
Przegląd Dermatologiczny 2013/1 53

Leczenie ogólne łysienia plackowatego

Systemic treatment of alopecia areata

Magdalena Łuczak1, Tomasz Łuczak2, Czanita Cieścińska1, Rafał Czajkowski1

1Katedra i Klinika Dermatologii, Chorób Przenoszonych Drogą Płciową i Immunodermatologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu
Kierownik: dr hab. n. med. Rafał Czajkowski

2Oddział Okulistyczny Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego im. Ludwika Rydygiera w Toruniu
Ordynator: dr n. med. Andrzej Mierzejewski

Przegl Dermatol 2013, 100, 53–58

STRESZCZENIE

Łysienie plackowate jest odmianą łysienia niebliznowaciejącego o cha-
rakterze zapalnym, nawrotowym i o nie do końca poznanej etiologii.
Częstość występowania choroby szacuje się na 1–2% populacji ogólnej.
W leczeniu łysienia plackowatego wykorzystuje się preparaty stoso-
wane miejscowo, leki podawane ogólnie, fototerapię oraz wsparcie
psychologiczne. Postępowanie terapeutyczne zależy od postaci łysie-
nia, stanu ogólnego pacjenta, a także doświadczeń ośrodka prowadzą-
cego leczenie. Celem niniejszej pracy było zebranie i uporządkowanie
aktualnej wiedzy, a także prowadzonych prac badawczych na temat
leczenia ogólnego łysienia 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.
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WPROWADZENIE

Łysienie plackowate (alopecia areata – AA) jest
odmianą łysienia niebliznowaciejącego o charakte-
rze zapalnym i nie do końca poznanej etiologii.
Występuje dość powszechnie i stanowi 0,7–3,85%
rozpoznań u pacjentów zgłaszających się do poradni
dermatologicznych [1]. Częstość występowania cho-
roby szacuje się na 1–2% populacji ogólnej [2]. Łysie-
nie plackowate pojawia się w ponad 50% przypad-

ków w pierwszych dwóch dekadach życia [3, 4].
Typowe zmiany chorobowe mają charakter dobrze
odgraniczonego ogniska pozbawionego włosów,
w obrębie którego skóra makroskopowo jest nie-
zmieniona. Wyróżnia się kilka postaci AA: ognisko-
wa utrata włosów (najpowszechniejsza), łysienie
plackowate rozlane (obszar utraty włosów jest rozle-
gły, bez oddzielnych ognisk), łysienie wężykowate
(ophiasis; łysienie plackowate na obwodzie skóry gło-
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wy, szczególnie w okolicy potylicznej i skroniowej),
łysienie całkowite (oznacza całkowitą utratę włosów
na skórze głowy), łysienie uogólnione (utrata wło-
sów całego ciała).

Przebieg choroby jest trudny do przewidzenia,
ponieważ często obserwuje się samoistne remisje,
natomiast w około 5% przypadków następuje pro-
gresja do łysienia całkowitego, a w 1% do łysienia
uogólnionego [5]. Łysienie plackowate może współ-
istnieć z chorobami autoimmunologicznymi, zabu-
rzeniami okulistycznymi, psychiatrycznymi oraz
zmianami paznokciowymi. Najważniejszym czynni-
kiem prognostycznym jest rozległość utraty włosów
[1]. Do innych czynników pogarszających rokowanie
zalicza się: długi czas trwania choroby, atopię,
dodatni wywiad rodzinny, obecność innych chorób
autoimmunologicznych, zmiany w obrębie paznokci
oraz wystąpienie łysienia w młodym wieku [6].

Łysienie plackowate należy różnicować między
innymi z wrodzoną hipotrichozą, dysplazjami ekto-
dermalnymi, utratą włosów anagenowych, łysieniem
trójkątnym skroni, łysieniem bliznowaciejącym,
grzybicą skóry owłosionej głowy, trichotillomanią,
łysieniem fizjologicznym u dzieci, łysieniem z pocią-
gania, łysieniem z ucisku, łysieniem toksycznym
i łysieniem kiłowym.

Najbardziej charakterystycznym objawem AA są
włosy wykrzyknikowe (wąskie w części proksymal-
nej, rozszerzone w odcinku dystalnym). Rozpozna-
nie jest łatwe do ustalenia i nie są konieczne badania
dodatkowe. Ewentualna dalsza diagnostyka obejmu-
je dermatoskopię i wideodermatoskopię (trichosko-
pię), test pociągania oraz trichogram. W przypadku
wątpliwości diagnostycznych można wykonać bada-
nie histopatologiczne [3].

