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SKRACENICE KORISTENE U RADU

CCCA - centralna centrifugalna oziljna alopecija (engl. central centrifugal cicatricial alopecia)

FFA - frontalna fibrozirajuca alopecija
IFN-y - interferon y

TGF-p - transformirajuci ¢imbenik rasta 3
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1. SAZETAK

Oziljne alopecije

Maja Milenovié¢

Oziljne alopecije su heterogena skupina rijetkih poremecaja Kkarakterizirana trajnom
destrukcijom folikula dlake koja rezultira oziljkom i trajnim, ireverzibilnim gubitkom dlaka.
Smatra se da primarne oziljne alopecije ¢ine 3% ukupnog broja alopecija, a dijele se na

primarne 1 sekundarne oziljne alopecije.

U ovom radu je naglasak na primarnim oziljnim alopecijama, koje se klasificiraju tipu
dominantnog upalnog infiltrata utvrdenog patohistoloskom analizom bioptata zahvacenog
dijela vlasiSta. Prema navedenoj klasifikaciji, primarne oziljne alopecije dijele se na limfocitne,

neutrofilne, mjeSovite i nespecificne.

Limfocitne alopecije ¢ine najvecu skupinu primarnih oziljnih alopecija obiljezenih dominantno
limfocitnim infiltratom i medu njima razlikujemo nekoliko glavnih klinickih entiteta: kroni¢ni
kozni eritemski lupus, lichen planopilaris, frontalna fibroziraju¢a alopecija, Graham-Little
sindrom, pseudopelade Brocq, centralna centrifugalna oziljna alopecija, alopecia mucinosa,
keratosis follicularis spinulosa decalvans te, kao novi entitet, fibrozirajuca alopecija s posebnim

uzorkom distribucije.

Neutrofilne primarne oziljne alopecije karakterizirane su veéinski neutrofilnim infiltratom, a u

ovu skupinu pripadaju folliculitis decalvans i disecirajuci folikulitis vlasista.

Manje zastupljene primarne oziljne alopecije su mjeSovite (acne keloidalis, acne necrotica i

erozivna pustularna dermatoza vlasista) i nespecifi¢ne (tinea capitis).

Terapija ovih bolesti temelji se na smanjenju upale ako ista postoji (intralezionalni i lokalni
kortikosteroidi, antibiotici) i modulaciji imunoloskog odgovora (retinoidi, antimalarici,
inhibitori kalcineurina). Naravno, svaki klini¢ki entitet naveden u radu zahtijeva specificnu

terapiju koja je detaljno opisana.

Kljucne rijeci: oziljna alopecija, destrukcija folikula, kortikosteroidi



2. SUMMARY

Scarring alopecias

Maja Milenovié

Scarring alopecia is a heterogeneous group of rare disorders characterized by permanent
destruction of hair follicles resulting in scarring and permanent, irreversible hair loss. It has
been estimated that primary scarring alopecias account for 3% of the total number of alopecia,

and they are divided into primary and secondary scarring alopecia.

This paper emphasizes primary scarring alopecias, which are classified according to the type of
dominant inflammatory infiltrate determined by pathohistological analysis of biopsies of the
affected part of the scalp. This classification divides primary scarring alopecias into
lymphocytic, neutrophilic, mixed, and nonspecific.

Lymphocytic alopecia is the largest group of primary scarring alopecia characterized by
predominantly lymphocytic infiltrate, and among them, we distinguish several main clinical
entities: chronic cutaneous lupus erythematosus, lichen planopilaris, frontal fibrosing alopecia,
Graham-Little syndrome, alopecia mucinosa, keratosis follicularis spinulosa decalvans and, as

a new entity, fibrosing alopecia in a pattern of distribution.

Neutrophilic primary scarring alopecia is characterized by a predominantly neutrophilic

infiltrate, and folliculitis decalvans and dissecting scalp folliculitis belong to this group.

Less common primary scarring alopecias include mixed (acne keloidalis, acne necrotica, and

erosive pustular dermatosis of the scalp) and nonspecific (tinea capitis).

Treatment of these diseases is based on reducing inflammation if present (intralesional and local
corticosteroids, antibiotics) and modulating the immune response (retinoids, antimalarials,
calcineurin inhibitors). Of course, each clinical entity listed in the paper requires a specific

therapy that is described in detail.

Key words: scarring alopecia, follicular destruction, corticosteroids



3. UvVOD

Pojam alopecija ozna¢ava gubitak dlaka na odredenom podru¢ju. Uobi¢ajeno se dijele na
oziljne i neoziljne. Vazno je naglasiti da je kod oziljnih alopecija gubitak dlaka nepovratan
(ireverzibilan) jer je folikul unisten oziljkavanjem dok kod vecine neoziljnih alopecija postoji

mogucnost ponovnog rasta dlaka (1).

Neoziljne alopecije su skupina bolesti u kojih se javlja pojacano ispadanje kose koje je je obi¢no
reverzibilno. Kod neoziljnih alopecija znakovi upale su blagi ili ih nema, a nikada se ne vidi
gubitak folikula dlake. Najces¢i entiteti u ovoj skupini alopecija su androgenetska alopecija
(najcesdi tip alopecija), alopecia areata (autoimunosna alopecija) te akutni i kroni¢ni telogeni
efluvij i anageni efluvij (difuzne alopecije). Neoziljne alopecije mogu se javiti kao direktna
manifestacija nekih akutnih ili kroni¢nih upalnih bolesti kao Sto su psorijaza, atopijski
dermatitis i seboreji¢ni dermatitis. LijeCenje je ovisno o uzroku, ali moze se reci da se u ovoj
skupini alopecija najviSe koriste stimulatori rasta kose kao §to su minoksidil ili amineksil, a u

androgenetskoj alopeciji najucinkovitija metoda lijeenja je postupak presadivanja kose (2).

