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Streszczenie

Catkowity i czeSciowy brak wtoséw pochodzenia rozwojowego wystepuje w postaci wielu form klinicznych — zaréw-
no jako izolowany defekt, jak i w zwigzku z wieloma ré6znorodnymi anomaliami. Logiczna klasyfikacja powinna opie-
rac sie na doktadnych badaniach histopatologicznych i genetycznych, ale takie badania sg, niestety, rzadko przepro-
wadzane. W przypadkach nieprawidtowych wtoséw, bez wzgledu na liczbe, jaka zostata na gtowie owtosionej,
konieczne jest wykonanie badania mikroskopowego wtosa oraz powinno sie starannie poszukiwa¢ innych defek-
tow ektodermy oraz zbadac krewnych pacjenta. tysienie wrodzone moze by¢ ograniczone lub catkowite. Wtosy na
gtowie w momencie uszkodzenia sg zwykle prawidtowe, ale wypadaja miedzy 1. a 6. mies. P6Zniej nie wyrastaja
w ogoéle lub bardzo nieregularnie. Owtosienie typu meszkowego oraz brwi i rzesy moga by¢ nieobecne. Zeby i pa-
znokcie sg prawidtowe, podobnie jak ogélny stan zdrowia. Catkowite tysienie spowodowane jest wrodzonym bra-
kiem mieszkéw wtosowych, a badanie mikroskopowe ujawnia brak mieszkéw wtosowych. W pracy przedstawiono
najczestsze tysienia wrodzone oraz tysienia bliznowaciejace, niebliznowaciejace i tysienia wywotane czynnikami
traumatyzujacymi. W dalszej czesci pracy oméwiono zaburzenia strukturalne wtoséw ze zwiekszong tamliwoscia
oraz bez jej wystepowania. W przypadku labilnosci psychicznej kazde zaostrzenie objawéw tysienia moze prowa-
dzi¢ do fazy depresyjnej. Bywaja jednak pacjenci skarzacy sie na tysienie, ktérego nie mozna zdiagnozowac ani wie-
lokrotnymi badaniami klinicznymi, ani trichologicznymi. Uwaza sie, ze w takich przypadkach lepiej zaproponowac
porade u psychoterapeuty, niz podejmowac dtugotrwate i bezskuteczne leczenie specjalistyczne.

Stowa kluczowe: dzieci, choroby wtoséw.

Abstract

The total and partial lack of hair growth occurs in the form of several clinical forms, either as an isolated defect or
in connection with many kinds of abnormalities. Logical classification should be based on careful histopathological
and genetic studies, but such studies are, unfortunately, rarely carried out. Hair microscopic examination is necessary
in cases of abnormal hair, regardless of the quantitative which was on the scalp and it should be carefully sought
for other ektodermal defects and examination of the patients relatives. Congenital alopecia may be partial or total.
| the moment of the damage the condition of hair on the head is correct but tends to fall between the first and
the sixth mouth after. Then it grows not at all or very irregularly. Lanugo type of hair, eyebrows and eyelashes may
be absent. Teeth and nails are in order and the general state of health also. Total alopecia is caused by a congenital
absence of hair follicle and microscopic examination reveals a lack of hair follicle. The paper presents the most
common congenital alopecia, scaring and non scaring alopecia, and alopecia caused by mechanical factors. The rest
of the work deals with structural hair disorders with increased breaking and without its presence.
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Wprowadzenie

Catkowity i czesciowy brak wtoséw pochodzenia roz-
wojowego wystepuje w postaci wielu form klinicznych
—zaréwno jako izolowany defekt, jak i w zwigzku z wielo-
ma réznorodnymi anomaliami. Logiczna klasyfikacja po-
winna opierac sie na doktadnych badaniach histopatolo-

Ryc. 1. Hipotrichoza wrodzona — zespét Marie Unny

Ryc. 2. Wrodzone tysienie trojkatne (congenital triangular alopecia)

258

gicznych i genetycznych, ale takie badania sg, niestety,
rzadko przeprowadzane [1].

Zdaniem Dawbera i wsp. [1] jedno na czworo dzieci ro-
dzi sie tyse i potrzeba co najmniej roku, aby wrodzone wa-
dy wtosow staty sie klinicznie oczywiste.

Dawber i wsp. [1] uwazaja, ze badanie mikroskopowe
wtosa jest konieczne w przypadkach nieprawidtowych
wtosow, bez wzgledu na liczbe, jaka zostata na gtowie
owtosionej, oraz powinno sie starannie poszukiwac in-
nych defektow ektodermy i zbada¢ krewnych pacjenta.

tysienie wrodzone moze by¢ ograniczone lub catko-
wite. Wtosy na gtowie w momencie urodzenia sg zwykle
prawidtowe, ale wypadaja miedzy 1. a 6. mies. Pozniej nie
wyrastaja w ogéle lub bardzo nieregularnie. W niektérych
przypadkach skéra gtowy jest zupetnie pozbawiona wto-
sOw juz przy urodzeniu i taka pozostaje. Owtosienie typu
meszkowego oraz brwi i rzesy moga byc¢ nieobecne, ale
czesto spotyka sie pojedyncze wtosy tonowe i pachowe
oraz skape brwi i rzesy. Zeby i paznokcie sa prawidtowe,
podobnie jak ogélny stan zdrowia.

tysienie catkowite spowodowane jest wrodzonym bra-
kiem mieszkow wtosowych. Choroba jest dziedziczona au-
tosomalnie recesywnie. Badanie mikroskopowe ujawnia
brak mieszkéw wtosowych [2].

tysienia wrodzone

Hipotrichoza wrodzona — zespét Marie Unny

Braun-Falco i wsp. [2] uwazaja, ze hipotrichoza wrodzo-
na —zespdt Marie Unny (ryc. 1.) — nie jest jednostka choro-
bowa, lecz kilkoma odrebnymi schorzeniami, ktére sg dzie-
dziczone autosomalnie dominujaco. Charakteryzuje sie
wrodzonym uszkodzeniem lub catkowitym brakiem wtosow
gtowy, brwi i rzes oraz zmniejszonym owtosieniem catego
ciata. Pacjenci opisani przez Marie Unna mieli wtosy szorst-
kie i krecone, natomiast w opisach innych autoréw wtosy
nie miaty wad strukturalnych. W innej rodzinie byty one bar-
dzo jasne, a na twarzy wystepowaty prosaki [2]. Histologicz-
nie stwierdza sie zanik mieszkéw, rozrost gruczotéw tojo-
wych i tworzenie ziarniniakow ciat obcych wokot mieszkow.

