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Souhrn

Dermatitis seborrhoica

Seboroická dermatitida je ãasté onemocnûní s maximem projevÛ v oblastech bohat˘ch na mazové Ïlázy.
Incidence se pohybuje mezi 1 aÏ 3% a v˘raznû stoupá u HIV pozitivních osob, AIDS a neurologick˘ch cho-
rob. Autofii pfiedkládají základní charakteristiku onemocnûní, klinické projevy, v˘skyt u predisponujících
chorob (neurologická onemocnûní a HIV/AIDS), pfiehled etiopatogenetick˘ch faktorÛ se zvlá‰tním zfietelem
na vliv malasezií, imunitní a dal‰í vlivy a moÏnosti lokální i celkové léãby.
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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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ÚVOD

Seboroická dermatitida (SD) (synonyma: seboroick˘
ekzém, dysseboroická dermatitida, morbus Una) pfiedsta-
vuje subakutní aÏ chronickou dermatitidu, která se vysky-
tuje u osob se seboreou ve k‰tici a v koÏních oblastech
bohat˘ch na mazové Ïlázy. Postihuje pfiedev‰ím kojence
a dospûlé. Pfiíãiny nejsou zcela známy.

Oddûlíme-li SD kojencÛ (nejãastûji jsou postiÏeni
kojenci v prvních 3 mûsících Ïivota), onemocnûní je
vzácné pfied pubertou a postihuje dospûlé, nejãastûji
kolem 40 let, nezfiídka i star‰í. U mlad‰ích lidí není toto
onemocnûní v˘jimeãné, u rozsáhl˘ch pfiípadÛ u mlad˘ch
je nutno myslet na HIV infekci. Incidence v populaci
nezatíÏené dal‰ím onemocnûním s vy‰‰ím v˘skytem SD
(HIV, m. Parkinson) pfiedstavuje 1 aÏ 3 % (v literatufie aÏ
5 %) dospûl˘ch s vy‰‰ím v˘skytem u muÏÛ neÏ u Ïen.
U HIV pozitivních a osob s AIDS incidence v˘raznû
vzrÛstá (27).

PfiestoÏe se vyskytuje familiární v˘skyt, dûdiãnost
nebyla potvrzena.

ETIOPATOGENEZE

Pfiíãina onemocnûní není známa, zvaÏují se rÛzné fak-
tory.

Seborea
Zv˘‰ená ãinnost mazov˘ch Ïláz s nadprodukcí koÏní-

ho mazu (seborea) je povaÏována za dÛleÏit˘ faktor vzni-
ku onemocnûní (5).

Pod vlivem vysoké endogenní tvorby androgenÛ kÛrou
nadledvin jsou mazové Ïlázy u novorozencÛ aktivní,
pozdûji se stávají inaktivní aÏ do zaãátku puberty, proto
se onemocnûní vyskytuje v prvních 3 mûsících Ïivota.
V období pfied pubertou je SD vzácná a objevuje se
v období puberty a dospívání, kdy se sebeceózní Ïlázy

proLékaře.cz | 13.2.2026



262

stávají opût aktivními. Distribuce lézí odpovídá distribu-
ci sebaceózních Ïláz. Tváfi, k‰tice, stfiední partie hrudníku
a zad jsou nejãastûji postiÏen˘mi oblastmi.

Mikrobiální vlivy
Mikrobiální vlivy jsou nejãastûji diskutovanou otázkou

vzniku SD. Je zkoumána role lipofilní kvasinky rodu
Malassezia (M.) (obr.1) ve v˘skytu SD. Malassezia je bûÏ-
n˘m komenzálem kÛÏe a vy‰‰í v˘skyt byl zaznamenán
v oblastech s vy‰‰í produkcí koÏního mazu. Nová nomen-
klatura tfiídy Malassezia zahrnuje 6 druhÛ lipofilních kva-
sinek: M. globosa, M. sympodialis, M. restricta, M. furfur,
M. obtusa, M. slooffiae a nelipofilní M. pachydermatis.
Nejãastûji asociované se SD jsou M.globosa, M. sympodi-
alis a M. restricta. V nûkolika studiích byly nalezeny roz-
dílné druhy M. u nemocn˘ch a kontrol a byla vyslovena
domnûnka, Ïe nález jednotliv˘ch typÛ M. odpovídá i rÛz-
n˘m zemûpisn˘m oblastem (20, 21, 49).

Existuje fiada studií zkoumajících pfiítomnost a úlohu
malasezie pfii vzniku SD, ãetné z nich zjistily pfiítomnost
malasezií u SD, v˘sledky jsou v‰ak rozdílné a dosud není
zcela jednoznaãné, jak interpretovat pfiítomnost M.
v loÏiscích SD.