Oziljne alopecije su heterogena skupina poremecaja karakterizirana trajnom destrukcijom
folikula dlake koji rezultiraju oziljkom i trajnim, ireverzibilnim gubitkom dlaka. Dijele se na
primarne i sekundarne oZiljne alopecije. Ako se proces koji je doveo do uniStenja folikula dlake
dogada direktno u folikulu govorimo o primarnoj oziljnoj alopeciji, a ako se radi o
generaliziranom procesu u kozi koji izmedu ostalog zahvaca i folikul dlake tada se radi o

sekundanoj oZiljnoj alopeciji.

Primarne oziljne alopecije opisuju se kao skupina bolesti kod kojih je upravo folikul dlake
glavno sjelo destrukcije, dok je interfolikularni retikularni dermis pritom posteden (3).
Primarne oziljne alopecije su izazovne za klini¢ara u smislu pravilnog postavljanja dijagnoze 1

odabira odgovarajuce terapije.

Sekundarna oziljna alopecija razvija se kao posljedica nekog ishodisnog procesa ili vanjske
nokse kao $to su primjerice upalne bolesti, autoimune bolesti, infekcije, neoplazme, fizikalni
¢imbenici (zraCenje, opeklina) ili kao posljedica urodenih anomalija (npr. aplasia cutis
congenita) (4). Vazno je naglasiti da kod sekundarne oziljne alopecije folikul nije glavna meta

patoloskog procesa nego je usputno ostecen.



4. EPIDEMIOLOGIJA

Primarne oziljne alopecije ¢ine 3% ukupnog broja alopecija; medutim, zasada ne postoje jasni
podaci od prevalenciji u ukupnoj populaciji (5). U literaturi se uglavnom navode podaci iz dvije
velike studije provedene u klinikama specijaliziranim za alopecije (3,4). U retrospektivnoj
studiji Whiting-a 1 sur. oziljna alopecija je dijagnosticirana u 7,3% bolesnika s tim da je
istrazivan period od 10 godina (6). Najveci postotak oboljelih bile su odrasle zene, a omjer zena
i muskaraca bio je 2,6:1. Tan i sur. su proveli petogodi$nje retrospektivno istrazivanje i utvrdili
kako je 3,2% bolesnika u kojih je proveden dijagnostic¢ki postupak za poremecaje kose imalo
primarni oblik oziljne alopecije, s tim da je limfocitna oziljna alopecija bila 4 puta ¢es¢a nego

neutrofilne i mjesane zajedno (7).

U gore navedenim istrazivanjima dobiveni su razli¢iti podaci o ucestalosti glavnih podtipova
primarnih oziljnih alopecija. Prema Whitingu i sur. najées¢a primarna oziljna alopecija je bila
pseudopelade (40,6%), a zatim, prema redoslijedu ucetalosti, lichen planopilaris (12,6%) i
folliculitis decalvans (11,2%), dok je prema Tan i sur. na prvom mjestu bio eritemski lupus
(33.9%), a zatim pseudopelade Brocq (24,1%) i lichen planopilaris (22,3%) (7). Objasnjenje
ovakvog redoslijeda ucestalosti gdje je pseudopelade Brocq pri vrhu u oba istrazivanja mozemo
pronaci u ¢injenici da mnogi autori pseudopelade smatraju terminalnom fazom veéine alopecija
pa su takvi slucajevi vjerojatno pridodani onim bolesnicima koji imaju pseudopelade kao

zasebni entitet medu limfocitnim primarnim oZiljnim alopecijama.

5. PATOGENEZA

Iako patogeneza primarnih oziljnih alopecija nije do kraja razjasnjena, postoji nekoliko studija
koje ukazuju da proces zapocinje u mati¢nim stanicama folikularnog ispupcenja (engl. bulge),
unutarnjeg i vanjskog sloja dlake i infundibuluma. Najzastupljenije teorije su sljedece: zatajenje
imunoloske zastite unutar folikularnog ispupcenja, ostecenje na razini mati¢nih stanica folikula

i poremecaj u epitelno-mezenhimalnoj tranziciji ovih stanica.

Prva hipoteza govori da u normalnim uvjetima mati¢ne stanice folikula dlake imaju neku vrstu
zastite od autoimunosnih reakcija jer se nalaze u imunoloski podobnom okruzenju. To znaci da
u zdravom folikulu postoji niz mehanizama koji sprjecavaju ekspresiju antigena na epitelnim

stanicama folikula i na taj na¢in suprimiraju imunoloSke odgovore unutar tog tkiva. Ovakva



tkiva nazivaju se imunoloski privilegirana tkiva, a do primarne oZiljne alopecije dolazi kada
ovaj fizioloski mehanizam zakaze. Upalni citokini, u najve¢oj mjeri interferon y (IFN-y),
inhibiraju fizioloSku imunolosku barijeru te zbog toga dolazi do ekspresije inace skrivenih
antigena i ti antigeni postaju na raspolaganju imunoloskom sustavu. Raspravlja se o tome je li

upala rezultat smanjene imunoloske zastite ili obrnuto.

Druga hipoteza sugerira da zbog perifolikularne upale dolazi do destrukcije mati¢nih stanica, a
samim time i folikula. Destrukcija je nepovratna i rezultira primarnom oziljnom alopecijom. U
oziljnim alopecijama upala je lokalizirana primarno u regiji folikularnog ispupcenja i distalnog
dijela folikula pri ¢emu je poSteden proksimalni dio. Sam razlog pocetka upalnog procesa nije
poznat, ali neupitno dovodi do destrukcije mati¢nih stanica zdravih folikula. U normalnim
uvjetima maticne stanice dla¢nog folikula osiguravaju normalan folikularni ciklus i rast dlake,

a unistenje istih dovodi do ireverzibilnog ostecenja 1 gubitka funkcije folikula.

