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Dermatologic Clinics

SLOWA KLUCZOWE
choroba autoimmunologiczna, utrata wloséw, ogniskowa postaé¢ tocznia rumieniowatego
skéry owlosionej glowy, lichen planopilaris

PUNKTY KLUCZOWE

* Ocena znaczenia lysienia dla ogblnego stanu pacjenta i jakosci zycia jest istotna w czasie
remisji choroby ukladowe;.

* Lysienie bliznowaciejace (posta¢ ogniskowa tocznia rumieniowatego skéry owlosio-
nej glowy) moze by¢ manifestacjg uktadowego tocznia rumieniowatego (systemic lupus
erythematosus, SLE).

* Rozsiane lysienie niebliznowaciejace w przebiegu tocznia odpowiada na leczenie choroby
podstawowej.

* Czestym objawem zapalenia skorno-mie$niowego jest nasilone uczucie pieczenia i §wigdu
skéry owlosionej glowy.

* Lichen planopilaris moze naktadaé sie na inne autoimmunologiczne postacie lysienia
bliznowaciejacego lub je nasladowac.

* Lysienie moze by¢ réwniez wywotane lub nasilane przez leki stosowane w uktadowych
chorobach autoimmunologicznych i fibromialgii.
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tysienie w uktadowych chorobach
autoimmunologicznych

Jako$¢ zycia (QoL) i wskazniki zdrowia psychicznego
pacjentéw z uktadowg chorobg autoimmunologiczng
i towarzyszacg utratg wloséw sg nizsze niz u chorych
bez tej manifestacji skérnej. Czasem u pacjentéw z re-
misjg choroby uktadowej lysienie pozostaje, co istotnie
zaburza samoocene i ma niekorzystny wplyw na zycie
osobiste i zawodowe. Czasami sytuacja ta nie jest wla-
$ciwie rozpoznawana, a wycofanie z zycia spotecznego
czy zawodowego czesto prowadzi do rozwoju lub na-
silenia depresji. Dos§wiadczenia pochodzace z o$rod-
ka o trzecim stopniu referencyjnosci, zajmujacego sie
chorobami autoimmunologicznymi wskazuja, ze kiedy
choroba autoimmunologiczna jest w remisji, istotna jest
ocena znaczenia lysienia dla ogélnego dobrostanu pa-
cjenta i jakosci zycia.

38

Toczen

Utrata wloséw jest jednym z najczestszych objawéw
uktadowego tocznia rumieniowatego (SLE) i wyste-
puje u ponad polowy pacjentéw w przebiegu choro-
by.! Lysienie moze byé objawem, z powodu ktérego
pacjent si¢ zglasza do lekarza i moze dotyczyé skéry
owlosionej glowy, brwi, rzes, brody lub owlosienia
ciata.? Lysienie moze by¢ zwigzane zaréwno z aktyw-
no$cig choroby, jak réwniez moze by¢é powodowane
lub nasilane przez leki stosowane w leczeniu tocznia.
Lysienie w przebiegu tocznia moze mie¢ charakter bli-
znowaciejacy, zwigzany z przewlekla postacig ognisko-
wg tocznia rumieniowatego, lub niebliznowaciejacy,
czesto obserwowany w aktywnym toczniu. Czesto obie
sktadowe sie naktadajg. Systemic Lupus Collaborating
Clinics (SLICC) zalecito ostatnio rewizje aktualnych
kryteriéw klasyfikacyjnych SLE wedlug American
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Rycina 1. Tzw. wlosy toczniowe z cofnieciem sie czofowej
linii wloséw w przebiegu aktywnego SLE.

College of Rheumatology.? Posta¢ ogniskowa tocznia
rumieniowatego jest uwzgledniana w najczesciej sto-
sowanych kryteriach SLE, wlaczajac kryteria klasyfi-
kacyjne SLICC. Sugeruje sie jednak, by w nowej re-
wizji zostalo uwzglednione tysienie niebliznowaciejace
jako oddzielne kryterium SLE, jak to bylo w pierw-
szych kryteriach American Rheumatism Association
z 1971 roku.*

LYSIENIE NIEBLIZNOWACIEJACE

Lysienie niebliznowaciejace w przebiegu tocznia cze-
sto rozwija si¢ w czasie zaostrzen choroby systemowej
i moze réznie przebiegaé. Jedng z postaci jest teloge-
nowe wypadanie wloséw, ktore jest procesem reaktyw-
nym, nieswoistym dla tocznia, charakteryzujacym sie
rozsianym $cienczeniem owlosienia glowy oraz wypa-
daniem wloséw spowodowanym stresem metabolicz-
nym lub hormonalnym, takim jak wysoka gorgczka,
niedokrwisto$é¢ lub cigza oraz stosowaniem réznych
lekéw, takich jak leki przeciwmalaryczne, glikokorty-
kosteroidy, metotreksat, azatiopryna i mykofenolan
mofetylu. Zasadniczo wlosy odrastajg po 6 miesigcach
od ustania przyczyny. W przypadku lysienia rozsianego
moze doj$é¢ do utraty nawet 30% wlos6w zanim dojdzie
do klinicznego ujawnienia si¢ choroby, a w niektérych
przypadkach problem moze pozostaé niezauwazony
do czasu utraty jeszcze wiekszej ilosci wloséw. Dlatego
nie nalezy bagatelizowa¢ skarg na wypadanie wloséw
u pacjentéw z duza ilo$ciag wloséw. Inng postacig ty-
sienia niebliznowaciejacego sg tzw. wlosy toczniowe
(ryc. 1), ktére charakteryzujag sie suchoscia, szorstko-
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Rycina 2. Ophiasis w przebiegu tocznia moze mie¢
zaréwno charakter niebliznowaciejacy, jak
i bliznowaciejacy.

Scig gléwnie w linii owlosienia w okolicy czotowej,
wlosy sg ponadto cienkie i podatne na uszkodzenia.
Pojawiaja si¢ one prawie zawsze w czasie zaostrzef
SLE, a ustepuja wraz z poprawa aktywnosci choro-
by.> Wlosy toczniowe i wypadanie telogenowe moga
sie¢ wzajemnie nakladaé, przy czym lysienie telogeno-
we jest zwykle bardziej rozlegte i lokalizuje sie w tylnej
czesci skory owlosionej glowy. Charakterystyczne dla
tocznia sg faliste opasujace obszary lysienia, obejmu-
jace okolice skroniowe i okolice potyliczng, przy czym
moze by¢ to zaréwno lysienie niebliznowaciejace, jak
i bliznowaciejgce.® Okreslenie ,ophiasis” (ryc. 2) po-
chodzi od greckiego stowa ophis oznaczajgcego weza,
i przypomina weza owinietego u podstawy skéry owto-
sionej glowy.

Diagnostyka réznicowa

Lysienie niebliznowaciejace w przebiegu tocznia na-
lezy r6znicowaé z innymi typami lysienia nieblizno-
waciejacego. Diagnostyka réznicowa obejmuje ly-
sienie plackowate, telogenowe wypadanie wlosow,
lysienie pourazowe, lysienie z pociggania, lysienie
typu kobiecego (female pattern hair loss, FPHL) oraz
lysienie typu meskiego (male pattern hair loss, MPA)
(ramka 1).
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Eysienie plackowate

Lysienie plackowate jest przewlekla chorobg zapalna,
powodujaca nawrotowe lysienie niebliznowaciejace.
Uwaza sie, ze jest to choroba o podiozu autoimmu-
nologicznym z dysfunkcjg uktadu immunologicznego,
w ktérej udzial biorg limfocyty T. Zwickszong czestosé
wystepowania lysienia plackowatego obserwuje sie
u pacjentéw z innymi chorobami autoimmunologicz-
nymi, takimi jak toczen czy ogniskowa postaé tocznia
rumieniowatego (DLE).” Zwykle choroba dotyczy skéry
owlosionej glowy i przybiera postaé¢ okraglych, do-
brze odgraniczonych ognisk catkowicie pozbawionych
wlos6w z niewielkim stanem zapalnym lub bez niego.
Zmianom na skérze owlosionej glowy mogg towarzy-
szy¢ uczucie pieczenia i niewielki rumien. Dermoskopia
lub 7-krotne powigkszenie moga by¢ pomocne w roz-
poznaniu, za ich pomoca mozna zaobserwowaé zétte
kropki i wlosy wykrzyknikowe ze zwezajaca sie podsta-
wa i nieréwng czesécig proksymalng, ktére sg diagno-
styczne dla choroby. Odrastajace wlosy sg przej$ciowo
lub na stale odbarwione. Stanowi to kolejng ceche cha-
rakterystyczng dla lysienia plackowatego. W niejedno-
znacznych przypadkach przydatna jest biopsja skéry
owlosionej glowy.8?

