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STRESZCZENIE

Lysienie plackowate jest odmiang tysienia niebliznowaciejacego o cha-
rakterze zapalnym, nawrotowym i o nie do korica poznanej etiologii.
Czestos¢ wystepowania choroby szacuje sie na 1-2% populacji ogolne;j.
W leczeniu lysienia plackowatego wykorzystuje sie preparaty stoso-
wane miejscowo, leki podawane ogdlnie, fototerapie oraz wsparcie
psychologiczne. Postepowanie terapeutyczne zalezy od postaci tysie-
nia, stanu ogdlnego pacjenta, a takze doswiadczen osrodka prowadza-
cego leczenie. Celem niniejszej pracy bylo zebranie i uporzadkowanie
aktualnej wiedzy, a takze prowadzonych prac badawczych na temat
leczenia ogélnego lysienia plackowatego.

ABSTRACT

Alopecia areata is a recurrent, non scarring type of hair loss. Etiologic
factors have not been fully explored. The incidence of the disease is
estimated to be 1-2% of the general population. Therapeutic manage-
ment can be divided into local and general treatment, phototherapy
and psychological support. The choice of method depends on the type
of alopecia areata, the general condition of the patient and the experi-
ence of the leading treatment center. The aim of the present study was
to review and organize current knowledge and research on the general
treatment of alopecia areata.

WPROWADZENIE

kow w pierwszych dwoéch dekadach zycia [3, 4].

Lysienie plackowate (alopecia areata - AA) jest
odmiang tysienia niebliznowaciejacego o charakte-
rze zapalnym i nie do konca poznanej etiologii.
Wystepuje do$¢ powszechnie i stanowi 0,7-3,85%
rozpoznan u pacjentéw zglaszajacych sie do poradni
dermatologicznych [1]. Czesto$¢ wystepowania cho-
roby szacuje sie na 1-2% populacji ogélnej [2]. Lysie-
nie plackowate pojawia si¢ w ponad 50% przypad-
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Typowe zmiany chorobowe majg charakter dobrze
odgraniczonego ogniska pozbawionego wloséw,
w obrebie ktérego skdéra makroskopowo jest nie-
zmieniona. Wyréznia sie kilka postaci AA: ognisko-
wa utrata wloséw (najpowszechniejsza), lysienie
plackowate rozlane (obszar utraty wloséw jest rozle-
gly, bez oddzielnych ognisk), tysienie wezykowate
(ophiasis; lysienie plackowate na obwodzie skory gto-
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wy, szczegblnie w okolicy potylicznej i skroniowej),
tysienie catkowite (oznacza catkowita utrate wlosow
na skorze glowy), lysienie uogélnione (utrata wio-
sOw calego ciata).

Przebieg choroby jest trudny do przewidzenia,
poniewaz czesto obserwuje si¢ samoistne remisje,
natomiast w okolo 5% przypadkéw nastepuje pro-
gresja do tysienia catkowitego, a w 1% do lysienia
uogdlnionego [5]. Lysienie plackowate moze wspot-
istnie¢ z chorobami autoimmunologicznymi, zabu-
rzeniami okulistycznymi, psychiatrycznymi oraz
zmianami paznokciowymi. Najwazniejszym czynni-
kiem prognostycznym jest rozleglosé utraty wlosow
[1]. Do innych czynnikéw pogarszajgcych rokowanie
zalicza sie: dlugi czas trwania choroby, atopie,
dodatni wywiad rodzinny, obecnos¢ innych choréb
autoimmunologicznych, zmiany w obrebie paznokci
oraz wystapienie tysienia w mtodym wieku [6].

Lysienie plackowate nalezy réznicowaé¢ miedzy
innymi z wrodzong hipotrichoza, dysplazjami ekto-
dermalnymi, utrata wloséw anagenowych, tysieniem
trojkatnym skroni, tysieniem bliznowaciejacym,
grzybica skoéry owlosionej glowy, trichotillomanig,
tysieniem fizjologicznym u dzieci, lysieniem z pocia-
gania, lysieniem z ucisku, lysieniem toksycznym
i tysieniem kilowym.

