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Alopecia areata
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Alopecia areata (AA) patii mezi nejizvici formy alopecie, vyskytujici se v kterémkoliv véku. Tato klinicka jednotka je fazena k autoimunitnim
onemocnénim s ne zcela znamou etiopatogenezi. AA se projevuje vznikem ostie ohrani¢enych bezvlasych lozisek nejc¢astéji ve kstici nebo
ve vousech. Pfi progresivnim pribéhu muze dojit ke ztraté vsech vlasti ve kstici (alopecia totalis), eventualné veskerého ochlupeni na téle
(alopecia universalis). Pfestoze se nejedna o zivot ohrozujici stav, vypadek vlasi mize mit negativni psychosocialni dopad na postizeného
jedince. Prlibéh onemocnéni je nepfedvidatelny, odezva na lé¢bu je velmi individudlni a dostupna terapie ¢asto selhava. Proto je nutné hledat
dalsi moznosti lécby. V ¢lanku jsou uvedeny kazuistiky Gspésné terapie areatni alopecie anthralinem (dithranol, cignolin) a difencypronem.
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Alopecia areata

Alopecia areata (AA) is a non-scarring hair loss disease that affects both children and adults. This condition is common autoimmune
disease, the ethiopathogenesis is not fully understood. AA is commonly manifested by well-circumscribed patchy areas of complete
hair loss on the scalp and other body parts. In severe cases, alopecia areata can progress to complete loss of all body hair. While not
a life threatening condition, alopecia areata is nevertheless serious because of the psychologically and sociologically devastating
effects the hair loss can have on the victim. Course is unpredictable, therapeutic effect is very individual and the available therapies are
often disappointing. So new therapeutical possibilities are desirable. In the article case reports with successfull anthralin therapy and

diphencypron therapy of alopecia areata are mentioned.

Key words: alopecia areata, ethiology, treatment, anthralin, diphencypron.

Alopecia areata patii mezi nejizvici, obvykle
loziskové alopecie, ale maze vést i ke ztraté vla-
s a chlupl na celém téle (v¢etné fas a obocdi).
Vyskytuje se v kterémkoli véku, nej¢astéji mezi
15.-29. rokem.

Etiologicky je povaZovéna za autoimunitnf
onemocneéni, pficemz imunitni reakce je namite-
na proti anagennim vlasovym folikulim za Gcasti
T-lymfocytl CD4*+ a CD8* a Langerhansovych
bunék (1). Predpoklada se genetickd predispozi-
Ce pro toto onemocnéni, uvazuje se o polygenni
dedi¢nosti. Spoustécim mechanizmem pfi vzni-
ku AA mUze byt stres nebo jind zatéZ organizmu.
AA byva casto sdruzena se zvysenym rizikem
dalsich autoimunitnich onemocnéni, nejcastéji
autoimunitni thyreoiditidy, vitiliga, atopie nebo
perniciézni anémie (2, 3).

V klinickém obraze je typické jedno nebo
vice ostfe ohrani¢enych okrouhlych nebo oval-
nych lozisek bez vlasd s intaktni kizi, v okrajich
alopetickych loZisek se nachazi kratké ulamané
vlasy (tzv. vykri¢nikové vlasy). LoZiska mohou
splyvat do nepravidelnych mapovitych alo-
petickych ploch (alopecia confluens), pficemz
¢asto soucasné z jednoho konce vlasy znovu
nardstaji a na druhém konci se lozisko Sifi. Pri
progresi je trakéni test z okraje lozisek pozitivni,
mUze dojit k vypadku vsech vlast ve kstici (alo-
pecia totalis) nebo i k vypadku obocf, fas a dal-
siho ochlupenf (alopecia universalis). ZvIastn{

formou je ofidza, v tomto pfipadé chybi viasy
v zatylku a retroaurikuldrné, loZiska jsou ve vét-
siné pffpadd torpidni a hire reagujici na lécbu.
Pomérné vzacnou formou je difuzni forma AA,
oznacovana jako inkognita, kdy musime vyloucit
jiné typy vypadu vlasl, zejména androgenetic-
kou alopecii (AGA) nebo telogenni effluvium.
Pti déletrvajicim pribéhu AA mohou vznikat
onychodystrofie (napf. Beauovy linie). Typické
byva, Ze po Ustupu zanétlivého procesu loZiska
zarUstaji svétlymi vlasy velusového typu, které
mohou byt posléze nahrazeny terminalnimi
vlasy s pigmentem (4).

