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Souhrn

Dermatitis seborrhoica

Seboroicka dermatitida je ¢asté onemocnéni s maximem projeva v oblastech bohatych na mazové zlazy.
Incidence se pohybuje mezi 1 az 3% a vyrazné stoupa u HIV pozitivnich osob, AIDS a neurologickych cho-
rob. Autori predklidaji zakladni charakteristiku onemocnéni, klinické projevy, vyskyt u predisponujicich
chorob (neurologicka onemocnéni a HIV/AIDS), piehled etiopatogenetickych faktoru se zvlastnim zietelem
na vliv malasezii, imunitni a dalsi vlivy a moznosti lokalni i celkové 1écby.
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Summary

Seborrheic Dermatitis

Seborrheic dermatitis is a common disease affecting areas rich of sebaceous glands. The incidence is be-
tween 1 to 3% and markedly increases in HIV carriers, AIDS and neurologic diseases. The authors give the
basic characteristics of the disease, clinical symptoms, its occurrence in predisposed patients (neurological
diseases and HIV/AIDS), an overview of aetiopatogenic factors with special regard to the influence of
Malassezias, to immunological and other factors and review the possibilities of local and systemic therapy.
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UVOD

Seboroickd dermatitida (SD) (synonyma: seboroicky
ekzém, dysseboroickd dermatitida, morbus Una) piedsta-
vuje subakutni aZ chronickou dermatitidu, kterd se vysky-
tuje u osob se seboreou ve kStici a v koZnich oblastech
bohatych na mazové Zlazy. Postihuje pfedevsim kojence
a dospélé. PriCiny nejsou zcela zndmy.

Oddélime-li SD kojencti (nejCastéji jsou postiZeni
kojenci v prvnich 3 mésicich Zivota), onemocnéni je
vzacné pred pubertou a postihuje dospélé, nejcastéji
kolem 40 let, nezridka i star§i. U mladSich lidi neni toto
onemocnéni vyjimecné, u rozsahlych pfipad u mladych
je nutno myslet na HIV infekci. Incidence v populaci
nezatiZzené dalSim onemocnénim s vyS$Sim vyskytem SD
(HIV, m. Parkinson) predstavuje 1 az 3 % (v literatufe az
5 %) dospélych s vy$§im vyskytem u muzii neZ u Zen.
U HIV pozitivnich a osob s AIDS incidence vyrazné
vzrasta (27).

Prestoze se vyskytuje familidrni vyskyt, dédi¢nost
nebyla potvrzena.

ETIOPATOGENEZE

Pfi¢ina onemocnéni neni zndma, zvazuji se rizné fak-
tory.

Seborea

Zvysena ¢innost mazovych Zlaz s nadprodukci koZni-
ho mazu (seborea) je povaZzovana za dileZzity faktor vzni-
ku onemocnéni (5).

Pod vlivem vysoké endogenni tvorby androgent kiirou
nadledvin jsou mazové Zlazy u novorozencil aktivni,
pozdéji se stavaji inaktivni az do zacatku puberty, proto
se onemocnéni vyskytuje v prvnich 3 mésicich Zivota.
V obdobi pred pubertou je SD vzicnd a objevuje se
v obdobi puberty a dospivani, kdy se sebecedzni Zlazy
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stavaji opét aktivnimi. Distribuce 1ézi odpovida distribu-
ci sebacedznich 714z. TV, kStice, stiedni partie hrudniku
a zad jsou nejcastéji postiZenymi oblastmi.

Mikrobialni vlivy

Mikrobidlni vlivy jsou nejcastéji diskutovanou otazkou
vzniku SD. Je zkoumadna role lipofilni kvasinky rodu
Malassezia (M.) (obr.1) ve vyskytu SD. Malassezia je béz-
nym komenzédlem kiZe a vy$$i vyskyt byl zaznamenan
v oblastech s vys$si produkci kozniho mazu. Nova nomen-
klatura tiidy Malassezia zahrnuje 6 druhi lipofilnich kva-
sinek: M. globosa, M. sympodialis, M. restricta, M. furfur,
M. obtusa, M. slooffiae a nelipofilni M. pachydermatis.
Nejcastéji asociované se SD jsou M.globosa, M. sympodi-
alis a M. restricta. V nékolika studiich byly nalezeny roz-
dilné druhy M. u nemocnych a kontrol a byla vyslovena
domnénka, Ze nélez jednotlivych typt M. odpovida i riz-
nym zemé&pisnym oblastem (20, 21, 49).

Existuje fada studii zkoumajicich pfitomnost a tlohu
malasezie pfi vzniku SD, ¢etné z nich zjistily pfitomnost
malasezii u SD, vysledky jsou vSak rozdilné a dosud neni
zcela jednoznacné, jak interpretovat pritomnost M.
v loZziscich SD.

