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Alopecia areata

MUDr. Eva Rasochova
Dermatovenerologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Alopecia areata (AA) je automunitné chronické zapalové ochorenie, ktoré postihuje vliasovy folikul a niekedy aj nechty. Presna etiol6gia
ochorenia nie je znama. Strata vlasov je nejazvova a rekurentnd. AA postihuje najcastejsie vlasatu cast hlavy, ale méze postihnut kto-
rukolvek cast tela pokrytu vlasmi. Klinicky priebeh ochorenia je rézny: u niektorych pacientov dochadza ku spontannej remisii, zatial
¢o u inych ochorenie progreduje do uplnej straty vlasov nielen na hlave, ale aj na tele. Liecba je stale problematicka a ochorenie je na
terapiu casto rezistentné.
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Alopecia areata

Alopecia areata is an autoimune chronic inflammatory disease affecting the hair follicle and sometimes the nails. The exact aetiology is
unknown. The hair loss is non-scaring and recurrent. AA is commonly presenting on the scalp but it can affect any hair bearing part of
the body. Its clinical course is variable: some patients have spontaneous remission whereas others progress to total loss of scalp or even

body hair. The treatment remains difficult and the disease is often resistant against theraphy.
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Uvod

Alopecia areata (AA) je nejazviaci typ pa-
dania vlasov, pri ktorom vlasy vypadévaju na
jednom alebo viacerych cirkumskriptnych loZis-
kdch rézneho tvaru a velkosti. Priebeh ochorenia
je asymptomaticky, ale pre pacienta zname-
né hlbokd zmenu v kvalite Zivota s ovplyvne-
nim pracovného, socidlneho ale aj doméceho
prostredia.

Ochorenie po prvykrat pravdepodobne
opisal Cornelius Celsius (14 — 37 p. n. ). Pod na-
zvom porrigo decavans alebo tonsurans sa dlho
sa pokladalo za parazitdrne ochorenie s pred-
pokladanou mykotickou alebo mikrobidlnou
pricinou. V 20-tych rokoch 20. storocia uz lekari
tUto hypotézu neuzndvali a predpokladala sa
trofoneurotickd a endokrinologickd, neskor imu-
nologicka pricina vzniku ochorenia.

Epidemioldgia

Ochorenie sa vyskytuje v celom svete bez
ohladu na vek, pohlavie rasu. Asi u 20 % pacien-
tov je rodinny vyskyt ochorenia s autozomalne
dominantnou dedi¢nostou. V idajoch o preva-
lencii ochorenia su diskrepancie. V1. 1995 — 2002
bola robend Studia v Grécku u 50 237 dermato-
logickych pacientov vo veku od 35 dniaz do 96
rokov so zameranim na prevalenciu ochorenia
vzhladom na vek a pohlavie. U deti a adolescen-
tov do 20 rokov sa alopecia areata vyskytovala
rovnako u dievcat aj u chlapcov, v dospelosti bol
vyskyt ochorenia ¢astejsi u muzov. Ochorenie

sa po prvykrat objavuje v kazdom veku, aj ked

vacsia incidencia vzniku ochorenia je pred 20.
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rokom Zivota (1). Ochorenie postihuje asi 0,5 az
1 % kaukazskej populacie z celkového poctu
dermatologickych pacientov vo Velkej Britanii
a USA (2). Najma u deti je ¢asto sezénna exa-
cerbdcia ochorenia so zhorSenim na jar a jesen
a zlepsenim v lete.

Etioldogia

Etiol6gia ochorenia je nezndma, ale vzdy ide
o dysfunkciu vlasového cyklu s peribulbarnym
a perifolikuldrnym mononukledrnym infiltrdtom.
AZ 90 % pacientov ma nepriamou imunofluo-
rescenciou dokdzanu pritomnost protildtok proti
antigénom vonkajsich aj vnutornych obalov,
matrix aj vlasovému stvolu.

Genetickd konstitucia: u alopecie areata sa
vyskytuje expresia HLA — DR4, HLA - DR 5, HLA
- DR 11, HLA - DRQ 7 a HLA DQ 3. Najtazsie
formy AA charakterizuju HLA DR4, HLA - DQ7
a HLA DR11. Pri vietkych formach AA okrem
S AA anachadza HLA DR4 .

