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Folliculitis decalvans capillitii
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Folliculitis decalvans (FD) je vzacnou variantou primdrni neutrofilni jizvici alopecie s nejasnou etiopatogenezi. Postihuje mladé lidi
a dospélé stiedniho véku obou pohlavi, vice muze. Z folikularné vazanych pustul byva izolovan Staphylococcus aureus. Choroba je trvale
progresivni a recidivuje po preruseni lé¢by. Popisujeme pripad 51leté Zeny s touto diagnézou Uspésné lé¢enou kombinaci cefuroxim

axetilu, clindamycinu a zinksulfatu.
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Folliculitis decalvans capillitii

Folliculitis decalvans (FD) is a rare variant of primary neutrophilic cicatricial alopecia. The etiopathogenesis is not fully understood.
Young and middle - aged adults of both sexes are typically affected, but more men. Staphylococcus aureus is frequently isolated from
follicular pustules. The disease is permanently progressive but after treatment interruption relapses are common. We describe a case of
51-year-old woman successfully treated with combination of cefuroxim axetil, clindamycin and zinc sulfate.
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Uvod

Jizvici alopecie zahruijf rznorodou skupi-
nu zanétlivych chorob, které zplsobuijf trvalou
destrukci pilosebacedzni jednotky a ireverzibilnf
ztratu vlast (1). Délime je na primarnia sekundarn.
U primérnich jizvicich alopecii je ter¢em zénétu via-
sovy folikul, jehoz vysledkem je vymeéna za fibrozni
tkdn. Zanétlivy infiltrt je lokalizovany kolem hor-
ni ¢asti vlasového folikulu, infundibula a istmu.
Dusledkem toho je destrukce sebacedzni Zlazy
a kmenovych bunék vlasového folikulu v oblasti
vlasové vyduté (tzv. ,bulge”). Zni¢enitéchto struk-
tur vede k trvalé ztraté vlast — alopecii. Sekundéarni
jizvici alopecie jsou vysledkem zevniho zésahu
a nefolikulocentrického procesu. Destrukce vla-
sového folikulu je doprovodné a sekundarmni, jako
napf. u infekcf (kerion), infiltraci (tumory, metastazy)
a fyzikéInich poranéni (popaleniny, radiace, trakce)
(1, 2). Na seminafi North American Hair Research
Society (NAHRS) v Gnoru 2001 byla navrzena
pracovni klasifikace jizvicich alopecif (1, 3, 4). Tato
klasifikace je postavend na prevazujicim typu bu-
nécnéhoinfiltratu (tabulka 1). Folliculitis decalvans
(FD) je vzacnou variantou primarni neutrofilnfjizvici
alopecie s nejasnou etiopatogenezi. Prvni klinicky
piipad popsal Quinquaud v roce 1888 (5). Brocq
pojmenoval Quinquaudovy nalezy roku 1905 jako
folliculitis decalvans (FD) a odlisil je od jinych typ(
jizvicich alopedif (6). Bogg v roce 1963 poukazal
na dlleZitou roli bakterif v rozvoji FD (6). Choroba
postihuje mladé dospélé a lidi sttedniho vékuy,
vice muze. Zeny onemocni az po 30. roku véku
(1,3, 6). Familidrni vyskyt je vzacny, byl ale popsan
u identickych dvojcat a rodin s defektem bunécné
zprostfedkované imunity (6, 7). Folliculitis decal-

vans predstavuje kolem 11-20% vsech priméarnich

jizvicich alopecii (1, 3, 6).

