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Autorka se v prvé ¢asti ¢lanku zabyva etiopatogenezi bézné kojenecké dermatdzy, kterou doplriuje o nékteré nové informace.
Dale popisuje klinicky obraz onemocnéni v kojeneckém véku, ddraz viak klade na diferencidlni diagnézu a popis klinického
obrazu téch détskych koznich chorob, za které je mozné seboroickou dermatitidu chybné zaménit. Ze své dlouholeté praxe
doporucuje nékteré zakladni Iécebné postupy, vyuzitelné v ambulancich détskych 1ékafl i dermatolog.
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Seborrhoeic dermatitis in infancy

The first part of the article deals with the aetiopathogenesis of common infantile dermatitis as well as provides some new in-
formation. Also discussed is the clinical presentation of the disease in infancy, with major emphasis being placed on differential
diagnosis and description of the clinical presentation of those childhood skin conditions that can be mistakenly diagnosed instead
of seborrhoeic dermatitis (SD). Based on her long-lasting practice, the author recommends some basic therapeutic approaches

that can be utilized by both paediatricians and dermatologists.
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Uvod

Nazev seboroickd dermatitida (SD) je od-
vozen z latinského slova sebum = I0j, tuk, maz
a feckych slov rhein = proudit nebo rhoia =
proud. Synonyma nazvu jsou také: dermatitis
seborrhoica, seboroicky ekzém, dysseboroic-
ka dermatitida, morbus Una. Jako prvni cho-
robu popsal v roce 1887 némecky dermatolog
Paul Gerson Unna pod nazvem seboroicky
ekzém. Az v roce 1953 Wolfgang Nikolowski
doporucil pouzivat nédzev seboroickd derma-
titida.

SD je recidivujici subakutniaz chronicka po-
lymorfni povrchni zanétliva dermatitida posti-
huijici lokality bohaté na mazové zlazy a oblasti
intertrigindzni. Je charakterizovana olupovanim
v mastnych Zlutavych Supinach a vétsinou i za-
rudnutim. V ucebnicich se ¢asto fadi do skupiny
ekzémovych onemocnéni, nema vsak alergic-
ky podklad. SD postihuje pfedevsim kojence,
dospivajici a mladé dospélé. Prevalence u déti

v prvych mésicich zZivota se pohybuje okolo
10 %, nejvyssi je u novorozencll a kojenct ve
véku do 3 mésict (okolo 70 %) (1, 2, 3, 4).

Zatimco s rozvojem poznatkl z oboru
imunologie, alergologie a molekularni ge-
netiky stoupaji nase védomosti o etiopato-
genezi atopické dermatitidy a tim pfibyva
i novych moznosti |é¢by, pacienti trpici SD
zUstdvaji stranou naseho z4jmu, ¢asto do-
konce i bez spravné diagnozy a |é¢by. Pfitom
jde o onemocnéni velmi ¢asté, jak v ordinaci
dermatologa, tak praktického lékafe pro
déti a dorost, a ani diagnéza zavaznéjsich
forem SD neni snadnd. Navic néktera Zivot
ohrozujici kozni onemocnéni kojeneckého
véku maji v zac¢atku klinicky obraz velmi
podobny SD.

Etiopatogeneze
Pficina choroby zatim neni zcela objas-
nénd. Komplex strukturnich a funkénich ab-

normalit klize je pravdépodobné geneticky
determinovany. V rozvoji SD maji hlavni ulohu
3 faktory: slozeni kozniho mazu, lipofilni kva-
sinky rodu Malassezia a individualni vnimavost
jedince na irita¢ni plisobeni komponent koz-
niho mazu (4).