Ve studii zkoumajici 70 pacientl (50 nemocnych a 20
kontrol) byla zjiS§tovana pfitomnost a hustota malasezii.
M. byly pfitomny u 82 % nemocnych. U mirné SD byla
hustota 2+ (tj. 5-10 kvasinek v zorném poli), u stfedné
vazné SD hustota 3+ (10-20), u vazné 4+ (pfes 20),

Obr. 1. Malassezia sp.

u zdravych jen u 8 z 20 (40 %) byla pfitomna hustota
malasezii 1+ (do 5). Vysledky této studie ukazuji na kore-
laci pfitomnosti a mnoZstvi malasezii a zavaZnosti one-
mocnéni, kdy mnoZstvi M. se proporciondlné zvysuje
v zavislosti na tizi onemocnéni (49).

Ve studii 160 osob, kterd zahrnovala 81 pacientil se SD
a 79 bez onemocnéni, byly M. nalezeny v 76 % u nemoc-
nych a v 82 % u zdravych osob. Ackoliv byla nalezena
korelace mezi mnoZstvim M. a zdvaZnosti choroby, stu-
peii asociace byl slaby (42).
onemocnéni. Vychdzi ze studii kvantifikujicich mnoZstvi
M., ve kterych nebyl prokdzin rozdil mezi nemocnou
a zdravou populaci. Mnozstvi M. je pravdépodobné dule-
Zité u populace nichylné k onemocnéni SD a vysvétlenim
muZe byt abnormdalni imunitni odpovéd na pfitomnost
kvasinek. Dalsi studie poukazuji pak na schopnost M.
aktivovat komplement s naslednou zanétlivou odpovédi.

K zanétlivé odpovédi pfispiva soucasna lipazova akti-
vita malasezii s tvorbou volnych mastnych kyselin (3, 4).

Ackoli uvadéné citace nepfinaseji jednoznacné zavéry,
z literatury je zfejmé, Ze redukce poctu M. vede ke klinic-
kému zlepSeni SD a podobné pfi recidivé onemocnéni se
mnoZzstvi M. opét zvySuje (39).

Imunologické vlivy

Podil imunitnich vlivil na patogenezi SD naznacuje
vys$§i vyskyt onemocnéni u pacientt s HIV pozitivitou
a u imunosuprimovanych osob, jejich pfesny mechanis-
mus vSak neni zndm. Humoralni odpovéd, lymfocytarni
transformace, lymfocytarni proliferace a buné¢na odpo-
véd na M. byly sledovany v fad¢ studit, jejich zavéry viak
nejsou jednotné (20, 35). Pfedpoklada se, Ze klinické pro-
jevy onemocnéni vznikaji na podkladé individudlni reak-
tivity kize na pfitomnost M. Studie sledujici typy zanét-
livych bunék a pritomnost prozinétlivych medidtora
z biopsii leziondlni i mimolezionalni kiiZze osob se SD ve
srovndni se zdravou populaci prokdzaly u osob se SD
husty buné¢ny infiltrat z lymfocyt, makrofagi, monocy-
t, zvySeni bunék exprimujicich molekuly CD4+, CD16,
CD56, CD16+ a zvySenou produkci prozanétlivych inter-
leukind ve srovndni s kontrolou. Imunitni odpovéd v kiiZi
pacienttl se SD vykazuje podobné rysy jako u kandido-
vych infekci a podporuje dlohu malasezii pii vzniku SD.
Podobnost reakce mezi postizenou a zdravou kiZi
nemocnych ukazuje moznou predispozici ¢i obecnou sen-
zitivitu viici M. Nalezeny zvySeny pocet CD16+ a NK1+
bunék ve spojeni s aktivaci komplementu svéd¢i pro ne-
imunologickou, irita¢ni stimulaci imunitniho systému
(15).

Ve studii zkoumajici pfitomnost specifickych protila-
tek proti malaseziim v séru osob se SD a zdravou popula-
ci nebyl nalezen rozdil pfitomnosti protildtek proti mala-
seziim a protilatek proti cytoplazmatickému antigenu
malasezie. Pfi soucasné testované lymfocytarni prolifera-
ci nebyl nalezen rozdil v buné¢né zprostfedkované imu-
nitni odpovédi na pfitomnost malasezii a nebyl nalezen
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imunitni deficit u osob se SD. Autofi studie predpoklada-
ji Ze SD miZe byt zplsobena zanétlivou odpovédi na
toxiny ¢i medidtory produkované malasezii a individudl-
ni vnimavost na domnély zanétlivy medidtor mize vést
ke vzniku onemocnéni. Zménénd hladina cytokinl pfi-
tomnd u HIV pozitivnich miZe pfedstavovat pficinu
vzplanuti SD. ZvySend hladina interferonu o a TNF
(tumor necrosis factor) u HIV pozitivnich a jejich schop-
nost ménit lipidovy metabolismus miZe zvySovat citli-
vost na zanétlivé mediatory malasezii. Pravdépodobni
produkce zanétlivych medidtorti malasezii nebo zménéna
lipazova aktivita mohou byt cestou k dal§imu zkouméni
patogeneze SD (39).