Telogenowe wypadanie wlosé6w
Telogenowe wypadanie wloséw jest postacig lysienia
niebliznowaciejacego, w ktérym fizjologiczny czynnik

stresowy powoduje przechodzenie zwigkszonej liczby
wloséw w faze spoczynkowg (faza telogenu). Utrata
wloséw w telogenowym wypadaniu wloséw ma postaé
lysienia rozsianego. W tescie pociggania wloséw (hair
pull test) dochodzi do tatwego wychodzenia wloséw
o wydluzonej brodawce wlosa widocznej gotym okiem.
Skéra owlosiona glowy jest pozbawiona rumienia i in-
nych zmian. W poszukiwaniu przyczyn uktadowych
telogenowego wypadania wloséw nalezy wykonaé
morfologie krwi, oznaczy¢ stezenie ferrytyny i innych
parametréow gospodarki zelazowej, ocenié¢ czynno$é
tarczycy, oznaczy¢ stezenie witaminy D oraz wykonad
badania biochemiczne i oznaczy¢ aktywno$éi enzymoéw
watrobowych. Powinno sie tez zebra¢ doktadny wywiad
odnoénie przyjmowanych lekéw, poniewaz m. in. sta-
tyny i B-adrenolityki moga mieé znaczenie dla utraty
wloséw. Biopsja skéry owlosionej glowy zwykle nie jest
potrzebna.10.11

Lysienie z pociagania

Lysienie z pociagania stanowi postaé lysienia poura-
zowego spowodowanego przewleklym i nadmiernym
pociaganiem mieszkéw wlosowych. Ciezkie postacie
lysienia z pociggania wywolane dltugotrwalym napie-
ciem moga prowadzi¢ do zaniku mieszkéw wlosowych
i utrwalonego lysienia niebliznowaciejacego. Niezbedne
jest zebranie szczegélowego wywiadu obejmujgcego
techniki stylizacji i stosowane kosmetyki. Cechg charak-

Ramka 1. Diagnostyka réznicowa tysienia niebliznowaciejacego w toczniu

tysienie plackowate

Okragte, dobrze odgraniczone, gtadkie ogniska catkowitej utraty wtoséw. Odrastajgce wtosy sg

przejsciowo lub na state odbarwione. Wtosy wykrzyknikowe o zwezajgcej sie podstawie i nierownej
czesci proksymalnej s widoczne w dermoskopii i mogg poméc w postawieniu rozpoznania.

Telogenowe
wypadanie wioséw

Nalezy zwroci¢ uwage na wywiad w kierunku czynnika stresowego lub przyjmowania nowych lekéw,
rozlany wzorzec fysienia oraz niezmieniong skére gfowy. Dodatni wynik testu pociggania z wydtuzonymi

brodawkami wfosowymi moze sugerowac rozpoznanie.

tysienie z pociggania

Nalezy zwroci¢ uwage na wywiad dfugotrwatego napiecia wtosa. Pomocne moze by¢ umiejscowienie

w okolicach skroniowych i czofowych, z utfamanymi cienkimi wiosami meszkowymi na réznych etapach.

tysienie pourazowe
(inne niz fysienie
z pociggania)

wloséw o réznej dfugosci.

Trichotillomania: nalezy zwréci¢ uwage na ogniska o nieregularnych granicach i obecnos¢ utamanych

FPHL Nalezy zwréci¢ uwage na centralne postepujgce scieficzenie wioséw, z obecnoscig wioséw o réznej
dfugosci i srednicy oraz zachowaniem czofowej linii wioséw. Utrata wfosow jest stopniowa. Wazny jest
wywiad rodzinny.

MPA Nalezy zwréci¢ uwage na postepujace Scienczenie wiosow w ksztatcie litery M w obrebie czofowej linii
wtoséw, z dwuskroniowym cofaniem sie linii wfoséw. Utrata wioséw nastepuje stopniowo. Wazny jest
wywiad rodzinny.
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terystyczng lysienia z pociggania jest jego umiejscowie-
nie na obrzezach okolic skroniowych i czotowych z uta-
manymi wlosami meszkowymi w réznych stadiach.
Skéra owlosiona glowy wydaje sie niezmieniona, bez
cech bliznowacenia. W przypadkach trudnych do réz-
nicowania na podstawie obrazu klinicznego, przydatna
moze by¢ biopsja skéry owlosionej glowy.!213

Eysienie pourazowe (inne niz lysienie z pociagania)

Ten typ lysienia obejmuje trichotillomanie i tysienie
wtérne do przemocy fizycznej. Trichotillomania wy-
stepuje gléwnie u mlodych dorostych i zwigzana jest
ze stresem. Manifestuje sie zwykle w postaci zakrzy-
wionych ognisk o nieregularnych brzegach z wlosami
utamanymi na réznych dlugosciach, zwykle zlokalizo-
wanych w okolicy czotowo-skroniowej lub czotowo-cie-
mieniowe]j po stronie przeciwnej do reki dominujace;.
Zajete obszary nie sg calkowicie pozbawione wloséw.
Moze wystepowaé ograniczony okolomieszkowy rumien
lub podbiegniecia krwawe. W trudnych przypadkach
przydatna moze by¢ biopsja skéry owlosionej gltowy.
Lysienie wynikajace z przemocy fizycznej moze byé

www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie
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trudne do odréznienia od innych typéw tysienia. Jesli
istnieje podejrzenie przemocy, nalezy zwréci¢ uwage na
nieScistosci w wywiadzie, oznaki urazu, takie jak krwiak
skory owtosionej gtowy lub tkliwosé, a takze psychospo-
feczne czynniki ryzyka. We wszystkich postaciach tysie-
nia urazowego nie stwierdza sie stanu zapalnego.!4-16

FPHL

FPHL, nazywane réwniez lysieniem androgenowym
typu kobiecego, jest najczestszym typem tysienia wyste-
pujacym u kobiet.!” FPHL zwykle manifestuje sie roz-
sianym przerzedzeniem centralnej czesci skéry owto-
sionej glowy z zachowaniem czolowej linii wloséw.
Zajety obszar jest zwykle poszerzony i bardziej widocz-
ny. Rzadko obserwuje sie obustronne cofniecie sie linii
wlos6w w okolicach skroniowych, takie jak obserwuje
sie¢ u mezczyzn. Utrata wloséw w FPHL jest stopnio-
wa, z konwersjg grubych pigmentowanych wloséw
ostatecznych do krotkich przejsciowych i pozbawio-
nych barwnika zminiaturyzowanych wloséw meszko-
wych. Takie wlosy o réznej dtugosci i $rednicy sa kla-
sycznym objawem tysienia androgenowego. Wywiad
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rodzinny w kierunku podobnego typu lysienia wskazuje
na FHPL. Test pociggania wloséw moze by¢ przydatny
(na prawidlowy wynik wskazuje wypadanie 3 lub mniej
wlos6w na 20). Mieszki wlosowe pozostajg niezmienio-
ne. Biopsja skory owlosionej gtowy moze pozwolié wy-
kluczy¢ zaburzenia autoimmunologiczne i zapalne.!81?

MPA

MPA, czyli lysienie androgenowe, jest najczestszg po-
stacig ltysienia u mezczyzn.!” Czesto dotyczy mezczyzn
przed ukonczeniem 40 roku zycia. MPA zwykle objawia
si¢ postepujacym $cieficzeniem wloséw w ksztalcie li-
tery M w linii czotowej, z dwuskroniowym cofnieciem
linii wloséw przesuwajacej sie do tylu. Podobnie do
FPHL, utrata wloséw w MPA jest stopniowa, wlosy
przechodza od wloséw ostatecznych przez wlosy przej-
Sciowe do wloséw meszkowych. Mieszki wlosowe sg
prawidlowe, bez cech bliznowacenia. Pomocny moze
by¢ wywiad rodzinny.!8-20

LYSIENIE BLIZNOWACIEJACE

Wprowadzenie

Lysienie bliznowaciejace zwigzane z przewlekly po-
stacig ogniskowg tocznia rumieniowatego jest wedtug
klasyfikacji Gilliam uznawane za chorobe skéry cha-
rakterystyczng histologicznie dla tocznia rumieniowa-
tego. 2122

Epidemiologia i patogeneza

Lysienie bliznowaciejace jest czestym powiklaniem
DLE. Wedlug klasyfikacji Gilliam jest to postaé prze-
wleklego skérnego tocznia rumieniowatego®!24, opisy-
wana u ponad polowy (34-56%) pacjentéw z DLE.2527
DLE w obrebie skéry owlosionej glowy jest obserwowa-
ne u 4 do 14% pacjentéw z SLE.28 Moze by¢ manife-
stacja uktadowego tocznia rumieniowatego?’ i pozostaé
jego jedyna manifestacja w 11 do 20% przypadkéw.2>26
Wykazano, ze koreluje z przewlektoscig choroby.2> DLE
w obrebie skéry owlosionej glowy wystepuje czeSciej
u kobiet niz u mezczyzn.?>2%30 Poczatek choroby przy-
pada miedzy 20. a 30. rokiem zycia.2>30 Rzadziej cho-
roba rozpoczyna sic w dziecinstwie, zwlaszcza u dzieci
ponizej 10 roku zycia.3!32