Najbardziej charakterystycznym objawem AA sa
wlosy wykrzyknikowe (waskie w czesci proksymal-
nej, rozszerzone w odcinku dystalnym). Rozpozna-
nie jest fatwe do ustalenia i nie sa konieczne badania
dodatkowe. Ewentualna dalsza diagnostyka obejmu-
je dermatoskopie i wideodermatoskopie (trichosko-
pie), test pociagania oraz trichogram. W przypadku
watpliwoéci diagnostycznych mozna wykona¢ bada-
nie histopatologiczne [3].

Wyglad mieszkéw wlosowych zalezy od etapu
choroby [7]. W fazie ostrej obserwuje sie okoloopusz-
kowy naciek limfocytarny wokét mieszkéw wloso-
wych anagenowych tworzacy obraz roju pszczol.
W fazie podostrej stwierdza sie zwiekszenie liczby
wloséw w fazie katagenu w stosunku do wloséw
telogenowych. W przypadku przewleklego procesu
chorobowego widoczna jest znaczna miniaturyzacja
mieszkéw wlosowych.

Tabela |. Geny zwigzane z patogeneza fysienia plackowatego
(badanie GWAS)

Table 1. Summary of genes implicated in alopecia areata from the
GWAS studies

I Uktad odpornosciowy:
* geny zwigzane z limfocytami T: IL2/IL2 [, IL2RA, CTLA4,
IKZF4

2. Mieszek wiosowy:
¢ ligandy aktywujace komdrki NK: ULBP3, RAET /L
* inne geny: STX|7, PRDX5
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Patogeneza AA jest mato poznana. Rozwéj choro-
by zalezy od wplywu czynnikéw genetycznych oraz
czynnikéw srodowiskowych [1]. Uwaza sig, ze AA
jest wynikiem procesu autoimmunologicznego [8, 9].
W 2010 roku w badaniu GWAS (ang. genome-wide
association studies) [10, 11] zidentyfikowano geny pre-
dysponujace do zachorowania na AA (tab. L.). Istota
procesu chorobowego jest niszczenie mieszkéw wlo-
sowych przez limfocyty T [12]. Poczatkowo w nacie-
ku zapalnym przewazaja aktywne limfocyty T
i komorki Langerhansa prezentujace antygen [1, 13].

Ze wzgledu na mala liczbe randomizowanych
badari klinicznych oceniajacych i poréwnujacych
mozliwodci leczenia AA nie ma konsensusu doty-
czacego postepowania terapeutycznego. W wiekszo-
§ci przypadkéw wybér terapii zalezy w znacznym
stopniu od doswiadczenia danego osrodka [14].
Wielu autoréw zwraca uwage na brak uniwersal-
nych, obiektywnych parametréw oceniajacych odpo-
wiedZ na stosowane leczenie oraz duzy odsetek
samowyleczen postaci ogniskowej AA. W celu
zwiekszenia obiektywnosci i poréwnywalnoéci
wynikéw badan klinicznych stworzono skale nasile-
nia lysienia (SALTscore) [15].