Kao mogu¢i mehanizam navodi se i disfunkcija lojnih Zlijezda te prekid u komunikaciji izmedu
epitela i mezenhima. Poznato je da stanice folikula imaju sposobnost epitelno-mezenhimalne
tranzicije koja podrazumijeva pretvorbu ve¢ diferenciranih epitelnih stanica u nediferencirane
mezenhimske mati¢ne stanice. U tom procesu kljuéno je da epitelne stanice izgube svoje
polaritet i na taj se nacCin smanjuje kontakt izmedu stanica i omogucava migracija istih.
Epitelno-mezenhimalna trenzicija najvjerojatnije je inducirana transformiraju¢im ¢imbenikom
rasta B (TGF-B) pri ¢emu dolazi do povecane ekspresije gena za proteine koji odgovaraju
mezenhimalnim biljezima (npr. vimentin, fibronektin), a istovremeno i smanjene ekspresije
gena koji kodiraju za proteine kao $to je E-kadherin i predstavljaju epitelne biljege. Na opisani
nacin dolazi do pretvorbe epitelnog fenotipa stanica u mezenhimalni fenotip sto doprinosi

stvaranju fibroze (5,8).

6. KLASIFIKACIJA

Klasifikacija primarnih oZiljnih alopecija predloZena 2001. godine od strane Americkog drustva
za istrazivanje kose (The North American Hair Research Society) temelji se na podijeli
primarnih oZiljnih alopecija ovisno o dominantnom upalnom infiltratu koji se dokaze
patohistoloSkom dijagnostikom nakon biopsije (Tablica 1) (4) . Prema navedenoj klasifikaciji,
primarne oziljne alopecije dijele se na limfocitne neutrofilne, mjesSovite i nespecificne. Ova

klasifikacija ima i svoja ograni¢enja u smislu preklapanja klinickih i histoloskih karakteristika



razli¢itih primarnih oziljnih alopecija, a takoder i razli¢itih sSimptoma pojedinih entiteta unutar
ove skupine bolesti. Mnogi autori sugeriraju da je preklapanje histoloskih promjena medu
razli¢itim entitetima zapravo pokazatelj da ve¢ina primarnih oziljnih alopecija ima gotovo iste

promjene u zavrs$noj fazi bolesti (9).

Tablica 1. Klasifikacija primarnih oziljnih alopecija

Tip  dominantnog  upalnog Dijagnoza
infiltrata
Limfocitni e Kroni¢ni kozni eritemski lupus

e Lichen planopilaris

e Frontalna fibrozirajuca alopecija

e Graham-Little sindrom

e Pseudopelade Brocq

e Centralna centrifugalna oziljna alopecija

e Alopecia mucinosa

o Keratosis follicularis spinulosa decalvans

e Fibrozirajuéa alopecija s posebnim uzorkom

distribucije

Neutrofilni e Folliculitis decalvans

e Disecirajuci folikulitis vlasiSta

Mjesoviti e Acne keloidalis
e Acne necrotica

e FErozivna pustularna dermatoza vlasista

Nespecifican e Tinea capitis

7. PRISTUP BOLESNIKU S OZILJNOM ALOPECIJOM

Bolesnici s oziljnom alopecijom Cesto se javljaju dosta kasno nakon pocetka bolesti zbog blagih
pocetnih simptoma i spore progresije bolesti. Ba§ zbog zakasnjelog javljanja bolesnika

postavljanje tocne dijagnoze je otezano jer se histoloSka i1 klinicka slika razli¢itih oblika

4



alopecija, a pogotovo primarnih oziljnih alopecija, preklapa u razli¢itim stadijima bolesti.
Potrebno je naglasiti je da je pri obradi bolesnika s oziljnom alopecijom potreban sustavan
pristup 1 vrlo opSirna obrada, a vrlo Cesto i multidisciplinarni pristup $to podrazumijeva

suradnju s drugim granama medicine (4).

