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Difuzni vypadavani vlast je ¢astym problémem, ktery je zdrojem psychickych potizi postizenych zen i muzd. Porozuméni jednotlivym

typam vypadu vychazi ze znalosti fyziologie vlasového cyklu. Diferencialné diagnosticky je nutno odlisit telogenni efluvium od ana-
genniho (respektive dystroficko-anagenniho) a dale androgenetickou alopecii, kterd ma typicky klinicky obraz.
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Diffuse hair loss is a common condition and a cause of mental problems in affected women and men. An understanding of individual
types of hair loss is based on the knowledge of hair cycle physiology. Differential diagnosis involves a distinction of telogen effluvium
from anagen (or dystrophic anagen) effluvium as well as of androgenic alopecia that has a typical clinical presentation.
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Nadmeérné vypadavani viast — efluvium (lat.
effluvium, téz defluvium) - vede k profidnuti
vlasl aZ k plesatosti, tzv. alopecii. Nadmérné
vypadavani vlast mize postihovat celou ksti-
ci (difuzni efluvium), nebo pouze ohranicené
okrsky kstice. V pfipadé difuzniho efluvia mdze
viak byt vypaddvani viast akcentovéno pouze
v urcitych predilekénich lokalizacich, jak je tomu
u androgenetické alopecie.

K pochopenf etiopatogeneze jednotlivych
typl difuzniho efluvia je potfeba vychazet z fy-
ziologie vlasového cyklu. Vlasovy vacek (folikul)
u ¢lovéka neni schopen produkovat vlas nepfe-
trzité. V témze vlasovém folikulu se stfidd obdobf
aktivniho rlstu (anagen) s kratkou prfechodnou
fazi (katagen), nésledovanou klidovym obdo-
bim (telogen), kdy vlas jiz neroste a je predurcen
k vypadnuti. Nasledné se v daném vlasovém
vacku opét zac¢ne tvofit novy, anagenni vlas.
Predpoklada se, Ze kstice obsahuje za normalinich
okolnostf asi 100000 vlasovych vackd, pficemz
vice nez 80-90% téchto vackl je v rlstové fazi,
zatimco telogennich vlasd je maximané 209%.
V pfechodné, katagennifazije jen asi 1% vlast (1).
Za normélnich okolnosti mize denné vypadnout
cca 100 vlast, pficemz jde o vlasy v telogenni fazi.
Tato ztrata je opét nahrazena vlasy novymi, aniz
by dochézelo k profidnuti ktice.

Pro klinickou praxi nenf zcela smérodatny
samotny pocet vlast vypadnutych za den, ale
spise to, zda je tato ztrata kompenzovéna rlstem
novych vlasd. Jinymi slovy — i normalni pocet
vypadanych vlasti za den mize vést k profidnutf
kstice, pokud adekvatné nedorlstaji viasy nové.

Anamnestické Udaje postizené osoby, ty-
kajici se kvantity vypadanych vlasd, mohou byt
nékdy znacné zkreslené. PFi vysetfenf je proto
potfeba vénovat pozornost nejenom témto
subjektivnim udajim pacienta, respektive pa-
cientky, ale zaméfit se na objektivizaci efluvia.
Nezbytnou soucasti vysetieni je samozfejmé
podrobnd anamnéza, zaméfend na celkovy
zdravotni stav, véetné gynekologické anamnézy
u Zen. Je zapotiebi soustfedit se také na cha-
rakter profidnuti, provést trakeni test s vyset-
fenim bulbUl ziskanych vlasU, pfipadné provést
trichoskopii a dalsi specializovana vysetient, jako
je napt. fototrichogram (neinvazivni vysetreni
nahrazujici trichogram) a laboratornf odbéry.
Vyjimec¢né je nutné provést biopsii ze kstice
a histologické vysetfeni. Popis zminénych vyset-
fovacich metod pfesahuje rdmec tohoto ¢lanku.