LECZENIE OGOLNE

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy stosowne sa od wielu lat
w szybko postepujacym i nasilonym AA. Jedyne ba-
danie randomizowane zostalo opublikowane przez
Kar i wsp. w 2005 roku [16]. Przez ponad 3 miesiace
23 pacjentow z AA leczono doustnie prednizonem
w dawce 200 mg tygodniowo, a po zakoriczeniu
terapii chorych obserwowano przez nastepny kwar-
tal. U 60% badanych odnotowano odrost wloséw,
w tym u 30% odrost znaczacy, w poréwnaniu z bra-
kiem efektu terapeutycznego w grupie stosujacej
placebo. Z analizy nierandomizowanych prac
badawczych prowadzonych w ostatnich trzech
dekadach wynika, ze ogélne podawanie glikokorty-
kosteroidéw jest bardzo kontrowersyjne. Rézni
autorzy stosowali odmienne schematy terapii,
np. pojedyncze dawki leku w krétkim czasie [17],
dlugoterminowe leczenie prednizonem [16, 18-20],
krotkoterminowa dozylna terapie duzymi dawkami
metyloprednizolonu [10, 17, 21], stopniowe zmniej-
szanie dawek po kilku tygodniach leczenia [5], a tak-
ze comiesieczne tygodniowe pulsy, z dawkami
zmniejszanymi stopniowo przez 3-6 miesiecy. Wiek-
szoé¢ autorow podaje, ze podczas trwania terapii
obserwowano pozytywny efekt leczniczy, byt on
jednak nietrwaly - wtosy wypadaly po odstawieniu
lekéw. Na podstawie badan, ktérych wyniki opubli-
kowano w 2011 roku, za dodatkowy czynnik prog-
nostyczny uznano czas trwania choroby do momen-
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tu rozpoczecia leczenia. Istotnie statystycznie lepsze
efekty terapeutyczne stwierdzono, wilaczajac lecze-
nie przed uplywem 3 miesiecy od wystapienia
pierwszych objawoéw lysienia w przypadku lysienia
catkowitego i uogélnionego oraz przed uplywem
4-6 miesiecy w przypadku lysienia ogniskowego
[10]. Glikokortykosteroidoterapia ogélna nie gwa-
rantuje trwalosci efektu terapeutycznego i wigze sie
z mozliwoscig wystgpienia groznych dziatan niepo-
zadanych, np. hiperglikemii, osteoporozy, zaémy,
zaburzen miesigczkowania, tradziku posteroidowe-
go, zmian nastroju, labilnoéci emocjonalnej, jatro-
gennego zespotu Cushinga oraz powiklan wynikaja-
cych z immunosupresji [16, 22, 23].

Wydaje sie, ze uzasadnionym postepowaniem
jest wlaczenie w ciggu 3-6 miesiecy od wystapienia
objawéw choroby (zaleznie od typu) terapii pulso-
wej opartej na ultrakrétkim podawaniu duzych
dawek steroidéw. Taki schemat leczenia zmniejsza
ryzyko wystapienia dzialan niepozadanych przy
zachowaniu podobnego do innych schematéw efek-
tu terapeutycznego [21, 22]. Lepsze wyniki glikokor-
tykosteroidoterapii pulsowej uzyskano u pacjentéw
z wieloogniskowa postacia AA w poréwnaniu
z typem wezykowatym AA, tysieniem catkowitym
i uogodlnionym [17, 18, 21]. Z powodu licznych dzia-
tan niepozadanych ogélne stosowanie glikokortyko-
steroidow jest przeciwwskazane u dzieci.

Terapia skojarzona — PUVA i doustne
glikokortykosteroidy

Znane jest tylko jedno badanie kliniczne dotycza-
ce tej formy leczenia AA [10]. Warto o nim wspo-
mnije¢ ze wzgledu na dobre efekty terapeutyczne
sugerujace konieczno$¢ prowadzenia dalszych ba-
dann w wiekszej grupie chorych. Dziewieciu pacjen-
tow leczono prednizonem w dawce 20 mg/dobe
oraz naswietlano metoda PUVA wedlug ogélnie
przyjetych zasad. U 100% pacjentéw uzyskano
odrost wlos6w, a nawrét choroby po 3 miesigcach od
zakornczenia terapii obserwowano tylko u 22% bada-
nych. Autorzy podkreslaja skutecznosé opisanej
metody leczenia szczegdlnie w przypadkach opor-
nych na dotychczasowg terapie.

