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Clanek popisuje dosavadni i nové poznatky v etiologii, shrnuje klinicky obraz, pfehledné poukazuje na dostupnou terapii a moznosti

jeji kombinace a pfipadnou prevenci.
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The article depicts actual findings in etiology, sums up clinical picture, and presents accessible forms of therapy and their combinations,

as well as possible prevention.
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Seboroickd dermatitida (dle nazvoslovi
také seboroicky ekzém, dysseboroickd der-
matitida, morbus Unna, seborrhoides Brocqe,
eczematides Darieri, eczéme flanellaire, dale
jen SD) patii mezi ¢astd kozni onemocnéni po-
stihujici oblasti kliZze bohaté na mazové 7lazy
a oblasti intertrigindzni. Nema vsak alergicky
podklad.

Onemocnéni je ¢astejsi u muzd, z hlediska
vekové prevalence vystupuiji do popredi tfi Zivot-
ni obdobi. Vyskyt Ize pozorovat u déti v obdobf
prvnich 3 mésict véku, pfed pubertou je vzacna
a dale se objevuje az v obdobi adolescence. Tretf
obdobf je mezi 30. a 60. rokem véku, kdy posti-
huje az 5% populace. Zvldstni skupinu tvori HIV
pozitivni pacienti, u kterych se toto onemocnénf
vyskytuje az v 85 9% pripadl a je velmi rezistent-
ni na lécbu. Mlze byt vibec prvnim signdlem
HIV pozitivity. Chronicky, velmi ¢asto recidivujici
pribéh tohoto nepfilis zdvazného onemocnéni
vede i pfes moderni |é¢ebné metody a kosme-
tické preparédty k frustraci a neddveéfe pacienta
v Uspéch lécby.

SD vyrazné zavisi na klimatickych podmin-
kach a rocnim obdobf - zlepseni v 1ét&, u mo-
fe a na horach, zhorSeni v zimnich mésicich.
Intenzita slune¢niho svitu mze podle rliznych
studif jak zlepsit, tak i zhorsit projevy onemoc-
néni. Spoustécem SD mohou byt stres, deprese
a Unava, coz ji fadi mezi civiliza¢ni choroby. V or-
dinacich pediatrd, praktickych Iékafl a dermato-
logl se s ni setkdvame prakticky denné.

Pfi stanoveni pfi¢iny onemocnéni Ize vycha-
zet z rlznych faktorl. Rozvoj nemoci v obdobf
dospivani, zhordeni béhem menstruace a en-
dogenni produkce androgend u novorozenct
ukazuje na vliv hormond. \yskyt nemoci v ob-

lastech bohatych na mazové zlazy naznacuje
jistou dlohu lipidu (6). Zlepseni onemocnént
po aplikaci protizénétlivych |ékd a keratolytik
predpoklada, Zze svou roli ma i nespravny proces
keratinizace kiiZe a poruseni kozni bariéry.

Vznik Supin v loZiscich SD byl dlouhodo-
bé pripisovan hyperproliferaci koznich bunék
a pritomnosti lipofilni kvasinky Malassezia. Rod
Malassezia patif k fyziologickému osidleni kiize,
zvyseny vyskyt nachazime v oblastech s vyssi
produkci kozniho mazu, predevsim v prébéhu
puberty a za ur¢itych podminek i celozivotné.
Plvodné dva morfologicky variabilni druhy
Malassezie se v poslednich letech ukazaly byt
skupinou az 14 dosud popsanych a od sebe téz-
ko rozlisitelnych typd'. Jednotlivé typy pak hrajf
méné ¢i vice vyznamnou roli v patogenezi nejen
u SD, atopické dermatitidy, pityriasis versicolor,
intertriga, nékterych folikulitid, ale také u nékte-
rych septickych stavl predc¢asné narozenych
déti na oddélenfi intenzivni péce.

Zatimco existuje shoda, Ze pfitomnost ma-
lassezie v loZiscich SD je klinicky vyznamna, jeji
role v patogenezi SD nenf jednoznacné objas-
néna. Nékteré studie naznacuji, ze SD mlze byt
zpUsobena kombinaci zénétlivych a imunoge-
netickych odpoveédi hostitele na pfitomnost
malassezif a individudlnf vnimavost na domnély
zanétlivy medidtor maze vést ke vzniku one-
mocnéni (15, 12). V loziscich SD byl nalezen
husty bunécny infiltrat (lymfocyty, makrofagy,
monocyty), zvyseni CD4+, NK1+ CD16+ a zvy-
send produkce zénétlivych interleukind. Vyssi
pocet CD16+ a NK1+ bunék ve spojeni s aktivacf

1. Nomenklatura tfidy Malassezia zahrnuje celkem 14 dru-
hi kvasinek: 9 huménnich druh — M. globosa, M. sympo-
dialis, M. restricta, M. furfur, M. obtusa, M. slooffiae, M. derma-
tis, M. japonica, M. yamatoensis, a dale 5 zoofilnich druh
M. nana, M. pachydermatis (prokazana i u lidi), M. caprae,
M. equina, M. equi (32, 35).
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komplementu je charakteristicky pro neimuno-
logickou, iritacnf stimulaci imunitniho systému
malasseziemi (10). Parry a Sharpe (22) ve své stu-
dii poukazuji na fakt, Ze malassezie zpUsobuji
zanétlivou reakci produkef toxickych mediator(
jen za urcitych rlstovych podminek, ¢imz Ize
vysvétlit variabilni prabéh SD.