Czynniki genetyczne, $rodowiskowe, immunoregu-
lacyjne, hormonalne i epigenetyczne zaangazowane
w patogeneze tocznia prowadza do wytworzenia zapal-
nych komoérek T, cytokin zapalnych, autoprzeciwcial
i komplekséw immunologicznych, ktére moga uszka-
dzaé rézne narzady docelowe. Postepujace zastepowa-
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nie nablonka mieszka wlosowego przez tkanke taczng
i rézne stopnie trwalego uszkodzenia pluripotencjal-
nych komérek macierzystych opuszki mieszka wtoso-
wego (miejsca, w ktérym miesien przywlosny laczy sie
z zewnetrzng pochewka wlosa) sg podobne do innych
postaci lysienia bliznowaciejacego.33 Podobnie do in-
nych postaci lysienia bliznowaciejacego trwale uszko-
dzenie mieszka wlosowego w DLE jest czesto zwigzane
z utratg gruczotu tojowego.3* W DLE skéry owlosionej
glowy, umiejscowienie stanu zapalnego w gérnej cze-
$ci mieszka wlosowego wydaje sie wynikaé z antyge-
nowej stymulacji komérek Langerhansa, ktére sg zlo-
kalizowane pod uj$ciem gruczotu tojowego do mieszka
wlosowego.3> Z kolei komérki Langerhansa moga
wzbudzaé¢ odpowiedZ zapalng mediowang komérkami
T lub kompleksami immunologicznymi.3¢ Ten wzorzec
zapalenia mieszka wlosowego jest podobny do blizno-
waciejacych zapalen mieszkéw wlosowych w przebie-
gu lichen planopilaris (LPP), reakcji przeszczep allo-
geniczny przeciw gospodarzowi i atopii. W DLE skéry
owlosionej glowy antygenowym czynnikiem stymulu-
jacym komorki Langerhansa wydaje sie $wiatlo ultra-
fioletowe.23:2435 jednak jego znaczenie dla skéry owto-
sionej glowy, miejsca wzglednie chronionego przed
stoficem, wymaga dalszych badan. Badanie wykazato,
7e u pacjentéw ze wspdlistniejagcym lysieniem andro-
genowym nie dochodzito do rozwoju zmian typu DLE
w obrebie skéry pozbawionej wloséw.25 Z DLE zwia-
zany jest objaw Koebnera. Stale pocieranie i drapa-
nie moze prowadzi¢ do powstawania zmian. Cytokiny
prozapalne, interleukina 17 (IL-17), IL-23 i komor-
ki produkujgce IL-23 odgrywajg istotng role w pato-
genezie tocznia i toczniowego zapalenia nerek.37-38
Przeprowadzone niedawno badanie z udzialem 89
pacjentéw, dotyczace tocznia ukltadowego i skérnego
wykazato, ze izoformy IL-17 (IL-17A i IL-17F) sg zaan-
gazowane nie tylko w immunoetiopatogeneze SLE, ale
réwniez DLE.40

Jak wspomniano wcze$niej, tysienie bliznowaciejace
w przebiegu DLE uwazane jest za lysienie pierwotnie
bliznowaciejace, poniewaz celem stanu zapalnego wy-
daje sie by¢ mieszek wlosowy. W pismiennictwie istnie-
je kilka klasyfikacji tysienia pierwotnie bliznowacieja-
cego, jednak wciagz wzbudzajg one wiele kontrowersji.
W 2001 roku North American Hair Research Society
opracowalo wstepng klasyfikacje pierwotnego lysienia
bliznowaciejacego.*! Klasyfikacja jest uktadem mecha-
nistycznym opierajagcym sie na blednej interpretacji do-
minujgcego typu komérek zapalnych w obrebie zmian
i wokoét nich. Zawiera ona podziat choréb na limfocy-
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tarne, neutrofilowe, mieszane i nieswoiste. Eysienie spo-
wodowane przez DLE uwazane jest za najczestsze pier-
wotne limfocytarne nabyte lysienie bliznowaciejace.3%

Manifestacje kliniczne

Wezesna typowa zmiana manifestuje sie jako dobrze
odgraniczone, rumieniowe, naciekowe ognisko z hi-
perkeratozag mieszkowg w obrebie skory przylegaja-
cej. Pézniej zmiana powieksza sie odsrodkowo i two-
rzy pienigzkowate (krazkowe) ogniska o zabarwieniu
kosSci stoniowej, zanikowe, zapadniete, wygtadzone,
z zaczopowanymi ujSciami mieszkéw wlosowych i do-
brze przytwierdzong tuska oraz z uniesionym aktyw-
nym brzegiem (ryc. 3). Zwykle sg réwniez obecne te-
leangiektazje.2?424> Mnemotechniczny skrét PASTE
(plugging, atrophy, scale, teleangiectasia, erythema) jest
przydatny dla opisania zmiany. U chorych stwierdza sie
takze typowe krazkowe zmiany w innych lokalizacjach.
Wspélistnienie zmian w obrebie skéry owlosionej glowy
i malzowin usznych stwierdza sie¢ u 50% chorych.
U oséb z ciemng skéra, w obrebie zmian moze wy-
stepowaé centralne odbarwienie.*® Zmiany na skérze
owlosionej glowy moga przypominaé tysienie placko-
wate (ryc. 4), LPP lub morphea. Zmiany krazkowe zlo-
kalizowane ponizej szyi moga by¢ zwigzane z wigksza
czesto$cig wystepowania SLE. Zmianom krazkowym
w przebiegu tocznia moze towarzyszy¢ $wiad lub bo-
lesno$¢; jednak czesto nie dajg one zadnych objawéw.
Pacjenci moga podawaé pogorszenie objawéw po eks-
pozycji na promieniowanie ultrafioletowe, ale z uwagi

IMMUNODERMATOLOGIA

Rycina 3. DLE skéry owtosionej gtowy z rozlegtym
tysieniem bliznowaciejacym. Widoczny aktywny brzeg
z zatkaniem mieszkéw wtosowych.

na czas miedzy ekspozycja a wystgpieniem zmian skor-
nych problem ten wydaje sie niewystarczajgco czesto
rozpoznawany. Ostatnio wykazano, ze palenie tytoniu
zwieksza czesto$é wystepowania zmian typu DLE na
skorze twarzy i skorze owlosionej glowy i sprawia, ze
zmiany sg bardziej oporne na leczenie.

Rozpoznanie

U pacjenta z zajeciem skory owlosionej glowy w prze-
biegu DLE badanie powinno obejmowaé calg skére

Ramka 2. Diagnostyka réoznicowa tysienia bliznowaciejacego w przebiegu postaci ogniskowej tocznia

LPP Nalezy zwroci¢ uwage na obecnos¢ rumienia w okolicach okotomieszkowych (w odréznieniu od DLE skoéry
owfosionej gfowy) oraz czopéw rogowych otaczajgcych ogniska fysienia. Utrate ujs¢ mieszkéw wiosowych
mozna stwierdzi¢ w badaniu dermoskopowym. Zaburzenia barwnikowe w poréwnaniu z DLE skory

owfosionej gfowy sa rzadsze.
CCCA

Nalezy zwroci¢ uwage na obecnos¢ pofyskujacych ognisk bliznowacenia, zwykle w okolicy szczytu gtowy,

przesuwajacego sie do przodu. Pomocna moze by¢ uczucie pieczenia lub swigdu w tej okolicy. Dla rozpoz-
nania pomocne jest przedwczesne oddzielanie sie wewnetrznej pochewki wiosa obserwowane w badaniu

bioptatu skoéry owtosione;.
tysienie
popromienne

Nalezy zwroéci¢ uwage na wywiad w kierunku ekspozycji na promieniowanie oraz regularne i dobrze odgra-
niczone brzegi. Pomocna moze by¢ zmniejszona liczba mieszkéw wiosowych z wtéknieniem przylegajace-

go kolagenu w bioptacie skéry owfosionej gfowy.

Rak kolczysto-
komérkowy

Grzybica skory
owtosionej

gfowy potasu.
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Nalezy zwréci¢ uwage na dfugo utrzymujgce sie zmiany hiperkeratotyczne i wrzodziejace oraz blizny. Aby
potwierdzi¢ rozpoznanie, potrzebna jest biopsja.

Nalezy zwréci¢ uwage na cechy stanu zapalnego w skérze owtfosionej gfowy, takie jak rumien i zfuszczanie.
Diagnostyczne sg dodatni wynik hodowli mikologicznej oraz badanie wtoséw z uzyciem wodorotlenku
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Rycina 4. tysienie typu alopecia areata we wczesnym
DLE. Bez ewidentnego bliznowacenia.

owlosionej glowy z oceng umiejscowienia i typu ly-
sienia oraz poszukiwanie objawéw pozaczaszkowych
i ukladowych. Dla ustalenia rozpoznania przydatna jest
biopsja skéry owlosionej glowy dodatkowo z badaniem
immunofluorescencji bezposredniej, co pozwala na
ocene nasilenia stanu zapalnego i réznicowanie DLE
skory owlosionej glowy z innymi pierwotnymi typami
tysienia bliznowaciejacego. Tkanka do biopsji sztanco-
wej lub wycinajacej powinna pochodzi¢ z granicy wcze-
snej aktywnej klinicznie zmiany i mie¢ $rednice co naj-
mniej 4 mm, a takze dochodzi¢ do tkanki tluszczowe;.
Biopsja $cinajaca nie dostarcza patologowi wystarcza-
jacych danych do postawienia wiarygodnego rozpozna-
nia. Idealnie, powinno sie pobieraé 2 wycinki, jeden do
standardowego barwienia hematoksyling-eozyna i jeden
do badania immunofluorescencji bezposredniej.*?47
Gléwne cechy histopatologiczne obejmuja hiperkerato-
ze mieszkowa, zanik naskérka, powierzchowne i glebo-
kie nacieki limfocytarne wokét przydatkéw, pogrubie-
nie blony podstawnej oraz zwyrodnienie wodniczkowe
komérek warstwy podstawnej w obrebie potgczenia
skorno-naskérkowego. Czesto stwierdza sie rowniez
zlogi mucyny w warstwie brodawkowatej skéry i wiok-
nienie. Wzorzec $wiecenia ziarnistych zlogéw C3 i IgG
(rzadziej IgM) w obrebie potaczenia skérno-naskérko-
wego lub w miejscu styku nabtonka mieszka wlosowego
i skéry wlasciwej jest typowy w zmianach aktywnych.
Niektore z tych cech histopatologicznych mogg przy-
pominaé cechy obserwowane w LPP, innym zapalnym
tysieniu bliznowaciejgcym, ale réznice kliniczne i histo-
patologiczne sg zwykle oczywiste.*3
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Diagnostyka réznicowa

Lysienie bliznowaciejace w przebiegu DLE nalezy od-
rézni¢ od innych przyczyn powodujgcych tysienie.
Diagnostyka réznicowa DLE w obrebie skéry owlosio-
nej glowy obejmuje LPP, lysienie spowodowane napro-
mienianiem, centralne od$rodkowe tysienie bliznowa-
ciejace (central centrifugal cicatricial alopecia, CCCA),
sarkoidoze, morphea, tuszczyce, blizne po oparzeniu
i raka kolczystokomérkowego. Dodatkowo, inne rézne
choroby skéry gltowy, takie jak grzybica mogg mieé
charakter zapalny i musza zosta¢ rozwazone. Rzadziej,
z DLE skory owlosionej glowy mozna pomyli¢ tysienie
niebliznowaciejgce (ramka 2).

