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Sazetak. Alopecija areata (AA) Cesta je bolest koja se o€ituje neoziljnim gubitkom dlake na vlasistu i/ili tijelu. Folikul
dlake u alopeciji areati nije nepovratno unisten, stoga potencijal za ponovni rast kose ostaje. Buduc¢i da je etiopatogeneza
nepoznata, lijeCenje AA je simptomatsko i usmjereno na zaustavljanje aktivnosti bolesti. Limfociti oko dla¢nog folikula,
povisena razina autoprotutijela, poremecaj citokina te udruzenost s drugim autoimunosnim bolestima, podupiru hipotezu
da je AA organ-specifi¢na autoimunosna bolest. Nova su istrazivanja stoga usmjerena na razvoj lijekova koji bi imunomo-
dulatornim ili imunosupresivnim djelovanjem potaknuli rast dlake. Prouc¢avanje utjecaja novih bioloskih lijekova na rast
kose, kao 1 razvoj genske terapije u tijeku su. U radu ¢e biti raspravljeni suvremeni principi i dostupne metode lijecenja
alopecije areate.

Descriptors: Alopecia areata — drug therapy, immunology, pathology; Adrenal cortex hormones — therapeutic use; Immu-
notherapy — methods; Photochemotherapy

Summary. Alopecia areata (AA) is a frequent disease with nonscarring hair loss on the scalp and/or body. Hair follicle in
alopecia areata is not irreversibly destroyed, so potential for hair regrowth remains. Considering unknown etiopathogenesis,
treatment of AA is symptomatic and directed toward halting disease activity. Lymphocytic inflammatory infiltrate around
hair follicle, increased levels of autoantibodies, cytokine abnormalities and increased prevalence of autoimmune comor-
bidities, support the hypothesis of AA as an organ-specific autoimmune disorder. Therefore, investigations are directed to-
ward new immunomodulatory or immunosupresive drugs with induction effect on hair growth. New biologic drugs and
their influence on hair growth as well as genetic therapy for alopecia areata are currently under investigation. Contemporary

principles in therapy of alopecia areata and treatments available will be discussed in this article.

Alopecija areata (AA) Cesta je bolest koja se o€ituje ne-
oziljnim gubitkom dlake na vlasistu i/ili tijelu, nepoznate
etiopatogeneze. Gubitak dlake je potpun, a koza je glatka i
bez znakova upale. ZariSta mogu spontano nestati ili napre-
dovati u dugotrajnu totalnu alopeciju (alopecia totalis,; AT),
odnosno univerzalnu alopeciju (alopecia universalis; AU) s
gubitkom svih tjelesnih dlaka. Bolest je pracena promjena-
ma na noktima i o¢ima, §to upucuje na njezinu sustavnu pri-
rodu.'?

Iako je dokazano da svaki bolesnik s AA zadrzava spo-
sobnost ponovnog rasta dlake i nakon niza godina, patoge-
netski mehanizmi u podlozi nisu poznati. Lijecenje je simp-
tomatsko, usmjereno na zaustavljanje aktivnosti bolesti,
¢ime se privremeno potice rast kose.’ Buduci da nakon pre-
stanka lijeCenja kosa ponovo ispada, princip je produljeno
lije¢enje radi dugotrajnijeg uc¢inka u ocekivanju spontanog
prestanka aktivnosti bolesti. Izbor naéina lijeCenja temelji
se na klini¢kim kriterijima, a rije¢ je o razli¢itim topickim i
sustavnim oblicima terapije.

U radu su predstavljeni naj¢eséi nacini topi¢kog i sustav-
nog lije¢enja AA. Pojedinaéni lijekovi, kao i nacini lijecenja
predstavljeni su u daljnjem tekstu sljede¢im redoslijedom:
glukokortikoidi (topicki, intralezionalni i sustavni), ostali li-
jekovi za topi¢ku primjenu (imunomodulatori, minoksidil,
antralin) te sustavno lije¢enje (PUVA, ciklosporin). Takoder,
dan je i kratki osvrt na nove moguénosti i perspektive u
lijeCenju AA.
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Glukokortikoidi

