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STRESZCZENIE

Pojeciem tysienia bliznowaciejacego okresla sie grupe choréb, w ktérych
dochodzi do nieodwracalnej utraty wloséw na skutek zastgpienia miesz-
kow wlosowych przez tkanke taczng widknista i zeszkliwialy kolagen.
Lysienie moze by¢ wynikiem zajecia mieszka wlosowego (pierwotne
tysienie bliznowaciejace) oraz wtérnego uszkodzenia mieszka w prze-
biegu proceséw chorobowych toczacych sie w skérze wlasciwej (wtérne
tysienie bliznowaciejace). Zgodnie z obowigzujaca klasyfikacja North
American Hair Research Society opierajaca sie na rodzaju nacieku zapalne-
go dominujacego w obrazie histopatologicznym obecnie lysienie blizno-
waciejace dzieli sie na lysienie z przewazajacym naciekiem limfocytar-
nym, neutrofilowym, mieszanym oraz na przypadki niedajace sie
zaklasyfikowaé. W pracy dokonano przegladu jednostek chorobowych
nalezacych do grupy pierwotnego tysienia bliznowaciejacego. Diagno-
styka tych schorzen jest trudna, a badanie histopatologiczne czesto nie-
rozstrzygajace. Trichoskopia, bedaca nieinwazyjna metoda polegajaca na
wizualizacji todyg wloséw i skéry owlosionej glowy za pomoca wideo-
dermoskopu, moze by¢ przydatna w réznicowaniu tysienia bliznowa-
ciejacego. Istotne jest zapoznanie sie z cechami klinicznymi charaktery-
stycznymi dla danego typu tysienia bliznowaciejacego z uwagi na fakt,
ze w wiekszoéci przypadkow jedynie szybkie ustalenie rozpoznania
i wlaczenie leczenia moze wptyna¢ na rokowanie.

ABSTRACT

Cicatricial alopecias encompass a diverse group of disorders characte-
rized by permanent destruction of hair follicles and irreversible hair
loss leading to fibroplasia and collagen hyalinisation. Destruction of
the hair follicle can result from primary, folliculocentric disease (pri-
mary cicatricial alopecia) or as a secondary result (secondary cicatricial
alopecia). According to the North American Hair Research Society clas-
sification based on inflammatory cell type prevailing in scalp biopsy
specimens taken from representative, clinically active lesions, primary
cicatricial alopecias were divided into four groups: with predominant
lymphocytic, neutrophilic, mixed and unclassified type of infiltration.
This article focuses on primary cicatricial alopecias. The diagnosis of
these disorders is difficult and histopathological evaluation often
inconclusive. Trichoscopy is a newly developed method of hair ima-
ging and analysis, based on videodermoscopy of hair and scalp and
could be helpful in the diagnostic process. It is essential to become
familiar with clinical features characteristic for individual types of cica-
tricial alopecia in order to recognize them at a very early stage.
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WPROWADZENIE

Pojeciem tysienia bliznowaciejacego (ang. cicatri-
cial alopecia - CA) okresla sie grupe choréb, w kté-
rych dochodzi do nieodwracalnej utraty wloséw na
skutek zastgpienia mieszkéw wlosowych przez
tkanke Iaczna widknista i zeszkliwialy kolagen.
Lysienie moze by¢ wynikiem zajecia mieszka wtoso-
wego (pierwotne CA) oraz wtérnego uszkodzenia
mieszka w przebiegu proceséw chorobowych tocza-
cych sie w skoérze wlasciwej (wtorne CA) [1-3].
W 2001 roku North American Hair Research Society
zaproponowalo klasyfikacje pierwotnego CA na
podstawie rodzaju nacieku zapalnego dominujgcego
w obrazie histopatologicznym [3]. Do grupy z prze-
wazajacym naciekiem limfocytarnym zaliczono
liszaj plaski mieszkowy (lichen planopilaris - LPP)
z jego odmianami w obrebie skéry owlosionej, tysie-
nie czolowe bliznowaciejace (ang. frontal fibrosing alo-
pecia - FFA), zesp6t Grahama-Little’a, skorny toczen
rumieniowaty (ang. discoid lupus erythematosus -
DLE), lysienie rzekomo bliznowaciejace Brocqa,
mucynoze mieszkows, centralne odsrodkowe tysie-
nie bliznowaciejace (ang. central centrifugal cicatrical
alopecia - CCCA) oraz kolczyste rogowacenie miesz-
kowe wylysiajace (keratosis follicularis spinulosa deca-
Ivans - KFSD) [3]. Naciek neutrofilowy jest charakte-
rystyczng cecha histopatologiczng dla zapalenia
mieszkéw wlosowych z tysieniem (folliculitis decal-
vans - FD) i rozwarstwiajacego zapalenia mieszkéw
wlosowych (perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens
- PCAS). Dla schorzen, w ktérych w obrazie histopa-
tologicznym stwierdzano mieszany naciek z neutro-
filéw i limfocytéw, utworzono trzecia grupe, do kto-
rej zaklasyfikowano tradzik bliznowcowy karku
(acne keloidea nuchae), tradzik martwiczy lub martwi-
cze zapalenie mieszkéw wlosowych (acne necrotica)
oraz nadzerkowe krostkowe zapalenie owlosionej
skoéry glowy (ang. erosive pustular dermatosis) [3].
Olsen i wsp. wyréznili réwniez grupe niesklasyfiko-
wang, do ktérej proponuja zaliczaé wszystkie przy-
padki z niejasnym obrazem klinicznym i nieroz-
strzygajacym badaniem histopatologicznym [3].
Najczesciej beda to przypadki pierwotnego CA
w zaawansowanych stadiach, w ktérych lysienie jest
bardzo nasilone, bez aktywnego procesu zapalnego,
a w badaniu histopatologicznym przewaza tkanka
faczna widknista.

Wtérne CA jest grupa schorzen o réznorodnej etio-
logii. Tego typu lysienie moze si¢ pojawia¢ w prze-
biegu infekcji (grzybiczych, wirusowych, bakte-
ryjnych), choréb o podiozu immunologicznym (sar-
koidozy, obumierania tluszczowatego, twardziny
ograniczonej, choroby , przeszczep przeciw gospoda-
rzowi”), nowotworéw (alopecia neoplastica, choroby
limfoproliferacyjne), po zadzialaniu czynnikéw éro-
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dowiskowych, takich jak oparzenie, promieniowanie
jonizujace, leki, choréb zapalnych (luszczyca), choréb
pecherzowych (pemfigoid bliznowaciejacy, pecherzo-
we oddzielanie sie naskérka), hamartoma oraz innych
np. lipedematous alopecia [3]. Czes¢ autoréw uwaza, ze
CA moze by¢ takze zejSciem pierwotnie niebliznowa-
ciejacych schorzen: péznych stadiéw lysienia placko-
watego, lysienia o wzorcu kobiecym o przewleklym
przebiegu w konsekwencji przeksztalcajacego sie
w fibrosing alopecia in pattern distirubution (FAPD) oraz
lysienia z pociagania [2, 3]. Ten typ CA okreslany jest
jako dwufazowy (ang. bi-phasic alopecia).