Onemocnéni se zvySenym vyskytem SD

Nejvyssi vyskyt SD nachdzime u imunosuprimova-
nych pacientii, zejména u nositell viru lidského imunode-
ficitu a ziskaného syndromu lidského imunodeficitu
(HIV/AIDS). SD je uvadéna u 30-55 % HIV pozitivnich
(39), v literatuie je incidence onemocnéni SD u AIDS
popisovéana az v 85 % (25). Incidenci potvrzuje i jedna ze
studii zkoumajici vztah SD u nemocnych s HIV/AIDS,
v niZ u nemocnych s AIDS bylo SD postizeno 80 % paci-
entll a 42 % pacientdl s HIV pozitivitou. U této skupiny
nemocnych byly projevy SD vyrazngj$i, zanétlivéjsi, vét-
§iho rozsahu a t€Z8iho pribéhu nez u béZné populace.
Cast HIV pozitivnich pacientil se SD ve studii progredo-
vala do AIDS. Zavaznost SD je asociovéana s horsi pro-
gndzou onemocnéni, proto rozsah a zadvaznost SD se uka-
zuje byt nepfiznivym prognostickym znamenim rozvoje
onemocnéni HIV/AIDS (33).

Pfitomnost SD se zvySuje pii sniZzenych hladindch
CD4 bunék u HIV/AIDS. U osob s poctem CD4 nad
200/ml byla popsdna u 15 %, pii hladiné¢ pod 200/ml
u 58 % (39).

SD jako koZni marker HIV infekce potvrzuje i dalsi
studie u 72 HIV pozitivnich osob, pii které byly nalezeny
i hor§i parametry pfi celkovém vySetfeni osob se SD na
rozdil od HIV pozitivnich bez SD. SD u HIV pozitivnich
osob potvrzuje jiz uvedenou hor$i progn6zu onemocnéni
s vy$§i incidenci oportunnich infekci (22, 23, 24, 34).

Ve studii zkoumajici kvalitativni analyzu koZniho
povrchu a HIV pozitivnich a negativnich osob byl nale-
zen signifikantni vzestup hladiny triacylglyceroli a skva-
lenu koZniho lipidového plasté a sniZeni koncentrace vol-
nych mastnych kyselin u HIV pozitivnich osob bez ohle-
du na pfitomnost SD. Ze zjiSténych tdaja vyplyva, Ze
abnormality koZniho lipidového plasté nejsou zavislé
na vyvoji SD, ale souviseji s pfitomnosti infekce HIV
47).

Studie zkoumajici zavislost mezi pfitomnosti malase-
zii a onemocnénim seboroickou dermatitidou nepodava
presvédcivé odpovédi. V rozsahlé studii skupiny 180 HIV
pozitivnich pacientil byla zji§téna pfitomnost SD u 19 %.
U 34 pacientt se SD byla M. pfitomna u 16 pacientl a ze
146 pacienti bez SD bylo pozitivnich 27 (44). Ac¢koli
vysledek této studie podava jen chabou korelaci mezi SD

a kolonizaci malaseziemi, potvrzuje vysSi vyskyt SD
u HIV pozitivnich neZ u populace bez HIV pozitivity.

Oproti tomu dalsi studie prokazujici pfitomnost mala-
sezii u pacientll u onemocnénim AIDS se SD potvrdila
korelaci mezi kvantitativnim hodnocenim pfitomnosti
malasezii a zdvaZnosti dermatézy (17), podobné jako
u populace bez HIV pozitivity.

Ve studii 223 HIV pozitivnich pacienti byla SD
pfitomna u 24 % pacientll s inicidlnim stadiem HIV
au 30,3 % s AIDS (45).

Uvedené souvislosti potvrzuje i studie hodnotici Gcin-
nost vysoce aktivni antiretrovirové terapie (HAART) na
regresi SD, provedend u SD asociované s HIV. Z vysled-
ki vyplyva vyraznéjsi regrese projevi SD u HAART
(14).

Dalsi skupinou predisponujici ke vzniku SD jsou neu-
rologickd onemocnéni. Vyskyt je popisovan u poliomye-
litidy, syringomyelie, v oblasti poSkozeni n.trigeminus
a n. facialis zejména u Parkinsonovy choroby. Pacienti
s parkinsonismem maji sklon jak k seboree, tak k SD.
Pravdépodobné nedochdzi ke zvySené tvorbé mazu, ale
k jeho hromadéni (,,pool®) v zdvislosti na imobilité a sva-
lové paralyze (32). Predpokladd se, Ze pfi zvySeném
nahromadéni mazu dochazi ke zmnoZeni malasezii (10).

