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Znamię atypowe, znamię dysplastyczne, zespół znamion
atypowych – kontrowersje nomenklaturowe,
trudności diagnostyczne i znaczenie prognostyczne

Atypical naevus, dysplastic naevus, dysplastic naevus syndrome – nomenclature
controversy, diagnostic difficulties and prognostic perspectives

Agnieszka Góralska1, Jan Błaszczyk1,2

1Zakład Fizjologii Człowieka Katedry Nauk Podstawowych i Przedklinicznych Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Jan Błaszczyk

2Zakład Fizjoterapii Społecznej Akademii Nauk w Łodzi
Kierownik: dr n. med. Bartłomiej Szrajber

Przegl Dermatol 2013, 100, 40–47

STRESZCZENIE

Znamiona melanocytowe występują u większości pacjentów dermatolo-
gicznych. W piśmiennictwie istnieją ich liczne klasyfikacje i podziały
oparte na cechach klinicznych, histopatologicznych, lokalizacji czy zwią-
zane z nazwiskami badaczy, którzy je opisywali. Ważki problem klinicz-
ny, terapeutyczny i nomenklaturowy stanowią znamiona atypowe, dys-
plastyczne oraz zespół związany z ich licznym występowaniem (ang. B-K
mole syndrome, FAMMM syndrome, dyspastic naevus syndrome). Od ponad
30 lat kryteria rozpoznania znamion atypowych, dysplastycznych
i zespołu znamion atypowych dla większości dermatologów nie są jasne.
Znamiona atypowe definiuje się na podstawie obrazu klinicznego, a zna-
miona dysplastyczne rozpoznawane są w badaniu histopatologicznym.
Zmiany te nie są obligatoryjnymi prekursorami czerniaka, ponieważ dys-
plazja histopatologiczna w znamionach melanocytowych może być
procesem odwracalnym. Liczne czynniki – dziedziczne, chorobowe, pro-
mieniowanie UV i inne – warunkują częstsze występowanie znamion aty-
powych. W diagnostyce nieodzowne jest badanie dermatoskopowe.

ABSTRACT

The problem of melanocytic naevi concerns most dermatological
patients. There are different classifications regarding clinical aspects,
localization and the histopathological picture of naevi and names of
researchers who described the lesions. Atypical naevus, dysplastic nae-
vus and atypical naevus syndrome (B-K mole syndrome, familial atypi-
cal multiple mole melanoma [FAMMM] syndrome, dysplastic naevus
syndrome) are an important clinical, therapeutic and descriptive prob-
lem. For 30 years the diagnostic criteria of atypical naevus, dysplastic
naevus and atypical naevus syndrome have been a source of confusion.
Atypical naevi are defined by clinical presentation and histopathological
diagnosis describes dysplastic naevi. Whether these lesions represent
a precursor of melanoma remains controversial, because histopathologi-
cal dysplasia in melanocytic lesions can be a reversible process. A num-
ber of factors, such as genetic predisposition, illnesses and UV radiation,
influence the frequency of dysplastic naevus appearance. Dermoscopy is
a gold standard in the diagnosis of melanocytic naevi.
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WPROWADZENIE

Znamiona melanocytowe występują powszechnie
w populacji. Przeciętnie u każdego człowieka stwier-
dza się około 20 znamion. U niektórych osób liczba
znamion może być bardzo duża – powyżej 100,
a u innych może wystąpić tylko kilka zmian [1]. Ist-
nieją liczne podziały znamion melanocytowych.
W piśmiennictwie wyróżnia się znamiona skórne
i zwykłe. Klasyfikacja histopatologiczna dzieli zna-
miona na łączące, złożone i skórne, zależnie od cech
mikroskopowych. W znamionach skórnych melano-
cyty tworzą gniazda w skórze właściwej, w znamio-
nach łączących na granicy skórno-naskórkowej,
a w znamionach złożonych gniazda melanocytów
występują zarówno na granicy skórno-naskórkowej,
jak i w skórze właściwej [2, 3].