Cyklosporyna

Cyklosporyna jest lekiem immunosupresyjnym
powszechnie stosowanym w dermatologii, hamuja-
cym gléwnie aktywnos$é pomocniczych limfocytéw T
i synteze interleukiny 2 (IL-2). Wykorzystywana jest
czesto u pacjentéw z chorobami autoimmunologicz-
nymi oraz po allogenicznych przeszczepach narza-
déw wewnetrznych. Warto zaznaczyé, ze istnieje
grupa pacjentéw leczonych cyklosporyna po prze-
szczepie allogenicznym, u ktérych pojawilo sie tysie-
nie plackowate de novo [24-27].
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Cyklosporyna stosowana jest zaré6wno w monote-
rapii, jak i w terapii skojarzonej. W przypadku tera-
pii skojarzonej najwiekszy odsetek odrostu wloséw
obserwowano w badaniu przeprowadzonym przez
Kim i wsp., ktérzy stosowali laczong terapie cyklo-
sporyng i metyloprednizolonem, uzyskujac korzyst-
ny efekt terapeutyczny u 82,6% chorych [28]. Lecze-
niu poddano 46 pacjentéw, ktérzy przyjmowali
200 mg cyklosporyny dwa razy dziennie i metylo-
prednizolon (24 mg dwa razy dziennie u mezczyzn,
20 mg dziennie u kobiet, 12 mg dziennie u dzieci).
Mniejsza skutecznos¢ terapii obserwowali Shaheedi-
-Dadras i wsp. po zastosowaniu dozylnym 500 mg
metyloprednizonu przez 3 dni w cyklach miesiecz-
nych i cyklosporyny (2,5 mg/kg m.c./dobe doust-
nie) przez 5-8 miesiecy u pacjentéw z lysieniem cat-
kowitym i uogélnionym. Po zastosowanym leczeniu
zaobserwowano ponad 70-procentowy odrost wio-
s6w u 33% pacjentow [29]. W innym badaniu poda-
wano mniejsze dawki glikokortykosteroidéw w po-
faczeniu z cyklosporyna (cyklosporyna w dawce
4 mg/kg m.c./dobe, prednizon w dawce 5 mg/dobe)
i uzyskano znaczacy odrost wloséw tylko u 25%
pacjentéw, przy zachowaniu wysokiego ryzyka
nawrotu choroby po zaprzestaniu leczenia [30].
W przypadku badan dotyczacych monoterapii naj-
lepszy efekt leczniczy stwierdzili Gupta i wsp.,
podajac cyklosporyne w dawce 6 mg/kg m.c./dobe
przez 12 tygodni. U 3 z 6 pacjentéw pojawil sie kos-
metycznie akceptowany odrost wloséw terminal-
nych na glowie. U wszystkich doszlo do istotnej
utraty wloséw 3 miesigce po odstawieniu leku [31].
Nalezy jednak podkresli¢, ze powyzsze badanie
zostalo przeprowadzone w malej grupie os6b.

Staba odpowiedz na leczenie cyklosporyna kore-
luje z matym stezeniem interleukiny 18 (IL-18) oraz
duzym stezeniem sIL-2R (rozpuszczalna postac
receptora dla IL-2) [32]. Duze stezenie sIL-2R obser-
wuje sie rowniez u pacjentéw chorujacych na inne
schorzenia autoimmunologiczne. Wspéiwystepowa-
nie AA z tymi chorobami znaczaco pogarsza roko-
wane co do wyleczenia i uzasadnia wybér terapii
skojarzonej [6].

Ograniczenia zastosowania cyklosporyny w lecze-
niu AA wynikaja z wysokiego odsetka nawrotéw po
zaprzestaniu terapii, koniecznoéci diugotrwatego
przyjmowania leku oraz mozliwych powaznych
dzialar niepozadanych, takich jak nefrotoksycznos¢,
powiklania wynikajace z immunosupresji, nadcis-
nienie tetnicze.