V diferencidini diagndze je treba vyloucit
alopecii areolaris jako projev sekundarniho
stadia syfilis provedenim séroreakci. Pomoci
kozni biopsie Ize odlisit i jizvici formy alopecie
(napf. pseudopelade Brocg, lichen planopilaris
nebo vysledny stav nej¢astéji po tinea capitis —
obrazek 1). Diferencidlné diagnosticky pfichazi
v Uvahu i trichotillomanie, kterd ma ale typické
histologické znaky (prazdné anagenni vlasové
folikuly bez vlasového stvolu a vnitfni kofenové
pochvy, kolabovanou zevnikofenovou pochvy,
melaninové odlitky v oblasti isthmu a nepfi-
tomnost zanétlivého infiltratu). Pfi podezfent
na tuto diagnozu je tedy nutné provést kozni
biopsii.

Pfi stanoveni diagndzy AA nam pomaha
ve vétsiné pfipadd typicky klinicky obraz, da-
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Obrdzek 1. Jizevnatd alopecie u 6leté divky jako
vysledny stav po mykotické infekci (Trichophyton
mentagrophytes), zdrojem infekce byl domacf kralik,
na prvni pohled stav imituje lozisko aredtni alopecie

le trichoskopie s pouzitim dermatoskopu a v ne-

typickych pffpadech i kozni biopsie.
Trichoskopické znaky AA jsou Cetné ,yellow
dots" (Usti vlasovych folikuld vyplnénd mazem
a hyperkeratorickou zatkou), ,black dots” (kada-
verizované vlasy ve folikuldrnich dstich), kratké
vykfi¢nikové viasy a pfi regresionemocnénii jem-
né kratké velusové depigmentované viasy (5).
Histologicky nalez zahrnuje peribulbdrnf
lymfocytami infiltrat (tzv. vCelf roj”) u akutni AA,
u subakutnifaze byva prokdzano zvysené procen-
to folikuld v telogenni fézi a v chronickém stadiu
dochdzi k miniaturizaci viasového folikulu s mirny-
mi nebo zadnymi zanétlivymi zménami (6).
Lécba aredtni alopecie je mnohdy proble-
matickd a dalsi pribéh nepfedvidatelny vzhle-
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dem k individualni reakci pacienta. V nékterych
pfipadech i bez [é¢by dochazi ke spontdnnimu
zarlstu loZisek, v jinych pfipadech veskeré |é-
¢ebné moznosti selhavaji a vznikd totdlni nebo
univerzalni alopecie.

K nejpouzivangjsim lécebnym metoddm
patfi PUVA terapie, kterd kombinuje zevni (ox-
soralenovy krém nebo roztok) nebo celkovou
aplikaci psoralenovych preparétli (Oxsoralen’,
Cps. — v soucasné dobé je prepardt dostupny
pouze mimoraddnym dovozem) a ozafovani se-
lektivnimi UVA paprsky. Psoraleny zcitlivuji kizi
k zafeni. Fototerapie pUsobi imunosupresivné
a dochazf k potlaceni nepfiznivych imunolo-
gickych procest v oblasti viasového folikulu.
PUVA predstavuje relativné bezpe¢nou moznost
v 1é¢bé AA, nicméné recidivy jsou relativné casté
(50-88%) (4). Obvykle byva dostacujicich 20-40
sezeni, pokud nejsou zndmky regrese, je vhodné
prejit na jinou lé¢ebnou metodu (7).

Hojné je vyuZivana terapie kortikosteroidy
zejména v lokéIni aplikaci. Z nezadoucich ucink{
se nejcastéji vyskytuje folikulitida, kterd se obje-
vuje po nékolika tydnech Iécby. Méné Casto je
pouzivana intraleziondIni aplikace kortikoidd,
kterd je vhodna na solitarni, ohrani¢ena loZiska.
Nejcastéji je pouzivan methylprednisolon, apli-
kace se provadiintradermalné a celkové mnoz-
stvi aplikované latky se pohybuje kolem 2,5-
10 ml. Jednotlivé vpichy jsou od sebe vzdalené
asi 1cm a do jednoho mista se vstfikuje méné
nez 0,1 ml roztoku. Je vhodné zakrok opakovat
kazdych 4-6 tydn(. Nepffjemna je bolestivost
pfi aplikaci a riziko atrofie a depigmentace lo-
Ziska. Po prerusent lé¢by dochézi ¢asto k relap-
su (3). Systémové podavani kortikoidd je velmi
problematické. Nejcastéji se pouziva prednison
v rdznych dévkovacich schématech, v dévce
az Tmg/kg/den (& jiny kortikoid v ekvivalentnf
davce) s postupnou redukci. Po ¢asto relativné
slibném rdstu vlasd dochazi ve vétsiné pripadl
po vysazeni &i vyraznéjsi redukci davky k recidive
onemocneéni, tedy efekt terapie nevyvazi vyso-
ké riziko vedlejsich ucinkd dlouhodobé terapie
systémovymi kortikosteroidy. Kromé klasického
davkovani existuji i schémata pro pulzni poda-
vani kortikoidl (3, 7). Jinou moznosti celkové
imunosupresivni terapie je cyklosporin A, ale
i u této latky jsou po uspokojivém pocatec¢nim
narUstu vlast velice ¢asté recidivy (8).