U 10 % pacientov je pritomna atopia.
Pacienti aj ich pribuzni maju ¢asto ochorenie
stitnej zlazy a naopak ochorenie chréni pred
vznikom diabetes mellitus 1 u predisponovanych
pacientov (3).

Niet Ziadnych pochyb o tom, Ze pri AA je
alterovand imunita. Celkovy pocet cirkulujucich
T a B buniek je zniZeny, najma v3ak supresoro-
vych T lymfocytov so zvysenim pomeru CD4/
CD8, ¢o vedie ku zniZeniu funk¢nej aktivity
T (CD3) lymfocytov (4).Bez stvislosti so stupnom
ochorenia su v sére pacientov s AA zvysené Thi
cytokiny (IL2, IL 12, interferon-y) I a IL Tra (5).
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Imunitnd odpoved je namierend proti folikular-
nym keratinocytom, ale pravdepodobne aj proti
melanocytom.

Emocny stres ma minimalny az Ziadny
vplyv na vznik ochorenia, i ked niektoré psy-
chosomatické faktory mézu participovat na
priebehu ochorenia: patria k nim Zivotné uda-
losti, personalne vlastnosti alebo akdtne traumy.
Kontroverznd je aj Uloha infekci, i ked mikréby
mozu vyvolat modifikdciu imunitného systému.
Uvazuje sa aj o deficiencii biotinidazy, zrejme
na podklade poruchy absorpcie biotinu alebo
Ucinku autoimunitného faktoru proti tomuto
enzymu.

Zlym prognostickym znakom je pritomnost
naevus flammeus na $iji a zmeny na nechtoch
bodkovité priehlbinky, leukonychia, trachyo-
nychia (6).

Klinicky obraz
Alopecia areata postihuje najcastejsie vla-
satl cast hlavy. Viyskytuje sa aj v oblasti brady,

Obrdzok 1. Alopecia areata u zenskej pacientky.
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v obodf, na riasach, ovlaseni na tele, pod pazu-
chami, v oblasti genitalii. Koza na alopetickych
loZiskach je bez zndmok inflaméacie, bez Supin
a atrofie. Pri vysetreni je pozitivny Jacquetov pri-
znak a mikroskopicky su pritomné Sabouradove
peladické vlasy alebo ,vykri¢nikovité vlasy” na
periférii lozisk. Najma u deti je potrebné vysetrit
aj nechty, kde sa moze vyskytovat trachyonychia.
Subjektivne prebieha ochorenie vécsinou bez
priznakov, ale niekedy pacienti udavaju palenie,
podrazdenie alebo bolestivost pokozky tesne
pred vznikom ochorenia.
Rozlisujeme 4 typy ochorenia:
typ .- beZny typ u 83 % pacientov. Zaciatok
medzi 20. — 40. rokom Zivota, z nich 6 %
prechadza do Alopecia totals;
typ Il. — atopicky — u 10 % pacientov.
Ochorenie zacina v detstve, evollcia je
prolongovana a pretrvava niekolko rokov.
Na loziskach vidiet izolované trsy vlasov. Az
75 % pripadov prechadza do Alopecia totalis.
V anamnéze je ¢asto astma, alergickd rinitida
alebo atopickd dermatitida;
typ lll. - prehypertenzivny — u 4 %, vacsinou
mladych, dospelych pacientoy, ¢asto tiez
vedie ku vzniku Alopecia totalis. U vacsiny
pacientov nachddzame u rodinnych prislus-
nikov arteridInu hypertenziu;
typ IV. = kombinovany — u 3 % pacientov
nad 40 rokov. Hlavnou charakteristikou je
pritomnost niektorého endokrinologického
ochorenia.

Formy ochorenia

Alopecia areata s jednym izolovanym lozis-
kom bez viasov (SAA - single patchy alopecia are-
ata). Ochorenie sa zisti va¢sinou ndhodou u ka-
dernika alebo po upozorneni okolia. Viyskytuje
sa asi v 19 % pripadov, ¢astejsie u pacientov
starsich ako 16 rokov. InicidIne izolované lozisko
sa postupne zvécsuje v priebehu niekolkych
mesiacov alebo spontanne zarastie.