7.1. ANAMNEZA

Pazljivo uzeta anamneza moze nam pruziti vazne informacije i pribliziti nas postavljanju
dijagnoze. Uz op¢u anamnezu, U ovih bolesnika ¢e nas zanimati neke specifi¢ne informacije
koje su kljuéne za postavljanje dijagnoze i ne smijemo ih propustiti zbog kompleksnosti same
bolesti i potrebe za ranim zapocinjanjem terapije. Od bolesnika se trazi da detaljno opise svoj
gubitak kose: koliko dugo traje i pogorsava li se (to ¢e nam biti znacajno da odredimo radi li se
o nekom akutnom ili kroni¢nom procesu), koja je bila primarna lokalizacija gubitka kose, je li
primjetio gubitak dlaka na nekim drugim dijelovima tijela osim vlasista, kako bi sam bolesnik
kvantificirao svoj gubitak kose (dlake/vlasi ispadaju malo, srednje ili puno) s obzirom na
normalan pretpostavljeni dnevni gubitak kose koji iznosi izmedu 50 i 150 vlasi dnevno (2,10).
U anamnezi ovih bolesnika zanimat ¢e nas kada su zapoceli simptomi i koji su bili prvi
simptomi osim samog otpadanja vlasi (naj¢esce su to bol, iritacija, zatezanje, svrbez, iscjedak)
te kakav je tijek bolesti (ima li boljih i losijih perioda) (4). Takoder valja uzeti u obzir i dob
bolesnika, s obzirom nato da se odredeni tipovi oziljnih alopecija najéesce javljaju u odredenim
dobnim skupinama; primjerice, ve¢ina primarnih oziljnih alopecija javlja se u ranoj odrasloj
dobi, dok se frontalna fibrozirajuc¢a alopecija kao jedna od iznimaka javlja uglavnom u Zena
koje su u postmenopauzi (11). Nadalje, vazno je pitati kako je bolest zapocela, kako se dalje
razvijala, ima li bolesnik uz lokalne i neke opée simptome koje mozemo povezati S ovom
bolesti, te boluje li od drugih bolesti, pri ¢emu ¢e nam biti osobito bitno saznati boluje li od
autoimunosnih bolesti ili upalnih bolesti koje mozemo usko povezati s ovim stanjem kao §to su
lupus erythematosus i lichen planus. Osim toga, zatrazit ¢emo podatak o eventualnom
prethodnom postojanju infekcija ili neke maligne bolesti na lokalizaciji koja nam je od interesa
kako bismo iskljucili sekundarne oziljne alopecije. U Zena reproduktivne dobi u kojih postoje
drugi simptomi koji ukazuju na poremecaje hormonskog sustava napravit ¢emo laboratorijske
pretrage s ciljem iskljucenja entiteta vezanih uz hormonsku neravnotezu uz koje se Cesto
pojavljuju i neke vrste alopecije. Zanimat ¢e nas i prethodna izloZenost ioniziraju¢em zracenju

I informacija o opeklinama na tom dijelu tijela, a bit ¢e bitno i saznati navike u njezi kose i
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vlasiSta kao Sto su koriStenje vrucih alata za oblikovanje kose, stalna ili prejaka trakcija i
koriStenje agresivnih kemijskih tretmana (ovakav nacin tretiranja kose povezuje se s nastankom
centralne centrifugalne oziljne alopecije (4,11). U anamnezi ¢e nam svakako biti bitno je i
netko u obitelji, pogotovo od pripadnika istog spola, imao sli¢ne tegobe. Takoder valja uzeti u
obzir ¢injenicu da se pojedini tipovi alopecija ¢es¢e javljaju u odredenim etnickim skupinama,;
primjerice, centralna centrifugalna oziljna alopecija, acne keloidalis nuche i disecirajuci

celulitis javljaju se gotovo iskljuc¢ivo u pripadnika crne rase (8).

7.2. KLINICKI PREGLED

Klini¢ki pregled je iznimno vazan korak u pravilnom postavljanju dijagnoze primarnih oziljnih
alopecija i njihove medusobne distinkcije. Razlog tome je manje preklapanje klini¢kih znakova
razliCitih entiteta unutar ove grupe bolesti u usporedbi s preklapanjem histoloskih
karakteristika, koje je znacajno (9). Pregled vlasista sastoji se od inspekcije, trihoskopije

(dermoskopije) i testa povlacenja.

Klini¢ki pregled zapocinje se detaljnom inspekcijom cijele povrsine vlasista, pri ¢emu je jako
vazno definirati je 1i podrucje alopecije uistinu oziljno tkivo, koje je karakterizirano potpunim
nedostatkom dlaka te odsutnosc¢u folikularnih otvora. Osim toga, na oziljkavanje upucéuje i
atrofija koze, nepravilan raspored dlaka i nagomilavanje kose tj. izrastanje vise dlaka iz jednog
folikularnog uséa (4). Nakon utvrdivanja radi li se uistinu o oziljnom tkivu, bit ¢e nam bitno
utvrditi ima li na mjestu alopecije ili na vlasiStu opcéenito znakova upale. Znakovi upale ¢e
izmedu ostaloga biti vazan pokazatelj aktivne bolesti §to nam je vazno jer je upravo u tom
razdoblju i na tom mjestu optimalno napraviti biopsiju. Znakovi upale koje mozemo ocekivati
su crvenilo, ljuskanje (perutanje), stvaranje krusta i pustula, vlazna i topla povrsina koze vlasista
i pozitivan test povlacenja (4). Vazno je naglasiti da je vrlo ¢esto nuzno usporedivati zahvacene
dijelove vlasiSta s onima koji su zdravi kako bismo primijetili i najsuptilnije razlike u izgledu
vlasiSta. Nakon klinickog pregleda dermatolog bi trebao imati informaciju o uzorku i na¢inu
gubitka kose 1 zahvacenosti vlasista, o tome postoji li oZiljkavanje, koje su druge promijene na
vlasiStu osim samog gubitka kose, postoje li druga mjesta na tijelu gdje je doslo do gubitka
dlaka, postoje li drugi dijelovi kozZe i adneksa koji ukazuju na postojanje odredene dermatoze
(4). Klini¢kim pregledom dobiva se informacija o lokalizaciji lezija pri ¢emu kod zahva¢enog

verteksa 1 centroparijetalnog dijela vlasiSta pomiSljamo na centralnu centrifugalnu oZziljnu