Wygląd mieszków włosowych zależy od etapu
choroby [7]. W fazie ostrej obserwuje się okołoopusz-
kowy naciek limfocytarny wokół mieszków włoso-
wych anagenowych tworzący obraz roju pszczół.
W fazie podostrej stwierdza się zwiększenie liczby
włosów w fazie katagenu w stosunku do włosów
telogenowych. W przypadku przewlekłego procesu
chorobowego widoczna jest znaczna miniaturyzacja
mieszków włosowych.

Patogeneza AA jest mało poznana. Rozwój choro-
by zależy od wpływu czynników genetycznych oraz
czynników środowiskowych [1]. Uważa się, że AA
jest wynikiem procesu autoimmunologicznego [8, 9].
W 2010 roku w badaniu GWAS (ang. genome-wide
association studies) [10, 11] zidentyfikowano geny pre-
dysponujące do zachorowania na AA (tab. I.). Istotą
procesu chorobowego jest niszczenie mieszków wło-
sowych przez limfocyty T [12]. Początkowo w nacie-
ku zapalnym przeważają aktywne limfocyty T
i komórki Langerhansa prezentujące antygen [1, 13].

Ze względu na małą liczbę randomizowanych
badań klinicznych oceniających i porównujących
możliwości leczenia AA nie ma konsensusu doty-
czącego postępowania terapeutycznego. W większo-
ści przypadków wybór terapii zależy w znacznym
stopniu od doświadczenia danego ośrodka [14].
Wielu autorów zwraca uwagę na brak uniwersal-
nych, obiektywnych parametrów oceniających odpo-
wiedź na stosowane leczenie oraz duży odsetek
samowyleczeń postaci ogniskowej AA. W celu
zwiększenia obiektywności i porównywalności
wyników badań klinicznych stworzono skalę nasile-
nia łysienia (SALTscore) [15].

LECZENIE OGÓLNE

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy stosowne są od wielu lat
w szybko postępującym i nasilonym AA. Jedyne ba-
danie randomizowane zostało opublikowane przez
Kar i wsp. w 2005 roku [16]. Przez ponad 3 miesiące
23 pacjentów z AA leczono doustnie prednizonem
w dawce 200 mg tygodniowo, a po zakończeniu
terapii chorych obserwowano przez następny kwar-
tał. U 60% badanych odnotowano odrost włosów,
w tym u 30% odrost znaczący, w porównaniu z bra-
kiem efektu terapeutycznego w grupie stosującej
placebo. Z analizy nierandomizowanych prac
badawczych prowadzonych w ostatnich trzech
dekadach wynika, że ogólne podawanie glikokorty-
kosteroidów jest bardzo kontrowersyjne. Różni
autorzy stosowali odmienne schematy terapii,
np. pojedyncze dawki leku w krótkim czasie [17],
długoterminowe leczenie prednizonem [16, 18–20],
krótkoterminową dożylną terapię dużymi dawkami
metyloprednizolonu [10, 17, 21], stopniowe zmniej-
szanie dawek po kilku tygodniach leczenia [5], a tak-
że comiesięczne tygodniowe pulsy, z dawkami
zmniejszanymi stopniowo przez 3–6 miesięcy. Więk-
szość autorów podaje, że podczas trwania terapii
obserwowano pozytywny efekt leczniczy, był on
jednak nietrwały – włosy wypadały po odstawieniu
leków. Na podstawie badań, których wyniki opubli-
kowano w 2011 roku, za dodatkowy czynnik prog-
nostyczny uznano czas trwania choroby do momen-

TTaabbeellaa  11..  Geny związane z patogenezą łysienia plackowatego
(badanie GWAS)
TTaabbllee  11.. Summary of genes implicated in alopecia areata from the
GWAS studies

1. Układ odpornościowy:

• geny związane z limfocytami T: IL2/IL21, IL2RA, CTLA4,

IKZF4

2. Mieszek włosowy:

• ligandy aktywujące komórki NK: ULBP3, RAET1L

• inne geny: STX17, PRDX5
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tu rozpoczęcia leczenia. Istotnie statystycznie lepsze
efekty terapeutyczne stwierdzono, włączając lecze-
nie przed upływem 3 miesięcy od wystąpienia
pierwszych objawów łysienia w przypadku łysienia
całkowitego i uogólnionego oraz przed upływem 
4–6 miesięcy w przypadku łysienia ogniskowego
[10]. Glikokortykosteroidoterapia ogólna nie gwa-
rantuje trwałości efektu terapeutycznego i wiąże się
z możliwością wystąpienia groźnych działań niepo-
żądanych, np. hiperglikemii, osteoporozy, zaćmy,
zaburzeń miesiączkowania, trądziku posteroidowe-
go, zmian nastroju, labilności emocjonalnej, jatro-
gennego zespołu Cushinga oraz powikłań wynikają-
cych z immunosupresji [16, 22, 23].