Alopecia areata s viacerymi loziska-
mi (MAA — multiple patchy alopecia areata).
Postihuje 60 % pacientov s AA. Loziskd su roz-
neho tvaruy, ¢asto spolu konfluuju. Niekedy
povodné loziskd zarastaju a na inom mieste
sa tvoria nové loziskd bez viasov. Ak loZiska na-
vzdjom nepravidelne splyvaju a medzi nimi
je zachovany rast vlasov vo forme siete tvoria
retikularnu formu AA (RAA).

Ophiasis je lokalizacia AA vo fronto- pa-
rieto-okcipitalnej implantacnej linii. Tento ter-
min pochddza z gréckeho slova ,had”. Zacina
v okcipitalnej oblasti a postupne sa rozsiruje
cez supraaurikuldrnu oblast na frontalnu cast

kapilicia. Tento typ AA ma tendenciu k prechodu
do totdlnej alopécie, je najviac rezistentny na
liecbu, ¢asto byva spojeny s atopiou. Vyskytuje
sa Castejsie pred 16. rokom Zivota a tvori asi 4 %
AA. Casto sa stava ze ophiasis pretrvava aj po
dorasteni vlasov v rozsahu celej ostatnej casti
kapilicia.

Totalna AA (TAA) je strata vlasov na celej
vlasatej ¢asti hlavy.

Univerzéalna AA (UAA) znamend genera-
lizovanu stratu vlasov na celom tele — v oblas-
ti obodia, rias, axil, na koncatinach, v pubickej
oblasti.

Dalsou formou alopecie areata je difdzna
AA (DAA). Na stanovanie diagndzy je potrebny
trichogram.

Aj ked AA postihuje najcastejsie vlasatu ¢ast
hlavy, je potrebné dokladne vysetrit celé telo.
Extracefalickd lokalizacia sa vyskytuje u 30%
pripadov AA. V oblasti kapilicia su u muzov lo-
Ziskd najcastejsie v okcipitdlnej oblasti, u Zien vo
frontoparietdlnej oblasti. Lokaliz4cia inicidlneho
loZiska viak nemd prognosticky vyznam.

Prognédza ochorenia

Priebeh ochorenia je nepredvidatelny. Ked
zacnu vlasy na alopetickych loZiskach dorastat,
byvaju spociatku jemné a depigmentované.
Niekedy sa zmenf aj charakter vlasov: namiesto
kuceravych dorastaju rovné a naopak. Incidencia
relapsov je od niekolkych mesiacov az po roky.
U 50 % pacientov spomedzi tych, ktorym sa
AA objavila pred pubertou, vlasy vypadavaju
a nedorastaju. Podla Udajov z Mayo kliniky viasy
kompletne dorastliiba u 1% detfa 10 % dospe-
lych s totélnou alopéciou (7).

Niekedy dochddza pocas gravidity u pa-
cientok s AA k iplnému dorasteniu vlasov, vzdy
viak je len prechodné. Podobné pripady sme
pozorovali aj na nasej klinike. Dawber vsak uva-
dza pripad pacientky s totdlnou alopéciou, ktorej
ani pocas 6smich gravidit viasy nedorastli, ale
spontanne jej dorastli ako 50-ro¢nej (8).

AA je imunitne mediovany proces, a pre-
to sa progndza ochorenia nedd predpovedat.
Za zIu prognézu ochorenia sa podla zaverov
Dermatologickej kliniky v Rotterdame poklada
vznik ochorenia pred 16. rokom Zivota, asocidcia
s atopiou u pacienta alebo prvostupriového rodin-
ného prislusnika, onychodystrofia, ofiaticka klinic-
k& forma, pritomnost protildtok proti Stitnej Zlaze
a TSH a nevus flammeus v okcipitéinej oblasti (9).

Diagnostika
Stanovit diagndzu ochorenia vacsinou
nie je tazké. Koza na alopetickych loZiskach je
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Tabulka 1. Asocidcie alopécie areata.

