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ALOPECIA  AREATA 

DUJOMIR MARASOVIĆ* 

Alopecia areata je žarišno ispadanje dlake u vlasištu ili drugdje na tijelu. Etiologija bolesti nije sasvim razjašnjena. Po-
javljuje se u 1-3% populacije, najčešće između 5. i 40. godine života. Bolesnici obično slučajno i iznenada zapaze da im nedostaje 
kosa na jednom ili više okruglih žarišta. Ponovni porast kose počinje unutar 1-3 mjeseca, ponekad spontano ili uz primjenu 
terapije. Uz spomenute remisije uobičajena je pojava ponovni nastanak alopecičnih žarišta na istim ili drugim mjestima. Bolest 
se očituje u vidu jednog žarišta (alopecia unilocularis), više žarišta (alopecia multilocularis), uz rub vlasišta (ophiasis), zahvaće-
nošću cijelog vlasišta (alopecia totalis), ili svih dlaka tijela (alopecia universalis). Tijek bolesti je neprevidiv, prognoza u blažim 
slučajevima dobra, u težim slučajevima neizvjesna. Ponekad, posebno kod težih slučajeva u pubertetu izaziva ozbiljne psihološke 
probleme. Liječi se primjenom glukokortikoida, minoksidilom, antralinom, lokalnom imunoterapijom i PUVA terapijom. Kod 
totalne alopecije perika je jedino rješenje. 
Ključne riječi: alopecia areata, etiopatogeneza, terapija 

 

UVOD 

Alopecia areata (AA) je žarišno, 
asimptomatsko ispadanje dlake u 
vlasištu ili na drugim djelovima tijela. 
Javlja se u 1-3% osoba oba spola, u svim 
dobnim skupinama, a najčešće između 5. 
i 40. godine života (1). U Britaniji i 
USA zahvaćenost spolova je podjed-
naka, dok u nekim zemljama 
(Francuska, Španjolska) muškarci obo-
ljevaju češće od žena u odnosu 2:1 (2). 
Bolesnici obično iznenada i slučajno 
zapaze da im nedostaje kosa ne jednom 
ili više okruglih žarišta (areala) veličine 
nokta, kovanog novca ili dlana. Zbog 
učestalosti pojavljivanja, nerazjašnjene 
etiopatologije i teških psiholoških pro-
blema koje kod nekih pacijenata izaziva 
ova bolest, u svijetu se AA posvećuje 
velika pažnja. U njeno se istraživanje 
ulažu velika sredstva, a osnivaju se i 
posebne nacionalne zaklade za pomoć 
bolesnicima ugroženim ovom bolešće. 
Dosadašnji, među liječnicima uvriježen 
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stereotip razmišljanja o utjecaju fokusa 
na etiologiju AA je doživio velike 
promjene, ali samo u užim znanstvenim 
i dermatološkim krugovima. Cilj ovog 
rada je prikazati novosti u etiopatoge-
nezi kao i druga novija saznanja ezana 
uz ovu bolest.  

ETIOPATOGENEZA 

Etiologija AA nije sasvim razjaš-
njena (3). Smatra se da je bolest uzro-
kovana imunološkim, mehanizmima (4). 
U najnovijoj literaturi se tvrdi da je AA 
autoimuna bolest (5). Pretpostavka o 
autoimunoj etiologiji AA temelji se na 
nazočnosti aktiviranih CD4 i CD8 lim-
focita oko zahvaćenog bulbusa dlake u 
anagenoj fazi (6,7) i na sposobnosti pri-
jenosa AA pomoću T limfocita iz zahva-
ćenog područja vlasišta na eksplantat 
ljudskog vlasišta na tijelu miša koji je u 
jakoj imunodeficijenciji (8). Ovu pret-
postavku podupire i činjenica jake 
povezanosti sa HLA kao što je to slučaj i 
kod mnogih drugih autoimunih bolesti. 
Kod AA naročito je jaka povezanost sa 
lokusima DQB1 i DRB1 (9-11) i to 
naročito kod alopecije universalis (5). U 
10-20% slučajeva postoji pozitivna 
obiteljska anamneza (12). 