Popis pripadu

51letd pacientka byla odesldna v listopadu
r. 2010 praktickym lékafem v Ostravé k dermato-
logickému vysetieni na kozni ambulanci Méstské
nemocnice Ostrava pro asi 2 roky trvajici mirné
zarudlé a zatuhlé, postupné se zvétsujicl loZisko
na temeni hlavy s vyraznéjsim vypadem vlasd
a tvorbou odlucujicich se krustoskvam (obrazek 1).
Na doporucent uZivala Revalid® kapsle. Trpi chro-
nickou Zilnf insuficienci, v r. 2005 podstoupila
sklerotizaci varix(l na obou dolnich koncetinach.
Neuzivala zadnou chronickou interni medikaci,
pouze doplrky stravy. Pracuje jako cukrérka, je
vdand, ma 3 déti. Syn se 1é¢i od détstvi s atopic-
kym ekzémem. Gynekologicky nemocnd nebyla,
pro pohlavné prenosné choroby dosud neléce-
na. Alergiemi netrpi. Pfed 2 roky byla vystavena
enormnimu pracovnimu stresu. V navaznosti
na to zpozorovala vyraznéjsi vypad vlast, svedéni,
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vyssi citlivost az bolestivost kiize kstice na dotyk.
Nésledovalo zarudnuti, tvorba papul, pustul, krus-
toskvam a mokvani (obrazek 2). Celkové pfiznaky
nebyly. Za kratkodobé hospitalizace na koznim od-
délenfabsolvovala tato vysetfeni: z patologickych
hodnot byla zjisténa jen elevace CIK PEG - 59,00
(norma do 47600 arb. j). Ostatni laboratorni ndlezy
byly bez patologie (krevni obraz s diferencidlnim

Obrdzek 1. Celkovy pohled: vyrazné profidnuti
na temeni a vertexu, difuzni erytém, pustuly
a krustoskvamy. Foto autorka

.

Tabulka 1. Pracovni klasifikace primarnich jizvicich alopecii podle NAHRS 2001, zaloZzené na prevla-

dajicim bunécném infiltratu

Skupina s infiltratem LYMFOCYTU:

Skupina s infiltratem NEUTROFILU:

Lichen planopilaris

Folliculitis decalvans, Tufted folliculitis

Syndrom Graham - Little

Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens

FrontdInf fibrotizujici alopecie

Pseudopelade (Brocq)

Skupina se SMISENYM infiltratem:

CentrélIni centrifugalini jizvici alopecie

Folliculitis (acne) keloidalis

Chronicky kozni lupus erythematodes

Folliculitis (acne) necrotica

Alopecia mucinosa

Erozivn{ pustuldrni dermatoza kstice

Keratosis follicularis spinulosa decalvans
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Obrdzek 2. Detail: kstice s erytémem, folikuldrné
vazanymi pustulami, cetnymi krustoskvamami
a vyraznym profidnutim. Foto autorka

Obrdzek 5. \/ysledny stav jizvici alopecie s vymi-
zelymi vlasovymi folikuly (na klinickych obrazcich
odpovida interfolikularnim partiim atrofické epi-
dermis a jizvy)

Ll

rozpoctem leukocytd, kompletni biochemické
vysetienf krve, celkova bilkovina véetné albuminu,
hormony stitné zlazy, CEA, Ca 125, a-fetoprotein,
ANA, ENA, celkové IgE, séroreakce na syfilis, mo¢ +
sediment). V mykologickém vysetreni Supin a krust
ze ktice byla mikroskopie a kultivace na dermato-
fyta negativni.V bakteriologickém stéru z intaktnf
pustuly ve kstici byl vykultivovan Staphylococcus
aureus citlivy na oxacilin, ampicilin/kys. klavula-
nova, kotrimoxazol, vankomycin, gentamycin,
rezistentni na penicilin. Podle klinického obrazu
bylo vysloveno mozné podezieni na folliculitis
decalvans. Pro verifikaci diagndzy byla provedena
probatornf excize ze kstice s histopatologickym
nélezem: v ostiu vlasového folikulu je pomérné
robustni pustula, v sousednim viasovém folikulu je
rozpadld epitelidini sténa infiltrovana polynukledry
s infiltrdtem obrovskych mnohojadernych bunék
typu z cizich téles v tésném okoli, v jinych mistech
jsou v rozsahu celého koria stfedné husté infiltraty
lymfocytl s plazmocyty, fibrotizace a misty ivy-
mizelé vlasové folikuly nahrazené fibréznf jizvou
(obrazky 3,4, 5). PAS barveni na dermatofyta bylo
negativni. Histologicky nélez potvrdil diagnozu
folliculitis decalvans.