V zésadé Ize difuzni vypadavani vlast roz-
¢lenit do dvou skupin podle toho, které vlasy
jsou padanim postizeny pfevazné (telogenni
versus anagenni efluvium). Androgenetickd
alopecie (AGA) predstavuje specificky typ te-
logenniho efluvia.

Telogennf efluvium (TE) je spolu s andro-
genetickou (neboli androgenni) alopecif (AGA)
nejcastéjsi formou vypadavani vlast. Objevuje
se tehdy, kdyz se vétsi procento vlasovych fo-
likul& dostane do telogenni faze (2). Pro vlasy,
které vypadavaji spontanné nebo pfi ¢innostech,
jako je myti a Cesanl, je charakteristicky maly ke-
ratinizovany bulbus na proximalnim konci vlasu
(obrazek 1). Koffnek je viditelny prostym okem,
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Obrdzek 1. Kyjovity bulbus telogenniho vlasu

Obrdzek 2. \Vlasy ziskané trakénim testem pred
orienta¢nim vysetienim bulbu dermatoskopem

pro lepsi a rychlé rozlideni Ize pouZit i bézny
dermatoskop (obrézek 2). Tyto vlasy Ize také
snadno ziskat v rdmci vysetfeni pomoci trake-

niho testu, ktery existuje v mnoha modifikacich
(obrazky 3a, 3b). Pacientky ¢asto komentuji TE
zdésené, ze vlasy padajii s kofinky". Paradoxné



pravé pfitomnost zminéného bulbu je spise

pozitivnim zjisténim, protoZe osoby s TE nebyvajf

postizeny kompletni ztratou vlast (malokdy vy-
padne vice nez 50% vlasl), i kdyz v ojedinélych
pfipadech mUze byt profidnuti velmi vyrazné.

Nepfitomnost tohoto zdufeni by svédcilo pro

anagenni, respektive dystroficko-anagenni typ

efluvia (viz nize). Vyjimecné maze TE postihnout

i dalsf oblasti, napf. fasy nebo pubické ochlupent.
Lze rozlisit 5 funkenich typd TE (3):

1. Vyvolavajici pficina zpUsobi rychly predcas-
ny pfechod anagennich vlasovych folikull
do telogennifaze. Tento typ TE je patrny cca
za 3 mésice po pusobeni vyvolavajici pfici-
ny. Pokud tato vyvolavajici pficina plsobf
kratkodobé, prechézeji folikuly brzy opét
do anagenni faze a zacinajf produkovat no-
vy vlas. Tento typ TE nastava typicky napf.
po hore¢natych onemocnénich.

2. Vlasové folikuly setrvavaji prolongované
v anagenni fazi, nasledné vétsi pocet ana-
gennich vlasd prechazi do faze telogenni,
coz se projevi vyraznéjsim vypadavanim vla-
s{. Typickym pfikladem je defluvium post
partum (viz nize).

3. Pozahdjeniterapie minoxidilem jsou viasové
folikuly obsahuijici telogenni vlas (za normal-
nich okolnosti setrvavajici ve folikulu jesté asi
100 dni po ukonceni anagennf faze) stimu-
lovany predcasné k pfechodu do nového
anagenu, coz je spojeno s pfedcasnym vy-
padavanim telogennich viast (tzv. teloptoza).

4. Vlasové folikuly, které prejdou do telogennf
faze, v ni zUstavaji po dlouhou dobu, zatim-
co za normdlnich okolnosti by se jiz vratily
do anagenniho stadia. Zvysuje se zastou-
peni telogennich vlasd a klesa zastoupeni
anagennich vlast. Vypadavani vlast nemusf
byt masivni, ale kstice pozvolna fidne. Tento
typ TE je odpovédi na pretrvavajici vyvola-
vajici pficinu.

5. Je zkrdcena anagenni faze, tak Ze vlasy ani
nestihnou dordst do vétsi délky, ale procha-
zejf zrychlenymi vlasovymi cykly. Kstice je
fidka, vypadavaji kratké, tenké viasové stvoly.
Tento typ TE je charakteristicky pro AGA.

Z hlediska dynamiky vyvoje Ize prvni 3 typy
TE povaZovat za akutni, 4. a 5. typ za chronicky.

