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Koldeline alopeetsia

Eeva Liisa Bender?
Juhendaja: Maire Karelson?

Koldeline alopeetsia (1d alopecia areata) on haigus, mis kahjustab karvafolliikuleid,
pohjustades juuste ja teiste kehakarvade viljalangust ning harva muutusi kiitintel.
Karvade suurenenud viljalangusest tekivad paljandikud. Haiguse kulgu, kestust ja
kaasuvaid haigusi on raske prognoosida. Praegu puudub ka tervistav ravi. Esteetilisest
mojust tulenevalt halvendab koldeline alopeetsia markimisvéarselt elukvaliteeti, mistdttu
on oluline tunda haiguse kliinilist vidljendust ning diagnoosimise ja ravi vdimalusi.

EPIDEMIOLOOGIA

Koldelise alopeetsia levimus rahvastikus
on 1-2% (1). Haigestumus ei séltu soost ega
vanusest, kuid diagnoosimisel on meeste
keskmine vanus olnud madalam (32 aastat)
kui naistel (36 aastat) (2). Uuringud on
naidanud, et vanuserithmas 21-30 eluaastat
on haiguse esinemissagedus meestel
vorreldes naistega suurem (1,3 : 1) (3).
Levimust peetakse vorreldes teiste vanuse-
rihmadega suuremaks 20. ja 30. eluaastates
patsientide hulgas ning vdiksemaks vastsiin-
dinute ja tile 60aastaste seas (1, 4).

ETIOLOOGIA JA PATOGENEES
Koldelise alopeetsia etioloogia ei ole seni-
ajani l16plikult teada. Patogeneesis on kesksel
kohal karva tsiiklilise arengu hdirumine
folliikulis, mille tagajérjel liiheneb kasvufaas
ja karv liigub enneaegselt telogeeni ehk
vialjalangusfaasi (4).

Normaalses anageeni ehk kasvufaasis
on immuunrakke karvafolliikulis vdhe ja
peamise koesobivuskompleksi (ingl major
histocompatibility complex, MHC) I klassi
molekule ei toodeta. Katageenis ehk puhke-
faasis, mil aktiveeritud makrofaagid kogu-
nevad karvafolliikuli imber, toodetakse MHC
I klassi molekule (5). Koldelise alopeetsia
korral hakatakse juba anageeni faasis eksp-
resseerima JAK1, JAK2 ja JAK3 geenidelt
ensiilime, mis suurendavad signaalmolekulide
gammainterferooni (INF-y) ja interleukiin-15
(IL-15) hulka haiguskoldes. Signaalmolekulide
toimel suureneb MHC I ja II klassi moleku-
lide ekspressioon, leukotsiitidid randavad
dermasse ja immuunrakkudele esitletakse
antigeene. Nii liheneb anageeni faas ja karv
liigub enneaegselt telogeeni faasi (4).

Vorreldes mittepigmenteerunud karva-
dega on pigmenteerunud karvad sagedamini
haiguse riindepunktiks ja nende tagasikasv
on rohkem pdrsitud. Sellest on jareldatud,
et melanogeneesiga seotud autoantigeenide
toimel tekkinud autoantikehad vdivad
kahjustada karvafolliikulit (4).

RISKITEGURID

Haiguse avaldumine on seotud valiskesk-
konnast tulenevate, immunoloogiliste ja
geneetiliste teguritega. Keskkonnast tule-
nevateks riskiteguriteks voivad olla stress,
infektsioonid ja toksiinid, mis nérgestavad
immuunsiisteemi. Koérge stresshormoonide
tase pingeseisundis soodustab pdletikuliste
protsesside teket organismis ja voib sel moel
kaasa aidata haiguse avaldumisele ning
kujunemisele (4).