Zespbt Marie Unny to ciezka, rozlegta hipotrichoza, ro-
dzinnie wystepujaca w dziecinstwie lub wczesnym zyciu
dorostym, charakteryzujaca sie obecnoscia matej liczby
dtugich, szorstkich — tzw. drucianych — wtoséw gtowy.
Wrodzona hipotrichoza stanowi spektrum diagnostyczne
przypadkéw ze zmniejszong liczba mieszkow wtosowych,
matych mieszkéw wtosowych czy ,,tamliwych” nieprawi-
dtowych wtoséw oraz wszystkich tych objawéw, ktére po-
winny by¢ oceniane w kazdym przypadku.

Wrodzone tysienie tréjkatne (congenital triangular
alopecia)

Wrodzone tysienie tréjkatne — congenital triangular
alopecia (ryc. 2.) — charakteryzuje sie trojkatnym trwatym
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tysieniem w okolicy czotowo-skroniowej [3]. Przyczyna jest
nieznana. Wystepuje rodzinnie, czesciej u dziewczat. Wiel-
kos¢ ogniska moze by¢ rézna, od ok. 3 do 6 cm, zwykle
w ksztatcie trojkata, ktérego podstawa znajduje sie w li-
nii brzegowej wtoséw nad czotem, a wierzchotek jest skie-
rowany ku tytowi [2]. Dostrzegane dopiero u kilkuletnich
dzieci, mimo ze wystepuje od urodzenia. Nie zmienia sie
w ciggu catego zycia. Najczesciej jest jednostronne, cho-
ciaz moze by¢ i obustronne [4]. Stwierdza sie znaczne
zmniejszenie liczby mieszkéw wtosowych lub ich catko-
wity brak oraz nie ma bliznowacenia [3].

tysienie czotowe brzezne (alopecia liminaris frontalis)

Jest to pas poprzeczny wytysienia o szerokosci ok. 2 cm
w okolicy skroniowo-czotowej. Wystepuje wyjatkowo
i przewaznie u dziewczat i mtodych kobiet [5].

Wrodzony brak wtoséw z wykwitami grudkowymi
(atrichia congenita with papular lesions)

Dzieci rodzg sie z wtosami, ale tysieja do pierwszego
roku zycia. Atrichia congenita with papular lesions (ryc. 3.)
jest dziedziczone autosomalnie recesywnie. P6zniej u dzie-
ci wystepuja liczne prosaki i torbiele naskérkowe, ktére
lokalizuja sie na owtosionej skorze gtowy i szyi. Zaczopo-
wane moga by¢ takze mieszki wtosowe, co doprowadza
do zaniku robakowatego [2].

Zespét onychotrichodysplazji z neutropenia
(onychotrichodysplasia and neutropenia syndrome)

Chorzy w tym bardzo rzadkim zespole cierpia na neu-
tropenie, zapadaja na nawracajgce zakazenia bakteryjne
oraz s3 lekko op6Znieni umystowo. Wtosy sa rzadkie, rze-
sy maja tendencje do wrastania, co wywotuje zapalenie
rogéwki, a paznokcie wykazuja kruchosc.

Hipoplazja chrzastek i wtoséw (cartilage-hair hypoplasia)

Wtosy gtowy sg jedwabiste, cienkie, a rzesy i brwi
znacznie przerzedzone, natomiast paznokcie nie wykazu-
ja zmian. Chorzy maja trwale utrzymujaca sie limfopenie
i sa szczegblnie wrazliwi na ciezkie zakazenia ospa wietrz-
na[2].

Zespot Coffina-Sirisa (Coffin-Siris syndrome)

Jest to rzadkie schorzenie dziedziczone autosomal-
nie recesywnie [6, 7]. Wystepuje przerzedzenie wtosdéw
gtowy, a brwi i rzesy sa nadmiernie rozwiniete, brak pa-
znokci u pigtych palcéw rak, niedorozwdj lub brak pa-
znokci u piatych palcéw stop i zmniejszenie wielkosci
pozostatych ptytek paznokciowych. Do innych objawéw
tego zespotu zalicza sie: szerokie usta, duze, wyrazne
wargi, mate zeby, opdZnienie wieku kostnego, skrzywie-
nie kregostupa, matogtowie, uposledzenie umystowe,
wrodzone wady serca oraz nawrotowe zakazenia ukta-
du oddechowego.
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Ryc. 3. Wrodzony brak wtoséw z wykwitami grudkowymi
(atrichia congenita with papular lesions)

Zespot wtosowo-zebowo-kostny (tricho-dento-ossens
syndrome)

Jest on dziedziczony autosomalnie dominujgco i cha-
rakteryzuje sie sztywnymi oraz poskrecanymi wtosami,
ktore prostuja sie czesciowo z wiekiem. Paznokcie sg zwy-
kle pogrubiate i rozdwojone, zeby natomiast mate, wyzto-
bione, szeroko rozstawione, z przebarwieniami i czesto
zmienione préchniczo. Wystepuje kwadratowa zuchwa,
zgrubienie kosci czotowej, dtugogtowie i Sredniego stop-
nia zwiekszona gestos¢ kosci [8].