Liczni badacze są zdania, że właściwy jest podział
na znamiona wywodzące się z melanocytów, bę-
dących komórkami o równomiernej dystrybucji
w obrębie naskórka, oraz znamiona wywodzące się
z komórek znamionowych, które znajdują się w oko-
licy granicy skórno-naskórkowej i w skórze właści-
wej i które są powszechną nieprawidłowością roz-
wojową skóry [1, 3, 4]. Do znamion barwnikowych
wywodzących się z melanocytów zalicza się m.in.
plamy soczewicowate, plamy mongolskie, znamiona
Ota i Ito, natomiast do znamion wywodzących się
z komórek znamionowych należą znamiona barwni-
kowe łączące, mieszane i skórne oraz znamię atypo-
we i zespół znamion atypowych [4]. Ważnym pro-
blemem jest rozróżnienie znamion zwyczajnych,
które mogą mieć różny obraz kliniczny i histopato-
logiczny, od znamion nazywanych atypowymi czy
dysplastycznymi (ang. dysplastic naevus – DN),
mogących ewoluować w kierunku czerniaków (mela-

noma malignum – MM). Znamiona te stanowią pro-
blem diagnostyczny, terapeutyczny, a także nomen-
klaturowy.

ZNAMIONA ATYPOWE

W populacji osób białych częstość występowania
znamion atypowych wynosi 2–8% [5–7]. Obecność
znamion atypowych wykazano u około 60–90% osób
w populacji europejskiej. Zmiany mogą być poje-
dyncze lub bardzo liczne. Kliniczny opis znamienia
atypowego został ustalony w wielu badaniach.
Tucker i wsp. [8] określili, że jest to zmiana większa
lub równa 5 mm, z obecnością komponentu płaskie-
go lub cała płaska, mająca dwie z następujących
cech: różnorodną pigmentację, nieregularny, asyme-
tryczny brzeg lub nieostre granice. Autorzy z grupy
holenderskiej do wyżej wymienionych cech dodali
obecność czerwonego odcienia w obrębie zmiany
[9]. Obecnie, w związku z szerokim zastosowaniem
badania dermoskopowego większości dermatolo-
gów, znane są kryteria rozpoznania znamienia aty-
powego opisane w licznych publikacjach [10–12].

Znamiona najczęściej ocenia się dermoskopowo
według reguły ABCD. W regule tej kolejne litery
odnoszą się do cech zmiany: A opisuje asymetrię
(ang. asymmetry) kształtu, wybarwienia i struktury
względem dwóch osi; B określa odgraniczenie zmia-
ny od skóry zdrowej (ang. border); C definiuje kolor
(ang. colour) – wyróżnia się sześć kolorów: jasnobrą-
zowy, ciemnobrązowy, czarny, czerwony, szaronie-
bieski, biały; D odnosi się do struktur różnicujących
(ang. differential structures), takich jak: siatka barwni-
kowa, smugi gałązkowate, ciałka skupione, kropki
barwnikowe, obszary bezstrukturalne (ryc. 1., 2.).

RRyycciinnaa  11..  Obraz dermoskopowy znamienia atypowego z asyme-
trią rozkładu barwnika i struktur
FFiigguurree  11..  Dermoscopic picture of atypical naevus with asymmetry 
of pigmentation and structure

RRyycciinnaa  22..  Obraz dermoskopowy znamienia atypowego z asyme-
trią rozkładu barwnika i struktur
FFiigguurree  22..  Dermoscopic picture of atypical naevus with asymmetry 
of pigmentation and structure
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Punktację podsumowującą cechy ABCD uzyskuje
się przez pomnożenie punktów z kolejnych liter
przez odpowiednie przeliczniki. Wynik, określany
jako TDS (ang. total dermatoscopy score), jest interpre-
tacją całkowitego wyniku badania dermoskopowego
wyliczonego przy zastosowaniu reguły ABCD. War-
tość TDS pomiędzy 1,0 a 4,75 charakteryzuje zna-
miona zwykłe. Wynik zawarty pomiędzy 4,8 a 5,45
opisuje zmiany podejrzane, znamiona atypowe,
natomiast wynik pomiędzy 5,46 a 8,9 sugeruje zmia-
nę wysoce podejrzaną w kierunku czerniaka.
W mikroskopii konfokalnej znamiona atypowe mają
obraz pośredni pomiędzy znamionami zwyczajnymi
i czerniakiem, z różną wielkością brodawek skór-
nych i zróżnicowanymi wymiarami komórek [13]. 

