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KLINICKY PRiPAD

K vysetieni se dostavil 39lety pacient s projevy ve
kstici trvajicimi 8 let. V osobni anamnéze uvedl osteo-
syntézu fraktury pravé paze pred 18 lety, operaci tiisel-
né kyly vpravo pred 6 lety, artroskopii pravého kolene
pred 4 lety, kontaktni alergii na thiuram mix verifikova-
nou epikutannimi testy. Pfed 3 lety byl pacient lécen
pro erythema chronicum migrans doxycyklinem po
dobu 14 dni v davce 200 mg/den bez zlepseni koznich
projevi ve kstici (viz dale). Léky trvale neuzival.

Priblizné pfed 8 lety pacient pozoroval tvorbu proje-
vU v obliceji, které béhem 3 let odeznély, a ve kstici, kde
se postupné sitily ve formé folikularné vazanych pustul.
Pfed 2 roky projevy na temeni splynuly v lozisko kry-
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té krustami (obr. 1). Provedend histologicka vysetfeni
zvazovala ekzém, dermatitidu, folikulitidu bez zndmek
jizveni, dalsi biopsie zavzala pouze krusty. Opakovana
mykologickd a bakteriologicka vysetteni byla negativ-
ni. Perordlni terapie izotretinoinem v ddvce 30 mg/den
podavana po dobu 7 mésicll byla neuc¢innd, davku
40 mg/den pacient netoleroval.

Priklinickém vy3etfenibylo natemenihlavy pfitomno
loZisko tvofené krustoskvamami. Po jejich odlouceni byl
patrny okrsek jizevnaté alopecie rozmér( 50 x 35 mm
v okrajich s patrnymi hyperkeratézami a ulpivajicimi
drobnymi krustami v odstupech vlasovych folikuld,
misty seskupenych do trsu az 4 stvold v jednom infun-
dibulu. Byla provedena biopsie z kraje loZiska se zavze-
tim vlasovych folikul(i s krustami (obr. 2-4).
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HISTOLOGICKE VYSETRENI

V centru excize je zastizeno vlasové folikularni in-
fundibulum vyplnéné neutrofily, ke kterému sméruji
dva vlasové folikuly s ¢aste¢né destruovanou sténou.
Horni polovina koria je jizevnaté zménéna, prostou-
pend smisenym zanétlivym infiltrdtem s pfimési neu-
trofil(i, plazmocytl a obrovskych mnohojadernych
bunék (viz obr. 3, 4). Elastika v jizevnaté ¢asti koria chy-
bi, barveni alcidanovou modfi je bez pozoruhodnosti,
houbové struktury metodou PAS (Periodic Acid-Schiff)
neprokazany.

Zavér
Folliculitis decalvans.

Pribéh

Pacientovi byla aplikovana pulzni intravenézni te-
rapie metylprednisolonem v davce 250 mg po 3 dny.
Pulzni terapie byla nasledovana peroralni lé¢bou doxy-
cyklinem v davce 200 mg/den po dobu jednoho mésice,
nasledné byla davka snizena na 100 mg/den po dobu
dalSiho 1 mésice, nasledovaného davkou 50 mg/den
po dobu dalsich 5 tydnd, pfi cemz bylo dosazeno za-
staveni progrese a stabilizace nalezu, ktera pretrvala
pll roku. Lokalné byla aplikovana stfidavé mast s beta-
metazonem a 0,1% takrolimem. Pro novou tvorbu pus-
tul a rozsifeni alopetického loziska na 75 x 45 mm byla
opakovana (1 rok po prvni pulzni terapii) pulzni intra-
venozni terapie metylprednisolonem v davce 250 mg
po 3 dny. Po této terapii doslo opét k pozvolné stabili-
zaci stavu. CtyFi mésice po druhé pulzni terapii je nyni
pacient na udrzovaci lokalni terapii pimekrolimem
s obcasnym stfidanim (1-2krat tydné) s masti s beta-
metazonem.

DISKUSE

Folliculitis decalvans je chronickd primdrni jizvi-
ci alopecie. Z obecného pohledu se primarni jizvici
alopecie rozdéluji na tfi skupiny podle pfevazujiciho
typu zénétlivého infiltratu, a to na lymfocytarni, ne-
utrofilni a smisené (tab. 1) [15, 17]. Folliculitis decal-
vans se spolu s folliculitis dissecans fadi do skupiny
primdrnich neutrofilnich jizvicich alopecii. Na folliculitis
decalvans pfipada asi 11 % vsech pfipad( primarnich
jizvicich alopecii [12].