Kozni maz. Hustota mazovych Zlaz a sekre-
ce kozniho mazu je nejvétsi v oblasti kapilicia,
na obliceji, predni strané hrudniku a na zadech.
Produkci kozniho mazu fidi hormony. Mazové
Zlazy jsou velmi aktivni v novorozeneckém a ko-
jeneckém obdobi vlivem matefskych androge-
nd, v prvych 3 mésicich Zivota jsou navic pod
vlivem vysoké endogenni tvorby androgent
kdrou nadledvin. Potom se jejich velikost rychle
zmensuje a produkce mazu prudce klesa azno-
vu se zvysuje Ucinkem cirkulujicich androgent
az v puberté. Kozni maz jednoznacné sehrava
ulohu ve vyvoiji SD, jeji rozvoj koreluje s nejvyssi
aktivitou mazovych Zlaz a predilekéné postihuje
mista s jejich nejvétsi hustotou (2, 4).
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Kvasinky rodu Malassezia. Jiz v roce
1874 francouzsky |ékar Lous-Charles Malassez
poukazal na pravdépodobnou ulohu lipofilni
kvasinky (tehdy oznacované Pityrosporum) pfi
vétsim mazotoku. Zvysena aktivita mazovych
7laz v novorozeneckém a kojeneckém véku
umoznuje inicialni kolonizaci lipofilnimi kva-
sinkami (4). Jednim z faktor(, které mohou
ovlivhovat prabéh SD je interakce imunitni-
ho systému s lipofilnimi kvasinkami z rodu
Malassezia, které jsou bézné soucasti kozni mi-
krofléry. Malassezie patii mezi Basidiomycety,
tedy kvasinky zévislé na lipidech. Kolonizuji
kazi a sliznice, zejména pak stratum corneum
a vlasové folikuly. Malassezie spp. jsou dobfe
prizptsobeny Zivotu v kizi. Na rozdil od jinych
kvasinek sice ztratily schopnost vlastni syn-
tézy lipidd, ale tyto nezbytné soucasti jejich
buné¢né stény ziskavaji od hostitele pomoci
specifické lipazy a fosfolipazy. Na lidské kizi
byla prokdzana pritomnost celkem 12 druhd
malassezii. Nej¢astéji se vyskytuji M. restricta,
M. globosa a M. sympodialis. Kolonizace lid-
ské kize malassezii zacina hned po narozeni.
Interakce mezi malassezii a hostitelem ma-
Ze nabyvat rdznych podob. Ve zdravé kazi
se chovaji malassezie vétsinou jako komen-
zalni organismy, bez negativniho dopadu
na svého hostitele. DalSim typem interakce
Malassezie spp. s hostitelem muze ale byt
zénétliva reakce bez schopnosti tvorby proti-
latek, kdy se v etiopatogenezi pravdépodobné
uplatnuje vnimavost jedince k produktdm
malassezii. Pfi ziskdvani Zivin z kozniho mazu
prostrednictvim lipaz dochazi k uvolnéni na-
sycenych mastnych kyselin a triacylglycerold,
které malassezie vyuzivaji ke svému rustu.
Nenasycené mastné kyseliny, které malassezie
nepotiebuji, mohou pak u vnimavych jedinct
vyvolat lokdlni koznfiritaci. Dalsimi produkty
metabolismu malassezii, které mohou ovlivnit
hostitelské kozni bunky, jsou bioaktivni indo-
ly, napf. indirubin a indolo [3,2-b] carbazol.
Tyto produkty metabolismu kvasinek jsou
schopné se prostrednictvim receptoru AhR
(Aryl hydrocarbon receptor) vézat na vétsinu
koznich bunék. Po navazani na tento recep-
tor jsou bunky citlivéjsi k UV zéreni a dochazi
k poruseni jejich DNA struktury. Timto mlze
byt ovlivnéna imunitni odpovéd hostitele.
Dochdzi tedy k lokalni zanétlivé reakci bez
specifické produkce protilatek, jako je tomu

napf. u SD. Kontakt mezi imunitnim systémem
hostitele a antigeny malassezii mize vyvolat
i tvorbu specifickych IgE protilatek, ktera je
typicka pro pacienty s atopickou dermatiti-
dou (AD). Vysledkem vyse zminéné interakce
muze byt rovnéz lokalni zanét napf. vlasového
folikulu (5).