Ve studii zkoumající 70 pacientÛ (50 nemocn˘ch a 20
kontrol) byla zji‰Èována pfiítomnost a hustota malasezií.
M. byly pfiítomny u 82 % nemocn˘ch. U mírné SD byla
hustota 2+ (tj. 5–10 kvasinek v zorném poli), u stfiednû
váÏné SD hustota 3+ (10–20), u váÏné 4+ (pfies 20),

u zdrav˘ch jen u 8 z 20 (40 %) byla pfiítomna hustota
malasezií 1+ (do 5). V̆ sledky této studie ukazují na kore-
laci pfiítomnosti a mnoÏství malasezií a závaÏnosti one-
mocnûní, kdy mnoÏství M. se proporcionálnû zvy‰uje
v závislosti na tíÏi onemocnûní (49).

Ve studii 160 osob, která zahrnovala 81 pacientÛ se SD
a 79 bez onemocnûní, byly M. nalezeny v 76 % u nemoc-
n˘ch a v 82 % u zdrav˘ch osob. Aãkoliv byla nalezena
korelace mezi mnoÏstvím M. a závaÏnosti choroby, stu-
peÀ asociace byl slab˘ (42).

Existuje i pfiedpoklad, Ïe zv˘‰en˘ rÛst M. není pfiíãinou
onemocnûní. Vychází ze studií kvantifikujících mnoÏství
M., ve kter˘ch nebyl prokázán rozdíl mezi nemocnou
a zdravou populací. MnoÏství M. je pravdûpodobnû dÛle-
Ïité u populace náchylné k onemocnûní SD a vysvûtlením
mÛÏe b˘t abnormální imunitní odpovûì na pfiítomnost
kvasinek. Dal‰í studie poukazují pak na schopnost M.
aktivovat komplement s následnou zánûtlivou odpovûdí.

K zánûtlivé odpovûdi pfiispívá souãasná lipázová akti-
vita malasezií s tvorbou voln˘ch mastn˘ch kyselin (3, 4).

Aãkoli uvádûné citace nepfiiná‰ejí jednoznaãné závûry,
z literatury je zfiejmé, Ïe redukce poãtu M. vede ke klinic-
kému zlep‰ení SD a podobnû pfii recidivû onemocnûní se
mnoÏství M. opût zvy‰uje (39).

Imunologické vlivy
Podíl imunitních vlivÛ na patogenezi SD naznaãuje

vy‰‰í v˘skyt onemocnûní u pacientÛ s HIV pozitivitou
a u imunosuprimovan˘ch osob, jejich pfiesn˘ mechanis-
mus v‰ak není znám. Humorální odpovûì, lymfocytární
transformace, lymfocytární proliferace a bunûãná odpo-
vûì na M. byly sledovány v fiadû studií, jejich závûry v‰ak
nejsou jednotné (20, 35). Pfiedpokládá se, Ïe klinické pro-
jevy onemocnûní vznikají na podkladû individuální reak-
tivity kÛÏe na pfiítomnost M. Studie sledující typy zánût-
liv˘ch bunûk a pfiítomnost prozánûtliv˘ch mediátorÛ
z biopsií lezionální i mimolezionální kÛÏe osob se SD ve
srovnání se zdravou populací prokázaly u osob se SD
hust˘ bunûãn˘ infiltrát z lymfocytÛ, makrofágÛ, monocy-
tÛ, zv˘‰ení bunûk exprimujících molekuly CD4+, CD16,
CD56, CD16+ a zv˘‰enou produkci prozánûtliv˘ch inter-
leukinÛ ve srovnání s kontrolou. Imunitní odpovûì v kÛÏi
pacientÛ se SD vykazuje podobné rysy jako u kandido-
v˘ch infekcí a podporuje úlohu malasezií pfii vzniku SD.
Podobnost reakce mezi postiÏenou a zdravou kÛÏí
nemocn˘ch ukazuje moÏnou predispozici ãi obecnou sen-
zitivitu vÛãi M. Nalezen˘ zv˘‰en˘ poãet CD16+ a NK1+
bunûk ve spojení s aktivací komplementu svûdãí pro ne-
imunologickou, iritaãní stimulaci imunitního systému
(15).

Ve studii zkoumající pfiítomnost specifick˘ch protilá-
tek proti malaseziím v séru osob se SD a zdravou popula-
cí nebyl nalezen rozdíl pfiítomnosti protilátek proti mala-
seziím a protilátek proti cytoplazmatickému antigenu
malasezie. Pfii souãasnû testované lymfocytární prolifera-
ci nebyl nalezen rozdíl v bunûãnû zprostfiedkované imu-
nitní odpovûdi na pfiítomnost malasezií a nebyl nalezenObr. 1. Malassezia sp.
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imunitní deficit u osob se SD. Autofii studie pfiedpokláda-
jí Ïe SD mÛÏe b˘t zpÛsobena zánûtlivou odpovûdí na
toxiny ãi mediátory produkované malasezií a individuál-
ní vnímavost na domnûl˘ zánûtliv˘ mediátor mÛÏe vést
ke vzniku onemocnûní. Zmûnûná hladina cytokinÛ pfií-
tomná u HIV pozitivních mÛÏe pfiedstavovat pfiíãinu
vzplanutí SD. Zv˘‰ená hladina interferonu α a TNF
(tumor necrosis factor) u HIV pozitivních a jejich schop-
nost mûnit lipidov˘ metabolismus mÛÏe zvy‰ovat citli-
vost na zánûtlivé mediátory malasezií. Pravdûpodobná
produkce zánûtliv˘ch mediátorÛ malasezií nebo zmûnûná
lipázová aktivita mohou b˘t cestou k dal‰ímu zkoumání
patogeneze SD (39).

