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Streszczenie

Abstract

Lysienie plackowate jest schorzeniem wystepujacym z czestoécig okolo 1-2% w ciagu zycia. Wigkszos¢ przypadkow dotyczy
pacjentéw miedzy 10. a 25. rokiem zycia. Przyczyna rozwoju tej choroby nie jest jednoznacznie znana. U jej podloza moga
leze¢ procesy autoimmunologiczne, stres lub czynniki genetyczne. U pacjentdw z lysieniem plackowatym czesto obserwuje sie
zaburzenia depresyjne badz lekowe. Charakterystyczne jest wystepowanie ostro odgraniczonych obszaréw skory
pozbawionych wloséw, przy czym skora nie jest zmieniona chorobowo. Nasilenie tysienia plackowatego charakteryzuje sig
duza rozpietosciag objawéw: moze by¢ ograniczone do pojedynczych obszaréw pozbawionych wloséw na skérze gtowy, moze
dotyczy¢ wszystkich wloséw na glowie, a nawet wszystkich wloséw na ciele. Istotng role odgrywa przeprowadzenie
diagnostyki réznicowej, w tym wykluczenie najczestszego typu lysienia, jakim jest tysienie androgenowe. Przebieg choroby
jest trudny do przewidzenia. W wiekszosci przypadkéw nastepuje spontaniczny odrost wloséw. Czesto wystepuja jednak
nawroty. W leczeniu zastosowanie znajduja rézne leki, przede wszystkim dzialajace immunomodulujaco, zaréwno te, ktore
majg na celu wywolanie reakgji alergicznej, jak i te, ktore dziataja immunosupresyjnie. W terapii lysienia plackowatego nie
ma jednak ustalonych schematéw postgpowania. Warto zwrdci¢ uwage na czeste wykorzystywanie w leczeniu takze
psychoterapii badz lekéw przeciwdepresyjnych. U pacjentéw z lysieniem plackowatym jakos$¢ zycia, wtornie do choroby,
czesto jest obnizona, co przy uwzglednieniu potencjalnego wptywu stresu na rozwéj schorzenia wydaje sie istotne pod katem
ewentualnego wdrozenia wsparcia psychologicznego tej grupie chorych.

Stowa kluczowe: tysienie plackowate, autoimmunologiczna choroba tarczycy, hirsutyzm, glikokortykosteroidy

Alopecia areata is a disorder with an estimated lifetime risk of 1 to 2%. The prevalence is the highest in the age group of
10 to 25 years. The exact aetiopathogenesis of alopecia areata is not precisely known, however, some factors that seem to play
an important role in the development of the condition include autoimmune processes, stress or genetic vulnerability. Also,
alopecia areata often coexists with depressive or anxiety disorders. The clinical presentation of alopecia areata includes
sharply demarcated patches of hair loss, though the skin remains otherwise unaffected by any pathological changes.
The severity of the condition varies greatly, and symptoms may range from isolated areas of hair loss on the scalp to total hair
loss of the scalp — or even total loss of body hair. The most important differential diagnosis to consider in patients with
suspected alopecia areata is androgenetic alopecia, i.e. the most common form of hair loss. The course of alopecia areata
remains difficult to predict. In the majority of cases, the hair grows back spontaneously, but relapses are common. Treatment
involves a variety of drugs, mainly immunomodulatory agents - either the types generating an allergic reaction or producing
immunosuppressive effects. There are, however, no established treatment regimens for alopecia areata. It is worthwhile to
note that antidepressants and non-pharmacologic interventions such as psychotherapy are also frequently used for treatment.
Patients with alopecia areata often experience an impaired quality of life secondary to the disease. This fact, combined with
the potential contribution of stress to the development of the condition, seems important from the viewpoint of considering
psychological support in this group of patients.
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tysienie plackowate

WSTEP

jawianiem si¢ na skorze obszaréw pozbawionych wlo-

sow. Skora w tych obszarach nie jest zmieniona. Lysienie
moze dotyczy¢ wszystkich wloséw na glowie (tysienie catko-
wite) lub wszystkich wloséw na ciele (ysienie uogélnione)™.
Aby lepiej zrozumie¢ patogeneze AA, warto wiedzie¢, jak prze-
biegaja fazy wzrostu wlosa, ktorymi sg anagen, katagen i te-
logen. Podczas anagenu, bedacego najdtuzszg faza, dochodzi
do wzrostu wlosa® - trwa on okoto 1-8 lat. W trakcie naste-
pujacego po anagenie katagenu nastepuja apoptoza i inwolu-
cja wlosa - ta faza trwa okolo kilku tygodni. Po niej rozpo-
czyna sie telogen, bedacy faza spoczynku wlosa. Po telogenie
mieszek wlosowy ponownie przechodzi do fazy anagenu®.

