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Přehledové články

Acne vulgaris
Acne vulgaris je chronické neinfekční andro-

gen-dependentní zánětlivé onemocnění pilose-

baceózní jednotky. Chronicita onemocnění se 

srovnává s atopickým ekzémem, a to na zákla-

dě společných rysů chronického onemocnění 

(prolongovaný průběh, recidivy či opakovaná 

zhoršení, psychologický a sociální dopad) (1, 2).

Klinický obraz
Dle dominujícího nálezu a převahy nezánětli-

vých či zánětlivých morf včetně rozsahu postižení 

se acne vulgaris dělí na tři základní a nejčastější 

formy akné: acne comedonica, acne papulopustulosa, 

acne conglobata. Morfologicky však můžeme rozli-

šovat dále acne indurata, nodulocystica, abscedens, 

keloidalis. Poslední evropská doporučení dle EU 

Guidelines Group pro určení doporučené terapie 

uvádí klasifikaci akné dle tíže onemocnění: akné 

komedonická, lehká až středně závažná papulopustu-

lózní akné, těžká papulopustulózní akné až středně zá-

važná nodulocystická akné a závažná nodulocystická 

akné až konglobátní akné (2, 3, 4). Kromě toho jsou 

známy ještě další varianty akné, např. acne premen-

strualis, acne postpubertalis – akné dospělých žen, 

akné ze zevních příčin a akneiformní erupce (např. 

acne medicamentosa). Jejich podrobnější popis 

však by již přesahoval rámec tohoto sdělení.

Etiopatogeneze
Etiopatogeneze onemocnění je multifakto-

riální. V patogenezi akné hraje významnou roli 

nadměrná tvorba mazu, retence rohoviny v ús-

tích folikulů a kolonizace anaerobním mikrobem 

Propionibacterium acnes s následnou tvorbou zá-

nětlivých mediátorů ve folikulu i okolní tkáni. U ak-

né je nejen zvýšená produkce chemotaktických 

faktorů, ale také syntéza tumor necrosis faktoru 

(TNF) alfa a interleukinu (IL) 1 beta (5). Zvýšená pro-

dukce interleukinu 1a podporuje tvorbu komedo-

nů nezávisle na kolonizaci Propionibacterium acnes. 

Jeremy et al ve své práci zdůraznili, že zásadním 

spouštěcím mechanizmem vzniku aknózních lézí 

jsou imunologické změny a zánětlivé reakce, které 

se odehrávají před hyperproliferací keratinocytů (6). 

Jsou obdobné IV. typu alergické reakce. Seborea 

a hyperkeratinizace jsou stimulovány především 

hormonálními změnami, které jsou dány jednak 

zvyšující se hladinou androgenů v pubertě, ale také 

zvýšenou citlivostí receptorů pro androgeny mazo-

vých žláz i při jejich normální hladině. Sebaceózní 

lipidy jsou regulovány prostřednictvím receptorů 

aktivovaných proliferátory peroxizomů PPARs (pe-

roxisome proliferator activated receptors), které pů-

sobí spolu s retinoidními receptory X jak na regulaci 

růstu a diferenciaci epidermis, tak na metabolizmus 

lipidů (2, 5). Hyperkeratóza v ústích sebaceózních 

folikulů způsobuje retenci mazu a vznik mikrome-

donů, které jsou prekurzory všech dalších morf 

akné. Komedogeneze je časným projevem akné 

a vede postupně k zánětu, v němž dominují CD 4+ 

a Th-1 buňky. Mazové žlázy sehrávají důležitou roli 

v regulaci funkcí kůže. Regulují endokrinní funkci 

kůže a mají signifikantní roli v hormonálním stárnu-

tí kůže. Kromě toho mazové žlázy mají přímé a ne-

přímé antibakteriální působení. Jak bylo zjištěno, 

sebocyty jsou schopny metabolizovat a syntetizo-

vat 1,25-dihydroxyvitamin D
3
. Na základě toho se 

předpokládá, že vitamin D je vysoce potřebný i pro 

endokrinní činnost kůže, a to především ve smyslu 

působení na funkci sebocytů a fyziologickou pro-

dukci mazu. U pacientů trpících akné by tak mohl 

být prospěšný v ovlivnění funkce mazových žláz. 