Onemocnûní se zv˘‰en˘m v˘skytem SD
Nejvy‰‰í v˘skyt SD nacházíme u imunosuprimova-

ných pacientů, zejména u nositelÛ viru lidského imunode-
ficitu a získaného syndromu lidského imunodeficitu
(HIV/AIDS). SD je uvádûna u 30–55 % HIV pozitivních
(39), v literatufie je incidence onemocnûní SD u AIDS
popisována aÏ v 85 % (25). Incidenci potvrzuje i jedna ze
studií zkoumající vztah SD u nemocn˘ch s HIV/AIDS,
v níÏ u nemocn˘ch s AIDS bylo SD postiÏeno 80 % paci-
entÛ a 42 % pacientÛ s HIV pozitivitou. U této skupiny
nemocn˘ch byly projevy SD v˘raznûj‰í, zánûtlivûj‰í, vût-
‰ího rozsahu a tûÏ‰ího prÛbûhu neÏ u bûÏné populace.
âást HIV pozitivních pacientÛ se SD ve studii progredo-
vala do AIDS. ZávaÏnost SD je asociována s hor‰í pro-
gnózou onemocnûní, proto rozsah a závaÏnost SD se uka-
zuje b˘t nepfiízniv˘m prognostick˘m znamením rozvoje
onemocnûní HIV/AIDS (33).

Pfiítomnost SD se zvy‰uje pfii sníÏen˘ch hladinách
CD4 bunûk u HIV/AIDS. U osob s poãtem CD4 nad
200/ml byla popsána u 15 %, pfii hladinû pod 200/ml
u 58 % (39).

SD jako koÏní marker HIV infekce potvrzuje i dal‰í
studie u 72 HIV pozitivních osob, pfii které byly nalezeny
i hor‰í parametry pfii celkovém vy‰etfiení osob se SD na
rozdíl od HIV pozitivních bez SD. SD u HIV pozitivních
osob potvrzuje jiÏ uvedenou hor‰í prognózu onemocnûní
s vy‰‰í incidencí oportunních infekcí (22, 23, 24, 34).

Ve studii zkoumající kvalitativní anal˘zu koÏního
povrchu a HIV pozitivních a negativních osob byl nale-
zen signifikantní vzestup hladiny triacylglycerolÛ a skva-
lenu koÏního lipidového plá‰tû a sníÏení koncentrace vol-
n˘ch mastn˘ch kyselin u HIV pozitivních osob bez ohle-
du na pfiítomnost SD. Ze zji‰tûn˘ch údajÛ vypl˘vá, Ïe
abnormality koÏního lipidového plá‰tû nejsou závislé
na v˘voji SD, ale souvisejí s pfiítomností infekce HIV
(47).

Studie zkoumající závislost mezi pfiítomností malase-
zií a onemocnûním seboroickou dermatitidou nepodává
pfiesvûdãivé odpovûdi. V rozsáhlé studii skupiny 180 HIV
pozitivních pacientÛ byla zji‰tûna pfiítomnost SD u 19 %.
U 34 pacientÛ se SD byla M. pfiítomna u 16 pacientÛ a ze
146 pacientÛ bez SD bylo pozitivních 27 (44). Aãkoli
v˘sledek této studie podává jen chabou korelaci mezi SD

a kolonizací malaseziemi, potvrzuje vy‰‰í v˘skyt SD
u HIV pozitivních neÏ u populace bez HIV pozitivity.

Oproti tomu dal‰í studie prokazující pfiítomnost mala-
sezií u pacientÛ u onemocnûním AIDS se SD potvrdila
korelaci mezi kvantitativním hodnocením pfiítomnosti
malasezií a závaÏností dermatózy (17), podobnû jako
u populace bez HIV pozitivity.

Ve studii 223 HIV pozitivních pacientÛ byla SD
pfiítomna u 24 % pacientÛ s iniciálním stadiem HIV
a u 30,3 % s AIDS (45).

Uvedené souvislosti potvrzuje i studie hodnotící úãin-
nost vysoce aktivní antiretrovirové terapie (HAART) na
regresi SD, provedená u SD asociované s HIV. Z v˘sled-
kÛ vypl˘vá v˘raznûj‰í regrese projevÛ SD u HAART
(14).

Dal‰í skupinou predisponující ke vzniku SD jsou neu-

rologická onemocnûní. V̆ skyt je popisován u poliomye-
litidy, syringomyelie, v oblasti po‰kození n.trigeminus
a n. facialis zejména u Parkinsonovy choroby. Pacienti
s parkinsonismem mají sklon jak k seboree, tak k SD.
Pravdûpodobnû nedochází ke zv˘‰ené tvorbû mazu, ale
k jeho hromadûní („pool“) v závislosti na imobilitû a sva-
lové paral˘ze (32). Pfiedpokládá se, Ïe pfii zv˘‰eném
nahromadûní mazu dochází ke zmnoÏení malasezií (10).