Pricin vzniku sekunddrnich jizvicich alopecii je cela
fada. V etiologii se mlze uplatfovat infekeni (kerion),
metabolickd (amyloid) ¢&i nadorova (cylindrom) pfici-
na. Dale mohou byt pfitomny u onemocnéni pojiva
(morfea), ¢i na podkladé granulomatézniho zanétu
(sarkoidoza). Sekundarni alopecie mlze vznikat i na
podkladé traumatickych zmén (popdleniny) nebo
v dlsledku autoimunitnich buléznich dermatoz (jizvici
pemfigoid).

Folliculitis decalvans popsal poprvé Quinquaud
v roce 1888, soucasny nazev choroby pouzil poprvé
Brocq v roce 1905 [4, 14]. Samotny nazev ,folliculitis
decalvans” je viak nékdy uzivaniv obecném vyzna-
mu pro jakoukoli vysoce zanétlivou jizvici alope-
cii [3].

Onemocnéni se vyskytuje u pacientd mladého
a stfedniho véku, muzi jsou postizeni ponékud &astéji
nez zeny. Vznik prvnich pfiznakd pred 25. rokem Zivota
je povazovan za negativni prognosticky faktor [5]. Po-
psan byl i familidrni vyskyt [8].

Folliculitis decalvans se vyskytuje nejcastéji ve kstici,
vyjimecné vSak mohou byt postizeny i jiné ochlupe-
né oblasti kiize. Ve kstici jsou predilekénimi oblastmi
tyl a vertex. Vyskyt ve vousech je nékdy oznacovan

Tabulka 1. Klasifikace primarnich jizvicich alopecii podle pfevazujiciho typu zanétlivého infiltratu

lichen planopilaris (LPP)

klasicky LPP
frontalni fibrotizujici alopecie

Grahamav-LittleGv syndrom

chronicky lupus erythematodes

Lymfocytarni

pseudopelade Brocq

centrdlni centrifugalni jizvici alopecie

alopecia mucinosa

keratosis follicularis spinulosa decalvans

folliculitis decalvans

Neutrofilni o
folliculitis dissecans

folliculitis keloidalis nuchae

acne necrotica

erozivni pustulézni dermatéza
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jako lupoidni sykéza. Priibéh je chronicky a progredu-
jici. Pocétek obtizi je plizivy, zacina svédénim, bolesti-
vosti ¢i palenim postizené oblasti kstice (trichodynia).
Postupné se tvofi ovélna ¢i nepravidelnd jizevnata
alopeticka lozZiska, ktera se centrifugalné sifi, na jejich
aktivnich okrajich byvaiji folikularné véazané papulopus-
tuly a krusty (pravé pfitomnost pustul klinicky odlisuje
aktivni neutrofilni jizvici alopecie od lymfocytarnich,
u kterych zpravidla chybi). Dochazet muze ke spontan-
ni hnisavé sekreci ¢i krvaceni. V dlsledku jizveni docha-
zi k trsovitému seskupovani az 20 vlasovych folikul(
(,tufting” ¢i polytrichia), jejichz stvoly prochdzi jednim
zachovalym vlasovym infundibulem (viz obr. 2, 3), pro-
toze ostatni Usti jsou jizvicim procesem znicena. Trsy
vlast dodavaji kstici vzhled usporadani stétin kartace
na vlasy. | kdyz karta¢ovité vlasy jsou pro tuto diagnézu
typické, nachazi se nékdy i u jinych primarnich jizvicich
alopecii, na druhé strané v3ak v nékterych pfipadech
folliculitis decalvans mohou chybét.

PFi trichoskopickém vysetieni jsou patrné trsy vlasd,
perifolikularni erytém a folikularni hyperkeratéza [9].

Vzacnou komplikaci folliculitis decalvans je vznik
dlazdicobuné¢ného karcinomu v tomto terénu [19].
Izolované popsana sdruzeni s Darierovou chorobou
a s terapii erlotinibem jsou pravdépodobné nahodné
koincidence [7, 10].

Etiopatogeneze folliculitis decalvans je nejasna.
V pocatecni fazi zanétu se uplatiuji pomocné T lym-
focyty a chemotaktické cytokiny IL-8 a ICAM-1, v pozd-
nich fazich rastové faktory FGF a TGF-beta [6].