DYSPLAZJA

Wśród dermatologów dysplazja postrzegana jest
jako zmiana nieodwracalna, postępująca w kierunku
neoplazji [2]. Należy jednak pamiętać, że zmiany
cytologiczne mogą mieć różny stopień, mogą się
cofać, ulegać progresji lub pozostawać stabilne. Licz-
ne publikacje nie pozwalają traktować wszystkich DN
jako prekursorów melanoma [14]. W 1992 roku na kon-
ferencji National Institute of Health (NIH) ustalono kon-
sensus, w którym zmieniono nazwę DN na znamię
z zaburzeniami architektonicznymi (ang. nevus with
architectural disorder), aby podkreślić fakt, że znamio-
na te nie są obligatoryjnymi prekursorami MM, a dys-
plazja, jaką się cechują, może być procesem odwra -
calnym [15]. Ackerman [16], a także Glusac [17]
zaproponowali również zmianę nazwy DN na zna-
mię Clarka, aby zaznaczyć, że jest to wariant znamie-
nia, i uhonorować badacza, jednak obie nazwy nie są

powszechnie używane. Mimo że zmiany dysplastycz-
ne są odwracalne, w wielu badaniach potwierdzono,
że stopień histopatologicznej atypii w DN koreluje ze
zwiększonym ryzykiem rozwoju MM. Wielu autorów
uważa, że klinicznie atypowe zmiany powinny być
dysplastyczne w badaniach histopatologicznych [18],
jednak inne, nowsze doniesienia wykazują, że nie
zawsze tak jest. Grob i wsp. [19], badając znamiona
atypowe usunięte u pacjentów z MM, wykazali, że
korelacja histopatologicznej dysplazji i klinicznej aty-
pii wzrastała wraz z liczbą cech atypowych. Inni auto-
rzy, analizując zmiany łagodne, ustalili, że 88% bada-
nych zmian miało co najmniej jedną cechę DN, 69%
dwie cechy, a 29% trzy cechy [20].

ZNAMIONA DYSPLASTYCZNE

Termin znamię dysplastyczne został wprowadzo-
ny w drugiej połowie lat 70. ubiegłego wieku i od
początku budził kontrowersje [21]. Pojawiło się
pytanie, czy DN jest zmianą przednowotworową,
z której rozwija się czerniak, czy też odmianą łagod-
nego znamienia barwnikowego [22, 23]. Początkowo
DN zostały opisane u osób z dodatnim rodzinnym
wywiadem w kierunku MM, co samo w sobie sta-
wiało te zmiany w roli prekursora tego nowotworu
[24–26]. Przeciwstawianie znamion dysplastycznych
znamionom niedysplastycznym, określanym jako
normalne, łagodne czy powszechne (ang. common
naevus – CN) (ryc. 3., 4.), również implikuje uznawa-
nie DN za zmianę przednowotworową przekształca-
jącą się w nowotwór, analogicznie do zmian typu
rogowacenia słonecznego czy polipów jelitowych.
Nie ma również konsensusu pomiędzy dermatolo-
gami co do stosowania terminów znamię dyspla-

RRyycciinnaa  33..  Obraz dermatoskopowy znamienia zwykłego. Prawidło-
wa siatka barwnikowa
FFiigguurree  33..  Dermoscopic picture of common naevus. Typical pigmenta-
tion network

RRyycciinnaa  44..  Obraz dermatoskopowy znamienia zwykłego z asyme-
trycznym rozmieszczeniem barwnika oraz typową siatką barwni-
kową
FFiigguurree  44..  Dermoscopic picture of common naevus with asymmetry 
of pigmentation and typical pigmentation network
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styczne i znamię atypowe. Często w piśmiennictwie
używa się ich zamiennie, co nie jest poprawne,
ponieważ nie są one synonimami. Określenie zna-
mię atypowe odnosi się do cech klinicznych zmiany,
jej wyglądu ocenianego okiem badającego lub w bada-
niu dermoskopowym [27], natomiast termin znamię
dysplastyczne – do opisu cech histopatologicznych.
Stąd zmiana bez cech klinicznej atypii w badaniu
mikroskopowym może przedstawiać histopatologicz-
ną dysplazję, natomiast znamię zwyczajne może oka-
zać się histopatologicznie zmianą dysplastyczną.