LPP

LPP, znane réwniez jako liszaj ptaski mieszkowy, moze
z czasem prowadzi¢ do lysienia bliznowaciejacego.
Podobnie jak liszaj ptaski, LPP jest chorobg autoim-
munologiczng, powodowang dysfunkcja uktadu im-
munologicznego zalezng od odpowiedzi komérkowej.
Podobnie do mieszkowego wzorca stanu zapalnego
w DLE skory owlosionej glowy, w LPP obserwuje sie
limfocyty T skierowane przeciwko antygenom mieszka
wlosowego. LPP wystepuje czeSciej u kobiet niz u mez-
czyzn i u pacjentéw z jasniejsza skorg. Wyréznia sie 3
warianty LPP: klasyczny LPP, czolowe lysienie widknie-
jace oraz zesp6l Grahama-Little’a. Klasyczny wariant
LPP charakteryzuje sie okolomieszkowym rumieniem
i ogniskami lysienia otaczajacymi zrogowaciale czopy.
Czolowe tysienie wldkniejace przybiera postaé¢ opasu-
jacego lysienia bliznowaciejacego w obrebie czolowej
linii wlos6w, zwykle dotyczy kobiet. Zespét Grahama-
-Little’a charakteryzuje sie tysieniem bliznowaciejagcym
skory owlosionej glowy, niebliznowaciejacym lysieniem
okolic onowej i pachowych oraz liszajopodobng wysyp-
kg mieszkowa. W odréznieniu od DLE skéry owlosio-
nej glowy, w LPP rumien ograniczony jest do obszaréw
okolomieszkowych. Zaburzenia barwnikowe sg réwniez
rzadziej obserwowane. Skargi dotyczace $wiadu lub
uczucia pieczenia sg czestsze w toczniu. Dermoskopia
lub 7-krotne powigkszenie zmian mogg by¢ przydatne
w identyfikacji rumienia okotomieszkowego i zaniku
uj$¢ mieszkow wlosowych. W tescie pociagania wlos6w
mozna stwierdzi¢ wiekszg liczbe wloséw w fazie ana-
genu. Najbardziej przydatna dla ustalenia rozpoznania
jest biopsja skory owlosionej glowy z granicy tysienia
pobrana z obszaru o najwigkszej aktywnosci. Cechy
histologiczne LPP obejmujg liszajopodobne zapalenie
wokot lejka i cie$ni mieszka wlosowego, bez zajecia
brodawki wlosa. Mozna réwniez zaobserwowaé hiper-
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keratoze, akantoze i hipergranuloze. W zaawansowanej
chorobie stwierdza si¢ wyrazne blaszkowate wt6knienie
okotomieszkowe. Badanie z zastosowaniem immuno-
fluorescencji bezposredniej nie jest swoiste i moze wy-
kazywaé ciatka koloidowe w klasie IgM. Cechy histopa-
tologiczne moga czasem przypominaé te stwierdzane
w DLE skéry owlosionej glowy.48-50

CCCA

Wezesniej znane jako zespét degeneracji mieszka, CCCA
jest powoli postepujacym lysieniem bliznowaciejacym,
zwykle wystepujacym u kobiet. CCCA charakteryzuje si¢
zwiekszeniem odstepéw miedzy uj$ciami mieszkéw wilo-
sowych oraz okragtymi, potyskujacymi, wygladzonymi
ogniskami lysienia. W odréznieniu do DLE skéry owlo-
sionej glowy, CCCA zwykle obejmuje okolice ciemienio-
wa lub szczyt glowy i szerzy sie od$rodkowo. Pieczenie
lub $wiad w obszarze utraty owlosienia mogg by¢ réw-
niez pomocne w odréznieniu CCCA od innych typéw
tysienia bliznowaciejacego. Charakterystyczng cechg
histologiczng CCCA skéry owlosionej glowy jest przed-
wczesne zluszczanie wewnetrznej pochewki wlosa. 1251

Lysienie po napromienianiu

Ten typ lysienia zwykle wystepuje po leczniczym napro-
mienianiu rakéw glowy i szyi lub wskutek nieumysl-
nego przedawkowania promieniowania. Niskie dawki
promieniowania prowadzg do lysienia odwracalnego.
Wyzsze dawki mogg prowadzi¢ do wystgpienia nasi-
lonego rumienia rozwijajacego si¢ po tygodniach od
ekspozycji na promieniowanie, a nastepnie powstania
zmian poikilodermicznych i nieodwracalnego tysienia
bliznowaciejacego. W odréznieniu od DLE skéry owto-
sionej glowy, lysienie wywotane napromienianiem ma
czesto nieregularne i ostre granice. Jest zlokalizowane
w miejscu leczenia, a ksztalt i wzorzec lysienia odpo-
wiadajg otworowi, przez ktéry napromieniowanie jest
aplikowane. Cechy histopatologiczne lysienia wywota-
nego napromienianiem obejmuja zmniejszong liczbe
jednostek wlosowych z wi6knieniem i hialinizacja przy-
legajacego kolagenu.5253

Rak kolczystokomé6rkowy

Zmiany typu DLE, a zwlaszcza przewlekle zmiany hi-
perkeratotyczne i blizny w przebiegu DLE uwazane sa
za czynnik predysponujacy do rozwoju raka kolczysto-
komoérkowego, z wiekszym wskaznikiem miejscowych
nawrotéw i przerzutéw.5455 Scista obserwacja kazde-
go ogniska lysienia jest konieczna, aby zidentyfikowad
wszystkie wrzodziejace lub hiperkeratotyczne zmiany,
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spos$rod ktérych wszystkie powinny zostaé poddane
£ 23,24

biopsji.
Grzybica skory owlosionej glowy

Tinea capitis (zakazenie Trichophyton tonsurans) zwy-
kle wigze si¢ z objawami stanu zapalnego, takimi jak
rumien i zluszczanie. Moze wystepowaé powickszenie
wezléw chtonnych szyjnych. Dla rozpoznania grzybicy
skory owlosionej glowy potrzebny jest dodatni posiew
w kierunku obecnosci grzybéw oraz badanie pobra-
nych wloséw z zastosowaniem wodorotlenku potasu.

Leczenie i rokowanie

Lysienie zwigzane z DLE jest zwykle nieodwracalne,
jesli nie jest leczone wcze$nie w celu zapobiegniecia
i przerwania stanu zapalnego obejmujacego gérng
cze$¢ mieszka wlosowego, w tym okolice opuszki ko-
nieczng do odbudowy wlosa. Przeciwnie, lysienie nie-
bliznowaciejace, takie jak tysienie plackowate obej-
muje dolng, a nie Srodkowa cze$¢ wlosa z komoérkami
macierzystymi i w zwigzku z tym potencjalnie moze
dochodzi¢ do jego odrostu.3? Lysienie bliznowaciejace
w przebiegu DLE moze wigzad¢ sie z wycofaniem spo-
tecznym i obnizong jakoscig zycia. Niedawno Ferraz
i wsp.5® wykazali obnizong jakos$¢ zycia u pacjentéw
z toczniem i lysieniem. Rozlane lysienie niebliznowa-
ciejgce w przebiegu tocznia zwykle odpowiada na le-
czenie tocznia, jednak czasami moze byé przetrwale,
zwlaszcza u 0s6b z aktywng chorobg uktadows.! Tabela
1 przedstawia algorytm terapeutyczny opracowany
w Osrodku Tocznia Skérnego i Autoimmunologicznych
Choréb Tkanki Eacznej Uniwersytetu w Nowym
Jorku.

Dermatomyositis

Dermatomyositis (DM) jest uktadowa autoimmunolo-
giczng choroba tkanki tacznej klasyfikowang jako idio-
patyczna miopatia zapalna.>’ Najnowsze dane sugeruja
trzy szczyty zapadalnosci, ale choroba moze dotyczyé
kazdej grupy wiekowej. Dominujg kobiety (kobiety/
mezczyzni 2:1).°® Zwigzek choroby z nowotworami
zlodliwymi, zwlaszcza wsréd oséb w wieku co najmniej
50 lat jest dobrze udokumentowany. DM jest zwigza-
ne z charakterystycznymi objawami do ktérych nalezy
objaw Gottrona i grudki zlokalizowane nad dystalny-
mi stawami miedzypaliczkowymi, $rédpaliczkowymi
i $rédrecznymi. Ponadto objaw Gottrona moze wystepo-
wad na lokciach, kolanach i kostkach, z podobnymi ru-
mieniowymi i tuszczacymi si¢ blaszkami, czasem przy-
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Tabela 1.

