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SOUHRN

Pityriasis rubra pilaris (PRP) je relativné vzacné zanétlivé koZni onemocnéni neznamé etiologie. Jako
spoustéci faktor onemocnéni pripadaji v ivahu autoimunitni pochody, infekce nebo nadorové procesy, kte-
ré obcas predchazeji vzniku onemocnéni. Podle véku, klinického obrazu a pribéhu se rozliSuje Sest typt one-
mocnéni. Nejcastéjsi je ,,klasicka‘, adultni forma, predstavujici vice nez 50 % pripadi PRP, ktera vétsinou
spontanné ustupuje. Klinicky jsou charakteristické ¢ervené folikularné vazané papuly, erytematoskvamoz-
ni loziska az plochy prechazejici az v erytrodermii, s ostriuvky nepostizené kiize, byva pritomna hyperkera-
toza dlani a plosek. Histologicky obraz nejcastéji vykazuje hyperkeratézu s Sachovnicovité se stiidajicimi tise-
ky parakeratozy a ortokeratozy, dale akantolytickou dyskeratozu. V 1écbé se uplatiuji piredevsim celkové
podavané retinoidy, metotrexat a cyklosporin. PFiznivy ti¢inek byl pozorovan pii podavani biologik pouzi-
vanych v 1é¢bé psoriazy.
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SUMMARY

Pityriasis Rubra Pilaris

Pityriasis rubra pilaris (PRP) is the relatively rare inflammatory skin disease of unknown etiology. As pos-
sible trigger factors are considered infections, malignances or autoimmune disturbances, which were obser-
ved to precede occurrence of the disease. According to age, morphological features and clinical course the
disease is classified into six forms. The most common is classic adult form, representing over 50 % of PRP
cases, which is also characterized by high spontaneous remission. Typical skin lesion include erythemato-
squamous salmon-colored plaques and areas often evolving in erytroderma with well demarcated islands of
normal skin, follicular papules, palmoplantar keratoderma. Histology shows hyperkeratosis with alternating
orthokeratosis and parakeratosis in a chessboard pattern, and focal acantholytic dyskeratosis. Mainstay of
the treatment is systemic therapy with retinoids, methotrexate and cyclosporine. Good effect of ‘“biologics*
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used in psoriasis was observed also in the therapy of PRP.
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UvVOD

Pityriasis rubra pilaris (PRP) pfedstavuje méné Castou
chronickou zéinétlivou dermatézu nezndmé etiologie,
postihujici déti i dospélé. Charakterizuji ji jemné se olupu-
jici (pityriasis) Cervené (rubra) splyvajici makuly a papuly
vazané na folikuly (pilaris). Choroba €asto pfechdzi aZ do
erytrodermie. V soucasné dob€ se rozliSuje Sest klinickych
forem PRP (tab. 1), pribéh je variabilni.

Onemocnéni bylo poprvé popsdno nejspiSe jiz roku
1835, tehdy ovSem mylné jako generalizovand psoridza
[70]. Teprve profesor Alfons Devergie z PatiZe roku 1856
onemocnéni pojmenoval pityriasis pilaris, roku 1989 zava-

di Besnier kone¢ny nézev pityriasis rubra pilaris [7]. Roku
1910 byla popsédna familiarni forma [3], pozdéji i dalsi
varianty.

Vyskyt PRP vykazuje urcité etnické odliSnosti. Inciden-
ce se odhaduje ve Velké Britanii na 1 : 5000, v Indii pak na
1 : 50.000 novych dermatologicky nemocnych [27, 63].
V zastoupeni jednotlivych klinickych forem existuji re-
giondlni rozdily. Ve studiich ze Spanélska prevaZuje
typ 1 (55 %) [59], v Saudské Arébii byl aZ v poloviné pii-
padt diagnostikovan typ IV [2]. Celkové zastoupeni pod-
le pohlavi je rovhomérné. U klasické formy dospélych jsou
Castéji postiZeni muzi, v nékterych studiich je popsano az
pétindsobné postizeni muzi [12]. Onemocnéni se nejcas-
t&ji objevuje ve dvou obdobich: v 1.-2. a 5.-6. dekadé
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Tabulka 1. Klasifikace Pityriasis rubra pilaris