alopeciju (engl. central centrifugal cicatricial alopecia, CCCA) ili folliculitis decalvans; kod
zahvacanja okcipitalnog dijela dolazi u obzir dijagnoza acne keloidalis nuche, a kod lokalizacije
bolesti na frontotemporalnom podrucju uz podatak o gubitku obrva gotovo je sigurna dijagnoza
frontalne fibrozirajuce alopecije. Osim lokalizacije, nakon klini¢kog pregleda moZzemo opisati
i karakteristike lezija pa tako lezije koje pokazuju najveéu upalnu aktivnost u samom centru uz
perifolikularnu upalu, atrofiju i depigmentaciju sugeriraju da se radi o kronicnom koznom
eritemskom lupusu, dok se kod lichen planopilarisa opisuje najveca aktivnost bolesti na
periferiji lezije uz perifolikularni eritem i hiperkeratozu. Kada se na vlasisStu pronadu promjene
koje se mogu opisati kao otisci stopala u snijegu uz odsustvo upale najvjerojatnije se radi o
Brocque-ovoj pseudopelade. Atrofija koze na mjestu lezije karakteristika je lichen planopilarisa
I CCCA dok je depigmentacija obiljezje kroni¢nog koznog eritemskog lupusa i CCCA. Pustule,
kruste i izrastanje vise dlaka iz jednog folikula sugeriraju dijagnozu folikulitis decalvans, a
purulentni iscjedak sa stvaranjem sinusa na vlasistu povezuje se s diseciraju¢im celulitisom

vlasis$ta.

Trihoskopija tj. dermoskopija kose i vlasista daje informacije o stanju epidermisa, folikularnih
otvora, dlaka, perifolikularnih znaéajki kao $to su ljuskanje ili eritem te jasniju vizualizaciju

krvnih zila (12).

Prilikom svakog klini¢kog pregleda bitno je uciniti i test povlacenja koji ¢e biti pozitivan ako
pri povlacenju pramena kose koji se sastoji od otprilike 20 vlasi ispadne vise od njih 10. Test
povlacenja moze ukazati na pogodno mjesto za biopsiju ¢ak i kada na tom mjestu nema upale
(13).

Klini¢kim pregledom postavlja se sumnja da se radi o primarnoj oziljnoj alopeciji, nakon ¢ega
se preporuca uciniti biopsiju vlasista kako bi se potvrdila dijagnoza (14,15). Dakle, iako nam je
biopsija neophodna za potvrdu dijagnoze, pravilna anamneza i klini¢ki pregled su klju¢ne
sastavnice koje ¢e navesti klini¢ara da postavljanje ,,radne* dijagnoze koja se potom potvrduje

i objektivizira patohistoloskim nalazom.

7.3. BIOPSIJA

Biopsija vlasista je korisna je metoda za evaluaciju gubitka kose kada je dijagnoza nejasna (2).
Moze biti korisna i za otkrivanje ishodi$nih patoloskih procesa te moze pomo¢i u postavljanju

realnih terapijskih ciljeva i pravilnom odabiru terapije. Nazalost, brojni pokusaji odredivanja
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obiljezja karakteristicnih samo za svaku pojedinu primarnu oziljnu alopeciju bili SU neuspjesni

(16).

Zbog preklapanja i promjenjivosti klini¢kih znakova ove skupine bolesti postavljanje dijagnoze
nakon isklju¢ivo anamneze i klinickog pregleda naj¢es¢e nije moguce, pa je biopsija vlasista
gotovo uvijek nuzna za potvrdu to¢ne dijagnoze oziljnih alopecija (4,8). ldealno mjesto za
biopsiju bio bi onaj dio vlasista na kojemu postoje znakovi aktivne bolesti u ranom stadiju, gdje
postoje preostali folikuli s dlakama i gdje smo klini¢kim pregledom dobili pozitivan test
povlacenja (17). Uzorci uzeti iz lezija koje predstavljaju zavrSnu fazu i pritom su to podrucja
potpuno bez vlasi najc¢es¢e nemaju znacajnu dijagnosticku vrijednost osim §to pruzaju potvrdu
trajnog gubitka kose (11,17,18). Uzorci se dobivaju ,,punch® biopsijom pri ¢emu se obi¢no
uzima uzorak koze promjera 4 mm. Vecina autora smatra da, ako se biopsijom uzima jedan
uzorak koze, najbolje je da to bude popreéni presjek tkiva (15,19,20) jer ¢e takav presjek
omoguciti vizualizaciju vise folikula koji ¢e biti u razliCitim fazama rasta dlake (21-24). S
druge strane, neki autori smatraju pozeljnim uzeti dva uzorka biopsijom, od ¢ega je jedan
popreéni presjek, a jedan uzduzni presjek, kako bi se bolje prikazali detalji u papilarnom
dermisu, masnom tkivu i osobito na epidermodermalnoj granici koje ne mozemo vidjeti u
samom popre¢nom presjeku. Uz patohistolosku analizu uzoraka kozZe, u nekim slucajevima
(primjerice, kad se sumnja na eritemski lupus) koristi se i metoda direktne imunoflorescencije.
U nekim klinikama ¢ak je rutinska praksa da se biopsijom uvijek uzimaju dva uzorka, jedan
popre¢nog presjeka, a drugi uzduznog, pri ¢emu se jedna polovica drugog uzorka obraduje

direktnom imunoflorescencijom, a druga patohistoloskom analizom (17).

7.4. MIKROBIOLOSKA OBRADA

Mikoloske i bakterijske kulture treba napraviti kada postoji sumnja na primarne oziljne
alopecije uzrokovane gljivama (tinea capitis) ili bakterijama te kako bi se dobio antibiogram.
Medutim, veéina kultura se pokaze negativna ili se kao rezultat dobiju nespecifi¢ni patogeni
(25-35).



8. PRIMARNE OZILJNE ALOPECIJE

8.1. Limfocitne primarne oZiljne alopecije
U limfocitne primarne oziljne alopecije ubrajaju se kroni¢ni kozni eritemski lupus, lichen
planopilaris, frontalna fibroziraju¢a alopecija, Graham-Little sindrom, pseudopelade Brocq,
centralna centrifugalna oziljna alopecija, alopecia mucinosa, keratosis follicularis spinulosa
decalvans te, kao novi entitet, fibrozirajuca alopecija s posebnim uzorkom distribucije.
Obiljezava ih dominantni limfocitni upalni infiltrat naden na biopsiji vlasiSta uz druge

karakteristi¢ne znacajke.