Uktadowa choroba

autoimmunologiczna

Toczen skorny z tysieniem
bliznowaciejagcym

Leczenie

Leczenie uktadowe:

Pierwszego rzutu
Leki przeciwmalaryczne:
- Siarczan hydroksychlorochiny: zwykle rozpoczyna leczenie
- Badania wstepne: G6PD, morfologia z rozmazem, badania czynnosci watroby
- Badanie okulistyczne w pierwszym miesigcu, pdzniej co roku
- Dawka wstepna (1. tydzien): 200 mg (poniedziatek — sroda - pigtek)
- 2. Tydzien: 200 mg dziennie (podczas obiadu)

- 200 mg dziennie lub dwa razy dziennie (maksymalna dawka to 6,5 mg/kg/24 h w celu unikniecia
retinopatii)

- Efekty lecznicze widoczne po 6-8 tygodniach
- Fosforan chlorochiny: alternatywa dla hydroksychlorochiny

- Moze by¢ przydatny u pacjentéw nie odpowiadajacych na siarczan hydroksychlorochiny; lekow
nie nalezy faczy¢

- 250 g dziennie lub dwa razy dziennie (dawka maksymalna 3,0 mg/kg/24 h w celu unikniecia
retinopatii)

- Chinakryna: moze by¢ stosowana dodatkowo do hydroksychlorochiny lub chlorochiny w celu
uzyskania lepszej odpowiedzi lub stosowana w monoterapii

— Monoterapia lekiem jest przydatna u pacjentéw z wysokim ryzykiem retinopatii, np. oséb
z cukrzyca lub nadcisnieniem tetniczym. Ryzyko rozwoju retinopatii jest bardzo niskie.

- W monoterapii: dawka 50-200 mg/24 h. Dawki powyzej 100 mg/24 h powodujg przebarwienia.

- W przypadku leczenia skojarzonego z hydroksychloroching lub chloroching mozna stosowac
dawki 50-100 mg dziennie lub co drugi dzien.

Wiekszos¢ (75%) pacjentéw ze skornym toczniem odpowiada na leczenie przeciwmalaryczne zarow-
no w monoterapii, jak i leczeniu skojarzonym.

Palenie hamuje aktywnos$¢ lekéw przeciwmalarycznych, dla uzyskania efektow leczniczych konieczne
jest przerwanie palenia, jest to szczegdlnie istotne w przypadku zmian w obrebie twarzy i skory
owfosionej gfowy.

- Dapson moze by¢ przydatny u pacjentéw z naciekiem neutrofilowym na przyktad w ostrym
pecherzowym LE, moze by¢ rowniez podawany u pacjentéw z nietolerancja lekéw przeciwmala-
rycznych.

- Na poczatku leczenia nalezy oznaczy¢: G6PD, morfologie krwi z rozmazem, aktywnos¢ enzymow
watrobowych oraz uwaznie obserwowac w czasie modyfikacji dawki.

- Dawkowanie: leczenie rozpoczyna sie od dawki 25 mg/24 h z maksymalnymi dawkami do 150 mg.
Przy braku odpowiedzi, wyzsze dawki nie sg bardziej skuteczne, a zwiekszaja ryzyko hemolizy
i leukopenii.

- Steroidy podawane doustne moga by¢ stosowane w ostrej fazie indukcji u pacjentow z ciezkg
chorobg oraz u 0s6b z duzym ryzykiem bliznowacenia, gdy leczenie podtrzymujace nie jest

jeszcze w petni skuteczne.
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Tabela 1. cd.

Uktadowa choroba Leczenie
autoimmunologiczna

Leczenie drugiego rzutu
Mykofenolan mofetylu:

- Ogodlnie dobrze tolerowany. Wypadanie wfoséw wystepuje rzadziej niz po azatioprynie czy metotreksa-
cie. Szerokie okno terapeutyczne zwykle 1-3 g/24 h w postaci skornej. Stosowany zaréwno w leczeniu
poczatkowym, jak i podtrzymujgcym toczniowego zapalenia nerek.

- W nizszych dawkach moze dawa¢ mniej dziatan niepozgdanych.
— Obecnie trwajg dfugoterminowe badania nad zastosowaniem leku w fazie indukcji i remisji.
Azatiopryna:

- Moze by¢ przydatna u pacjentéw opornych lub nietolerujgcych lekéw przeciwmalarycznych lub
mykofenolanu mofetylu.

— W celu ustalenia tolerancji leku przydatne jest oznaczenie statusu acetylacji.

- Niskie dawki mogg by¢ skuteczne w DLE skdry owfosionej gfowy oraz w innych przypadkach tocznia
z zajeciem skory.

- 25-50 mg/24 h do 100 mg/24 h.

— Objawy zofadkowo-jelitowe, nieprawidtowe badania czynnosci watroby oraz zmniejszona liczba leuko-
cytéw.

Metotreksat:

- Moze by¢ stosowany w DLE opornym na leczenie, ale utrata wtoséw spowodowana lekiem moze by¢
istotna.

- Suplementacja kwasu foliowego w dni bez MTX jest przydatna.
- Ocena markeréw WZW typu B i C, badania czynnosci watroby, leukocyty we krwi obwodowej.

- Doustne jednorazowe dawki do 15-25 mg. Dawniej stosowano dawkowanie co 12 godzin ale obecnie
tylko w przypadku objawoéw nietolerancji ze strony przewodu pokarmowego. Wczesniejsze dane na
temat cyklu komoérkowego nieaktualne.

- Podanie domiesniowe zmniejsza nietolerancje ze strony przewodu pokarmowego bardziej niz podanie
podskérne.

- Nalezy kontrolowa¢ czynnos¢ watroby, liczbe leukocytéw we krwi obwodowej oraz monitorowac
obecnos¢ idiosynkratycznych naciekéw w pfucach, o ktérych moze swiadczy¢ przewlekty kaszel.

Talidomid:
- Szybka odpowiedz kliniczna: w ciggu 2-3 tygodni.
- Petna odpowiedz w ciggu 2-3 miesiecy.
- Skuteczny u 75% pacjentéw nieodpowiadajgcych na leki przeciwmalaryczne w monoterapii.
- Dawka wstepna: 50-100 mg od 3 razy do 7 razy w tygodniu.
- Moze by¢ podawany w skojarzeniu z lekami przeciwmalarycznymi.
- Dawka podtrzymujaca 25-100 mg 3 do 7 razy w tygodniu.
* Nie jest lekiem modyfikujgcym przebieg choroby: odstawienie moze prowadzi¢ do gwaftownego nawrotu.

* Neuropatia obwodowa, trombofilia (nie stosowac u pacjentéw z dodatnim wynikiem testu w kierunku
antykoagulantu toczniowego lub przeciwciaf antykardiolipinowych) i niedocisnienie tetnicze.
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Tabela 1. cd.

Uktadowa choroba Leczenie
autoimmunologiczna

Cyklosporyna:
- Stosowana w opornym na leczenie DLE.
- Niskie dawki mogga by¢ skuteczne: np. 25-100 mg/24 h.
- Kontrola czynnosci watroby, liczby leukocytéw we krwi obwodowej oraz stezenia kreatyniny w surowicy
- Moze wystepowac przerost dzigset.
Takrolimus:
- Stosowanie dfuzej niz rok nie jest zalecane ze wzgledu na zaburzenia czynnosci nerek.

- Podobne zastosowanie i toksycznos¢ co cyklosporyna.

Leczenie trzeciego rzutu

Inhibitory TNF-a.:
- Przeciwciata anty-TNF-a: infliksymab, adalimumab.
- Rozpuszczalny receptor TNF: etanercept.

- Poprawa zmian wynikajacych z nadwrazliwosci na UV oraz ustepowanie opornego na leczenie DLE
wraz z lupus profundus.

- Moga powodowac reaktywacje wczesniej stabilnego SLE lub wywotywac zespoéf toczniopodobny
w czasie leczenia.

- Pacjenci z bliznowaceniem, zwfaszcza w obrebie twarzy i owfosionej skérze gfowy, opornym na
leczenie konwencjonalne moga odnosi¢ korzysci.

- Kontrola pod katem klinicznych i serologicznych dowodéw zwigkszonej aktywnosci systemowej.
Rytuksymab:

- Chimeryczne przeciwciato monoklonalne.

- Skierowane przeciwko antygenowi CD-20 na prekursorach komorek B i dojrzatych komoérkach B.

- Powoduje deplecje komoérek B i zmniejsza wytwarzanie przeciwciaf.

- Dawkowanie w chorobach autoimmunologicznych wynosi zwykle: 500 mg-1000 g i.v. w 2 dawkach
podawanych w odstepie 2 tygodni. Przed wlewem podawane sa steroidy ze wzgledu na czeste
wystepowanie reakcji alergicznych. Poczatek dziatania po tygodniach lub miesigcach. Remisja moze
utrzymywac sie rok lub dfuzej.

Belimumab:
- Stymuluje naturalny proces $mierci komoérkowej wytwarzajgcych przeciwciata limfocow B.
— FDA dopuscito lek do stosowania u pacjentéw z SLE i dodatnimi wynikami serologicznymi.
— Dobra odpowiedz na leczenie w przypadku obecnosci zmian skérnych i wypadania wiosow.
- Niewielkie dziatania niepozgdane w trakcie wlewu.
— Dobrze tolerowany w réznych postaciach klinicznych.

Retinoidy:

— Zaréwno izotretynoina, jak i acytretyna moga by¢ korzystne u niektérych pacjentéw, zwtaszcza
z przerostowg postacig DLE i SCLE.

Leczenie miejscowe:
- Steroidy miejscowe, steroidy doogniskowe, inhibitory kalcyneuryny (pimekrolimus lub takrolimus).