Typ Formy Zastoupeni Typické znaky

L. Adultni klasickd 55 % generalizovand, benigni, za¢inajici na hlavé anebo krku

1L Adultni atypickd 5 % generalizovand, vynechavajici kstici

111 Juvenilni klasickd 10 % generalizovand, do 2 let véku

IV. Juvenilni lokalizovana 25 % lokalizovand, Casto nad klouby, v prepubertalnim véku

V. Juvenilni atypicka 5 % generalizovand, vrozend, pfiznaky v prvnich letech Zivota
stoupa generalizovana, asociace s acne conglobata, hidradenitis

VI U HIV pozitivnich <3 % supplzlrziiva a lichen spinulosus :

Zivota. Familidrni vyskyt se popisuje aZ u 6,5 % nemoc-
nych PRP [17]. Ojedinéle se vyskytuji formy onemocnéni
vykazujici autozomdlné dominantni typ dédi¢nosti
s variabilni expresivitou a nizkou penetranci, bez pfesné
definované mutace genu. Popsan je i autozomdalné recesiv-
ni typ [73]. Onemocnéni se objevilo u monozygotnich
dvojcat [42]. VétSina familidrné vdzanych forem naleZi
k atypické détské formé [44].

Etiologie choroby neni dosud zndmi. Vzhledem
k urc¢itym obdobnym histopatologickym zméndm pozoro-
vanym u nemocnych s deficitem vitaminu A a pfedevsim
diky pfiznivému ucinku retinoidi na PRP se uvazovalo
0 moZné roli poruchy metabolismu tohoto vitaminu. Hla-
diny vitaminu A v séru jsou v§ak normélni a vysledky pra-
ci sledujicich hladiny sérového proteinu vazajiciho retinol
(retinol binding protein) nejsou zcela jednoznacné [28, 53,
69, 72].

DalSim zvaZzovanym mechanismem podilejicim se na
vzniku PRP je abnormdlni imunitni odpovéd na urcity anti-
genni podnét. Sledovaly se bakteridlni superantigeny
(Staphyloccocus aureus, Streptococcus pyogenes sk. A)
nebo hyperreaktivita na bakteridlni produkty in vitro pozo-
rovand u stafylokokového enterotoxinu B [32]. Ddle se
zkoumala vazba na virové infekce, jako jsou CMV, EBV
[8,39] azejména HIV [5, 9, 48]. ZvaZzoval se téZ autoimu-
nitni proces pro popisovany sdruzeny vyskyt PRP
s dermatomyozitidou, myastenia gravis, celiakii, porucha-
mi $titné Z1azy, reaktivni nebo séronegativni artritidou
[35], hypoparatyreoidismem a brachyonychii [55]. Na
abnormdlni imunologickou odpovéd muze také poukazo-
vat koexistence s nddorovymi procesy, jako jsou leukémie
nebo metastazujici karcinom (bronchogenni, hepatocelu-
larni, Gravitztv tumor) [60, 65] nebo lokdlni 1é¢ba 5 %
imiquimodem, po které doslo ke vzplanuti ¢i exacerbaci
PRP [24, 80].

DIAGNOSTIKA

V soucasné dobg se rozliSuje Sest klinickych forem PRP
(viz tab. 1) [48], které se navzdjem lisi klinickym obra-
zem, vékem a pribéhem. Klasifikace prodélala za pred-
chozi 1éta rizné promény, smyslem je jejich zptehlednéni.
Rada autortl predpoklads, Ze atypické formy budou mit
zcela jinou etiologii neZz klasicky 1. typ [28].

L. typ — adultni (,, klasicka*‘) forma PRP

Predstavuje vice neZ 50 % vSech PRP, nej¢astéji vzni-
kéa mezi 40. a 60. rokem véku. Typicky zac¢ind na hlavé
jako Supici erytém, zpravidla bez patrného spoustéciho
faktoru. Postupné postihuje celou hlavu, déle se Sif{ kranio-
kaudalné na krk, trup i koncetiny a ¢asto prechazi béhem
tydnil aZ do obrazu erytrodermie (obr. 1). PostiZeni vicek
muze vést ke vzniku ektropia, vzacné je pocitovina
i suchost o¢i (obr. 2). Na hibetech rukou a prstil vznikaji
folikularné vazané Cervené konické papuly splyvajici do
loZisek az ploch (obr. 3). V rozsdhlejSich ¢ervenych plo-
chich byva typicky vyskyt drobnych ostie ohrani¢enych
bledych okrski kiiZe normélniho vzhledu, ve kterych
mohou byt patrné jednotlivé folikularné vazané, konické,
Cervené papuly (obr. 4). Zpocatku erytematoskvamozni
loZiska postihuji k3tici ¢i hrudnik a jsou jen stéZi odliSitel-
nd od psoridzy Ci seboroické dermatitidy. Na dlanich
a ploskach dochazi k tvorbé difuznich, platovitych, Zluto-
oranzovych hyperkeratéz omezujicich pohyb prsth