Dal‰í vlivy
Je známá závislost SD na klimatick˘ch podmínkách

(zlep‰ení v létû, u mofie), na roãním období (zhor‰ování
v zimních mûsících). Jedním z faktorÛ vysvûtlujících
zlep‰ení v létû je inhibice rÛstu malasezie UVA a UVB
záfiením (48).

Dále i nutriãní vlivy, vlivy prostfiedí, vlivy Ïivotního
stylu, emoãní stres, poruchy metabolismu esenciálních
mastn˘ch kyselin a hypovitaminóza B mohou se vznikem
SD souviset ãi k ní predisponovat (19).

Souhrnem lze konstatovat, Ïe existuje fiada faktorÛ
ovlivÀujících vznik SD, primární se zdá b˘t individuální
predispozice k onemocnûní, pfiítomnost a mnoÏství mala-
sezií, jako kofaktory pak pÛsobí pfiidruÏené choroby, imu-
nitní stav, vlivy prostfiedí, emocionální stres a fiada dal-
‰ích.

KLINICK¯ OBRAZ

Predilekãní lokalizaci SD je oblast k‰tice, tváfi (nazola-
biální r˘ha, oboãí, víãka, ãelo, vlasová hranice), stfied
hrudníku a zad, popfiípadû intertriginózní oblasti. V uve-
den˘ch lokalizacích se objevuje erytém, postupnû s des-
kvamací aÏ nánosy ‰upin.

SD kojencÛ
SD  (dermatitis seborrhoica infantum) (obr. 2) se obje-

vuje v prvních 4 t˘dnech Ïivota, v prvních 3 mûsících,
popfiípadû i bûhem prvního 1,5 roku vûku. Ve k‰tici
s maximem ve frontální a parietální oblasti nacházíme
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Ïlutohnûdé ‰upiny na rÛÏové spodinû, popfiípadû se obje-
vuje nad fontanelou Ïluto‰ed˘ nános mazlav˘ch ‰upin
(crusta lactea). Ze k‰tice se dermatitida mÛÏe roz‰ífiit do
oboãí a stfiední ãásti obliãeje, v závaÏnûj‰ích pfiípadech se
onemocnûní vyskytuje v intertriginózních lokalizacích,
kde se tvofií infiltrovaná, nemokvající erytematoskva-
mózní loÏiska. Variabilní nános mastn˘ch, Ïlutav˘ch
‰upin bez zánûtlivého erytému podmínûn˘ nadmûrnou
produkcí mazu a mírnou hyperkeratózou, mÛÏe zÛstat
jako jedin˘ projev SD.

K závaÏnûj‰ím formám onemocnûní mají sklon umûle
Ïivené dûti s nadváhou, kdy b˘vají ãasto postiÏené inter-
triginózní oblasti. Vlivem zapafiení mÛÏe dojít k sekun-
dární mykotické ãi bakteriální infekci.

Generalizace SD u kojencÛ se vznikem erytrodermie
(erythrodermia desquamativa Leiner) je vzácnou kompli-
kací na podkladû imunonodeficitu C5 sloÏky komple-
mentu. Generalizovan˘ v˘skyt loÏisek SD je provázen
prÛjmy, zvracením, horeãkami, lokálními i celkov˘mi
infekcemi a celkov˘m neprospíváním kojence (12).

SD dospûl˘ch
LoÏisková forma SD je rozvinut˘ stav s chronick˘m ãi

recidivujícím prÛbûhem s postiÏením seboroické predi-
lekãní oblasti (k‰tice, tváfi s maximem v oboãí a nazolabi-

ální oblasti, retroaurikulární oblast, vnûj‰í zvukovod,
event. stfied hrudníku, zad, intertriginózní oblasti) ãasto
s intenzivní seboreou. LoÏiska b˘vají rÛÏovoãervené
barvy, mohou b˘t mírnû infiltrovaná, pomûrnû ostfie ohra-
niãená s moÏnou deskvamací.

Dermatitis seborrhoica capilitii (obr. 3), SD k‰tice,
vût‰inou zaãíná erytémem a olupováním, pozdûji loÏiska
spl˘vají do rÛznû velk˘ch, vût‰inou ohraniãen˘ch, mírnû
infiltrovan˘ch ploch s deskvamací, typicky pfiesahují hra-
nici k‰tice a ãasto svûdí. Mohou se roz‰ífiit na oblast auri-
kulární a boãní strany krku. Nejmírnûj‰í formou, kterou
nûktefií autofii nepovaÏují za SD (pro chybûjící zánûtlivou
sloÏku) je pityriasis simplex capilitii, oznaãení pro bûÏné
lupy.

Dermatitis seborrhoica faciei (obr. 4) postihuje nejãas-
tûji nazolabiální r˘hy a oboãí s ostfie ohraniãen˘m eryté-
mem a olupováním.

