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Jest to utrata wioséw o podtozu autoimmunologicznym, zapalnym przebiegajaca bez bliznowacenia. Dotyczy
owfosionej skory gtowy i/lub innych okolic ciata.

Epidemiologia

tysienie plackowate (AA) rozwija sie u 0,1-3,8% ogdlInej populacji, zapadalnos¢ wynosi 20,2/100 000 os6b
rocznie, a ryzyko zachorowania w ciggu zycia ocenia sie na 1,7%. Wystepuje z podobng czestoscig u obu
ptci. Chorzy po raz pierwszy zgtaszajacy sie do dermatologa z powodu AA stanowig 2% wszystkich pacjen-
tow z dermatozami. AA moze ujawnic si¢ w kazdym wieku, ale w 85,5% przypadkow schorzenie zaczyna sig
przed 40 r.z.

Etiopatogeneza

Przyczyny rozwoju AA jak réwniez jej mechanizm patogenetyczny nie s do kofca poznane. Na obraz choroby
moze mie¢ wplyw wiele czynnikow.

Tab. 1. Czynniki etiopatogenetyczne

Czynniki Czestos¢ wystepowania
Genetyczne

« dodatni wywiad rodzinny, 3-42%

« zespot Downa, 0,6-8,9%

= zwigzek z HLA klasy II.

Autoimmunologiczne

« choroby autoimmunologiczne tarczycy, 2,3-28%

= bielactwo, 1,8-16%

« inne choroby autoimmunologiczne <1%
(anemia ztosliwa, liszaj ptaski, DLE, SLE, nuzliwo$¢ migsni, (dla poszczegdinych chordb)
cukrzyca typu |, choroba Cohna, choroba Adisona),

« przeciwciata przeciwko strukturom mieszka wiosowego, 90%

« przeciwciafa narzagdowo-swoiste: 5-25% (ogotem)
— przeciwtarczycowe,

— przeciwjadrowe (ANA),

— przeciw komorkom okfadzinowym bfony $luzowej zotadka,
— przeciw komorkom mm. gfadkich,

— przeciw komorkom nadnerczy.
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Czynniki Czestos¢ wystepowania
Atopia 1-60,7%

Psychiczne

« zaburzenia przystosowania, 25,9%

= nerwice lgkowe, 22,2%

« fobie spoteczne, 7,4%

« zaburzenia nastroju. 7,4%

Stres — zaburzenia uktadu nerwowego i krazenia 5-96%

« zmiany w wydzielaniu i reaktywnosci na neuropeptydy —
1 przeptywu krwi w mikrokrazeniu skory gfowy.
Hormonalne
« zaburzenia czynnosci tarczycy 2,3-28%
Wewnatrzustrojowe ogniska zakazenia
« obecnosc superantygenow bakteryjnych

Trichogram

Obserwuje sig wzrost liczby wioséw telogenowych oraz wiosy dystroficzne tzw. wykrzyknikowe (,,exclamation
mark hair”) — krotkie, kilkumilimetrowe fragmenty fodygi wfosa o charakterystycznym zwezeniu przy koncu.
Stwierdza sig je na obwodzie powigkszajacych sie ognisk wytysienia, w ostrej fazie choroby.

Histopatologia

Obraz histopatologiczny jest charakterystyczny. Widoczny jest wzrost liczby mieszkéw katagenowych i telo-
genowych oraz zapalne nacieki limfocytarne wokot mieszkéw wiosowych anagenowych (,,swarm of bees”),
zfozone z limfocytéw CD4+ i CD8+. W p6zniejszym okresie choroby nacieki limfocytarne sa mniej obfite.
Stwierdza sig¢ miniaturyzacje mieszkéw wfosowych (tzw. mikromieszki).

Odmiany kliniczne i przehbieg choro by 010100

« fysienie plackowate ogniskowe (a.a. focalis) — wystepuje ogniskowe wytysienie w obrebie owfosionej
skory gfowy lub innych okolic ciata (np. twarzy, tutowia, konczyn).

- fysienie plackowate catkowite (a.a. fofalis) — dotyczy wszystkich wtoséw w obrebie owtosionej skory
gtowy (takze brwi i rzes).

« fysienie plackowate uogélnione (a.a. universalis) — obejmuje wszystkie lub prawie wszystkie wiosy
na ciele.

« lysienie ztosliwe (a.a. maligna) — tysienie plackowate uogdlnione o dfugotrwatym przebiegu, nie pod-
dajace sie leczeniu.