Czestos¢ wystepowania pierwotnego CA w popu-
lacji ogolnej jest nieznana. Whiting w 10-letnim retro-
spektywnym badaniu w grupie 427 pacjentéw zgta-
szajacych sie do dermatologa z powodu wypadania
wloséw stwierdzit wystepowanie CA u 7,3% z nich,
czesciej u kobiet (kobiety : mezczyzni - 2,6 : 1) [4].
W grupie chorych najczeéciej rozpoznawano tysienie
rzekomo bliznowaciejace Brocqa (40,6%), LPP
(12,6%) oraz FD (11,2%) [4]. Tan i wsp. na podstawie
5-letniego badania retrospektywnego stwierdzili
natomiast czestos¢ wystepowania CA wynoszaca
3,2% w grupie pacjentdéw zglaszajacych sie z powodu
choroby wloséw [5]. Najczesciej rozpoznawano DLE
(33,9%), lysienie rzekomo bliznowaciejace Brocqa
(24,1%) oraz LPP (22,3%) [5]. W piémiennictwie nie
ma danych epidemiologicznych dotyczacych wtér-
nego CA.

W wiekszosci przypadkéw pierwotnego CA
w obrazie histopatologicznym przewaza naciek
zapalny w gornej, nieulegajgcej cyklicznej reorgani-
zacji czesci mieszka na wysokosci ciesni w okolicy
przyczepu mieénia przywlosnego [1, 2, 4]. Etiologia
pierwotnego CA jest nieznana. Prawdopodobnie
dochodzi do pierwotnej destrukcji mieszka wtoso-
wego bedacej rezultatem patologii gruczotu tojowe-
go, uszkodzenia zewnetrznej pochewki wlosa oraz
uszkodzenia komoérek pnia [1, 2, 4]. Postulowanymi
czynnikami patogenetycznymi moga by¢ réwniez:
podloze genetyczne - w piSmiennictwie znane sa
doniesienia o rodzinnym wystepowaniu przypad-
kéw CA [6, 7], zewnetrzne czynniki wyzwalajace,
takie jak promieniowanie ultrafioletowe w DLE, leki
w LPP i tradziku martwiczym [3, 8] oraz zakazenie
bakteryjne w przypadku tradziku martwiczego [9].

PIERWOTNE LYSIENIE BLIZNOWACIEJACE
Z NACIEKIEM LIMFOCYTOWYM

Liszaj ptaski mieszkowy

Liszaj plaski mieszkowy jest rzadka choroba pole-
gajaca na postepujacej, nieodwracalnej utracie wio-
sow na skutek uszkodzenia mieszka wlosowego
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przez autoreaktywne limfocyty [3]. Jest mieszkowa
postacia liszaja ptaskiego [10-13]. Wyréznia sie trzy
warianty LPP: posta¢ klasyczng, zesp6l Grahama-
-Little’a oraz tysienie czolowe widkniejace [12].
Warianty te maja podobny obraz kliniczny, histopa-
tologiczny oraz immunopatologiczny. W klasycznej
odmianie LPP, opisanej po raz pierwszy przez Prin-
gle’a w 1895 roku, obserwuje si¢ zmiany w obrebie
skoéry owlosionej glowy, w niektérych przypadkach
z towarzyszacymi wykwitami o charakterze liszaja
plaskiego w innych lokalizacjach [14]. Etiologia
i patogeneza choroby sa nieznane. Postuluje sie, ze
LPP jest choroba autoimmunologiczng, w ktorej
aktywowane limfocyty T rozpoznaja antygeny
mieszka [12]. Podobnie jak w liszaju plaskim, limfo-
cyty T niszczg keratynocyty, na ktérych powierzchni
znajduja sie nieznane dotychczas antygeny
powierzchniowe. W LPP naciek zlozony z limfocy-
tow T zlokalizowany jest giéwnie w okolicy
tzw. wyniostoéci, znajdujacej sie¢ w obrebie zew-
netrznej pochewki wlosa, w miejscu przyczepu mies-
nia przywlosnego [15, 16]. Komérki ,,wyniostosci” sa
komérkami multipotencjalnymi, z ktérych powstaje
nowy mieszek wlosa anagenowego [11, 12]. Utrata
zdolnosci regeneracji objetych procesem chorobo-
wym mieszkéw wlosowych jest wynikiem uszko-
dzenia mieszkowych komoérek pnia zlokalizowa-
nych w rejonie ,wyniostosci”.

Limfocyty T wydaja si¢ by¢ aktywowane przez
komérki Langerhansa, ktérych liczba zwieksza sie
w naskérku we wezesnych stadiach choroby [11, 12].
Hipoteza dotyczaca patogenezy LPP zaklada, ze
odpowiedz typu komoérkowego jest potencjalnie
indukowana przez zadzialanie czynnikéw wew-
natrz- i zewnatrzpochodnych, ktére - bedac hapte-
nami - wchodza w reakcje z powierzchnig keratyno-
cytéow i nablonka mieszka. Nastepnie keratynocyty
i komorki nabtonka mieszka produkuja cytokiny
i czynniki chemotaktyczne, co uruchamia proces
zapalny. Dochodzi do nasilenia stanu zapalnego
i stymulacji produkgji interferonu y (INF-y) i czyn-
nika martwicy guza o (ang. tumour necrosis factor o
- TNF-a) [17-19]. Zaobserwowano rozwdéj LPP po
leczeniu zlotem, atebryna, kwinakryng, a takze po
B-adrenolitykach, tiazydach oraz inhibitorach enzy-
mu konwertujacego [11, 12]. Znane s3 takze donie-
sienia o indukcji LPP w przebiegu przewleklej nie-
wydolnoéci watroby po infekcji HBV i HCV,
w cukrzycy, w zapaleniu tarczycy, w przebiegu gra-
siczaka i po stresie [11, 12].