Glukokortikoidi su u AA najéesce upotrebljavani lijekovi
zbog posjedovanja snaznog inhibitornog uc¢inka na aktiva-
ciju T-limfocita. S obzirom na to da se mogu primijeniti na
razli¢ite nacine (topicki, intralezionalno i sustavno), njiho-
vu ¢emo primjenu raspraviti na samom pocetku rada. Svaki
od navedenih nac¢ina primjene glukokortikoida ima razli¢itu
ucinkovitost i nuspojave. Zajednic¢ka im je osobina da dovo-
de do brzog rasta kose, koja medutim ponovno ispada nakon
prestanka lijecenja. Neke su studije utvrdile da je kombina-
cija topicke, intralezionalne i kratkotrajne oralne primjene
glukokortikoida vrlo u¢inkovita.**

Topicki glukokortikoidi

Topicka primjena, pri ¢emu se rabe jaki glukokortikoidni
pripravci u nemasnim podlogama, od velikog je prakti¢nog
znacenja. Zbog pogodne mogucnosti nanosenja i na velike
zahvadene regije, topicki su glukokortikoidi €esto lijek izbo-
ra u bolesnika s jako prosirenom AA. Takoder su vrlo dobar
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izbor u lijecenju djece zbog bezbolne primjene i Siroke tera-
pijske sigurnosti.® Topicko lije¢enje ukljucuje pripravke raz-
li¢ite jakosti kao Sto su fluocinolon acetonid, betametazon
valerat, deksametazon halcinonid i klobetazol propionat u
kremi, gelu, ili losionu.’

Tosti i suradnici utvrdili su da uz primjenu topickih glu-
kokortikoida u 28,5% bolesnika dolazi do novog rasta kose
na zaristima u cijelosti, dok 17,8% bolesnika ima dugotraj-
no znacajno pobolj$anje na lije¢enoj strani.” U drugoj, ran-
domiziranoj, dvostruko slijepoj studiji uz skupinu kontroli-
ranu placebom 47% bolesnika lijecenih 0,05% klobetazol
propionatom imalo je na vise od 25% povrsine novi rast
kose, dok je u drugih 25% bolesnika zabiljezen rast kose na
¢ak 50% povrsine.®

Nuspojava ovakvog lijecenja je poglavito folikulitis, na-
pose ako se rabe glukokortikoidi u masnim podlogama. Te-
leangiektazije i atrofija koze vrlo se rijetko vide ¢ak i nakon
duze primjene. Stopa recidiva vrlo je visoka i iznosi do
63%, ¢ak i1 uz kontinuirano lije¢enje.’

Intralezionalni glukokortikoidi

Intralezionalna primjena glukokortikoida rabi se u lijece-
nju AA vise od 50 godina.’ Radi se o prihvatljivu kompro-
misu izmedu topickog lijeCenja i sustavne primjene. Naj-
¢esce se primjenjuju fluocinolon acetat (halcinonid) i dek-
sametazon (triamcinolon acetonid). Indikacije za ovakvu
primjenu su ograni¢ena zarista na vlasistu i bradi s manje od
50% zahvacenog vlasista.’

Prinicip je primjena visekratnih 0,1 mL injekcija s raz-
macima od 1 cm. Steroidna otopina, najéesce triamcinolo-
na, injicira se ispod epidermisa, u dermis. Koncentracije u
primjeni krecu se od 2,5 do 10 mg/mL. Najucinkovitija kon-
centracija za vlasiste je 10 mg/mL, dok se koncentracije od
2,5 mg/mL rabe za obrve i bradu. Preporucuje se ukupno do
3 mL glukokortikoida u jednoj terapiji.'®'' Obi¢no su za
novi rast kose potrebna 2—6 tjedana od pocetka lijecenja, a
utvrdena je ucinkovitost u rasponu od 64% do 97% uz upo-
rabu triamcinolon acetonida.!> Nuspojava je bol na mjestu
injiciranja i atrofija koze do koje dolazi u slu¢aju prevelikog
volumena otopine, precestih primjena na isto mjesto ili ne-
dovoljne dubine primjene.!® Ako nakon 6 mjeseci lijeGenja
izostane znacajno poboljSanje, treba prekinuti intralezional-
nu primjenu glukokortikoida. Kao moguéi razlog rezisten-
cije na glukokortikoide navodi se smanjena izrazajnost tio-
redoksin reduktaze 1 u vanjskom dlacnom omotacu u nekih
bolesnika s AA."

