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Alopecia areata je autoimunitní onemocnění, u kterého volba terapie závisí především na rozsahu onemocnění a věku paci-
enta. Pro lokalizované formy onemocnění je k dispozici lokální léčba, která ale u rozsáhlých projevů (zvláště alopecia totalis 
a alopecia universalis) má jen malý efekt. Dosud používaná systémová léčba alopecia areata je zatížena řadou vedlejších 
nežádoucích účinků a vysokým procentem relapsů po jejím vysazení. S postupujícím poznáváním mechanismů onemocnění 
se objevují nové možnosti léčby. Slibné výsledky přináší zvláště cílená léčba zasahující do imunitních mechanismů choroby 
a také aplikace „na destičky bohaté plazmy“. 

Klíčová slova:  alopecia areata, Janusovy kinázy, na destičky bohatá plazma.

Alopecia areata – current trends in treatment

Alopecia areata is an autoimmune disease in which the choice of therapy depends on the extent of the disease and patient‘s age 
mainly. Local therapies are available for localized forms of the disease but have little effect on large-scale manifestations (espe-
cially alopecia totalis and alopecia universalis). Up to now, systemic therapy for alopecia areata  is burdened with a number of 
side effects and a high percentage of relapses after discontinuation. With new advances in disease mechanisms, new treatment 
options are emerging. Particularly targeted treatment for immune mechanisms of the disease and platelet-rich plasma therapy 
show promising results.

Key words: alopecia areata, Janus kinases,  platelet-rich plasma. 

Alopecia areata (AA) je zánětlivé, au-

toimunitní onemocnění vlasového folikulu. 

Charakteristický je akutní výpad vlasů za vzniku 

nejizvících, obvykle ostře ohraničených ložisek 

různé velikosti od malých až po rozsáhlé plochy. 

Může dojít až k úplné ztrátě vlasů (alopecia tota-

lis, AT) či ochlupení celého těla (alopecia univer-

salis, AU). Méně často se jedná o výpad difuzní. 

Prognóza onemocnění je nejistá a značně 

rozdílná.  Obecně horší výsledky jsou spojeny 

s nízkým věkem při začátku onemocnění, při 

rozsáhlém výpadu vlasů (hlavně AT, AU), ofia-

tické variantě (výpad vlasů je lokalizován v pásu 

na vlasovém okraji v temporální a okcipitální 

oblasti hlavy),  rychlé progresi výpadu, dlouhé 

době trvání výpadu, přidružených změnách na 

nehtech, u pacientů s pozitivní rodinnou anam-

nézou alopecia areata a při přítomnosti dalších 

autoimunitních chorob (nejčastěji atopie, au-

toimunitní thyroiditidy a vitiliga).

Pro stanovení diagnózy je obvykle rozho-

dující klinický obraz a anamnéza. Pomoci může 

dermatoskopické  vyšetření, kde nacházíme 

vykřičníkové vlasy, ulámané vlasy,  žluté (yellow 

dots) a černé body (black dots).  Přínosné je také 

histologické vyšetření, ale AA je choroba, která 

se v čase mění a také histologický nález odpoví-

dá stadiu choroby (viz dále). Fyziologicky vlasový 

folikul prochází cyklicky 3 fázemi. V anagenní fázi 

vlasový stvol roste, ve fázi katagenní se zastavuje 

růst vlasu a celá distální část folikulu (pod mazo-

vou žlázou) podléhá involuci, telogenní fáze je 

klidová, vlas již není pevně ukotven ve folikulu 

a posléze vypadává. Následně vlasový folikul 

vstupuje do nové anagenní fáze, kdy postup-

ně dochází k úplné obnově vlasového folikulu 

s tvorbou vlasu i všech jeho obalů (rozlišují se 

stadia anagenu I–VI).

V akutním stadiu AA nacházíme u folikulů 

terminálních vlasů, které jsou v anagenní  fázi,  

lymfocytární zánětlivý infiltrát lokalizovaný peri 

a intrabulbárně, který je pro AA charakteristický. 