Zda se bude Malassezie spp. chovat jako
komenzal nebo patogenni organismus zalezi
predevsim na rovnovaze mezi faktory viru-
lence ze strany malassezie a stavu epidermis
a imunitniho systému na strané hostitele.
Ve zdravé kazi jsou v prvnim kontaktu s ma-
lassezii predevsim buriky epidermis, tedy
keratinocyty a Langerhansovy bunky. Pfi
poskozeni epidermis se buriky kvasinek do-
stanou do kontaktu s imunitnimi burkami
dermis, jako jsou dendritické buriky, makrofa-
gy, mastocyty, lymfocyty, NK bunky a v pfipa-
dé chronického zénétu i s vétsim mnozstvim
profesionalnich fagocytu (5).

Individualni vnimavost. Jedinci predispo-
novani k vyvoji SD maji v porovnani's osobami
bez této predispozice vyssi vnimavost k iritacni-
mu plsobeni nenasycenych mastnych kyselin
zkozniho mazu. Individudlni vnimavost je prav-
dépodobné zplsobend vrozenym defektem
permeabilni bariéry epidermis. Nenasycené
mastné kyseliny pfitomné ve zvyseném mnoz-
stvi na povrchu kiize mohou potom u vnimavé-
ho jedince vyvolat zdnétlivou reakci stimulaci
metabolismu kyseliny arachidonové a nasled-
nym uvolnénim mediator( zadnétu. Mezi jedinci
vnimavymi a nevnimavymi k vyvoji SD tedy
existuje rozdil v penetraci a zanétlivé odpovédi
na mastné kyseliny. Tato vrozend porucha barié-
rové funkce epidermis je také pravdépodobnym
vysvétlenim absence pfimé korelace mezi po-
¢tem kvasinek a vyvojem SD. Imunitni odpovéd’
na pritomnost kvasinek, at jiz buné¢na nebo
protildtkova, pfipadné piimo mikroorganismy
indukovana sekrece prozanétlivych cytokin
keratinocyty, zfejmé nesehravaiji hlavni ulohu
v patogenezi choroby (4, 5).

Klinicky obraz

Predilekeni lokalizaci kojenecké SD je ob-
last kstice, nazolabialni ryhy, oboci, vicka, celo,
vlasova hranice, oblast pupku, axily a kozni z&-
hyby v plenkové oblasti. SD kojenct se objevuje
(na rozdil od atopické dermatitidy) vétsinou jiz
v prabéhu prvych ¢ty tydnd zivota. Ve kstici ve
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Obr. 1. Kojenec 5 tydnd, seboroickd dermatitida —
ndnosy Supin ve frontdini oblasti

r—

Obr. 2. Nedonosenec 1 tyden, pocinajici projevy
seboroické dermatitidy se zarudnutim na Cele