Zesp6t Moynahana (Moynahan’s syndrome)

Zespot Moynahana jest dziedziczony autosomalnie re-
cesywnie. Opisano go u rodzenstwa ptci meskiej i wigze
sie z op6Znieniem rozwoju umystowego, padaczka i cat-
kowitym brakiem wtoséw (rosna tylko miedzy 2. a 4. ro-
kiem zycia) [1].

Zespot Baraitsera (Baraitser’s syndrome)

W tym recesywnym autosomalnym zespole prawie cat-
kowite wytysienie nastepuje w momencie urodzenia, to-
warzyszy mu opdznienie rozwoju umystowego i fizyczne-
go [1).

Hipotrichoza w zaburzeniach metabolizmu
aminokwaséw

W wielu zaburzeniach z aminoacydurig wtosy sg stabo
pigmentowane oraz czesto takze cienkie, kruche i rzadkie.
Cienkie, rzadkie wtosy moga wystepowaé w fenyloketonu-
rii, argininobursztynurii, hiperlizynemii i homocystynurii.

W pismiennictwie odnotowano wiele doniesien ka-
zuistycznych kojarzacych hipotrichoze z r6znymi zabu-
rzeniami ektodermy. Niektére z tych przypadkéw moga
by¢ niepetnymi formami juz znanych zespotow, ale jest
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Ryc. 4. Niedorozwdj wrodzony skory (aplasia cutis congenita)

mozliwe, ze istnieje wiele dodatkowych, odrebnych ze-
spotow, ktére czekaja na zidentyfikowanie i scharaktery-
zowanie.

tysienie bliznowaciejace

Powoduje trwata utrate wtoséw i jest nieodwracalne.
Doprowadzaja do niego procesy zapalne, takie jak prze-
wlekte zakazenia grzybicze lub bakteryjne, urazy mecha-
niczne i chemiczne, wady rozwojowe oraz niektére cho-
roby dermatologiczne zwigzane z zajeciem owtosionej
skory gtowy (np. lichen planus, lupus erythematosus).

Niedorozw6j wrodzony skéry (aplasia cutis congenita)

Aplasia cutis congenita (ryc. 4.) jest wrodzonym zabu-
rzeniem ektodermy i mezodermy, powstajagcym we wczes-
nym okresie zycia ptodowego [9]. Typ dziedziczenia jest
dominujacy lub recesywny. Sa to zagojone ubytki blizno-
wate lub owrzodzenia. Zmiany umiejscowione s3 przede
wszystkim na skorze gtowy, gtéwnie w okolicy ciemiacz-
ka. Pierwsze objawy stwierdza sie niekiedy bezposrednio
po urodzeniu, ale nierzadko bliznowate zaniki w okolicy
ciemiaczka sa dostrzegane dopiero u dzieci starszych. Nie-
dorozwojowi skory moga towarzyszy¢ réznego typu za-
burzenia rozwojowe: wodogtowie, rozszczep podniebie-
nia, palce dodatkowe lub zrosniete.
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Keratosis pilaris spinulosa decalvans
— Siemens syndrome

Rozpoczyna sie w wieku niemowlecym lub wczesnym
dziecinstwie. Jest to zespdt chorobowy o dziedziczeniu za-
réwno recesywnym, jak i dominujgcym. Chtopcy choruja
czesciej i ciezej niz dziewczynki [10, 11]. Przymieszkowe grud-
ki rogowaciejace pojawiaja sie na nosie, policzkach, war-
gach i szyi. W kohcowym etapie dochodzi do bliznowacenia
zanikowego powodujacego czesciowe wytysienie oraz utra-
te brwi i rzes w zwigzku ze stanem zapalnym i na skutek za-
czopowania mieszkéw wtosowych [3]. Niekiedy wystepuje
wywiniecie powiek, wtérne zapalenie rogéwki, a takze
zamkniecie czopami rogowymi przewoddw tzowych.

tysienie mucynowe — mucynoza mieszkowa
(alopecia mucinosa, follicular mucinosis)

Charakteryzuje sie dobrze odgraniczonymi ogniskami
drobnych grudek przymieszkowych z zaznaczonym ztusz-
czaniem powierzchni[12, 13]. Zmiany najczesciej umiej-
scawiaja sie na owtosionej skorze gtowy, karku i ramio-
nach. W obrebie skoéry owtosionej wystepuja lekko
nacieczone i zapalne ogniska, powodujace przejsciowe
wytysienie. Przy ucisku mozna stwierdzi¢ wydobywajaca
sie z ujs¢ mieszkdw wtosowych lepka substancje mucy-
nowa. Wystepuje u dzieci i dorostych. Tradycyjny podziat
obejmuje mucynoze mieszkowa idiopatyczna i towarzy-
szacg chtoniakom [2, 3].

Jezeli schorzenie dotyczy dzieci i mtodych dorostych,
to ma prawdopodobnie charakter odczynowy, podczas
gdy u pacjentéw powyzej 40. roku zycia ryzyko rozwoju
chtoniakéw ztosliwych jest duze. Przy pojedynczych ogni-
skach zmiany ustepuja samoistnie w ciagu paru lat. Nie
obserwuje sie zaniku, a wtosy odrastajg. W postaci prze-
wlektej przebieg jest dtugotrwaty —jedne ogniska zani-
kaja, a drugie pojawiaja sie w innych miejscach. Destruk-
cja mieszkéw wtosowych prowadzi do trwatych ognisk
wytysienia. Zmiany przewlekte dotyczg najczesciej ramion.
U niektérych chorych schorzenie trwa latami, moze miec
uogolniony charakter, bez towarzyszacych objawéw ukta-
dowych. Niektore przypadki poprzedzaja jednak rozwdj
chtoniaka, a jednostke te uwaza sie za schorzenie para-
neoplastyczne. Chorych powinno sie caty czas obserwo-
wac [3, 9].

tysienie niebliznowaciejace

Wypadaniu wtoséw nie towarzyszy trwate zniszcze-
nie mieszkéw wtosowych (nie wytwarza sie blizna). Po le-
czeniu wtosy odrastaja.