Aktivita sebocytů je také regulována množstvím 

mediátorů, jako jsou neuropeptidázy, substance P, 

receptory pro alfa melanocyty stimulující hormon, 

inzulinu podobný růstový faktor1, pro kortikotropin 

uvolňující hormon, a také dipeptidylpeptidázu -IV 

a aminopeptidázu (5).

Bakteriální flóra folikulů, především nepřímé 

působení anaerobního mikroba Propioni bacterium 

acnes, sehrává důležitou roli v rozvoji zánětlivých 

projevů. Mechanizmus působení tohoto mikro-

ba spočívá v produkci biologicky aktivních látek 

přispívajících ke vzniku zánětu. Lipázy propioni-

bakterií hydrolyzují triglyceridy mazu na volné 

mastné kyseliny, které jsou komedogenní a pro-

zánětlivé. Proteázy umožňují pronikání obsahu 

z folikulů jejich stěnou, hyaluronidáza podporuje 

šíření zánětu v dermis. Navíc bakterie, především 

Propionibacterium acnes, vyvolávají opoždě-

nou přecitlivělost s následnou zánětlivou reakcí 

prostřednictvím imunokompetentních buněk. 

Významné je také chemotaktické působení 

propionibakterií na polymorfonukleáry a mo-

nocyty a produkce látky typu prostaglandinů. 

Propionibacterium acnes také aktivuje T buněčný 

systém a indukuje produkci cytokinů cestou ak-

tivace Toll-like receptoru. Postupně tak dochází k 

infiltraci folikulárního epitelu lymfocyty a násled-

né ruptuře stěny folikulu. Průnik mazu, keratinu, 

mikroorganizmů do dermis vede k prudké reakci 

okolní tkáně a chemotaxi lymocytů, neutrofilů 

a obrovských mnohojaderných buněk (2, 7).

Důraz je kladen na význam genetických fak-

torů s vlivem na velikost a aktivitu sebaceózních 

žláz, sklon ke komedogenezi, včetně zvýšené 

citlivosti receptorů pro androgeny. Podkladem 

je patrně polygenní dědičnost.

Imunologické procesy sehrávají určitou roli 

při rozvoji a přetrvávání zánětlivých projevů. 
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Rozsah zánětlivé reakce a klinická závažnost 

onemocnění koreluje se stupněm imunity vůči 

Propionibacterium acnes.

Výsledky studií také poukazují na význam 

oxidativního stresu, který se podílí na patoge-

nezi a progresi akné. Jedním z mnoha antioxi-

dantů v našem těle je také gluthation. Autoři 

dokumentují výsledky studie, ve které byla zjiš-

ťována kvantita gluthationu ve vzorcích stratum 

corneum z lokalit postižených akné. Množství 

gluthationu bylo u pacientů s akné signifikantně 

nižší než u zdravých kontrol (8).

Je známo, že na rozvoj či chronický průběh 

onemocnění může mít vliv ještě řada dalších fak-

torů s individuální vnímavostí každého pacienta. 

Mezi takové patří např. některé potraviny, ohnis-

ka infekce, horečnaté stavy, fyzická zátěž s nad-

měrným pocením, psychosomatické problémy, 

zažívací problémy, mechanické faktory, sluneční 

záření, některé chemické látky. Také mechanickým 

drážděním (např. čelenky, vlasy, škrábání, intenzivní 

vymačkávání) dochází ke zhoršování akné.

Na základě poznání molekulární úrovně 

vzniku akné lze předpokládat, že akné je one-

mocnění, které zahrnuje jak vrozený a adaptivní 

imunitní systém, tak zánětlivé procesy (2).

Terapie
Volba léčby je dána klasifikací tíže onemoc-

nění, která má v Evropě základ v doporučených 

terapeutických postupech Evropského derma-

tologického fóra (European evidence based). 

European Evidence-based (S3) Guidelines for the 

Treatment of Acne (2) se týká doporučených po-

stupů založených na důkazech a je definován jako 

„systematicky vytvořený přehled, který lékařům 

a pacientům pomáhá při rozhodování o vhodné 

léčbě určitého onemocnění“. V současné době je 

jednoznačně preferována kombinovaná terapie, 

jejímž přínosem je rychlejší odezva, rozsáhlejší 

účinek na postižené oblasti, současné působení na 

nezánětlivé a zánětlivé morfy, ovlivnění i všech čtyř 

klíčových patogenetických faktorů, oddálení či za-

bránění vzniku rezistence mikrobů na lokální nebo 

systémová antibiotika. Dle posledních evropských 

doporučení, která byla uveřejněna na jaře 2012 

jako European Evidence-based (S3) Guidelines for 

the Treatment of Acne (2, 3, 4), byly pro jednotlivé 

formy akné uvedeny léky s tzv. nejvyšším stupněm 

doporučení (tabulka 1).