Obrdzek 3. Celkovy histologicky obraz zachycu-
jici krustoskvamu s polynukleary pfi infundibulu
vlasového folikulu na povrchu (koresponduje
s klinickym obrazkem krustoskvamy s folikuldrni
vazbou), v pravé poloviné obrazku je rozpadajici
se vlasovy folikul

Obrdzek 6. Celkovy pohled: stav po kombinované
terapii. Foto autorka

V diferencialni diagnostice jsme zvazovali
pyodermie vézané na folikuly, tinea capitis, kerion
Celsi, psoriasis capitis, seborrhoickou dermatitis
kstice. Mezi primarni lymfocytarni jizvici alopecie

patfilichen planopilaris, chronicky diskoidni lupus
erythematodes, pseudopelade Brocq a centraini
centrifugdini jizvici alopecie, u nichz nenachazime
pustuly v primarnich lézich. Sekundarni superin-
fekce oportunnimi patogeny mdze vést k neutro-
filnfinfiltraci a tvorbé pustul, onemocnéni mlze
byt nespravné zaménéno za FD (6).

Od prosince 2010 byla nasazena celkova
lé¢ba cefuroxim axetilem (Zinnat tbl) 500 mg
2x denné 3 tydny s redukci svédéni, erytému
a krustoskvam. Od ledna 2011 byla prevedena
na kombinaci clindamycinu (Dalacin tbl.) 300mg
3x denné s perordlnim zinksulfatem 400 mg/den
a perordlnim pyridoxinem 20 mg/den (Pyridoxin
tbl). Zvolend kombinované terapie vyrazné ome-
zila tvorbu pustul, erytému a zpomalila progresi
jizvici alopecie (obrdzky 6, 7). Pacientka aplikovala
do kstice 2x denné betamethasoni dipropio-
nas/acidum salicylicum (Belosalic sol) k odlou-
¢eni krustoskvam, 2% acidum fusidicum v krému
(Fucidin crm.) na erytematézni okrsky a pustuly,
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Obrdzek 4. Detail rozpadajiciho se vlasového
folikulu — v jeho sténé a okolf jsou obrovské mno-
hojaderné bunky reagujici na uvolfovany keratin,
polynukledry a plazmocyty

Obrdzek 7. Detail kitice po kombinované terapii:
redukce krustoskvam a pustul, erytematoézni okrsky,
zajizvena bezvlasa loziska. Foto autorka

navecer si ddvala obklady z Prontosan roztoku.
Od ledna do ¢ervna 2011 pacientka uzivala trvale
dvojkombinaci zinksulfat 400 mg/den a pyridoxin
20mg/den. Soucasné s touto dvojkombinaci uzi-

vala clindamycin 300mg 3x denné s probiotiky
po dobu jednoho mésice a jeden meésic terapii
clindamycinem prerusila. Od cervence 2011 byl
nasazen isotretinoin (Roaccutane tbl.) v davce
0,5mg/kg/den, tj. 40 mg/den. Vstupni krevni testy
(ALT, AST, ALP, GMT, bilirubin, cholesterol, HDL,
LDL, TAG, KO + diff) byly v normé a pacientka
byla bez celkovych potiZi. Kontrolni krevni testy
po 14dennim a mésicnim uzfvani byly bez patolo-
gie. Po 4 tydnech Ié¢by isotretinoinem pacientka
udavala vyraznou svalovou slabost hornich kon-
Cetin, bolesti bederni patefe a ramennich kloubd,
které ji omezovaly i pracovné. Pro tyto vedlejsi
ucinky byl isotretinoin vysazen a dalsf lécbu tim-
to prepardtem pacientka kategoricky odmitla.
Od srpna 2011 byla zahdjena intervalové 14denni
terapie cefuroxim axetilem (Zinnat tbl) 500mg
2% denné s mési¢ni pauzou, opét byl do lécby
zafazen zinksulfat v ddvce 200mg/den (snizen
na ' z pavodnich 400 mg/den). Pacientka 2x
denné aplikovala Belosalic sol., Fucidin crm. na lo-
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Ziska do kstice. K myti kstice stfidala clobetasoli
propionas v samponu (Clobex 500 ug/g Sampon
drm. sat) s picis lithanthracis/juniperi pix/pini pix
(Polytar Liquid drm. sol.) a kopfivovy Sampon.
Progrese choroby se zpomalila, a pacientka byla
s dosazenym vysledkem Iécby spokojena.