V klinické praxi mohou byt pficinou TE napf.
hormonalini zmény - tzv. defluvium post par-
tum, které vznika vlivem nahlého spadu hor-
monalnich hladin po porodu. Zatimco v tého-
tenstvi dochézi v disledku zvyseni estrogen(
a gestagent k synchronizaci vlasovych cykld
a naprosta vétsina vlasl je tak v rlstové fazi,

Obrdzek 3a, b. Trakeni test — modifikace

po porodu pfechazi velké procento téchto vla-
st do telogenni faze a vypadévani vlasd maze
byt pomérné masivni, a to obvykle kolem 4.-6.
mésice po porodu (1). U vétsiny zen dochazi
nésledné opét k Upravé stavuy, ale u nékterych
(s predispozici k androgenetickému typu alo-
pecie) mUze byt profidnuti trvalého charakteru.
Také dlouhodobé uzivani kombinované ordini
kontracepce (COC) mize mit u nékterych pa-
cientek po nékolikaletém uzivani za nasledek
podobny typ vypadu, jako je defluivum post
partum. Vlivem COC dochdzf rovnéz k syn-
chronizaci vlasového cyklu jinak asynchronné
rostoucich folikull a k prodlouZeni anagennf
faze, coz vsak neni udrzitelné trvale a dfive ¢i
pozdéji dojde k vyraznéjsimu vypadavéni vlasd,
trvajicimu obvykle nékolik mésic(, s naslednou
Upravou stavu. Vysazeni antikoncepce v dobé
vypadu nenf pfinosné, jelikoz vlasy, které jiz pre-
8ly synchronné do anagenni faze, jsou stejné
predurceny ke spole¢nému, brzkému vypadu.
Daldi pficinou TE mUzZe byt stres vyvolany
napt. operaénim vykonem nebo traumatem
(napf. autonehodou). Zde se uplathuje jak psy-
chickd stranka stresu, tak i pffpadné krevni ztraty
vedouci k sideropenii, kterd sama o sobé ma-
Ze vyvolat padani a oslabenf vlasovych stvold.
Podobny efekt maji i razantni diety, vedouci
k deficitu bilkovin a stopovych prvku. Ve vy-
spélych statech je strava bézné populace natolik
pestrd, Ze zasadni nedostatek vitamin@ ¢i mine-
rald obvykle nehrozi. U nékterych lidf se speci-
fickymi stravovacimi zvyklostmi (vegetariani,
vegani, osoby s minimalnim pffjmem tzv. Cerve-
nych mas) se setkdvame s deficitem Zeleza, a to
zejména u Zen, kde je tento nedostatecny pfijem
Zeleza potravou navic prohlubovan krevnimi
ztrdtami pfi menstruaci. Vztahem Zeleza, respek-
tive hladin ferritinu, k vypadévanivlasd se zaby-
vala fada studif, nékdy s protichtdnymi zévéry
(4, 5). Rovnéz hypomagnezinémie, zplsobend
nedostatkem hofciku v potrave nebo snizenou
schopnostijeho utilizace, se mUze podilet na TE.

Prehledové ¢ldnky -

Totéz plati pro dalsi stopové prvky, jako je selen,
zinek, jéd. Malnutrice u socidlné slabych skupin
obyvatelstva véetné seniord mize vést k deficitu
aminokyselin, vitaminC ¢i minerald, s odrazem
na kvalitu vlasd (6). Naproti tomu i nadmérny
pifjem nékterych Iatek (napt. zeleza, vitaminu A)
mUZe byt pro organizmus toxicky a zpUsobovat
vypadavani vlasU.