K zanétlivé odpovédi pfispiva ilipdzova
aktivita malassezii degradujici triacylglyceroly,
uvolnéné specifické nasycené mastné kyseliny
vyuzivaji pro svlij metabolizmus a nevyuZité ne-
nasycené mastné kyseliny nechévaji na koznim
povrchu, ty pak penetruji skrze stratum corne-
um a porusuji funkci kozni bariéry. Nasledné
indukovana hyperproliferace (lupy) stimuluje
sekreci kozniho mazu, coz je Zivnou pldou této
kvasinky (27). Jednotlivé studie (20, 30) podpo-
ruji tezi, ze malassezie (pfedevsim M. globosa,
M. furfur, M. sympodialis, M. restricta) jsou hlavni
etiologické agens SD, nebot u pacientl s tou-
to diagnézou byla zaznamendna vy3si hladina
imunoglobulinu G (IgG) na malassezie (12). Jina
skupina vedcl (22) ovsem ve svych studiich
nepotvrzuje zadné signifikantni rozdily v hla-
diné protildtek na malassezie u SD ve srovnanf
zdravou kontrolnf skupinou. | zde bylo oviem
pPOZOrovano, Ze snizeni poctu kvasinek po anti-
mykotické Ié¢bé znamenalo klinické zlepeni SD.

Bez ohledu na rozdilné vysledky téchto stu-
dii mGzeme fici, ze kvasinky rodu Malassezia hraji
signifikantnf roli v etiologii tohoto onemocnént.

Nazory na dédi¢nost onemocnén{ nejsou
jednotné, néktefi autofi hovori o hereditarnf
predispozici. MUZeme pozorovat vy3si incidenci
u pokrevnich pfibuznych, nezli u manzell, coz
nézor dédi¢nosti podporuje (29).

SD se vyskytuje velmi ¢asto pfi syndromu
AIDS (31-85% pacientl) (14) pfedevsim v koz-



Obrdzek 1. Dermatitis seborrhoica faciei

Obrdzek 2. Dermatitis seborrhoica palpebrae

nich oblastech a intertriginéznich lokalitach.
Stupen postizeni souvisf s Urovni postizeni bun-
kami zprostfedkované imunity (CD4+).

Mezi dalsi stavy se zvysenou frekvenci vy-
skytu SD patfi deficit riboflavinu, pyridoxinu,
biotinu a poruchy metabolizmu esencidlnich
mastnych kyselin.

O vlivu nervového systému na vyskyt SD
svédci zvysené pozorovani vyskytu napf. u epi-
lepsie, parkinsonismu, stavu po CMP, parézy n.
facialis, syringomyelie, traumatu CNS, pityriasis
versicolor a u pacientd s PUVA terapif (12).

Rozséhld studie zabyvajici se vztahem SD
k hypertenzi u dospélych ukazuje na vyssi vy-
skyt hypertenze u pacientl se SD (27,1 %) proti
kontrolni skupiné bez hypertenze (24,7 %) (17).

Klinicky obraz
Typickd mista vyskytu (predilekeni lokality)
pro SD jsou mista s vy3si produkci kozniho ma-
zu, napf. oblast kstice, tvar (nazolabidinf ryha,
obodi, vicka), hrudnik, oblast mezi lopatkami
a mista koznich zahybU. Na zarudlé kdZi naché-
zime mastné Supiny az krusty misty splyvajicf,
nékdy mokvavé, jindy pouze drobné Supiny
s deskvamaci.
1. SD kojencti (dermatitis seborrhoides
infantum) postihuje dobre kojené déti
s tendenci k nadvéze, nejcastéji v prvnich 3
mésicich Zivota, pfipadné az do 1,5 roku véku.
Hyperaktivita mazovych Zlaz je zapficinéna
vysokou tvorbou androgent v kife nadledvin,
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Obrdzek 3. Dermatitis seborrhoica retroauricularis
~ .4 -