Tento zánět vede buď k zastavení anagenní fá-

ze, vlas přechází předčasně do katagenní a pak 

telogenní fáze. Nebo je anagenní fáze utlumena 

za vzniku anagenních dystrofických vlasů. Tyto 

změny odpovídají úbytku terminálních folikulů 

v anagenní fázi a zvýšení množství vlasů v te-

logenní fázi v histologických nálezech a také 

nálezu vykřičníkových a ulámaných vlasů při 

klinickém/dermatoskopickém vyšetření. Posléze 

vlasové folikuly přecházejí do nové anagenní 

fáze, pokud je ale zánětlivý infiltrát stále přítom-

ný, anagenní fáze se zastavuje ve III–IV. stadiu, 
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folikuly předčasně přecházejí do telogenní fáze 

a tyto zkrácené cykly se opakují, dokud aktivita 

choroby trvá. Dochází k miniaturizaci vlasových 

folikulů. V chronické fázi tedy v histologických 

vzorcích nacházíme snížené množství termi-

nálních vlasů a zvýšené množství miniaturizo-

vaných vlasových folikulů (1).

Etiopatogeneze onemocnění AA  není do-

sud objasněna. AA je považována za autoimu-

nitní onemocnění zprostředkované T-lymfocyty, 

které vzniká u geneticky predisponovaných je-

dinců. Pro AA je typický abnormální růstový 

cyklus vlasového folikulu (viz výše) a zánětlivý 

infiltrát.  Zánětlivý infiltrát je výsledkem selhání 

tzv. imunitního privilegia (immuno privilege, IP) 

vlasového folikulu (2), což umožní prezentaci 

autoantigenů (konkrétní autoantigen dosud ne-

byl identifikován) autoreaktivním T-lymfocytům.  

Svoji roli mají jak CD4+, tak  CD8+ T-lymfocyty, 

zvláště jejich podskupina cytotoxické, efekto-

rové CD8+ NKG2D+ T-lymfocyty (3)  Současné 

poznatky imunitních procesů poukazují na 

podstatnou úlohu interferonu gamma (IFN-γ)  

v patogenezi onemocnění, nicméně zapojeno 

je zřejmě více imunologických směrů kromě 

Th1/IFN-γ, také Th2 (IL-4 a IL-13), IL-23/Th17 a Th9/

IL-9, PDE4 (4).

Bylo také prokázáno, že některé cytokiny 

podporují aktivaci a přežití autoreaktivních  CD 

8+ T-lymfocytů ( INF-γ, IL-2,  IL-15) a tyto cytokiny 

jsou tlumeny prostřednictvím inhibitorů signál-

ní cesty JAK-STAT (viz dále). To vede ke snížení 

akumulace CD8+NKG2D+ T-lymfocytů a snížení 

IFN-γ zprostředkované reakce v kůži. 

Terapie AA se zaměřuje na zastavení zánětli-

vé imunitní reakce a/nebo stimulaci růstu nových 

vlasů v postižené oblasti. Bohužel univerzální 

léčba, která by přinesla pozitivní efekt u každého 

pacienta, neexistuje. K dispozici je lokální i celko-

vá terapie, fototerapie, alternativní léčba a léčba 

experimentální. Řada  preparátů je užívána tzv. 

off-label, tedy daný registrovaný léčivý přípravek 

je použit mimo schválené indikace. Podmínkou 

je dostatečné odůvodnění tohoto jiného užití 

vědeckými poznatky. Lékař má povinnost infor-

movat o off-label užití přípravku pacienta.

Následující přehled se zaměřuje na obecně 

doporučovanou terapii nebo na nové směry, 

které se jeví jako slibné. Výčet možností jistě 

není kompletní.  

Konkrétní léčba je obvykle volena podle vě-

ku pacienta a rozsahu výpadu,  dále podle stadia 

choroby (akutní či chronické),  podle odhadu 

prognózy onemocnění a samozřejmě podle 

přání pacienta.  Více než 75 % (5) pacientů s AA 

má ložiskovou formu onemocnění (s jedním či 

několika málo alopetickými ložisky). U těchto  

forem a pokud choroba trvá dobu kratší než 

1 rok, dochází ke spontánní  remisi až u 80 % 

pacientů (6).  V těchto případech a pokud paci-

ent po příslušném vysvětlení souhlasí, je možné 

s léčbou vyčkat.  