Sustavni glukokortikoidi

Glukokortikoidi se sustavno primjenjuju u niskim doza-
ma, vrlo visokim dozama, kao pulsna terapija ili u kombina-
ciji s ciklosporinom i PUVA-terapijom. Indicirani su kod
aktivnih, brzo progresivnih AA s ciljem zaustavljanja tijeka
bolesti. Dovode do brzog rasta kose, medutim, u veéine bo-
lesnika dolazi do recidiva za vrijeme ili nakon prekida tera-
pije. Mehanizam djelovanja uklju¢uje modulaciju sustavnog
imunosnog odgovora.'*

U studiji kontroliranoj placebom s peroralnim prednizolo-
nom u dozi od 200 mg na tjedan tijekom 3 mjeseca, utvrden
je zadovoljavajuéi (30-60%) novi rast kose u 30% bole-
snika."> Pulsno lije¢enje metilprednizolonom u dozi od 250
mg iv. dva puta na dan tijekom 3 dana jos$ je uCinkovitije te
dovodi do rasta kose u ¢ak 65% bolesnika s AA.'® Nuznost
dugotrajnog lijeCenja za postizanje rezultata, uz to vezane
nuspojave, te visoka stopa recidiva ¢ine sustavnu primjenu
glukokortikoida vrlo ograni¢enom. Naime, nuspojave lije-
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¢enja uz preporucene doze su hiperglikemija, osteoporoza,
katarakta, imunosupresija, debljina, akne i Cushingov sin-
drom.'” Kratkotrajno »pulsno« lije¢enje pokusaj je da se iz-
bjegnu nuspojave, a zadrzi u¢inkovitost.'®!$

U lijecenju teskih oblika bolesti, poput AT i AU, vri-
jedi pokusati s kombinacijom sustavne glukokortikoidne i
PUVA-terapije. U radu Ita i suradnika lijecenje skupine bo-
lesnika u trajanju od mjesec dana dovelo je do rasta termi-
nalne dlake na ¢itavom vlasiStu. Pretpostavlja se da kombi-
nirana terapija snaznije i dugotrajnije modulira sustavni
imunosni odgovor i povisuje razinu T-reg-stanica, ¢ime se
povecava mogucnost izljeéenja refraktornih, teskih oblika
AA.®

Topicko lijecenje
Topicka imunoterapija

Princip provodenja topicke imunoterapije jest izazivanje
blagog oblika kontaktnog alergijskog dermatitisa opetova-
nim primjenama alergena.” Kontaktni alergeni koji se rabe u
lijeCenju AA su dinitroklorobenzen (DNCB), squaric acid
dibutylester (SADBE) i difenilciklopropenon (DPCP).?

Uspjeh terapije tumaci se antigenskom kompeticijom te
nespecifi¢nim sprjecavanjem imunosne reakcije usmjerene
prema folikulu dlake. Navedena hipoteza potvrdena je imu-
nohistokemijskim promjenama u peribulbarnom infiltratu
nakon terapije, a ué¢inkovitost lije¢enja dokazana je brojnim
klinickim studijama. U uzorcima koze vlasiSta bolesnika s
AA lijecenih topickom imunoterapijom pojacana izraZajnost
HLA-A, B, C i DR-antigena djelomi¢no ili ¢ak potpuno ne-
staje.?!

U bolesnika s AA i ve¢im gubitkom kose kozmetski pri-
hvatljiv uéinak oéekuje se u 40-60% slucajeva. Nuspojave
terapije su svrbez, mjehuri, urtikarija, vitiligo, leukoderma,
cervikalna limfadenopatija te reakcije sli¢ne eksudativhom
eritemu.?>? Budu¢i da kod AT/AU rizik od nuspojava
premasuje dobit, kod tog se oblika bolesti ovaj nacin lije-
¢enja ne preporucuje. Imunomodulatorni u¢inak imaju raz-
li¢iti kontaktni alergeni. Iako bi svaki kontaktni alergen bio
ucinkovit, iz jasnih se razloga rabe samo alergeni koji nisu
nazo¢ni u nasem prirodnom okruzenju.

Dinitroklorobenzen (DNCB)

DNCB prvi je preparat za lijeCenje AA, koji je zbog mu-
tagenih svojstava povucen iz uporabe. Jo$ uvijek, medutim,
postoji nesuglasje kako glede klinicke primjenjivosti, tako i
studije koja je dokazala mutagenost.?*?’