Lokální terapie 
Má své zastoupení u mírné až středně těžké 

akné, dále jako doplňující lék při systémové me-

dikaci. Nezastupitelnou roli sehrává při udržovací 

a preventivní aplikaci, kdy využíváme extern bez 

obsahu antibiotik (topické retinoidy, azelaová kyse-

lina). Mezi léky s místní aplikací patří především reti-

noidy, antibiotika, benzoylperoxid, azelaová kyselina.

Vzhledem k  tomu, že projevy akné jsou 

vždy smíšené s výskytem jak nezánětlivých, tak 

zánětlivých lézí, je vhodné kombinovat externa 

s komedolytickým účinkem a doplnit je externy 

s antimikrobiálním a protizánětlivým účinkem. Ke 

komedolytickým lékům řadíme retinoidy (adapa-

len, tretinoin, izotretinoin) a azelaovou kyselinu. 

Jak již bylo zmíněno, jsou nejvhodnější také pro 

udržovací a preventivní aplikaci. Topické retinoidy 

stačí k zajištění prevence relapsů u většiny pacientů. 

Pokud byla akné v počáteční fázi klasifikována jako 

závažná až středně závažná nodulózní, je vhodné 

k udržovací medikaci přidat benzoylperoxid (9). 

U akné s převahou zánětlivých projevů (papulo-

pustul, nodulů, infiltrátů) volíme přípravky s an-

tibakteriálním účinkem, které vedou ke snížení 

Propionibacterium acnes a Staphylococcus epider-

midis. Základními antibiotiky v lokální léčbě jsou 

klindamycin a erytromycin, jejichž doba aplikace 

by neměla přesáhnout 3 měsíce, a to z důvodu 

vzniku mikrobiální rezistence (2, 9, 10).

Celková terapie
Systémová terapie je indikována přede-

vším u těžších a velmi těžkých forem akné, ale 

i v mnoha případech středně těžké akné. Mezi 

celkově podávané léky se řadí zejména antibio-

tika (TTC, makrolidy-azitromycin), izotretinoin 

a u žen ještě kombinovaná orální kontracepce 

(COC). Další možnosti skýtá vakcinoterapie.

Mechanizmus účinků antibiotik je pře-

devším antimikrobiální, redukují signifikantně 

Propionibacterium acnes. Tato vlastnost je přede-

vším u tetracyklinových antibiotik, erytromycinu, 

clindamycinu i azitromycinu. Délka medikace je 

určitým dyskomfortem pro pacienta, neboť její 

trvání je minimálně po dobu 3 měsíců, některé 

literární údaje uvádějí 6 měsíců. Jedná se však o mi-

krodávky léku, především u tetracyklinových anti-

biotik (např. u Doxycyclinu po prvních 7–14 dnech 

se dávka z 200 mg/den snižuje na 100 mg/den až 

50 mg/den, eventuelně až 20 mg/den). U tetracy-

klinových antibiotik je nutno respektovat jejich 

fotosenzibilizační potenciál, proto v letních mě-

sících je jejich podávání kontraindikováno. Nelze 

je podávat u žen v období těhotenství a kojení. 

U azitromycinu je výhodou možnost tzv. pulz-

ní terapie. Dosahuje vysoké koncentrace v kůži 

a má značný imunomodulační účinek. Nejčastější 

dávkovací schéma je na podávání léku 4 dny po 

500 mg denně se 7–10denní pauzou, celkově 4 

pulzy podání. Výhodou azitromycinu je možnost 

podávání i v letních měsících, neboť na rozdíl od 

tetracyklinů není fototoxický. U klindamycinu se 

při dlouhodobějším podávání mohou objevit až 

příznaky pseudomembranózní kolitidy.