tysienie plackowate (alopecia areata)

tysienie plackowate (ryc. 5.) dotyczy owtosionej sko-
ry gtowy i/lub innych okolic ciata. Rozwija sie u 0,1-3,8%
populacji ogdlnej, a dzieci stanowig ok. 30% 0s6b z tym
schorzeniem. Przyczyny rozwoju, podobnie jak jego me-
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chanizm patogenetyczny, nie sa do konca poznane. Na
obraz choroby moze mie¢ wptyw wiele czynnikéw, takich
jak genetyczne, autoimmunologiczne, psychiczne, atopia,
stres, wewnatrzustrojowe ogniska zakazenia oraz hormo-
nalne (np. zaburzenia czynnosci tarczycy). Wyréznia sie
wiele odmian klinicznych tysienia — ogniskowe, catkowi-
te, uogoblnione, wezykowate, pasmowate i rozlane. tysie-
nie plackowate uogoélnione o dtugotrwatym przebiegu nie-
poddajace sie leczeniu nazywa sie tysieniem ztosliwym.
Zmiany paznokciowe dotycza ok. 7-60% chorych i moga
miec¢ r6znorodny charakter, np. paznokcie naparstkowa-
te, szorstkos¢ paznokci, tamliwosé czy scieficzenie lub po-
grubienie ptytek. Odrost wtoséw w ciggu roku wystepu-
je u 35-50% chorych, prawie wszyscy doswiadczaja wiecej
niz jednego epizodu choroby. Do czynnikéw pogarszaja-
cych rokowanie nalezg utrzymanie sie ognisk wytysienia
powyzej roku, zaostrzenie lub poczatek przed okresem
dojrzewania, obcigzony wywiad rodzinny, obecnosé zmian
typu ophiasis i zmian paznokciowych, atopia czy zesp6t
Downa [3, 9].

W trichogramie stwierdza sie wtosy o zmniejszonej pig-
mentacji z wyraznym przewezeniem zaleznym od czynni-
ka uszkadzajgcego. Wtosy przybierajg ksztatt wykrzyknika,
dlatego okresla sie je mianem wtoséw wykrzyknikowych.

Poniewaz etiologia tysienia plackowatego jest niezna-
na, leczenie ma charakter objawowy i nie zapobiega na-
wrotom choroby. Skutecznos¢ wielu stosowanych terapii
bywa kwestionowana przez autorytety naukowe ze wzgle-
du na brak wiarygodnych badan klinicznych (mozliwosé
samoistnego odrostu wtoséw, dostepne jedynie nielicz-
ne badania typu podwajnie Slepej préby kontrolowanej
placebo) [14-17].

Telogenowe wypadanie wtoséw (telogen effluvium)

Telogenowe wypadanie wtosow (ryc. 6.) to rozlana utra-
ta wtoséw z powodu zaburzenia cyklu wtosowego z niepro-
porcjonalng liczba wtoséw telogenowych [2]. Wystepuje
przede wszystkim u kobiet, ale moze dotyczyc¢ takze mez-
czyzn i dzieci. Najczestszymi czynnikami powodujacymi to
tysienie sg choroby przebiegajace z wysokg temperatura,
gdzie o tysieniu decyduje czas jej trwania i wysokos¢ (np.
dur plamisty czy zimnica). Poza tym do przyczyn zewnatrz-
pochodnych tysienia telogenowego naleza leki i substan-
cje chemiczne powodujgce czasowg utrate wtosow, takie
jak: leki przeciwzakrzepowe, B-adrenolityki, hormony, leki
zmniejszajace stezenie lipidow, leki przeciwdrgawkowe, cy-
tostatyki, zatrucia metalami ciezkimi i witaminy (np. A).
Utrata wtosow telogenowych moze towarzyszy¢ zaréwno
niedoczynnosci, jak i nadczynnosci tarczycy. tysienie telo-
genowe moga wywotaé niemal wszystkie powazne choro-
by, m.in. nowotwory, choroby tkanki tagcznej i zespét ztego
wchtaniania. Odpowiedzialne za to moga by¢ réwniez nie-
ktére choroby skéry, najczesciej erytrodemia. Uwaza sie, ze
wérodd przyczyn tego tysienia nalezy wymieni¢ niedobér ze-
laza oraz niedobory zywieniowe (cynku czy biotyny). Do ty-
sienia telogenowego moze doprowadzi¢ nagty stres fizycz-
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ny (wypadek czy zabieg operacyjny) lub psychiczny (utrata
ukochanej osoby). Telogenowe wypadanie wtoséw wyste-
puje fizjologicznie u noworodkéw po urodzeniu [18]. Okres
wypadania wtoséw zwykle wynosi kilka miesiecy. W tricho-
gramie stwierdza sie zwiekszony odsetek wtosow teloge-
nowych, a wiaze sie to ze skréceniem czasu trwania fazy

Ryc. 5. tysienie plackowate (alopecia areata)
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wzrostu wtosow, czyli anagenu. Nie ma skutecznego lecze-
nia, natomiast doktadne wyjasnienie przyczyn oraz poin-
formowanie o dobrym rokowaniu jest w petni wystarcza-
jace [2, 3, 18].

Anagenowe wypadanie wtoséw (anagen effluvium)

Anagenowe wypadanie wtoséw (ryc. 7.) jest bardzo
rzadka nagta forma utraty wtoséw dystroficznych, po
ostrym zadziataniu czynnika toksycznego na mieszki wto-
sowe. Do czynnikoéw wywotujacych zalicza sie cytostaty-
ki, a przede wszystkim antymetabolity i leki alkilujace.
Przyczynami tego rodzaju wypadania wtoséw sg zatrucia
metalami ciezkimi (tal, otow, rte¢, arsen, bizmut), witami-
na A, retinoidy, promieniowanie X, zatrucia roslinami tro-
pikalnymi i toksynami zwierzecymi. Utrata wtoséw zaczy-
na sie nagle, jest szybka i moze by¢ bardzo rozlegta.