Diskuze

Etiopatogeneze onemocnéni je nezndma.
Z folikuldrné vazanych pustul se bézné vyku-
[tivuje Staphylococcus aureus i gramnegativni
bakterie (1, 3, 6, 8, 9, 10). Cytotoxické proteiny
(enterotoxiny) vylucované zlatym stafylokokem
mohou fungovat jako superantigeny, které akti-
vuji T-lymfocyty pfes doménu V T-bunécného
receptoru. Uc¢astni se i Langerhansovy buriky.
Vrozena abnormalita orificia vlasového folikulu
predisponuje ke snadnému priiniku mikroorga-
nizm@. Casné léze FD charakterizuje infiltrace
aktivovanymi T-lymfocyty, které uvoliuji medi-
atory prozanétlivé (IFN-y, TNF-a) a profibrotické
(TGF-B, b-FGF, IL-13, IL-4). Aktivované fibroblasty
vytvareji extraceluldrnf matrix, ta se akumuluje
v dermis a vede k fibréze. IL-8 a ICAM-1 mohou
prispivat k infiltraci neutrofily. TGF-3 a b-FGF
predstavujf dulezité mediatory fibrézy v pozdni
fazi FD. Vysoky koeficient T-lymfocytl CD4/CD8
charakterizuje FD (15).

Ndstup choroby je pozvolny. V Gvodu byva
pfitomné svédénti, zvysena citlivost az bolestivost
ve kstici. Postupné se vyvijeji erytématdzni foliku-
larné vézané papuly, papulopustuly az pustuly
ve skupinach nasledované difuznim a perifoliku-
larnim erytémem. Chybi ostia vlasovych folikul (.
Po skrébdnf byvaji ve ktici drobné eroze. Na jejich
povrchu se tvoff 2-5mm velké hemoragické krus-
ty, nasleduje progresivni destrukce postizeného
vlasového folikulu, kterd vede k trvalému jizveni.
Onemocnéni je lokalizované na temeni hlavy,
v oblasti vertexu a okcipitalné, ale $ifi se i podél
okraje androgenetické alopecie (1, 3, 6, 9, 10).
Vzdcné mohou byt napadeny i oblasti mimo ksti-
ci, napf. oblicej, vousy, ije, krk, axilarni a pubicka
oblast (3). Diagndza je postavend na anamnéze,
klinickém obrazu, bakteriologické a mykologické
kultivaci a histologické verifikaci (1).

Jako mozZnou variantu FD miZeme oznacit
tufted folliculitis (3, 10, 11, 12). Neni to samo-
statnd nozologickd jednotka, ale kone¢né sta-
dium nékolika odlisnych chorob, napf. folliculitis
keloidalis ¢i zanétlivé tinea capitis (12). Ve kstici
nachézime dobfe ohranicené zanétlivé zméne-
né okrsky, které se hoji jizvenim s chomécia trsy
o poctu 5-20 vlasl. Tyto se vynoruji z jednot-
ného folikuldrniho Usti. Ve stéru se vykultivuje
Staphylococcus aureus. Chomace obsahuji cent-

ralnf anagennfvlasy obkrouzené vlasy telogenni-
mi a kazdy vyrUsta z nezavislého folikulu.

Terapii FD mUzeme rozdeélit do 3 skupin.
Na topickou, systémovou a podpUirné léc¢ebna
opatfen.