Kombinovanou hormonální antikoncepci 
(COC) lze podat u žen, které nemají žádnou kon-

traindikaci k těmto preparátům. U žen trpících akné 

musíme indikovat ty přípravky, které mají pozitivní 

účinek na pleť, tj. obsahující anti androgen (cyprote-

ronacetát, chlormadinonacetát, dienogest, drospi-

renon). Výjimečně můžeme indikovat progestin 

s reziduální androgenní aktivitou (levonorgestrel) 

nebo s minimální androgenní aktivitou (norges-

timát, desogestrel). U takto léčených pacientek 

se na terapii a kontrolách podílí jak dermatolog, 

tak gynekolog.

Při rozhodování o zahájení léčby izotretinoi-
nem se vždy zvažují podstatné faktory, které jsou 

důležité či stěžejní pro posouzení poměru benefit/

Tabulka 1. Nejvyšší stupeň doporučení léků dle S3

Komedonická 

akné

 retinoidy

 fixní kombinace adapalenu a BPO

 KA a BPO

Mírná až středně

závažná APP

 adapalen + BPO

 BPO + klindamycin

 KA + BPO

 lokální erytromycin + izotretinoin (tretinoin)

 systémové antibiotikum + některý z lokálních léků: adapalen, BPO, KA, adapalen + BPO

Závažná APP

až středně 

závažná

nodulózní akné

 systémový izotretinoin

 systémové antibiotikum + některý z lokálních léků: adapalen, KA, adapalen + BPO

 BPO

Alternativa pro ženy:

 hormonální antiandrogen + některý z lokálních léků

 hormonální antiandrogen + systémové antibiotikum

 hormonální antiandrogen + systémový izotretinoin

Závažná 

nodulózní 

až konglobátní 

akné

 systémový izotretinoin (+ lokální antibiotikum), 

 systémové antibiotikum + některý z lokálních léků (KA, BPO, adapalen)

Alternativa pro ženy: 

 hormonální antiandrogeny + systémová antibiotika 

hormonální antiandrogeny + systémový izotretinoin

Vysvětlivky: APP – acne papulopustulosa, KA –kyselina azelaová, BPO – benzoylperoxid
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riziko. Jedná se o závažnost akné, odezvu na před-

chozí celkovou léčbu (antibiotika, antiandrogeny), 

možnost pravidelných kontrol pacienta včetně 

monitorování laboratorních parametrů a v nepo-

slední řadě dané kontraindikace. U žen ve fertilním 

věku v rámci teratogenních účinků léku je nutno 

zajistit vhodnou kontracepci. Pokud není kontrain-

dikace perorální antikoncepce, nasazuje se měsíc 

před zahájením léčby izotretinoinem, ponechává 

se po celou dobu léčby a jeden měsíc po ukončení 

kůry izotretinoinu. Stejné podmínky platí pro jiné 

typy účinné, nepřerušované antikoncepce (nej-

lépe dvě metody). Před nasazením izotretinoinu, 

v průběhu terapie a 5 týdnů po jejím ukončení se 

provádí test na graviditu. Nejběžnější doporučo-

vané dávky se pohybují od 0,3 do 1,0 mg/kg/den, 

dle tíže onemocnění a především intenzity projevů 

vedlejších účinků. Optimální trvání léčby se pohy-

buje kolem 6–8 měsíců a je závislé na denní dávce 

a ústupu klinických projevů. Je vhodné dosáhnout 

maximální celkové dávky, která se pohybuje v roz-

mezí 100–120 mg/kg, v některých případech až 

150 mg/kg. Dle nových doporučení je možné volit 

za kritérium ukončení léčby i přetrvávající vyhojení 

po dobu jednoho až dvou měsíců v době léčby. 

Pokud není pacient/ka bez projevů akné a ukon-

číme léčbu, setkáváme se s častějšími recidivami. 

V opačném případě se dosahuje až 85 % trvalého 

vyhojení. Izotretinoin je FDA povolen od 12 roků 

věku, ale u těžké formy akné je léčba dle posled-

ních S3 Guidelines vhodná i u dětí mladších 12 let. 

Izotretinoin je ve většině případů dobře snášen, 

vedlejší projevy jsou identické hypervitaminóze 

vitaminem A. Další množství informací týkajících 

se izotretinoinu by již přesahovalo rámec dané 

struktury tohoto článku.