- flysienie plackowate wezykowate, obrzeine (ophiasis, a.a. marginata) — pasmowate wylysienie gtowy
na obrzezu w okolicach skroniowych, potylicznej i czofowe;.

« fysienie plackowate pasmowate — posta¢ odwrdcona (ophiasis inversus) — wylysienie rozszerza sig¢
na zewnatrz od Srodka gfowy.

« lysienie plackowate rozlane (a.a. diffusa) lub siateczkowate (a.a. reticularis) — nie mozna wyréznic¢
oddzielnych ognisk wytysienia.
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2) Ryc. 1. tysienie plackowate
ogniskowe

Ryc. 2. tysienie plackowate
pasmowate

Ryc. 3. tysienie plackowate
uogdlnione

Zmiany paznokciowe

Dotyczg ok. 7-60% chorych i moga mieé réznorodny charakter:
« paznokcie naparstkowate (leukonychia punctata),

« szorstko$¢ paznokci (trachyonychia),

« linie Beau,

» famliwos$¢ paznokci (onychorrhexis),

« S$cieczenie lub pogrubienie ptytek,

« spefzanie ptytek (onychomadesis),

« zagtebienie ptytek (koilonychia),

« pobruzdowanie poprzeczne (leukonychia transversa),
« wybroczyny krwawe w obrebie obfaczka.

Przebieg choroby

LJ Odrost wtoséw w ciagu roku dotyczy 34-50% chorych.

) Prawie wszyscy chorzy doswiadczajg wigcej niz jednego epizodu nawrotu choroby.

[J Progresja w kierunku 1. p. catkowitego lub 1. p. uogéinionego wystepuje u 14-25% chorych.
[J Odrost wtoséw w 1. p. uogélnionym zdarza sig rzadko (<10%).

Czynniki pogarszajace rokowanie

« utrzymywanie sie ognisk wytysienia powyzej roku,

« zaostrzenie lub poczatek przed okresem dojrzewania,

« obcigzony wywiad rodzinny,

» obecno$¢ zmiany typu ophiasis i zmian paznokciowych,
« atopia,

» zespot Downa.

Diagnostyka roznicowa  /1mimumummmmammuuma .

Réznicowanie

00 Nawykowe samowyrywanie wiosow (Trichotillomania)

O Grzybica owtosionej skory gtowy (Tinea capitis)

O Weczesne ogniska fysienia bliznowaciejacego (Etat pseudopeladique)
O tysienie telegenowe (Telogen effluvium)

[ kysienie anagenowe (Anagen effluvium)

O Toczen rumieniowaty skorny (Discoid lupus erythematosus, DLE)

[] Toczen rumieniowaty ukfadowy (Systemic lupus erythematosus, SLE)
[J Kita Il rzedowa (Lues secundaria)
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Tab. 2. Réznicowanie i diagnostyka towarzyszacych schorzen

Badanie Jednostka chorobowa

morfologia krwi obwodowej anemia zfosliwa

OB, ANA, RF SLE

TSH, zaburzenia czynnosci tarczycy,

inne testy hormonalne inne endokrynopatie

VDRL, FTA kifa

bad. mikologiczne grzybica owtosionej skory gtowy
bad. psychologiczne i/lub psychiatryczne zaburzenia nastroju, osobowosci, lgkowe
trichogram fysienie telogenowe, anagenowe
bad. histopatologiczne w razie watpliwosci diagnostycznych
Leczenie ImmMTURIMRIRRIIHRITRITIR0mimimmmm

Poniewaz etiologia a.a. pozostaje nieznana, leczenie ma charakter objawowy i nie zapobiega nawrotom choroby.
Skutecznos$¢ wielu stosowanych terapii jest kwestionowana przez autorytety naukowe ze wzgledu na brak wia-
rygodnych badan klinicznych (mozliwos¢ samoistnego odrostu wiosow, dostepne jedynie nieliczne badania
typu podwadjnie Slepej proby, kontrolowanej placebo).