Miejscowo stosowana cyklosporyna w stezeniu
10% u pacjentéw z AA nie byta skuteczna [33-35].
Odmienne wyniki badari prowadzonych na tysych
szczurach Dundee, ktérym aplikowano miejscowo
cyklosporyne na podlozu lipidowym, wskazuja na
koniecznosé podejmowania dalszych préb leczenia
preparatem w tej postaci [36].
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Sulfasalazyna

Sulfasalazyna jest sulfonamidem, pochodng mesa-
lazyny (kwasu 5-aminosalicylowego - 5-ASA). Stosuje
sie ja jako lek przeciwzapalny w terapii m.in. zapal-
nych choréb jelit, reumatoidalnego zapalenia stawéw
czy miodzienczego zapalenia stawéw. Sulfasalazyna
ma dziatanie immunomodulujgce oraz immunosupre-
syjne lub przeciwzapalne, poprzez hamowanie proli-
feracji limfocytow T, aktywnosci komoérek NK i pro-
dukgji przeciwcial. Lek ten hamuje réwniez synteze
cytokin przez limfocyty T - IL-2, interferonu y, cytokin
uwalnianych z monocytéw lub makrofagéw, IL-1,
czynnika martwicy nowotworéw o (TNF-o) i IL-6 [37].

W latach 2007 i 2008 opublikowano wyniki pierw-
szych duzych badan (otwartych) dotyczacych leczenia
pacjentéw z AA za pomoca sulfasalazyny. W jednym
z nich leczono 22 pacjentéw sulfasalazyna w dawce
poczatkowej 500 mg dwa razy na dobe przez 4 tygo-
dnie, a nastepnie 1000 mg dwa razy na dobe przez
4 tygodnie i 1500 mg dwa razy na dobe przez 4 mie-
sigce. OdpowiedZ na leczenie zanotowano prawie
u 2/3 pacgjentéw, w tym catkowity odrost wloséw
obserwowano w 27,3% przypadkéw. Niestety u 45,5%
pacjentéw wystapit nawrét tysienia po zakoriczeniu
terapii [38]. Rashidi i Mahd stosowali u 39 pacjentéw
stala dawke 1500 mg sulfasalazyny dwa razy na dobe
przez 6 miesiecy. Odrost wloséw stwierdzono u 56,3%
pacjentéw - u 25,6% chorych obserwowano odrost cat-
kowity, u 30,7% odrost umiarkowany [39].

W obu powyzszych badaniach stosowano sulfasa-
lazyne w minimalnej dawce dobowej 3 g. Ellis i wsp.
wykazali, ze przyjmowanie leku w dawce mniejszej
niz 3 g/dobe zwigksza ryzyko nawrotu AA [40].

Bakar i Gurbuz u 6 pacjentéw z opornym na le-
czenie AA zastosowali ogdlng terapie skojarzona
(sulfasalazyna i glikokortykosteroidy). Przez 2-6 mie-
siecy podawano oba leki réwnoczesnie, nastepnie
przez 4-12 miesiecy tylko sulfasalazyne, aby utrzy-
mac uzyskany wczeéniej dobry efekt terapeutyczny.
Autorzy podkreslaja, ze pomimo dobrych efektow
leczenia tak mata liczba pacjentéw uniemozliwia
wysuniecie jednoznacznych wnioskéw dotyczacych
skutecznosci terapii skojarzonej. Zalecaja dalsze
badania w wiekszej grupie chorych [41].

Analiza pi$miennictwa dotyczacego leczenia AA
za pomocy sulfasalazyny pozwala na sformutowanie
kilku wnioskéw. Efektywnos¢ terapii jest poréwny-
walna z monoterapia cyklosporyna. Autorzy wszyst-
kich opisanych powyzej badaii podkreslaja, ze sulfa-
salazyna jest dobrym lekiem w przypadkach AA
opornych na inne metody leczenia, ktérej skutecznosc¢
jest znacznie slabsza, jesli choroba rozpoczela sie
w dziecifistwie. Male ryzyko wystapienia niegroz-
nych dziatari niepozadanych, takich jak dolegliwosci
zoladkowo-jelitowe lub osutki polekowe, swiadcza
o bezpieczenstwie i tolerancji prowadzonej terapii.
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Metotreksat

Metotreksat jest antagonista kwasu foliowego sto-
sowanym w leczeniu nowotworéw i choréb autoim-
munologicznych. Chartaux i Joly stosowali metotre-
ksat w dawce 15 mg tygodniowo réwnoczeénie
z prednizonem (10 mg/dobe lub 20 mg/dobe) i uzy-
skali zadowalajacy efekt terapeutyczny u 63-64% cho-
rych z lysieniem calkowitym lub uogélnionym
[42, 43]. W grupie 0s6b leczonych tylko metotreksatem
odrost wloséw zanotowano u 57%. Poczatek odrostu
wloséw obserwowano po okoto 3 miesigcach. Dziata-
nia niepozadane, ktére pojawily sie u 21% pacjentéw,
obejmowaly przejsciowy wzrost stezenia transami-
naz, uporczywe nudnoéci i limfocytopenie [42].