Minoxidil (Neocapil® 2%, Regaine® 5%,
Belohair® 2%, 5%) méa pfimy ucinek na vlaso-
vy folikul a funguje jako ,otvirac draslikovych
kanald’, ¢imz stimuluje vlasovy rdst (9). Rovnéz
pusobi jako periferni vazodilatator a je ideélni
zejména pro kombinovanou terapii, jelikoz ma

synergicky Uc¢inek napf. s anthralinem nebo kor-
tikosteroidy (10).

Z dalsich moZnosti ma velmi dobré vysledky
lokdlIni imunoterapie za pouziti kontaktnich
senzibilizatorl. Pod timto pojmem rozumime
aplikaci latek, které jsou silnymi kontaktnimi
alergeny, ale nejsou bézné pfitomné v zevnim
prostfedi. Jsou schopny pfi opétovném nane-
seni na kdZi vyvolat kontaktnf alergicky ekzém.
V nasich podminkach je nej¢astéji pouzivanou
latkou difencypron (DFC).V minulosti vyuzivany
dinitrochlorbenzen (DNCB) byl pro teratogenitu
zakazan. Asi tyden po senzibilizaci 2% roztokem
difencypronu v acetonu na malou plosku kdze
kstice, aplikujeme na viechna alopeticka loZiska
DFC v nejnizsi (0,0001 %) koncentraci. Pfi dalsich
kontrolach po tydnu postupné koncentraci zvy-
Sujeme s cilem vyvolat mirnou kontaktni aler-
gickou reakci, kterou udrzujeme opakovanym
nanadsenim DFC dané sily. Nej¢ast&jsSim neza-
doucim ucinkem Ié¢by byva pilis vyrazna reakce
se silnym erytémem, eventudlné i se vznikem
puchyfkd a s mokvanim, mize se vyskytnout
urtikaridlni reakce mimo mista aplikac, erythema
exsudativum-like reakce, spadové lymfadeno-
patie nebo pigmentové posuny. Indikaci pro
|é¢bu difencypronem je rozséhla alopecia are-
ata trvajici déle nez rok (u kratsi doby trvénijsou
indikovany predevsim zevni steroidy a je také
sance na spontanni remisi). Dle literarnich udajl
u 40-70% pacientd s téZkou a letitou loZiskovou
alopecii dochazi ke zhojeni, v pfipadech alope-
cia universalis jsou vysledky horsi. Pfi folow-up
po |é¢bé je udavan v 50-60% pfiipadu trvaly
efekt, u 40 % pacientd dochdzi k rdzné silné vy-
jadfenému relapsu onemocnéni (11-15). (Tato
surovina nenf uvedena v CL 2009, ani v seznamu
povolenych surovin v Iékarné. Pokud ji tedy Iékaf
formou receptury vyzaduje, |ze zakoupit pouze
jako labochemikalii,)

Jednodus$si metodou s nizsim rizikem ne-
7adoucich vedlejsich ucinkl je aplikace an-
thralinu (dithranolu, cignolinu) s iritacnim
Uc¢inkem. Jedna se o antracenovy derivat, ktery
se jiz témérf 100 let vyuziva v 1é¢bé psoridzy
pro svUj antiproliferativni a protizanétlivy efekt
(16). Magistraliter pfipraveny anthralin v 0,5-1 %
koncentraci ve vazeliné nebo unguentum leni-
ens s pfisadou 1-3 % kyseliny salicylové apliku-
jeme zpocatku na loZiska AA na 10 minut a dle
reakce postupneé prodluzujeme dobu aplikace,
az dojde k mirnému zarudnuti, pficemz subjek-
tivné mlze pacient pocitovat svédéni, paleni
nebo brnéni. Anthralin aplikujeme maximalné
po dobu 30 minut 1x denné vecer. Poté mast
vymyjeme $amponem s obsahem pyrithionu
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zinku. Po této kufe a na druhy den rédno apli-
kujeme minoxidil roztok. Lé¢bu je vhodné po-
nechat nejméné 2 meésice, a pokud se dostavi
zarGst vlasl, pokracujeme dale celkem 6-8
mésicl. Mezi vedlejsi Ucinky anthralinu patfi
fotosenzitivita, mozny vznik folikulitidy v misté
aplikace a regiondlnf lymfadenopatie. Pyrithion
zinku v |é¢ebnych Samponech omezuje pfi
|é¢bé anthralinem riziko vzniku folikulitidy
a regionalni lymfadenopatie (3, 16). Anthralin
zbarvuje kizi i pradlo do hnédofialova, na coz
musime pacienty upozornit pfedem.