Tab. 3. Najczesciej stosowane leczenie (praktyka kliniczna)

Terapia Mechanizm dziatania Odpowiedz Dziatanie niepozadane

stosowanie | odpowiedzi mediowanej
kortykosteroidow przez limfocyty Th1
| ekspresji czastek MHC

« miejscowo <30% — folliculitis,

— zanik skory,

— teleangiektazje,
« doogniskowo 64-97% — zanik skory

— zacma,

— 1 ci$nienia wewnatrzgatkowego
(iniekcje w okolice oka),

« wewnetrznie — zaburzenia wodnoeelektrolitowe,
— nadcisnienie tetnicze,
— terapia ciagta 12-47% — cukrzyca,
po 6 tyg. — podatnosc¢ na infekcje,
— terapia pulsowa 65% — osteoporoza,
po 1. m-cu — zmiany zakrzepowe,

— zespot Cushinga,
— niewydolnos$¢ nadnerczy,
— efekt odbicia (nawroty!).
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immunoterapia « wplyw na dystrybucje 4-77% — reakcje wypryskowe,
kontaktowa naciekow zapalnych — regionalna limfadenopatia,
wokdfmieszkowych, — pokrzywka,
« zmiana stosunku — zmiany typu erythema multiforme,
CD4+/CD8+ i profilu — zaburzenia barwnikowe.
produkowanych cytokin.
5% minoksydil « stymulacja podziatow 11-85% — sporadycznie wyprysk
i roznicowania komorek kontaktowy,
W mieszku wiosowym. — sporadycznie uogdlniona,
hipertrychoza u kobiet.
cignolina « nieswoisty preparat 20-60% — $wiad,
draznigcy, — miejscowy rumien i ztuszczanie,
« dziafanie przeciwzapalne — barwi skore i odziez,
i immunosupresyjne — folliculitis,
zwigzane z generacjq — regionalna limfadenopatia,
wolnych rodnikéw.
PUVA « | prezentacji antygenow  19-65% — fotostarzenie sig skory,
« lokalna przez kom. Langerhansa, — 1 zapadalno$ci na raka
(Turban PUVA) « indukcja apoptozy kolczystokomorkowego,
w limfocytach, podstawnokomdrkowego,
» systemowa « wplyw na uwalnianie czerniaka skory,
cytokin. —zaéma,
— nawroty!
cyklosporyna A « | aktywacji limfocytow T, ok. 25% — nefrotoksycznos¢,
« | liczby Th1 i naciekdw — hepatotoksycznosc,
wokdfmieszkowych. — przerost dzigsef,
— nadci$nienie tetnicze,
— drgawki,
— hiperlipidemia,
— nawroty!
Inne: pojedyncze brak istotnych dziatan
doniesienia niepozadanych
izoprinozyna
preparaty cynku
sulfasalazyna . .
dapson dziatanie immunomodulujace
imikwimod
takrolimus