V oblasti lokální terapie v podstatě nadále 

platí známá pravidla a doporučení. Pokud se 

rozhodneme pro léčbu a postižení je menší než 

50 % kštice, je u dospělých na prvním místě in-

tralezionální aplikace kortikosteroidů (KS). KS 

mají obecně protizánětlivý efekt. V zahraničí je 

obvykle doporučován triamcinolon acetonid  

v koncentracích od 2,5 po 10 mg/ml pro pou-

žití do kštice a 2,5 mg/ml pro obličej a obočí. 

Pozitivní efekt je uváděn u 60–75 %  pacientů 

s AA (s rozsahem výpadu menším než AT). Riziko 

atrofie (jako poměrně častého vedlejšího ne-

žádoucího účinku) lze minimalizovat pečlivou 

aplikací do  horní subcutis v řadě vpichů vzdále-

ných od sebe 1 cm v množství 0,1 ml. Aplikace se 

opakuje každých 4–6 týdnů. Dalším používaným 

KS je betametason dipropionát, jehož účinnost 

a nežádoucí účinky v koncentraci 1,25 mg/dl 

byly hodnoceny jako nejlepší pro léčbu loka-

lizované AA u dospělých (7). Pokud si pacient 

nepřeje injekční aplikaci a také u dětí (především 

pro bolestivost), volíme jiné formy aplikace (kré-

my, masti, pěny) KS. U dospělých pacientů to 

jsou silně potentní KS, často aplikované na noc 

v okluzi. Ve studii byl potvrzen efekt klobetasol 

propionátu 0,05% bez systémových nežádou-

cích účinků (8). U dětí volíme středně silné KS. 

Lokální aplikace kortikosteroidů je sice široce 

užívanou metodou, ale její účinnost v klinických 

studiích je stále kontroverzní (výsledky provede-

ných studií se značně rozcházejí). 

Další možností u dospělých i dětí je lokální 

aplikace minoxidilu (v ČR off-label indikace). Jak 

přesně minoxidil  ovlivňuje vlasový folikul, není 

dosud  plně objasněno.  Vazodilatace zřejmě 

není  hlavním mechanismem, podstatnější se 

jeví  indukce angiogeneze v papile (zvýšená  ex-

prese  mRNA pro vaskulární endoteliální růstový 

faktor v dermální papile). Dále vlivem minoxidilu 

dochází k aktivaci cytoprotektivní prostaglandin 

syntasy-1 (enzymu, který stimuluje růst vlasu) 

a prokázána byla i zvyšená  exprese  mRNA pro 

růstový faktor hepatocytů (HGF), což je další  

z faktorů, který podporuje růst vlasu. Minoxidil 

je indikován pro léčbu androgenetické alopecie 

u mužů a žen. Výsledky jeho použití u AA  nejsou 

jednotné, v některých studiích měl dobrý efekt, 

v jiných nikoli. Lepší efekt byl zaznamenán při 

použití vyšší, 5%  koncentrace,  a aplikaci 2× 

denně nebo při kombinaci s intralezionálními 

KS či anthralinem. Nejčastější  vedlejší nežádou-

cí účinky jsou svědění, šupení a erytém kůže.  

Jedná se obvykle  o iritační reakci na alkohol 

nebo propylen glykol obsažené v roztoku. Nebo  

o zhoršení seboroické dermatitidy, méně často 

o kontaktní alergickou reakci, která bývá častěji 

na propylen glykol obsažený v roztoku než na 

vlastní účinnou látku minoxidil (9). V takových 

případech je možné zvážit aplikaci jiných apli-

kačních forem preparátu, např. pěny (bez propy-

len glykolu). Účinnost  těchto  aplikačních forem 

se zdá být srovnatelná s klasickým roztokem.  