Dalsi vlivy

Je zndmd zavislost SD na klimatickych podminkach
(zlepSeni v 1ét€, u mote), na ro¢nim obdobi (zhorSovani
v zimnich mésicich). Jednim z faktord vysvétlujicich
zlepSeni v 1ét¢€ je inhibice riistu malasezie UVA a UVB
zéafenim (48).

Dale i nutri¢ni vlivy, vlivy prostiedi, vlivy Zivotniho
stylu, emocni stres, poruchy metabolismu esencidlnich
mastnych kyselin a hypovitamindza B mohou se vznikem
SD souviset ¢i k ni predisponovat (19).

Souhrnem lze konstatovat, Ze existuje fada faktord
ovliviiujicich vznik SD, primarni se zda byt individudlni
predispozice k onemocnéni, pfitomnost a mnoZstvi mala-
sezii, jako kofaktory pak plisobi pfidruZené choroby, imu-
nitni stav, vlivy prostiedi, emociondlni stres a fada dal-
Sich.

KLINICKY OBRAZ

Predilek¢ni lokalizaci SD je oblast kStice, tvar (nazola-
bidlni ryha, oboci, vicka, celo, vlasova hranice), stfed
hrudniku a zad, popfipad€ intertrigindzni oblasti. V uve-
denych lokalizacich se objevuje erytém, postupné s des-
kvamaci a7 nanosy Supin.

SD kojencu

SD (dermatitis seborrhoica infantum) (obr. 2) se obje-
vuje v prvnich 4 tydnech Zivota, v prvnich 3 mésicich,
popripadé i béhem prvniho 1,5 roku véku. Ve Kkstici
s maximem ve frontdlni a parietdlni oblasti nachidzime
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Obr. 2. Dermatitis seborrhoica (DS) infantum.

Zlutohnédé Supiny na riizové spodiné€, popiipadé se obje-
vuje nad fontanelou ZlutoSedy ndnos mazlavych Supin
(crusta lactea). Ze kStice se dermatitida miiZe roz§ifit do
oboci a stfedni ¢asti obliceje, v zavaznéjSich pripadech se
onemocnéni vyskytuje v intertrigindznich lokalizacich,
kde se tvofi infiltrovand, nemokvajici erytematoskva-
mozni loZiska. Variabilni nidnos mastnych, Zlutavych
Supin bez zanétlivého erytému podminény nadmérnou
produkci mazu a mirnou hyperkeratézou, mize zlstat
jako jediny projev SD.

K zavaznéj$im formam onemocnéni maji sklon uméle
Zivené déti s nadvahou, kdy byvaji ¢asto postiZené inter-
trigindzni oblasti. Vlivem zapafeni mize dojit k sekun-
déarni mykotické ¢i bakteridlni infekci.

Generalizace SD u kojenct se vznikem erytrodermie
(erythrodermia desquamativa Leiner) je vzacnou kompli-
kaci na podkladé¢ imunonodeficitu C5 sloZky komple-
mentu. Generalizovany vyskyt loZisek SD je provdzen
prijmy, zvracenim, horeCkami, lokdlnimi i celkovymi
infekcemi a celkovym neprospivanim kojence (12).

SD dospélych

LoZiskova forma SD je rozvinuty stav s chronickym ¢i
recidivujicim pribéhem s postiZzenim seboroické predi-
lek¢ni oblasti (kStice, tval s maximem v oboc¢i a nazolabi-

Obr. 3. DS capilitii.

alni oblasti, retroaurikuldrni oblast, vné&jSi zvukovod,
event. stfed hrudniku, zad, intertrigindzni oblasti) ¢asto
s intenzivni seboreou. LoZiska byvaji riZovocervené
barvy, mohou byt mirné infiltrovand, pomérné ostfe ohra-
nicend s moznou deskvamaci.

Dermatitis seborrhoica capilitii (obr. 3), SD kstice,
vétSinou zacind erytémem a olupovanim, pozdéji loZiska
splyvaji do rtizn€ velkych, vétSinou ohrani¢enych, mirné
infiltrovanych ploch s deskvamaci, typicky piesahuji hra-
nici kStice a Casto svédi. Mohou se rozsifit na oblast auri-
kularni a bo¢ni strany krku. Nejmirngjsi formou, kterou
néktefi autofi nepovazuji za SD (pro chybéjici zanétlivou
slozku) je pityriasis simplex capilitii, oznaCeni pro béZzné
lupy.

Dermatitis seborrhoica faciei (obr. 4) postihuje nejcas-
t&ji nazolabidlni ryhy a obodi s ostie ohrani¢enym eryté-
mem a olupovanim.