e - -

Obr. 3. Kojenec 8 tydnd, seboroickd dermatitida
v obliceji okolo ocf
& >

——

frontalni a parietalni oblasti nachazime drobné
Zlutohnédé supinky na bledértzové spodiné
v rozséhlych plochéch. Jindy vznika nad vel-
kou fontanelou popraskany Zlutavy nebo Zlu-
tohnédy pevné Ipici ndnos velkych mastnych
Supin, kterymi prochézeji fidké vlasy. Zmény ve
kstici oznac¢ujeme souhrnnym nazvem ,cradle
cap” (,kolébkova cepicka”) (obr. 1, 2). Z ktice
se dermatitida ¢asto 3ifi do oboci a do stied-
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ni ¢asti obliceje, kde vznikaji ostfe ohranicend
svétle cervend loziska s olupovanim v jemnych
Zlutavych a mastnych Supinach (obr. 3). V za-
intertriginézni lokalizaci (pfedevsim plenkovou
a ingvinalni oblast, okoli pupku, axily, kréni ry-
hu a retroaurikularni plochy), kde se tvofi infil-
trovana ale nemokvajici erytematoskvamaozni
loZiska (obr. 4). SD vétsinou nesvédi anebo jen
mirné a také neni pfitomna celkova suchost po-
kozky jako u vétsiny déti s AD (1, 2, 3). Casto se
pfidruzuje a SD komplikuje kvasinkova nebo
bakterialni infekce. Kvasinkovou infekci vidame
obvykle v plenkové lokalizaci jako mnohocetné
drobné papuly nebo papulopustuly prevazné na
periferii postizené oblasti. Druhotna bakterialni
infekce se nejcastéji projevuje mokvanim na
silné zarudl|é spodiné v kr¢ni ryze, méné casto
v ostatnich intertrigindznich lokalitach (2). K za-

Zivené s nadvahou (1, 3).

Diferencialni diagnéza

Rostouci pocet dermatologtl zpochybriuje
existenci infantilni SD jako nezavislé klinické
entity a domnivaji se, ze SD je pouze syndrom
a ne samostatné onemocnéni (2, 6, 7, 8). Proto
je diferencialni diagndza obtizna a vyzaduje
zkusenosti.

| pro détského dermatologa byva mnohdy
obtizné v kojeneckém véku SD odlisit od AD.
Neéktefi autofi povazuji SD kojencl pouze za
variantu nebo pocatek AD a dokazuiji, ze u fady
kojencli se SD se pozdéji objevi pfiznaky AD (6,
7) (obr. 5). Do studie, kterou publikoval Moises-
-Alfaro, byli zafazeni kojenci ve véku 2-12 mési-
0, ktefi méli typické projevy AD (pouZita byla
kritéria podle Hanifina a Rajky). Retrospektivné
se hledaly pfiznaky SD. Vysledky ukazaly, ze
znacny pocet kojencl s AD (49 %) mél kozni
|éze kompatibilni se SD béhem prvnich mésict
zivota. V kontrolni skupiné zdravych déti byla
anamnéza SD pozitivni jen v 17 %. Rozdil byl
vyznamny, coz naznacuje silnou vazbu mezi
SD a AD nebo je klinicky obraz pocinajici AD
podobny infantilni SD.

Alexopoulos se spoluautory do retro-
spektivni studie zafadili 87 déti, které byly
vysetieny a diagnostikovany v kojeneckém
véku s typickymi projevy infantilni SD v oblasti
hlavy v letech 1997 az 2011. Vétsina déti byla
sledovana po dobu 5 let. U 30 déti (34,4 %)
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z této skupiny se postupné vyvinuly pfizna-
ky AD. U 23 z nich byla AD diagnostikovéna
do 6 mésicl po nastupu SD, zatimco u 7 se
klinické pfiznaky AD objevily soucasné s dia-
gndézou SD. Prevalence AD ve sledovaném
vzorku pacientl byla statisticky vyznamné
vyssinez u bézné pediatrické populace stejné
vékové skupiny ve stejné oblasti (8). Vztah me-
zi infantilni SD a AD je kontroverzni, pfesto se
pokusme nékteré pfiznaky AD oddélit.

Léze AD se objevuji spise az ve 3.-4. mési-
ci,jsou neostfe ohranicené, zZivé, vétsinou silné
svédivé. Také predilekénilokalizace AD je jind,
loziska se vétsinou objevi nejprve na obou
tvafich, spancich, na krku a postupné se Sifi
na zevni stranu pazi, predni ¢ast stehen a na
bérce. LozZiska AD v kojeneckém véku vétsinou
nejsou v plenkové oblasti na rozdil od SD.
Akutni projevy AD jsou ¢asto doprovazené
suchosti celého integumenta a vétsinou v ro-
diné kojence nachazime dalsi ¢leny s riznymi
projevy atopie (1, 2, 8).