Zvláštní postavení v lokální terapii mají ana-

loga prostaglandinů – latanoprost a bimato-

prost (nově schválen Ministerstvem zdravotnic-

tví ČR jako léčivá látka pro individuální přípravu 

léčivých přípravků (magistraliter příprava), ve 

formě hromadně vyráběných léčivých přípravků 

v ČR off-label indikace). Tato analoga prosta-

glandinu F2α byla původně užívána pro terapii 

glaukomu a jako vedlejší účinek byl zaznamenán 

růst řas a obočí. Pravděpodobně ovlivněním der-

mální papily dochází k navození anagenní fáze 

v telogenním folikulu, také dochází ke zvětšení 

dermální papily a vlasového bulbu a stimula-

ci melanogeneze. V roce 2008 byl 0,03% oční 

roztok bimatoprostu schválen FDA (Food and 

Drug Administration) k léčbě prořídlých nebo 

chybějících řas u dospělých. Aplikace 1× denně 

na okraj horního víčka je obvykle dobře tolerová-

na (10). Z publikovaných výsledků (11) vyplývá, že 

analoga prostaglandinů jsou v podstatě jedinou 

léčebnou možností pro ztrátu řas a tato léčba by 

mohla být také přínosem při řešení ztráty či pro-

řídnutí  obočí. Byly publikovány i dobré výsledky 

při lokální aplikaci 0,03% roztoku bimatoprostu  

2× denně na kůži hlavy (12) a zkouší se také jeho 

injekční aplikace.

Pokud je plocha  výpadu vlasů větší než 50 % 

kštice, je vhodnou léčebnou možností lokální 

imunoterapie (kontaktní senzibilizátory). 

Využívá se schopnosti silných kontaktních aler-

genů  navodit a opakovaně vyvolat alergickou 

kontaktní dermatitidu v  oblasti postižené AA. 
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Předpokládá se, že vyvoláním alergické reakce 

IV. typu dochází k „antigenní kompetici“ a tím 

k omezení dostupnosti T-lymfocytů nepostra-

datelných pro patogenezi AA v perifolikulární 

oblasti. Další možností je nespecifická stimulace 

T-supresorových buněk kůže, lokální zvýšení 

množství  růstového faktoru beta 1 (transfor-

ming growth factor beta 1 TGF-β1), což je cyto-

kin, který tlumí Th1 imunitní reakci nebo aktiva-

ce myeloidních supresorových buněk, které se 

podílejí na tlumení autoreaktivních T-buněk (13).  

Používají se 2,3-diphenylcyclopropenon, difen-

cypron, (DFC) a dibutylester kyseliny skvarové 

(squaric acid dibutylester, SADBE).  DFC a SADBE 

jsou nemutagenní, mají srovnatelnou účinnost 

i procento relapsů. Nejprve je pacient senzibi-

lizován aplikací 2% roztoku DFC v acetonu na 

malou plošku kštice cca 1 × 1 cm2. Asi po týdnu 

jsou všechna alopetická ložiska potřena rozto-

kem DFC v nejnižší koncentraci 0,0001%. Tato 

aplikace se opakuje každý týden se stoupající 

koncentrací roztoku, dokud nedojde k vyvolání 

mírné kontaktní dermatitidy. Tato reakce se po-

té udržuje pravidelnou aplikací (každý týden) 

roztoku dané koncentrace (14). Ve studii s DFC 

z roku 2010 byla prokázána 88–100% účinnost 

u pacientů s ložiskovou AA, u rozsáhlých forem 

60% a 17% u pacientů s alopecia totalis nebo 

universalis (15). Alternativou i při takto rozsáhlém 

výpadu může být aplikace 5% minoxidilu, klobe-

tasol propionátu na noc v okluzi nebo anthralin. 

U dospělých i dětí,  u menšího i rozsáhlejší-

ho výpadu je možné zkusit aplikaci anthralinu 

(dithranolu). Je to dráždivá látka s antiproliferač-

ním a protizánětlivým účinkem. Cílem aplikace 

je vyvolání mírné iritační reakce. Obvykle bývá 

užíván v nižších koncentracích (0,1–1% krém), ale 

jsou zprávy také o dobrém efektu vyšší, 3%  kon-

centrace  anthralinu (16). Mechanismus účinku 

není přesně znám, předpokládá se  tlumivý vliv 

na tvorbu prozánětlivých cytokinů, jako jsou: 