Trichogram potwierdza istnienie duzej liczby wtoséw
dystroficznych. Nie ma leczenia skutecznego; najistotniej-
sze jest odstawienie czynnika prowokujacego [19-21]. Jest
ono zwykle odwracalne. Moze dotyczy¢ wszystkich rodza-
jow wtosow, ale najbardziej widoczne bywa na gtowie
owtosionej, poniewaz tam najwiecej wtosow jest w fazie

anagenu.

tysienie wywotane czynnikami traumatyzujgcymi
Trichotillomania (trichotillomania)

Trichotillomania (ryc. 8.) to nawykowe, przymusowe
wyrywanie wtoséw. tysienie spowodowane jest umysl-
nym, chociaz czasami nieswiadomym dziataniem pacjen-
ta, ktéry znajduje sie pod wptywem stresu lub ma zabu-
rzenia psychiczne [1]. Jest to rodzaj niekontrolowanego
impulsu polegajacego na przymusie wyrywania wtasnych
wtosow, co prowadzi w konsekwencji do depilacji owto-
sionego obszaru skéry. Zdaniem Dawbera i wsp. [1] cho-
rzy nie lubig przyznawac sie do kosmetycznego ,uszka-
dzania” swoich wtosow.

Nawykowe wyrywanie wtosow wystepuje 2 razy czesciej
u kobiet niz u mezczyzn, ale powyzej 6. roku zycia chtopcy
choruja czesciej niz dziewczynki (stosunek 3 : 2) [1]. Szczyt
wystepowania przypada na grupe wiekowg 2—6 lat. Zabu-
rzenie to spotyka sie 7 razy czesciej u dzieci niz u doro-
stych. U dziecka powstaje nawyk okrecania wtoséw wo-
kot palcow i pociggania ich. Jest on tylko czesciowo
Swiadomy i moze zastapi¢ nawyk ssania kciuka czy obgry-
zania paznokci. Najbardziej typowym objawem okazuje
sie wystepowanie obszaru pozbawienia wtoséw w okoli-

Ryc. 6. Telogenowe wypadanie wtosow (telogen effluvium)
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cy czotowo-skroniowej. U 0séb praworecznych zmiana jest
zwykle po stronie lewej i na odwrét. Powstajace ogniska
maja geometryczny ksztatt, co r6zni je od naturalnego pro-
cesu tysienia. W obrebie pola wytysienia moga by¢ obec-
ne wtosy dtugie i utamane. Nie stwierdza sie bliznowace-
nia i cech stanu zapalnego [22—-24]. W trichogramie prawie
nie ma wtoséw telogenowych, natomiast czesto stwier-
dza sie duzo wtoséw katagenowych [1, 2, 9]. W mieszkach
witosowych czesto mozna zaobserwowac Swieze krwawie-
nie. U dzieci 95% wtosdéw moze by¢ w fazie anagenu.
Rzadsza, Zle rokujaca i powazna forma to trichotillo-
mania tonsurowa, gdzie pasmo wtoséw na obwodzie gto-
wy otacza skore catkowicie ich pozbawiona. Utrzymuje sie
przez dziesiatki lat. Wystepuje przede wszystkim u kobiet,
poczgwszy od wczesnego okresu dojrzewania do 40. roku
zycia. U mtodych oséb tik wyrywania wtoséw rozwija sie
stopniowo i nieswiadomie, zwykle pacjent nie zaprzecza,
ale w ciezkich postaciach chorzy zwykle konsekwentnie
neguja jakoby dotykali wtoséw. Niekiedy u chorych poja-
wia sie pragnienie wyrywania wtoséw innym osobom lub
wyrywanie wtosow z lalek, swetréw czy dywanéw [3, 24].
Duzo rzadziej spotyka sie nawyk wyrywania rzes, brwi i bro-
dy. Wyjatkowo pacjent moze wyrywac sobie wtosy takze
lub tylko z innych okolic ciata, takich jak wzgoérek tonowy
lub okolica odbytu [22, 23]. Bardzo rzadko moze dojé¢ do
trichofagii, czyli zjadania wyrywanych wtoséw. Moze to
prowadzi¢ do wytwarzania kamienia wtosowego w prze-
wodzie pokarmowym, co moze wywota¢ dysfagie, wymio-
ty, zaparcia czy béle brzucha [3]. Ten objaw obecny jest
u ok. 10% dzieci z trichotillomania. U chorego w kazdym
wieku trichotillomania moze by¢ przejawem zaburzeh emo-
cjonalnych. Do petnej ekspresji nawyku moze dojsé po
zmianie sytuacji zyciowej, zwykle niosgcej ze soba utrate

Ryc. 7. Anagenowe wypadnie wtosow (anagen effluvium)

kogos waznego dla pacjenta (np. przeprowadzka lub utra-
ta kontaktu z nauczycielem lub przyjaciétmi). Rzadko cho-
roba ta ustepuje samoistnie. Najczesciej wystarczy psy-
choterapia oraz wsparcie dermatologa. Problem dziecka
powinien by¢ przedyskutowany z nim samym i jego rodzi-
cami. W pewnych przypadkach konieczne jest leczenie psy-
chiatryczne. Leczenie trichotillomanii tonsurowej bywa bar-
dzo trudne. W niektérych przypadkach udaje sie wyleczyc
pacjenta, jednak u wielu terapia konczy sie niepowodze-
niem, mimo fachowej pomocy psychiatrycznej obejmuja-
cej farmakoterapie oraz psychoterapie.