Difenilciklopropenon (DPCP)

Topicka imunoterapija DPCP-om smatra se najucinko-
vitijim na¢inom lijeenja AA.> DPCP je snazan kontaktni
senzibilizator koji izaziva alergijsku reakciju na vlasistu u
Cak 98-99% bolesnika s AA. Djeluje utjecajem na proizvod-
nju citokina. Prije lijeenja DCPC-om u uzorcima koze s
aktivnih Zarista utvrdena je visoka razina mRNA za interfe-
ron gama (IFN-y), interleukin 13 (IL-13), IL-2 i [L-10 te za
¢imbenik nekroze tumora alfa (TNF-ov). Znacajno smanje-
nje mRNA za IFN-y utvrdeno je nakon lije¢enja DPCP-om.
Zarista AA s novim rastom kose iskazuju i visoku izrazajnost
¢imbenika rasta $-1.28

Za lije¢enje DPCP-om prikladni su bolesnici stariji od 10
godina s gubitkom 50% ili vise kose.? Senzibilizacija se po-
stize primjenom otopine aktivnog preparata u acetonu. Bo-
lesnik se senzibilizira 2%-tnom otopinom koja se nanosi na
manji dio vlasi$ta. Dva tjedna kasnije, nakon postizanja aler-
gijske reakcije, tretira se polovica vlasista, a zapoc€inje se
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razrijedenom otopinom od 0,0001%. DPCP se primjenjuje
jednom na tjedan uz povecanje koncentracije, a lijeCenje se
nastavlja do zadovoljavajuceg rasta dlake. Cilj je odrzavanje
blagog eritema i pruritusa. Tijekom i nakon lijecenja potreb-
na je stroga zastita od svjetla u trajanju od 6 do 48 sati. Bo-
lesnici na kontrolne preglede dolaze jednom na tjedan radi
primjene i pracenja u¢inka.”

Postoje brojne studije o ucinkovitosti iz 90-ih godina,
koje su utvrdile ponovni rast kose u 4% do ¢ak 85% slu-
Cajeva.’®3! U&inkovitost i podnosljivost DPCP-a je potvrdena
i studijama novijeg datuma, uz izuzetno dobru suradljivost
bolesnika.** NajvaZniji negativni prognosti¢ki ¢imbenik za
ovaj nacin lijeCenja je tezina bolesti, trajanje AA prije po-
Cetka lijeGenja te nazo¢nost promjena na noktima.** Ako
izostane poboljsanje nakon 6 mjeseci lijecenja, DPCP nece
biti u¢inkovit, stoga lije¢enje valja prekinuti.

Squaric acid dibutylester (SADBE)

SADBE je snazan alergen kojim se postizu u¢inci u 28%
do 80% slu¢ajeva nakon 20 tjedana lije¢enja. Nanosi se po-
sebnim aplikatorima jednom do dva puta na tjedan, a
nanosenje se prilagodava prema klinickom odgovoru. Rabe
se otopine u razli¢itim koncentracijama (0,0001%, 0,001%,
0,01%, 0,1%, 1%, 2% 14%). Nakon uspjesnog lije¢enja utvr-
deno je postojanje imunosnih depozita oko bulbusa i duz
folikularne bazalne membrane.? Takoder su primijeéeni su-
stavni ucinci u obliku neZeljenog rasta dlaka na netretiranim
podrugjima. 337

Antralin (dithranol)

Kao nespecifi¢ni iritansi upotrijebljeni su i testirani raz-
liciti pripravei (fenol, benzoil benzoat, UVB u eritemskoj
dozi), a najCeS¢e primjenjivani preparat je antralin. Na
zariSta bez kose nanosi se 0,5-1%-tni antralin u kremi 20—
30 min na dan tijekom dva tjedna uz postepeno poveéavanje
trajanja primjene sve do razvoja eritema i svrbeza. Nakon
postizanja zeljenog intenziteta reakcije, lijeCenje se nastav-
lja tijekom 3 to 6 mjeseci. Nuspojave su svrbez, eritem, ljus-
kanje, obojenost koze i odjece, folikulitis, limfadenopati-
ja.®

To¢an mehanizam djelovanja je nepoznat, ali studija na
eksperimentalnim zivotinjama utvrdila je smanjenu izrazaj-
nost TNF-ot i TNF-B u lije¢enom podru&ju u usporedbi s
podrugjem tretiranim placebom.* Antralin je siguran prepa-
rat u klini¢koj praksi, a rabi se i u djece mlade od 10 godina,
u odraslih s opseznom AA, kao i u bolesnika s AT. Dobar
kozmetski u¢inak o¢ekujemo u oko 25% bolesnika.*#!