Liszaj plaski mieszkowy wystepuje gléwnie
u dorostych kobiet (kobiety : mezczyzni - 1,8 : 1) rasy
kaukaskiej i Indian. Rzadziej obserwowany jest
w populacji azjatyckiej [11, 12]. Dzieci choruja bar-
dzo rzadko [20]. Moze dotyczy¢ jedynie skory owlo-
sionej lub moze mu towarzyszy¢ zajecie blon éluzo-
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Rycina |. Liszaj ptaski mieszkowy. Wieloogniskowe, centralnie
zlokalizowane ogniska tysienia z hiperkeratoza mieszkows i zapa-
leniem okotomieszkowym. Widoczne charakterystyczne ,,peczki’
wioséw

Figura 1. Lichen planopilaris. Multifocal, centrally localized scarring
alopecia with follicular hyperkeratosis and perifollicular inflammation.
Visible characteristic “tufted folliculitis”

wych, paznokci lub skéry innych okolic ciala. Zmia-
ny w obrebie glowy moga by¢ ogniskowe lub rozla-
ne, pojedyncze lub mnogie i lokalizujg sie gtéwnie
w okolicy ciemieniowej i szczytu [11, 12]. Poczatko-
wo niewielkie ogniska moga sie zlewac i zajmowac
rozlegle obszary skéry owlosionej.

Wykwitem pierwotnym jest czerwona lub fiole-
towa grudka z towarzyszacq hiperkeratoza wokot
mieszka wlosowego z wlosami anagenowymi, ktére
tatwo usunac¢ za pomoca testu pociggania (ryc. 1.).
Choroba jest aktywna na granicy ognisk chorobo-
wych i skéry pozornie niezmienionej, co pomaga
klinicznie zréznicowaé LPP i przypadki tocznia
rumieniowatego skoérnego, w ktérym aktywnoscé
choroby nasila si¢ w centralnej czesci ognisk wyly-
sienia. Czesto grudkom towarzyszy $wiad oraz
uczucie napiecia i przeczulicy skéry owlosionej glo-
wy. Dolegliwosci subiektywne moga sie nasila¢ po
ekspozycji na $wiatto sloneczne, spoceniu, podraz-
nieniu i stresie. W péznych stadiach choroby prze-
wazaja porcelanowe, atroficzne ogniska bliznowa-
cenia z calkowitym =zanikiem uj$¢ mieszkow
wlosowych. Choroba moze mie¢ przebieg samo-
ograniczajacy lub wolno postepujacy [11, 12]. Ostry
poczatek obserwuje sie czesciej w przypadkach
z towarzyszacymi zmianami o charakterze LPP
w lokalizacji poza skérg owlosiona [11, 12]. W tri-
choskopii obserwuje sie: brak ujs¢ mieszkéw wtoso-
wych w centralnej czedci ogniska, okotomieszkowy
stan zapalny z hiperkeratoza okotomieszkowa [21].
Roéznicowanie LPP dotyczy tysienia plackowatego,
lojotokowego zapalenia skéry oraz pierwotnego CA
z naciekiem limfocytarnym: DLE i lysienia rzekomo
bliznowaciejacego Brocqa.
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Lysienie czolowe wlékniejace, opisane przez
Kossarda i wsp., jest odmiang LPP dotyczaca gléwnie
kobiet w wieku pomenopauzalnym [22, 23]. Choroba
moze wystapi¢ w kazdym wieku po menopauzie,
ana jej przebieg wedlug czeéci autoréw nie ma wply-
wu wdrozenie hormonalnej terapii zastepczej [12].
Moreno-Ramirez i Camacho Martinez [24], Tlacuiullo-
-Parra [25] oraz Yanagi i wsp. [26] opisywali popra-
we po stosowaniu miejscowego 5% minoksidilu
i antyandrogenéw. Stezenie androgenéw w surowicy
jest prawidlowe [12]. Klinicznie widoczne sg rézowo-
-fioletowe grudki z hiperkeratoza mieszkowa we
wezesnych stadiach choroby, a w fazie koricowej jed-
nolity 18nigcy pas szerokosci 1-8 cm na granicy skory
owlosionej gtowy i skéry gtadkiej czola, bez widocz-
nych uj$¢ mieszkéw wlosowych, prowadzacy do cof-
niecia si¢ naturalnej linii owlosienia [11]. W 25%
przypadkéw dochodzi réwniez do utraty wloséw
w obrebie brwi [22]. Kossard [22] oraz Camacho Mar-
tinez i wsp. [27] opisywali niebliznowaciejaca utrate
wloséw w obrebie pach i koriczyn, a takze w obrebie
brzucha. Z czolowym lysieniem wiékniejacym moga
wspolistnie¢ zaréwno liszaj plaski, jak i LPP [11],
natomiast Abbas i wsp. donosza o wspélistnieniu
FFA i zespotu Grahama-Little’a oraz uwazaja, ze obie
jednostki chorobowe moga by¢ zblizone fenotypowo
[28]. Miteva i Tosti postulujg, Zze kluczem do rozpo-
znania FFA jest obecno$¢ ,triady mieszkowej”
w badaniu histopatologicznym, skladajacej sie z lim-
focytarnego nacieku liszajowatego (ang. interface der-
matitis) oraz wldknienia wokél mieszkéow wlosow
meszkowych, posrednich i terminalnych znajduja-
cych sie we wszystkich fazach wzrostu [29]. Cechami
trichoskopowymi FFA sa: zluszczanie, utrata ujsc
mieszkéw wlosowych oraz rumieni okolomieszkowy
[30]. Diagnostyka réznicowa FFA ma na celu wy-
kluczenie tysienia wezykowatego w przebiegu
AGA/FAGA, zespolu Grahama-Little’a, kolczystego
rogowacenia mieszkowego wylysiajacego oraz tysie-
nia z pociggania.

Zesp6l Grahama-Little’a jest rzadkim schorze-
niem u 0s6b dorostych [11, 12], charakteryzujacym sie
ogniskowym CA w obrebie glowy i niebliznowa-
ciejgcym w okolicy pach, wzgorka tonowego oraz kol-
czystymi przymieszkowymi grudkami w obrebie
tulowia i koriczyn [12]. Klinicznie obserwuje si¢ hiper-
keratoze przymieszkowa oraz rumieniowo-ztuszcza-
jace ogniska na skérze owlosionej gtowy [11, 12].
W badaniu histopatologicznym widoczne sa cechy
LPP oraz rogowacenia przymieszkowego zaniko-
wego.