IFN-γ,  interleukin 6, interleukin 8, tumor necrosis 

factor alfa (TNF-α) a růstový faktor: granulocyte 

macrophage colony stimulating factor (GM-CSF) 

(17). Jinou možností je PUVA (psoralen + UVA) 

terapie. U AA má efekt zřejmě díky zmenšení 

perifolikulárního zánětlivého infiltrátu.  Některé 

studie prokázaly vynikající účinnost až u 85 % 

pacientů (18). Variantou pro aplikaci do oblas-

ti kštice je tzv. turban PUVA  (varianta koupe-

lové PUVA terapie, ručník nasáklý roztokem 

8-methoxypsoralenu) nebo  turban PUVASOL  

(psoralen a sluneční světlo). Nedoporučuje se 

u dětí mladších 15 let.  Pokud u rozsáhlých fo-

rem AA (především AT, AU) není efekt žádné 

z uvedených terapeutických možností, lze zvážit 

léčbu celkovou.

Z celkově podávaných látek jsou nejčastěji 

používány kortikosteroidy v různých léčeb-

ných  schématech. Může se jednat o užívání 

kontinuální (každý den), jednou za týden nebo 

také v měsíčních pulzech. Názory na jejich po-

dávání nejsou jednotné. Vždy je třeba zvážit 

přínos a možná rizika, včetně poměrně vysokého 

procenta relapsů (14–100 %) po jejich vysazení.  

Intravenózně pulzně aplikovaný methylpred-

nisolon měl dobrý efekt s menšími vedlejšími 

účinky u víceložiskové AA (19).  Výsledky u AT 

a AU byly ale neuspokojivé (20). 

Další celkově podávané látky zahrnují  

cyklosporin A (v ČR off-label indikace). Jedná se 

o imunosupresivum, které tlumí aktivitu fosfatázy 

kalcineurinu, to vede k inhibici T-lymfocytů a útlu-

mu tvorby cytokinů, jako je IFN-γ  a IL-2.  Obvyklá 

dávka je 125 mg 2× denně. Výsledky  léčby nejsou 

jednotné. Lepší efekt byl při kombinaci s malými 

dávkami celkových KS (pozitivní efekt u 77,4 % 

pacientů s výrazným rozsahem AA) (21).

Methotrexát (v ČR off-label indikace) je 

imunosupresivum, které kromě jiného zasahuje 

do metabolismu purinů, což vede ke zvýšenému 

množství adenosinu. Prostřednictvím receptoru 

A2A adenosin inhibuje apoptózu, chemotaxi ne-

utrofilů a uvolnění TNF-alpha, IFN-gamma, IL-12, 

and IL-6.  To vede k protizánětlivému působení. 

Methotrexát v dávce 10–25 mg/týden, někdy 

v kombinaci s prednisonem 10–20 mg/den měl 

pozitivní efekt na růst vlasů u 44,4 %  resp. 77,3 % 

pacientů s AA (22).

Azathioprin (v ČR off-label indikace) je 

metabolizován na 6-merkaptopurin a dále na 

6-thioguanin a působí jako purinový analog. Má 

protizánětlivé a imunosupresivní účinky. V dávce 

2–2,5 mg/kg/den po dobu 6 měsíců vedl k růstu 

vlasů u 52,3 % pacientů (23).

Bohužel všechna tato léčiva mají někdy vel-

mi závažné vedlejší  nežádoucí účinky, vedou 

k různému stupni imunosuprese a po vysazení  

léčby dochází rychle k novému výpadu vlasů. 

Proto je jejich užití v léčbě AA velmi omezené. 

Obrovský rozvoj poznávání  imunitních me-

chanismů podílejících se na rozvoji zánětlivých 

dermatóz vedl k zavedení řady nových, cílených 

léčebných možností nejprve u psoriázy, po-

stupně dochází  k aplikaci poznatků i na další 

kožní onemocnění, včetně alopecia areata.  

Vzhledem k vzájemné provázanosti a vlivu 

řady cytokinů v patogeneze AA je velká pozor-

nost věnována imunomodulačním látkám se 

širším účinkem, které působí blok v místech 

imunologické kaskády, kde se jednotlivé cesty 

prolínají.  Jedná se především o inhibitory Janus 

kináz. O použití  dalších, např.  inhibitoru PDE4 

(apremilast) a abataceptu, v terapii AA zatím není 

dostatek informací.