Bonifazi v kapitole o SD v monografii
editované Gelmettim navrhuje diagnézu SD
predefinovat a uvadi ndzor mnoha autord,
ktefi existenci SD zpochybniuji a domnivaji
se, ze jde nejspise o klinickou formu AD ne-
bo psoriazy a zavazné formy SD definuji jako
samostatnou jednotku, kterou oznacuji jako
erythrodermia desquamativa Leiner (6). Tento
nazev se vsak v soucasné literatufe opousti
a klinicky obraz odpovidajici zdvazné formé
SD je povazovan spiSe za kozni projev systé-
mového imunodeficitu.

Plenkovd dermatitida je zanétlivé posti-
zeni kGize hyzdi, okoli konecniku a genitalu,
které je (narozdil od SD) ohrani¢ené pouze
pfesné na oblast kontaktu pleny s pokozkou.
Jednim z hlavnich vyvolavajicich faktoru je
vlhka hydratovana pokozka, coz pdsobi mo¢
v semiokluzivnich podminkéach neprodysné
pleny, kterad zabranuje odpafovani vlihkos-
ti z povrchu klze. Pleny vedou ke zvyseni
teploty jimi kryté klize a tim i k vasodilataci,
coz oboje podporuje rozvoj zanétu. VIhkost
pokozky se zvy3uje také vétsim zapocenim
pod plenou. VIhka zaparena pokozka je na-
chylngjsi k poskozeni tfenim a odérem, které
vznikd pfi pohybech ditéte tésnym kontak-
tem mezi plenou a kdzi nebo v misté koz-
nich zahyb pfi kontaktu kize s kazi. Velmi
vyznamny je i prolongovany kontakt klze
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Obr. 4. Kojenec 5 tydnd, seboroickd dermatitida
v plenkové lokalizaci

Obr. 5. Kojenec 3 mésice — pfechod seboroické
dermatitidy do atopické dermatitidy

se stolici pfi prijmu nebo pfi mélo ¢astém

pfebalovani ditéte. Macerace a poskozeni
pokozky vede i k jeji snazsi prostupnosti
pro drazdivé latky, které mohou byt obsa-
zené v kosmetickych krémech, saponatech,
mycich, dezinfek¢nich a lé¢ebnych prostied-
cich. VSechny vyse vyjmenované spoustéci
faktory umoznuji navic rist mikroorganismu
(1, 2, 6). Nejcastéjsi klinickou formou one-
mocnéni je tzv. ,W” plenkovd dermatitida.
Vznika v misté nejtésnéjsiho kontaktu vlihké
pokozky s plenou pfi pohybech ditéte tie-
nim mezi plenou a konvexitami hyzdi, scrota
nebo labia majora a mons pubis. Souvisly,
ostie ohranic¢eny erytém je proto v plenko-
vé oblasti ve tvaru dvojitého W. Epidermis
je v misté postizeni prosakla, leskla, zivé
Cervend, nékdy pfipomind charakterem spé-
leninu, je bez Supin (2, 6).

Pokud se v plenkové oblasti objevi ostie
ohranicena Uporna splyvajici infiltrovana a na
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povrchu leskla erytematdzniloziska, s mnohem
agresivnéjsim priibéhem nez plenkové derma-
titida, kterd dlouhodobé nereaguje na béznou
|écbu ,opruzenin”, mluvime o tzv. plenkové
psoridze. Ta vznikd nejc¢astéji mezi 6. mési-
cem - 3. rokem Zivota ditéte a odezniva vét-
Sinou az tehdy, kdyz dité pfestava nosit pleny.
U zdvaznéjsich forem se onemocnéni $ifi do
vlasové oblasti, na oblicej, koncetiny nebo na
trup, kde miva spise charakter exantému. Je
pravdépodobné, ze plenkova psoridza je spise
ukazatelem dispozice k vulgarni psoridze nebo
pfimo jejim prvym projevem a lokalizace je da-
na trvalou traumatizaci dermo-epidermalniho
systému plenami pfi vétsi pohyblivosti star-
sich kojencl a batolat (Koebnerdv fenomén).
Protoze se vsak casto kombinuje s jinymi for-
mami SD, neni nazor na jeji etiopatogenezi
jednotny (1, 2, 3, 6).