Pti bakteriologickém vysetfeni byva ve vétsiné pripa-
dl identifikovan S. aureus, jehoz etiologicka souvislost
dosud nenijistd, je povazovan spise za plivodce sekun-
darni bakteridlni kolonizace nezli za spoustéci faktor.

Vhodnym mistem pro bioptické vysetfeni je peri-
ferni aktivni zéna alopetickych loZisek se zavzetim
vlasovych folikul(l. V histologickém obrazu dominuje
denzni perifolikuldrni superficidlni smiseny zanétlivy
infiltrat, lokalizovany zejména kolem horni tfetiny vla-
sovych folikul(. V Gvodnich fazich prevazuji neutrofilni
granulocyty, v dalsim pribéhu se pridavaji lymfocyty,
histiocyty a plazmocyty. Povrchova epidermis byva
v rizném rozsahu erodovana. V pozdéjsich stadiich do-
chazi k destrukci mazovych Zlaz, k rupture stény foliku-
lu a k uvolnéni jeho obsahu do okolniho koria za vzni-
ku granulomatézni zanétlivé reakce typu z cizich téles.
V pozdnich fazich dochazi k interfolikularni fibréze s vy-
mizenim elastickych vlaken a k seskupovani folikul( do
spole¢ného zachovalého infundibula (viz obr. 3) [13].

Barveni metodou PAS je nutné k vylouéeni mykotic-
ké infekce. Vysetfeni pfimou imunofluorescenci je ne-
gativni, na rozdil od chronického lupus erythematodes
(se zrnitou pozitivitou podél dermoepidermalni junk-
ce), ¢i od lichen planopilaris (s pozitivitou cytoidnich
télisek a fibrinogenu) [18].

Superficialni lokalizaci infiltratu se folliculitis decalvans
odliduje od pfibuzné folliculitis dissecans (syn. perifollicu-
litis abscedens et suffodiens), u niz je infiltrdt obdobného

196

sloZeni lokalizovan hloubéji v koriu, zarovern jsou pfitom-
ny sinusy ¢i trakty vystlané dlazdicovym epitelem.

V pozdnich stadiich folliculitis decalvans je prakticky
tarniho typu, jako centralni centrifugalni jizvici alopecii
¢i pseudopelade Brocq (u niz vSak mikroskopicky na-
chazime zhrubéla elasticka vlakna).

V diferencialni diagnostice dale figuruje folliculitis
keloidalis nuchae (syn. acne keloidalis, kde je mikro-
skopicky pfitomen vyssi stupen jizveni) a tinea capitis
(s pfitomnosti PAS pozitivnich houbovych vldken). Od-
liit je nutné i tzv. erozivni pustulézni dermatdzu, kterd
se projevuje pustulami, krustami a erozemi v oblasti
chronicky solarné poskozené kize kstice u starsich
pacientd. Vzniku projevl zde casto predchazi trauma.
Pustuly byvaji u erozivni pustulézni dermatézy serpi-
ginézné usporadané a pfi trichoskopickém vysetreni je
pfitomna vyrazna atrofie klze s prosvitajicimi vlasovy-
mi bulby [16].

Nejisté je postaveni tzv. ,tufted hair folliculitis”. Vzhle-
dem k tomu, zZe trsovité usporadani vlasovych stvol(
(,tufting”) je kone¢nym stadiem rdznych primdrnich
jizvicich alopecii, neni dnes tento termin povazovan za
samostatnou chorobnou jednotku [3].

Terapie folliculitis decalvans je svizelnd. Pacienta
je nutno poucit, ze terapie ma za cil zmirnéni zanétu
a zastaveni progrese, vzhledem k jizvicimu procesu
vsak neni schopna obnovit v postizené oblasti rist via-
sU. Pouze mirné formy onemocnéni mohou reagovat
na lokalni antiseptika, lokalni antibiotika (mupirocin,
kyselina fusidovd, klindamycin, erytromycin) ¢i lokalni
kortikosteroidy. Ve vétsiné pfipadl se uplatiuje systé-
mova terapie, a to predevsim peroralni antibioticka te-
rapie doxycyklinem, azitromycinem ¢i klindamycinem,
pfipadné rifampicinem. Terapie rifampicinem v davce
300 mg 2krat denné se v literatufe ukazuje byt efektiv-
ni k eradikaci S. aureus jak v monoterapii, tak v kombi-
naci s klindamycinem. Touto kombinaci se mohou lik-
vidovat i tzv. ,trpasli¢i” intracelularni varianty S. aureus
a zaroven se predchdzi vzniku ¢asné rezistence. Anti-
bioticka terapie je zpravidla nékolikamési¢ni [12]. Po
ukonceni této terapie viak ¢asto dochazi k relapsu one-
mocnéni. V terapii se ddle mohou uplatnit systémové
kortikosteroidy, perordini terapie izotretinoinem, inhi-
bitory TNF-alfa (adalimumab), fotodynamicka terapie ¢i
lokaIné aplikovany takrolimus, ktery byl téz vyzkousen
v nasem pfipadé [1, 2, 12].