Atopia

Autoimunitné ochorenia
thyreoiditida
vitiligo
diabetes I. typ
perniciézna anémia
Adisonova choroba
chronicka atrofickd gastritida
myastenia gravis
lupus erythematosus
sclerodermia
ulcerézna kolitida
thymom
hypogamaglobulinémia

Chromozomalne alteracie
m. Down
Turnerov Sy

Ziskany imunodeficientny Sy

Poruchy zraku - katarakta, poruchy zrakovej
ostrosti, ektdpia pupily a iné (13)

bez inflamacie, deskvamécie a atrofie, da sa
zriasnit (Jaguetov znak). Pri potiahnuti vlasov
(Sabouradov manéver) sa vlasy lahko uvolfuju.
U 10 - 44 % pacientov mozu byt postihnuté aj
nechty s tvorbou longitudinalnych a transver-
zalnych ryh, bodkovitych priehlbiniek, niekedy
je pritomna koilonychia, nechtova platnicka sa
stencuje a necht sa ldme. Kratko po akutnej faze
sa niekedy vytvori ¢ervend lunula, ktord po-
maly mizne, ale zanechéva Beauovu liniu (10).
U detf je Casta trachyonychia (tzv. twenty nail
dystrophy), pri ktorej je nechtova platnicka drsna,
s longitudinalnymi ryhami. Nevus flammeus je
znakom horsej progndzy ochorenia s agresiv-
nejsim priebehom. Zistuje sa u 58 % pacientov
s univerzélnou formou AA a 23 % pacientov
s ofidzou (11).

Vzdy je potrebné urobit imunologické vy-
Setrenie najma Igk, CD4/CD8, vysetrit protildtky
proti stitnej Zlaze a vlasovym folikulom.

Na niektorych pracoviskéch sa robi EEG vy-
Setrenie. Najma u detf sa biparietdlne nachadzaju
theta viny.

V trichograme su pritomné tri rézne typy
vlasov:

patologicky proces poskodzuje a zoslabuje

vlas v keratogénnej zone, kde sa vlas zUzi

a lame. V mikroskope vidiet telogénny vlas

so zuzenim v oblasti bulbu. Nad touto kon-

trakciou je pigmentdcia, ktord vsak nie je
pritomna pod kontrakciou, pretoze bunky
folikuldrnej matrix aj melanocyty prestali
byt aktivne. Tieto vlasy vsak nie su typické
vylucne pre AA, ale mdZzeme ich ndjst aj

u trichotilomanie. Zaroven patologicky pro-

ces akceleruje anagén — katagén — telogén

cyklus vymeny vlasov (12);
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vlasy v katagénnej faze;

dystroficky anagén.

Trichogram sa robi z okraja lozZisk. Ak je pri-
tomné iba jedno alebo malo alopetickych lozisk,
tak je vhodné urobit trichogram aj z nepostih-
nutej oblasti. Ak je trichogram v nepostihnutej
oblasti vnorme, je predpoklad, Ze AA bude mat
dobry priebeh.

Diferencialna diagnostika

Vo vacsine pripadov nie je ziadna diferen-
cidlna diagnostika nutnd. Problém méze robit
trichotilomania, najma ak si pacient vytrhava
vlasy nielen z oblasti kapilicia, ale aj z obocia
a riasy. V tomto pripade si treba prezriet riasy
na spodnej mihalnici, ktoré su kratke a nedaju
sa vytrhavat. V trichograme pri trichotilomanii
nie su pritomné telogénne vlasy.

Pri jazviacom type alopécie (Pseudopelade
Brocq) su drobné loziskd vedla seba, spodina
loZisk je hladkd, atrofickd, porceldnovo bielej
farby. Niekedy je pritomny zapal s folikulitidou,
Ustia folikulov nie su pritomné, koza na loziskach
sa nedé zriasnit. Okolo vlasov v okoli byva slaby
erytém.