Obr. 1. Kraniokauddlni vysev exantému s ostriivky nepostiZzené
ktze
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Obr. 2. Ektropium

Obr. 3. Folikuldrné vazané konické papuly splyvajici do loZisek

Obr. 4. Drobné okrsky nepostizené kiiZze na erytrodermickém
podkladé

s tvorbou prasklin (obr. 5). Nehty mohou byt ztlustélé,
s podélnym ryhovanim, teckovitymi hemoragiemi, distal-
né zlutohnédého zbarveni, se ztlu§ténim nehtového lizka.
Dolic¢kovéni nehtl, olejové skvrny, onycholyza a vétsi
vroubkovani nehtového lizka svédci spiSe pro psoridzu
[68]. V duting tstni mZe byt vyssi citlivost, pocit podrdz-

déni, bélavy vzhled bukdlni sliznice, Sedobila loZiska,
papuly, erytém i eroze [47]. Prolongovany zanétlivy ery-
tém muZe predevsim u starSich osob vést k perifernim oto-
kam.

Klasicky PRPI. typu odezniva ptiblizné u 80 % pacien-
tl do tii let od svého vzniku, jsou vSak zndmé pripady
spontanniho tstupu az po 20 letech [1]. K astupu projevi
dochézi ve stejném sledu jako pfi jejich vzniku — nejdiive
mizi na hlavé, ddle pak na trupu a koncetinach.

Obr. 5. Difuzni, plitovité, oranZové hyperkeratézy dlani
s tvorbou prasklin

II. typ — adultni atypicka forma

Tato forma postihuje priblizn€ 5 % pacientii s PRP. Na
rozdil o klasické formy je provdzena tvorbou velmi hru-
bych lamel6znich Supin, ichtyoziformni deskvamaci, pte-
devS§im na dolnich koncetinach, misty s folikularné akcen-
tovanou hyperkerat6zou. Neni zde typicka kraniokaudalni
progrese exantému, je zde mensi tendence ke vzniku ery-
trodermie, miiZe byt pfitomnd alopecie. Tato forma pretr-
vava zpravidla fadu let, u 20 % ptipadt dochédzi k remisi
do tif let.

III. typ — juvenilni klasicka forma

Tato forma za¢ind mezi 5. a 18. rokem Zivota. Klinicky
je obdobna klasickému adultnimu typu, nékdy ji predcha-
zi akutni infek¢ni onemocnéni. Ke spontdnnimu zhojeni
dochézi nejcastéji do 1-2 let. MlZe pfejit nebo splynout
se IV. typem PRP.

IV. typ - juvenilni lokalizovana forma

Tato forma pfedstavuje nejcastéjsi z détskych forem
PRP. Obvykle vznika do 12 let véku. Jedna se o ostie ohra-
ni¢end erytemat6zni loZiska s deskvamaci postihujici vét-
Sinou trup nebo kStici. Obcas je nidpadnd palmoplantarni
keratodermie. Prognéza quoad sanationem je nejista.
V nékterych ptipadech dochézi koncem dospivani ke spon-
tannimu vyhojeni [43, 64].

V. typ - juvenilni atypicka forma
Tato forma pfipomina typ II. dospélych, protoZe se Cas-
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to klinicky prekryvéa s ichty6zou a keratosis palmaris et
plantaris. Pfi narozeni nachdzime erytém s hyperkat6zou.
Folikularni vazba projevl ukazuje na pfislu$nost k PRP,
Casta je palmoplantarni keratodermie a u n€kterych pacien-
th jsou popisované sklerodermiformni zmény kiiZe prsta.
Jedna se o chronickou formu.

VI. typ — u HIV pozitivnich (folikularni syndrom
asociovany s HIV)

Klinické projevy PRP, které reaguji na antiretrovirovou
terapii, jsou popsany u HIV pozitivnich pacienti. Nékdy
pripominaji 1. typ. Casto se vyskytuje spolecné s acne
conglobata, hidradenitis suppurativa a lichen spinulosus
[5,9, 48, 59].