Rozpoznanie znamion dysplastycznych opiera się
na badaniu mikroskopowym. Do cech histopatolo-
gicznych znamion dysplastycznych zalicza się zabu-
rzenia architektoniczne i cytologiczną atypię [28]. Ory-
ginalnie Clark i wsp. [24] ustalili cztery główne cechy
histopatologiczne DN (tab. I), które pozostają kryteria-
mi podstawowymi definiującymi znamiona dyspla-
styczne [29]. W 1991 roku Światowa Organizacja
Zdrowia ustaliła również większe i mniejsze kryteria
rozpoznania DN [30] (tab. II). Rozpoznanie DN
według tego algorytmu wymaga spełnienia dwóch
większych i co najmniej dwóch mniejszych kryteriów.
Duże epitelioidalne komórki znamionowe stwierdza
się w większości znamion dysplastycznych i są one
klinicznie, immunologicznie i histopatologicznie iden-
tyczne z komórkami stwierdzanymi w czerniakach
[31–33]. Znamiona zwykłe, dysplastyczne oraz czer-
niaka pomagają również różnicować reakcje immuno-
histochemiczne. Melanocyty w DN i MM reagują
z przeciwciałem monoklonalnym HMSA-2, z którym
nie reagują melanocyty CN [34]. Innym czynnikiem
różnicującym jest obecność kolagenu IV w DN przy
jego braku w CN [35]. 

Częstość występowania DN w populacji jest trud-
na do oceny, ponieważ w większości badań nie ma
weryfikacji histopatologicznej. Steijlen i wsp. [36],
opierając się na wynikach biopsji, ocenili, że w ich
materiale DN stanowiły 10% ogółu znamion. W ba -
daniach szwedzkich [37] wykazano na podstawie
oceny histopatologicznej, że odsetek tych znamion
u pacjentów z MM wynosił 40%, podczas gdy
u pacjentów bez MM 8%. Znamiona dysplastyczne
częściej występują u młodych dorosłych. Ich liczba
koreluje z ogólną liczbą znamion, niezależnie od
tego, czy w wywiadzie stwierdza się MM czy też nie
[38]. Z reguły zmiany pojawiają się w dzieciństwie,
stają się widoczne w okresie dorastania i nadal
powstają w życiu dorosłym [39]. Istnieje grupa
pacjentów genetycznie predysponowanych, z dodat-
nim rodzinnym wywiadem MM lub DN, u których
DN mogą przeważać [40].

Z występowaniem licznych, wysiewnych DN
koreluje wiele czynników, takich jak choroby wy nisz-
czające czy immunosupresja związana z terapią prze-
ciwnowotworową, chemioterapią lub zakażeniem

HIV [41]. Udokumentowano zwiększoną częstość
występowania DN u pacjentów po przeszczepach
w ciągu 5 lat od rozpoczęcia immunosupresji [42].
Potwierdzono wysiewy licznych atypowych znamion
melanocytowych u dzieci z chorobami hematologicz-
nymi leczonymi immunosupresyjnie [43]. W większo-
ści byli to pacjenci z ostrą białaczką limfoblastyczną
po kompleksowej chemioterapii. U dorosłych liczne
DN opisano po zastosowaniu 5-fluorouracylu
z powodu choroby nowotworowej [44, 45].