V roce 2018 byl navrzen terapeuticky algoritmus, je-
hoz zjednodusenou verzi udava tabulka 2 [11]. Chirur-
gickd lé¢ba by méla byt indikovana s rozvahou, jelikoz
muze vyvolat relaps ¢i zhorSeni onemocnéni. Hodi se
zejména k fedeni dlouhodobé stabilnich klidovych |ézi.

SOUHRN
Pustuly a krusty ve kstici - folliculitis decalvans.
Strucny piehled.

Autofi popisuji pfipad 39letého nemocného s 8 let tr-
vajici folliculitis decalvans. Onemocnéni progredovalo
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Tabulka 2. Navrzeny terapeuticky algoritmus

Lokalni [écba

Leh¢i formy

Systémova lé¢ba

Lokalni [é¢ba

<

N¢<
wn<
-

T formy Systémova lé¢ba

w N = U1 A W=

1
(9]

A W N =

kortikosteroidy

antibiotika

takrolimus

intralézionalni kortikosteroidy (a 3 mésice)

dalsi dle stavu (kalcipotriol, kys. salicylova atd.)
doxycyklin (100 mg/den, 8-12 tydnu)
azitromycin (500 mg/den, 3 dny v tydnu, 3 pulzy)
dalsi antibiotika (kotrimoxazol atd.)

stejné jako v pfipadé leh¢ich forem

klindamycin + rifampicin (300 mg a 12 hod., 10 tydn)
kortikosteroidy

izotretinoin

dapson

Dalsi: cyklosporin A, acitretin, metotrexat, minocyklin,
klaritromycin, linezolid, jind antibiotika, anti-TNFa aj.

PDT
PDT - fotodynamicka terapie

vzdor systémové [é¢bé antibiotiky, izotretinoinem, lo-
kalnimi kortikosteroidy a kalcineurinovymi inhibitory.
Zastaveni progrese na 6 mésicl bylo dosazeno pulzni
intravendzni 1é¢bou kortikosteroidy nasledovanou te-
rapii doxycyklinem. Diskutovan je klinicky a histopa-
tologicky obraz a diferencidlni diagnostika. Pfipojena
je klasifikace jizvicich alopecii a navrh terapeutického
algoritmu folliculitis decalvans.

Klic¢ovd slova: folliculitis decalvans - jizvici alopecie -
terapie

SUMMARY
Pustules and Crusts on the Scalp - Folliculitis
decalvans. Minireview.

Authors describe the case of a 39-year-old patient
with eight years history of folliculitis decalvans. The di-
sease progressed despite systemic treatment with anti-
biotics, isotretinoin, topical corticosteroids and calcineu-
rin inhibitors. Stable condition was achieved by pulse
intravenous corticosteroid therapy followed by oral
doxycycline for six months. The clinical and histopatho-
logical features and differential diagnosis are discussed.
The classification of scarring alopecias and therapeutic
algorithm of folliculitis decalvans are attached.

Key words: folliculitis decalvans - scarring alopecia -
therapy

LITERATURA

1. ALHAMEEDY, M. M., ALSANTALI, A. M. Therapy-re-
calcitrant folliculitis decalvans controlled success-
fully with adalimumab. Int J Trichology, 2019, 11(6),
p. 241-243.

Ces-slov Derm, 96, 2021, No. 4, p. 161-204

10.

1.

(Modifikovéno podle Miguel-Gémez et al. [11])

BASTIDA, J., VALERON-ALMAZAN, P, SANTANA-
-MOLINA, N. et al. Treatment of folliculitis decal-
vans with tacrolimus ointment. Int J Dermatol, 2012,
51(2), p. 216-220.

BOLOGNIA, J., JORIZZO, J. L., SCHAFFER, J. V. Der-
matology. 3rd Edition. Philadelphia: Elsevier/Saun-
ders, 2012, 2 vol., p. 1109. ISBN 978-0723435716.
BROCQ, L., REGLET, J., AYRIGNAQ, J. Recherches
sur l'alopécie atrophicante. Ann Dermatol Syphil,
1905, 6, p. 1-32.