Ryc. 8. Trichotillomania (trichotillomania)
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Wypadanie wtoséw spowodowane uciskiem czy tez
nacigganiem (pressure traction alopecia)

Pierwszy typ tysienia spowodowany jest uciskiem
i wywieraniem cisnienia na okreslone obszary skory
owtosionej. Obserwuje sie je u oseskéw, zwykle zapo-
czatkowane w okolicy potylicznej (ucisk tej okolicy przy
lezeniu) i w krotkim czasie dochodzi do wymiany wto-
sow. Pierwszy cykl wtoséw dtugich na gtowie w zyciu
osobniczym pojawia sie po utracie wtoséw ptodowych,
ktére maja cechy wtoséw meszkowych. Do tej grupy za-
licza sie noworodki, ktére utracity wtosy po urazie w cza-
sie porodu oraz wypadanie wtoséw spowodowane byto
dtugotrwata narkoza. tysienie to ustepuje po wyelimi-
nowaniu czynnikéw wywotujgcych i zalicza sie do tysien
odwracalnych. Wypadanie wtoséw spowodowane na-
cigganiem wystepuje u dzieci, a przede wszystkim
u dziewczynek jako napinanie wtoséw w tzw. konskim
ogonie. Jest to bardzo przewlekty czynnik mechaniczny
0 matym nasileniu [25].

Zmiany w strukturze wtoséw

Zmiany w strukturze wtoséw mozna podzieli¢ na za-
burzenia strukturalne ze zwiekszong tamliwoscia prowa-
dzace do ograniczonego lub rozlanego tysienia i takie,
gdzie nie obserwuje sie tamliwosci.

Zaburzenia strukturalne ze zwiekszong tamliwoscia

Wtosy paciorkowate (monilethrix)

Jest to rzadkie schorzenie (ryc. 9.) o podtozu genetycz-
nym, dziedziczace sie w sposéb autosomalny dominuja-
cy. Etiopatogeneza nie zostata poznana. Sugeruje sie, ze
istota zmian sg zaburzenia czynnosciowe proceséw to-
czacych sie w brodawkach wtoséw [26]. Rzadko wystepu-
je rodzinnie, dotyczy w réwnym stopniu obojga ptci. Wto-
sy moga wykazywac wyrazne nieprawidtowosci przy
urodzeniu, ale w wiekszosci przypadkéw sg wtedy prawi-
dtowe, a nastepnie stopniowo wymieniane na wtosy zmie-
nione chorobowo w pierwszych miesigcach zycia. W in-
nych przypadkach prawidtowe wtosy sg zastepowane
zrogowaciatymi grudkami, z ktérych szczytéw sterczg tam-
liwe, paciorkowate wtosy. Rogowacenie mieszkowe i zmie-
nione wtosy wystepuja najczesciej na karku, skroniach
i potylicy, ale schorzenie moze obejmowac caty skalp.
W typowych przypadkach krétka szczecina tamliwych wto-
s6w i zrogowaciatych czopdw daje charakterystyczny, pra-
wie diagnostyczny wyglad. Brwi, rzesy, wtosy pachowe
i tonowe oraz wtosy na ciele moga w niektérych przypad-
kach tez by¢ zmienione [1]. W badaniu trichologicznym
stwierdza sie duzy odsetek wtoséw anagenowych, a oce-
niajac todygi wtoséw, zmiany polegaja na naprzemien-
nym wystepowaniu w regularnych odstepach we wtosach
zwezen i wrzecionowatych rozszerzen [27]. Krotkie, su-
che, pozbawione potysku i tamliwe wtosy w obrebie gto-
wy owtosionej, z wyraznym rogowaceniem mieszkowym
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prawie zawsze sg zwigzane z wtosami paciorkowatymi.
Moze wystepowac rozlane tysienie lub r6znie nasilone
przerzedzenie wtosow wspotistniejace z rogowaceniem
mieszkowym. Czesto wspétistnieje z innymi zaburzenia-
mi, takimi jak zaburzenia neurologiczne, uzebienia czy
oczne. Dotychczas nie ma skutecznej terapii. Niekiedy po-
prawia sie z wiekiem, w cigzy, podczas przyjmowania do-
ustnych srodkéw antykoncepcyjnych, retinoidow, gryze-
ofulwiny czy naswietlaniu promieniowaniem X w dawce
epilacyjnej [28]. Czasami schorzenie pozostaje w niezmie-
nionej postaci przez cate zycie.

Wtosy rzekomopaciorkowate (pseudomonilethrix)

Schorzenie to (ryc. 10.) dziedziczy sie w sposéb auto-
somalny dominujacy [29, 30]. tysienie pojawia sie w wie-
ku 8 lat i pdZniej. Wtosy s3 delikatne i tatwo sie tamia pod
wptywem urazéw zwigzanych z czesaniem, szczotkowa-
niem i innymi zabiegami fryzjerskimi. Nie obserwuje sie
rogowacenia mieszkowego. Sg to okragte rozszerzenia
wtosa wystepujace w nieregularnych odstepach [28].
Wiekszos¢ autorytetow uwaza, ze zmiany mikroskopowe
w pseudomonilethrix sg artefaktami. Zmiany takie moga
by¢ wywotane w prawidtowych wtosach przez uraz wy-
wierany kleszczykami lub przez Sciskanie wtoséw miedzy
szkietkami. Zgbkowate zwezenie w todydze powodowa-
ne uciskiem przez inng natozong todyge doktadnie przy-
pomina obraz pseudomonilethrix. Jesli mamy do czynie-
nia z wrodzonymi delikatnymi i tamliwymi wtosami,
pseudomonilethrix moze pojawic sie bardzo wyraznie ja-
ko znaczacy artefakt zwigzany ze schorzeniem [2, 29]. Ob-
raz wtoséw pseudopaciorkowatych jest artefaktem mi-
kroskopowym, ktéry moze by¢ bardzo znaczacy w réznych
dystrofiach z wtosami tamliwymi.