Szeroko opisywano wpływ promieniowania
ultrafioletowego (UV) na rozwój znamion. Więk-
szość doniesień potwierdza występowanie dużej
liczby znamion na obszarach skóry często, stale lub
w sposób przerywany eksponowanych na promie-
niowanie UV [46, 47]. Wykazano, że znamiona po -
wstające u pacjentów poddanych terapii UVB mają
bardziej nieregularne cechy morfologiczne i dermo-
skopowe, ale nie opisano korelacji histopatologicznej
[48]. Odnotowano również rozwój DN związany ze
stosowaniem preparatów peptydowych o właściwo-
ściach melanotropowych, mających wpłynąć na
efekty opalania [49]. Stosowanie kremów z filtrami
UV przyczynia się do zmniejszenia ogólnej liczby
znamion, jednak wpływ tych preparatów na liczbę
DN jest nieznany [50].

TTaabbeellaa  II.. Główne cechy histopatologiczne znamienia dysplastycz-
nego według Clarka i wsp. [24]
TTaabbllee  II.. Histopathologic criteria proposed by Clark et al. [24]

atypowa hiperplazja melanocytów

obecność melanocytów z cytologicznymi cechami 
charakterystycznymi dla komórek złośliwych

zmiany mezenchymalne w warstwie brodawkowatej skóry 
właściwej (fibroplazja kwasochłonna)

naciek limfocytowy

TTaabbeellaa  IIII..  Kryteria World Health Organization rozpoznania znamie-
nia dysplastycznego [30]
TTaabbllee  IIII..  World Health Organization criteria for the diagnosis of dys-
plastic nevi [30]

KKrryytteerriiaa  wwiięękksszzee podstawna proliferacja atypowych 
melanocytów w obrębie naskórka 
i skóry właściwej lub penetrująca 
do tkanki podskórnej

organizacja tej proliferacji we wzór 
plamisty lub epitelioidalny

KKrryytteerriiaa  mmnniieejjsszzee neowaskularyzacja 

obecność odpowiedzi zapalnej

zlewanie się grzebieni skórnych

obecność lamelarnej lub koncentrycznej, 
eozynofilowej fibrocytozy
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ZESPÓŁ ZNAMION ATYPOWYCH, 
ZESPÓŁ ZNAMION DYSPLASTYCZNYCH

W latach 70. ubiegłego wieku opisano fenotyp
związany z występowaniem licznych (10–100 i więcej)
znamion, w tym dysplastycznych i atypowych,
u pacjentów z rodzin obciążonych melanoma. Clark
i wsp. nazwali tę jednostkę zespołem B-K (ang. B-K
mole syndrome; B i K to pierwsze litery nazwisk opisa-
nych pacjentów) [51]. Podobny zespół związany
z występowaniem dużej liczby różnorodnych zna-
mion pod nazwą familial atypical multi mole melanoma
syndrome (FAMMM syndrome) przedstawili Lynch
i wsp. [52], natomiast Elder i wsp. [53] opisali je dnost-
kę chorobową, która otrzymała nazwę dysplastic
naevus syndrome with familial and sporadic variants
(DNS). Autorzy ci zwrócili uwagę na genetyczne pod-
łoże zmian i wyróżnili wariant rodzinny i sporadycz-
ny. W ciągu 3 lat powstały trzy nazwy opisujące
podobnych pacjentów z licznymi znamionami, w tym
atypowymi i dysplastycznymi, oraz dodatnim rodzin-
nym wywiadem w kierunku melanoma. Definicje tych
zespołów od początku ich powstania, w latach 70.
zeszłego stulecia, do czasu obecnego budzą kontro-
wersje. W 1992 roku NIH wydał konsensus [54],
według którego rozpoznanie FAMMM syndrome lub
DNS wymaga spełnienia następujących kryteriów:
• potwierdzenie melanoma u jednego lub więcej

krewnych pierwszego lub drugiego stopnia,
• obecność dużej liczby znamion (powyżej 50), z któ-

 rych wiele charakteryzuje się kliniczną atypią, 
a 3 mają cechy histopatologicznej dysplazji.
Niezależnie od konsensusu NIH grupa holender-

ska zaproponowała rozpoznanie DNS u pacjentów
z dodatnim osobniczym wywiadem w kierunku

melanoma i obecnością co najmniej jednego klinicznie
atypowego znamienia [9], natomiast grupa brytyjska
[55] ustaliła następujące kryteria rozpoznania DNS
lub FAMMM syndrome:
• 100 lub więcej znamion > 2 mm (50 znamion u pa -