TE vyvoldvaji i nékteré léky, napt. antide-
presiva, léky snizujici hladinu krevnich tukd
(zejména fibraty), beta-blokétory, nesteroidni
antirevmatika, retinoidy aj. Také chronickd one-
mocnéni, v¢etné dlouhodobého psychického
stresu, mohou vést k perzistujicimu TE. Vyzkumy
na zvitecim modelu tento nazor podporuji.
Chronicky stres zfejmé vyvolava zmény v bio-
chemickych pochodech ve vlasovém folikulu,
coz ma za nasledek pfechod vétsiho poctu vla-
sovych folikull do klidové faze. TE maze byt
vyvoldno dysbalanci tyreoiddlnich hormon(
a signalizovat tak onemocnéni stitné Zldzy.
Pritomnost protildtek proti stitné zldze ukazuje
na autoimunitni poruchu a maze souviset s alo-
pecia incognita (viz nize).

V nékterych pfipadech chronického TE nelze
navzdory peclivému vysetfeni najit vyvolavajici
pficinu. Tento stav je oznacovan jako primdrni
chronické telogenni efluvium, které bylo defi-
novano i histopatologicky (7). Pfedpoklada se,
Ze vznika na podkladé synchronizace vlasovych
cykld (8), zkrdcenim anagenni faze (9) nebo pred-
¢asnou teloptézou. Typickou nositelkou této
poruchy je jinak zdravé Zena ve véku 30-60 let.
Vypadavéni vlast nepostihuje na rozdil od AGA
centraIni partie kstice, a prestoze je nékdy ma-
sivni, nevede k vyraznégjsi pleSatosti. Obvykle
se stffdad obdobi zvyseného padani se stabilizaci.

Anagenni efluvium

U totoho typu efluvia vypadavaiji viasy kstice
rovnéz difuzné, ale vyvolavajici noxa plsobi na-
tolik rychle a silné, ze neumozni vlasim prechod
do klidové, telogenni faze. Typickym piikladem
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Obrdzek 4. Zaspicatélé proximalni konce dystro-
ficko-anagennich vlast (zvétseni dermatoskopem)

je anagenni efluvium (AE) u onkologickych pa-
cientl po plUsobeni chemoterapie (10). Tyto
latky obecné blokuji bunécnou proliferaci, coz
vede k zéstavé proliferace bunék i ve viasovém
bulbu a k poruse keratinizace vlasového stvolu,
proto se tento typ vypadu presné&ji oznacuje jako
dytroficko-anagenni efluvium (DAE), pfipadné
jako toxicka alopecie. K masivnimu vypadavani
i celych chomacl uvolnénych vlast dochazf
mnohdy jiz za 14 dni po zahdjeni chemoterapie.
Nejcastéji nastava napr. po cisplating, cyklofosfa-
midu, doxorubicinu, vinkristinu, méné negativni
vliv na rdst vlasd ma napf. bleomycin, daunorubi-
cin, methotrexat, vinblastin. Podobné negativni
efekt na rlst vlas mé i radioterapie. U obou
postupl je tize vypadu zavisla jak na lécebné
davce a délce plsobeni, tak na individuaini vni-
mavosti organizmu.

Dalsi moznou pficinou DAE je intoxikace
prvky, jako je thalium, rtut, arzén, méd, kadmium
aj. DAE je typické rovnéz pro aredtni alopecii
(AA), kdy dochézi k poskozeni viasového folikulu
autoimunitnim procesem. Cykokiny uvolfiované
z lymfocytl v peribulbdrnim infiltratu vyvolavaji
apoptdzu folikularnich keratinocytd, coz vede
k dystrofii vlasového stvolu a jeho vypadnuti,
nékdy jesté dfive nez dosahne povrchu kdze.
Viyjimecné se mUze AA projevit nikoliv typickymi
ohrani¢enymilozisky, ale difuzné - tzv. alopecia
areata diffusa, alopecia incognita, coz mize
vést k diagnostickym obtizim a zaméné tohoto
typu dystroficko-anagenniho efluvia za telogen-
ni efluvium (11).V diferencidini diagnostice obou
poruch je vyznamna trichoskopie, kdy tzv. ,black
dots” (tmavé body podminéné vyplnénim usti
folikulu zbytky odumtelého vlasu) a ,yellow dots”
(zluté body povazované za smésici nezralého
vlasového stvolu a séba) u alopecia incogni-
ta a nepfitomnost téchto znakd u TE pomaha
kindikaci spravné lécby. V pfipadé AA diffusa
jsou vsak v trichogramu kromé vyse uvedenych
znakl ve vétsim mnozstvi zastoupeny i vlasy
v telogenni fazi ristového cyklu.