W 2000 roku Zinkernagel i Triieb opisali pod
nazwa fibrosing alopecia in pattern distribution nowy
wariant pierwotnego CA, znajdujacy sie w spectrum
liszaja ptaskiego [31]. Choroba dotyczy zaréwno
kobiet, jak i mezczyzn (kobiety : mezczyzni - 15 : 4).
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Autorzy uwazaja, ze jest to forma liszaja plaskiego
lub reakcja liszajopodobna zajmujaca wybiérczo
zminiaturyzowane w przebiegu AGA mieszki wlo-
sowe [32]. Nie poznano dotychczas czynnika inicju-
jacego. Zmiany lokalizuja sie w okolicy czolowo-
-ciemieniowej z oszczedzeniem waskiego pasma
wloséw w okolicy czotowej. Widoczny jest rumien
okotomieszkowy z hiperkeratoza oraz zanik ujé¢
mieszkéw wlosowych. Towarzyszy im pieczenie,
bol i swiad skéry. W badaniu histopatologicznym
widoczne jest zmniejszenie liczby wloséw terminal-
nych i zwiekszenie liczby wloséw meszkowych,
a takze redukcja stosunku wloséw anagenowych do
telogenowych [1, 2]. Wokét goérnej czesci - cieéni
i lejka - mieszka widoczny jest naciek limfohistiocy-
tarny, a takze mieszkowe inferface dermatitis,
destrukcja keratynocytéw warstwy podstawnej,
zmniejszenie liczby gruczoléw lojowych z towarzy-
szacym wiloknieniem okotomieszkowym [1, 2].

Toczen rumieniowaty skoérny

Toczern rumieniowaty skérny w klasyfikacji
NAHRS z 2001 roku zostal wiaczony do grupy pier-
wotnego CA z dominujacym naciekiem limfocytar-
nym [3]. Nalezy jednak pamietad, ze jest to schorze-
nie dotyczace zaréwno naskérka, jak i skory
wlasciwej, dlatego tez niektérzy autorzy podwazaja
jego przynaleznos¢ do tej grupy [32]. Jest to prze-
wlekla, bliznowaciejaca dermatoza z tendencja do
zaniku, przebiegajaca z nadwrazliwoscia na $wiatlo
stoneczne [12]. Skérny toczeri rumieniowaty dotyczy
glownie kobiet (kobiety : mezczyzni - 3 : 1) pomie-
dzy 20. a 40. rokiem zycia [11, 12]. Zajecie skéry
owlosionej gtowy u dorostych pacjentéow z DLE jest
czeste (34-56%), natomiast wystepuje rzadko ponizej
10. roku zycia [4, 5]. W okoto 50% przypadkéw skoé-
ra owlosiona glowy jest pierwsza lokalizacja cho-
roby, a w 10-20% przypadkéw pozostaje jedyna
[11, 12]. Obecnosé zmian o charakterze DLE w obre-
bie skoéry owlosionej glowy jest markerem przewle-
klosci choroby (21 lat vs 11 lat u pacjentéw z DLE
w lokalizacji poza skéra owtosiong glowy) [12]. Etio-
logia i patogeneza pozostaja nieznane. Uwaza sig, ze
czynniki genetyczne, srodowiskowe oraz osobnicze
determinujg rozwéj choroby [11, 12]. Wydaje sieg, ze
u osobnikéw predysponowanych promieniowanie
ultrafioletowe indukuje apoptoze keratynocytow
oraz odpowiedZ immunologiczng mediowana
poprzez aktywowane limfocyty T lub kompleksy
immunologiczne [33]. Nie do korica wyjasniono jed-
nak role promieniowania ultrafioletowego w rozwo-
ju DLE. Wilson i wsp. wykazali, ze w przypadkach
wspolistnienia tysienia androgenowego i DLE nie
obserwuje sie predylekcji do wystepowania ognisk
DLE w obrebie skéry pozbawionej wloséw. Nie
wykazano, ze u pacjentéw z wieksza wrazliwoscia
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na $wiatlo stoneczne wystepuja ciezsze postacie DLE
[34]. W pismiennictwie duzy nacisk kladzie sie na
role urazu jako czynnika wyzwalajacego DLE
(rodzaj objawu Koebnera) [11]. Green, badajac cze-
stoé¢ wystepowania DLE u australijskich Aboryge-
néw, znamiennie czesciej obserwowal zmiany o cha-
rakterze DLE w miejscach urazéw spowodowanych
rytualnymi znakowaniami skéry owlosionej [35].
Wyniki badain na myszach poddanych powierz-
chownym urazom wykazaly, ze w warunkach in
vivo keratynocyty przylegajace do miejsca urazu
podlegaja apoptozie p53- i Fas-zaleznej, odzwiercie-
dlajacej podobne zjawiska jak w DLE [36].

W obrazie klinicznym we wczesnych stadiach
choroby wystepuja rumieniowo-naciekowe, dobrze
odgraniczone ogniska z wyrazna hiperkeratoza
mieszkowa na powierzchni (ryc. 2.). Rzadziej obser-
wuje sie rozszerzone ujécia mieszkéw wlosowych
wypelnione masami rogowo-lojowymi. W péZniej-
szym okresie zmiany skoérne przybieraja charakter
biatawych, gladkich, zanikowych ognisk o dos¢
regularnych, okragltych lub owalnych ksztaltach
[11]. Ostrej fazie choroby towarzyszy uczucie piecze-
nia i napiecia skory oraz $wiad. Test pociggania na
obecnos¢ wloséw anagenowych moze by¢ dodatni.
W trichoskopii cechg charakterystyczng dla DLE sa
,czerwone kropki” [37], natomiast Duque-Estrada
i wsp. opisali u pacjenta z DLE obecnoé¢ niebiesko-
-szarych kropek [38].