Uuringud on ndidanud, et teatud autoim-
muunhaiguste pddemine suurendab riski
haigestuda koldelisse alopeetsiasse ja vastu-
pidi. Nditeks 10-60% pernitsioosset anee-
miat, 4,1% vitiliigot ja 3,2% esimest tiitipi
diabeeti pddevatest patsientidest voivad
elu jooksul haigestuda koldelisse alopeet-
siasse (1). Alopecia areata’sse haigestumise
riski suurendavad ka atoopiline dermatiit,
astma ja allergiline riniit (4, 6). Koldeline
alopeetsia ise suurendab vitiliigo avaldumise
riski kaks korda vorreldes tildrahvastikuga
(D). Sellist haigestumisriski suurenemist
pdhjendatakse voimalike tihiste geneeti-
liste riskilookustega koldelise alopeetsia,
reumatoidartriidi, esimest tiitipi diabeedi
ja tsoliaakia korral (4, 7).

Kuigi koldeline alopeetsia on sporaa-
diline haigus, nditavad nii esimese astme
sugulaste kui ka monosiigootsete kaksi-
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kute uuringud haiguse tugevat seotust
poliigeense parilikkusega. Nii néditeks on
esimese astme sugulaste seas koldelise
alopeetsia esinemissagedus 10-42% (1).
Sellele vaatamata on monosiligootsete
kaksikute konkordantsuse aste vaid 55%,
mis viitab geneetiliste riskitegurite mitte-
taielikule moéjule (8).

KLIINILINE VALJENDUMINE

Kdige sagedamini vdljendub koldeline
alopeetsia peanahal, kus eristatakse
mitmeid kliinilisi mustreid: koldeline,
retikulaarne, difuusne, ofiaas ja sisaifo (9).
Koldeline alopeetsia (vt pilt 1) voib esineda
tiksiku iimarakujulise koldena, milles
karvad puuduvad, aga naha follikulaarne
joonis on sdilinud. Retikulaarse alopeetsia
(vt pilt 2) puhul on juustekadu koldelisest
alopeetsiast ulatuslikum, kolded on laatunud
ja neid on peanahal arvukalt. Ofiaasile (vt
pilt 3) on iseloomulik juuste vidljalangus
pea kiilgedel ja kuklas ning sisaifo korral
esineb juuste véljalangus peamiselt pealael.
Harva kirjeldatakse difuusset mustrit, mille

Pilt 1. Koldeline alopeetsia iiksiku koldena.
Allikas: Maire Karelsoni erakogu

Pilt 2. Retikulaarne koldeline alopeetsia.
Allikas: Maire Karelsoni erakogu

korral konkreetseid paljandikke ei teki ja
kliiniline pilt sarnaneb telogeenkarvade
viljalangusega (telogen effluvium) (10, 11).

Juuste kadu on enamasti asimpto-
maatiline, kuid haiguse varases faasis
vdib esineda paresteesiat, nahastiigelust ja
karvade palpatoorset hellust (12). Haiguse
aktiivne faas kestab kolm kuud v&i enam.
Selle jarel ilmneb karvade kasvu spontaanne
taastumine. Koldesse tagasi kasvavad karvad
on esialgu peenema kiuga, pigmendita ja
paigutuvad hdéredamalt kui enne haiguse
avaldumist (1).

Lisaks peanahale voib koldeline alopeetsia
haarata ka teisi kehapiirkondi, enamasti
kulmu-, ripsme- ja habemekarvu (vt pilt 4).

Pilt 3. Ofiaasmustriga koldeline alopeetsia.
Allikas: Maire Karelsoni erakogu

Pilt 4. Ripsmete, kulmude ja
habemekarvade kadu.

Allikas: Maire Karelsoni erakogu
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Pilt 5. Totaalne alopeetsia.
Allikas: Maire Karelsoni erakogu

Karvade viljalanguse ulatuse alusel
eristatakse peale koldelise alopeetsia, mis
moodustab 90% juhtudest, veel totaalset
ja universaalset alopeetsiat. Totaalne
alopeetsia (vt pilt 5) tdhendab karvade
viljalangust kogu peanahalt ja universaalne
alopeetsia vidljendab kogu keha karvkatte
puudumist (1).