Lysienie plackowate (alopecia areata, AA) wigze si¢ z po-

EPIDEMIOLOGIA

Uwaza sig, ze czesto$¢ wystepowania AA w ciggu zycia wy-
nosi okoto 1-2%™. Mimo Zze schorzenie to moze si¢ poja-
wi¢ w kazdym wieku®, czesciej wystepuje u dzieci®. Okoto
70% przypadkow rozpoznaje sie miedzy 10. a 25. rokiem
zycia®”. Z podobng czestoécig wystepuje u kobiet i mez-
czyzn®. Niektére zrédla donosza, ze u mezczyzn przebieg
choroby jest ciezszy”. Lysienie plackowate jest drugim po
tysieniu androgenowym najczestszym typem tysienia®.
Uwaza sie, ze stanowi 25% przypadkéw tysienia®.

PATOGENEZA

Patogeneza AA nie zostala do korica poznana. Rolg w jej rozwo-
ju przypisuje si¢ réznym czynnikom. Za jedna z gtéwnych moz-
liwych przyczyn rozwoju choroby uwaza si¢ podloze autoim-
munologiczne. Uzasadnienie tej teorii stanowi fakt, ze AA moze
wspdlistnie¢ z innymi schorzeniami o podtozu autoimmuno-
logicznym, takimi jak bielactwo, autoimmunologiczna choro-
ba tarczycy, toczen uktadowy rumieniowaty?, cukrzyca typu
2, reumatoidalne zapalenie stawdw, anemia zloéliwa®, choroby
atopowe, zwlaszcza wyprysk?. Uwaza sie, Ze u okoto 8-28%
pacjentéw z AA wspolistnieje choroba tarczycy'>'?), a u 3-8%
bielactwo?. Bin Saif wykazata, ze u pacjentéw, u ktérych wy-
stepuje catkowita utrata wloséw na gtowie lub innych cze-
$ciach ciala, czedciej obecne sg zaburzenia funkeji tarczycy.
Thomas i Kadyan uwazaja, ze w przypadku nawracajacych po-
staci i cigzszego przebiegu AA powinno si¢ wykonywac bada-
nia w kierunku zaburzen funkcji tarczycy®. Nalezy tutaj za-
znaczy¢, ze AA moze by¢ takze powiazane z wystepowaniem
zespolu niedoczynnosci wielogruczolowej (autoimmune poly-
endocrine syndrome, APS), stanowigc jedna z jej sktadowych*®).
Wedlug teorii autoimmunologicznej limfocyty T skierowa-
ne s przeciwko mieszkom wlosowym, petnigcym w tym
wypadku funkcje autoantygenu?”, i lokalizuja si¢ w po-
blizu tych mieszkéw wlosowych, ktore znajduja si¢ w fa-
zie anagenu’®. Sa to gléwnie limfocyty CD4 i CD8, a poza
nimi takze komoérki Langerhansa i makrofagi®®. W rzad-
ko wykonywanych badaniach biopsji skory objetej choroba
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stwierdza sie nacieki z limfocytow®”. Nacieki z komoérek
jednojadrzastych nazywane sg ,rojem pszczot™'?. Wazna
role w patogenezie choroby odgrywaja takze wydzielane
przez komoérki uktadu immunologicznego cytokiny©@V.
Role w rozwoju AA przypisuje si¢ rowniez czynnikom ge-
netycznym i srodowiskowym, przede wszystkim stresowi®?.
Pacjenci z AA czesto zglaszaja wystepowanie zaburzen le-
kowych czy depresji®®). Dane wskazujg, ze u 39% chorych
z AA w ciagu zycia pojawia si¢ zaburzenie depresyjne.
U os6b dotknietych AA czeéciej obserwuje sie niskie po-
czucie wlasnej wartoéci, uczucie gniewu czy leku®. Dane
na temat wplywu stresu psychicznego na pojawienie si¢
choroby s jednak sprzeczne®).

Wyniki prowadzonych badan nad AA wskazuja, ze choroba
moze by¢ dziedziczona w sposob wielogenowy, na co wska-
zuje jej czeste wystepowanie rodzinne”). Uwaza sie, ze do-
datni wywiad rodzinny w kierunku wystepowania AA do-
tyczy 10-42% pacjenté6w®).

Bhat i wsp. wykazali, Ze na wystepowanie i nasilenie AA
moze wplywa¢ takze niedobor witaminy D (stwierdzany
przy stezeniu witaminy D <30 ng/ml)®.

