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Alopecia areata (AA) je onemocnéni charakterizované asymptomatickymi, nezanétlivymi, nejizvicimi alopetickymi loZisky. Autoimunitni
tyreoiditidy (AT) jsou typickymi organové zamérenymi autoagresivnimi chorobami. Celkové zanétlivé projevy byvaji laboratorné prokaza-
telné, ale klinicky obvykle malo vyjadiené. U déti a mladistvych se nejcastéji vyskytuje lymfocytarni tyreoiditida.

U nasi pacientky se jedna o atopicky typ alopecia areata, ktery tvofi asi 10% pfipadu, zaéina vétSinou v détstvi a mliZe trvat vice nez 10

vvvs

areata u déti a dospivajicich musime myslet také na ostatni autoimunitni onemocnéni. Autoimunitni endokrinopatie patfi mezi nejcastéjsi

onemocnéni v détské endokrinologii.

Klicova slova: alopecia areata, autoimunitni tyreoiditida.

Med. Pro Praxi 2006; 6: 294-295

Uvod

Alopecia areata (AA) je onemocnéni charakte-
rizované asymptomatickymi, nezanétlivymi, nejiz-
vicimi alopetickymi lozisky. Onemocnéni postihuje
0,05 az 0,1% populace. U malych déti v kojeneckém
a batolecim véku je onemocnéni vzacné. Asi u 10%
pacientll se objevi postizeni nehtli, u déti ¢asto
postizeni nehtll pfedchdzi vypadu vlasd. V détstvi
vétSinou zacing atopicky typ AA. Charakteristicky
maji pacienti v anamnéze astma bronchiale, alergic-
ké rymy, atopicky ekzém. Casté jsou sezonni krize.
Etiologie je nezndama. Je zde pfitomna geneticka
predispozice spolu s autoimunitnim mechanizmem
a emocni vlivy. Jde spiSe o multifaktoridlni dédic-
nost. AA Casto asociuje s autoimunitnimi procesy:
tyreoiditida, vitiligo, diabetes mellitus I.typu, rev-
matoidni arthritis, perniciézni anémie, Addisonova
choroba, chronicka atrofickd gastritida, myasthenia
gravis, SLE, sklerodermie, ulcerdzni kolitida, tymom,
hypogamaglobulinemie, autoimunitni polyglandu-
larni syndrom 1 (APS1, autoimunitni polyendokri-
nopatie s kandidézou a ektodermalni dystrofii, tzv.
APECED). P¥i asociaci s jinymi autoimunitnimi cho-
robami je pribéh AA téZsi (2).

Autoimunitni tyreoiditidy (AT) jsou typickymi
organové zaméfenymi autoagresivnimi chorobami.
Celkové zanétlivé projevy byvaji laboratorné proka-
zatelné, ale klinicky obvykle mélo vyjadfené. U déti
a mladistvych se nejcastéji vyskytuje lymfocytarni
tyreoiditida. Prevalence je celosvétové udavana ko-
lem 2-3%, s pfevaznym postizenim divek (vice nez
90 %).

Kauzalni Ié¢ba neni zatim mozna. Pfi poruchach
tyreoidaini funkce je pfi hypofunkei nutna hormonél-
ni substituce i v pfipadech hypotyredzy subklinické.
Substituéni davky jsou pfisné individualni podle tize

postizeni. Podavani L-tyroxinu u eutyreéznich stavi
se indikuje jako pokus o supresivni lé¢bu k potlaceni
tvorby protilatek. V&tSinou nevede k vyznamné reduk-
ci objemu $titné zlazy. Hyperfunkce byva pouze mirna
a pfechodnd na za¢étku onemocnéni a Casto nevyza-
duje medikamentdzni Ié&eni, ale jen sledovani.

Pfi progndze juvenilni lymfocytami tyreoiditidy
je v 95 % tfeba pocitat s onemocnénim celoZivotnim,
s nutnosti pernamentni endokrinologické péce jed-
nak vzhledem k postupnym zménam funkce, a tudiz
davkovani hormonalini substituce, jednak i pro vét-
§i moznost vyskytu nadorového procesu pfi tomto
onemocnéni. U 3-5 % pfipadd juvenilni lymfocytarni
tyreoiditidy mdzeme zaznamenat normalizaci UZ
obrazu i titr0 protilatek béhem dlouhodobého sle-
dovani. Vzdy jde o pfipady bez pfedchozi poruchy
funkce Stitné Zlazy. Dali sledovani u téchto déti
v pravidelnych intervalech jednou za rok se doporu-
&uje az do dospélosti. Zeny sledujeme také béhem
téhotenstvi a po porodu.