W przebiegu choroby u 1/3-1/2 pacjentéw moze
dochodzi¢ do samoistnych remisji w ciggu 4 lat od
zachorowania [11]. Nawroty obserwuje si¢ gtéwnie
w centralnej czesci starych zmian [11]. Powiktaniami
moga by¢ owrzodzenia lub rak kolczystokomoérko-
wy (ang. squamous cell carcinoma - SCC) [39]. Rak ten
rozwijajacy sie w pierwotnych ogniskach DLE moze
mie¢ zte rokowanie. Sulica i Kao donosza o 31%
przypadkoéw powiktanych przerzutami i 10,5%
przypadkéw smiertelnych [39]. Rozpoznanie rézni-
cowe dotyczy tuszczycy, LPP, grzybicy, mucynozy
mieszkowej i wylysiajacego zapalenia mieszkéw.

tysienie rzekomo bliznowaciejace Brocga

Lysienie rzekomo bliznowaciejace Brocqa to idio-
patyczne, przewlekle, wolno postepujace pierwotne
CA z dominujagcym naciekiem limfocytarnym. Po
raz pierwszy zostalo opisane przez Neumanna
w 1869 roku, natomiast Brocq w 1888 roku, a nastep-
nie w 1905 roku przedstawil pelng charakterystyke
kliniczng schorzenia [40, 41]. Od ponad 100 lat od
opisania tej choroby nadal nie wiadomo, czy jest to
odrebna jednostka nosologiczna czy tez zejécie r6z-
nych proceséw chorobowych z kregu pierwotnego
CA, gléwnie LPP lub DLE [11]. Amato i wsp. [42]
w badaniu oceniajacym cechy histopatologiczne
i immunopatologiczne 36 pacjentéw z lysieniem rze-
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Rycina 2. Toczer rumieniowaty skérny. Ognisko tysienia z nasile-
niem procesu w czesci centralne;

Figura 2. Discoid lupus erythematosus. Central exacerbation of the
scarring alopecia

komo bliznowaciejacym Brocqa klasyfikowanych
zgodnie z kryteriami Braun-Falco i wsp. [43] wyka-
zali, ze u 69% pacjentéw obecne byly cechy LPP lub
DLE [42, 43]. Podobne wnioski mozna wysnué
z badan Nayara i wsp. [44], natomiast Moretti i wsp.,
badajac 12 pacjentéw z rozpoznaniem (wedlug kry-
teri6w Braun-Falco i wsp.) tysienia rzekomo blizno-
waciejacego Brocqa oraz na podstawie badan histo-
patologicznych i posredniej immunofluorescenci,
zweryfikowali diagnoze jako LPP lub DLE [45].
W badaniu immunohistochemicznym fenotypowy
wzér nacieku w skérze wlasciwej pozwolil na dalsze
réznicowanie pomiedzy wtérnym CA (bogate
w limfocyty) i idiopatycznym (bogatsze w makrofa-
gi, komoérki tuczne i fibroblasty) [2]. Wyniki te
pozwalaja na potwierdzenie teorii o istnieniu pier-
wotnego idiopatycznego lysienia rzekomo blizno-
waciejacego Brocqa.

Podobnie jak w przypadku innych pierwotnych
CA, etiologia i patogeneza tysienia rzekomo blizno-
waciejacego Brocqa sa nieznane. Postuluje sie teorie
autoimmunologiczna, udziat infekcji Borrelia burg-
dorferi lub przedwczesnego starzenia sie¢ komorek
pnia w wyniostosci [11, 12].

Wedtug Tana i wsp. [5] oraz Whitinga [4] czestosé
wystepowania lysienia rzekomo bliznowaciejacego
Brocqa wsréd pacjentéw zglaszajacych sie z powodu
wypadajacych wloséw wynosi pomiedzy 10%
a 241% i dotyczy gléwnie dorostych. Klinicznie
wedlug Brocqa rozréznia sie trzy warianty choroby:
rozsiane, drobne ogniska bliznowacenia, duze ogni-
ska wylysienia oraz wariant mieszany [34]. Zmiany
skérne lokalizuja sie gtéwnie w okolicy szczytu glo-
wy. Pojedyncze ogniska sa okragle lub owalne,
o s$rednicy kilku milimetréw, perfowobiale, a u oséb
ciemnoskérych brazowe z hipopigmentacja i zani-
kiem w centralnej czesci. Photinos okreslit je mianem
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»odciskow stép na $niegu” [46]. Czasami widoczne
jest dyskretne, drobnoplatowe zluszczanie [11].
Zmianom rzadko towarzysza objawy subiektywne
w postaci $wigdu, pieczenia lub uczucia napiecia
skory. W obrebie duzych ognisk wylysienia mozna
czasami zaobserwowac izolowane grupy skreconych
wloséw. W aktywnej fazie choroby test pociggania
moze by¢ dodatni dla wloséw anagenowych. Choro-
ba postepuje wolno, z okresami remisji i zaostrzen.
Szybka progresja zmian jest niezwykle rzadka [11].
Diagnostyka réznicowa tysienia bliznowaciejacego
Brocqa obejmuje tysienie plackowate, LPP, DLE oraz
CA odsérodkowe.

Centralne tysienie bliznowaciejace od$rodkowe

Centralne lysienie bliznowaciejace odsrodkowe
jest nieodwracalng utrata wloséw w okolicy ciemie-
niowej wystepujaca pierwotnie u kobiet afroamery-
kanskich [11]. Zgodnie z definicja zaproponowana
w 2001 roku przez NAHRS w sklad tej jednostki cho-
robowej wchodza ,hot-comb” alopecia oraz zespol
zwyrodnienia mieszkowego (ang. follicular degenera-
tion syndrome) [3]. Istnieja kontrowersje, czy ten typ
CA wywolany jest przez pewne praktyki estetyczne.
W 1968 roku LoPresti i wsp. opisali u 51 Afroamery-
kanek CA z towarzyszacym boélem i pieczeniem skoé-
ry gtowy wystepujace po aplikacji goracej parafiny na
skére owlosiong glowy w celu prostowania wloséw
[47]. Price opisata podobny klinicznie zesp6t u mlo-
dych Afroamerykanek, ktére nie stosowaty jednoli-
tych zabiegéw estetycznych w obrebie wlosoéw [48].

Klinicznie i histopatologicznie pacjentki opisane
przez grupe Price miaty obraz podobny do lysienia
rzekomo bliznowaciejagcego Brocqa [41]. Sperling
i Sau [49] opisali prawdopodobng przyczyne tego
schorzenia - przedwczesne ztuszczanie wewnetrz-
nej pochewki todygi wlosa. Autorzy ci zapropono-
wali takze dla niej nazwe: zespdél zwyrodnienia
mieszkowego [49]. Wedlug hipotezy Olsen [50]
schorzenie jest forma bliznowaciejacej postaci lysie-
nia androgenowego u kobiet rasy czarnej, a jego
przebieg moze by¢ modyfikowany przez leczenie
antyandrogenami. Centralne lysienie bliznowacieja-
ce odsrodkowe zwykle przebiega bezobjawowo,
chociaz pieczenie, ktucie lub $wiad moga niekiedy
towarzyszy¢ wypadaniu wloséw. Czeéciowa utrata
wloséw zaczyna sie od linii posrodkowej w okolicy
ciemieniowej i szerzy sie odérodkowo w postaci
dobrze odgraniczonych owalnych ognisk bez cech
stanu zapalnego [43]. W obszarach lysienia moga
by¢ oszczedzone wysepki niezmienionych wloséw.
Skoéra jest I$niaca, migkka, elastyczna, jasniejsza od
otaczajacej ja skory zdrowej. Czasami obserwowana
jest okolomieszkowa hiperpigmentacja i politrychia.
Roéznicowanie CCCA najczesciej jest zbedne. W nie-
ktérych przypadkach nalezy wykluczyé tysienie
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androgenowe, lysienie rzekomo bliznowaciejace
Brocqa, lysienie plackowate oraz trichotillomanie.