Dermatitis seborrhoica retroauricularis (obr. 5) mize
byt jedinym projevem SD postihujici oblast za boltci
s ndlezem ostie ohranicenych loZisek, event. s moZnou
obtizné& se hojici fisurou, moZné je i samostatné postiZeni
vnéjsich zvukovodu.

Dermatitis seborrhoica mediothoracica (figurata)
(obr. 6) s projevy ve stfedu hrudniku, event. na zaddech
v ,.,potni ryze“ , kdy nachdzime mirnég infiltrované eryté-
my, splyvajici do vétSich loZisek s relativné ostrym,
nékdy zvyraznénym okrajem. Presterndlni SD se objevu-
je Castéji v zimé& pri noSeni teplého obleceni omezujiciho
odpatovani (eczema flanellaire).

Dermatitis seborrhoica corporis (obr. 7) vytvaii eryte-

Obr. 4. DS faciei.
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Obr. 5. DS retroauricularis.

Obr. 6. DS mediothoracica.

matoskvamozni loZiska na trupu a koncetinach. Dermati-
tis seborrhoica intertriginosa tvoti oste ohranicené ery-
témy s deskvamaci, s moZnou pritomnosti ragad a sekun-
dérni infekci.

Dermatitis seborrhoica disseminata vznika jako akut-
ni ¢i subakutni onemocnéni, bud bez zjevné pficiny, Ci
po podrazdéni stavajicich loZisek (napf. pfi nevhodné
zvolené terapii). Zarudld loZiska SD splyvaji do ploch,
mohou mokvat a miZze dojit k sekundarni infekci.
Extrémni piipad predstavuje rozvoj seboroické erytro-
dermie (5).

Blepharitis seborrhoica mlze byt pfitomna u SD
jinych lokalizaci, ale miZe byt i jedinym, mnohdy dpor-
nym projevem SD. Okraje o¢nich vicek nachdzime zacer-

Obr. 7. DS corporis.

venalé s moZznym olupovanim, pfitomnosti krust, subjek-
tivné se svédénim, palenim, slzenim a pocitem ciziho
télesa v oku.

HISTOLOGICKY NALEZ

Histologicky obraz neni charakteristicky, nachdzime
nepravidelné akantotickou epidermis s hyperkerat6zou
a parakerat6zou, exsudaci rohové vrstvy, spongidzu epi-
dermis, edém horniho koria a nevyrazny mononuklearni
infiltrét.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

Diferencidlné diagnosticky je nutno odliSit zejména
u déti atopicky ekzém (ktery cCastéji pfichazi az po 3.
mésici véku ditéte), u dospélych psoridzu, mikrobidlni ¢i
numularni ekzém, sekundarni syfilidu, parapsoridzu,
tineu, pityriasis rosea, intertrigo, intertrigindzni kandido-
zu, v obliceji lupus erythematodes, rozaceu, kontaktni iri-
tacni dermatitidu.
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TERAPIE

Vzhledem k obvykle chronicky recidivujicimu prabé-
hu SD je 1écba dlouhodobou zdleZitosti. Jako u mnoha
dal§ich dermat6z je i pro 1lécbu SD dulezité vylouceni
drazdivych vlivi, spravné hygienické navyky, Setrna
osobni hygiena (pouZzivani neutrdlnich ¢i slabé kyselych
mycich prostfedkl, syndetli nebo neparfemovanych dét-
skych mydel), noSeni odévi z pfirodnich materialf, vybér
spravné kosmetiky a podobné.

V terapii SD jsou pouZivany lokdlni preparity, ale
zejména v poslednich letech se setkdvame i s celkovou 1é¢-
bou onemocnéni. Pro vybér spravného preparétu je nutné
prihlédnout k zavaznosti, rozsahu a lokalizaci projevi.

Lokalni terapie

Obecné pro terapii SD pouzivame lokalni antimykoti-
ka, magistraliter externa s pfidavkem riiznych latek (siry,
ichtamolu, dehtti, antimikrobidlnich latek, kortikoidi
a dalSich), kortikoidni externa ve formé specialit a dal§i
latky. Podle lokalizace a charakteru projevi volime riizné
galenické formy — krémy, gely, lotia, oleje, méné vhodné
jsou masti a mastné pasty.

K dal8im pouZivanym preparatim patii seleniumdisul-
fid, lithiumsukcinat, keratolytika, v literatufe jsou zminky
i o pouziti benzoylperoxidu a dalSich latek v terapii SD
(20, 41, 46).

Samostatnou skupinou preparatli pouzivanych v 1é¢bé
SD kstice jsou lécebné Sampény (tab. 1) s pridavkem
riznych u¢innych latek. Nejcastéji se pouziva zinkpyri-
thion, selenium-disulfid, thiosalicylat zinku, lokalni anti-
mykotika (ketokonazol, klotrimazol), oktopirox (piro-
ktolamin), dehty (26). Sampoény je moZzno pouZivat i na
télo, zejména do ochlupenych partii.