Hyperfunkce u autoimunitni tyreoiditidy
Hashimotova typu byva sice vétSinou pfechodna
a nevyzaduje IéCeni tyreostatiky, ale neni to uplnym
pravidlem. MizZe se objevit obraz klasické tyreo-
toxikdzy, kde je lécba nezbytné indikovana. Mezi
autoimunitni tyreopatie patfi i Graves-Basedowova
nemoc.

Popis pFipadu

V' nésledujici kazuistice u 17leté pacientky
(rodinnd anamnéza nevyznamnd, v osobni ana-
mnéze alergickd ryma) se poprvé ve 13 letech ob-
jevila fokdlni alopecie. Imunologickym vySetfenim
zjistény protilatky proti viasovym folikuliim, + ANA.
Endokrinologickym vySetfenim zachycena autoimu-
nitni tyreoiditida s hypotyredzou. Divka byla lé¢ena

tyreoidalnimi hormony. Po 2 letech doSlo k rychlé
progresi alopecie, spolu s vypadavanim obodi a fas.
Z divodu autoimunitniho typu alopecie uvazovano
0 nasazeni prednizonu.

V &ervnu 2004 obraz autoimunitni tyreoiditidy
potvrzen také sonograficky. Screening ostatnich or-
ganovych autoimunit negativni. Euthyredza zajisté-
na substituci L-tyroxinem. Alopecie nereagovala na
podavani prednisonu, proto po 6mési¢nim uzivani
vysazen.

Po superkonzilidrnim vySetfeni v Cervnu 2005
doporu¢eno vysazeni i Ltyroxinu na 3 tydny.
Doporucena lokalni aplikace kyseliny squalenové
a minoxidilu. Po 3tydennim vysazeni L-tyroxinu se
divka citila dobfe, euthyreéza se udrzela, laboratorni
znamky tyreoidalni autoimunity trvaji.

V srpnu 2005 obnoveno podavani prednisonu
i Ltyroxinu pro udrZeni eutyroidniho stavu.

Po 5 mésicich laboratorni nalez bpn. V listopadu
2005 alopecie regredovala, kstice obnovena, zista-
vaji pouze drobnd loZiska asi 2x1cm na tylu, asi
0,5x0,5¢cm ve frontalni linii viasu.

V imunologickém vySetfeni trvaji slabé pozitivni
protilatky proti vlasovym folikulim a silné pozitivni
TPOADb,cirk.IK (PEG) 54 (norma 10-46), ANA-IgG
IF hrani¢ni. Ostatni autoprotilatky negativni.

V Gnoru 2006 TSH 5.290 mlU/I, fT4 13,7 pmol/l,
fT3 4,57 pmol/l potvrzuje subklinickou hypotyredzu.
Pacientka se subjektivné citi dobfe, uziva hormonal-
ni substituci L-thyroxin.

Pfehled laboratornich vysledku
chronologicky
Klinickeé studie

Na Univerzitni pediatrické klinice v Sofii prove-
dena studie zahrnujici vySetfeni funkce a tvorby pro-
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tilatek proti $titné Zlaze u alopecia areata. VySetfeno
46 déti (23 divek a 23 chlapcU) primérmého véku 9,9
let. Autoimunitni tyreoiditita diagnostikovana u 22
246 déti s AA (47,8 %). Imunologické studie odhalily
zvySeni aktivovanych T-lymfocytd (4).

Terapie
U nasi pacientky se jedna o atopicky typ alo-
pecia areata, ktery tvofi asi 10% pfipadd, zacina
vétSinou v détstvi a mlZe trvat vice nez 10 let. 75%
pfipadl konéi totalni alopecii. Etiologie je nezndma,
jde o dysfunkci vlasového cyklu s peribulbarnim
a perifolikuldarnim mononuklearnim infiltratem. Je
zde pfitomna geneticka predispozice spolu s autoi-
munitnim mechanizmem a emoénimi vlivy. Jde spiSe
o multifaktoriaini dédicnost. Je zvazovan také vliv in-
fekei, neurologickych a metabolickych faktord.
Progndza je nejista. Mezi znaky zhorSujici pro-
gndzu patfi:
1. Casny zacatek — pfed 16. rokem Zivota a dfive
spojeni s atopif
onychodystrofie
ofiaticka forma
pfitomnost antityroiddinich protilatek a zmény
TSH.
Pfi asociaci s jinymi autoimunitnimi chorobami

SAE I A

ata universalia.