8.1.1. Kroni¢ni koZni eritemski lupus

Kroni¢ni kozni eritemski lupus je ¢est uzrok oziljne alopecije (1). Javlja se najcesce U Zena u
dobi izmedu dvadesete i ¢etrdesete godine. U sklopu bolesti javljaju se pojedinac¢ne ili multiple
lezije razli¢itih veli¢ina na dijelovima tijela izloZzenima suncu i na vlasi$tu (36-39). U klini¢koj
slici nalazimo ostro ogranicene okrugle ili ovalne eritematozne plakove s teleangiektazijama i
adheretnim folikularnim ljuskama uz sredis$nju atrofiju i ¢este promjene pigmentacije (6,40,41).
Dermatoskopski se nalazi folikularna hiperkeratoza odnosno okluzija folikula (42). Na
zahvaéenim mjestima Cesto se javlja osjecaj zatezanja i svrbez (43). Patolo$ke promjene su
najizrazenije u srediStu same lezije, a ne na njezinim rubovima, sto nam pomaze u distinkciji
ove oziljne alopecije od one u sklopu lichen planopilarisa (43). Diferencijalne dijagnoze
kroni¢nog koZnog eritemskog lupusg ukljucuju folliculitis decalvans, psorijazu, tineu capitis 1

ostale limfocitne primarne oziljne alopecije (38).

Kroni¢ni koZni eritemski lupus moze se o€itovati u lokaliziranom ili generaliziranom obliku s
tim da se generalizirani ¢es¢e dovodi u vezu sa sistemskom bolesc¢u (36,44). Ipak, samo 5-10%
koznog eritemskog lupusa prelazi u sistemski oblik u kojem su zahvaceni i ostali organi, pri

¢emu se tranzicija iz jednog u drugi oblik najces¢e dogada nakon vise od 5 godina (39).

Kroni¢ni kozni eritemski lupus se potvrduje patohistoloSkom analizom, a biopsiju treba uzeti s
dijela vlasista gdje uz klini¢ki vidljivu upalu postoje i preostali folikuli (8). Kada se posumnja
na dijagnozu eritemskog lupusa, potrebno je uciniti i direktnu imunofluorescenciju (45).

Patohistoloski se nalazi perifolikularni limfocitni infiltrat razli¢ite gustoce koji zahvaca



povrSinski i retikularni dermis i adnekse, vakuolarna degeneracija bazalnog sloja s
apoptoticnim keratinocitima uz bazalni folikularni sloj, epidermalna atrofija i smanjeni broj
lojnih Zlijezda (46). Histoloske znacajke kroni¢nog koznog eritemskog lupusa koje
diferenciraju ovu bolest od lichen planopilarisa su sljedece: zadebljanje bazalne membrane,
postojanje upale u dubokom perivaskularnom tkivu i prisutnost dermalnog mucina (8). Direktna
imunofluorescencija tkiva pokazuje 1gG i C3 komponentu komplementa uz dermoepidermalnu

granicu u epitelu koze i folikula (40,47,48).

Kroni¢ni kozni eritemski lupus vlasista uglavnom dobro odgovara na terapiju. Za ovaj podtip
primarne oziljne alopecije iznimno je bitna fotoprotekcija u smislu izbjegavanja izlaganja
suncu, noSenje zastitne odjece, te koristenje krema za Sirokospektralnu fotoprotekciju. Lokalni
kortikosteroidi i lokalni imunomodulatori poput takrolimusa prva su linija terapije; medutim,
lokalni kortikosteroidi su se pokazali u¢inkovitijima (48-52). Pri tome se primjenjuju visoko
potentni lokalni kortikosteroidi kao $to su 0,05% klobetazol propionat i 0,05% betametazon
dipropionat. Osim toga, kao prva linija terapije provodi se i intralezionalna aplikacija
kortikosteroidi (triamcinolon acetonid), svakih 4-6 tjedana. Uz lokalnu, u vecini slu¢ajeva
uvodi se i sustavna terapija odnosno antimalarici od kojih je prva linija hidroksiklorokin. Ako
terapija hidroksiklorokinom ne bude uspje$na unutar 3-6 mjeseci, hidroksiklorokinu se dodaje
kvinakrin, a ako se ni nakon te kombinacije lijekova ne postigne poboljsanje, hidroksiklorokin
se zamjenjuje klorokinom u kombinaciji s kvinakrinom (6,7,53-58). U slu¢aju naglog
pogorsanja bolesti, dolazi u obzir kratkotrajna primjena oralnih kortikosteroida te sustavnih
retinoida kao $to su izotretinoin i acitretin, s tim da se acitretin ne preferira zbog toga Sto moze
dovesti do telogenog eluvija kao relativno Ceste nuspojave ovog lijeka (52). Osim gore
navedenih lijekova, u terapiji kroni¢nog koznog eritemskog lupusa rjede se koriste dapson
(57,59,60), talidomid (57,61-64), metotreksat (6,57,65-70), azatioprin (6,57,59,71-73) i
ustekinumab (74,75). Nakon stabilizacije bolesti, moze se pokusati s transplantacijom kose
(19).