Histologické vySetteni je u PRP nutno povazovat pou-
ze za pomocné. Typickym nilezem u PRP je nepravidelné
akantotickd epidermis s Sirokymi protazenymi cepy
s hypergranul6zou, bez zten¢eni nad uzkymi dermalnimi
papilami, kryt4 hyperkerat6zou s Sachovnicovité se stiida-
jicimi useky parakerat6zy (obr. 6). Usti vlasovych foliku-
14, jejichZ zastiZzeni vyZaduje Casto ditkladné prokréjeni
vzorku, jsou dilatovana cepy hyperkeratézy lemovanych
useky parakerat6zy. V hornim koriu byvaji nevyrazné peri-
vaskularni lymfocytarni infiltraty. Pfi akutnim pribéhu se
v rohové vrstvé nékdy nachazi neutrofily, exsudat
a bakterie, takZe odliSeni od psoridzy miiZe byt obtiZné.
Psoridza, na rozdil od PRP, vykazuje Stihlé protaZenéjsi
epidermalni Cepy, ztenceni epidermis nad vrcholky SirSich
papil koria, ve kterych miZeme nalézt nerovné, klubicko-
vit€ stocené kapilary, redukci aZ chybéni stratum granulo-
sum, pfitomnost Munroovych mikroabscesti z neutrofilt
v rohové vrstvé. V nékterych studiich u klasické PRP byla
nejcastéj$im nédlezem akantolytickd dyskeratéza (obr. 7),
coZ vede Casto k diagnéze jiného onemocnéni jako napf.
morbus Grover, morbus Darier, morbus Hailey-Hailey [11,
14, 46]. V pocatecnich stadiich onemocnéni miZeme
zachytit subkornedlni akantolyzu (obr. 8), kterd nuti vylou-

Obr. 6. Klasicka pityriasis rubra pilaris: folikularné akcentova-
nd hyperkerat6za s Sachovnicovité se stfidajicimi tseky parake-
ratézy, hypergranul6za

¢it pemphigus foliaceus [61]. Nékdy mlZe byt pfitomna
i epidermolytickd hyperkeratéza [20].

Obr. 7. Klasicka pityriasis rubra pilaris s fokdlni akantolyzou
folikularn€ akcentovana hyperkeratdza s Sachovnicovité se stfi-
dajicimi useky parakerat6zy, hypergranul6za

Obr. 8. Subkornedlni akantolyza

(RS

V elektronovém mikroskopu je patrny niZ8i pocet kera-
tinovych filament a desmozémi, zvétSeni mezibunécného
prostoru, v parakeratéze mohou byt patrné dutinky pfipo-
minajici lipidové vakuoly, velké mnozstvi lamel6znich
granul a misty jsou patrné St€rbiny v bazalni membrané.

Vzhledem k variabilité€ histologického obrazu je pfi dia-
gnéze PRP zédsadni vybér vhodného projevu uréeného
k biopsii a klinickopatologick4 korelace zaloZend na uzké
spoluprici a komunikaci indikujictho klinického 1ékaie
s dermatohistopatologem.

Diferencidlni diagnostika ma v poptedi predevsim odli-
Seni psoridzy a seboroické dermatitidy. Cennymi klinicky-
mi znaky svéd¢icimi pro PRP je difuzni Zlutooranzova
hyperkeratéza dlani a plosek, konické cervené hyperkera-
totické folikularné vazané papuly, drobné ostfe ohranice-
né (,jakoby vyseknuté®) okrsky nepostizené klze
v difuznim erytému, negativni rodinnd anamnéza. Zmény
na nehtech typické pro psoridzu nejsou pfitomny. PostiZe-
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ni kStice v rané fazi PRP je obtizné odliSitelné od sebo-
roické dermatitidy, kterd vSak, na rozdil od PRP, Iépe rea-
guje na konvencni 1é¢bu. Z dalSich diagndz je nutno odli-
Sit pfedevsim jiné stavy vedouci k erytrodermii jako napf.
koZni T lymfomy, generalizovanou koZni alergickou reak-
ci, ekzém ¢i subakutni koZni lupus erythematosus.
V nékterych pfipadech je tieba pomySlet i na nékteré
z puchyfnatych onemocnéni jako pemphigus foliaceus.
Folikularni vazba nuti zvazovat lichen planopilaris ¢i mor-
bus Darier. Palmérni a plantarni projevy kromé ekzému je
tteba odliit od skupiny palmoplantirnich keratodermii,
projevy na dorzu rukou nuti zvazit dermatomyozitidu, des-
kvamace ptipousti vahu o ichtyézéch aj. [6, 50]. Pfi akut-
nim zacatku v détstvi a dospivani je nutné odlisit Kawasa-
kiho chorobu. Také u déti dile vyluCujeme béZné
dermat6zy jako psoridzu, seboroickou dermatitidu, ekzém,
numularni ekzém, ichty6zu, symetrickou progresivni eryt-
rokeratodermii, erythrokeratodermia variabilis, lichen spi-
nulosus, syndrom deskvamujici kiZe (,,peeling skin syn-
drome*), keratosis circumscripta, frynoderma
doprovazejici jako folikularni hyperkerat6za deficity vita-
mint a téZ sekundarni syfilis [67].