pozdéji pak jejich produkce ustdva a opét
se ozivi na pocatku puberty. Predileként lo-
kalitou je kstice (temeno), tval, kozni zéhyby
na krku a hrudniku a intertrigindzni fasy.
Ve frontdIni a parietalnf oblasti kstice se ob-
jevuji drobné Zlutohnédé Supinky bez
zanétlivého zarudnutf, jindy nachazime nad
velkou fontanelou hruby, Zlutosedy pevné Ipici
nanos mastnych Supin (cradle cap, crusta lac-
tea, obrazek 6), kterym prochdzeji viasy. Projevy
se mohou sifit do obodi a stiedni ¢asti obliceje,
kde maji charakter svétle cervenych ostfe
ohrani¢enych a mimé se olupujicich lozisek
(8). V intertrigindznich lokalitdch a oblastech
kozZnich fas (krk, axily, anogenitaIni ryhy, plen-
kové oblast, oblast pupku a retroaurikularni
plochy) se projevuje nemokvajicicimi, infiltro-
vanymi erytematoskvamaznimi loZisky. Casto
je pfitomna sekundarni infekce bakteridlni (St.
aureus, Ps. aeruginosa), ¢i mykoticka (C. albi-
cans, Ep. floccosum). V takovych pfipadech je
vhodné provést vysetieni stolice na enterdini
kandiddzu.

Vzacné dochazi ke generalizaci az splyva-
ni lozZisek SD kojenct do velkych ploch. Mize
se rozvinout sekundarni erytrodermie — ery-
trodermia desquamativa (morbus Leiner)
s celkovymi projevy horecky, anémii, prdjmem
a zvracenim s metabolickou acidézou, prova-
zena dale koznimi pfiznaky mastnych Supin
na hlavé a centrofacidlni oblasti. Stav se rozviji

akutné a dava se do pficinné souvislosti s ma-

sivnim osfdlenim travicfho traktu kvasinkami,

pfi sekundarni bakteridlni infekci maze koncit
letdIné. Vztah mezi SD kojenct a atopickou der-

matitidou nebyl pIné prokazan (19).

u 2. SD pubescentii a dospélych rozlisuje
formu mirnou seboroicky ekzematid
(,seboroid”) s tvorbou Zlutavé Cervenych
ostre ohrani¢enych loZisek, postihujicich
rlznd mista téla. Formu plné rozvinu-
tou reprezentuje tzv. loZiskovd SD se sk-
lonem k chronicité a recidivam, s mir-
nou infiltraci zarudlych a nepravidelné
ohranicenych loZisek s moZnou deskvamaci
v predilekénich lokalitach. Patiif sem:

SD kstice (dermatitis seborrhoica capiliti,
obrédzek 5) zac¢ina jako mirné perifolikularnf
olupovanf projevujici se lupy (Pityriasis simplex
capilitii). Splyvanim a zarudnutim vznika plné
rozvinutéd forma mirné infiltrovanych mastnych
pfipadné Supinatych lozisek s olupovanim.
Ta se mohou rozsifit retroaurikuldrné, na siji
a krk.

Retroaurikuldrni SD (dermatitis seborrhoica
retroauricularis, obrazek 3) s oboustrannou obtiz-
né se hojici fisurou se sklonem kimpetiginizaci.
Objevuje se i jako samostatné postizeni vnéjsich
zvukovodd.

SD obliceje (dermatitis seborrhoica facieii,
obrazek 1) s loZisky nepravidelné ohrani¢eného
zarudnuti s mastnym olupovanim v central-
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ni ¢asti obli¢eje. Projevy dermatitidy mohou
byt provokovany i slune¢nim svétlem ¢i UV
zarenim.

SDtrupu (dermatitis mediothoracica seborrhoica
figurata, obrazek 4), pfip. zadni potni ryhy se pro-
jevuje perifolikuldrnimi infiltrovanymi erytémy
splyvajicimi do polycyklickych loZisek se zvyrazné-
nym okrajem. S presternalni SD (eczéma flanellaire)
se setkdvame predev3im v zimnich mésicich, kdy
je odparovani klize omezeno odévem.

Velka erytematoskvamaozni loziska az plochy
na kdzi trupu a koncetin (dermatitis seborrhoica
erythematosquamosa corporis) pfipominaji pre-
mykotické stadium mycosis fungoides.