Ve vzacnych pfipadech dochazi k rychlé
generalizaci projevi, které maji klinicky cha-
rakter SD, na trup, koncetiny a celou hlavicku,
coz vede ke vzniku erytrodermie, ktera je ve
starsi literatufe oznacovana jako erythroder-
mia desquamativa Leiner (obr. 6). Nazev je
nyni povazovan (na zakladé imunologickych
a imunogenetickych poznatkd) spise jiz jen
za historicky. Jde pravdépodobné o klinic-
kou jednotku s riznorodou etiopatogenezi,
kterd je nejcastéji koznim projevem zavaz-
nych imunologickych poruch, napf. tézkych
kombinovanych defektl imunity (SCID) ne-
bo poruchy komplementového systému.
Onemocnéni je doprovazeno lymfadenopa-
tii, prdjmy, horec¢kami, opakovanymi kozni-
mi a systémovymi bakteriadlnimi, virovymi
a kvasinkovymi infekcemi. Postizeny kojenec
neprospiva a je nutné prijeti na pediatrické
oddéleni k podrobnému vysetfeni a celkové
1é¢bé (1, 2, 3, 6).

Acrodermatitis enteropathica (Danboltiiv-
-Clossiivsyndrom) je vzacnd autosomalné rece-
sivné podminéna malabsorbce zinku, projevuijici
se vétsinou u kojencl nékolik tydnt po ukonceni
kojeni charakteristickymi koznimi projevy, které
jsou lokalizaci a charakterem velmi podobné
zavaznéjsim formam SD. Prvnim piiznakem
onemocnéni byvaji prdjmy, ke kterym zahy pfi-
stupuji akralni a periorificialni ostfe ohrani¢ena
achorobné plochy. Prvé zanétlivé plosné zmény
kdze s tvorbou mnohocetnych erytematéznich

loZisek, ¢asto s mokvanim a krustami, byvaji
okolo od¢i, ust, na nose, usich a tvarich (obr. 7).
V dalsim pribéhu vznikad podobna dermatitida
perigenitalné a periandlné se sifenim na obé
jevuji puchyrnaté vysevy ve stejnych lokalitach
a navic i na akrech kon¢etin. Casnym projevem
deficitu zinku v utlém véku je také drazdivost
kojence s ¢astym placem nebo apatie. Mezi
dalsi klinické symptomy patfi neprospivani
nebo Ubytek hmotnosti, stomatitida, alopecie,
deformity nehtd a o¢ni symptomy, jako je ble-
faritida, konjunktivitida a fotofobie. Na diagno-
zu je mozno pomyslet z klinického vysetieni,
pokud jsou kozni zmény v typické predilekéni
lokalizaci. Do ur¢ité miry mohou k diagnéze
prispét dalsi testy: vétsinou jsou hladiny zinku
nizsi nez norma a také je nizka aktivita alkalic-
ké fosfatazy v séru, déle jsou zmény v profilu
mastnych kyselin a hypobetalipoproteinemie.
U mnoha kojenct je i snizend humoralnia nékdy
i buné¢na imunita (1, 2).