Lisaks karvade vidljalangusele esineb
10-20%-1 koldelise alopeetsia haigetest
muutusi kiiineplaatides, peamiselt punk-
tiformsed stivendid ja kiilineplaatide
ebatasasus ehk trahhiioniihhia (4).

DIAGNOOSIMINE

Diagnoos pustitatakse anamneesi ja objek-
tiivse leiu pohjal. Objektiivsel uuringul
kasutatakse dermatoskoopi ja karvatdmbe
testi, mille kdigus eemalduvad karvad kolde
ddrealadelt kergesti. Dermatoskoobi abil
ndeb kollaste punktidena kolde darealadel
asuvaid keratiini- ja rasurikkaid karvadeta
tiihje nahapoore ning lihikesi hiiitumargi
moodi juukseid. Kujult htiitumarki meenu-
tavad teravatipulised haprad 3-4 millimeetri
pikkused karvad on koldelise alopeetsia kui
haiguse oluliseks tunnuseks, mida ei esine
teiste haiguste korral (1, 13).

Kui objektiivne leid ei vdimalda haigust
diagnoosida, kasutatakse histoloogilist
uuringut (1). Haiguse aktiivset faasi ilmestab
T-rakuline infiltraat karvasibulas ja selle
umber. Nii dgeda kui ka kroonilise koldelise
alopeetsia korral vihenevad karvafolliikuli
modtmed telogeeni faasis. Paranemisele
viitavad vdhenev poletik, suur anageeni ja
vaike telogeeni faasis olev karvade hulk 4, 14).

Lastel tuleb koldelist alopeetsiat eristada
trihhotillomaaniast (pikaajaline tung omi
juukseid ja teisi kehakarvu vilja tdmmata),
seeninfektsioonidest, mooduvast neona-

EESTI ARST 100

taalsest juustekaost ja kongenitaalsest
triangulaarsest alopeetsiast. Anamnees ja
histoloogilised muutused bioptaadis aitavad
eristada koldelise alopeetsia difuusset mustrit
pidevast juuste kitkumisest pdhjustatud
alopeetsiast ning telogeenjuuste véljalangu-
sest. Tdiskasvanutel on eristamist vajavateks
haigusteks ertitematoosne luupus, andro-
geenne alopeetsia ja sekundaarsest siitifilisest
pohjustatud alopeetsia, mille histoloogiline
pilt on sarnane alopecia areata’ga (1, 4).

RAVI

Kuna tervistav ravi koldelise alopeetsia
vastu puudub, on peamisteks raviprint-
siipideks pdletiku vihendamine ja juuste
tagasikasvu toetamine. Vdikeste kollete
ning véikelaste korral on tiheks vdimaluseks
haiguse ravimata jatmine. Nii voib piisata
ndustamisest, mille kdigus tuleb kindlasti
toonitada, et juuste tagasikasv algab kolde
keskosast ja liigub perifeerses suunas ning
seda ei ole oodata enne kolme kuud (15).
Enamikul lastest paraneb haigus spon-
taanselt ja vajaduse korral lisatakse paikne
vdheste korvaltoimetega ravi (1).

Koldelist alopeetsiat ravitakse kortiko-
steroididega, kuna neil on poletikku parssiv
ja karvade tagasikasvu stimuleeriv toime.
Ulitugeva ja tugeva toimega paikseid ning
stistitavaid kortikosteroide kasutatakse
esmavaliku ravimina védiksearvuliste kolle-
tega alopeetsia korral. Ravikuuri pikkus
kestab kuid ja s6ltub kahjustuse ulatusest.
Sagedased koérvalndhud on follikuliit ja
stistimisest tingitud atroofia, mis taan-
duvad méne kuu moéddudes. Kortikoste-
roide kasutatakse slisteemselt pulssravina
totaalse voi universaalse alopeetsia korral,
korvaltoimete tottu ei ole neid véimalik
pikaajaliselt manustada ja probleemiks on
ravijargne kiire retsidiiv (15).