Intertriginézni SD (dermatitis seborrho-
ica intertriginosa) postihuje axily, ingviny,
oblast periandlni, perigenitélni, pod prsy
a v okolf pupku. Vzhledem k lokalité je ¢asto
pfitomna kvasinkova a bakteriadlni super-
ifekce s projevy ragdd, zarudnuti a otoku.
Diseminovand SD (dermatitis seborrhoica
disseminata) vznika akutné bud bez zjevné
pficiny (vznik novych zanétlivych exuda-
tivnich ploch), nebo po iritaci jiz vyskytu-
jicich se loZisek (napf. slune¢nim zafenim
¢i jako projev nesnasenlivosti zevni [é¢by).
K postizenym lokalitdm — hlava, stfed tvafe,
bocni strany krku, intertrigindzni oblasti —
pribyvé i oblast velkych kloubU. Zanétlivé za-
rudla loZiska splyvaji ve velké plochy, mohou
mokvat a tvofit krusty. Casto je pfitomna
i sekunddrnf infekce bakteriemi a kvasinka-
mi. Klinicky obraz pfipomina kontaktni der-
matitidu, psoridzu a kandidovou infekci.
Seboroickd erytrodermie se rozviji pfi exa-
cerbaci diseminované formy SD, ¢asto pfi
intoleranci zevni lé¢by ¢&i kontaktnf sensi-
bilizaci. Nutno diferencidlné diagnosticky
odlisit od Sézaryho syndromu. Tezké gene-
ralizované formy mdzZeme pozorovat pfi pro-
gresi HIV infekce (dermatitis seborrhoica u HIV
pozitivnich pacientt) az v 85 % piipadu pfi ro-
zvinuté infekci, a v 35 % pii ¢asnych stadiich
infekce. Viyrazné ndnosy Supin pfipominajf
az psoridzu.
Seboroickd blefaritida (obrazek 5) se ob-
jevuje jako soucast SD jinych lokalizaci, mdze
vsak byt jedinym projevem onemocnént
ve formé zacervenalych loZisek s pfipadnym
olupovanim, nékdy az krustami, na okraji
oc¢nich vicek.

Tyto projevy fadime, spole¢né se seboro-
ickou balanitidou, paranasdlnim erytémem
(zejména u mladych divek a Zen), k tzv. frustnim
formam SD (2).

Tabulka 1. Diferencialni diagnostika SD a AD u kojenct (dle Bendkové)

Choroba

Seboroicka dermatitida

Atopicka dermatitida

Vék vzniku

Obvykle do 3 mésicl

Obvykle po 3. mésici

Eflorescence

Spise erytém, skvamy

Spise papulky, erytém

Lokalizace Intertriga Kstice
Pruritus Ne Ano
Rodinna anamnéza atopie, IgE  Negativni Pozitivni
Kojeni Ano Ne

Dermatoskopicky obraz lozisek SD vykazu-
je pfitomnost te¢kovitych cév a Zlutych Supi-
nek (16), presto i pro zkuseného dermatologa
byvad mnohdy obtizné rozlisit SD od atopické
dermatitidy v kojeneckém véku (tabulka 1
dle Bendkové). U batolat a détf pfedskolniho
a skolniho véku odlisujeme frustni formu ato-
pické dermatitidy, tzv. pityriasis simplex alba.
Ta se projevuje ohrani¢enymi depigmentovany-
mi kruhovitymi a jemné se olupujicimi lozisky
na obliceji, koncetindch nebo trupu.

Mezi 6. mésicem a 3. rokem Zivota mizeme
v plenkové oblasti diferencidlné diagnosticky
odlisit tzv. plenkovou psoridzu s projevy Upor-
nych, ostfe ohranic¢enych a misty splyvajicich
erytematdznich loZisek. Drobnd Supici se loZiska
se mohou sifit na trup a do kstice. V dospélos-
ti odlisujeme psoridzu kstice a seboroickou
formu psoridzy (u psoridzy pozitivni rodinnd
anamnéza, postizenf dalsi psoriatické predilekce
a histopatologické vysetfen() (2). SD ktice ¢as-
to prechdzi u pacientd s psoriatickou diatézou
do psoriasis vulgaris.

U Skolnich déti ve kstici nachazime masivni
nezanétlivé, pevné Ipic stiibfité Supeni rizné
etiologie pfipominajici dermatomykdzu — tinea
amiantacea.

Mezi dalsi dermatdzy, na které je tfeba pa-
matovat v dospélosti, patfi Darierova choroba
(28), impetigo contagiosa, lupus erythematodes,
rosacea, perioralni dermatitida, kontaktné iritacnf
a alergicka dermatitida, acne vulgaris, demodi-
cosis, mikrobialni dermatitida.

U intertrigindznich forem pomyslime
na psoriasis vulgaris, intertrigo, kandidozu ¢i
tineu, pfi diseminovanych formach odlisujeme
pityriasis rosea Gibert, hematogenni kontaktnf
ekzémy, lues Il. stadium, parapsoridzu, mycosis
fungoides. Pri seboroické erytrodermii jiz zmi-
novany Sezaryho syndrom a HIV infekci.

Lécbu SD mizeme rozdélit na zevni (lokdl-
ni) a vnitfnf (perordlni), vyuzivd se pfedevsim
kortikosteroidd, antimykotik, pfipadné jejich
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vzadjemné kombinace ¢i kombinace s dalsimi
latkami. Jej stanoveni zavisi na lokalité, na for-
mé onemocnéni (lokalizovana, diseminovana,
generalizovana), na pfitomnosti bakteridlni &i
kvasinkové superinfekce, v neposledni fadé
na ucinnosti dosavadni [é¢by.