Prie i wsp. role w patogenezie AA przypisujg stresowi oksy-
dacyjnemu. W zwigzku z tym sugeruja stosowanie antyok-
sydantéw jako substancji wspomagajacych leczenie AA®@7.

OBJAWY | DIAGNOSTYKA

Lysienie plackowate charakteryzuje sie wystepowaniem ostro
odgraniczonych obszaréw skory pozbawionych wloséw.
Skéra w tych miejscach jest prawidtowa, nie dochodzi do jej
atrofii®? ani bliznowacenia®. Poczagtkowo moze to by¢ po-
jedyncze ognisko, z czasem moga si¢ one stawa¢ liczne®.
Obszary pozbawione wlosow sg ksztattu okragtego lub
owalnego®”. Na obrzezach ognisk, na ktérych doszlto
do utraty wloséw, moga wystepowaé wlosy ,wykrzykni-
kowe”®Y. Mieszki wlosowe nie zostajg uszkodzone. Utrata
wloséw moze dotyczy¢ ograniczonych obszaréw skory
glowy, wszystkich wloséw glowy, w tym brwi i rzgs, albo
wszystkich wlosow znajdujacych si¢ na ciele. Utrata wlosow
dotyczy glownie wloséw zawierajacych pigment, w mniej-
szym stopniu dotyka wloséw bialych®?. Wynik testu po-
ciagania w przypadku AA jest dodatni®®. Omawianemu
schorzeniu moze towarzyszy¢ pojawianie si¢ zmian w ob-
rebie paznokci®®3. Uwaza sie, ze ich wystepowanie kore-
luje z ciezszym przebiegiem choroby®?. Lysienie plackowa-
te moze obniza¢ jakos¢ zycia®>*®), powodowa¢ zaburzenia
emocjonalne i zaburzenia funkcjonowania spotecznego®”.
W diagnostyce wykorzystuje si¢ trichoskopig, ktora po-
zwala zobrazowa¢ wlosy wykrzyknikowe oraz zotte kropki,
odpowiadajace dystroficznym komérkom nablonka i gru-
czolow tojowych®®. Poczgtkowo odrost wloséw dotyczy za-
zwyczaj centralnej czeéci obszaru pozbawionego wioséw®.
Odrastajace wlosy mogg mie¢ inng strukture lub kolor®?,
czesto sg poczatkowo pozbawione pigmentu®.

Nalezy pamietac o tym, by odréznia¢ AA od lysienia o innej
etiologii, przede wszystkim lysienia androgenowego, w ktérego
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przebiegu dochodzi do przerzedzenia wloséw w okolicach an-
drogenozaleznych, czemu mogg towarzyszy¢ inne objawy hi-
perandrogenizmu®). W diagnostyce roznicowej nalezy takze
uwzgledni¢ takie choroby, jak: trichotillomania, grzybica sko-
ry glowy, toczen ukladowy rumieniowaty, fysienie telogenowe,
tysienie anagenowe, spowodowane farmakoterapig czy lysie-
nie bliznowaciejace. W przypadku watpliwosci co do rozpo-
znania moze by¢ konieczne wykonanie dodatkowych badan,
ukierunkowanych na diagnostyke réznicowa®?.

PRZEBIEG

Przebieg AA jest nieprzewidywalny. Uwaza si¢, ze u 50-80%
dotknietych chorobg 0séb spontaniczny odrost wioséw naste-
puje w ciggu roku®*4%), Natomiast u czesci pacjentow z AA ob-
jawy moga sie utrzymywa¢ miesigcami lub latami®?. U wiek-
szosci 0s6b dochodzi do nawrotu AA®. U okoto 14-25%
pacjentéw nastepuje progresja zwiazana z utratg wszystkich
wloséw na glowie badz na ciele®. W przypadku lysienia cat-
kowitego odrost wloséw udaje si¢ uzyskac jedynie u okoto 10%
chorych®. Ciezka posta¢ AA rozpoznajemy wéwczas, gdy do-
chodzi do utraty przynajmniej 50% wloséw na glowie®.

Za czynniki pogarszajace rokowanie uwaza sie: dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku AA, wczesny poczatek choroby®,
utrzymywanie sie objawow przez ponad rok“?, wspotwy-
stepowanie atopii oraz innych chordéb autoimmunologicz-
nych®®, a takze, jak wspomniano wczeéniej, obecno$¢ zmian
na paznokciach®?. You i Kim wykazali, ze czynnikiem ryzyka
rozwoju ciezkiej postaci AA jest réwniez pte¢ meska®.