Tab. 1. Lé&ebné Sampény dostupné v CR

Uéinna latka Preparat Vyrobce
Zinkpyrithion Head and shoulders | Procter and Gamble

Polytar AF Stiefel

Node D.S. Bioderma

Saliker La Roche-Posay

FreedermZink ScheringPlough
Seleniumdisulfid | Sélégel Ducray
Thiosalicylat Kertyol S Ducray
zinku Sabal Ducray
Ketokonazol Mediket ICMC

Mediket plus ICMC

Nizoral Jansen Cilag
Klotrimazol Triazol Ducray
Oktopirox Mediket plus ICMC
(piroktolamin) | Saliker La Roche-Posay

Nodé D.S. Bioderma
Dehty Polytar Stiefel

Polytar AF Stiefel

T gel Neutrogena

Tab. 2. Prehled nékterych lokalnich antimykotik registro-
vanych v CR

Typ U¢inna Preparat Vyrobce
antimykotika| latka
Alylaminové | terbinafin Terbisil Gedeon
Richter
Lamisil Novartis
Azolové bifonazol Mycospor Bayer
(Imidazolové) | ekonazol Pevaryl Janssen
flutrimazol Micetal Medicom
ketokonazol | Nizoral Janssen
klotrimazol | Canesten Léciva
Canifug Dr. A. Wolff
Clotrimazol | Aliud pharma
Imazol Spirig
mikonazol Daktarin Bioglan
oxikonazol Myfungar Léciva
Polyenové natamycin Pimafucin Yamanouchi
Jiné cyklopiro- Batrafen Hoechst
xolamin

Lokalni antimykotika (tab. 2) v Samponech, kré-
mech, lotiich aj. maji dobrou snadSenlivost, nizky senzibi-
lizujici a iritacni potencidl. Jejich Gcinnost pii terapii SD
je vysvétlovana potlacenim pfitomnosti malasezii se sou-
casnym protizanétlivym, popfipadé protibakteridlnim
ucinkem. Nejcastéji jsou pouzivany imidazoly a alylami-
ny jejichZ 1éCebny efekt trva déle neZ u lokdlnich steroi-
di. K nejcastéji uvadénym patii ketokonazol v 1 a 2%
koncentraci ve formé krému a Sampo6nu, 1% bifonazol,
1% terbinafin v roztoku a krému, zinkpyrithion s kerato-
lytickym a antimykotickym efektem pouZivany v 1 a 2%
koncentraci ve form& Sampo6nu i krému a dalsi (20, 29).

Ve studii 343 osob srovndvajici ucinek Samponu
s obsahem 2% ketokonazolu a 1% zinkpyrithionu u SD
s aplikaci 2krét tydné byl pozorovén efekt u obou, vyraz-
néjsi u ketokonazolu u 73 % oproti 63 % u zinkpyrithio-
nu. Autofi této studie predpoklidaji korelaci mezi stup-
ném postizeni a mnoZstvim mikroorganismit M. v posti-
Zenych oblastech a z toho vyplyvajici zlepSeni klinického
obrazu s vyraznym sniZenim osidleni po terapii. Lepsi
ucinek ketokonazolu je vysvétlovan akumulaci ketokona-
zolu ve stratum corneum. Soucasné se doporucuje profy-
laktické pouZivani ketokonazolu po vyléceni 1krat tydné
(16).

Lokalni kortikoidy (tab. 3) jsou zejména v minulosti
skupinou Casto pouzivanych latek pfi terapii SD. Vybér
tfidy acinnosti a galenické formy zaleZ{i na tiZi a lokaliza-
ci projevll. Terapie byva ucinnd, nevyhodou jsou mozna
rizika dlouhodobé terapie a vyssi procento recidiv one-
mocnéni. UZiti pii 1é¢bé SD v obliceji je doporu¢ovano
spiSe vyjimecné vzhledem k neZidoucim ucinkiim
a zejména moznému vzniku periordlni dermatitidy a je
mozno je aplikovat pouze u velmi dobfe spolupracujicich
pacientd. Jejich pouziti je mozné u zanétlivejSich 1€zi,
event. je mozné pouziti kombinovanych preparatl s anti-
mykotiky s nislednou monoterapii lokdlnim antimykoti-
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Tab. 3. Prehled nékterych lokalnich kortikoidi registrova-
nych v CR