Histiocytéza z Langerhansovych bu-
nék (LCH) je dalsi onemocnéni s predilekéni
lokalizaci stejnou jako SD, na kterou musime
v kojeneckém véku aktivné pomyslet. Je to
vzacny proliferativni proces s tvorbou infiltrath
s pfitomnosti Langerhansovych dendritickych
bunék, které maji patologické rysy a dalSich
bunécnych elementd, typicky eozinofilnich
leukocyttl a lymfocyt(l. Bunécna infiltrace a kli-
nické projevy jsou pravdépodobné vysledkem
aberantni cytokinové sekrece uvedenych bu-
nék a aktivovanych T-lymfocyt(. Akutni dise-
minovana forma LCH, kterd postihuje kojence
a batolata (dfive oznac¢ovana jako Lettererova-
-Siweova choroba), miva ¢asto prvé nebo do-
provodné pfiznaky na kizi. Onemocnéni ma
mnoho klinicky variabilnich projevi a pribéh
se lisi od sponténni regrese pres recidivujici
podobu az po Zivot ohrozujici multisystémo-
vé postizeni s rychlym az fatalnim prdbéhem.
Akutni diseminovana forma LCH, ktera postihu-
je kojence a batolata, miva ¢asto prvé pfiznaky
na kGzi v oblasti plen. Nejprve se objevi v tfis-
lech avinterglutedIniryze bolestivé zarudnuti
s infiltraci, na jehoz podkladé se tvofi eroze.
V dalSich tydnech dochazi v celé plenkové lo-
kalizaci k hustému vysevu cervenofialovych
drobnych makulopapul s hemorhagickym cen-
trem, se Supinkami, krustickami a centralnimi

nekrézkami. Podobné projevy se postupné
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Obr. 6. Kojenec 10 tydnt — pfechod seboroické
dermatitidy do erytrodermie

Obr. 7. Kojenec 9 tydnd — acrodermatitis ente-
ropathica

nachazeji i retroaurikuldrné a ve vlasech (hlav-

né okolo usi a ve spankové oblasti), pozdéji
i na trupu. Vyznamné je zdufeni lymfatickych
uzlin v tfislech. Diagnézu lze potvrdit pouze
histopatologickym vysetienim s prikazem
intracelularnich Birbeckovych granuli a imu-
nohistochemickym prikazem S-100 proteinu
a CD1a+. Zasadni prognosticky vyznam pro
pacienta mé rozsah postizeni: monosystémové
onemocnéni ve srovnani s postizenim multisys-

témovym (1, 2, 4).

Lécba

Zakladni taktikou lé¢by SD kojencl je nut-
nost postupovat velmi opatrné a pouzivat jen
Setrné plsobici prostfedky pro lokalni [é¢bu.
Drézdivé prostfedky mohou, pfedevsim u za-
nétlivych forem SD, prabéh velmi zhorsit (4, 9).
Bézné formy SD, které vznikaji v prvych mésicich
zivota kojence ve vlasové oblasti, vétsinou ne-

vyzaduji [é¢bu, vékem odeznivaji samy. Rodice
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jsou viak znepokojeni timto, spise estetickym,
problémem, a tak jim radime, kterou volné
prodejnou dermokosmetiku z [ékdrny mohou
vyuzit k odstranéni ndnosu vétsiho mnozstvi
Supin (napf. Bioderma ABCDerm Baby Squam
krém, Ceumed Cradle cap gel), kde je pfilozen
i podrobny navod k poutziti. Dalsi moznosti je
vyuzit do fidkych vlaskd volné prodejna télova
mléka, které obsahuji ureu a zmékéi mastné
Supiny (Excipial U Lipolotio, Eucerin Urea Repair
Plus 10% télové mléko). Doporucujeme mléko
jemné a opakované vmasirovat do ploch se
Supinami alespon 3 hodiny pred planovanym
mytim vlaskd kojence a nasledné vymyt béznym
détskym Samponem. Pfi myti je vhodné pouzit
jemny détsky kartacek na vlasky, pomoci které-
ho zméklé Supiny snaze uvolnime. Osvédcuje se
nam také predepsat 5-10 % urey do hydrofilni-
ho mastového zékladu a postupovat stejnym
zplsobem.