LECZENIE

Obecnie nie ma ustalonych schematéw terapii AA®Y. Jak juz
powiedziano, w wigkszosci przypadkéw obserwuje sie spon-
taniczny odrost wlosow, w zwigzku z czym w przypadku ogra-
niczonych zmian chorobowych czesto prowadzi si¢ jedynie
obserwacje lub stosuje miejscowo steroidy®.

W leczeniu A A wykorzystuje sie leki wptywajace modulujaco
na funkcjonowanie ukladu immunologicznego™®, przy czym
zastosowanie maja leki o dziataniu zaréwno miejscowym, jak
i ogélnoustrojowym®.

W terapiach wykazujacych wplyw immunomodulujacy sto-
sowane sa substancje, ktore wywoluja reakcje alergiczna, pro-
wadzacg do zmniejszenia stosunku limfocytéw CD4 do CD8
oraz pojawienia si¢ limfocytéw supresorowych. Przyktadem
substancji o takim dzialaniu jest difenylocyklopropenon
(DPCP)®. Roztwdr DPCP rozprowadza si¢ na skorze pozba-
wionej wlosow raz w tygodniu, w stopniowo zwiekszanych
stezeniach, az do takiego, przy ktérym pojawi si¢ tagodne za-
palenie skéry“?, objawiajace sie wystepowaniem rumienia czy
$wigdu®V. Do dziatan niepozadanych zwigzanych z tg terapia
nalezg limfadenopatia szyjna lub potyliczna, pokrzywka i za-
burzenia pigmentacji?. Jako substancje wywolujace reakcje
alergiczng wykorzystuje si¢ takze roztwor dinitrochlorobenze-
nu (DNCB) czy dibutyloester kwasu skwarowego (SADBE)“7).
Inng metode terapii dostepng w leczeniu AA stanowi
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stosowanie glikokortykosteroidéw - zaréwno dozylnie, jak
i doustnie. Ich skutecznos¢ jest wigksza, gdy czas trwania cho-
roby jest krotszy, a nasilenie tysienia nieznaczne®?. Mozliwe
s3 rowniez iniekcje glikokortykosteroidéw na zmienione cho-
robowo obszary skory“+*¥ — w tym przypadku zastosowanie
znajduje triamcynolon®.

Ponadto stosuje si¢ antraliny, leki immunosupresyjne, fotote-
rapie czy leki biologiczne'?. Spoérdd lekéw immunosupre-
syjnych w terapii AA wykorzystuje sie przede wszystkim cy-
klosporyne, ktdrej przyjmowanie moze sie wigzaé z ryzykiem
wystapienia dzialan niepozadanych, takich jak nefrotoksycz-
no$¢, rozwdj hipertrichozy czy nadciénienia tetniczego®.
Nalezy pamietal, Ze terapia lekami immunosupresyjnymi nie
daje gwarancji, ze choroba nie nawrdci, a ich przyjmowanie
moze skutkowad pojawieniem sie¢ istotnych powikltan®?.
Azatiopryna, metotreksat, sulfasalazyna i leki biologiczne nale-
23 do lekow rzadziej stosowanych®®. W niektérych osrodkach
wykorzystuje sie takze fototerapie z jednoczesnym miejscowym
stosowaniem psoralenu®, a McElwee i wsp. twierdzg, ze wlecze-
niu mozna réwniez wykorzystywac leki przeciwhistaminowe®®.
Kolejnym lekiem proponowanym przez niektorych autoréw
jest minoksydyl, wydtuzajacy czas trwania anagenu.

W ramach wspomagania terapii mozna si¢ tez postuzy¢ psy-
choterapig poznawczo-behawioralng, co jest zwigzane z pa-
togeneza AA, czyli wplywem stresu, zaburzen lekowych i de-
presyjnych na jego rozwdj, a takze wystepowaniem gorszego
samopoczucia u pacjentow, u ktorych wystepuje choroba.
Na odrost wloséw wspomagajaco moze rowniez wplywac sto-
sowanie lekéw przeciwdepresyjnych®?.

PODSUMOWANIE

Lysienie plackowate jest chorobg coraz czeéciej opisywang
w literaturze ze wzgledu na jej znaczne rozpowszechnienie.
Nie ma jednoznacznie okreslonych sposobow leczenia AA,
jednak w wiekszosci przypadkow wlosy odrastaja spontanicz-
nie - bez terapii. Z drugiej strony trzeba pamietac, ze schorze-
nie to charakteryzuje si¢ nawrotowym przebiegiem. Nalezy
tez zwrdci¢ uwage na to, ze AA moze powodowac obnizenie
jakoéci zycia i cze$¢ chorych moze wymagaé wspomagajacej
psychoterapii lub leczenia farmakologicznego z uzyciem le-
kéw przeciwdepresyjnych.
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