8.1.2. Lichen planopilaris

Lichen planopilaris je naziv za lichen planus koji zahvaca folikule dlake. Drugim rije¢ima, to

je folikularni oblik lichen planusa (76). U 17%-28% bolesnika s lichen planopilarisom u
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trenutku postavljanja dijagnoze mogu se naci 1 kozne manifestacije lichen planusa na drugim

lokalizacijama (7,76), a u 50% oboljelih od lichen planopilarisa kasnije se u tijeku bolesti javlja

i lichen planus (77). Lichen planopilaris se smatra najéeS¢om primarnom oziljnom alopecijom,

a osim klasi¢nog oblika u ovaj entitet ubrajaju se i dvije varijante lichen planopilarisa, frontalna

fibrozirajuca alopecija i Graham-Little sindrom, a po nekim autorima kao tre¢a varijanta se

navodi centralna centrifugalna oziljna alopecija (Tablica 2).

Tablica 2. Varijante lichen planopilarisa

znakovi neoziljne
alopecije na pubi¢nim i
aksilarnim predjelima
folikularne papule na
trupu i ekstremitetima

Varijanta Epidemiologija Klini¢ka slika Patohistoloski nalaz
lichen
planopilarisa
Klasi¢an najcesce U Zena podrugja oziljkavanja e lihenoidni infiltrat
tip bijele rase perifolukularni eritem i oko istmusa i
deskvamacija infundibuluma
bolnost i svrbez o diskeratoza
¢ deskvamacija
unutarnjeg sloja
korijena dlake
FFA Zene U perifolikularni eritem ¢ Lihenoidni infiltrat
postmenopauzi folikularna hiperkeratoza oko istmusa i
trakasto povladenje linije infundibuluma
rasta kose u e apoptoti¢ni
frontotemporalnom keratinociti u
predjelu vanjskom sloju
gubitak obrva korijena dlake
e koncentri¢na
lamelarna fibroplazija
Graham- najceSce u Zena promjene tipi¢ne za e PHD nalaz isti kao
Little lichen planopilaris na kod klasi¢nog oblika
sindrom vlasistu lichen planopilarisa

FFA: frontalna fibrozirajuca alopecija
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Epidemioloski podaci za lichen planopilaris nisu do kraja razjaSnjeni, ali pretpostavlja se da od
svih bolesnika koji se jave zbog problema s vlasiStem i gubitkom kose, u njih 1%-8% postavi
se dijagnoza lichen planopilarisa (7,78). Kada govorimo o distribuciji prema spolu, ono §to se
iz dosadasnjih podataka moze sa sigurnoscu zakljuciti je da se bolest svakako ¢es¢e javlja kod
zena nego muskaraca i to prema nekim autorima u omjeru 4:1(77), a prema drugima u puno
manjem omjeru (oko 2:1) (7). Pokazana je i povezanost lichen planopilarisa i bolesti Stitnjace

pri ¢emu je najsnaznija korelacija nadena izmedu ovog tipa alopecije i hipotireoze (79).

8.1.2.1.Klasi¢an tip lichen planopilarisa

Klasican tip lichen planopilarisa obi¢no se javlja U Zena bijele rase pocetkom Sestog desetljeca
zivota (80—82). Bolest uglavnom zapocinje na verteksu ili na parijetalnom dijelu gdje se javljaju
perifolikularne eritematozne keratotiéne papule i folikularna hiperkeratoza koje kasnije
progrediraju u oziljnu alopeciju obiljezenu multifokalnim lezijama promjera od nekoliko
milimetara do nekoliko centimetara. Lezije mogu konfluirati, pa se, osim fokalnih lezija, moze
naci i opsezna zahvacenost vlasiSta. Klinickim pregledom dobivamo pozitivan test povlacenja.
Znakovi aktivne bolesti najizrazeniji su na rubovima alopeci¢nog podruéja (17). Moze se
govoriti o bifazi¢nosti klasi¢nog tipa lichen planopilarisa jer u aktivnoj i ranoj fazi bolesti
nalazimo folikularnu hiperkeratozu i eritem, a u kasnijem stadiju, nakon progresije bolesti i
eventualne stabilizacije bolesti, o¢ekuju se depigmentirane, atrofi¢ne lezije. Progresija bolesti
moze biti spora, a Nagli nastup bolesti ¢e$¢i je U bolesnika s ve¢ postoje¢im lichen planusom na

drugim lokalizacijama ili buloznim lichen planusom (83).

Simptomi lichen planopilarisa ukljucuju gubitak kose, svrbez, ljuskanje, bol, pecenje, te osjecaj
zatezanja i topline. Gubitak kose ¢esto je dobro zamaskiram preostalim vlasima pa se bolesnici
javljaju u prosjeku godinu dana nakon pojave prvih znakova bolesti (17). Patogenetski, smatra
se da je potreban antigenski okida¢ koji inicira bolest, a kao moguci okidaci bolesti spominju
se neki lijekovi kao sto su soli zlata, antimalarici i izonijazid, zatim cijepljenje protiv hepatitisa
B i infekcija hepatitisom C. Vezanje bilo kojeg od navedenih antigena za keratinocite smatra

se odgovornim za pocetak imunoloski posredovanog upalnog procesa (7).

Patohistoloski nalaz obuhvaca lihenoidni infiltrat oko istmusa i infundibuluma, a izmedu epitela
I strome nalazi se prominentna vakuolizacija i diskeratoza s pojedinacnim nekroticnim

poligonalnim bazalnim keratinocitima. Karakteristicno, upala najvise zahvaca gornji dio
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folikula, ali se moze Siriti i prema dubljim dijelovima folikula. U kasnijim fazama se vide
promjene poput perifolikularne fibroze i znakova kroni¢ne upale. U folikulima koji su najjace
zahvaceni upalom vidi se preuranjena deskvamacija unutarnjeg sloja korijena dlake. S
progresijom bolesti postupno dolazi do propadanja i destrukcije lojnih Zlijezda 1 folikula koji

budu zamijenjeni skleroti¢nim kolagenom.