Trida Ué¢inna Preparat Vyrobce
ucinnosti latka
L hydrokortizon | Hydrokortizon| Léciva
prednizolon | Linola Dr. A. Wolff
H-Fett N
1L hydrokorti- | Locoid Yamanouchi
zonbutyrat
triamcinolon | Triamcinolon | Léciva
alklometazon | Afloderm Belupo
dexametazon | Dexamethazon Léciva
I1I. betametazon | Beloderm Belupo
Betnovate Glaxo
Diprosone Schering-
Plough
Kuterid Lek
fluocinolon- | Flucinar Jelfa
acetonid Gelargin Léciva
budesonid Apulein Gedeon
Richter
mometazon | Elocom Schering-
Plough
metylpredni- | Advantan Schering
zolonace-
ponat
flutikazon Cutivate Glaxo
prednikarbat | Dermatop Hoechst
Iv. klobetazol Dermovate Glaxo
halcinonid Betacorton Spirig

kem. Nejcastéji byvaji pouZzivany speciality ve formé
krémd, lotif a gelt, méné Casto masti, v oblieji byvaji
Castéji predepisovand externa nizSich t¥id acinnosti, na
t€lo acinnéjsi (25, 30).

S klinickym vyuzitim lokdlnich imunomodula¢nich
preparati takrolimu a pimekrolimu se objevuji studie
pouZzivajici tyto latky i v terapii SD. Takrolimus 0,1%
mast byl pouZit 1krdt denné u 16 pacient se SD v obli-
Ceji. Lécba byla efektni u 76 % po 2 tydnech. Efekt 1é¢by
byla in vitro popsdna antimykotickd aktivita takrolimu
proti malasezii (36). V jiné studii s 18 pacienty vedla apli-
kace takrolimu po dobu 4 tydnii k vyléceni u 61% pacien-
t, ze zbyvajicich se minimalné 70 % zlepsilo (31).

Pimekrolimus 1% krém byl popsan s efektem pfi tera-
pii SD v obliceji pii aplikaci 2krat denné (11).

Ucinnost 1% pimekrolimu v krému doklada i studie
provedend u 20 pacientil pfi srovnéni s betametazonvale-
ratem v krému. Pii aplikaci 2krat denné byla terapie
uspé$na u obou skupin, pfi pouziti betametazonu dos$lo
k rychlejSimu ustupu projevi, ktery vSak nebyl statisticky
signifikantni, zdroveil vSak relapsy onemocnéni byly Cas-
t&jS1 pti uZiti kortikoidu (43).

Dalsi latkou zkoumanou i pouZivanou pfi terapii SD je
lokalni metronidazol. Vysledky studii se vSak lisi. 0,75%
metronidazolovy gel byl pouZit ve dvojité¢ slepé studii

s placebem u 84 pacient(l, s pouzitim 2krat denné po dobu
8 tydnd. Vysledky byly srovnatelné v obou skupinich
a ukazuji, Ze neni statisticky signifikantni rozdil mezi
skupinou metronidazolu a placeba (28). Oproti tomu
v jiné studii s pouZitim 1% metronidazolu v gelu byla
terapie oproti placebu (aplikace 2krit denné, 8 tydni)
shled4na t¢innou u 66 % osob ve skupiné metronidazolu
proti 11% uc¢innosti ve skupiné placeba (40).

Ciklopirox s antimykotickou aktivitou i protizdnétli-
vym uc¢inkem byl ucinny jak ve formé gelu, tak Samponu.
Ciklopirox gel (hydroxypyridon) v 0,77% koncentraci
byl pouZit v dvojité slepé studii u 178 pacientl se SD ve
kStici. Pfi aplikaci 2krit denné byl ve srovnéni s place-
bem hodnocen jako efektivni abezpecny s i¢innostiu75 %
nemocnych (1).

Ve studii srovnavajici mast s obsahem 8 % litiumglu-
konatu a emulzi s 2% ketokonazolem u osob se SD
v obliCeji, bylo litium o 22 % ucinnéjsi neZ ketokonazol
(13).

Mast s obsahem litiumsukcinatu byla pouzita v dvo-
jité slepé studii u pacientd s AIDS a vedla k rychlému
ustupu SD (29).

Celkova terapie

Celkovou 1é¢bu SD je moZno zvazit pouze u torpid-
nich forem onemocnéni nereagujicich na zevni terapii.
Nejcastéji zmitlovanymi prostiedky jsou celkovd antimy-
kotika (itrakonazol, ketokonazol). Lze se setkat i s celko-
vym podivanim antibiotik (tetracyklinti), kortikoidd ve
sttednich davkach (40-60 mg prednizonu), retinoidl
(izotretinoin).

Itrakonazol v celkovém podani byl zkoumén v mnoha
studiich; nalézt 1ze rGznd terapeutickd schémata, nejcasté-
ji v davce 200 mg/den po dobu jednoho tydne.