- Wyzsze stezenie takrolimusu (do 0,3% [nie 0,03%]) w roztworach alkoholowych i balsamach moze by¢
przydatne w opornych na leczenie zmianach na skérze owfosionej gfowy.
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Rycina 5. Nasilony rumien, ztuszczanie i tysienie w DM.
Czesto wystepuje piekacy bal.

pominajgcymi tuszczyce. Objaw heliotropu obejmuje
powieki, przybierajac postaé¢ fioletowych, sinych zmian
z obrzekiem lub bez niego, ze sklonnoscig do tworze-
nia owrzodzen. Na wczesnym etapie choroba moze
przypominaé kontaktowe zapalenie skory, tojotokowe
zapalenie skory lub postaé oczng tradziku rézowatego.
Objaw szala wystepuje na karku i zstepuje na ramiona.
Objaw V obejmuje dolng przednig powierzchni¢ szyi
i gérng powierzchnie klatki piersiowej. Linijny rumien
po stronie prostownikéw moze zstepowaé na ramiona
i konczyny dolne, z wyraznymi granicami i rozciggaé
sie¢ wzdluz Sciegien prostownikéw, czasem nakladajac
sie na grudki Gottrona. Objaw kieszeni lub kabury wy-
stepuje zwykle symetrycznie w gérnej zewnetrznej cze-
$ci ud w okolicy kretarzy i jesli stanowi jedyna manife-
stacje skérng, moze op6zniaé rozpoznanie ze wzgledu
na nietypowg lokalizacje. Kapilary okotopaznokciowe
majg kszalt korkociagu, w obrebie oskérka czesto wi-
doczne sg mikrozakrzepy i wynaczynienia, czesto zmia-
nom towarzyszy objaw Raynauda. Obszar ten mozna
tatwo ocenié¢ za pomocg dermatoskopu i jesli obecne
sg typowe zmiany, moze to przyspieszy¢ rozpoznanie,
zwlaszcza u pacjentéw, u ktérych nie doszlo do zaje-
cia miedni, a ktérzy moga skarzy¢ sie jedynie na zajecie
skéry owlosionej glowy. Innym klasycznym objawem
jest reka mechanika z powstaniem szczelin sugeruja-
cych kontaktowe zapalenie skory. Szczeliny potozone
sa zwykle na bocznych powierzchniach palcéw i roz-
ciagaja sie do wyniostosci klebu. Poikilodermia (hipo-
i hiperpigmentacja, teleangiektazje i zanik naskorka)
stanowi p6Zny objaw i zwykle wystepuje w okolicy V na
szyi oraz na ramionach i w gérnej czesci plecéw (objaw
szala). Zwapnienie skory jest zwykle réwniez pdzng
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Rycina 6. Uogoélnione niebliznowaciejace tysienie w DMS.
Zmiany moga nasladowac fojotokowe zapalenie skéry
lub tuszczyce.

manifestacja i moze mieé ciezki przebieg, z bolesno-
$cig i zaburzeniami funkcji. Zwapnienia w mie$niach
nie sg rzadko$cig, zwlaszcza u mlodszych pacjentéw,
co prowadzi do przykurczéw oraz duzych, opornych
na leczenie owrzodzen. Zajecie skory owlosionej gtowy
manifestujgce sie rozsianymi, zlewnymi, zanikowymi,
sinawymi i luszczacymi sie zmianami jest czesto obser-
wowane w przebiegu DM i moze byé przyczyna, z po-
wodu ktérej pacjent sie zgtasza (ryc. 5). Na pierwszy
rzut oka zmiany moga odpowiadaé kontaktowemu za-
paleniu skoéry, tojotokowemu zapaleniu skéry i tuszczy-
cy, co moze opdzniaé leczenie, do czasu kiedy biopsja
skory owlosionej glowy potwierdzi przyczyne zmian.
Lysienie ma tendencje do zajmowania calej skory glowy
(ryc. 6), ale w mniejszym stopniu niz w przebiegu tocz-
nia. W badaniu z udziatem 17 pacjentéw z DM, zajecie
skoéry owtosionej gtowy stwierdzono u 14 z nich, a tysie-
nie — u 6 z tych 14.5% Klasyczne DM o poczatku w wieku
dorostym oraz DM bez klinicznego zajecia mie$ni moze
wigzaé si¢ ze zluszczaniem w obrebie skéry owlosio-
nej gtowy i niebliznowaciejagcym rozlanym tysieniem,
ktére czesto nastepuje po zaostrzeniu choroby syste-
mowej.?0-63 Rozlane, sinawe, luszczace sie lysienie nie-
bliznowaciejace jest jedng z charakterystycznych cech
skérnych DM, choé nie jest to cecha patognomonicz-
na.b162 fysienie niebliznowaciejace zostalo réwniez
opisane w DM o poczatku w wieku mtodzieficzym.%*
Chociaz DM rzadko powoduje lysienie bliznowacieja-
ce,% moze czesto naktada¢ sie na lysienie bliznowacie-
jace w przebiegu innych choréb tkanki tacznej, zwlasz-
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Tabela 2.

Uktadowa choroba Leczenie

autoimmunologiczna

Dermatomyositis

DM/PM:

- Glikokortykosteroidy (sa standardem przy zajeciu miesni).

- 0,5-2 mg/kg/24 h prednizolonu jako leczenie indukcyjne do zmniejszenia sie aktywnosci CPK

lub (i) aldolazy.

- Zmniejszane wraz ze spadkiem aktywnosci enzymoéw migsniowych w celu unikniecia kumulacyjnej

toksycznosci.

- Leki oszczedzajgce steroidy:

- Leczenie drugiego rzutu. Zwykle dodawane do glikokortykosteroidéw jako leczenie podtrzymujgce
lub w przypadku pogorszenia, zapalenia naczyn lub obecnosci przeciwciat antysyntetazowych.

— Metotreksat:

- Czesto stosowany po glikokortykosteroidach lub razem z nimi.

- Dawka poczatkowa: 7,5 mg/tydzien, zwiekszana o 2,5 mg co tydzien do dawki maksymalnej
25 mg/tydzien. Podawany doustnie lub domiesniowo.

— Azatiopryna:

- Dawka poczatkowa 25-50 mg/24 h, dawka maksymalna 300 mg/24 h.

- Dawka glikokortykosteroidéw powinna by¢ zmniejszona.

— Mykofenolan mofetylu:

- Dawka poczatkowa: 500-1000 mg/24 h, dawka maksymalna 2-3 g/24 h.
- Dawka glikokortykosteroidow powinna by¢ zmniejszona.

- Hydroksychlorochina i inne leki przeciwmalaryczne powinny by¢ stosowane ostroznie, poniewaz
u niektoérych pacjentéw moze dojs¢ do idiosynkratycznego zaostrzenia zmian skérnych.

- IVIG mogg by¢ skuteczne zwtaszcza u pacjentéw ze skfonnoscig do infekcji albo objawami
zakazenia. Dawkowanie od 1 g/kg do 3 g/kg w dawkach podzielonych z czestoscig zalezng od

aktywnosci choroby.

- Rytuksymab byt stosowany u pacjentéw opornych na leczenie. Dawki stosowane w chorobach auto-
immunologicznych wynoszg 750-1000 mg iv. w 2 dawkach w odstepie 2 tygodni.

— Leczenie miejscowe: podobnie jak w toczniu skérnym. W przypadku zajecia skéry owfosionej gfowy
szczegolnie skuteczny jest takrolimus.

Leczenie celowane zalezy od obecnosci zmian w miesniach lub zajecia innych narzadéw.

cza twardziny i tocznia.®® Cechy kliniczne pozwalajace
na odréznienie DM od tocznia obejmujg wyrazny sina-
wy kolor zmian w poréwnaniu do rézowo-czerwonych
zmian w przebiegu tocznia. Dodatkowo, ciezki, upor-
czywy $wiad z pieczeniem w obrebie skéry owlosionej
glowy jest czestg skarga zglaszang przez pacjentéw,
rzadsza w przebiegu tocznia. Cechy histopatologiczne
obejmuja zanik naskérka, degeneracje btony podstaw-
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nej, zwyrodnienie wodniczkowe w warstwie podstawnej
naskérka oraz okotonaczyniowy naciek limfocytarny,
ktory jest rzadszy i bardziej powierzchowny niz w prze-
biegu tocznia. Jednak, w mikroskopie $wietlnym zmiany
te mogg by¢ trudne do odréznienia od zmian obserwo-
wanych w toczniu. Podobnie jak w toczniu, skéra wta-
$ciwa moze by¢ blada w wyniku nagromadzenia mucy-
ny, zwykle ograniczonego do warstwy brodawkowate;.
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Rycina 7. Twardzina z tysieniem typu ophiasis z obrazem
typu ,soli z pieprzem”.

Badanie immunofluorescencyjne czesto wykazuje ztogi
immunoglobuliny zlokalizowane na granicy skéry i na-
skorka, ale o mniejszym nasileniu niz w toczniu. Ztogi
dopelniacza, szczegblnie sktadowe C5 do C9 sg cha-
rakterystyczng cechg DM, zwlaszcza jesli wystepujg
w powierzchownej przynaczyniowej warstwie skéry
wlasciwej, a nie w rejonie potaczenia skérno-naskérko-
wego.%7 Kilka badan serologicznych moze by¢ charak-
terystycznych dla DM. Przeciwciala anty-Jo i MDA-5
oraz anty-Ku mogg by¢ zwigzane ze zwiekszonym za-
jeciem serca i pluc. MDA-5 jest r6wniez zwigzane z na-
silonym zajeciem skéry owlosionej i utratg wtosow.%8
P140/155 moze by¢ zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
rozwoju nowotworu zlo$liwego u starszych pacjentéw.
W zaleznosci od sytuacji klinicznej konieczne moze
by¢ wykonanie badan elektromiograficznych, radiogra-
ficznych i biopsji mie$nia. Za typowe dla DM uwaza
sie polaczenie zaniku widkien mie$niowych typu 2
i nacieku limfocytarnego o lokalizacji okotowl6kienko-
wej i okolonaczyniowej.®® W tabeli 2 pokazano algo-
rytm terapeutyczny NYU.