Kortikosteroidide kdrval on kasutusel ka
peanahale ordineeritud kontakt-immuun-
ravi, mille kdigus tekitatakse keemilise aine
paikse aplikatsiooni teel kontaktallergiline
poletik. Kdérvaltoimetena voivad esineda
ndgestobi, hiiper- ja hiipopigmentatsioon
ning lihiajaline limfadenopaatia kaela- ja
kuklapiirkonnas (15).

Uuringud TNF-a ja T-raku-vastaste bioloo-
giliste ravimitega ei ole seni hiid ravitule-
musi andnud (15). Katsed INF-y ja IL-15 toimet
vdahendavate lokaalsete ja slisteemsete JAK
inhibiitoritega (tofatsitiniib, baritsitiniib,
ruksolitiniib) on olnud lootustandvad ja
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uuringuid jatkatakse (4, 16). Kdesoleval, 2022.
aastal on baritsitiniib Ameerika Uhendriikide
Toidu- ja Ravimiameti (ingl Food and Drug
Administration, FDA) poolt heaks kiidetud ja
Ameerika Uhendriikides turule tulnud (17).

PROGNOOS

Koldelise alopeetsia kulgu on lastel ja téis-
kasvanutel raske prognoosida. Uldjuhul
esineb patsientidel elu jooksul mitmeid
juuste véljalanguse ja tagasikasvu episoode.
Karvade tagasikasv koldesse voib olla
téielik, osaline voi puududa. Tagasikasvuga
samal ajal voib lisanduda peanahale uusi
alopeetsia koldeid. Uuringud on ndidanud,
et patsientide seas, kellel koldelise alopeetsia
simptomid on kestnud kuni aasta, on
tdendosus spontaanseks remissiooniks
80%. Haigus muutub krooniliseks 7-10%-1
juhtudest (8, 15).

Ebasoodsale prognoosile viitavad haiguse
avaldumine varases eas, karvade ulatuslik
kadu, siivendid kiitineplaadis, haiguse
esinemine perekonnas ja teiste autoim-
muunhaiguste kaasnemine. Ulatuslikuma
kahjustusega haigusjuhud avalduvad sageda-
mini enne puberteeti ja siis jadb karvakasvu
taastumise tdendosus alla 10% (1).

KOKKUVOTE

Koldeline alopeetsia on levinud nahahaigus,
mida iseloomustab karvade viljalangus
nii pea- kui ka kehapiirkondadelt. Alopecia
areata avaldub soost ja vanusest s6ltumatult,
on seotud nii parilikkuse, autoimmuunsete
mehhanismide kui ka keskkonnateguri-
tega. Koldelise alopeetsia avaldumise koiki
pohjusi veel ei teata ja patogeneesis on
oluline osa immuunpédletikul.
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Tervistavat ravi, mis hoiaks dra haiguse
progresseerumise ja retsidiivi ning oleks
viheste korvaltoimetega, kahjuks ei teata.
Enam leiavad kasutust kortikosteroidid
ning kontakt-immuunravi. Arvestatav hulk
haigusjuhte ei vaja medikamentoosset
sekkumist, kuna karvakasv voib iseenes-
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vidiksem on nende kollete ulatus.

SUMMARY

Alopecia areata

Eeva Liisa Bender?
Supervisor: Maire Karelson?

Alopecia areata is a common dermatological
disease, which causes hair loss on the scalp
or other parts of the body. This disease mani-
fests itself irrespective of sex and age, but
is dependent on genetic, autoimmune and
environmental factors. The final etiology is
not known and immunological inflammation
plays the main role in the pathogenesis.
This disease does not have curative
treatment, which would keep the progress
and relapse of the disease away and would
offer modest side effects. Today, mostly
corticosteroids and contact immunotherapy
are being used in order to treat the patients.
Curative intervention is not a must have,
since a considerable amount of patients
experience a spontaneous recovery. The
less patches and the smaller these patches
are, the better treatment results and higher
probability of a spontaneous recovery.
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