Kortikosteroidy jsou ucinné pro kratkodo-
bou |é¢bu SD, vyraznym rizikem je v3ak jejich
dlouhodoba aplikace, kterd mtze vést ke koz-
ni atrofii, strifm, teleangiektaziim a perioralni
dermatitidé. Nezadoucf ucinky kortikosteroidl
se projevuji v radu mésicl jejich aplikace a maji
tendenci se zhorSovat. Naopak efektivita lé¢by
pfi delSim podavani klesa a k dosazeni stejné-
ho ucinku by bylo tfeba volit silnéjsi preparaty.
Pokud klinicky stav SD vyZaduje jejich aplikadi,
je vhodné pouzit KS v tzv. Ustupovém rezimu,
bez obsahu fluéru v molekule, abychom predesli
vyse zminénym nezddoucim ucinkdm.

Antimykotika jsou I1ékem prvni volby u mir-
nych forem SD, pfedevsim v lokalitach kstice
a obliceje. Ve formé sampon( se Casto se uziva
2% flutrimazol nebo ketokonazol (34), velmi dob-
rych vysledkd dosahuje ciclopirox nebo jeho
kombinace se zinkpyrithionem (24). U téZsich
forem SD Ize vyuzit ordInich preparatd terbina-
finu, itraconazolu.

V poslednich letech se studie (6, 31, 11) za-
byvaji U¢inkem lokdlnich imunomoduldtorii
(pimecrolimus, tacrolimus) coby alternativy kor-
tikosteroidl u SD a dalsich zanétlivych koznich
onemocnéni. Obé zminéné latky majf protiza-
nétlivé Ucinky, tacrolimus navic zlepsuje funkci
epidermalni bariéry a ma i antimykotické ucinky
proti malasseziim. Z hlediska mechanizmu tcin-
ku inhibuji na molekuldrni drovni (transkripce
gend) aktivitu kalcineurinu a fosfatdzy podilejicf
se na aktivaci T lymfocytd. Vysledkem je reakce
T lymfocyt na antigeny. Déle blokuji produkci
Th1 a Th2 cytokind a tak proliferaci a aktivaci
T lymfocytd. Maji i imunomodula¢ni Ucinky
na zanétlivé dendritické bunky, Langerhansovy
buriky, mastocyty, bazofily, eozinofily i kerati-
nocyty (tedy elementy podilejici se na zanétu
u atopické dermatitidy) (2). Lokalnf imunomo-
duldtory nemaji nezadoucf Uc¢inky podobné
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Tabulka 2. Prehled lécebnych samponU

U¢inna latka Pripravek

zinkpyrithion Head & shoulders, Node D. S., Blue cap, Mediket Ictamo

selenium disulfid Head & shoulders (moisturizing scalp care, citrus fresh), Vichy Dercos Sampon proti luptim, Squanorm suché lupy

kyselina salicylovd Node D. S, Kerium DS, Kertyol, Kertyol PSO (s mikronizovanou sirou), Squanorm mastné lupy

thiosalicyldt zinku Kertyol S — s obsahem kyseliny salicylové, Sabal s extraktem Sabal serrulata

antimykotikum ketokonazol Mediket, Mediket plus, Nizoral
Octopirox (pirocktolamin) Mediket plus, Kerium, Kerium DS, Node D.S., Kelual DS, D.S.Gel, Sebclair

dehet Mediket Ictamo, Ichtyo care, Fitoval proti luptm, Kertyol PSO (s k. salicylovou a mikronizovanou sirou), Squanorm (mastné lupy),
Squanorm (suché lupy) a dalsi?

Tea tree olej Tea Tree oil Dr. Muller, 8in1 apod.

kortikosteroiddm, nabizi se tedy jejich vyuZitf
v dlouhodobé a profylaktické 1é¢bé, jejich bez-
pecnostni profil je viak tfeba potvrdit dalsimi
studiemi.

K hodnoceni Uc¢innosti |é¢by u lozisek SD
se nové jevi moznost vyuziti tzv. biomarkerd
svédivosti, jako je histamin a keratinocyty pro-
dukovany enzym cathepsin S (33).

Lécba SD je dlouhodobou zéleZitosti (chro-
nicky prdibéh a sklon k recidivam). Je tfeba mit
na paméti, ze vétsina projevl reaguje na jakou-
koliv pocatecnf terapii zlepsenim, avéak nasledné
recidivy po obnoveni dispozi¢nich faktor( ¢i
Spatné predvidatelna reakce na predtim efek-
tivni lé¢bu byvaji pravidlem. Iritabilita, sklon
k sensibilizaci a nutnost dlouhodobé I1é¢by vy-
zyvaji k peclivé volbé vhodného a kosmeticky
pfijatelného externa.