Dermatitis seborrhoica retroauricularis (obr. 5) mÛÏe
b˘t jedin˘m projevem SD postihující oblast za boltci
s nálezem ostfie ohraniãen˘ch loÏisek, event. s moÏnou
obtíÏnû se hojící fisurou, moÏné je i samostatné postiÏení
vnûj‰ích zvukovodÛ.

Dermatitis seborrhoica mediothoracica (figurata)
(obr. 6) s projevy ve stfiedu hrudníku, event. na zádech
v „potní r˘ze“ , kdy nacházíme mírnû infiltrované eryté-
my, spl˘vající do vût‰ích loÏisek s relativnû ostr˘m,
nûkdy zv˘raznûn˘m okrajem. Presternální SD se objevu-
je ãastûji v zimû pfii no‰ení teplého obleãení omezujícího
odpafiování (eczema flanellaire).

Dermatitis seborrhoica corporis (obr. 7) vytváfií eryte-

Obr. 2. Dermatitis seborrhoica (DS) infantum.

Obr. 3. DS capilitii. Obr. 4. DS faciei.
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matoskvamózní loÏiska na trupu a konãetinách. Dermati-
tis seborrhoica intertriginosa tvofií ostfie ohraniãené ery-
témy s deskvamací, s moÏnou pfiítomností ragád a sekun-
dární infekcí.

Dermatitis seborrhoica disseminata vzniká jako akut-
ní ãi subakutní onemocnûní, buì bez zjevné pfiíãiny, ãi
po podráÏdûní stávajících loÏisek (napfi. pfii nevhodnû
zvolené terapii). Zarudlá loÏiska SD spl˘vají do ploch,
mohou mokvat a mÛÏe dojít k sekundární infekci.
Extrémní pfiípad pfiedstavuje rozvoj seboroické erytro-
dermie (5).

Blepharitis seborrhoica mÛÏe b˘t pfiítomna u SD
jin˘ch lokalizací, ale mÛÏe b˘t i jedin˘m, mnohdy úpor-
n˘m projevem SD. Okraje oãních víãek nacházíme zaãer-

venalé s moÏn˘m olupováním, pfiítomností krust, subjek-
tivnû se svûdûním, pálením, slzením a pocitem cizího
tûlesa v oku.

HISTOLOGICK¯ NÁLEZ

Histologick˘ obraz není charakteristick˘, nacházíme
nepravidelnû akantotickou epidermis s hyperkeratózou
a parakeratózou, exsudací rohové vrstvy, spongiózu epi-
dermis, edém horního koria a nev˘razn˘ mononukleární
infiltrát.

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNÓZA

Diferenciálnû diagnosticky je nutno odli‰it zejména
u dûtí atopick˘ ekzém (kter˘ ãastûji pfiichází aÏ po 3.
mûsíci vûku dítûte), u dospûl˘ch psoriázu, mikrobiální ãi
numulární ekzém, sekundární syfilidu, parapsoriázu,
tineu, pityriasis rosea, intertrigo, intertriginózní kandidó-
zu, v obliãeji lupus erythematodes, rozaceu, kontaktní iri-
taãní dermatitidu.

Obr. 5. DS retroauricularis.

Obr. 6. DS mediothoracica.

Obr. 7. DS corporis.
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TERAPIE

Vzhledem k obvykle chronicky recidivujícímu prÛbû-
hu SD je léãba dlouhodobou záleÏitostí. Jako u mnoha
dal‰ích dermatóz je i pro léãbu SD dÛleÏité vylouãení
dráÏdiv˘ch vlivÛ, správné hygienické návyky, ‰etrná
osobní hygiena (pouÏívání neutrálních ãi slabû kysel˘ch
mycích prostfiedkÛ, syndetÛ nebo neparfemovan˘ch dût-
sk˘ch m˘del), no‰ení odûvÛ z pfiírodních materiálÛ, v˘bûr
správné kosmetiky a podobnû.

V terapii SD jsou pouÏívány lokální preparáty, ale
zejména v posledních letech se setkáváme i s celkovou léã-
bou onemocnûní. Pro v˘bûr správného preparátu je nutné
pfiihlédnout k závaÏnosti, rozsahu a lokalizaci projevÛ.

Lokální terapie
Obecnû pro terapii SD pouÏíváme lokální antimykoti-

ka, magistraliter externa s pfiídavkem rÛzn˘ch látek (síry,
ichtamolu, dehtÛ, antimikrobiálních látek, kortikoidÛ
a dal‰ích), kortikoidní externa ve formû specialit a dal‰í
látky. Podle lokalizace a charakteru projevÛ volíme rÛzné
galenické formy – krémy, gely, lotia, oleje, ménû vhodné
jsou masti a mastné pasty.

K dal‰ím pouÏívan˘m preparátÛm patfií seleniumdisul-
fid, lithiumsukcinát, keratolytika, v literatufie jsou zmínky
i o pouÏití benzoylperoxidu a dal‰ích látek v terapii SD
(20, 41, 46).