Wtosy skrecone (pili torti)

Zmiany w tym schorzeniu (ryc. 11.) polegaja na przy-
ptaszczeniu wtoséw i wystepowaniu ich skrecen o 180°
wzdtuz osi dtugiej w odstepach kilkumilimetrowych [28,
29]. Sa zwykle dziedziczone autosomalnie dominujgco
i moga towarzyszy¢ wielu schorzeniom [1, 3]. Wtosy skre-
cone moga by¢ obecne od urodzenia, ale takze niemow-
le moze do ok. 2. roku zycia nie mie¢ wtosow. Po tym cza-
sie pojawiaja sie wtosy ze skretami. Czasami noworodek
rodzi sie z wtosami prawidtowymi, a wtosy skrecone za-
czynaja pojawiac sie po 2 latach. Czesciej choruja dziew-
czynki, a choroba moze wystepowac rodzinnie. Gdy kla-
syczne pili torti o wczesnym poczatku pojawia sie jako
izolowane zaburzenie w wieku pokwitania, moze wystg-
pi¢ poprawa dtugosci wtoséw. Wtosy te poprawiaja sie
wraz z wiekiem. Poza unikaniem urazéw (ta postac wy-
stepuje bardzo rzadko) nie ma skutecznego leczenia. Do-
tyczy okolicy potylicy, a niekiedy brwi i rzes. Skéra gtowy
jest sucha, poniewaz zanikaja gruczoty tojowe. Ze wzgle-
du na gtuchote, czesto towarzyszaca wtosom skreconym,
zaleca sie badanie stuchu u wszystkich niemowlat z tym
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rodzajem wtosoéw. Zdaniem Dawbera i Van Nestego [1] ter- Rozszczep weztowaty wtosa (trichorrhexis nodosa)

min ,wtosy skrgcone” powinien by¢ ograniczony do ze- Rozszczep weztowaty wiosa to wtosy z makroskopo-
spotow wrodzonych, w ktorych gtownym objawem sg licz-  wymi guzkami, ktére pod mikroskopem przypominaja
ne skrecenia (180°) w obrebie wtoséw. Nieregularne 2 pedzelki wbite jeden w drugi [28, 31]. Posta¢ wrodzona
skrecenia wystepujg powszechnie w licznych zespotach  wystepuje jednoczesnie z innymi wadami strukturalnymi
z innymi zaburzeniami wtosow [29]. wtosow. Wiekszos¢ jest nabyta, zwigzana z urazem. Zda-

Ryc. 9. Wtosy paciorkowate (monilethrix)
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Ryc. 10. Wtosy rzekomopaciorkowate (pseudomonilethrix)

Ryc. 11. Wtosy skrecone (pili torti)

Ryc. 12. Trichotiodystrofia (trichothiodystrophy)
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niem Dawbera [1] rozszczep weztowaty wtosa jest zawsze
nabyty, jednak wiele wad wrodzonych wtoséw moze sta-
nowic czynniki prowokujace do jego tworzenia, natomiast
za czesS¢ tych zaburzeh odpowiadaja zaburzenia w meta-
bolizmie argininy czy tez w przemianie innych aminokwa-
séw oraz zmiany strukturalne keratyny wtosa [31]. Cho-
rzy z trichorrhexis nodosa z towarzyszaca acyduriag
argininobursztynowa i op6znieniem rozwoju umystowe-
go klasyfikuja sie zaleznie od poczatku wystepowania ob-
jawow do 3 grup — poczatek w okresie noworodkowym,
w zwigzku z tym todygi wtoséw staja sie mniej oporne na
dziatanie fizycznych i chemicznych czynnikdw zewnetrz-
nych oraz moga dotyczy¢ wtoséw catego ciata.

Trichotiodystrofia (trichothiodystrophy)

Jest to wrodzony defekt metabolizmu siarki, dziedzi-
czony autosomalnie recesywnie (ryc. 12.) [32]. Stwierdza
sie bardzo suche i tamliwe wtosy oraz patologicznie ma-
ta zawartosé siarki. Wtosy maja prawidtowe zabarwienie,
wystepujg w dziecinstwie i moze wystapic tysienie plac-
kowate. W badaniach biochemicznych odnotowuje sie
zmniejszenie liczby aminokwasow siarkowych. Do naj-
czestszych zespotéw zwiazanych z trichodystrofig zalicza
sie: BIDS — wtosy kruche, niska inteligencja, obnizona
ptodnosé i niski wzrost, IBIDS — rybia tuska i BIDS, oraz
PIBIDS — nadwrazliwos¢ na $wiatto i IBIDS [1, 28, 29, 32].

Rozszczep wgtebiony wtosa — zespét Nethertona
(trichorrhexis invaginata)

Wydaje sie, ze zespot Nethertona (ryc. 13.) jest deter-
minowany przez autosomalny, recesywny gen o réznej
ekspresji. U dziewczynek objawy s3a ciezsze niz u chtop-
cow [33]. Uogdlnione ztuszczanie i rumien mogg by¢ obec-
ne od urodzenia lub wczesnego dziecinstwa, ale stopien
rozlegtosci i uporczywosci rumienia sg bardzo rézne.
W niektorych przypadkach rumief moze by¢ nieznaczny
i przemijajacy [1, 28, 29]. Na te objawy w duzej czesci przy-
padkéw natozone sg symptomy atopii. Wada budowy wto-
sa moze by¢ wykryta tylko, gdy specjalnie sie jej poszu-
kuje, ale w wiekszosci przypadkow jest tatwo zauwazalna
klinicznie. Moze wystepowac: zaburzenie wzrostu, ami-
noacyduria czy niedorozw6j umystowy. Wtosy sg krotkie,
suche, bez potysku i tamliwe, a brwi i rzesy rzadkie lub
nieobecne. W zespole tym spotyka sie wtosy bambuso-
wate — okreslenie to ilustruje doktadnie charakter znie-
ksztatcen polegajacych na wgtebieniu odsiebnej czesci
trzonu wtosa do dosiebnej. Przypuszcza sie, ze przyczy-
na znieksztatcen wtosa moga by¢ zaburzenia we wbudo-
wywaniu sie pewnych aminokwaséw i sg nastepstwem
genetycznie uwarunkowanej sekwencji aminokwasow
we wiéknach i bezpostaciowej macierzy kory wtosa. Mo-
ga wystepowac zaburzenia w strukturze wtosow, takie jak
pili torti czy trichorrhexis nodosa [33]. Chorzy moga miec¢
rézne niedobory immunologiczne i czesto zapadac na na-
wracajace zakazenia. Wielokrotnie prébowano stosowac
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retinoidy, jednak tylko w czesci przypadkéw z poprawa.
Prawdopodobnie komponenta atopowa zaostrza sie pod
wptywem retinoidow i niweczy korzystny efekt wywiera-
ny na zaburzenia rogowacenia. Poczatkowa dawka reti-
noidéw powinna by¢ mata, aby unikna¢ wywotania ery-
trodermii. Donoszono réwniez o pewnej odpowiedzi na
fotochemioterapie [1, 28].