Folliculitis decalvans capillitii méze mat difliz-
nu alebo loziskovu formu. V kapiliciu sa tvoria
drobné papulopustuly fialovocervenej farby
s Uzkym zapalovym lemom. Pri loZiskovej forme
sa ochorenie centrifugalne siri do okolia. Vlasy
vypadavaju a folikulitidy sa hoja drobnou jazvou.
SU sprevédzané tvorbou inflamovanych papdil.

Diagnostické problémy modze robit aj
Alopecia syphilitica areolaris s drobnymi loziskami
bez vlasov (moth eaten hair) a alopecia areola-
ris superciliorum (signed ‘omnibus) s drobnymi
loZiskami bez vlasov na laterdlnych stranach
obodia.

Alopecia triangularis congenita je vrodené
ochorenie, ktoré sa méze vyskytovat v tempo-
ralnych alebo v okcipitdlnej oblasti a je pritomné
od narodenia.

Terapia

Na rast vlasov s trvalou remisiou ochorenia
neexistuje ziadna konven¢na terapia. Pouziva sa
viak vela terapeutickych postupov.

Celkové kortikosteroidy

Ich poufZitie je najviac kontroverzné: kym
niektorf autori ich pouzivaju ako normu, inf sa
tejto terapii vyhybaju, o vysvetluji tym, ze ne-
jde oto, aby vlasy dorastli, ale aby bol stav trvaly,
teda aby po skonceni terapie opat nedoslo k vy-
padnutiu vlasov. A to sa stava velmi ¢asto. Tato
forma terapie je vhodna pre MAA, OAA, RAA,
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TAA a UAA. Camacho odporuca davku 1 mg/kg
prednizénu denne na zaciatku terapie, tUto dav-
ku ponechdva po dobu 6 mesiacov s kontrolou
neziaducich vedlajsich ucinkov. Po dosiahnutf
UpIného dorastenia vlasov sa ddvka prednizénu
znizuje 0 5 mg za tyzden az po udrzZiavaciu dav-
ku ktord u dospelého ¢loveka s hmotnostou 60
kg nema byt nizsia ako 20 mg/den 14).

Pulzna terapia kortikosteroidmi

Pre pulznu terapiu kortikosteroidmi su rézne
schémy. Napriklad u fahsich foriem AA staci nie-
kedy davka 5 mg betametazonu dvakrét tyzden-
ne (15).Pri postihnuti viac ako 40 % vlasatej ¢asti
hlavy je mozné terapia s 300 mg prednizénu p. o.
1-krat do mesiaca s dizkou lie¢by 3 az 6 mesiacov
(16). Pre tazké formy AA je mozna pulzné tera-
pia i. v. aplikdciou metylprednizolonu 250 mg
2-krat denne pocas 3 nasledujucich dnfv 1, 3,
6.a 12. mesiac. Na prevenciu gastrickych potiaz
sa poddva ranitin 300 mg denne. S jeho poda-
vanim sa zac¢ina 2 dni pred lie¢bou a pokracuje
sa 1 tyzden. Lie¢ba je vhodné pre progredujucu
MAA, nie vSak pre ophiasis a UAA (17). Liecba AA
kortikosteroidmi per os alebo intravenézne ma
porovnatelny efekt. Je opisana Uspesna terapia
davkou 15 mg/kg hmotnosti per os tri dni po
sebe kazdé dva mesiace, spolu 12 cyklov. Bez
neziaducich vedlajsich efektov bol dosiahnuty
rast vlasov (8).

Intralezionalna aplikacia kortikosteroidov

Pouziva sa na izolované loZiska velkosti
aspon 3 cm, ktoré nepostihuju viac ako 50 %
kapilicia. Na vlasatu ¢ast hlavy sa pouziva kon-
centracia 5 mg/ml s odstupom 6 mesiacov, na
loZiskd v obodi koncentracia 2,5 mg/ml kazdé
4 tyzdne 19).

Lokalne kortikosteroidy

SU jednym z najcastejsie pouzivanych spo-
sobov terapie AA. U¢inok lokalneho kortikoste-
roidu je zavisly od jeho penetracie, teda aj od
pouzitého vehikula.