. CALONJE, E., BRENN, T, LAZAR, A. J. et al. Mc-

Kee’s Pathlogy of the Skin. 5th Edition. Amsterdam:
Elsevier/Saunders, 2012, 2 vol., p. 1105-1106. ISBN
978-0-7020-6983-3.

CHIARINI, C., TORCHIA, D., BIANCHI, B. et al. Immu-
nopathogenesis of folliculitis decalvans: clues in ear-
ly lesions. Am J Clin Pathol, 2008, 130, p. 526-534.
CHOUDRY, K., CHARLES-HOLMES, R., VELLA, E. J. et
al. Scarring alopecia due to folliculitis decalvans in
a patient with Darier’s disease. Clin Exp Dermatol,
2001, 26(3), p. 307-308.

. DOUWES, K. E., LANDTHALER, M., SZEIMIES, R. M.

Simultaneous occurrence of folliculitis decalvans
capillitii in identical twins. Br J Dermatol, 2000, 143,
p. 195-197.

FERNANDEZ-CREHUET, P,, VANO-GALVAN, S., MO-
LINA-RUIZ, A. M. et al. Trichoscopic features of folli-
culitis decalvans: Results in 58 Patients. Int J Trichol,
2017,9, p. 140-141.

HOEKZEMA, R., DRILLENBURG, P. Folliculitis decal-
vans associated with erlotinib. Clin Exp Dermatol,
2010, 35, p. 916-918.

MIGUEL-GOMEZ, L., RODRIGUES-BARATA, A. R,
MOLINA-RUIZ, A. et al. Folliculitis decalvans: Effecti-

197



12.

13.

14.

15.

16.

veness of therapies and prognostic factors in a mul-
ticenter series of 60 patients with long-term follow-
-up.JAm Acad Dermatol, 2018, 79(5), p. 878-883.
OTBERG, N., KANG, H., ALZOLIBANI, A. A. et al. Follicu-
litis decalvans. Dermatol Ther, 2008, 21(4), p. 238-244.
PATTERSON, J. W. Weedon’s Skin Pathology. 4th Edi-
tion. Philadelphia: Churchill Livingstone Elsevier,
2016, p. 467-468. ISBN 978-0-7020-5183-8.
QUINQUAUD, E. Folliculite epilante et destructive
des regions velues. Bull mem Soc Med Hop Paris,
1888, 5, P. 395-398.

RICAR, J. Nejeastéjsi primarni jizvici alopecie. Ces-
-slov Derm, 2012, 3, p. 81-91.

STARACE, M., LOI, C., BRUNI, F. et al. Erosive pustular
dermatosis of the scalp: Clinical, trichoscopic, and
histopathologic features of 20 cases. J Am Acad
Dermatol, 2017, 76(6), p. 1109-1114.e2.

17.

18.

19.

STEFANATO, C. M. Histopathology of alopecia:
a clinicopathological approach to diagnosis. Histo-
pathology, 2010, 56(1), p. 24-38.

TRACHSLER, S., TRUEB, R. M. Value of direct im-
munofluorescence for differential diagnosis of
cicatricial alopecia. Dermatology, 2005, 211(2), p.
98-102.

YIP, L., RYAN, A., SINCLAIR, R. Squamous cell carci-
noma arising within folliculitis decalvans. Br J Der-
matol, 2008, 159, p. 481-482.

Adresa pro korespondenci:

MUDr. Miroslav Ddra

Dermatovenerologickd klinika 1. LF UK a VFN
U Nemocnice 499/2

128 00 Praha 2

e-mail: miroslav.dura@vfn.cz

ﬂato!n

¢

Q
52 B
% S

Jtny

Poskytuje stipendia na pobyty na koZnich
pracovistich v némecky mluvicich zemich.

UdEluje ceny za nejlepsi publikace roku v casopisu

Cs. dermatologie.

Sponzoruje Bartakovu cenu,

Podporuje éasopis Cesko-slovanska dermatologia

a Ceskou dermatovenerologickou spoleénost
CLS JERP

Financuje vzdélavani
v dermatovenerologii (kurzy, odborna setkani].

Dermatologicky univerzitni nadacni fond
partner ceskych dermatovenerologu.

94‘5__ Dermatologicky univerzitni nadacni fond
podporuje jiz patnactym rokem

\ oo = 4 °
s’ dermatovenerologii v Ceské republice

198

Ces-slov Derm, 96, 2021, No. 4, p. 161-204