Hlavnim téZistém lécby seboroické derma-
titidy je zevni terapie:

Sampény pouzivame, je-li postizend vla-
satd ¢ast hlavy. U déti volime nejprve Sampony
klasické bez pfidavku antimykotik, selze-li 1é¢ba,
pak s pfidavkem 2% ketokonazolu. U dospélych
jsou vhodné sampony s obsahem keratolytika,
antimikrobidlnich substanci ¢i antimykotik, pfi-
padné jejich kombinace (tabulka 2).

Sampony Ize Gspé$né vyuzit k 1é¢bé i na ji-
nych mistech téla, nez je kstice. Lécba se dopl-
nuje u stfedné tézkych stavl ve kstici aplikacf
kortikosteroidnich roztokU a lotif a pén, u téZsich
forem pak aplikaci okluze s krémem, pfipadné
i masti. U jinych lokalit SD jsou masti nevhod-
né pro svij okluzivni efekt na mazové zlazy.
Za zminku stoji vyuziti roztoku Squanorm (roztok
se zinkem), D. S. Lotion ¢i Blue Cap (sprej proti
luplim) jako nésledné péce po aplikaci sampond.

2.V EU neni od roku 2002 pix lithantracis povolen (tyké se
pouze volného prodeje a OTC dehtovych preparatd, na re-
cept jsou dehtové lécebné sampony dostupné) pro obavu
z jejich kancerogenity. Déle platf zdkaz pouZivani kameno-
uhelného dehtu pro déti, u dospélych je limitovano maxi-
malné na 1/5 télesného povrchu a maximalni pfipustné kon-
centrace je 5% (2).

Tabulka 3. Doporuceni AAD

Vék Skupina ucinnosti

Détido 1 roku KS 1. skupiny

Déti 1-5 let

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

Détinad 5 let, dospéli KS 3. skupiny

Nanasi se denné do suché nebo vihké pokozky
(bez oplachovani).

Gely jsou vzhledem ke své galenické piijem-
nosti (nemasti) velmi oblibené. Do kstice snadno
aplikovatelny pfipravek Micetal gel s obsahem
antimykotika flutrimazolu se aplikuje 3x tydné
na 3-5 minut do vlhkych vlasd, poté jej nemoc-
ny dikladné opldchne vodou. Celkovéd doba
aplikace je jeden mésic.

Oleje (minerdlnii rostlinné) dobre odstrani
silné ndnosy Supin, pokud je aplikujeme tep-
|é a po nékolika hodindch plsobeni smyjeme
pomoci vhodného sampdnu. Pii torpidnéjsim
vyskytu krust a skvam pfiddme do olejového ve-
hikula 3-5% salicylové kyseliny. U kojencl je tfeba
zvlastnf opatrnosti pro riziko perkutanni resorpce
salicylové kyseliny — doporucujeme max. 3% sali-
cylovy olej 2x tydné 3 hodiny pfed mytim viaskd
(6). K odstranéni mlécné krusty u déti je vhodné
nanést emulzi Kelual v silné vrstvé a jemné vma-
sirovat, nechat plsobit 15-20 minut a umyt jem-
nym Samponem. Zcela bezpecné se jevi pouzitf
krém a lotif s ureou (napf. Excipial U lipolotio).

Kortikosteroidy (KS) lokdlIni — jsou k dispo-
zici ve viech galenickych formach (roztok, lotio,
péna, Sampon, krém, mast). Volba spravného
galenika souvisi s lokalitou, kde bude pfipravek
aplikovan, ovliviiuje Ucinnost lokalné apliko-
vanych KS a zavisi i na preferenci nemocného.
Obecné platizésada, Ze lotia a krémy pouzivame
na tvar a télo, zatimco Sampon, péna, roztok
a mast se aplikuji do vlasaté ¢asti.

Lécba SD kortikosteroidnimi preparaty
i nizsi tiidy ucinnosti byvé dostacujici a efekt
léCby se projevi rychleji nez po nasazenf anti-
mykotickych preparatd. Recidivy nemoci jsou
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viak mnohem ¢&astéjsi, nebot tyto preparaty
nelikviduji vyvoldvajici patogenni mikrofloru.
Pouzivaji se predevsim k potlaceni zanétlivé
slozky nemoci, v [é¢bé pak pokracujeme v te-
rapii antimykotickym pfipravkem i pfipravkem
kombinovanym (KS, antimykotikum, antibio-
tikum).

U déti nelze univerzéliné stanovit bezpecné
davky ani dobu podavani. Pri postizeni kiize nad
25% télesného povrchu je vhodné zvazit é¢bu
celkovou, kterd je |épe davkovatelnd, pfesnéjsi
a méné rizikova. Resorpce lokélnich KS z klize
do obéhu totiz kolisd v rozmezi od 7 do 15%.
Americké akademie dermatovenerologie (AAD)
udavé doporuceni uvedend v tabulce 3 (2):

V 1é¢bé seboroické blefaritidy aplikujeme
po konzultaci s o&nim lékafem o¢ni masti s ob-
sahem hydrokortizonu ¢i lokalnf antibiotika.