Ureu viak vyuzivame v kojeneckém véku
jen k rozvolnéni Supin ve vlasové oblasti; cit-
livou kojeneckou pokozku v jinych oblastech
muze drazdit.

Dfive pouzivany salicylovy olej jiz nepfe-
depisujeme, protoze pfi dlouhodobém osetio-
vani velkych ploch pokozky ve vlaskach hrozi
u déti riziko resorpce a intoxikace.

Lze vSak vyuzit starsi osvédceny postup
odstranéni Supin, kdy na jejich silné ndnosy
opakované nanasime olivovy nebo mineral-
ni olej nebo bézné ,détské” oleje a pomoci
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jemné masaze velmi mékkym zubnim kar-
tadckem nebo kartackem na vlasky Supiny
postupné uvolfiujeme a nasledné vymyva-
me jemnymi détskymi Sampony typu ,no-
-tears”. Mnohem opatrnéjsi a ddslednéjsi
musime byt pfi [é¢bé SD v intertriginézni
a plenkové lokalizaci. Do téchto lokalit za-
sadné pouzivdme prodysné, spise mékké
pasty s antimykotickymi, antibakteriadlnimi
nebo protizanétlivymi prisadami, které do-
porucujeme nanaset dlouhodobé, nejméné
3x denng, ale velmi tence (Imazol krém-
pasta, Zitenax krémpasta, Vitella Ictamo
pasta, Ichtyol krémpasta, Silvertan pasta).
PFfi zhorSeni s mokvanim predepisujeme
napt. mékkou zinkovou pastu s 1 % clioqui-
nolu nebo 0,2 % septonexu nebo (jen po
dobu 7-10 dnu) slabé kombinované lokalni
kortikoidy (Imacort krém, Pimafucort krém).
Jakmile se SD Sifi ve velkych plochéach na
trup a koncetiny nebo i na cely oblicej, je
potieba odebrat kultiva¢ni vysetfeni na bak-
terie a kvasinky a postupovat individualné.
SD ¢&asto plynule prechazi do AD, coz vyza-
duje jiné rezimové, preventivni a lé¢ebné
postupy (9).

Zaver

Lehké a bézné formy SD maji dobrou
progndzu a ustupuji bez nutnosti specialni lé¢-
by v prvych mésicich Zivota ditéte a postacuje
sledovani a ptipadné zakladni lé¢ba a edukace
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PREHLEDOVE CLANKY (
SEBOROICKA DERMATITIDA V KOJENECKEM VEKU

praktickym |ékafem pro déti a dorost. Kojenci
se zavaznéjsimi formami SD si vSak péci der-
matologa zaslouzi, protoze mlizeme vychéazet
z nasich dlouhodobych zkusenosti s lokalni
lIécbou a umime vysvétlit rodi¢m, ze ,po 3
dnech mazani” opravdu nelze vidét zlep3eni
z4dné dermatdzy. Také vime, ze pod obrazem
bézné SD v kojeneckém véku se muize skryvat
jiné onemocnéni. Mimouni publikovala ¢lanek,
kde popisuje, ze méla v péci 191 kojenct se SD;
po 10 letech se ji podafilo vysetfit 88 z nich.
Jedno dité mélo psoridzu, 4 déti atopicky ek-
zém a 7 mélo SD - jiz formu dospivajicich (10).
Hlavnim ukolem dermatologa je véak pomyslet
na to, Zze zavazny obraz generalizované SD m-
ze byt pfiznakem nékteré imunologické poru-
chy a ze nékolik Zivot ohroZujicich onemocnéni
kojeneckého véku se projevuje dermatitidou,
kterd je SD velmi podobna a nelze presné sta-
novit diagnézu bez biopsie nebo podrobného
pediatrického nebo onkologického vy3etfeni.
U téchto pacientd je nutna tésna spoluprace
dermatologa s imunologem, pediatrem, pa-
tologem nebo hematoonkologem.
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