Minoksidil

Minoksidil je izrazito moéan vazodilatator i otvara¢ natri-
jevih kanala koji se rabi u lijeenju teske hipertenzije. Is-
trazivanjima je utvrdeno da u androgenetskoj alopeciji
povecava broj folikula. Mehanizam djelovanja na rast kose
je nepoznat, ali se smatra da nema povezanosti s vazodilata-
cijom.*> Minoksidil poti¢e rast kose u svih alopecija bez ob-
zira na patogenezu, i to ponajviSe povecavanjem trajanja
anagene faze i veli¢ine folikula.*

U upotrebi su 2% i 5%-tna otopina, a djelovanje 5%-tnog
pripravka znatno je ucinkovitije.* Prihvatljivi kozmetski
uc¢inak uz primjenu 5%-tne otopine dva puta na dan o¢ekuje
se u ¢ak 40% bolesnika nakon jedne godine lije¢enja.* Te-
meljna indikacija je zarisna AA s obzirom na to da nije uéin-
kovit u lije¢enju AT i AU.* Medu nuspojave lije¢enja mino-
ksidilom ubrajamo kontaktni dermatitis koji se moze javiti
u 6% bolesnika, hipertrihozu te pruritus. Novi oblik mino-

ksidila u pjeni, koji ne sadrzava propilen glikol znacajno je
smanjio pojavnost pruritusa u usporedbi s otopinom mino-
ksidila (1,1% prema 6%).4

Sustavno lijecenje
Fotokemoterapija

Mehanizam djelovanja PUVA-terapije (psoralen + UVA-
-obasjavanje) jest smanjenje perifolikularnoga limfocitnog
infiltrata. Kozmetski zadovoljavajuci u¢inak postize se do-
zom od 350 J/cm? za AA 1 700 J/cm? za AT. PoCetak ponov-
nog rasta kose postize se nakon 40-80 obasjavanja, a potpu-
ni rast nastupa tijekom 1-2 godine.*® U¢inkovitost terapije
procjenjuje se razli¢ito. Stanovit broj autora smatra terapiju
potpuno neucinkovitom, a rast kose tijekom lijecenja spon-
tanim relapsima. Neke studije izvijestile su o umjerenoj
ucinkovitosti s kozmetski prihvatljivim rastom u 6,3—13,3%
slucajeva te dobre rezultate u ¢ak 30-70% bolesnika. Svi se
autori slazu u pogledu vrlo visokog stupnja relapsa nakon
zavrSetka PUVA-terapije (od 50 do ¢ak 90%).#? U¢in-
kovitost PUVA-terapije temelji se na hipotezi smanjivanja
upalnog infiltrata oko folikula dlake pod utjecajem UV
svjetla.?

Ciklosporin (CsA)

Primjena topickog CsA u koncentraciji 5-10% u uljnim
podlogama pokazala se neuspjesnom u ljudi, iako su Verma
i sur. zabiljezili zadovoljavajudi rast dlake i smanjenje upal-
nog infiltrata u eksperimentalnih Zivotinja.’* U&inkovitost
peroralne primjene CsA u dozama od 2,5 do 5 mg/kg TT
procijenjena je od 25%% do ¢ak 76,7% u kombinaciji s me-
tilprednizolonom.*® Djeluje smanjujuci perifolikularni infil-
trat, napose broj CD4+T limfocita."* Uporaba CsA u bole-
snika s AA nesumnjivo je kontradiktorna, napose stoga Sto
je AA zabiljezena u bolesnika s transplantiranim organima
koji su dugotrajno na visokim dozama lijeka.”’ Interakcije s
drugim lijekovima, brojne nuspojave kao i upitna ucin-
kovitost ¢ine CsA nepopularnim u lije¢enju AA.

Nove mogu¢énosti lijeCenja

Folikul dlake (FD) u AA nije nepovratno unisten, dakle,
potencijal za ponovni rast kose ostaje. Za sada, medutim, ne
postoji lijek koji dokazano iskoristava taj potencijal i utjece
na tijek bolesti. Limfociti oko FD, poviSena razina autopro-
tutijela, udruzenost s drugim autoimunosnim bolestima, pro-
tutijela na sastavnice FD te poremecaj citokina podupiru
hipotezu da je AA organ-specifiéna autoimunosna bolest.”
Istrazivanja su stoga usmjerena na razvoj novih lijekova koji
bi djelovali imunomodulatorno ili imunosupresivno.