Wydaje się, że uzasadnionym postępowaniem
jest włączenie w ciągu 3–6 miesięcy od wystąpienia
objawów choroby (zależnie od typu) terapii pulso-
wej opartej na ultrakrótkim podawaniu dużych
dawek steroidów. Taki schemat leczenia zmniejsza
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych przy
zachowaniu podobnego do innych schematów efek-
tu terapeutycznego [21, 22]. Lepsze wyniki glikokor-
tykosteroidoterapii pulsowej uzyskano u pacjentów
z wieloogniskową postacią AA w porównaniu
z typem wężykowatym AA, łysieniem całkowitym
i uogólnionym [17, 18, 21]. Z powodu licznych dzia-
łań niepożądanych ogólne stosowanie glikokortyko-
steroidów jest przeciwwskazane u dzieci.

Terapia skojarzona – PUVA i doustne 
glikokortykosteroidy 

Znane jest tylko jedno badanie kliniczne dotyczą-
ce tej formy leczenia AA [10]. Warto o nim wspo-
mnieć ze względu na dobre efekty terapeutyczne
sugerujące konieczność prowadzenia dalszych ba -
dań w większej grupie chorych. Dziewięciu pacjen-
tów leczono prednizonem w dawce 20 mg/dobę
oraz naświetlano metodą PUVA według ogólnie
przy jętych zasad. U 100% pacjentów uzyskano
odrost włosów, a nawrót choroby po 3 miesiącach od
zakończenia terapii obserwowano tylko u 22% bada-
nych. Autorzy podkreślają skuteczność opisanej
metody leczenia szczególnie w przypadkach opor-
nych na dotychczasową terapię.

Cyklosporyna

Cyklosporyna jest lekiem immunosupresyjnym
powszechnie stosowanym w dermatologii, hamują-
cym głównie aktywność pomocniczych limfocytów T
i syntezę interleukiny 2 (IL-2). Wykorzystywana jest
często u pacjentów z chorobami autoimmunologicz-
nymi oraz po allogenicznych przeszczepach narzą-
dów wewnętrznych. Warto zaznaczyć, że istnieje
grupa pacjentów leczonych cyklosporyną po prze-
szczepie allogenicznym, u których pojawiło się łysie-
nie plackowate de novo [24–27].

Cyklosporyna stosowana jest zarówno w monote-
rapii, jak i w terapii skojarzonej. W przypadku tera-
pii skojarzonej największy odsetek odrostu włosów
obserwowano w badaniu przeprowadzonym przez
Kim i wsp., którzy stosowali łączoną terapię cyklo-
sporyną i metyloprednizolonem, uzyskując korzyst-
ny efekt terapeutyczny u 82,6% chorych [28]. Lecze-
niu poddano 46 pacjentów, którzy przyjmowali 
200 mg cyklosporyny dwa razy dziennie i metylo-
prednizolon (24 mg dwa razy dziennie u mężczyzn,
20 mg dziennie u kobiet, 12 mg dziennie u dzieci).
Mniejszą skuteczność terapii obserwowali Shaheedi-
-Dadras i wsp. po zastosowaniu dożylnym 500 mg
metyloprednizonu przez 3 dni w cyklach miesięcz-
nych i cyklosporyny (2,5 mg/kg m.c./dobę doust-
nie) przez 5–8 miesięcy u pacjentów z łysieniem cał-
kowitym i uogólnionym. Po zastosowanym leczeniu
zaobserwowano ponad 70-procentowy odrost wło-
sów u 33% pacjentów [29]. W innym badaniu poda-
wano mniejsze dawki glikokortykosteroidów w po -
łączeniu z cyklosporyną (cyklosporyna w dawce 
4 mg/kg m.c./dobę, prednizon w dawce 5 mg/dobę)
i uzyskano znaczący odrost włosów tylko u 25%
pacjentów, przy zachowaniu wysokiego ryzyka
nawrotu choroby po zaprzestaniu leczenia [30].
W przypadku badań dotyczących monoterapii naj-
lepszy efekt leczniczy stwierdzili Gupta i wsp.,
podając cyklosporynę w dawce 6 mg/kg m.c./dobę
przez 12 tygodni. U 3 z 6 pacjentów pojawił się kos -
metycznie akceptowany odrost włosów terminal-
nych na głowie. U wszystkich doszło do istotnej
utraty włosów 3 miesiące po odstawieniu leku [31].
Należy jednak podkreślić, że powyższe badanie
zostało przeprowadzone w małej grupie osób.