Antimykotika imidazolového a alylami-
nového typu maji velmi dobrou tcinnost
(na malassezie), snasenlivost, nizky sensibili-
zacni a irita¢ni potencial. Jejich lécebny efekt
trva déle nez u lokalnich KS, nebot pUsobi
na redukci mikrobidlnfho osidleni Ié¢enych
ploch. V koncentraci 1-2 % se aplikujf rdno
a vecer az do klinického vyléceni. Mezi dalsi
lokdInf antimykotika patfi pfipravky obsahujici
cyklopiroxolamin, ktery ma zaroven i antibak-
teridIni Gcinky. Studie porovnavajici i¢innost
a toleranci 2% miconazolu s 2% ketokonazo-
lem Samponem vykazuje shodnou snasenli-
vost i uc¢innost 1écby (3).

V prevenci recidiv jsou dllezité vylouceni
drazdivych vliv{, Setrné osobni hygiena (neutral-
ni nebo slabé kyselé myci prostfedky — syndety
nebo kvalitn détska mydla bez parfemace), odé-



Tabulka 4. Piehled nékterych Gcinnych lokdInich KS, kombinovanych preparatl

Prehledové cldnky

Uc¢inna latka

Nazev

Skupina ucinnosti

DEXAMETHASONI ACETAS 0,01%

Dexamethazon (v magistraliter pfipravcich) I

HYDROCORTISONI ACETAS 1%

Hydrocortison

PREDNISOLONUM 0,4%

Linola H Fett N (t.¢. nedostupny)

ALCLOMETASONI DIPROPIONAS 0,05% Afloderm II.
METHYLPREDNISOLONI ACEPONAS 0,1% Advantan II.
HYDROCORTIZON BUTYRAS 0,1% Locoid II.

TRIAMCINOLONI ACETONIDUM

Triamcinolon

BETAMETHASONI DIPROPIONAS 0,05%

Beloderm, Diprosone, Betnovate M.

BETAMETHASONI VALERAS 0,1%

Betnovate

FLUTICASONI PROPIONAS 0,05%

Cutivate

FLUOCINOLONI ACETONIDUM 0,25%

Gelargin, Flucinar

MOMETHAZONI FUROAS 0,1%

Elocom

HALCINONIDUM 0,1%

Betacorton (t.¢. nedostupny)

CLOBETAZOL PROPIONAT 0,05% Dermovate, Clobex (Sampon), Clarelux (kozni péna) V.
Kombinované preparaty

HYDROCORTIZONUM BUTYRAS 1% + Natamycinum, Neomycini sulfas Pimafucort I
HYDROCORTISONI ACETAS 1% + Ac. fusidicum Fucidin H l.
PREDNISOLONI ACETAS 0,5% + Hexamidini diisetionas Clotrimazolum Imacort L.

TRIAMCINOLONI ACETONIDUM + Ac. salicylicum

Triamcinolon S

TRIAMCINOLONI ACETONIDUM + Cloroxinum

Triamcinolon E

BETAMETHASONI VALERAS 0,1% + Ac. Fusidicum

Fucicort

BETAMETHASONI DIPROPIONAS 0,5% + Ac. salicylicum

Belosalic, Diprosalic

BETAMETHASONI DIPROPIONAS 0,05% + Gentamicini sulfas

Belogent

MOMETHAZONI FUROAS 0,1% + Ac. salicylicum

Momesalic (t.¢. nedostupny)

vy z pffrodnich materidlQ, vybér kosmetickych
prostfedkd pro alergiky (dermokosmetika) a di-
etni rezim (pestra vyvazena strava s omezenim
Zivocisnych tukd a sladkostf).

Dermokosmetické pripravky s obsahem
antimikrobidlnich slozek pomahajf po skonce-
ni 1é¢by redukovat jak nezadouci mikrobidlnf
osidlenti, tak produkci kozniho mazu. Pouzivajf
se v pribéhu lécby steroidnimi pfipravky ci
antimykotiky jako pfipravky k jejich prostiida-
ni (intervalova terapie) a po skonceni |écby
jako prevence recidiv. Skéla pFipravki je Siro-
kd, za vSechny jmenujme Kerium DS krém (La
Roche-Posay), Sensibio D.S krém a moussant
pénivy gel (Bioderma), Blue cap krém (Catalysis),
Sebclair krém (Sinclair), Cleanance K (Avene), D.S.
emulze (Uriage), aj.