Mucynoza mieszkowa

Mucynoza mieszkowa jest schorzeniem, w kt6-
rym obserwuje sie stan zapalny jednostki lojowo-
-wlosowej. Prowadzi to do powstawania zaré6wno
lysienia niebliznowaciejacego, jak i bliznowaciejace-
go. W badaniu mikroskopowym mucynoza miesz-
kowa charakteryzuje sie obecnoscia wewnatrzmiesz-
kowych zlogéw mucyny [1, 2]. Istnieja dwa warianty
mucynozy mieszkowej: pierwotna - idiopatyczna -
oraz wtérna - zwigzana z rozrostami limforetykular-
nymi [51]. Byé moze jest to spektrum tej samej
choroby, a pierwotna idiopatyczna mucynoza
mieszkowa jest stanem przednowotworowym [44].
Schorzenie moze dotyczyé osobnikéw wszystkich
ras, zaréwno dzieci, jak i dorostych. Nieco czes-
ciej wystepuje u mezczyzn (mezczyzni : kobiety -
1,4-2,8 : 1) [11]. W patogenezie mucynozy prawdo-
podobnie bierze udzial odpowiedz immunologiczna
mediowana limfocytami T rozpoznajacymi dotych-
czas niescharakteryzowany autoantygen w obrebie
mieszka [52]. Czynnikiem wyzwalajacym jest praw-
dopodobnie infekcja gronkowcem zlocistym, a wew-
natrzmieszkowe zlogi mucyny powstaja w konse-
kwengji nacieku zlozonego z limfocytéow T [45].
Choroba zajmuje gléwnie glowe i szyje, moze doty-
czy¢ takze innych okolic. Wykwitem pierwotnym sg
grudki przymieszkowe, ktérym towarzyszy lamli-
wosé¢ wlosow. Utamane przy powierzchni skéry
wlosy moga imitowac ,czarne punkty”, podobnie
jak w grzybicy skéry owlosionej gtowy. Mucynoza
mieszkowa w obrebie skéry owlosionej moze mie¢
réwniez niecharakterystyczny obraz kliniczny przy-
pominajacy tluszczaki, tysienie plackowate, rozsiane
i catkowite oraz imitujacy twardzine linijng typu en
coup de sabre [11, 12]. W przypadkach o ostrym prze-
biegu test pociggania moze byé¢ dodatni, a pacjenci
obserwuja masywne wypadanie wloséw. Przy nie-
bliznowaciejagcym lysieniu w przebiegu mucynozy
mieszkowej odrost wloséw po kilkumiesiecznym
okresie utajenia jest mozliwy. U dorostych najcze-
Sciej spotykanym nowotworem towarzyszacym
mucynozie jest ziarniniak grzybiasty, ktéry wyste-
puje w 9-60% przypadkéw [53]. Pojawienie sie cech
mucynozy moze poprzedzac rozpoznanie nowotwo-
ru, wystepowaé jednoczeénie oraz rozwija¢ sie po
jego rozpoznaniu [46]. U dzieci i mtodziezy z mucy-
noza mieszkowa najczesciej wystepujacym nowo-
tworem jest choroba Hodgkina [54]. Réznicowanie
mucynozy mieszkowej dotyczy wielu jednostek cho-
robowych, takich jak: tysienie plackowate, LPP,
twardzina ograniczona, lysienie telogenowe, grzybi-
ca skory owlosionej glowy, ziarniniak grzybiasty
oraz chtoniak z komérek T.
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Kolczyste rogowacenie mieszkowe wylysiajace

Kolczyste rogowacenie mieszkowe wylysiajace to
odmiana CA przebiegajaca z hiperkeratoza mieszko-
wa z nastepujaca atrofia i fotofobig [11]. Jest choroba
uwarunkowang genetycznie, ktérej dziedziczenie
sprzezone jest z chromosomem X lub powstaje na
drodze sporadycznych mutacji [11, 12]. Aten i wsp.
opisali mutacje w MBTPS2 bedaca prawdopodobna
przyczyna rozwoju tego schorzenia [55]. Choroba
najczesciej rozpoczyna sie we wczesnym dziecin-
stwie w postaci rogowacenia przymieszkowego,
poczatkowo zajmujac twarz (brwi, policzki, czoto
i nos), ktéremu czasami towarzysza czerwono-bra-
zowe teleangiektazje. Zmiany moga sie szerzy¢ na
skoére owlosiona glowy, szyje, kark, tutéw i koniczy-
ny. Moze towarzyszy¢ im $wiad i uczucie napiecia
skoéry. Fotofobia towarzyszaca zajeciu skory jest
wynikiem dystrofii rogéwki [11]. Triada: fotofobia,
rogowacenie mieszkowe oraz CA, jest prawdopo-
dobnie wynikiem niecatkowitej penetracji i przypad-
kowej inaktywacji genéw na chromosomie X [56, 57].
Réznicowanie dotyczy LPP i jego odmian oraz zapa-
lenia mieszkéw wlosowych z tysieniem.