Twardzina

Twardzine mozna podzieli¢ na posta¢ uktadows (gene-
ralized) i skorng (localized). Posta¢ uktadowa, zwana
réwniez wléknieniem ukladowym (systemic sclerosis,
SSc) z charakterystycznym zajeciem narzadéw we-
wnetrznych, dzieli si¢ nastepnie na postaé rozlang (dif-
fuse) i ograniczong (limited). Choroba nerek jest czest-
sza w postaci rozlanej, a do zajecia serca i pluc czesciej
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Rycina 8. Twardzina linijna z zanikowym obszarem
tysienia bliznowaciejacego w obrebie skéry owlosionej
gltowy.

dochodzi w postaci ograniczonej. Postaé skérna nie jest
zwigzana z zajeciem narzadéw wewnetrznych i okre-
$lana jest réwniez jako morphea.

Twardzina ukltadowa jest czestsza u kobiet, a szczyt
zachorowan przypada miedzy 30 a 50 rokiem zycia.
W chorobe zaangazowane sg autoprzeciwciata skiero-
wane przeciwko antygenom komoérkowym, ktére zwig-
zane sg ze zmianami twardzinowymi skéry. Twardzina
rézni sie od innych choréb autoimmunologicznych
obejmujacych skére (toczen, DM), tym, ze nie docho-
dzi do uszkodzenia nabtonka.”? Zmiany twardzinowe
moga dotyczy¢ tkanki tacznej kazdego narzadu. Jak
wspomniano, istnieja 2 gléwne podtypy twardziny ukta-
dowej lub SSc w zaleznosci od stopnia zajetej skory:
ograniczona skérna SSc, wczesniej okrelana jako ze-
sp6t CREST oraz rozlana skérna SSc. SSc charaktery-
zuje sie typowymi zmianami skérnymi (ryc. 7), w tym
stwardnieniem skéry o réznym zasiegu i nasileniu,
polyskujaca skére pozbawiong zmarszczek, rozsiang
hiperpigmentacje¢ i odbarwieniami z pozostawieniem
skéry niezmienionej woko6l mieszkéw, prowadzgcymi
do wytworzenia obrazu soli z pieprzem i ptaskich, poli-
gonalnych teleangiektazji (ta ostatnia cecha jest czestsza
w postaci ograniczonej). SSc zwykle obejmuje palce,
rece i twarz. Autoprzeciwciala, w tym autoprzeciwcia-
ta przeciwjadrowe z jagderkowym wzorcem $wiecenia
oraz przeciwciala anty-Scl70 w postaci rozlanej, a takze
przeciwciata przeciwcentromerowe w postaci ograni-
czonej, s3 pomocne w rozpoznaniu.’%7! Cyklofosfamid,
prototypowy lek alkilujacy oraz lek immunosupresyjny
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Tabela 3.

Uktadowa choroba
autoimmunologiczna
Twardzina ograniczona
(morphea) i zwigzane
z nig fysienie

Leczenie

Protokét leczenia morphea wedtug NYU

Ze wzgledu na zréznicowang etiologie morphea: infekcyjng, autoimmunologiczng, metale ciezkie, wstepna
ocena obejmuje wykonanie badania Western blot (WB) w kierunku Borrelia. Nasza definicja dodatniego
wyniku WB dla celéw protokofu to wynik, ktéry wskazuje na ekspozycje, a niekoniecznie spefnia kryteria
CDC dla choroby z Lyme. Autoimmunologiczne badania serologiczne (AlSer), w tym przeciwciata ANA
w badaniu immunofluorescencji posredniej, ssDNA, czynnik reumatoidalny, przeciwciafa antycentromerowe,
przeciwciata anty-Sc70 oraz badania stezenia metali ciezkich, w tym rteci nieorganicznej i kadmu.

- Jesli WB(+) i AlSer(-) podajemy cztery 3-tygodniowe cykle doksycykliny z tygodniowg przerwg w celu
unikniecia kumulacyjnej toksycznosci jelitowe;j.

- Jesli WB(+) i AlSer(+) przez 3 tygodnie leczymy antybiotykami i badamy pod katem twardziny
ukfadowej lub innych choréb autoimmunologicznych.

- Jesli WB(-) i AlSer(-) leczymy przez 3 tygodnie antybiotykami, a nastepnie podajemy leki przeciwza-
palne, przeciwfibrotyczne i (lub) fototerapie.

- Jesli WB(-) i AlSer(+) badamy pod katem twardziny ukfadowej lub innych choréb autoimmunologicz-
nych.

Po powyzszym protokole wstepnym mozemy wybra¢ miedzy mozliwosciami przedstawionymi ponizej,
majac na uwadze, ze leczenie na wczesnych etapach choroby (aktywne brzegi, siatkowaty centralny
rumien) kfadzie nacisk na dziatanie przeciwzapalne, podczas gdy leczenie przeciwfibrotyczne jest
potrzebne na dalszych etapach choroby.

Miejscowe i doogniskowe kortykosteroidy moga by¢ stosowane w celu zmniejszenia stanu zapalnego we
wczesnych zmianach, ale powinno sie ich unika¢ w postaci zanikowego liszaja twardzinowego.

Analogi witaminy D hamuja aktywnos¢ fibroblastow oraz wytwarzanie TGFB, jak rowniez majg dziafanie
przeciwzapalne.

Preparaty miejscowe zawierajace kalcypotriol lub kalcytriol majg dziatanie zaréwno przeciwzapalne, jak
i przeciwfibrotyczne.

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny moga by¢ stosowane w celu zmniejszenia stanu zapalnego, ale nie
wykazujg dziatania przeciwfibrotycznego.

Doustny kalcytriol moze by¢ stosowany jako lek przeciwfibrotyczny w dawkach 25-50 pg/24 h. Nalezy
kontrolowac stezenie wapnia w surowicy.

Metotreksat jest stosowany we wczesnych i postepujgcych zmianach, przy wykorzystaniu jego dziatania
przeciwzapalnego, przynosi niewielkie korzysci w pézniejszych stadiach ze wzgledu na jego dziafanie
profibrotyczne spowodowane wpfywem na receptor adenozynowy. Zaréwno doustne, jak i domigesniowe
dawki wynosza do 25 mg/tydzien.

Leczenie przeciwmalaryczne moze by¢ przydatne we wczesnych zmianach lub w przypadku wspofistnienia
choroby autoimmunologiczne;j.

Kolchicyna moduluje metaloproteiny macierzy, ktérych stezenie jest zwiekszone w zwtokniatej skorze
i zmniejsza synteze prokolagenu, moze by¢ podawana w matych dawkach 0,6-1,2 mg/24 h.

Tetracykliny, takie jak doksycyklina, s3 modulatorami stanu zapalnego i wptywajg na metaloproteiny
macierzy. Ze wzgledu na ich podwojne dziatanie, mogg by¢ przydatne zaréwno u pacjentéw z infekcja
Borrelia, jak i bez niej w dawkach 50-100 mg dwa razy dziennie.

Swiatfolecznictwo z wykorzystaniem szerokopasmowego UVA, waskopasmowego UVA (UVA1) lub psorale-
néw z UVA (doustnie lub w postaci kapieli) moga powodowac zmiekczenie skéry. Waskopasmowe UVB
prowadzi do zmigkczenia blaszek w przebiegu morphea. Pofgczenie leczenia UV z kortykosteroidami
miejscowymi, analogami witaminy D oraz inhibitorami kalcyneuryny moze zwieksza¢ skutecznos¢.
Swiatto IPL (intense pulse light) jest réwniez skuteczne u wielu pacjentéw, szczegélnie z rezydualnym
przebarwieniem pozapalnym.
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stosowany w leczeniu choroby nerek zwigzanej z twar-
dzing uktadows, moze powodowa¢ ltysienie.”?

Posta¢ skérna twardziny znana jest jako morphea.
Morphea moze mieé¢ r6zng etiologie i moze wystepo-
waé w réznym wieku, ale najczesciej dotyczy mtodych
dorostych i dzieci, a proporcja kobiet do mezczyzn
wynosi 3:1, choroba jest rzadsza u oséb rasy czar-
nej.”>7% Podobnie do SSc, morphea charakteryzuje
sie spontanicznym wiéknieniem skéry, nie dochodzi
natomiast do zajecia narzadéw wewnetrznych, nie
obserwuje sie takze objawu Raynaud i sklerodaktylii.
W ciggu 2-3 lat wczesny stan zapalny przechodzi we
wléknienie z nastepowym zanikiem. Zwykle manife-
stuje sie jako potyskujaca, owalna, zmiana o $rednicy
10 cm lub wiekszej, twarda, nacieczona z otaczajacym
rumieniem i centralnymi siatkowatymi teleangiektazja-
mi. Otaczajaca ja czerwona lub sinawa obwdédka oraz
siatkowate teleangiektazje moga znikaé i przechodzié¢
z czasem w hipo- lub hiperpigmentacje. W p6znych
zmianach stwierdza sie brak mieszkéw wlosowych
i gruczoléw potowych. Zmiany zwykle zajmujg tuléw
i konczyny.”>7> Najczestszymi postaciami morphea
sg postaé¢ plackowata, uogélniona i postacie linijne.”®
Typem postaci linijnej morphea zajmujagcym twarz
i skore owlosiong glowy, zwykle w obrebie Srodkowej
lub przysrodkowej czesci czola, jest twardzina en coup
de sabre (ryc. 8), w przebiegu ktérej zmiany przypo-
minajg ciecie szablg. Zwykle zmiana jest jednostron-
na, polyskujaca, odbarwiona lub przebarwiona, zani-
kowa i linijna.”” Moze jednak wystepowaé wiecej niz
jedna zmiana, zwykle w obrebie linii Blaschko, umiej-