Terapie: Nespecifickd terapie: vitaminy, zejména
ze skupiny B (vit. B6 ma vyznam zejména u pacient
s alteraci EEG, pantotenova kyselina zasahuje do
fyziologického procesu vlasového folikulu), mineraly
(Zn, Se, Si), aminokyseliny obsahujici siru (methio-
nin, cystein)

Imunosupresiva: u miméjSich forem kortikoidni
externa, event. v kombinaci se salicylovou kyselinou
nebo mentholem, intralezionalni aplikace kortikoid(.
Pfi rozsahlém postizeni je mozno zvazit kortikoidy
p. 0. — vétsinou prednison v ddvce az 1 mg/kg. Efekt
se objevi cca za 2 mésice, davka se podle reakce
pacienta snizuje o cca 5mg tydné na udrzovaci dav-
ku. Po vysazeni terapie jsou ovSem Casté relapsy
onemocnéni. Lez pouzit i jiné kortikoidy v odpovida-
jici davce, existuji studie s pulzni terapii kortikoidy
s dobrym efektem.

Imunomodulancia: Isoprinosine 50 mg/kg denné
14 dni, poté 3 dny v tydnu, mozna je i kombinace
s lokélni imunostimulacni terapif.

Imunostimulancia: z mnoha studii vyplyva jako
slibnym terapeutickym efektem.

Protoze 1é¢ba AA, zejména formy totalis nebo
universalis je obtizna, bylo vyuzito i novych biolo-
gickych postupd, sice ekonomicky nékladnéjsich,
ale slibujicich trvalej$i efekt. Tak se osvédcil po-
kus ovlivnit imunitné podminénd onemocnéni kize
i u AA podavanim efalizumabu, humanizované mo-
noklonalni anti-CD11a protilatky, kterd inhibuje akti-
vaci a migraci T-lymfocytd (5).

Fototerapie: PUVA terapie byva ispésna zejmé-
na po 20—-40 celotélovych expozicich. U totalni AA
byva Uspésnost mala, po ukonéeni terapie mize do-
jitk relapsu onemocnéni. Je moznd i fotodynamicka
terapie s hematoporfyriny.

Kryoterapie lozisek tekutym dusikem nebo sné-
hem CO,,

Déle existuji studie o imunomodulaénim efektu
cimetidinu. PouZiva se spiSe pro své antiandrogenni
ucinky u zen s androgenni alopecii. Klinické studie
probéhly také s pouzitim interferonu alfa, intralezio-
nalng, interleukiny a imunoglobuliny.

U pacientt s vyraznéj$im postizenim je dilezita
psychoterapie, u dlouhotrvajiciho postizeni bez tera-
peutického efektu nelze zapominat ani na moznosti
chirurgického feSeni alopetickych lozisek, zabarveni
alopetickych lozisek a paruky (2).

Diskuze

Pfi vyskytu alopecia areata u déti a dospivaji-
cich musime myslet také na ostatni autoimunitni
onemocnéni. Autoimunitni endokrinopatie patfi me-
zi nejcastéjSi onemocnéni v détské endokrinologii.

Literatura

Etiologie autoimunitnich endokrinopatii neni piné
objasnéna. Pfi vzniku téchto stavd se kombinuii rizi-
kové vlivy genetické s faktory prostfedi. Rozpoznani
rizikovych faktor( je zékladnim pfedpokladem pro
prevenci a umozni i prognézu pribéhu autoimunit-
nich onemocnéni.

Alopecie patfi mezi ¢asté symptomy autoimu-
nitniho polyglandularniho syndromu typu 1 (APS-1)
a mize postihnout nejen kstici, ale i obo€i, fasy, axi-
larni a pubické ochlupeni. Alopecie mlze byt riz-
ného stupné zévaznosti od alopecia areata (ohrani-
¢ena ztrata vlasti) pres alopecia totalis (Uplna ztrata
vlastl) az po alopecia universalis (ztrata ochlupeni
na celém téle).

APS-1 je dosud jediné zndamé autoimunitni
onemocnéni s monogenni dédiénosti a Uplnou pe-
netraci genu. Pfedstavuje proto nadéji pro vyzkum
genetickych mechanizmd, které vedou ke vzniku
autoimunitnich chorob obecné. Pfi¢inou APS-1 je
mutace v obou aleldch genu AIRE. APS-1 je zavaz-
na, potencialné smrtelnd choroba charakterizovana
destrukei Zlaz s vnitini sekreci chronickou kandidé-
zou. V literatufe je Casto oznaCena jako APECED
(autoimmune polyendocrinopathy-candidiasis-ecto-
dermal dystrophy) (3).
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