Słaba odpowiedź na leczenie cyklosporyną kore-
luje z małym stężeniem interleukiny 18 (IL-18) oraz
dużym stężeniem sIL-2R (rozpuszczalna postać
receptora dla IL-2) [32]. Duże stężenie sIL-2R obser-
wuje się również u pacjentów chorujących na inne
schorzenia autoimmunologiczne. Współwystępowa-
nie AA z tymi chorobami znacząco pogarsza roko-
wane co do wyleczenia i uzasadnia wybór terapii
skojarzonej [6].

Ograniczenia zastosowania cyklosporyny w lecze-
 niu AA wynikają z wysokiego odsetka nawrotów po
zaprzestaniu terapii, konieczności długotrwałego
przyjmowania leku oraz możliwych poważnych
działań niepożądanych, takich jak nefrotoksyczność,
powikłania wynikające z immunosupresji, nadciś -
nienie tętnicze.

Miejscowo stosowana cyklosporyna w stężeniu
10% u pacjentów z AA nie była skuteczna [33–35].
Odmienne wyniki badań prowadzonych na łysych
szczurach Dundee, którym aplikowano miejscowo
cyklosporynę na podłożu lipidowym, wskazują na
konieczność podejmowania dalszych prób leczenia
preparatem w tej postaci [36].
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Sulfasalazyna

Sulfasalazyna jest sulfonamidem, pochodną me sa-
lazyny (kwasu 5-aminosalicylowego – 5-ASA). Stosuje
się ją jako lek przeciwzapalny w terapii m.in. zapal-
nych chorób jelit, reumatoidalnego zapalenia stawów
czy młodzieńczego zapalenia stawów. Sulfasalazyna
ma działanie immunomodulujące oraz immunosupre-
syjne lub przeciwzapalne, poprzez hamowanie proli-
feracji limfocytów T, aktywności komórek NK i pro-
dukcji przeciwciał. Lek ten hamuje również syntezę
cytokin przez limfocyty T – IL-2, interferonu γ, cytokin
uwalnianych z monocytów lub makrofagów, IL-1,
czynnika martwicy nowotworów α (TNF-α) i IL-6 [37].

W latach 2007 i 2008 opublikowano wyniki pierw-
szych dużych badań (otwartych) dotyczących leczenia
pacjentów z AA za pomocą sulfasalazyny. W jednym
z nich leczono 22 pacjentów sulfasalazyną w dawce
początkowej 500 mg dwa razy na dobę przez 4 tygo-
dnie, a następnie 1000 mg dwa razy na dobę przez 
4 tygodnie i 1500 mg dwa razy na dobę przez 4 mie-
siące. Odpowiedź na leczenie zanotowano prawie
u 2/3 pacjentów, w tym całkowity odrost włosów
obserwowano w 27,3% przypadków. Niestety u 45,5%
pacjentów wystąpił nawrót łysienia po zakończeniu
terapii [38]. Rashidi i Mahd stosowali u 39 pacjentów
stałą dawkę 1500 mg sulfasalazyny dwa razy na dobę
przez 6 miesięcy. Odrost włosów stwierdzono u 56,3%
pacjentów – u 25,6% chorych obserwowano odrost cał-
kowity, u 30,7% odrost umiarkowany [39]. 

W obu powyższych badaniach stosowano sulfasa-
lazynę w minimalnej dawce dobowej 3 g. Ellis i wsp.
wykazali, że przyjmowanie leku w dawce mniejszej
niż 3 g/dobę zwiększa ryzyko nawrotu AA [40].