Samostatnou skupinou preparátÛ pouÏívan˘ch v léãbû
SD k‰tice jsou léãebné ‰ampóny (tab. 1) s pfiídavkem
rÛzn˘ch úãinn˘ch látek. Nejãastûji se pouÏívá zinkpyri-
thion, selenium-disulfid, thiosalicylát zinku, lokální anti-
mykotika (ketokonazol, klotrimazol), oktopirox (piro-
ktolamin), dehty (26). ·ampóny je moÏno pouÏívat i na
tûlo, zejména do ochlupen˘ch partií.

Lokální antimykotika (tab. 2) v ‰ampónech, kré-
mech, lotiích aj. mají dobrou sná‰enlivost, nízk˘ senzibi-
lizující a iritaãní potenciál. Jejich úãinnost pfii terapii SD
je vysvûtlována potlaãením pfiítomnosti malasezií se sou-
ãasn˘m protizánûtliv˘m, popfiípadû protibakteriálním
úãinkem. Nejãastûji jsou pouÏívány imidazoly a alylami-
ny jejichÏ léãebn˘ efekt trvá déle neÏ u lokálních steroi-
dÛ. K nejãastûji uvádûn˘m patfií ketokonazol v 1 a 2%
koncentraci ve formû krému a ‰ampónu, 1% bifonazol,
1% terbinafin v roztoku a krému, zinkpyrithion s kerato-
lytick˘m a antimykotick˘m efektem pouÏívan˘ v 1 a 2%
koncentraci ve formû ‰ampónu i krému a dal‰í (20, 29).

Ve studii 343 osob srovnávající úãinek ‰ampónu
s obsahem 2% ketokonazolu a 1% zinkpyrithionu u SD
s aplikací 2krát t˘dnû byl pozorován efekt u obou, v˘raz-
nûj‰í u ketokonazolu u 73 % oproti 63 % u zinkpyrithio-
nu. Autofii této studie pfiedpokládají korelaci mezi stup-
nûm postiÏení a mnoÏstvím mikroorganismÛ M. v posti-
Ïen˘ch oblastech a z toho vypl˘vající zlep‰ení klinického
obrazu s v˘razn˘m sníÏením osídlení po terapii. Lep‰í
úãinek ketokonazolu je vysvûtlován akumulací ketokona-
zolu ve stratum corneum. Souãasnû se doporuãuje profy-
laktické pouÏívání ketokonazolu po vyléãení 1krát t˘dnû
(16).

Lokální kortikoidy (tab. 3) jsou zejména v minulosti
skupinou ãasto pouÏívan˘ch látek pfii terapii SD. V̆ bûr
tfiídy úãinnosti a galenické formy záleÏí na tíÏi a lokaliza-
ci projevÛ. Terapie b˘vá úãinná, nev˘hodou jsou moÏná
rizika dlouhodobé terapie a vy‰‰í procento recidiv one-
mocnûní. UÏití pfii léãbû SD v obliãeji je doporuãováno
spí‰e v˘jimeãnû vzhledem k neÏádoucím úãinkÛm
a zejména moÏnému vzniku periorální dermatitidy a je
moÏno je aplikovat pouze u velmi dobfie spolupracujících
pacientÛ. Jejich pouÏití je moÏné u zánûtlivûj‰ích lézí,
event. je moÏné pouÏití kombinovan˘ch preparátÛ s anti-
mykotiky s následnou monoterapií lokálním antimykoti-

Tab. 1. Léãebné ‰ampóny dostupné v âR

Úãinná látka Preparát V˘robce

Zinkpyrithion Head and shoulders Procter and Gamble

Polytar AF Stiefel

Node D.S. Bioderma

Saliker La Roche-Posay

FreedermZink ScheringPlough

Seleniumdisulfid Sélégel Ducray

Thiosalicylát 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. Pfiehled nûkter˘ch lokálních antimykotik registro-

van˘ch v âR

Typ Úãinná Preparát V˘robce

antimykotika látka

Alylaminové terbinafin Terbisil Gedeon 

Richter

Lamisil Novartis

Azolové bifonazol Mycospor Bayer

(Imidazolové) ekonazol Pevaryl Janssen

flutrimazol Micetal Medicom

ketokonazol Nizoral Janssen

klotrimazol Canesten Léčiva

Canifug Dr. A. Wolff

Clotrimazol Aliud pharma

Imazol Spirig

mikonazol Daktarin Bioglan

oxikonazol Myfungar Léčiva

Polyenové natamycin Pimafucin Yamanouchi

Jiné cyklopiro- Batrafen Hoechst

xolamin
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kem. Nejãastûji b˘vají pouÏívány speciality ve formû
krémÛ, lotií a gelÛ, ménû ãasto masti, v obliãeji b˘vají
ãastûji pfiedepisovaná externa niÏ‰ích tfiíd úãinnosti, na
tûlo úãinnûj‰í (25, 30).