Azatiopryna

Azatiopryna jest metylonitroimidazolowg po-
chodng 6-merkaptopuryny o dzialaniu immunosu-
presyjnym i cytostatycznym. Lek ten stosuje si¢ od
ponad 50 lat, ale mechanizm jego dzialania nie zostal
do korica poznany. Wiadomo, Ze azatiopryna bloku-
je grupy sulfhydrylowe, a po uwolnieniu 6-merkap-
topuryny dziala jako antymetabolit zasad puryno-
wych. Azatiopryne z powodzeniem stosowano
w leczeniu zaréwno autoimmunologicznych, jak
i immunozaleznych dermatoz, takich jak pecherzyca
zwykla, zapalenie skérno-miesniowe i inne [44].

Farshi i wsp. opublikowali wyniki badan, w kté-
rych podjeto prébe leczenia rozlegtych zmian o cha-
rakterze AA za pomoca azatiopryny. Dwudziestu
pacjentéw poddano terapii dawka dobowa 2 mg/
kg m.c. przez 6 miesiecy. Do oceny efektywnosci
leczenia uzyto skali SALTscore. U 52,4% chorych
ustalono $redni wspoélczynnik odrostu wlosow.
Leczenie, pomimo pojawiajacych sie sporadycznie
dzialari niepozadanych, takich jak wzrost stezenia
transaminaz, nieznaczna leukopenia, nudnosci,
wymioty, dolegliwoéci zoladkowo-jelitowe, bylo
dobrze tolerowane przez wiekszos¢ pacjentéw
[wedtug 44].

LECZENIE BIOLOGICZNE

Lysienie plackowate uwaza si¢ za chorobe zalezna
od limfocytéw T. Majac na uwadze patogeneze cho-
roby, podjeto prébe jej leczenia preparatami przeciw-
cytokinowymi (infliksymab, etanercept, adalimu-
mab). Wyniki dotychczas przeprowadzonych badan
nie wykazaly skutecznosci terapii AA za pomocy
preparatéw biologicznych, a u czesci chorych zaob-
serwowano pogorszenie stanu klinicznego [44].

Aktualnie prowadzone sa analizy (ang. genome-
wide association study - GWAS) genetycznego podto-
za choroby i mozliwosci jej leczenia preparatami
wykorzystywanymi do tej pory w terapii innych
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schorzen o podlozu autoimmunologicznym, np. reu-
matoidalnego zapalenia stawdéw, cukrzycy typu 1,
celiakii. Leki te moga dziata¢ w réznych mechani-
zmach, np. przez hamowanie odpowiedzi komérek
NK, hamowanie aktywnosci limfocytéw T, modyfi-
kowanie aktywnosci cytokin prozapalnych. Badania
te wchodza w faze kliniczna, wiec niedtugo powin-
ni$émy poznac ich wyniki [10, 11].

WSPARCIE PSYCHOLOGICZNE

Lysienie plackowate jest chorobg, ktérej aktywnosé
i nasilenie moga zaleze¢ od stanu emocjonalnego
pacjenta, ale réwniez sam proces chorobowy wplywa
na obnizenie jakosci zycia chorego. Waznym elemen-
tem postepowania w AA jest wsparcie psychologiczne
majace na celu poprawienie samooceny i akceptacji
choroby. Cel ten mozna osiagna¢ kilkoma sposobami,
np. poprzez edukacje pacjenta na temat przebiegu
choroby i mozliwosci terapeutycznych, psychoterapie,
hipnoze, zastosowanie lekéw przeciwdepresyjnych,
spotkania w grupach wsparcia [45-48]. W przypadku
chorych opornych na terapie ogdlna i fototerapie
nalezy udzieli¢ informacji o mozliwosci wykonania
transplantacji wloséw, ewentualnie noszenia peruki,
tupecikéw i innych okry¢ glowy.