Izoprinozin

Stimuluje produkciu cytokinov ako je IL - 1,
IL -2, expresiu cytokinovych receptorov, zvysuje
aktivitu NK'buniek a zvysuje celuldrnu fagocytar-
nu funkciu. Uspechy terapie viak nie su $tatisticky
signifikantné a nezodpovedaju optimizmu, kto-
ry bol pritomny pri uvedeni tohto pripravku do
liecby AA. Podla liecebnej schémy sa izoprinozin
podava v davke 50 mg /kg /d pocas 0 - 2 tyzdha,
3.-8.tyzden v davke 50 mg/kg pocas 3 dnia 9.
- 20. tyzderi opét denne 50 mg/kg 20).

Cyklosporin A

Uspech liecby je asi u 25 % pacientov, nie je
viak stdle jasné, kedy liecbu ukoncit a pre svoje
neziaduce vedlajsie Ucinky je tato forma liecby
potencidlne nebezpecnd. Gupta a spol. odporu-
¢aju 6 mg/kg/den. Cyklosporin je mozné kom-
binovat s oralnym kortikosteroidom. Camacho
odporuca 2,5 mg/kg/deri spolu s prednizolé-
nom 10 mg p.o. v alternativnych dnoch. Relaps
ochorenia po ukonceni terapie je vsak casty.

Lokalna imunomodulacnd terapia

Imunostimulancid antralin, SADBE (squaric
acid dibutylester), dinitrochlérbenzén (DNCB)
a iné vyvolavaju alergickd kontaktnu dermati-
tidu (tzv. rezorpeny zapal). Tato forma terapie
sa pouziva iba v kapiliciu. Predpokladé sa, ze
kontaktnd dermatitida vedie k tvorbe novych
Tlymfocytov v oblastiach alopecie areata so zvy-
senou supresiou existujucich antigénov. Antralin
sa pouziva v koncentracii 0,25 a 1 %, aplikuje
sa na noc a rdno umyje. Méze sa kombinovat
s lokdlnymi kortikosteroidmi rdno. PouZiva sa aj
kombinacia 0,5% antralin vecer a 5% minoxidil
(21). Dinitrochlorbenzén (DNCB) bol na lokalnu
imunoterapiu pouzity ako prvy. V sicasnosti sa
nepouziva, pretoze je mutagénny a ma vyrazné
neziaduce vedlajsie ucinky, ako je tvorba vezikul
az bul, opuchy regiondlnych lymfatickych uzlin,
urtikaria.

Diphenylcyprone (DPC) je nemutagén-
na a stabilnd chemicka zltc¢enina s vysokym
senzibilizatnym potencidlom. Poklada sa za
imunostimulant volby. Znizuje perifolikuldrny
lymfocytdrny infiltrat a zvysuje expresiu IL-10
v osetrovanych oblastiach. Vedlajsie neziaduce
Ucinky nie su Casté a lahko sa zvlddaju. Patrf
k nim napriklad regionélna lymfadenopatia, hy-
perpigmentdcia koze, tvorba vezikul. V pripade,
Ze sa objavia pluzgiere, lie¢ba sa prerusi a lokdlne
sa aplikuje kortikosteroid, celkove antihistami-
nikd. DPC sa zvycajne pouziva v koncentracii
2,5 = 5 %. UdrZiavacia terapia je dlha, 40 — 48
tyzdnov (22).

V lokéInej lie¢be alopecia areata sa pouziva aj
minoxidil a tretinoin. Minoxidil sa nema pouzivat
samostatne, ale v kombindcii s inymi lokalnymi
ldtkami. Napriklad s 0,05 % all-trans retinoickou
kyselinou, lokalnym kortikosteroidom, antrali-
nom alebo celkovymi kortikosteroidmi. Coskey
odporuca podavat 6 tyzdnov prednizén a po-
tom 2% minoxidil 3-krdt denne ako udrziavaciu
terapiu. Aj po tejto terapii dochddza k relapsom
ochorenia (23).

VlieCbe AA v oblastirias sa ukazuje byt Uspes-
ny bimatoprost (analdg prostaglandinu) (24).