Nekoliko seistrazivackih centarausmjerilo na prouc¢avanje
djelovanja bioloskih, odnosno novih selektivnih imunosu-
presivnih lijekova u AA. Bioloski su lijekovi skupina protu-
tijela i fuzijskih proteina koji blokiraju razli¢ite povrsinske
molekule ukljuéene u aktivaciju i migraciju upalnih stanica
te neki proupalni medijatori poput TNF-alfa. U AA djeluju
tako $to smanjuju infiltrat T-limfocita oko folikula dlake,
inhibiraju aktivaciju T-stanica i sprjecavaju lucenje proupal-
nih citokina.®

Zasad je poku$ana primjena etanercepta (kimeri¢ko IgG1
monoklonsko protutijelo koje se veze za TNF-alfa) dva puta
na tjedan u bolesnika sa srednje teSkom do teskom AA, pri
¢emu nije zabiljezen znacajan rast kose tijekom 24 tjed-
na.’%2 Qve ¢injenice upucuju na mogucnost da proupalni
citokin TNF-alfa nema vaznu ulogu u nastanku i razvoju
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AA. Proucavanje utjecaja drugih bioloskih lijekova na rast
kose i dalje je u tijeku. Naime, postoje ve¢ razvijeni, snazni
imunoregulatorni lijekovi koji se mogu prilagoditi uporabi
kod AA. Ustekinumab, koji se pokazao vrlo ucinkovitim
kod psorijaze, moze se u buduénosti iskusati na bolesnicima
s AA. % Neka su jo$ naprednija istraZivanja usmjerena u
razvoj genske terapije, iako se smatra da je za njezino usavr-
Savanje potreban jo$ dugi niz godina.

Zakljucak

S obzirom na moguénost spontane remisije unutar jedne
godine u velikog broja bolesnika s AA,* stav je autora ovog
¢lanka da se bolesniku ponajprije ponudi opcija praéenja
tijeka bolesti bez terapije. Ako bolesnik Zeli lije¢enje, treba
mu pruziti dovoljno informacija o bolesti, uklju¢no s nepred-
vidivim tijekom te ograni¢enim moguénostima i nuspojava-
ma lije¢enja. Sam izbor metode lijecenja u velikoj je mjeri
osobni izbor lije¢nika s obzirom na nedostatak podataka te-
meljenih na znanstvenim dokazima.

Za djecu mladu od 10 godina 2%-tna otopina minoksidila
uz topicki glukokortikoid lijek je izbora. Za stariju djecu i
odrasle s manje od 50% zahvacenosti vlasista, a napose za
manja zari$ta na bradi i vlasiStu, intralezionalna primjena
triamicinolon acetinoida najbolja je opcija. Ako izostane
poboljsanje, vrijedi pokusati s kombinacijom 2—5% mino-
ksidila danju uz jak kortikosteroid i okluziju noc¢u. Alterna-
tiva je »short-contact« metoda primjene antralina. Za obrve,
intralezionalna primjena triamcinolon acetonida s minoksi-
dilom ili bez njega jedina je terapeutska opcija. Sustavni
glukokortikoidi indicirani su kod aktivnih brzo progresiv-
nih AA s ciljem zaustavljanja tijeka bolesti. Druge oblike
sustavnog lijeCenja zbog dugotrajne, komplicirane primjene
i brojnih nuspojava iznimno rijetko primjenjujemo.

U izboru sustavnog lijeenja vazno je procijeniti odnos
rizika 1 korisnosti lijecenja, kao i psihicku spremnost bole-
snika da nakon dugotrajnog i zahtjevnog lije¢enja podnese
recidiv. Naime, u velike vecine bolesnika s opseznom AA
bolest je dozivotna, a nepredvidiv tijek koji prate brojne re-
misije i egzacerbacije uzrok je znacajnih psihickih tegoba.
Posljedi¢no tomu, stav je autora ¢lanka da je pomo¢ bole-
sniku da se suoci s kroni¢nom bolesti te vrijeme odvojeno
za razgovor, objasnjenje i savjet, jednako vazno kao i me-
dikamentno lijecenje.

Za sada treba zakljuciti da ne postoji terapija AA provje-
rene u¢inkovitosti koja bi dovela do dugotrajnije remisije. U
slucajevima gdje sve navedene terapijske mogucnosti zaka-
7zu dolazi u obzir mikropigmentacija (tatoo), napose kod
gubitka obrva i trepavica, transplantacija, ili noSenje perika
i drugih pokrivala za glavu.55¢
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