Arsaken til flekkevis hdrtap er
ukjent, men immunologiske

mekanismer ligger antakelig bak

Hartap kan ha mange arsaker (1). Androgen
alopeci hos menn i moden alder represente-
rer vanligvis ikke noe helsemessig problem
(2). Hvis hértapet derimot inntrer i ung alder
og kommer plutselig, kan det innebare en
alvorlig belastning for selvbilde og livskva-
litet bade for menn og kvinner. Det er dette
som skjer ved harsykdommen alopecia are-
ata, som pa norsk gjerne betegnes flekkevis
hértap.

Alopecia areata starter ofte med en eller
noen fa myntstore hérlese flekker, som grad-
vis blir sterre. Dersom alt har pa hodet blir
borte, betegnes tilstanden alopecia totalis,
og dersom alt har pd kroppen forsvinner,
brukes betegnelsen alopecia universalis.
Forlepet varierer sterkt, og mer enn halvpar-
ten av pasientene far héret tilbake spontant
innen seks maneder. Residiv er ikke uvanlig,
og enkelte forblir harlese i flere ar (3).

Hartapet ved alopecia areata forutgas av
en markert gkning av andelen harfollikler
som er i hvilefase (telogen fase). Enkelte har
blir dystrofiske og brekker og vil sees som
sakalte utropstegnshar i periferien av den
hérlese flekken. Nar hartapet har statt lenge,
blir harfolliklene mindre og vekstfasen (ana-
gen fase) kortere. Histologisk sees et peri-
bulbert og intrafollikulert inflammatorisk
celleinfiltrat rundt follikler i vekstfase, do-
minert av aktiverte T-lymfocytter, makrofa-
ger og langerhansceller (3). Det er uklart om
forandringene i hérfolliklene forutgar eller
etterfolger det inflammatoriske infiltratet.

Arsaken til alopecia areata er ukjent, og
patogenesen er ikke klarlagt (3, 4). Bade
miljefaktorer (bl.a. infeksjoner) og psykisk
stress har veert foreslatt som utlesende fakto-
rer hos genetisk disponerte personer. Det
foreligger en rekke anekdotiske rapporter
om utbrudd av alopecia areata i tilknytning
til traumatiske begivenheter, men kontroller-
te studier har ikke vist noen klar sammen-
heng (5).

Hypotesen om en mulig sammenheng
mellom stress og alopecia areata er riktignok
blitt aktualisert av funn ved immunhistokje-
miske studier (4, 6). Det er pavist endret ek-
spresjon av substans P, en nevrotransmitter,
og av et nevropeptidnedbrytende enzym i
det perifollikulere celleinfiltratet ved alope-
cia areata. Substans P stimulerer vekst av ke-
ratinocytter, fremmer overgang fra telogen
til anagen fase i musefollikler og eker i
mengde etter depilering av har hos bade
menneske og mus. Dette tyder pé at substans
P kan ha vekstfremmende eller beskyttende
effekter. Et annet nevropeptid, kalsitonin-
gen-relatert protein (CGRP), forekommer i
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reduserte mengder i harfollikler ved alope-
cia areata og i serum hos pasienter med alo-
pecia totalis (4, 7). CGRP-injeksjoner i alo-
pesiflekker hos mus ferte til gkt lokal blod-
gjennomstremning, men ikke til gjenvekst
av har. Dette nevropeptidet hemmer antigen-
presentasjon overfor langerhansceller, og re-
duserte mengder kan derfor tenkes a fremme
en immunologisk mekanisme bak hértapet.

Genetisk disposisjon er antakelig avgjo-
rende for utvikling av alopecia areata (8).
Epidemiologiske data viser ekt familiser
forekomst av alopecia areata, saerlig ved tid-
lig debut, hey konkordans hos eneggede tvil-
linger, okt forekomst av alopecia areata ved
Downs syndrom og assosiasjon til autoim-
mune sykdommer, bl.a. diabetes, vitiligo og
thyreoideaforstyrrelser. Det er ogsa pavist
assosiasjon med visse HLA-typer, sarlig
klasse II, okt ekspresjon av klasse I- og klas-
se II-HLA-antigener i harfolliklene i alope-
cia areata-flekker, og okt forekomst av auto-
antistoffer mot follikulaert keratin hos perso-
ner med alopecia areata. Forlapet er korrelert
til samtidig atopisk sykdom. Immunsuppres-
sive medikamenter som prednisolon, ciklo-
sporin og visse cytostatika kan gi forbi-
gdende gjenvekst av har ved alopecia areata.

Mye taler séledes for at alopecia areata er
en organspesifikk autoimmun sykdom. Lo-
kale immunologiske forstyrrelser er trolig
viktig, da utvikling av en alopesiflekk ett
sted pd kroppen kan skje samtidig med gjen-
vekst av har i en alopesiflekk et annet sted.
Det er videre gode holdepunkter for at T-
lymfocytter spiller en viktig rolle ved alope-
cia areata. Det er bl.a. vist at menneskehud
fra alopecia areata-flekker overfert til im-
munsvekkede mus (SCID-mus) far gjen-
vekst av har (4, 9). Harveksten ble hindret
ved injeksjon av T-lymfocytter fra den skal-
lete huden, men bare etter preinkubering
med follikulert antigen. Andre musemo-
dellstudier har vist hemning av hartap ved &
fierne T-lymfocytter eller ved antistoffbe-
handling som hemmer mobiliteten til CD8-
positive lymfocytter.

Et autoantigen er ikke identifisert, men
kan tenkes 4 vere et normalt forckommende
protein som endres under pavirkning av mil-
jofaktorer eller genetiske faktorer. Man kan
tenke seg at det aktuelle autoantigen blir eks-
ponert under tidlig vekstfase. Muligens er
det knyttet til pigmentsystemet i harfollikle-
ne (9), siden upigmentert har i mindre grad
rammes av alopecia areata og kommer ras-
kest tilbake ved gjenvekst. Lettere former
for alopecia areata kan vise seg bare som
flekkevis bortfall av harpigment.

Dermatologisk basalforskning er i stor
grad rettet inn mot immunologiske problem-
stillinger (10). Kartlegging av patogenesen
ved alopecia areata gir hap om effektiv og
sikker behandling en gang i fremtiden, noe
som i dag helt mangler. Personer med alope-
cia areata ma metes med empati, stotte og
informasjon hos legen og hjelpes til bedret
mestring av sin situasjon.
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