Fyzikalna terapia

PUVA terapia ma fotoimunizacny Gcinok
na T bunky. Psoralény sa aplikuju lokalne v kon-
centracii 1 % v kréme, 0,1 % v roztoku alebo sa
podavaju celkovo v davke 0,6 mg/kg. UVA oZiare-
nie nasleduje za 2 hodiny po aplikacii alebo po-
dani psoralénov. Liecba sa robf spociatku 4-krat
tyzdenne, neskor sa frekvencia redukuje na
2 - 3-krat tyzdenne. Davka UVA sa meria v J/cm?
a aplikuje sa v ascendentnych dévkach. Celkova
podanéd davka sa sleduje. Prva terapeuticka od-
poved sa objavuje pri kumulativnej davke 85 - 12
J/em?, uspokojivé vysledky u MAA si vyzaduju
kumulativnu davku okolo 350 J/cm?, u TAA asi
730 J/cm?. Niektorf autori kombinuju PUVA te-
rapiu s poddvanim celkovych kortikosteroidov.
Prednizolén bol podévany v davke 20 mg denne
po dobu 4 tyzdiov a potom sa davka postupne
znizovala. Prvé tri dni bola davka UVA polovica
minimalnej fototoxickej davky stanovenej 2 dni
pred lie¢bou po podani 20 mg metoxalénu,
potom sa gradudlne zvysovala podla erytema-
téznej reakcie (25).

U pacientov s AA byvaju zvysené hodnoty
lipidovej peroxidacie a porucha antioxidativnej
aktivity superoxid dismutézy, preto sa odporuca
do lie¢by AA pridavat antioxidanty (26).

Kryoterapia tekutym dusikom sa pouziva
rutinne pre jej iritacny ucinok. Méze sa pouzit
u SAA alebo MAA, ktoré nepostihuju viac ako
50 % povrchu kapilicia.

Dalsie moznosti lie¢by

Pre UAA a TAA odporucaju niektorf autori
monoterapiu metotrexdtom (MTX) alebo v kom-
bindcii s oralnymi kortikosteroidmi. Davka MTX
je 15 =25 mg tyzdenne, pri kombindcii s celko-
vymi kortikosteroidmi sa podava 10 — 20 mg
prednizénu (27).

Z novych moznosti terapie sa skusaju in-
terleukiny, imunoglobuliny, lokdlny kalcipotriol,
He.Ne laser, takrolimus, biologicka liecba a iné.
Napriklad americki autori uvadzaju Uspesnu te-
rapiu u 2 pacientov s TAA a UAA. ktorych liecili
kombindaciou ezetimibu a simvastatinu s po-
kracovanim intralezionalnou aplikaciou korti-
kosteroidov (28).

V lieCbe alopecia areata sa pouziva s Cias-
tocnym uUspechom aj UVB 308 nm excimerovy
laser (29).

Viac informacif najdete na [VAZ L 1¢: (431 BY"

Vzhladom na ovplyvnenie kvality Zivota hla-
daju aj samotni pacienti rézne spdsoby ,liecby”
a ¢asto sa orientuju aj na komplementdrnu a al-
ternativnu medicinu. Mozno uviest napriklad
hypnoterapiu, pouzivanie byliniek, aplikaciu
cesnakového gélu ¢i cibulového odvaru, ho-
meopatiu, segmentdlne masaze, liecbu energiou
a pod. Rozsah aletrnativnej mediciny ponuk
v tejto oblasti je velmi velky a lekdr by mal byt
s nimi oboznameny (30).

Zaver

Aj ked vyvoj vo vyskume autoimunitnych
ochoreni viedol k mnohym novym terapeutic-
kym stratégiam, vo vacsine pripadov je liecba
alopecia areata mélo Uspesna. V celkovom ma-
nazmente alopecie areata je treba mysliet aj na
to, ze dramatické zmeny vzhladu, ku ktorym
dochddza pri tomto ochoreni, maju velky dopad
na psychiku pacienta, spdsobuju stratu jeho se-
baistoty a su problémom v jeho vztahoch s oko-
Iim. Aj tieto okolnosti je nutné brat do Uvahy pri
celkovom pristupe k pacientovi s AA (31).

Cldnok je prevzaty z Dermatol. prax, 2011, 5(3):
114-118.
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