Bakar i Gurbuz u 6 pacjentów z opornym na le -
czenie AA zastosowali ogólną terapię skojarzoną
(sulfasalazyna i glikokortykosteroidy). Przez 2–6 mie-
 sięcy podawano oba leki równocześnie, następnie
przez 4–12 miesięcy tylko sulfasalazynę, aby utrzy-
mać uzyskany wcześniej dobry efekt terapeutyczny.
Autorzy podkreślają, że pomimo dobrych efektów
leczenia tak mała liczba pacjentów uniemożliwia
wysunięcie jednoznacznych wniosków dotyczących
skuteczności terapii skojarzonej. Zalecają dalsze
badania w większej grupie chorych [41].

Analiza piśmiennictwa dotyczącego leczenia AA
za pomocą sulfasalazyny pozwala na sformułowanie
kilku wniosków. Efektywność terapii jest porówny-
walna z monoterapią cyklosporyną. Autorzy wszyst-
kich opisanych powyżej badań podkreślają, że sulfa-
salazyna jest dobrym lekiem w przypadkach AA
opornych na inne metody leczenia, której skuteczność
jest znacznie słabsza, jeśli choroba rozpoczęła się
w dzieciństwie. Małe ryzyko wystąpienia niegroź-
nych działań niepożądanych, takich jak do leg liwości
żołądkowo-jelitowe lub osutki polekowe, świadczą
o bezpieczeństwie i tolerancji prowadzonej terapii.

Metotreksat

Metotreksat jest antagonistą kwasu foliowego sto-
sowanym w leczeniu nowotworów i chorób autoim-
munologicznych. Chartaux i Joly stosowali metotre -
ksat w dawce 15 mg tygodniowo równocześnie
z prednizonem (10 mg/dobę lub 20 mg/dobę) i uzy-
skali zadowalający efekt terapeutyczny u 63–64% cho-
rych z łysieniem całkowitym lub uogólnionym 
[42, 43]. W grupie osób leczonych tylko metotreksatem
odrost włosów zanotowano u 57%. Początek odrostu
włosów obserwowano po około 3 miesiącach. Działa-
nia niepożądane, które pojawiły się u 21% pacjentów,
obejmowały przejściowy wzrost stężenia transami-
naz, uporczywe nudności i limfocytopenię [42].

Azatiopryna

Azatiopryna jest metylonitroimidazolową po -
chodną 6-merkaptopuryny o działaniu immunosu-
presyjnym i cytostatycznym. Lek ten stosuje się od
ponad 50 lat, ale mechanizm jego działania nie został
do końca poznany. Wiadomo, że azatiopryna bloku-
je grupy sulfhydrylowe, a po uwolnieniu 6-merkap-
topuryny działa jako antymetabolit zasad puryno-
wych. Azatioprynę z powodzeniem stosowano
w leczeniu zarówno autoimmunologicznych, jak
i immunozależnych dermatoz, takich jak pęcherzyca
zwykła, zapalenie skórno-mięśniowe i inne [44].

Farshi i wsp. opublikowali wyniki badań, w któ-
rych podjęto próbę leczenia rozległych zmian o cha-
rakterze AA za pomocą azatiopryny. Dwudziestu
pacjentów poddano terapii dawką dobową 2 mg/
kg m.c. przez 6 miesięcy. Do oceny efektywności
leczenia użyto skali SALTscore. U 52,4% chorych
ustalono średni współczynnik odrostu włosów.
Leczenie, pomimo pojawiających się sporadycznie
działań niepożądanych, takich jak wzrost stężenia
transaminaz, nieznaczna leukopenia, nudności,
wymioty, dolegliwości żołądkowo-jelitowe, było
dobrze tolerowane przez większość pacjentów
[według 44].

LECZENIE BIOLOGICZNE

Łysienie plackowate uważa się za chorobę zależną
od limfocytów T. Mając na uwadze patogenezę cho-
roby, podjęto próbę jej leczenia preparatami przeciw-
cytokinowymi (infliksymab, etanercept, adalimu-
mab). Wyniki dotychczas przeprowadzonych badań
nie wykazały skuteczności terapii AA za pomocą
preparatów biologicznych, a u części chorych zaob-
serwowano pogorszenie stanu klinicznego [44].

Aktualnie prowadzone są analizy (ang. genome-
wide association study – GWAS) genetycznego podło-
ża choroby i możliwości jej leczenia preparatami
wykorzystywanymi do tej pory w terapii innych
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schorzeń o podłożu autoimmunologicznym, np. reu-
matoidalnego zapalenia stawów, cukrzycy typu 1,
celiakii. Leki te mogą działać w różnych mechani-
zmach, np. przez hamowanie odpowiedzi komórek
NK, hamowanie aktywności limfocytów T, modyfi-
kowanie aktywności cytokin prozapalnych. Badania
te wchodzą w fazę kliniczną, więc niedługo powin-
niśmy poznać ich wyniki [10, 11].