Alternativnilécba. Kromé jiz zminénych Sam-
pdnl (tabulka 2) Ize v literature nalézt reference
o Ucincich Tea tree (Melaleuca alternifolia) ve formé
5% Sampoénu (25). Coby podpdma terapie v 1éché
SD se vyuziva slunecni zéfeni, zkospektré UVB,
pifp. UVA. Podptrné se nékdy doporucuje suple-
mentace organicky vazanym zinkem (2).

Vnitini terapii pouzivame v 1é¢bé SD vel-

mi uvazené. U rozsahlejsich a tézsich forem

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

Typ Uéinna latka Preparat

ALYLAMINOVA ANTIMYKOTIKA Terbinafin Terbistad, Terbinafin actavis, Lamisil
Naftifin Exoderil

AZOLOVA (IMIDAZOLOVA) ANTIMYKOTIKA  Bifonazol Canespor
Ekonazol Pevaryl
Flutrimazol Micetal
Ketokonazol Nizoral (jen Sampon)
Setaconazol Zalain (v CR nenf k dispozici)

AZOLOVA (IMIDAZOLOVA) ANTIMYKOTIKA Klotrimazol Canesten, Candibene, Canifug,

Clotrimazol, Imazol

Mikonazol Daktarin (v CR neni k dispozici)
Oxikonazol Myfungar

POLYENOVA ANTIMYKOTIKA Natamycin Pimafucin

JINA ANTIMYKOTIKA Ciklopiroxolamin Batrafen

se osvédcila aplikace celkové podavanych
antimykotik — napt. ketokonazolu v dévce 200-
400mg/den po dobu 7 dnd, itrakonazolu v dav-
ce 200mg/den po dobu 7 dnd, k prevenci recidiv
Ize prodlouzit Ié¢bu aZ na 1 rok 200 mg/den
prvni 2 dny kazdého mésice (4, 5). Lep3i terapeu-
tickou odpovéd vykazuje podavéni terbinafinu
250mg/den nez podani fluconazolu 300 mg/
tyden po dobu 4 tydn( (1, 9, 26). V terapii sebo-

roické blefaritidy byl pouzit itrakonazol v dévce
200mg/den po dobu 7 dnd (15). Od systémoveé-
ho podavani ketokonazolu se pomalu ustupuje
pro jeho moznou toxicitu a vyssi riziko relapsu
v porovnani s ostatni celkovou terapif (13).
Antibiotika poddvame jen pfi sekundarnf
infekci a chronicko recidivujicich formach dle
vysledku citlivosti na bakteriologicky stér. U star-
sich déti a dospélych podavame tetracyklin
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12 Prehledové ¢ldnky

po dobu 3 tydnd a postupnym snizovanim dav-
ky (1. tyden 1g/den, 2. tyden 0,5g/den, 3. tyden
0,25 g/den). KS pouzivdame v celkové |é¢bé u di-
seminovanych forem se sklonem k recidivém,
déle u zavaznych stavl charakteru erytrodermie,
s peclivym celkovym vysetfenim a vyloucenim
jinych pficin. Lékem volby mlze byt Prednison
ve stfednich davkach 40-60 mg/den.

LokaIni nebo celkové podani metronidazolu
u tézsi formy SD v obliceji pfindsi podstatné zlep-
seni (zejména u Castého soubéhu rosacey s SD),
dalsfim méné obvyklym pfipravkem v terapii
se seboredukenim Uc¢inkem je derivét vitaminu
A — izotretinoin. Takto lé¢enfi pacienti nemajf reci-
divy onemocnéni pfi davce 0,1 mg/kg po dobu
4 tydnd (21).

SD je chronické onemocnéni pfetrvavajici
¢asto az do konce Zivota. Vyskyt doprovazi pfi-
tomnost kvasinky rodu Mallasezia, jejiz lipdzova
aktivita ménf strukturu kozni bariéry obzvlasté
u jedincl s jistymi dispozi¢nimi faktory. Vaznéjsi
formy onemocnéni byvaji provazeny imuno-
supresivnimi stavy.

Lécba vzdy vyzaduje spolupraci pacienta
s lékafem. Dle stavu, formy a lokality onemoc-
néni volime terapii lokaIni (Sampdny, steroidni
externa, antimykotické krémy a gely, pfip. jejich
kombinace), ¢i celkovou (steroidy, antimykotika,
antibiotika, retinoidy apod.). U tézsich stavl
nesmime zapomenout na dlkladné celkové
vysetfeni, ddle pak na vhodné kombinace lécby
lokéInia celkové. Vse vhodné dopliiujeme der-
mokosmetickymi pfipravky. Nové terapeutické
postupy volime u Upornéjsich forem SD.

Vzhledem k ¢astym recidivdm onemocnénti
musi byt Iékaf velmi obezfetny ve volbé vhod-
ného lécebného pfipravku a pacient naopak
velmi trpélivy.
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