Wielu autoréw zwraca uwage na istnienie mechani-
zmu blednego kotla: stres - reakcja zapalna - nasi-
lenie zmian chorobowych. Zaburzenia autoimmunolo-
giczne wystepujace w AA sg wspétodpowiedzialne za
zaburzenia osi podwzgoérze - przysadka mézgowa, co
ulatwia w konsekwencji wystapienie stresu emocjonal-
nego lub depresji. Pacjent z AA jest w grupie zwiek-
szonego ryzyka wystgpienia nieprawidlowosci funk-
cjonowania osi podwzgérzowo-przysadkowej, ktére to
zaburzenia z kolei nasilajg proces zapalny [1, 14].
W licznych badaniach uzyskano istotny statystycznie
odrost wloséw po zastosowaniu lekéw przeciwdepre-
syjnych, co potwierdza koniecznoé¢ objecia niektérych
pacjentow z AA opieka psychologiczng lub psychia-
tryczna [48].

PODSUMOWANIE

Postepujaca, rozlegla utrata wloséw w przebiegu
AA moze by¢ silnym czynnikiem stresogennym, pro-
wadzacym do rozwoju depresji i wycofywania sie
z aktywnego zycia spolecznego. Z analizy prac
badawczych prowadzonych w ostatnich trzech deka-
dach wynika, Ze ogélne stosowanie glikokortykostero-
idéw, podobnie jak innych lekéw immunomoduluja-
cych i/lub immunosupresyjnych, powinno by¢ brane
pod uwage u dorostych pacjentéw z opornym na
leczenie miejscowe i fototerapie lysieniem plackowa-
tym catkowitym i uogélnionym.
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Wprawdzie wigkszoé¢ autoréw podaje, ze pod-
czas terapii obserwowano pozytywny efekt leczniczy
w postaci odrostu wloséw, jednak w wiekszosci
przypadkéw byl on nietrwaly i zanikat po odstawie-
niu lekéw. Mozliwe wystapienie groZznych dla zdro-
wia dziatan niepozadanych wynikajacych z ogélnego
stosowania opisanych w niniejszej pracy lekow,
dostepnos¢ leczenia miejscowego i fototerapii oraz
czeste samoistne remisje powoduja, ze decyzja o wia-
czeniu takiej formy terapii budzi wiele kontrowersji.
Nalezy réwniez podkresli¢, ze zadna z wyzej opisa-
nych metod leczenia ogdlnego AA nie uzyskala
akceptacji FDA (ang. Food and Drug Administration).

Wybér metody leczenia powinien byé dokonany
indywidualnie dla kazdego pacjenta, z uwzglednie-
niem zaréwno potencjalnego ryzyka, jak i korzysci
plynacych z zaproponowanej terapii. Decyzje tera-
peutyczng nalezy podejmowaé po analizie stanu
ogodlnego pacjenta oraz choréb wspélistniejacych.
Najlepiej, gdy w procesie leczniczym bierze réwniez
udziat lekarz ogélny lub internista i psychiatra.

Trzeba réwniez pamigta¢ o koniecznosci poinfor-
mowania chorego o duzym ryzyku nawrotu choroby
po zakoriczeniu leczenia oraz o objeciu go systemem
wilasciwej opieki zapewniajacej kontrole zaréwno sta-
nu miejscowego i ogblnego, jak i opieke psychologicz-
na. Takie podejscie do leczenia zwigkszy z jednej stro-
ny szanse pacjenta na utrwalenie pozytywnych
efektow terapii, z drugiej natomiast jego bezpieczen-
stwo, umozliwiajac wczesne wykrycie ewentualnych
dziatani niepozadanych.
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