Mechanizmus Ucinku anthralinu nenf zce-
la zndm, ale existuje hypotéza, Ze vyvolana
zanétliva iritacnf reakce pokozky hlavy vede
k produkci cytokinG a nasledné k vycestovani
lymfocytl z oblasti vlasového folikulu smérem
vzhUru. Vlasovy folikul je ,0svobozen” a maze
prejit do nové anagenni faze (17). Anthralin je
vhodnou alternativou u pacientd, kde selhala fo-
toterapie nebo i jako metoda 1. volby. Vyhodou
je moznost domaciho osetfeni a nizké naklady
na lécbu. Lécebna odpovéd je stejné jako u ji-
nych metod individudIni a variabilnf.

Jinou, dosti béZnou lécbou, kterd nekdy
mUze mit dobry efekt u mimych forem AA, je
lokaIni aplikace hyperemizujicich prostredki
(napf. tekuty dusik, snih CO,, laser).

Podplrné mazeme doporucit pro celkové
uzitl vitaminy skupiny B, minerdly (Zn, Mg, Se,
Fe) a aminokyseliny obsahujici siru (methionin,
cystein).

Nékteré studie prokdzaly |é¢ebny efekt
lokdlnich imunomodulancii (tacrolimus, pi-
mecrolimus) u aredtni alopecie, v soucasné

|u

dobé se ale jedné o ,off label” indikaci. Rovnéz
biologika (etanercept, infliximab, alefacept)
jsou ve fazi klinickych studif a pfedstavuji velké

finan¢ni naklady na lécbu (16).

1. kazuistika

V tomto pffpadé se jednalo o 46letého
muZe, ktery byl vysetfen v kosmetologické po-
radné Kliniky chorob koznich a pohlavnich FN
v Olomouci pro alopecia universalis. Pfred 10
mésici doslo z pIného zdravi, ale po psychické
zatézi, ke vzniku ostfe ohrani¢eného alopetic-
kého loZiska v tyInf oblasti s postupnou pro-
gresi do alopecia totalis a ndsledné alopecia
universalis s vypadkem obodi, fas i veskerého
dalsiho ochlupeni (obrazek 2). Byl 1é¢en lokaIné
Gelarginem, celkové uzival 3 mésice Revalid,
vie bylo bez efektu. Anamnesticky bylo zjisténo
onemocnén( stitné 71azy u matky a vyskyt areat-
ni alopecie u sestfenice z matciny strany. V osob-
ni anamnéze bez pozoruhodnosti, ve 3 letech



Obrdzek 2. Pacient s alopecia universalis pred
lécbou

véku pacient prodélal frakturu levého bérce,
kterd se zhojila bez nésledkd. Dlouhodobé trpél
intermitentné na lumbalgie, ale analgetika ani ji-
nou medikaci pravidelné neuzival. Alergologicka
anamnéza byla negativni.

Pacienta jsme pfijali ke kratkodobé hospi-
talizaci ke komplexnimu vysetfeni. Laboratorné
byla v testech na stitnou zZldzu zjisténa lehce zvy-
$end hodnota TSH 5,117 (norma do 4,94 miU/I),
autoprotildtky anti-Tg, anti-TPO a anti-rTSH byly
negativni. Ultrazvukové vysetfeni stitné Zlazy
bylo zcela v normé.