aromatoterapia
laseroterapia
krioterapia
hipnoza
imipramina

nieznany mechanizm dziafania

dziatanie przeciwdepresyjne
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Wybrane schematy terapeutyczne
U Kortykosteroidy doogniskowo
Acetonid triamcynolonu w stezeniu 2,5-10 mg/ml w iniekcjach doogniskowych po 0,1 ml, maksymalnie
2-3 ml w trakcie jednego zabiegu. Sesje ostrzykiwan powtarza sie co 4-6 tygodni. Efekty terapii sa widoczne
po 1-2 miesigcach. Jezeli nie ma poprawy po 6 m-cach — leczenie nalezy przerwac.
U Immunoterapia kontaktowa
Zastosowanie znajdujg silne alergeny kontaktowe:
Difencypron (DCP)
Ester butylowy kwasu skwarowego (SADBE)
Terapia nie jest zarejestrowana — pacjent musi zosta¢ doktadnie poinformowany o sposobie leczenia i podpi-
sac zgode na jego stosowanie. Personel medyczny i cztonkowie rodziny pacjenta musza zabezpieczyc sie przed
kontaktem z alergenem. DCP rozktada si¢ pod wplywem Swiatta — roztwdr nalezy przechowywac w ciemnym
pomieszczeniu. Po aplikacji pacjent powinien chroni¢ leczong okolice przed $wiatfem przez 2448 h.
Uczulenie polega na zastosowaniu 2% roztworu DCP w acetonie lub glikolu propylenowym, na pole 10x10 cm
na szczycie gtowy owfosionej. Preparat zmywa sie po 1 — 2 dniach od aplikacji. Po 2 tygodniach leczenie roz-
poczyna sie od aplikacji roztworu 0,0001% DCP, zwigkszajac co tydzien jego stezenie (0,001%, 0,01%, 0,1%,
1%, 2%, 4%), az do uzyskania mafo nasilonej reakcji wypryskowej (rumien, swiad, bez pecherzykow i obja-
wow wysiekowych). Nastepnie kontynuuje sie leczenie tym stezeniem co tydzien. Odrost wiosoéw obserwuje
sie zwykle po 8-12 tygodniach. Po uzyskaniu catkowitego odrostu wtoséw wydtuza sig czas pomiedzy aplika-
cjami lub przerywa leczenie. W razie nawrotu objawow zaleca sig natychmiastowy powr6t do terapii. SADBE
stosuje sie u chorych, u ktérych wytworzyta sie tolerancja na DCP.
Ul Cignolina
Zaleca sie stosowanie 0,1-1% kremu na 5-60 min. dziennie, powoli zwigkszajac czas ekspozycji, az do wywo-
tania stabo nasilonej reakcji rumieniowej i Swigdu. Nastepnie leczenie kontynuuje sie przez okres 3—6 m-cy.
U Leczenie skojarzone
Utrata owfosienia < 50% — jezeli brak poprawy po 3 m-cach stosowania kortykosteroidéw doogniskowo
nalezy dodatkowo dotaczy¢ 5% minoksydil 2 razy dziennie oraz miejscowy preparat kortykosteroidowy
o0 duzej sile dziafania lub cygnoline.
Utrata owtosienia > 50% — miejscowg immunoterapig kojarzy sie z pozostatymi preparatami stosowanymi
miejscowo.
Dzieci do lat 10 — zaleca sig stosowanie 5% minoksidylu tacznie z miejscowymi preparatami kortykosteroido-
wymi o $redniej sile dziafania, lub w skojarzeniu z cygnolina.
U Izoprinozyna
Lek stosuje sie w dawce 50 mg/kg/dobe, 5 razy dziennie, przez 12 tygodni.
U Kortykosteroidy wewnetrznie
- terapia ciagta:
(] doro$li — (w przeliczeniu na dawke prednizonu) 1 mg/kg/dobe,
[ dzieci — 0,1-1 mg/kg/dobe, czas stosowania wynosi 1-6 m-cy.
« terapia pulsowa:
[J metyloprednizolon 250 mg i.v. 2 razy dziennie przez 3 kolejne dni, powtarzajac cykl po kilku tygodniach,
[ acetonid triamcynolonu 40 mg im. 1x/miesiac, przez 6 m-cy, nastepnie 40 mg im. co 1,5 m-ca, przez 12 m-cy,
[J prednizolon 200 mg p.o. 1x/tydzien, przez 3 m-ce.
U PUVA
« terapia systemowa: najlepsze efekty uzyskuje si¢ podczas naswietlania catego ciafa. Sposob postepowania
nie rozni sie znaczaco od leczenia w innych wskazaniach, ale czas terapii konieczny do uzyskania zado-
walajacego efektu czesto wynosi wiele miesigcy, a sumaryczna dawka UVA osigga 300-700 J/cm?.
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« terapia lokalna (Turban PUVA): 8-metoksypsoralen w roztworze 0.0001% (1 mg/L) stosowany jest na
owtosiong skore gtowy na 20 minut (recznik bawetniany — turban). Po tym czasie chory jest naswietlany
UVA. Zabiegi wykonuje sig¢ 2-3x/tydzien. Sumaryczna dawka UVA osiaga 48,2—-253,4 J/cm?, a pojedyncze
dawki naswietlan wynoszg 0,3-6,5 J/cm?.

O Cyklosporyna A

Lek zaleca sie w dawce 5mg/kg/dobe przez co najmniej 4 m-ce.

Rekomendacje Brytyjskiego Towarzystwa Dermatologicznego

Pozostawienie bez leczenia: jest najlepsza opcjg w duzej czesci przypadkow.

Pojedyncze ogniska obecne krocej niz 1 rok — u 80% chorych dochodzi do spontanicznej remisji.

W postaciach o ztym rokowaniu czgs$¢ pacjentéw rezygnuje z leczenia.

tysienie plackowate ogniskowe — zmiany ograniczone: kortykosteroidy w iniekcjach doogniskowych.
tysienie plackowate ogniskowe — zmiany rozlegte: immunoterapia kontaktowa.

tysienie plackowate catkowite / kysienie plackowate uogdlnione: immunoterapia kontaktowa.

Terapia miejscowa silnie dziafajacymi kortykosteroidami, cignoling i minoksydilem — brak dostatecznych
dowodow na skuteczno$é dziatania.

Kortykosteroidy wewnetrznie w terapii ciagtej lub pulsowej oraz PUVA — w zwiazku z ryzykiem powaznych
dziafan niepozadanych, przewyzszajacych korzysci — nie sg zalecane.

Dzieci moga by¢ leczone podobnie jak doro$li.
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