Zaburzenia strukturalne zwykle bez wzmozonej tamli-
wosci

Wtosy obrgczkowate (pili annulati)

To zaburzenie (ryc. 14.) budowy charakteryzuje sie na-
przemiennymi jasnymi i cienkimi paskami potozonymi
wzdtuz wtoséw, dtugosci kilku milimetréw, co jest poréw-
nywane do wygladu piaskowego. Pod mikroskopem
Swietlnym odcinki, ktére w Swietle naturalnym sa jasniej-
sze, okazuja sie ciemniejsze [34]. U podtoza schorzenia le-
7y czesto rodzinny defekt syntezy keratyny obejmujacy
czes¢ korowa wtosa. Zmiany pojawiaja sie zaraz po uro-
dzeniu. Nie ma obecnie zadnego skutecznego leczenia.
Zajete moga by¢ wszystkie wtosy lub wtosy pewnej oko-
licy [29]. Schorzenie nie nasila sie z wiekiem.
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Ryc. 13. Rozszczep wgtebiony wtosa — zesp6t Nethertona
(trichorrhexis invaginata)

Wtosy wetniaste (pili lanosi, woody hair)

Wtosy wetniaste (ryc. 15.) sg nieprawidtowoscig wro-
dzona o dziedziczeniu autosomalnym dominujacym, cze-
sto wystepuja rodzinnie i znacznie sie poprawiaja wraz
z wiekiem [35]. Wtosy trudno sie czesze i s3 elipsoidalne,
rozszczepione, cienkie, tamliwe lub skrecone wzdtuz osi
podtuznej. Wyr6znia sie 4 typy wtoséw wetniastych, tj.
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wrodzone wtosy wetniaste dziedziczone autosomalnie
dominujaco, wtosy wetniaste prawdopodobnie dziedzi-
czone autosomalnie recesywnie wystepujace rodzinnie,

T

Ryc. 15 Wtosy wetniaste (pili lanosi, woody hair)

symetryczng ograniczong allotrichie, ktéra stwierdza sie
w okresie pokwitania, oraz znamie z wtosami wetniasty-
mi, ktére pojawia sie od urodzenia i nie wystepuje rodzin-
nie. Niektérzy chorzy maja ograniczona kepke wtoséw
wetniastych. Wtosy na ograniczonym obszarze skalpu sa
mocno skrecone od urodzenia lub wczesnego niemow-
lectwa. W obrebie znamienia moga by¢ lekko jasniejsze
niz pozostate wtosy gtowy. W ponad potowie przypadkéow
stwierdzono obecnos¢ znamienia epidermalnego, ale nie
w tym samym miejscu [1, 28, 29].

Zespot wioséw niedajqgcych sie uczesac
(uncombable hair syndrome)

Wiekszos¢ przypadkow tego schorzenia (ryc. 16.) dzie-
dziczona jest autosomalnie dominujgco, czasami rece-
sywnie. Defekt stanowigcy podtoze choroby nie jest zna-
ny. Wzmozona tamliwos¢ nie jest cecha stata. Wtosy maja
kolor srebrzystoblond oraz sa niesforne i suche. Dotycza
czesci lub catej owtosionej skory gtowy [36]. Za pomoca
badania w mikroskopie swietlnym nie mozna postawic¢
miarodajnej diagnozy, chyba ze sa widoczne wtosy o prze-
kroju tréjkatnym. Czasami moze dojs¢ do tysienia rozla-
nego. Z wiekiem moze nastapi¢ poprawa oraz donoszo-
no o korzystnym wptywie biotyny [1].

Zespot , luznego anagenu” (loose anagen hair
syndrome)

W tym schorzeniu wtosy anagenowe daja sie tatwo
wyrwac [1, 28]. Choruja przede wszystkim dziewczynki
w wieku 2-9 lat. Trichogram wykazuje 98-100% wtoséw
anangenowych i brak wtoséw telogenowych.

Nabyte postepujqgce splatanie wtoséw

(acquired progressive kinking of the hair)

Jest to bardzo rzadkie schorzenie wystepujace nagle
w okresie mtodzienczym. Dochodzi do skrecenia wtosow

Ryc. 16. Zespo6t wtoséw niedajacych sie uczesac (uncomba-
ble hair syndrome)
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w okolicy czotowej i szczytu gtowy [3], czedciej u chtop-
cow. Czasami nastepuje samoistna poprawa. Zauwazo-
no, ze moze pojawiac sie w nastepstwie leczenia retino-
idami. Niewykluczone, ze zmiany hormonalne w okresie
dojrzewania przyczyniaja sie do rozwoju choroby.

W przypadku labilnosci psychicznej kazde zaostrzenie
objawoéw tysienia moze prowadzi¢ do fazy depresyjne;.
U innych chorych ze stanami psychoneurotycznymi zwiek-
szenie wypadania wtosow jest tylko ttem psychopatycz-
nej koncentracji. Bywaja jednak chorzy skarzacy sie na ty-
sienie, ktdrego nie mozna zdiagnozowac ani wielokrotnymi
badaniami klinicznymi, ani trichologicznymi. Wtedy lepiej
zaproponowac porade u psychoterapeuty, niz podejmo-
wac dtugotrwate i bezskuteczne leczenie specjalistyczne.
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