U DAE postradaji vypadané vlasy typickou
kyjovitou cibulku, kterd je typicka pro telogennf

Obrdzek 5. Model Ucinku androgennich hormont ve vlasovém folikulu (Pfevzato z: 16)
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vlas, naopak proximalini konec byva ¢asto zize-
ny, jelikoz vlasovy stvol se ldme jesté v pribéhu
vlasového kanélku (obrazek 4).

Po odeznéni plsobeni noxy dochazi k ob-
noveni ristu vlast. Nové rostouci kstice se mdze
velmi vyznamné lisit od plvodni, a to jak barvou,
tak charakterem vlasl (napf. zména rovnych
vlasd na vinité a opacné). Tyto zmeény byvaji
trvalého razu.

Zcela specifickou jednotku predstavuje tzv.
~loose anagen hair syndrom” vidany vzac-
né u détf a spontanné se zlepsujici v puberté.
PFicinou je abnormalnfkeratinizace vnitfni epiteli-
alnf pochvy, vedoucf k nedostate¢nému ukotveni
vlasu, ktery tak mdze byt snadno vytazen.Rovnéz
u trichotilomdnie jsou vlivem opakované me-
chanické traumatizace pfitomny pfi trichoskopii
znamky dystroficko-anagenniho efluvia (v¢etné
tzv. black dots”) v oblastech, kde si pacient at jiz
vedomeé ¢i nevédomeé vytrhadva viasy.

(Synonymum: androgenni alopecie, muzsky
typ fidnuti vlasd, male pattern hair loss u muZzd,
female pattern hair loss u Zen).

Androgenetickd alopecie je nej¢astéjsim
typem fidnuti vlasd u muz, pomérné c¢asta je
i uzen. Vyskyt AGA u obou pohlavi stoupd s ve-
kem, pficem?Z je postizeno asi 50 % muz ve véku
nad 50 let a az 70 % ve vy3sim véku (12), Zeny jsou
postizeny do 50 let véku v 6%, po sedmdesatce
je to 30-40% (13). Dominantnimi etiologickymi
faktory jsou androgeny a genetickd dispozice,
roli hraje i faktor vékovy.

Pro vznik AGA je nezbytnd piitomnost cirku-
lujicich androgend, zejména testosteronu, ktery
je v cilové tkani — ve vlasovém folikulu — Gcinkem
enzymu 5a-reduktazy metabolizovan na dihyd-
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rotestosteron (DHT), biologicky asi 5x Ucinnéjs
neZli testosteron. DHT se vaZe na androgenové
receptory (AR) bunék. Po navdzani androgenu
(A) na receptor vznikad komplex A/AR. Komplex
A/AR je transportovéan do jadra, kde je schopen
rozeznat a navazat se na specifické nukleotidové
sekvence. Tyto specifické nukleotidové sekven-
ce v DNA se oznacujf jako hormon-responzivni
elementy (HREs). Komplex A/AR interakci s DNA
méni transkripéni Urover asociovaného genu,
pticemz odpoveéd mize byt bud ve smyslu ak-
tivace, nebo suprese. Tim se ménf{ exprese spe-
cifickych gen(, kédujicich regula¢ni molekuly
(14). Predpoklada se, Ze ovlivnéni transkripce
genu ma za nasledek zménu produkce (zvyseni
nebo snizenf) rdstovych faktord nebo kompo-
nent extraceluldmi matrix, coz ovliviuje aktivitu
dalsich folikuldrich komponent (15, 16). Timto
procesem se realizuje odpovéd vlasového foliku-
lu na androgeny. Pfedpoklada se, Ze ter¢em pro
Ucinky zprostfedkované androgeny je dermalni
papila (15) (obrazek 5).