PIERWOTNE tYSIENIE BLIZNOWACIEJACE
Z NACIEKIEM NEUTROFILOWYM

Zapalenie mieszkéw wtosowych z tysieniem

Jest to ropne zapalenie mieszkéw wlosowych
prowadzace do ich destrukeji [11]. Czes¢ autoréw
uwaza, ze czynnikiem etiologicznym bioracym
udzial w rozwoju choroby jest gronkowiec zlocisty
izolowany z tresci ropnej pochodzacej z mieszkéw
wlosowych objetych procesem zapalnym [58]. Broo-
ke i Griffiths [59] oraz Powell i wsp. [60] wysuneli
hipoteze, ze do rozwoju choroby dochodzi u oséb
predysponowanych do infekcji z powodu miejsco-
wych badz ogoélnoustrojowych zaburzern uktadu
odpornosciowego w odpowiedzi na produkcje
superantygenéw lub przetrwale utrzymywanie sie
wewnatrzkomoérkowe fragmentéw komorek gron-
kowca zlocistego po fagocytozie. Schorzenie dotyczy
0s6b dorostych obu plci [11]. Stwierdzono réwniez
rodzinne wystepowanie oraz opisano przypadki FD
u bliZzniat jednojajowych [11]. Wykwitem pierwot-
nym jest okolomieszkowa grudka lub krosta izolo-
wana lub wystepujaca w grupach. Obecne moga by¢
takze krwotoczne strupy. W miare postepu choroby
widoczne sa odbarwione, l$niace, nieregularnego
ksztaltu ogniska bliznowacenia z r6zowo-biatawymi
plamami wokét mieszkéw wlosowych, odpowiada-
jace toczacemu sie procesowi zapalnemu. Aktywny
proces zapalny szerzy sie obwodowo wokét miesz-
kéw wlosowych na obrzezach blizn (ryc. 3.). Zmia-
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Rycina 3. Zapalenie mieszkéw wiosowych z tysieniem. Widocz-
ne zgrupowane krosty przymieszkowe w okolicy ciemieniowej,
ropnie na obrzezu aktywnej zmiany

Figura 3. Folliculitis decalvans. Perifollicular pustules in the parietal
region. Abscesses are localized on the margins of active lesions

nom skérnym towarzyszy Swiad, bol i uczucie
napiecia skoéry glowy. Przebieg choroby jest prze-
wlekly i postepujacy. Rzadko zmiany moga wyste-
powac poza skérg owlosiong glowy - w obrebie bro-
dy, szyi i karku oraz w okolicy pachowej i fonowe;j.
W badaniu histopatologicznym widoczne jest tradzi-
kopodobne rozdecie lejka mieszka wlosowego oraz
wewnatrz- i okotomieszkowy naciek neutrofilowy
na wysokosci lejka [1, 2]. W bardziej zaawansowa-
nych stadiach choroby naciek staje sie mieszany:
limfo-, histioneutrofilowy [1, 2]. Rozpoznanie rézni-
cowe FD obejmuje bakteryjne zapalenie mieszkéw
wlosowych, tradzik martwiczy, LPP, DLE oraz roz-
warstwiajgce zapalenie mieszkéw wlosowych.

Rozwarstwiajace zapalenie mieszkéw wiosowych

Rozwarstwiajace zapalenie mieszkéw wlosowych
jest jednostka chorobowsq nalezaca do grupy pier-
wotnego CA przebiegajacego z naciekiem neutrofi-
lowym, charakteryzujaca sie wystepowaniem ropni,
cyst i przetok [11]. Zejéciem procesu zapalnego jest
bliznowacenie i formowanie keloidéw. W 1/3 przy-
padkéw jest czescig triady lub tetrady objawoéw,
facznie z tradzikiem skupionym i hidradenitis suppu-
rativa [61]. Najprawdopodobniej u podtoza choroby
leza zaburzenia keratynizacji prowadzace do
zamkniecia uj$cia mieszka wlosowego, wtdrnej
infekcji bakteryjnej i nadmiernej odpowiedzi zapal-
nej z tworzeniem ropni [11]. W wiekszosci przypad-
kéw posiewy z biopsji aspiracyjnej sa jalowe [11].
Czasem w rezultacie wtérnej infekcji hodowla bakte-
ryjna moze by¢ dodatnia [11]. W 2006 roku Brook
opisal pacjenta z PCAS, u ktérego wyizolowano bez-
tlenowa bakterie flory komensalnej [62]. Choroba
najczesciej dotyczy mlodych mezczyzn rasy czarne;j.
Okoto 10% przypadkéw PCAS opisano u osobnikéw
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Rycina 4. Rozwarstwiajace zapalenie mieszkdw skory owlosionej
glowy — bolesne, chetboczace guzy i nacieki z ogniskami wytysie-
nia i samoistng ewakuacja. W obrebie ognisk objetych procesem
zapalnym objaw ,,przesuwalnej skory”

Figura 4. Dissecting cellulitis. Painful, fluctuant tumours and inflam-
matory infiltrates in hairless lesion with concomitant spontaneous
evacuation of the purulent exudate. Lesional skin is mobile

rasy kaukaskiej i Azjatéw [11, 12]. Znany jest tylko
jeden przypadek rodzinnego wystepowania PCAS
[63]. Wykwitem poczatkowym jest przymieszkowa
krosta, ktéra ewoluuje w chelboczacy guzek lub
cyste. Zmiany najczeéciej dotycza szczytu glowy lub
okolicy potylicznej. Po uci$nieciu guzka moze
dochodzi¢ do ewakuagji treéci ropnej lub ewakuacja
moze by¢ spontaniczna. Guzki moga sie zlewag,
dajac w rezultacie wielokomorowe ogniska zajmuja-
ce znaczng cze$¢ skory owlosionej glowy. Skoéra
objeta procesem zapalnym moze by¢ przesuwalna
wzgledem podloza. Wlosy z obrzeza ognisk tatwo
ulegaja depilacji (ryc. 4.). Chorzy nierzadko skarza
sie na bol, $wiad i tkliwos¢ zajetej okolicy. Zmianom
moze takze towarzyszy¢ powiekszenie szyjnych
i karkowych weztéw chtonnych. W badaniach labo-
ratoryjnych obserwuje sie przyspieszenie OB. Prze-
bieg choroby jest przewlekly i nawracajacy, chociaz
opisywano samoistne remisje, a dlugo nieleczona
choroba prowadzi do tworzenia sie blizn przero-
stych, atroficznych lub keloidéw z towarzyszaca
politrychia [12]. Rzadko obserwuje si¢ powiklania
w postaci SCC lub zapalenia szpiku kostnego [64].
Obraz histopatologiczny wczesnego stadium PCAS
jest podobny do FD. Widoczne jest tradzikopodobne
rozdecie lejka mieszka wlosowego oraz wewnatrz-
i okotomieszkowy naciek neutrofilowy na wysoko-
Sci lejka. Dodatkowo w dolnych warstwach skoéry
wlasciwej i tkance podskérnej dochodzi do formo-
wania ropni ztozonych z mieszanego nacieku boga-
tego w komorki plazmatyczne [1, 2]. Proliferacje
naczyh obserwuje sie w pézniejszych fazach choro-
by. Wzrasta stosunek wloséw telogenowych do ana-
genowych. Nastepuje formowanie sie tkanki tgcznej
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wloknistej w obrebie skéry i tkanki podskérnej
wokoét zatokowych pétkolistych pasm tkanki tacznej,
co jest cecha wyrdzniajaca PCAS od innych jedno-
stek chorobowych nalezacych do grupy pierwotne-
go CA L, 2].