Janusovy  kinázy  (JAK) zprostředkovávají 

přenos signálu z extracelulárního prostředí do 

buňky, resp. do jádra. Dosud  byly s pozitivním 

efektem v léčbě rozsáhlých forem  AA použity  

tři JAK inhibitory –  tofacitinib (JAK 1/3 inhibi-

tor), ruxolitinib (JAK1/2 inhibitor) a baricitinib 

(JAK1/2 inhibitor). Objevují se pozitivní zprávy 

o jejich užití u závažných forem AA, včetně ovliv-

nění postižení nehtů (24). Jiné studie (25) pouka-

zují na jen dočasný efekt terapie. Celková léčba 

tofacitinibem byla účinná i u dětí s rozsáhlou 

AA. Ve studii (celkem 13 dětí ve věku 12–17 let) 

bylo po 6 měsících léčby u 70 % dětí dosaženo 

nového růstu vlasů.  Nežádoucí vedlejší účin-

ky byly mírné a převážně zahrnovaly infekce 

horních dýchacích cest, bolesti hlavy a mírné, 

přechodné zvýšení jaterních transamináz (které 

se normalizovaly i při pokračování užívání tofa-

citinibu). Nežádoucí účinky objevující se až po 

delší době (včetně rizika  vzniku malignit) ale 

zatím nejsou zcela známy a o této skutečnosti je 

třeba pacienta, resp. rodiče pacienta informovat 

(26). Dobrý efekt byl prokázán i při lokální aplika-

ci ruxolitinibu ve formě  0,6% krému, 2× denně 

u alopecia universalis (27).

Kromě těchto klasických imunomodulačních 

látek je pozornost v poslední době věnována „na 

destičky bohaté plazmě“ (platelet-rich plasma, 

PRP). PRP je autologní plazma bohatá na des-

tičky. Po aktivaci se z α granul destiček uvolňují 

růstové faktory, jako je transforming growth 

factor-beta (TGF-β ), vascular endothelial growth 

factor (VEGF) a platelet-derived growth factor 

(PDGF). Tyto růstové faktory stimulují angioge-

nenzi, proliferaci a diferenciaci vlasového foliku-

lu, to vede k prodloužení anagenní fáze folikulu. 

Kromě toho PRP působí jako silná protizánětlivá 

látka a TGF-β je  imunosupresivum, u kterého se 

předpokládá vliv na opětovné nastolení imuno-

logického privilegia vlasového folikulu. V dosud 

provedených studiích se PRP léčba jeví pro AA 
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jako velmi slibná (28). Pozitivní efekt byl prokázán 

i u chronických forem AA. 

Zajímavou terapeutickou  možností je také  

excimerový laser 308 nm. Předpokládá se, že 

excimerový laser 308 nm je schopen navodit 

apoptózu T-lymfocytů. Jeho pozitivní efekt byl 

prokázán při léčbě řady dermatóz (např. psoria-

sis, vitiligo). Také u AA již byl v několika studiích  

prokázán pozitivní efekt především při léčbě 

ložisek ve kštici a v oblasti vousů, u ložisek na 

končetinách byl efekt špatný (29, 30). Léčba je 

obvykle velmi dobře tolerována, proto může být 

vhodnou možností léčby u dětí.

Závěr
Pro mírné formy alopecia areata s jedním či 

jen několika alopetickými ložisky máme k dispozici 

léčebné prostředky a obvykle se nám podaří cho-

robu dříve či později dostat pod kontrolu. Rozsáhlé 

formy, především alopecia totalis a alopecia univer-

salis, zůstávají často terapeutickým problémem. 

Postupující znalosti patogeneze autoimunitních 

zánětlivých procesů a probíhající výzkumy přiná-

šejí nové možnosti léčby. Slibné výsledky přináší 

především cílená léčba zasahující do imunitních 

mechanismů, které jistě bude třeba dále potvrdit 

dalšími studiemi a dlouhodobějším sledováním.
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