Bolest se češće javlja u osoba sa 
bolestima štitnjače (2,8-8%), vitiligom 
(4%), atopijom (9-29%), perniciznom 
anemijom, Adisonovom bolešću, sin-
dromom Down i lupus eritematozusom. 
Uloga stresa u etilogiji AA se često 
spominje, ali novije studije govore o 
maloj vjerojatnosti da emocionalni stres 
igra značajnu ulogu u etiopatogenezi ove 
bolesti (12). Isto tako, nema jasnog 
dokaza da bi refleksna iritacija očnog ili 
zubnog podrijetla kao ni fokalna sepsa 
imale ulogu u etiologiji AA (2). 

Lezija AA započinje u jednom 
žarištu, a potom se centrifugalno širi u 
okolinu. Zahvaćeni folikuli su manji uz 
izrazito smanjenje matriksa. Melanin i 
melanociti iz dlačnog bulbusa migriraju 
u dermalne papile. Vezivo oko krvnih 
žila u okolini papile pokazuje degenera-
tivne promjene, a pojedini su kapilarni 
lumeni okludirani. U svim fazama di-
jagnostički je znak limfocitarni infiltrat 
u peribulbarnoj regiji folikula (13). U 
dugotrajnim lezijama aktivnost lojnica je 
snižena. Mišić uz dlaku je neizmjenjen. 
Rezultat cijelog procesa je prijevremeno 
ulaženje folikula u telogenu fazu i ispa-
danje vlasi. 
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KLINIČKA SLIKA 

Alopecija se uobičajeno razvija bez 
subjektivnih simptoma i obično je prvo 
opazi rodbina ili frizer. Ponekad mogu 
postojati parestezije (2). Primarno se 
alopecično žarište može pojaviti bilo 
gdje, ali je obično smješteno na vlasištu. 
Okruglo je ili ovalno i jasno ograničeno 
od okoline. Različite je veličine, od 
1cm2 i više. Koža je mekana, blijeda i 
potpuno bez kose. Rijetko se u ranom 
stadiju može vidjeti blagi eritem ili 
edem. Folikuli su održani. Iz njih pone-
kad vire ostaci korjena dlake. Uz rub 
širećeg žarišta kosa se vrlo lagano i bez-
bolno vadi na lagano povlačenje. Uko-
liko nastaje više žarišta, međusobni im 
je tijek nezavisan (3). 

Lokalizacija je žarišta najčešće u 
vlasištu, ali se javljaju i na obrvama, 
trepavicama, bradi te na drugim obra-
slim dijelovima tijela. Ovisno o broju 
žarišta i proširenosti razlikujemo žarišnu 
alopeciju (AA unilocularis), gdje se ra-
zvija samo jedno žarište (areal) i multi-
lokularnu alopeciju (AA multilocularis), 
gdje nalazimo više žarišta. Klinička 
forma poznata kao ofijaza (ophiasis) 
javlja se uglavnom kod djece i ima lošiju 
prognozu. Kod ove forme alopecije pri-
marno se žarište javlja okcipitalno, pre-
lazeći rub vlasišta. Alopecični proces 
napreduju uzduž ruba vlasišta oko ci-
jelog kapilicija.  

Područje tjemena ostaje pošteđeno. 
Ukoliko se alopecični areali prošire na 
čitavo vlasište nastaje totalna alopecija 
(AA totalis). Razvija se u 5-10% svih 
slučajeva alopecije (2). Pojava može biti 
akutna kada sve vlasi sa vlasišta ispadnu 
kroz nekoliko dana, ili se isti proces 
može razviti poslije mjeseci parcijalne 
multilokularne alopecije uobičajeno u-
nutar dvije godine (2). Napredovanje u 
totalnu formu razvija se mnogo sporije, 
ali i mnogo češće kod djece nego kod 
odraslih (2). U 10% slučajeva zahvaćena 
su i mjesta izvan vlasišta: trepavice, 
obrve, brada, pubična regija ili neka 
druga regija (2). 