Jiz b&hem hospitalizace byla zahajena
celkovd PUVA terapie (Oxsoralen, cps. + UVA
s prodluzujici se dobou zareni az do 15 minut).
Pacient i po propusténi dochazel na fototerapii
2x tydné celkem 6 mésicl. Tato Ié¢ba byla bez
efektu, proto byla ukon¢ena a nasledné byla za-
héjena aplikace 1% anthralinu v kombinaci s 2%
minoxidilem. Jiz po 2mésic¢ni terapii byly patrné
znamky zardstu (obrdzek 3) a po 7 mésicich do-
slo k Uplnému zérstu kstice (obrazek 4) Oboci
ani fasy nedorostly. Po této dobé byla ukoncena
|é¢ba anthralinem, pacient dalsi 3 mésice apli-
koval minoxidil 2x denné v monoterapii. Nynf
je pacient rok po skonceni terapie anthralinem
a lécebny efekt pretrvava.

Obrdzek 5. Pacient s konfluujici alopecii na pocatku
lécby difencypronem

Obrdzek 3. Stav po 2 mésicich 1é¢by 1% anthralinem
v kombinaci s minoxidilem

2. kazuistika

53lety pacient, ktery byl lé¢en asi 10 ro-
k& na spadové kozni ambulanci pro aredtni
alopecii zevni a intralezionaInf aplikaci korti-
kosteroidl s omezenym efektem, byl v dub-
nu 2011 indikovan k lé¢bé difencypronem.
Bezvlasé loZiska byla vicecetnd, ve kstici, vou-
sech a v obodi, velikostiaz do 8cm v priiméru,
nékterd splyvala (obrazek 5). Rodinna i osobni
anamnéza byla bezvyznamna, pro arteriadlnf
hypertenzi uzival nékolik rokl Concor (bis-
oprololi fumaras). Pacient byl kompletné vy-
Setfen pro mozné autoimunitni nebo internf
komorbidity v¢etné ANF, ENA. V laboratornich
nalezech byly zjistény mirné zvysené hodnoty
TSH a antiTSH, sonografie $titné Zldzy pfines-
la fyziologicky nélez, internisty byl ordinovéan
Euthyrox (levothyroxinum natricum). Aplikace
difencypronu probihaly v tydennich, pozdéji
v mési¢nich intervalech — G¢innd latka byla
rozpusténa v acetonu (viz schéma koncentraci
v teoretické ¢asti). Po druhé aplikaci vznikla
lokalni alergickd reakce — zarudnuti, svédéni,
mokvani. Pacient Ié¢bu toleroval velmi dobfe,
popsana reakce vznikala prakticky po kazdé
aplikaci senzibilizatoru a spontdnné odeznivala.
Pfipadné vétsi reakce pacient zmirioval lokaIni

Obrdzek 6a, b. Stav po 7 mésicich 1écby difencypronem
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Obrdzek 4. Stav po 7 mésicich [écby 1% antralinem
v kombinaci s minoxidilem

aplikaci Gelarginu (fluocinoloni acetonid) 2x
denné po dobu maximalné 1-2 dnu. Efekt lécby
difencypronem byl vynikajici, jiz po 4 tydnech

doslo k zarGstani lozisek, kterd kompletné vy-
mizela, pro obcasné se objevujici nové alope-
tickd loZiska velikosti mince pacient dochazi
nadale po 4-6 tydnech do ordinace na udrzo-
vaci lé¢bu (obrédzky 6 a, b). V dalsich Ié¢enych
pfipadech tézké alopecia areata difencypro-
nem byl efekt také velmi dobry az vynikajici,
nicméné 3 pacientky z 10 léCenych prodélaly
po 6-9 mésicich lécby vétsi relaps onemocnéni
i pres nadale probihajici aplikace difencypronu,
které jsou farmakologicky efektivni (vyvoldvajf
alergickou reakci, ale nové vznikla alopetickd
loziska l1é¢ebné nereaguiji).

Zavér

Pribéh aredtni alopecie je nepfedvidatel-
ny a vzhledem k ¢astym spontdnnim remisim
je obtizné hodnotit efekt nasazené terapie.
Progredujici prdbéh onemocnéni ma negativ-
ni psychosocialni dopad na Zivot postizeného
jedince. Aredtni alopecie pfedstavuje pomérné
komplexni problematiku, kterd zasahuje hned
do nékolika medicinskych oborl. Dermatolog
¢asto spolupracuje s endokrinologem, nékdy
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psychologem a dal$imi odborniky. Bohuzel
i po stanoven( spravné diagndzy je ¢asto lé¢ba
neptilis Uspésnd nebo pfindsi jenom docasny
efekt. Proto je nutné hledat nové lé¢ebné moz-
nosti, které predstavuji pro takto postizené pa-
cienty vétsi nadéji na Uspéch.
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