LYSIENIE BLIZNOWACIEJACE
Z NACIEKIEM MIESZANYM

Tradzik bliznowaciejacy karku

Tradzik bliznowaciejacy karku jest jednostka cho-
robowa dotyczaca gléwnie mezczyzn rasy czarnej
[11, 12], rzadziej spotykana u obu pici rasy kauka-
skiej [12]. Uwaza sie, ze do rozwoju choroby predys-
ponuja swoiste dla rasy czarnej cechy jednostki tojo-
wo-wlosowej produkujacej skrecone, twarde wlosy
oraz dodatkowe czynniki wyzwalajace, takie jak:
uraz mechaniczny, lojotok, zakazenie nuzericem
ludzkim lub zakazenie bakteryjne oraz autoimmu-
nologiczna odpowiedZ organizmu [12]. Grunwald
i wsp. [65], Azurdia i wsp. [66] oraz Carnero i wsp.
[67] opisali polekowe zmiany o charakterze tradziku
bliznowcowego karku po dwufenylohydantoinie
i karbamazepinie, a takze po cyklosporynie. We
wczesnych stadiach choroby pojawiaja sie pojedyn-
cze grudki i krostki w okolicy potylicznej i karkowej
z towarzyszacym $wigdem i bélem. Maja one ten-
dencje do formowania guzkéw, a w stadium zejscio-
wym rozlegtych keloidéw. Przebieg choroby jest
przewlekly i nawracajacy. W badaniu histopa-
tologicznym obserwuje sie zapalenie mieszkow
i zapalenie okolomieszkowe z naciekiem mieszanym
neutrofilowo-limfocytarnym, czasami z domieszka
komérek plazmatycznych na wysokosci lejka i cies-
ni. Na poziomie ciesni nablonek jest Sciericzaly
z towarzyszaca fibroplazja [1, 2].

Tradzik martwiczy

Tradzik martwiczy jest rzadka choroba o niezna-
nej etiologii dotyczaca dorostych. Istnieja dwie for-
my schorzenia: tradzik martwiczy ospopodobny
oraz tradzik martwiczy prosakowaty [11, 12]. Tra-
dzik martwiczy ospopodobny jest martwiczym
zapaleniem mieszkéw wlosowych prowadzacym do
tworzenia ospopodobnych blizn [12]. Uwaza sie, ze
moze by¢ wynikiem nadwrazliwosci na antygeny
Propionibacterium acnes lub Staphylococcus aureus lub
zaostrzeniem zwiazanym z neurotyczna reakcja
u pacjentéw z tradzikiem zwyklym czy reakcja typu
rosacea-like [68]. Wariant prosakowaty prawdopo-
dobnie jest wczesng lub poronng forma choroby [12].
Wykwitem pierwotnym jest grudka lub krosta
w kolorze czerwono-brazowym zlokalizowana
glownie w okolicy czolowej i na czole, a takze
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w innych okolicach lojotokowych: na twarzy, karku
i klatce piersiowej. W przebiegu choroby dochodzi
do centralnej martwicy w obrebie grudek i krostek.
Ze zmian czesto hoduje sie P. acnes lub S. aureus [61].
Po oddzieleniu sie martwiczych strupéw pozostaja
pojedyncze wysztancowane blizenki. We wczesnych
fazach choroby w badaniu histopatologicznym
obserwuje sie okotomieszkowy i okolonaczyniowy
naciek limfocytarny z limfocytarna spongioza
i martwica pojedynczych keratynocytéw w obrebie
pochewki zewnetrznej [1, 2]. Obrzek podnaskérko-
wy jest wyraznie zaznaczony. W po6zniejszych sta-
diach choroby przewaza martwica nabtonka w obre-
bie mieszka i naskérka wokot mieszkéw, a takze
skory wladciwej z pozostawieniem strefy destrukgji.
Naciek neutrofilowy stwierdza sie¢ w gérnych war-
stwach skory wiasciwej [1, 2].

Nadzerkowe krostkowe zapalenie owtosionej
skory gtowy

Jest to rzadkie schorzenie, bedace idiopatyczna,
przewlekls, jalowa, nawracajaca dermatoza skory
owlosionej dotyczaca gléwnie ludzi starszych, bez
predylekcji do plci, prowadzaca do bliznowacenia
[12]. W wywiadzie przez pacjentéw czesto podawa-
ny jest uraz. Opisywano przypadki po urazie, przy-
padkowym oskalpowaniu, oparzeniu slonecznym,
potpascu, przeszczepie skoéry, naswietlaniach pro-
mieniowaniem jonizujacym, krioterapii, miejscowo
stosowanej tretynoinie i 5-fluorouracylu [69-73].
W obrazie klinicznym przewazaja niegojace sie,
pokryte strupami owrzodzenia w obrebie skéry
owlosionej glowy, niepowodujace dolegliwosci pod-
miotowych. Wystapienie zmian, ktére mogg lokali-
zowac sie w kazdej okolicy glowy, czesto poprzedza
uraz. W badaniu przedmiotowym widoczne sg gab-
czaste, pokryte strupem blaszki. Po usunieciu strupa
obserwuje sie¢ krwawigce nadzerki, czesto z trescia
ropna, powiekszajace sie w ciggu lat. Po leczeniu
moze dojé¢ do bliznowacenia w obrebie nadzerek.
Z ran hoduje si¢ gronkoweca zlocistego lub drozdza-
ki, lecz najprawdopodobniej sa to infekcje wtdrne.

PODSUMOWANIE

Pierwotne CA jest rzadkim zespotem chorobo-
wym o przewleklym przebiegu i niejednokrotnie nie-
pomyslnym rokowaniu, cechujacym sie trwalym
zniszczeniem mieszka wlosowego. Wspélczesna kla-
syfikacja pierwotnego CA opiera si¢ na ocenie histo-
patologicznej typu nacieku komérkowego i wyréznia
tysienie z przewazajacym naciekiem limfocytarnym,
neutrofilowym, mieszanym oraz przypadki niedaja-
ce sie zakwalifikowa¢ do zadnej z tych grup. Obraz
histopatologiczny czesto bywa niejednoznaczny,
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a ustalenie rozpoznania wymaga uwzglednienia
obrazu klinicznego i histopatologicznego. Wczesne
rozpoznanie i agresywne leczenie aktywnej choroby
sa niezwykle istotne dla ograniczenia nieodwracalnej
utraty wlosow.
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