WSPARCIE PSYCHOLOGICZNE

Łysienie plackowate jest chorobą, której aktywność
i nasilenie mogą zależeć od stanu emocjonalnego
pacjenta, ale również sam proces chorobowy wpływa
na obniżenie jakości życia chorego. Ważnym elemen-
tem postępowania w AA jest wsparcie psychologiczne
mające na celu poprawienie samooceny i akceptacji
choroby. Cel ten można osiągnąć kilkoma sposobami,
np. poprzez edukację pacjenta na temat przebiegu
choroby i możliwości terapeutycznych, psychoterapię,
hipnozę, zastosowanie leków przeciw depresyjnych,
spotkania w grupach wsparcia [45–48]. W przypadku
chorych opornych na terapię ogólną i fototerapię 
należy udzielić informacji o możliwości wykonania
transplantacji włosów, ewentualnie noszenia peruki,
tupecików i innych okryć głowy.

Wielu autorów zwraca uwagę na istnienie mechani-
zmu błędnego koła: stres – reakcja zapalna – nasi- 
le nie zmian chorobowych. Zaburzenia autoimmunolo-
giczne występujące w AA są współodpowiedzialne za
zaburzenia osi podwzgórze – przysadka mózgowa, co
ułatwia w konsekwencji wystąpienie stresu emocjonal-
nego lub depresji. Pacjent z AA jest w grupie zwięk-
szonego ryzyka wystąpienia nieprawidłowości funk-
cjonowania osi podwzgórzowo-przysadkowej, które to
zaburzenia z kolei nasilają proces zapalny [1, 14].
W licznych badaniach uzyskano istotny statystycznie
odrost włosów po zastosowaniu leków przeciwdepre-
syjnych, co potwierdza konieczność objęcia niektórych
pacjentów z AA opieką psychologiczną lub psychia-
tryczną [48].

PODSUMOWANIE

Postępująca, rozległa utrata włosów w przebiegu
AA może być silnym czynnikiem stresogennym, pro-
wadzącym do rozwoju depresji i wycofywania się
z aktywnego życia społecznego. Z analizy prac
badawczych prowadzonych w ostatnich trzech deka-
dach wynika, że ogólne stosowanie glikokortykostero-
idów, podobnie jak innych leków immunomodulują-
cych i/lub immunosupresyjnych, powinno być brane
pod uwagę u dorosłych pacjentów z opornym na
leczenie miejscowe i fototerapię łysieniem plackowa-
tym całkowitym i uogólnionym. 

Wprawdzie większość autorów podaje, że pod-
czas terapii obserwowano pozytywny efekt leczniczy
w postaci odrostu włosów, jednak w większości
przypadków był on nietrwały i zanikał po odstawie-
niu leków. Możliwe wystąpienie groźnych dla zdro-
wia działań niepożądanych wynikających z ogólnego
stosowania opisanych w niniejszej pracy leków,
dostępność leczenia miejscowego i fototerapii oraz
częste samoistne remisje powodują, że decyzja o włą-
czeniu takiej formy terapii budzi wiele kontrowersji.
Należy również podkreślić, że żadna z wyżej opisa-
nych metod leczenia ogólnego AA nie uzyskała
akceptacji FDA (ang. Food and Drug Administration).

Wybór metody leczenia powinien być dokonany
indywidualnie dla każdego pacjenta, z uwzględnie-
niem zarówno potencjalnego ryzyka, jak i korzyści
płynących z zaproponowanej terapii. Decyzję tera-
peutyczną należy podejmować po analizie stanu
ogólnego pacjenta oraz chorób współistniejących.
Najlepiej, gdy w procesie leczniczym bierze również
udział lekarz ogólny lub internista i psychiatra. 

Trzeba również pamiętać o konieczności poinfor-
mowania chorego o dużym ryzyku nawrotu choroby
po zakończeniu leczenia oraz o objęciu go systemem
właściwej opieki zapewniającej kontrolę zarówno sta-
nu miejscowego i ogólnego, jak i opiekę psychologicz-
ną. Takie podejście do leczenia zwiększy z jednej stro-
ny szansę pacjenta na utrwalenie pozytywnych
efektów terapii, z drugiej natomiast jego bezpieczeń-
stwo, umożliwiając wczesne wykrycie ewentualnych
działań niepożądanych. 
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