Další léčebné metody
Kromě lokální a systémové terapie jsou ještě 

další možnosti, které buď vhodným způsobem 

doplňují základní terapeutický program, nebo 

se využívají k léčbě výsledných stavů. Jedná se 

o terapii pomocí laserů, modrého a červeného 

světla, fotodynamickou terapii, chirurgické meto-

dy, kryoterapii, lékařskou kosmetiku, životosprá-

vu a v neposlední řadě psychoterapii.

Dermatitis perioralis
(synonyma: dermatitis rosaceiformis, 
rosacea like dermatitis, nemoc letušek)

Periorální dermatitida je relativně časté one-

mocnění, které se vyskytuje častěji u žen než u mu-

žů, a to mezi 20.–30. rokem věku. Postihuje zejména 

bradu, oblast kolem úst či kolem očí (dermatitis 

periorbitalis). V těžších případech se může rozšířit 

na nosolícní rýhy, tváře až celý obličej.

Klinický obraz
Zpočátku se onemocnění projevuje jen oje-

dinělými papulkami s tendencí ke shlukování. 

Postupně však dochází k přibývání drobných 

1–2 mm velkých, živě růžových papulek, lokali-

zovaných na zarůžovělé spodině. Na povrchu je 

patrné jemné olupování. V některých případech 

projevy splývají do větších zarudlých ploch. Pro 

tuto nemoc je typické, že výsev projevů vyne-

chává úzký lem kůže okolo rtů. Subjektivně je 

periorální dermatitida doprovázena pálením 

a svěděním. Vzácněji se může vyskytnout lu-

poidní (granulomatózní) forma s tužšími pa-

pulkami, připomínající kožní tuberkulózu (11).

Etiopatogeneze
Etiopatogeneze tohoto onemocnění je do-

sud nevyjasněná, v důsledku čehož je terapie 

obtížná a nepřesně definována. Může jít i o ur-

čitou intoleranci pokožky k některým externům. 

Faktory vedoucí či přispívající vzniku této derma-

tózy mohou být složky kosmetik, fluorizované 

zubní pasty, mechanická iritace, UV záření, roz-

manité zubní výplně s obsahem rtuti. Zejména 

lokální steroidy již po 10–14 denní aplikaci na 

kůži obličeje mohou vyvolat projevy periorální 

dermatitidy a vést k prolongovanému a tíživému 

průběhu. Vznik se vysvětluje především oslabe-

ním imunity kůže a změnami kožní mikroflóry. 

Rovněž jsou popsány případy rychlého vzniku 

periorální dermatitidy po krátkodobě používané 

inhalaci steroidů.

Pro vznik periorální dermatitidy má podle 

některých autorů význam nadměrná hydratace 

rohové vrstvy epidermis způsobená aplikací hyd-

ratačních krémů. Permanentní hydratace rohové 

vrstvy snižuje bariérové funkce kůže s následnou 

proliferací kožní flóry. Aplikace hydratačních krémů 

na noc zvyšuje riziko periorální dermatitidy několi-

kanásobně. Opakované zvlhčování pokožky hydra-

tačními externy může vést až k bobtnání a poško-

zení buněk rohové vrstvy. Výsledkem je vyplavení 

lipidů kožní bariéry vedoucí ke zvýšené vnímavosti 

kůže k zevním vlivům (11, 12). Tyto změny mohou 

způsobit pronikání přirozené mikrobiální flóry do 

hlubších částí kůže a vyvolat zánět. Zdá se tedy, že 

by klíčovou úlohu v etiologii periorální dermatitidy 

mohly mít kosmetické preparáty.

Převládají názory, že periorální dermatitida je 

výsledkem kožní intolerance související s konstituč-

ně suchou kůží a s používáním vysušujících látek, 

jako je benzoyl peroxid, tretinoin a lokální alkoho-

lové preparáty. Jedná se o léky často používané 

pro léčbu akné. V některých případech mohou 

projevy akné intenzivně léčené vysušujícími pre-

paráty přejít v periorální dermatitidu. Onemocnění 

také často navazuje na atopickou dermatitidu, kde 

dominantním symptomem je suchá kůže.

Mikrobiologickou kauzální příčinu onemoc-

nění se zatím nepodařilo prokázat. Předpokládá 

se však možnost přidružené kvasinkové a bak-

teriální infekce, i možnost uplatnění roztoče 

(Demodex folliculorum) (13).