Ramka 3. tysienie spowodowane lekami stosowanymi
w uktadowych chorobach autoimmunologicznych
i fibromialgii
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scowiona na skérze owlosionej glowy i powodujaca
trwale lysienie bliznowaciejgce wtérne do utraty miesz-
kow wlosowych.”® Rozpoznanie jest zwykle stawiane na
podstawie obrazu klinicznego, ale moze by¢ potwier-
dzone w biopsji skory. Biopsja na poczatku choroby
wykazuje nasilony naciek zapalny na granicy zmiany,
a w p6Zniejszych stadiach staby naciek zapalny ztozo-
ny z limfocytéw i komérek plazmatycznych na grani-
cy zmiany oraz z centralnym wiéknieniem w dwéch
trzecich dolnych skéry wlasciwej i gérnej czesci tkanki
podskoérnej, a w konsekwencji zanikiem jednostek wio-
sowo-tojowych i ekrynowych gruczotéw potowych oraz
zatarciem sopli naskérkowych (zmiany jak w SSc).””
Do oceny grubosci skéry mozna uzy¢ ultrasonografii,
ktorej wynik koreluje z cigzkoscig choroby,”® do oceny
zwlbknien u pacjentéw moze réwniez stuzy¢ wskaznik
Rodnan. Obecnie brakuje lekéw o dowiedzionej w ba-
daniach klinicznych skutecznosci, ktére modyfikowa-
tyby przebieg choroby. Aktualne badania koncentrujg
sie na swoistym zajeciu narzadowym, jak réwniez na
odwréceniu przebiegu choroby. W poczatkowych sta-
diach choroby korzystne mogg by¢ protokoty leczenia
przeciwzapalnego, w pézniejszych stadiach leczenie
hamujgce stwardnienia. W tabeli 3 przedstawiono pro-
tokét NYU zajecia skory.

Fibromialgia

Nalezy odréznié fibromialgic pierwotng i wtérna,
ktéra stanowi skladowg zapalenia tkanek miekkich
w wielu chorobach autoimmunologicznych. Pierwotna
fibromialgia jest uwazana za czynno$ciowy zespot so-
matyczny spowodowany zmianami w o$rodkowym
ukladzie nerwowym dotyczacymi odczuwania bélu.
Choroba charakteryzuje sie przewleklym uogélnionym
bélem mieséni i kosci, zmeczeniem, licznymi bolesnymi
zmianami w obrebie tkanek miekkich. W badaniu fizy-
kalnym i w badaniach laboratoryjnych zwykle nie ob-
serwuje sie cech stanu zapalnego stawéw i migsni.30-31
Obecnie fibromialgie uwaza si¢ za najczestsza przyczy-
ne¢ rozleglego bélu migéniowoszkieletowego u kobiet
miedzy 20 a 55 rokiem zycia. Czesto$¢ wystepowania
wynosi okolo 2% i wzrasta z wiekiem.8283 Jak wspo-
mniano, wtérna fibromialgia moze wspélistnieé¢ z in-
nymi zapalnymi chorobami reumatycznymi, takimi jak
SLE, ktére moga powodowaé lysienie niebliznowacie-
jace i bliznowaciejace.?* Leki stosowane w fibromialgii
réwniez moga powodowac tysienie. Tréjpierscieniowe
leki przeciwdepresyjne, w tym amitryptylina i dezypra-
mina, moga by¢ zwigzane z utratag wloséw. Inhibitory
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wychwytu zwrotnego serotoniny, zwlaszcza fluokse-
tyna i cytalopram, moga rzadko (<1%) powodowaé
tysienie.

tysienie spowodowane

leczeniem uktadowych choréb
autoimmunologicznych i fibromialgii
Wiele lekéw obecnie stosowanych w leczeniu uktado-
wych choréb autoimmunologicznych moze powodo-
wa( lysienie (ramka 3). Polekowe wypadanie wloséw
ma zwykle charakter rozlany, niebliznowaciejacy oraz
ograniczony do skéry owlosionej gtowy. Problem ten
czesciej dotyczy kobiet niz mezczyzn.

©2013 Elsevier Inc. All rights reserved. Reprinted from Dermatologic Clinics
31 (2013) 75-91, Siamak Moghadam-Kia, Andrew G. Franks Jr, Autoimmune
Disease and Hair Loss with permission from Elsevier.
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Lysieniem okre$lamy nadmierng utrate wloséw

spowodowang zaburzeniem réwnowagi pomie-

dzy ich wypadaniem a odrostem. Mieszek wlo-
sowy, z ktérego wyrasta wlos, podlega wplywom
réznorodnych czynnikéw wewnatrz- i zewnatrzpo-
chodnych, ktére moga prowadzi¢ do jego dysfunkcji
i w rezultacie nadmiernego wypadania wloséw.

Ocenia sig, ze liczba powstalych w zyciu ptodo-
wym mieszkéw wlosowych wynosi od 5 do 6 milio-
néw. Pierwsze zawigzki wloséw pojawiajg sie okolo
3 miesigca zycia ptodowego a okoto 6 sg juz réwno-
miernie rozmieszczone na owtosionych powierzch-
niach ciata. W 8 miesigcu zycia ptodowego nastepuje
ostateczna determinacja typéw wloséw w zalezno$ci
od okolicy ciata. Zaprogramowana w czasie ciazy ge-
sto§¢ wloséw ulega pewnym wahaniom i zalezy nie
tylko od czynnikéw rasowych, genetycznych, okresu
zycia i okolicy skéry glowy, ale réwniez od towarzy-
szacych choréb ogdlnoustrojowych.

Powszechnie wyr6znia sie lysienie niebliznowa-
ciejace (pierwotne, bez zniszczenia mieszka wiloso-
wego) i bliznowaciejace, okreslane jako wtérne lub
przebiegajace ze zniszczeniem mieszka wlosowego.
Najczesciej spotykanymi rodzajami tysienia nie-
bliznowaciejgcego sa: lysienie androgenowe mez-
czyzn i kobiet, lysienie plackowate oraz telogenowe.
Mechanizm lysienia telogenowego polega na przed-
wczesnym zakonczeniu fazy wzrostu wlosa, tj. ana-
genu i przejSciu poprzez katagen w okres telogenu.
Najcze$ciej przyczyng tego rodzaju tysienia sg ostre
choroby ogdlnoustrojowe przebiegajace z wysoka
temperatura, cigza, stres, urazy, utrata krwi, diety
restrykeyjne, leki, ekspozycja na metale cigzkie oraz

przewlekte choroby ogélnoustrojowe, w tym choroby
tkanki fgcznej. Lysieniu telogenowemu moze towarzy-
szy¢ tojotok lub zmiany w obrebie plytek paznokcio-
wych o typie poprzecznych, rowkowatych zaglebien
powstajacych poczatkowo blizej watu paznokciowego
a nastepnie przesuwajgcych sie dystalnie, réwnolegle
do wzrostu plytki paznokciowej. Niekiedy tysienie lub
zmiany struktury wlosa sg poczatkowym objawem
niemej klinicznie choroby ogélnoustrojowej. Tak cze-
sto dzieje sie w przebiegu niedokrwistosci z niedobo-
ru zelaza lub w przypadku choréb gruczotu tarczo-
wego czy choréb autoimmunizacyjnych.

Praca miodego reumatologa Moghadam-Kia
z oérodka w Pittsburgu i do$wiadczonego Andrew
Franksa z Nowego Jorku niezwykle szczegélowo
przedstawia problem tysienia w przebiegu choréb
tkanki tacznej, podkresla niuanse dermatologicznego
réznicowania podobnych obrazéw klinicznych i za-
wiera ciekawy opis wybranych jednostek chorobo-
wych. Jest bogato ilustrowana. Z punktu widzenia co-
dziennej praktyki medycznej cenny jest zamieszczony
w niej wykaz lekéw mogacych przyczyniaé sie do
wypadania wloséw. Artykut stanowi znakomity i sp6j-
ny material edukacyjny, ktérego znajomos$é w wielu
przypadkach moze utatwi¢ i przyspieszy¢ rozpozna-
nie choréb ogdlnoustrojowych.

Doda¢ nalezy, ze choé tysienie w przebiegu uktado-
wego tocznia rumieniowatego, z uwagi na malg spe-
cyliczno$é, nie jest uwzgledniane w kryteriach ACR,
to jednak uznawane jest za czuly objaw $wiadczacy
o aktywnosci procesu chorobowego. Dane z piSmien-
nictwa, jak réwniez obserwacje wlasne, wskazujg na
korzystne dziatanie preparatéw przeciwmalarycz-
nych w przypadku masywnej utraty wloséw zwigza-
nej z synchronicznym przej$ciem w faze telogenu.
W trakcie terapii wazne jest poinformowanie chore-
go o kategorycznym zakazie palenia tytoniu. Wiele
badan klinicznych wykazato, ze w grupie oséb pala-
cych tytoni leki przeciwmalaryczne nie dzialajg lub sg
znacznie mniej skuteczne. Spowodowane jest to dzia-
faniem nikotyny, ktéra zmniejsza zdolno$¢ akumula-
¢ji leku w komérkach i przyspiesza jego metabolizm.
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