatnéni roztoce
(Demodex folliculorum) (13).

Diferencidlné diagnosticky je tfeba odlisit akné,
rosaceu, demodikodzu, seboroickou dermatitidu
a atopicky ekzém. Mdze vsak byt i komplikact
téchto onemocnéni. Differencidiné diagnosticky je

i dUlezité odliseni mezi periorbitalni dermatitidou
a periokuldrni kontaktni dermatitidou spojenou
Casto s kontaktni konjunktivitidou, déle s kontaktnf
alergickou ¢i iritativni dermatitidou na vickach.
Projevy téchto dermatitid se mohou i kombinovat.
Navic klinické symptomy periorbitaini a perioralni
dermatitidy mohou byt indukovany i nékterymi
faktory zevniho prostredi nebo lokalnimi Iéky.

Lécba je zdlouhavé a problematickd, nebot
pokozka postizend periordlni dermatitidou je
velice citliva. Proto je dosti ¢astd nesnasenli-
vost |lokalnich terapeutik a pfistupuje se k tzv.
,nulové terapii’. Zpocatku je vhodné aplikovat
vysychavé obklady a indiferentni krémy. Z lo-
kélnich prostredkl byva uspésny metronidazol,
pimecrolimus, tacrolimus, tetracyklinova pasta

¢iichtamolova pasta. U zavaznych pripadl ma
dobry efekt 1-3 mésicni celkové 1écba tetra-
cyklinovymi antibiotiky nebo metronidazolem
(11, 12). Dllezité je pouceni nemocného o vyne-
chani kosmetik, kortikoidnich extern, fluorizova-
nych zubnich past. DdleZitou soucésti 1écby je
i ochrana pred sluncem.

Seboroickd dermatitida je chronické zanétlivé
onemocneéni kiize charakterizované erytémem
a olupovanim kdze v predilekénich lokalizacich,
které jsou charakterizovény vétsim poctem a ve-
likosti mazovych zlaz. Jde predevsim o oblast
obliceje, vlasaté ¢asti hlavy, za boltci, zevniho
zvukovodu, hornf ¢asti zad a trupu nad sternem.
U pacientd trpicich seboroickou dermatitidou se
setkdvame i s projevy seboroické blefaritidy, mei-
bomitidy a konjunktivaini hyperemie. Jak ukdzaly
nékteré studie, seboroicka dermatitida mUze byt
pficinou postizeni spojivek, redukce tvorby slz,
a vést tak k symptomu suchych oci (14).

Incidence onemocnéni se celosvetové uvadi
kolem 3-59%, pficemzZ tvorba Supin v oblasti
kstice se vyskytuje v populaci Casté&ji (15-20%).
Onemocnéni postihuje jak novorozence, tak
dospélé jedince. Pozorovan je i familidri vyskyt.
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Seboroicka dermatitida patfi mezi multifak-
toridInf onemocnéni, s maximem projevd v loka-
lizacich s mnozstvim mazovych 7laz. Na jejf etio-
patogenezi se podili zvysend sekrece mazovych
Zlaz, spojend Casto s odchylnou kvalitou mazu
(dysseboreou), pomnozenf kvasinek Pityrosporum
ovale a Candida, poruchy keratinizace, poruseni
kyselého ochranného filmu, zvysend pohotovost
kzanétu, gastroenterologické potize, neurologické
a cévnivlivy, dédi¢nost. Nejnovéjsi reference uvadi
jako hlavnf piicinny faktor Malassezii furfur ve spo-
jeni's abnormalni imunitni odpovédi pacienta na
kvasinky pfitomné na kizi (14). Jedna se pfedeviim
o nizsf pocty T-helper lymfocyt( a slabsi jak humo-
rélni, tak bunécnou protildtkovou odpovéd. Je také
popisovana snizena tvorba IgG protildtek. Patrna je
také zavislost na klimatickych podminkach (v lété
Zlep3eni, v zimé zhorseni) a na psychickych viivech
(zhordeni ve stresovém udob). Stoupd jeji vyskyt
u HIV pozitivnich pacientC. Jsou také popsany
piipady seboroické dermatitidy pfi medikaci in-
terleukinem-2. Roli zde sehrdva s imunosupresf
spojeny vzestup kolonizace kvasinkovymi orga-
nizmy, predeviim malasezii. Rada dalich lék{ se
mUze podilet na vyvolani ¢i zhorsenf seboroické
dermatitidy, napt. antipsychotika fenotiazinového
typu, neuroleptika, antihypertenziva s Ucinnou
latkou metyldopa, psoraleny (15). Zhorsuje se u ne-
mocnych s Parkinsonovou chorobou. Moznost
vzniku seboroické dermatitidy je uvadeéna pfi casté
aplikaci extern s obsahem alkoholu. Také u jedin-
cl s poruchou bariérové funkce kize, u pacientd
s akné ¢i obéznich lidi se vyskytuje onemocnéni
seboroickou dermatitidou ¢astéji (15, 16).