Diferenciálně diagnosticky je třeba odlišit akné, 

rosaceu, demodikózu, seboroickou dermatitidu 

a atopický ekzém. Může však být i komplikací 

těchto onemocnění. Differenciálně diagnosticky je 

i důležité odlišení mezi periorbitální dermatitidou 

a periokulární kontaktní dermatitidou spojenou 

často s kontaktní konjunktivitidou, dále s kontaktní 

alergickou či iritativní dermatitidou na víčkách. 

Projevy těchto dermatitid se mohou i kombinovat. 

Navíc klinické symptomy periorbitální a periorální 

dermatitidy mohou být indukovány i některými 

faktory zevního prostředí nebo lokálními léky.

Terapie
Léčba je zdlouhavá a problematická, neboť 

pokožka postižená periorální dermatitidou je 

velice citlivá. Proto je dosti častá nesnášenli-

vost lokálních terapeutik a přistupuje se k tzv. 

„nulové terapii“. Zpočátku je vhodné aplikovat 

vysychavé obklady a indiferentní krémy. Z lo-

kálních prostředků bývá úspěšný metronidazol, 

pimecrolimus, tacrolimus, tetracyklinová pasta 

či ichtamolová pasta. U závažných případů má 

dobrý efekt 1–3 měsíční celková léčba tetra-

cyklinovými antibiotiky nebo metronidazolem 

(11, 12). Důležité je poučení nemocného o vyne-

chání kosmetik, kortikoidních extern, fluorizova-

ných zubních past. Důležitou součástí léčby je 

i ochrana před sluncem.

Dermatitis seborrhoica
Seboroická dermatitida je chronické zánětlivé 

onemocnění kůže charakterizované erytémem 

a olupováním kůže v predilekčních lokalizacích, 

které jsou charakterizovány větším počtem a ve-

likostí mazových žláz. Jde především o oblast 

obličeje, vlasaté části hlavy, za boltci, zevního 

zvukovodu, horní části zad a trupu nad sternem. 

U pacientů trpících seboroickou dermatitidou se 

setkáváme i s projevy seboroické blefaritidy, mei-

bomitidy a konjunktivální hyperemie. Jak ukázaly 

některé studie, seboroická dermatitida může být 

příčinou postižení spojivek, redukce tvorby slz, 

a vést tak k symptomu suchých očí (14).

Incidence onemocnění se celosvětově uvádí 

kolem 3–5 %, přičemž tvorba šupin v oblasti 

kštice se vyskytuje v populaci častěji (15–20 %). 

Onemocnění postihuje jak novorozence, tak 

dospělé jedince. Pozorován je i familiární výskyt.
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Přehledové články

Etiopatogeneze
Seboroická dermatitida patří mezi multifak-

toriální onemocnění, s maximem projevů v loka-

lizacích s množstvím mazových žláz. Na její etio-

patogenezi se podílí zvýšená sekrece mazových 

žláz, spojená často s odchylnou kvalitou mazu 

(dysseboreou), pomnožení kvasinek Pityrosporum 

ovale a Candida, poruchy keratinizace, porušení 

kyselého ochranného filmu, zvýšená pohotovost 

k zánětu, gastroenterologické potíže, neurologické 

a cévní vlivy, dědičnost. Nejnovější reference uvádí 

jako hlavní příčinný faktor Malassezii furfur ve spo-

jení s abnormální imunitní odpovědí pacienta na 

kvasinky přítomné na kůži (14). Jedná se především 

o nižší počty T-helper lymfocytů a slabší jak humo-

rální, tak buněčnou protilátkovou odpověď. Je také 

popisována snížená tvorba IgG protilátek. Patrná je 

také závislost na klimatických podmínkách (v létě 

zlepšení, v zimě zhoršení) a na psychických vlivech 

(zhoršení ve stresovém údobí). Stoupá její výskyt 

u HIV pozitivních pacientů. Jsou také popsány 

případy seboroické dermatitidy při medikaci in-

terleukinem-2. Roli zde sehrává s imunosupresí 

spojený vzestup kolonizace kvasinkovými orga-

nizmy, především malasezií. Řada dalších léků se 

může podílet na vyvolání či zhoršení seboroické 

dermatitidy, např. antipsychotika fenotiazinového 

typu, neuroleptika, antihypertenziva s účinnou 

látkou metyldopa, psoraleny (15). Zhoršuje se u ne-

mocných s Parkinsonovou chorobou. Možnost 

vzniku seboroické dermatitidy je uváděna při časté 

aplikaci extern s obsahem alkoholu. Také u jedin-

ců s poruchou bariérové funkce kůže, u pacientů 

s akné či obézních lidí se vyskytuje onemocnění 

seboroickou dermatitidou častěji (15, 16).