Topicka terapie zahrnuje antibiotika v krému,
masti &i roztoku, napr. 2% mupirocin, 2% kyselinu
fusidovou, 2-4% erythromycin, 1% clindamycin,
1% retapamulin (3, 6,9), 2x denné aplikované kor-
tikosteroidy |. a Il. tfidy, intraleziondrné podavany tri-
amcinolon acetonid 10mg/ml kazdych 4-6 tydn(
(6). Dalsf lecebnou moznosti je dlouhodoba zevnf
aplikace retinoidd v gelu nebo krému a Sampony
s obsahem dehtu. Lékem volby v systémoveé tera-
pii jsou perordlnf antibiotika, napt. cefalosporiny
l.all.generace, linkosamidy, tetracykliny, chinolony,
fluorochinolony, ansamycinova chemoterapeutika
a makrolidy (6, 13). Nasazujeme je podle vysled-
ku bakteriologického stéru a citlivosti mikroba.
Nejlepsi terapeutickou volbou je rifampicin 300mg
2x denné na 10-12 tydnd, ktery je doporucen
kombinovat s clindamycinem 300mg 2x denné,
aby se zabrénilo rychlému vzniku rezistence (3,
6). Moznou alternativou je i kombinace rifampici-
nu s ciprofloxacinem nebo clarithromycinem (6).
Dlouhodobd remise je popsana po 1,5mg peroral-
né podavané kys. fusidové denné po 3 tydny (kys.
fusidova nenf pro systémovou terapii v CR dostup-
nd) s topickou aplikaci 1,5% kys. fusidové v krému
a perordlnim zinksulfatem v davce 400mg/den
po 6 mésicl, s ndslednou redukci na 200mg/den
v udrZovaci davce (3, 6). Na druhém misté v systé-
moveé terapii stojf retinoidy. U nékterych pacientd,
po nasazeni isotretinoinu v ddvce 0,5 mg/kg/den,
nastane zlepseni, ale symptomy choroby se mo-
hou i zhorsit (6, 10). PeroréIni kortikosteroidy, napf.
prednison, volime u vysoce aktivnich, rychle pro-
gredujicich pfipad (3, 6). Dobré vysledky v terapii
FD jsou po nasazeni prednisolonu 20 mg/den po
3tydny (prednisolon neni pro systémovou terapii
v humanni mediciné CR dostupny) s isotretinoi-
nem v davce 40mg/den s redukci na udrzovacf
davku 30mg/den a perordinim clindamycinem
300mg/den po dobu 6 tydnl (6, 14). Sulfony, se z&-
stupcem diaminodifenylsulfonem (dapsonem),
mohou navodit dlouhodobou remisi a zabranit
relapstim choroby. Podévdme 75-100mg dap-
sonu denné po dobu 4-6 mésicl se snizenim
na 25mg/den v udrZovaci a chorobu stabilizujict
davce (3, 6) s kontrolou jaternich testd, krevniho
obrazu a methemoglobinu. Mezi podpUrné léceb-
né postupy patif ostihani, vyholenf hlavy, laserova
epilace Nd: YAG laserem, transplantace vlasti nebo
paruka a psychicka podpora pacienta (3, 6, 10).

Choroba v ¢asovém horizontu postupné
progreduje, ma sklon k relapstim po prerusenf
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jak topické, tak systémové terapie. Vysledkem
je bezvlasé zajizvené loZisko ve kstici.

Zaver
FD je vzacné onemocnéni kstice doprova-
zené akutnimi zanétlivymi zménami s pozitiv-
nim kultivacnim nalezem Staphylococcus aureus
v pustuldch. Relabujici zdnétlivé epizody vedou
k primarni jizvici alopecii s trvalou ztratou vla-
st a vyraznou alteraci psychiky nemocného.
V¢asnym odlisenim od jinych typU jizvicich alo-
pecii a nasazenim terapie je mozno pfinejmen-
$im zpomalit rozvoj ireverzibilni alopecie.
Za cenné pripominky k tématu ¢ldnku dékuji
doc. MUDr. Lumiru Pockovi, CSc.
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