S klinick˘m vyuÏitím lokálních imunomodulaãních
preparátÛ takrolimu a pimekrolimu se objevují studie
pouÏívající tyto látky i v terapii SD. Takrolimus 0,1%
mast byl pouÏit 1krát dennû u 16 pacientÛ se SD v obli-
ãeji. Léãba byla efektní u 76 % po 2 t˘dnech. Efekt léãby
odpovídá protizánûtlivému úãinku takrolimu (6). ZároveÀ
byla in vitro popsána antimykotická aktivita takrolimu
proti malasezii (36). V jiné studii s 18 pacienty vedla apli-
kace takrolimu po dobu 4 t˘dnÛ k vyléãení u 61% pacien-
tÛ, ze zb˘vajících se minimálnû 70 % zlep‰ilo (31).

Pimekrolimus 1% krém byl popsán s efektem pfii tera-
pii SD v obliãeji pfii aplikaci 2krát dennû (11).

Úãinnost 1% pimekrolimu v krému dokládá i studie
provedená u 20 pacientÛ pfii srovnání s betametazonvale-
rátem v krému. Pfii aplikaci 2krát dennû byla terapie
úspû‰ná u obou skupin, pfii pouÏití betametazonu do‰lo
k rychlej‰ímu ústupu projevÛ, kter˘ v‰ak nebyl statisticky
signifikantní, zároveÀ v‰ak relapsy onemocnûní byly ãas-
tûj‰í pfii uÏití kortikoidu (43).

Dal‰í látkou zkoumanou i pouÏívanou pfii terapii SD je
lokální metronidazol. V̆ sledky studií se v‰ak li‰í. 0,75%
metronidazolov˘ gel byl pouÏit ve dvojitû slepé studii

s placebem u 84 pacientÛ, s pouÏitím 2krát dennû po dobu
8 t˘dnÛ. V̆ sledky byly srovnatelné v obou skupinách
a ukazují, Ïe není statisticky signifikantní rozdíl mezi
skupinou metronidazolu a placeba (28). Oproti tomu
v jiné studii s pouÏitím 1% metronidazolu v gelu byla
terapie oproti placebu (aplikace 2krát dennû, 8 t˘dnÛ)
shledána úãinnou u 66 % osob ve skupinû metronidazolu
proti 11% úãinnosti ve skupinû placeba (40).

Ciklopirox s antimykotickou aktivitou i protizánûtli-
v˘m úãinkem byl úãinn˘ jak ve formû gelu, tak ‰ampónu.
Ciklopirox gel (hydroxypyridon) v 0,77% koncentraci
byl pouÏit v dvojitû slepé studii u 178 pacientÛ se SD ve
k‰tici. Pfii aplikaci 2krát dennû byl ve srovnání s place-
bem hodnocen jako efektivní abezpeãn˘súãinnostíu75 %
nemocn˘ch (1).

Ve studii srovnávající mast s obsahem 8 % litiumglu-
konátu a emulzi s 2% ketokonazolem u osob se SD
v obliãeji, bylo litium o 22 % úãinnûj‰í neÏ ketokonazol
(13).

Mast s obsahem litiumsukcinátu byla pouÏita v dvo-
jitû slepé studii u pacientÛ s AIDS a vedla k rychlému
ústupu SD (29).

Celková terapie
Celkovou léãbu SD je moÏno zváÏit pouze u torpid-

ních forem onemocnûní nereagujících na zevní terapii.
Nejãastûji zmiÀovan˘mi prostfiedky jsou celková antimy-
kotika (itrakonazol, ketokonazol). Lze se setkat i s celko-
v˘m podáváním antibiotik (tetracyklinÛ), kortikoidÛ ve
stfiedních dávkách (40–60 mg prednizonu), retinoidÛ
(izotretinoin).

Itrakonazol v celkovém podání byl zkoumán v mnoha
studiích; nalézt lze rÛzná terapeutická schémata, nejãastû-
ji v dávce 200 mg/den po dobu jednoho t˘dne.

V jedné studii bylo pouÏíváno 200 mg itrakonazolu na
den po dobu 7 dní u 123 osob s tûÏkou SD. U 110 paci-
entÛ (68,7 %) byla prokázána pfiítomnost malasezií, po
30 dnech od terapie byl mykologick˘ nález negativní
u 67,2 % pacientÛ. Efekt pfietrvával dal‰í 4 t˘dny po tera-
pii. Celkovû byla léãba hodnocena jako efektivní (podle
klinického obrazu) u 92 % pacientÛ. Úãinek terapie je
vysvûtlen inhibicí syntézy sterolu v membránû patogena
cestou cytochromu P450 a souãasnou protizánûtlivou
aktivitou. Léãba je vhodná u pfiípadÛ rezistentních na
lokální preparáty, u rozsáhlé SD, u SD zpÛsobující psy-
chické problémy a zhor‰ující Ïivotní standard (7).
V dal‰í studii se 160 pacienty byla pouÏita stejná dávka
itrakonazolu po 7 dnÛ s podobn˘m efektem. 30 pacientÛ
bylo po poãáteãních 7 dnech následnû léãeno rok itrako-
nazolem 200 mg/d první 2 dny kaÏdého mûsíce. Myko-
logie byla u v‰ech pacientÛ pozitivní pfied zahájením
terapie, po 30 dnech od poãátku sledování byla u v‰ech
sledovan˘ch negativní. Jen ve dvou pfiípadech do‰lo
k relapsu onemocnûní a léãba byla hodnocena jako efek-
tivní u v‰ech pacientÛ. Závûrem bylo konstatováno, Ïe
pokraãující léãba sniÏuje recidivy onemocnûní a je paci-
enty dobfie tolerována (8).