Na rozdil od muzU je u zen s androgene-
tickou alopecif zavislost na androgenech mé-
né jasna, proto je v anglicky psané literatufe
nékdy davéana prednost oznaceni FPHL - fe-
male pattern hair loss. U Zen s AGA mUze byt
ztrata vlasd asociovdna s koznimi zndmkami
nadbytku androgen(, v¢etné hirsutizmu a ak-
né, i se systémovymi zndmkami virilizace, jako
jsou nepravidelnosti menstruace a infertilita (17).
U téchto Zen je Casto pozorovan muzsky typ
plesaténi (napf. hlubokd, bitemporalni recese)
a vlasovy vypad se mUize zlepsit po zahajenti
terapie antiandrogeny (18, 19), coz poskytuje
ddkaz o androgen-dependentni povaze toho-
to stavu. Zeny s typickou FPHL v3ak vétsinou
nemajf klinické zndmky hyperandrogenizmu



a hladiny sérového testosteronu jsou obvykle
v normalnich mezich (20). Proto nenfjasné, zda
typickou FPHL zplsobuje samotny vliv andro-
genl nebo jiny proces (21).

V soucasné dobé se ma zato, Zze do dédic-
nosti AGA je zapojeno vice gend, které modifi-
kuji vek nastupu, charakter plesaténf a rychlost
progrese AGA. Vyznamnou roli hraje polymorfi-
zmus genu pro androgenovy receptor na chro-
mozomu X (22).

Rada studif referovala o roli mikroskopic-
kého folikuldrniho zdnétu v patogenezi AGA.
Zanétlivy infiltrat aktivovanych T-bunék a makro-
fagl v hornf tietiné vlasovych folikuld byl asocio-
van s perifolikuldmi fibrézou v oblastech aktivné
progredujici alopecie (23, 24). Pro tento proces
byl navrzen termin ,mikroinflamace” pro svij
pozvolny a nebolestivy priibéh, na rozdil od zé-
nétlivého a destruktivniho procesu u klasickych
zanétlivych jizvicich alopecii. Spekuluje se o roli
kolonizace folikuldrniho infundibula mikroorga-
nizmy Propionibacterium sp., Staphylococcus sp.,
Malassezia sp. a jinymi pfislusniky transientnf
mikroflory. Také samotné keratinocyty mohou
odpovidat na chemicky stres zplsobeny iritanty,
polutanty a UV radiaci produkci volnych kysli-
kovych radikélt a oxid@ dusiku, a uvolfiovanim
IL-1a, IL-13, TNF a mediator( pro aktivaci neutro-
fild a makrofagl (25).

Pokud dojde vlivem zénétu k ireverzibilnimu
poskozeni v oblasti vyduté zevni kofenové po-
chvy v superficidlni ¢asti viasového folikulu (tzv.
,bulge area"), kterd je prfedpoklddanym sidlem
folikuldrnich kmenovych bunék, vznikd perma-
nentni alopecie (26).

Soucasné se zménami ve vlasovém rlsto-
vém cyklu (viz vy3e) postizené vlasy prodélava-
ji proces nazyvany folikuldrni miniaturizace
(nebo také ,retrogrddni metamorféza®), v niz
se velké, termindini vlasy transformuji v tenké, ve-
lusovym podobné (velus-like) vlasy. Vysledkem
je profidnuti v typické lokalizaci, ktera je pro

AGA pfiznac¢nd a umoziuje tak obvykle snadnou
klinickou diagnostiku tohoto typu efluvia.

Vypadavani vlasi mize vést ve svém ko-
nec¢ném dusledku k vyznamnému profidnuti
az Uplné ztraté vlast, coz mlze byt pro posti-
Zené jedince znacné stresujici. Sprdvna diagnoé-
za efluvia, opirajici se o podrobnou anamnézu
a pomocnd vysetieni, je predpokladem pro vol-
bu optimalniho lécebného postupu. Nezbytna
je pfiméfend edukace pacienta, tykajici se vla-
sového cyklu, pficin poruchy a lé¢by, s cilem
zmirnit jeho obavy ze ztrdty vlasQ.
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