LECBA

Lécba PRP je Casto svizelnd. Cilem 1écby je sniZeni
morbidity a omezeni piipadnych komplikaci. Vzhledem
ke vzéacnosti onemocnéni nejsou zatim k dispozici dvojité
zaslepené klinické studie. Pro nejasnou etiologii je 1é¢ba
i nadale empiricka. Ucinnost Ié¢ebnych metod byva zkres-
lené Castym spontdnnim dstupem onemocnéni. Oproti pso-
riaze je PRP podstatné odolngjsi vaci 1é¢bé [27].

Lokalni 1é¢ba zahrnuje emolencia, keratolytika, lokalni
kortikosteroidy, dehty, analoga vitaminu D, retinoid taza-
roten [37] a pimekrolimus [26]. Ke zmirnéni svédéni byl
popsén priznivy tcinek kapsaicinu z chilli papricek [52].
Pii hledani alternativnich postupi je tieba varovat napfi-
klad pred exacerbaci PRP po 5% imiquimodu, kterd byla
popsana pii 1é¢bé solarnich keratéz [80].

Fototerapie je u PRP podstatné méné acinnd neZ
u psoridzy. Fotochemoterapie PUVA s 8-methoxypsorale-
nem se zda byt Gcinnou [38]. Usp&ni muaze byt
i fototerapie v kombinaci s retinoidy (Re-UVA nebo
Re-PUVA) [31, 52]. V odborné literatuie se kazuisticky
popisuje 1é¢ebny tcinek izkospektrého UVB u PRP nere-
agujici na celkovou 1é¢bu acitretinem [74]. Zndmé jsou
vSak i pfipady fotosenzitivni PRP, kde po UVB ozafeni
doslo k exacerbaci [21, 36, 81], proto je tieba tuto indika-
ci zvazovat individudlng. Z ptibuznych metod byla jako
alternativni 1é¢ba s uspéchem aplikovéna extrakorporalni
fotochemoterapie v davce 2 J/cm?/mésic [30, 33].

Systémova lécba je obdobnd 16¢bé psoridzy. Lékem prv-
ni volby jsou retinoidy. Goldsmith et al. popsali u vSech
32 pacienti dobrou terapeutickou odpovéd na izotretinoin

v dévce 1-2 mg/kg/den po dobu 12-16 tydni [23]. Lecba
etretinitem v ddvce 0,5 mg/kg/den je dalsi alternativou.
U adultni formy PRP vykazal etretindt dokonce lepsi ucin-
nost nez u izotretinoinu [10], u kterého je popisovéna lep-
$i odpovéd u déti [4]. U déti je nejvétsim rizikem dlouho-
dobé 1écby retinoidy predCasné uzavieni epifyzarnich
Stérbin s néslednou poruchou ristu. Etretinat vystiidal aci-
tretin, ktery se podava v obdobné divce. U PRP rezistent-
ni k 1éCbé acitretinem je v ojedinélych ptipadech refero-
vana uspésnd 1é¢ba alitretinoinem v davce 30mg/den [49].

Metotrexat (MTX) je 1ékem druhé volby a uziva se
bud samostatng, nebo v kombinaci s retinoidy. M4 vSak
mensi efekt neZ u psoridzy. Davkovani je obdobné, tedy
7,5-20 mg/tyden. Uspé&sné byl pouzit u III. typu PRP
v davce do 15 mg/tyden [19]. V divce 7,5 mg/tyden po
dobu Sesti mésict bylo MTX uspé3né léeno sekundarni
jizevnaté ektropium rezistentni na 1é¢bu retinoidy [76]. Na
¢asto zmitlovanou hepatotoxicitu MTX v kombinaci
s acitretinem neni jasné stanovisko [45]. U psoridzy jsou
rizikovéjsi pacienti s obezitou, diabetem a dyslipidémii,
zda to plati i pro PRP dosud nebylo potvrzeno.