cjentów poniżej 20. oraz powyżej 50. roku życia);
• 2 lub więcej znamion klinicznie atypowych (< 6 mm,

o nieregularnym brzegu i pigmentacji),
• co najmniej jedno znamię atypowe na pośladkach,
• co najmniej 2 znamiona atypowe na grzbietach

stóp.
Warto zauważyć, że jedynie kryteria NIH biorą pod

uwagę histopatologiczny aspekt rozpoznania DNS. 
W zespole znamion atypowych stwierdzono dzie-

dziczenie autosomalne dominujące oraz mutacje
w obrębie regionów kodujących proteiny regulujące
cykl komórkowy: CDKN2A, CDK4, ARE [56].
U około 10% osób z nowotworem trzustki występu-
je FAMMM syndrome. 

ZNAMIONA A CZERNIAK

Wiadomo, że MM najczęściej, w około 60% przy-
padków, powstaje de novo w skórze niezmienionej.
Około 30% MM rozwija się ze znamion, zarówno
typu DN, jak i CN [57]. W przypadku 25–50% czer-
niaków występują histopatologiczne cechy związa-
nych z nimi znamion, najczęściej skórnych lub zło-
żonych z aktywnością łączącą [58–61]. Liczne
badania potwierdzają, że z podwyższonym ryzy-
kiem rozwoju MM wiąże się obecność DN, szczegól-
nie jeśli koreluje ona ze zwiększoną ogólną liczbą
znamion [62, 63]. Według różnych publikacji pacjen-
ci z DN mają 4–15-krotnie wyższe ryzyko wystąpie-
nia sporadycznego MM [64]. Należy jednak zauwa-
żyć, że MM może rozwijać się też ze zwykłego
znamienia, a większość DN nigdy nie ulega trans-
formacji nowotworowej [65]. W wielu badaniach
wykazano, że 7–20% MM miało komponentę DN
[66, 67]. Mimo sprzecznych wyników różnych publi-
kacji, biorąc pod uwagę, że odsetek DN wśród ogó-
łu znamion jest znacznie niższy niż CN, uważa się,
że DN częściej dają początek melanoma [68, 69], jed-
nak nie są jego obligatoryjnym prekursorem tylko
konkretną histopatologiczną formą znamienia.

PODSUMOWANIE

Znamiona dysplastyczne, atypowe oraz zespół
znamion atypowych, dysplastycznych (B-K mole syn-
drome, FAMMM syndrome, DNS) stanowią problem,
który budzi kontrowersje ze względu na trudności
diagnostyczne, nieścisłości nomenklaturowe oraz
nie zawsze jasne wytyczne co do postępowania tera-
peutycznego. Znamiona dysplastyczne i atypowe

RRyycciinnaa  55..  Obraz dermoskopowy czerniaka: w części centralnej
guzek z atypowymi naczyniami, obwodowo nierównomierne roz-
mieszczenie barwnika
FFiigguurree  55..  Dermatoscopic picture of melanoma: atypical vassels 
in cen tral part and irregular pigmentation at the periphery
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należy postrzegać raczej jako marker ryzyka rozwo-
ju czerniaka niż obligatoryjne prekursory tego
nowotworu. Szczególny problem kliniczny i tera-
peutyczny stanowi obecność licznych znamion
melanocytowych u pacjentów obciążonych wywia-
dem rodzinnym dotyczącym występowania MM.
Wielkim postępem w diagnostyce dermatologicznej
znamion stało się badanie dermoskopowe. Wideo -
dermatoskopia umożliwia nie tylko dokładną ocenę
znamion, lecz także obserwację zmian w czasie
i podjęcie właściwej decyzji dotyczącej usunięcia
zmian podejrzanych o transformację nowotworową
oraz pozwala ograniczyć liczbę niepotrzebnych
interwencji chirurgicznych. Problem diagnostyki,
etiopatogenezy, ewolucji i klasyfikacji znamion
melanocytowych stwierdzanych u większości pa -
cjentów dermatologicznych, będący przedmiotem
zainteresowania licznych badaczy, pozostaje nadal
otwarty.
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