Ova mjesta mogu biti zahvaćena 
pojedinačno ili u raznim kombinacijama. 
AA brade, kao i unilateralna ili bilate-
ralna alopecija obrva ili trepavica, može 
biti jedina manifestacija ove bolesti. 
Ukoliko alopecični proces zahvati dlake 
na svim dijelovim tijela dolazi do pot-

punog gubitka dlake na cijelom tijelu 
(AA universalis). Ova forma bolesti se 
također može razviti polaganim širenjem 
parcijalne alopecije ili brzim nastankom 
unutar nekoliko dana. Kod nekih formi 
alopecije areate mogu se razviti pro-
mjene na noktima u smislu stvaranja 
udubina (foveola) i uzdužnih brazda. 
Ove promjene se u visokom postotku 
javljaju u slučaju akutne forme AA to-
talis (2). Kod atopičara sa univerzalnom 
formom AA kao rijetka komplikacija 
može se razviti posteriorna subkapsu-
larna katarakta (2). 

TIJEK I PROGNOZA 

Tijek bolesti je nepredvidiv. Po-
novni rast kose započinje unutar 1-3 
mjeseca u središtu žarišta i širi se ka 
periferiji. Nakon porasta nove kose u 
nekom žarištu ista može, brzo potom 
ispasti uz pojavu novih žarišta. Nova 
kosa je obično iste boje i teksture, ali 
može biti i sitna, nježna, svijetla ili pot-
puno bijela, pa tek poslije pigmentirati, a 
ponekad i stalno bijelom ostati (15). 
Prognoza je u većini slučajeva dobra, 
iako nesigurna. Termin ponovnog po-
rasta ne može se predvidjeti kao ni 
eventualna mogućnost prijelaza u ma-
ligni oblik. Prognoza za trajni potpuni 
porast kose je odličan u slučajevima 
ograničene zahvaćenosti vlasišta alope-
cijom areatom. Ofijaza ima lošiju pro-
gnozu. 

Gubitak kose na cijelom vlasištu 
koji se najčešće viđa u mlađih ljudi, po-
gotovo prije puberteta, može biti praćen 
cikličkim rastom i gubitkom vlasi, ali je 
prognoza za dugotrajni porast kose loša. 
Ovi su slučajevi najčešće vezani uz 
atopiju (2). Govoreći uopćeno, primarni 
atak AA kod trećine bolesnika traje 
manje od 6 mjeseci, a kod polovine 
bolesnika prolazi u roku od godine dana. 
U roku od 5 godina izlječenje nastaje u 
70-80% bolesnika. U 20-30% bolesnika 
ne dolazi do potpunog oporavka. (2). 
Brza progresija, gubitak obrva i trepa-
vica ili jako izražene promjene na nok-
tima, obično upućuju na lošu prognozu. 

DIJAGNOZA 

Utvrđuje se veoma lako na osnovi 
kliničke slike. Eventualno se može 
napraviti i trihogram. Diferencijalno 
dijagnostički AA treba razlikovati od 

alopecije kod rezolutivnog sifilisa, 
raznih cikatricijalnih alopecija, derma-
tomikoze i trihotilomanije. 

PSIHOLOŠKE IMPLIKACIJE 

Kosa igra važnu ulogu u izgledu 
pojedinca. Stoga nagli gubitak kose 
izaziva duševnu bol (16). Novonastalo 
stanje u vlasištu utječe na kvalitetu ži-
vota i otežava društvenu komunikaciju 
bolesnika. Ovo posebno dolazi do izra-
žaja kod totalne alopecije. Slika golog 
vlasišta ostavlja snažan dojam na oko-
linu, tako da su bolesnici izloženi 
upornim, neugodnim pogledima okoline. 
To ruši samopouzdanje bolesnika, po-
gotovo maloljetnika. Stoga se stanje 
pokušava kamuflirati okolnom kosom. 
Ukoliko to nije moguće, bolesnici često 
izbjegavaju okolinu ili nose periku. Sa-
svim je jasno da ovi pacijenti, pogotovo 
djeca i maloljetnici trebaju veliku psi-
hološku potporu obitelji, socijalne 
sredine i stručnjaka. Stoga se u nekim 
zemljama osnivaju specijalne zaklade za 
potporu ovim bolesnicima koje im omo-
gućavaju informacije i svakodnevnu 
potporu kako bi se lakše nosili sa ovim 
problemom. 