Cyklosporin se ptivodné v 1é¢bé PRP zdal byt netcin-
ny [18]. AvSak posledni desetileti ukazuje na mozné 1éceb-
né ucinky. U tfi pacientl s PRP rezistentni k 1é¢bé reti-
noidy doSlo za 2-4 tydny pii davce cyklosporinu 5
mg/kg/den k vyraznému zmirnéni projevl. Pfi davce 1,2
mg/kg/den vSak doslo k exacerbaci nemoci. Po navyseni
na 2 mg/kg/den se stav opét zlepsil [71]. U Ctyfletého
chlapce s III. typem PRP doslo pfi divce 3 mg/kg/den
k rychlému utstupu erytrodermie béhem péti tydni [78].

Dile ptichazeji do tvahy intravendzni imunoglobuliny
2 g/kg po tii dny v intervalu tfi tydnt [40], azathioprin
v ddvce 50-200 mg/den [34] nebo u nds neregistrované
derivaty kyseliny fumarové [13].

V poslednich letech se objevily zpravy o dobrém léceb-
ném ucinku biologickych preparatii na PRP uZivanych
v terapii psoridzy, predevS§im inhibitordt TNFa. Pfiznivy
ucinek infliximabu byl pozorovén v jednotlivych piipa-
dech: z deviti pacientl byl u osmi z nich vyborny efekt
patrny jiZ po dvou tydnech od prvni infuze infliximabu
v davce 5 mg/kg [51]. Etanercept byl s dspéchem pouZit
u tfi pacient s PRP rezistentnich k 1é¢bé retinoidy
a UVB, a to v davce 50 mg 2krat tydné po 3—7 mésicl
[16, 29, 62]. Kombinace etanerceptu (50 mg 1krat tydné)
s acitretinem (0,2 mg/kg/den) vedla u Ctyf pacientt ke kli-
nickému zlepSeni jiz za 4-12 tydnt [22]. U dospélé PRP
bylo popsdno 75% zlepSeni po 17tydennim podavéni
50 mg 1krat tydné [74]. U détského III. typu PRP nastala
kompletni remise po 16tydenni 1é¢bé [15]. Ptiznivy tGci-
nek byl popsan i pfi pouZiti dalSich biologik, jakymi jsou
adalimumab [54, 66, 77], ustekinumab [57, 79]
a efalizumab [41].

U HIV pozitivnich nemocnych (VI. typ PRP) m4 anti-
retrovirova lécba dobry efekt na projevy PRP.

Symptomaticky se ke zmirnéni svédéni u vSech forem
celkové pouZivaji antihistaminika [52].
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ZAVER

Onemocnéni je sice zndmo od 19. stoleti, ale jeho etio-
patogeneze nadale zlistava velkou nezndmou. Jedna se
o onemocnéni vyZadujici zvySenou diagnostickou obeziet-
nost, pfedevsim v jeho pocatcich. Na tuto diagnézu je tre-
ba pomyslet zejména pti progredujicich, klinickym obra-
zem odpovidajicich exantémech nereagujicich na lokalni
1é¢bu. I kdyz histologické vySetieni neni tiplné pfiznacné,
jeho nepostradatelnost s naslednou klinickopatologickou
korelaci je zfejma. V soucasnosti neni standardni 1é¢ba pro
PRP, vyuZiva se 1€ka jako u psoridzy, avSak jejich acin-
nost je u PRP niz§i. U déti prevazuje 1écba konzervativni,
protoZe postiZeni byva asto jen lokalizované a prognéza
obvykle dobrd. V dospélosti ma lokdlni terapie — vzhle-
dem k pfevaze generalizovanych forem — podruZny
vyznam, zdsadni je 1écba celkovd, pfedevsim retinoidy.
V druhém sledu lze pouzit dalsi systémové 1éky, analogic-
ky jako u psoridzy, a vyhledové i inhibitory TNF. Fotote-
rapie nemd u pityriasis rubra pilaris takovy efekt jako
u psoriazy, navic se zde Castéji setkdme s fotosenzitivitou.
Perspektivni je tzv. cilend 1é¢ba zamétujici patogenetické
pochody na molekularni trovni, zahrnujici i tzv. biologika
a malé molekuly.
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