V klinickém obraze u dospélych jedinct (der-
matitis seborrhoica adultorum) dominuji ostfe
ohranicené zarudlé makuly s drobnymi lameldzni-
mi Supinkami v oboci, nazolabidné, perinazalné, re-
troaurikularné a ve kstici. Erytém maze byt i na tva-
fich a Cele (corona seborrhoica). Exacerbace one-
mocnéni byva doprovazena svédenim. Pomérné
Casto se projevy nachdzeji také na vickach, pficemz
mohou byt jako blepharitis chronica eczematosa
jedinym projevem seboroické dermatitidy. U do-
spélych pacientl Ize z klinického hlediska rozdélit
seboroickou dermatitidu na loZiskovou, intertri-
gindzni, diseminovanou formu a seboroickou
erytrodermii (16). Intertrigindznf lokalizace se pro-
jevuje diftznimi, ostfe ohranic¢enymi Zivé cerveny-
mi makulami ¢asto s ragddami a erozemi. Kojenci
a malé déti (dermatitis seborrhoica infantum) majf

charakteristické zarudlé makuly s ndnosem Supin
az krustoskvam zejména ve kstici a oblasti plenek.
Onemocnéni vznikd obvykle v prvnich ¢tyfech
mésicich Zivota a v nékterych pifpadech az s ge-
neralizaci po celém téle do obrazu erytrodermie
(erythrodermia desquamativa Leiner). M. Leiner
s neprospivanim a prdjmy mdze byt spojen s po-
ruchami imunity (napf. hypergamaglobulinemie,
kombinovany imunodefekt, defekt C3). Pokud je
lé¢ba antimykotiky zcela bez efektuy, je tfeba zvazit
poruchu imunity (HIV).

Prabéh seboroické dermatitidy ma chronic-
ky charakter se stfidanim remisi a exacerbaci.
Onemocnéni se mlze vyskytovat i ve spojeni
s rosaceou, akné a periordini dermatitidou.

V diferencidlné diagndze je treba odlisit pre-
devsim atopicky ekzém, mikrobidIni ekzém, pso-
ridzu, mykozy, periordini dermatitidu, pityriasis
rosea, pityriasis versicolor, ale také prvni stadia
mycosis fungoides.

Jak u dospélych pacientd, tak u kojencl jsou
k |é¢bé seboroické dermatitidy doporucova-
na topicka azolova antimykotika a keratolyti-
ka napf. s obsahem urey. U dospélych jedinct
v pfipadé torpidniho prabéhu Ize kratkodobé
aplikovat topické kortikosteroidy v kombinaci
s antimykotiky. Mezi dalsi léCebné postupy se
fadi antibakteridIni externa, Samponové pfiprav-
ky s obsahem kyseliny salicylové, antimykotik,
dehtovych derivétl, ichtamolu, siry apod. Velmi
dobry efekt pfinasi aplikace pimecrolimu nebo
tacrolimu, které se aplikuji pfedevsim na torpidni
projevy seboroické dermatitidy v oblasti obliceje
a usnich boltcd (15, 16). Jedna se vsak o tzv. ,off
label use” indikaci, za kterou odpovida |ékar,
a pacient si lék pIné hradi. V tézkych a recidi-
vujicich pfipadech je nutno nasadit systémové
antimykotikum.

Vzhledem k tomu, Ze vzrista riziko rezisten-
ce k doposud pouzivanym antifungdlnim lékam,
je potfebné vénovat se moznostem kombinova-
né lé¢by. Studie se proto zabyvaji hodnocenim
Ucinkd napft. kombinovanych pfipravkd s obsa-
hem urey, mlécné kyseliny a propylenglykolu
(17), naftizinu v 1% gelu, Samponu s obsahem
pyrithion zinku (18). Bylo také zdokumentovano,
7e kombinace Samponu s obsahem clobetasol
propionatu 0,05% a 2% ketakonazolu ma sig-
nifikantné vétsi efekt nez samotné pouzivani
Samponu s ketokonazolem (19).
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