TERAPIJA 

AA se tretira imunomodulacijskom 
terapijom kao što su glukokortikoidi, 
lokalnom imunoterapijom, antralinom ili 
biomodifikatorima imunološkog odgo-
vora kao što su minoksidil (6,17,18). 
Ova terapija stimulira rast dlaka, ali ne 
prevenira ispadanje iste i vjerojatno ne 
utječe na tijek bolesti (5). Terapiju treba 
primjenjivati do postizanja remisije ili 
do potpunog prekrivanja alopecičnog 
areala novom kosom, što može trajati 
mjesecima i godinama. Pošto kod AA 
folikuli dlaka nisu uništeni uvijek ostaje 
mogućnost za ponovni rast kose. Izbor 
terapije ovisi primarno o dobi bolesnika 
i proširenosti procesa (17,19). 

Kod bolesnika do 10 godina starosti 
ili manje primjenjuje se 5% minoksidil, 
glukokortikoidi lokalno ili oba preparata 
istovremeno. Kod bolesnika starijih od 
10 godina kod kojih je zahvaćenost 
vlasišta manja od 50% daju se gluko-
kortikoidi intralezionalno, 5% mino-
ksidil lokalno ili oba vida terapije isto-
vremeno, sa ili bez lokalnog glukokor-
tikoida, te antralin. Kod ovih bolesnika 
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sa zahvaćenošću vlasišta većom od 50% 
primjenjuje se minoksidil 5% lokalno, sa 
ili bez lokalnog kortikoida, lokalna imu-
noterapija, antralin, glukokortikoidi si-
stemski i perika. Kod zahvaćenosti 
obrva i brade primjenjuju se glukokor-
tikoidi intralezionalno, te 5% minoksidil 
lokalno ili oba vida terapije istovremeno. 
Terapija je najuspješnija kod blažih slu-
čajeva, a najslabija kod totalne alopecije. 

Glukokortikoidi 

Porast kose možemo u najvećem 
broju stimulirati intralezionalnom, u 
ovom slučaju intradermalnom injekci-
jom glukokortikoida. Najčešće se upo-
trebljava triamcinolon acetonid 2,5-10 
mg/mL (5). Suspenzija se rasporedi ra-
vnomjerno na alopecično žarište isto-
vremenim injiciranjem u srednji dermis 
malih volumena (0,1 mL ili manje) u 
razmaku od 1 cm. Glavna nuspojava je 
lokalna atrofija kože, koja može biti 
umanjena injiciranjem malih volumena 
samo u srednji dermis pazeći da ne ap-
liciramo otopinu u epidermis ili u pot-
kožno masno tkivo. Intralezionalnu 
primjenu ponavljamo svakih 4-6 tjedana. 
Neki kliničari daju prednost lokalnoj 
primjeni glukokortikoida, posebno kod 
djece (20,21). Lokalni glukokortikoidi 
daju dobre učinke i u kombinaciji sa 
ostalom terapijom, kao što je 5% mino-
ksidil, antralin ili intradermalna pri-
mjena glukokortikoida (17,19-21). 

Steroidi sistemski 

Pulsna kortikoterapija daje se 2× 
250 mg metilprednisolona iv. kroz tri 
uzastopna dana i to u slučajevima kada 
alopecija zahvaća više od 30% vlasišta i 
traje manje od godine dana. Kod većine 
tretiranih bolesnika registriran je vrlo 
dobar porast kose (22). Manje doze ste-
roida oralno ili intramuskularno potiču 
rast kose, ali i ona ispada nakon 
prestanka terapije. Istovremena lokalna 
primjena minoksidila usporava postste-
roidno ispadanje kose. 

Minoksidil 
(otopina za lokalnu primjenu) 

Topički minoksidil 2,5 i 5 postotna 
otopina je već provjereni i potvrđeni 
lijek u liječenju androgenetske alopecije. 
Pokazao se također dobrim terapijskim 

sredstvom i u liječenju AA. Neki autori 
navode u oko 25-30% slučajeva (25). 
Otopina 5% minoksidila je djelotvornija 
od 2 postotne otopine istog lijeka 
(21,26-29). Stimulira rast kose u žarišnih 
i parcijalnih formi AA, dok kod totalne 
alopecije nije uspješan (26,27). Po 
drugim autorima može biti uspješan i u 
najtežim slučajevima (26). Upotrebljava 
se na vlasištu i obrvama kod muškaraca, 
žena i djece. Mora se upotrijebiti 2× 
dnevno. Minoksidil ne mijenja tijek 
bolesti. Odgovor vlasi je spor. Za rast 
kose potrebna je duga, višemjesečna, a u 
slučajevima androgenetske alopecije i 
trajna primjena. 