Tab. 3. Pfiehled nûkter˘ch lokálních kortikoidÛ registrova-

n˘ch v âR

Tfiída Úãinná Preparát V˘robce

úãinnosti látka

I. hydrokortizon Hydrokortizon Léčiva

prednizolon Linola Dr. A. Wolff

H-Fett N

II. hydrokorti- Locoid Yamanouchi

zonbutyrát

triamcinolon Triamcinolon Léčiva

alklometazon Afloderm Belupo

dexametazon Dexamethazon Léčiva

III. betametazon Beloderm Belupo

Betnovate Glaxo

Diprosone Schering-

Plough

Kuterid Lek

fluocinolon- Flucinar Jelfa

acetonid Gelargin Léčiva

budesonid Apulein Gedeon 

Richter

mometazon Elocom Schering-

Plough

metylpredni- Advantan Schering

zolonace-

ponát

flutikazon Cutivate Glaxo

prednikarbát Dermatop Hoechst

IV. klobetazol Dermovate Glaxo

halcinonid Betacorton Spirig
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Ve studii sledující 35 osob se SD bylo pouÏito
150–200 mg itrakonazolu 1krát po 14 dnech v celkové
délce podání 3 mûsíce s popisovan˘m efektem u 67 %
pacientÛ (22).

V dal‰í studii sledující 32 pacientÛ byl pouÏit soubûÏ-
nû 1% hydrokortizon krém 2krát dennû na postiÏené plo-
chy po dobu jednoho mûsíce a itrakonazol 200 mg dennû
1 t˘den v 1. mûsíci, po mûsíci byl lokální hydrokortizon
vynechán a následujících 11 mûsícÛ kaÏdé první dva dny
v mûsíci bylo podáváno 200 mg itrakonazolu/den. Studii
dokonãilo 29 pacientÛ, 19 pacientÛ bylo zhojeno, u 6 se
stav mírnû zlep‰il a u 3 pacientÛ bylo pozorováno mírné
zlep‰ení (2).

Pulzní terapie itrakonazolem v dávce 200 mg/den 7 dní
v mûsíci byla úspû‰nû pouÏita i pfii terapii seboroické ble-
faritidy (37).

V terapii SD je zmiÀován i terbinafin. Aãkoli není
pfii perorálním podání úãinn˘ proti malaseziím, mÛÏe
pÛsobit sv˘m protizánûtliv˘m a antioxidaãním úãinkem.
Ve studii sledující 638 pacientÛ se stfiednû tûÏkou a tûÏ-
kou SD, ktefií nereagovali na bûÏnou léãbu, byl pouÏit
terbinafin v dávkování 250 mg/den, 12 dní v mûsíci,
s celkovou dobou podávání 3 mûsícÛ. Zlep‰ení klinické-
ho skóre u 487 osob, které dokonãily studii, bylo hodno-
ceno jako vy‰‰í neÏ 50 % u 89,5 % nemocn˘ch 4. mûsíc
od poãátku terapie, vyléãení u 37 % (9). Zlep‰ení choro-
by bylo popsáno i pfii dávkování 250 mg/den po dobu 4
t˘dnÛ. Úãinek itrakonazolu a terbinafinu mÛÏe b˘t
vysvûtlen i prÛnikem úãinné látky do mazu, itrakonazol
je detekovateln˘ v mazu je‰tû 2 t˘dny po ukonãení léãby
(18).

V literatufie je moÏno nalézt zmínky o terapii SD (vût-
‰inou se souãasnou tûÏkou seboreou) perorálním izotreti-
noinem. Izotretinoin sniÏuje velikost sebaceózních Ïláz
sníÏením proliferace bazálních sebocytÛ, sniÏuje produk-
ci mazu a inhibuje diferenciaci sebocytÛ, zároveÀ má pro-
tizánûtliv˘ úãinek. U tûÏké seborey je doporuãen v dávce
0,1 mg/kd/den po dobu 4 t˘dnÛ (38).

PouÏití izotretinoinu u SD neurologicky nemocn˘ch
bylo dokumentováno u 10 pacientÛ, terapie trvala 6 t˘dnÛ
a popisuje se 70% zlep‰ení onemocnûní díky zmen‰ení
mazového poolu (10).

ZÁVùR

Seboroická dermatitida je velmi ãastou dermatózou
kaÏdodenní dermatologické praxe. Jde o onemocnûní,
které mÛÏe znaãnû sníÏit kvalitu Ïivota a úpornost
nûkter˘ch jeho forem mÛÏe b˘t terapeutick˘m problé-
mem.

Uveden˘ souhrnn˘ ãlánek pfiedkládá celkov˘ pohled
na toto onemocnûní, jeho etiopatogenezi, klinick˘ obraz
a terapeutické moÏnosti vhodné k ovlivnûní i zvlá‰È obtíÏ-
n˘ch forem.
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