Klinický obraz
V klinickém obraze u dospělých jedinců (der-

matitis seborrhoica adultorum) dominují ostře 

ohraničené zarudlé makuly s drobnými lamelózní-

mi šupinkami v obočí, nazolabiálně, perinazálně, re-

troaurikulárně a ve kštici. Erytém může být i na tvá-

řích a čele (corona seborrhoica). Exacerbace one-

mocnění bývá doprovázena svěděním. Poměrně 

často se projevy nacházejí také na víčkách, přičemž 

mohou být jako blepharitis chronica eczematosa 

jediným projevem seboroické dermatitidy. U do-

spělých pacientů lze z klinického hlediska rozdělit 

seboroickou dermatitidu na ložiskovou, intertri-

ginózní, diseminovanou formu a seboroickou 

erytrodermii (16). Intertriginózní lokalizace se pro-

jevuje difúzními, ostře ohraničenými živě červený-

mi makulami často s ragádami a erozemi. Kojenci 

a malé děti (dermatitis seborrhoica infantum) mají 

charakteristické zarudlé makuly s nánosem šupin 

až krustoskvam zejména ve kštici a oblasti plenek. 

Onemocnění vzniká obvykle v prvních čtyřech 

měsících života a v některých případech až s ge-

neralizací po celém těle do obrazu erytrodermie 

(erythrodermia desquamativa Leiner). M. Leiner 

s neprospíváním a průjmy může být spojen s po-

ruchami imunity (např. hypergamaglobulinemie, 

kombinovaný imunodefekt, defekt C3). Pokud je 

léčba antimykotiky zcela bez efektu, je třeba zvážit 

poruchu imunity (HIV).

Průběh seboroické dermatitidy má chronic-

ký charakter se střídáním remisí a exacerbací. 

Onemocnění se může vyskytovat i ve spojení 

s rosaceou, akné a periorální dermatitidou.

Diferenciální diagnostika
V diferenciálně diagnóze je třeba odlišit pře-

devším atopický ekzém, mikrobiální ekzém, pso-

riázu, mykózy, periorální dermatitidu, pityriasis 

rosea, pityriasis versicolor, ale také první stadia 

mycosis fungoides.

Terapie
Jak u dospělých pacientů, tak u kojenců jsou 

k léčbě seboroické dermatitidy doporučová-

na topická azolová antimykotika a keratolyti-

ka např. s obsahem urey. U dospělých jedinců 

v případě torpidního průběhu lze krátkodobě 

aplikovat topické kortikosteroidy v kombinaci 

s antimykotiky. Mezi další léčebné postupy se 

řadí antibakteriální externa, šamponové příprav-

ky s obsahem kyseliny salicylové, antimykotik, 

dehtových derivátů, ichtamolu, síry apod. Velmi 

dobrý efekt přináší aplikace pimecrolimu nebo 

tacrolimu, které se aplikují především na torpidní 

projevy seboroické dermatitidy v oblasti obličeje 

a ušních boltců (15, 16). Jedná se však o tzv. „off 

label use“ indikaci, za kterou odpovídá lékař, 

a pacient si lék plně hradí. V těžkých a recidi-

vujících případech je nutno nasadit systémové 

antimykotikum.

Vzhledem k tomu, že vzrůstá riziko rezisten-

ce k doposud používaným antifungálním lékům, 

je potřebné věnovat se možnostem kombinova-

né léčby. Studie se proto zabývají hodnocením 

účinků např. kombinovaných přípravků s obsa-

hem urey, mléčné kyseliny a propylenglykolu 

(17), naftizinu v 1% gelu, šamponu s obsahem 

pyrithion zinku (18). Bylo také zdokumentováno, 

že kombinace šamponu s obsahem clobetasol 

propionátu 0,05% a 2% ketakonazolu má sig-

nifikantně větší efekt než samotné používání 

šamponu s ketokonazolem (19).
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