Antralin 

Antralin ima nespecifičan imuno-
modulacijski anti-Langerhans stanični 
učinak (30). Često se upotrebljava u 
djece i odraslih s opsežnom AA uklju-
čujuči i totalnu alopeciju. Nova kosa 
postaje vidljiva nakon 2-3 mjeseca od 
početka terapije. U oko 25% bolesnika 
za otprilike 6 mjeseci postiže se koz-
metički zadovoljavajući efekt (31). An-
tralin je jaki iritans. Može uzrokovati 
eritem, svrbež i ljuštenje. Zbog ovih 
razloga antralinska se krema sa treti-
ranog areala uklanja već nakon 20-60 
min nakon aplikacije. Neki blesnici to-
leriraju i cijelonoćnu primjenu. Sama 
iritacija kao takva nije neophodna za 
efikasnost primjenjenog lijeka. Stoga ni 
preparati za lokalnu primjenu, koji su 
iritansi nisu učinkoviti u lječenju AA 
(32,33). 

Lokalna imunoterapija 

Lokalna imunoterapija (lokalna aler-
gija, kontaktna senzibilizacija) je jedan 
od najučinkovitijih načina liječenja du-
gotrajne AA koja zahvaća više od 50% 
vlasišta (17,19). Bolesnik se senzibilizi-
ra aplikacijom jakog kontaktnog aler-
gena na vlasište, nakon čega se razvija 
kontaktni alergijski dermatitis, koji se 
dalje podržava tjednom aplikacijom 
istog. Kao alergen često se upotrebljava 
difenilcikopropenon, dinitroklorbenzen 
(DNCB) ili dibutil ester (17,34). 

Učinkovitost lokalne imunoterapije 
je dokazana u studijama u kojima je 
ovom terapijom bila tretirana polovina 
vlasišta, dok je druga polovina služila 

kao kontrola (34). Mehanizam pozitiv-
nog djelovanja kontaktne senzibilizacije 
na AA nije razjašnjen, ali se pretpostav-
lja da može uključivati stvaranje 
nespecifičnih supresorskih T stanica ili 
inhibiciju protuupalnih citokina (5). 
Nuspojave ove terapije uključuju svrbež, 
eritem, mjehure, poremećaj pigmentacije 
i cervikalnu limfadenopatiju (17,35,36). 

PUVA terapija 

Psoralen lokalno i oralno u kombi-
naciji sa UVA svjetlom po nekim 
autorima daje dobre rezultate, ali mu 
uspjeh umanjuje činjenica što u značaj-
nom postoku novonarasla kosa ispada 
nakon prestanka terapije (5). Novije 
studije govore suprotno, da PUVA 
terapija nije djelotvoran način liječenja 
AA (37). 

Perika 

U slučajevima jako proširene AA, a 
pogotovo kod totalne alopecije u najve-
ćem broju slučajeva perika je jedino 
riješenje koje pomiruje vizualni doživljaj 
bolesnika i okoline, te donekle bolesniku 
vraća samopouzdanje i smanjuje 
duševnu bol. 
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Summary 

ALOPECIA AREATA 

D. Marasović 

Alopecia areata is focally loss of scalp or body hair. The etiology is unknown. It affects about 1-3 % of population and fre-
quently occur between the ages 5 and 40. The primary patch is accidently noticed by patient or by a relative. Regrowth begins in 
1 to 3 months sometimes spontaneosly or after the treatment. Remission can be followed by loss of hair in same or new areas. The 
alopecia can be unilocular (alopecia unilocularis), in several patches (alpoecia multilocularis), in a band along occipital scalp 
margin (ophiasis), or as total body hair loss (alopecia universalis). The course is infinitely variable; the prognosis in the simple 
form is good but in severe form is uncertain. Occasionaly in the sudden hair loss and in the sever cases, psychologically painful 
can be provoced. Alopecia areata can be treated by glucocorticoides, minoxidil, anthralin, topical immunotherapy and by PUVA 
therapy. In the case of total alopecia high quality wigs are available.  
Key words: alopecia areata, etiopathogenesis, treatment 

 