V jedné studii bylo pouzivano 200 mg itrakonazolu na
den po dobu 7 dni u 123 osob s té¢Zkou SD. U 110 paci-
entll (68,7 %) byla prokdzina pfitomnost malasezii, po
30 dnech od terapie byl mykologicky nilez negativni
u67,2 % pacientt. Efekt pretrvaval dalsi 4 tydny po tera-
pii. Celkové byla lé¢ba hodnocena jako efektivni (podle
klinického obrazu) u 92 % pacientt. Ucinek terapie je
vysvétlen inhibici syntézy sterolu v membrané patogena
cestou cytochromu P450 a souCasnou protizangtlivou
aktivitou. Lécba je vhodnd u piipadl rezistentnich na
lokalni preparaty, u rozsdhlé SD, u SD zplsobujici psy-
chické problémy a zhorSujici Zivotni standard (7).
V dalsi studii se 160 pacienty byla pouzita stejnd davka
itrakonazolu po 7 dni s podobnym efektem. 30 pacientil
bylo po pocate¢nich 7 dnech néasledné 1é¢eno rok itrako-
nazolem 200 mg/d prvni 2 dny kazdého mésice. Myko-
logie byla u vSech pacientl pozitivni pied zahdjenim
terapie, po 30 dnech od pocatku sledovéni byla u vSech
sledovanych negativni. Jen ve dvou pfipadech dosSlo
k relapsu onemocnéni a 1é¢ba byla hodnocena jako efek-
tivni u v8ech pacientli. Zavérem bylo konstatovano, Ze
pokracujici 1é¢ba sniZuje recidivy onemocnéni a je paci-
enty dobfe tolerovéna (8).
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Ve studii sledujici 35 osob se SD bylo pouZito
150-200 mg itrakonazolu 1krat po 14 dnech v celkové
délce podani 3 mésice s popisovanym efektem u 67 %
pacientil (22).

V dalsi studii sledujici 32 pacientl byl pouZit soub&z-
né 1% hydrokortizon krém 2krat denné na postizené plo-
chy po dobu jednoho mésice a itrakonazol 200 mg denné
1 tyden v 1. mésici, po mésici byl lokdlni hydrokortizon
vynechdn a nésledujicich 11 mésict kaZzdé prvni dva dny
v mésici bylo poddvano 200 mg itrakonazolu/den. Studii
dokoncilo 29 pacienttl, 19 pacientl bylo zhojeno, u 6 se
stav mirné zlepsil a u 3 pacienti bylo pozorovano mirné
zlepSeni (2).

Pulzni terapie itrakonazolem v davce 200 mg/den 7 dni
v mésici byla GspéSné pouZita i pfi terapii seboroické ble-
faritidy (37).

V terapii SD je zmifiovan i terbinafin. Ackoli neni
pfi perordlnim podani ucinny proti malaseziim, muiZe
pusobit svym protizanétlivym a antioxida¢nim a¢inkem.
Ve studii sledujici 638 pacientl se stfedné téZzkou a t&z-
kou SD, ktefi nereagovali na béZnou 1écbu, byl pouZit
terbinafin v davkovani 250 mg/den, 12 dni v mésici,
s celkovou dobou podéavani 3 mésict. ZlepSeni klinické-
ho skore u 487 osob, které dokoncily studii, bylo hodno-
ceno jako vys§i nez 50 % u 89,5 % nemocnych 4. mésic
od pocatku terapie, vyléceni u 37 % (9). ZlepSeni choro-
by bylo popséno i pii davkovani 250 mg/den po dobu 4
tydnti. Ucinek itrakonazolu a terbinafinu miiZe byt
vysvétlen i prinikem d¢inné latky do mazu, itrakonazol
je detekovatelny v mazu jesté 2 tydny po ukonceni 1écby
(18).

V literatufe je mozno nalézt zminky o terapii SD (vét-
Sinou se soucasnou téZkou seboreou) perordlnim izotreti-
noinem. Izotretinoin sniZuje velikost sebacedznich zlaz
sniZzenim proliferace bazélnich sebocytl, sniZuje produk-
ci mazu a inhibuje diferenciaci sebocytt, zdroveil ma pro-
tizdnétlivy ucinek. U téZké seborey je doporucen v davce
0,1 mg/kd/den po dobu 4 tydni (38).

PouZiti izotretinoinu u SD neurologicky nemocnych
bylo dokumentovédno u 10 pacientd, terapie trvala 6 tydni
a popisuje se 70% zlepSeni onemocnéni diky zmenSeni
mazového poolu (10).

ZAVER

Seboroickd dermatitida je velmi ¢astou dermatdzou
kaZdodenni dermatologické praxe. Jde o onemocnéni,
které muiZe znacné sniZit kvalitu Zivota a upornost
nékterych jeho forem miZe byt terapeutickym problé-
mem.

Uvedeny souhrnny ¢lanek predkladd celkovy pohled
na toto onemocnéni, jeho etiopatogenezi, klinicky obraz
a terapeutické moZnosti vhodné k ovlivnéni i zv14st obtiz-
nych forem.
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