Direktnom imunofluorescencijom se dobiva nalaz grupiranih globularnih nakupina IgM
protutijela netom uz folikularni epitel $to je karakteristi¢an nalaz za lichen planopilaris i vazna
je sastavnica u distinkciji ove vrste primarne oziljne alopecije u odnosu na eritemski lupus kod
kojeg nalazimo linearne depozite protutijela. Razliciti nalazi direktnih imunofluorescencija kod

ove dvije bolesti vazni su zbog toga $to bolesti medusobno nalikuju histoloski i klini¢ki (46).

Prije zapocinjanja bilo kakve terapije bitno je iskljuciti potencijalne uzroke bolesti kao $to su
uzimanje odredenih lijekova, cijepljenje protiv hepatitisa B i infekcija hepatitis C virusom (5).
Za ovu bolest je tipi¢an nepotpun odgovor na terapiju (46). Prva linija terapije najcesce su
potentni lokalni kortikosteroidi kroz 12 tjedana koji se primjenjuju 2 puta dnevno na mjesto
aktivne bolesti, zatim intralezionalni kortikosteroidi (triamcinolon acetonid) koji se apliciraju
svakih 4-8 tjedana u dozi od 10 mg/ml (5 mg/ml ako se aplicira u frontalnu regiju) ili
kombinacija lokalnih i intralezionalnih kortikosteroida (17). Kao nuspojava upotrebe lokalnih
kortikosteroida javlja se atrofija na mjestu primjene. Kada se to dogodi prestaje se s primjenom
lijeka na mjestima atrofije (84). Oralna sustavna terapija smatra se drugom linijom terapije i
trebala bi se koristiti kod slu¢ajeva u kojim je bolest nastupila naglo i ne odgovara na lokalnu
primjenu kortikosteroida. Kao prva linija sustavne terapije koristi se hidroksiklorokin 200 mg
2 puta dnevno, a poboljsanje se ocekuje unutar 6 mjeseci, s maksimalnim ué¢inkom nakon 12
mjeseci (85). Za pocetnu kontrolu bolesti ili kada bolest nastupi naglo i ve¢ je na pocéetku
progresivna koriste se oralni glukokortikoidi (prednizon 0,5-1 mg/kg tijekom 2-4 mjeseca)
(86,87). Ako je bolest refraktorna na ranije navedenu terapiju za kontrolu bolesti koriste se
ciklosporin (80,88,89) ili mikofenolat mofetil. Ciklosporin se uzima u dozi od 4-5 mg/kg/dan
tijekom 4-6 mjeseci te u vise od polovice slucajeva dovodi do potpune remisije bolesti (46).
Odgovor na terapiju mikofenolat mofetilom u dozi od 1 g dva puta dnevno bio je odlican kod
30% bolesnika unutar 6 mjeseci (81,82). Medutim, nakon prestanka primjene terapije
kortikosteroidima ili ciklosporinom u vecini slucajeva dolazi do recidiva bolesti. Niske doze
retinoida kroz nekoliko mjeseci takoder se koriste i daju dobre rezultate (82), a neki autori su

pokazali da je i pioglitazon u u¢inkovit u postizanju kontrole bolesti (90).
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8.1.2.2.Frontalna fibrozirajuca alopecija

Frontalna fibroziraju¢a alopecija smatra se oblikom lichen planopilarisa zbog svojih klinickih
(folikularna hiperkeratoza i perifolikularni eritem) i histoloskih (perifolikularni limfocitni
infiltrat i1 lamelarna fibroza gornjeg dijela folikula) karakteristika (5,91). Ova bolest najcesce
zahvaca zene u postmenopauzi, odnosno u dobi izmedu 55. i 65. godine Zivota; medutim, ¢ak
15% od ukupno oboljelih ¢ine Zene mlade Zivotne dobi, a moze se, vrlo rijetko, javiti i u
muskaraca. Zanimljivo je da se ova bolest u posljednje vrijeme povezuje s mutacijama
pojedinih gena (92-96). Danas se smatra da vise Cimbenika pogoduje nastaknu bolesti,
ukljucujuéi genetsku predispoziciju, utjecaj hormona i okolisne c¢imbenike (referenca).
Genetskim istrazivanjem utvrdena je podudarnost u HLA alelima kod ispitanika s dokazanom
bolesti u odnosu na zdrave kontrole, a na utjecaj hormona u nastanku bolesti ukazuje povecana
pojavnost bolesti kod postmenopauzalnih zena. U klini¢koj slici frontalne fibrozirajuée
alopecije nalazimo trakasto povlacenje linije rasta kose u frontotemporalnom dijelu pri ¢emu je
zahvaceno podrucje varijabilne Sirine (najéesc¢e izmedu 11 8 cm) (91,97), a moze se javiti i na
periaurikularnom i okcipitalnom podrucju. Na granici linije rasta kose inspekcijom se nalazi
blagi do umjereni perifolikularni eritem i ljuskanje, a bolesnik moze osjetiti svrbez ili pecenje
na zahvacenom predjelu. Linija koja odvaja normalnu kozu lica od vlasista zahvacenog
alopecijom Cesto je dobro prepoznatljiva zbog zahvacenosti koze lica solarnom degeneracijom
koze (91,98,99). Uz gubitak kose u frontotemporalnom predjelu u 50-95% slucajeva nalaz se
gubitak obrva koji moze prethoditi pojavi alopecije u frontotemporalnom predjelu (91,98-101),
Sto je povezano s boljom prognozom, ili se javlja nakon gubitka kose, kada je prognoza manje
povoljna. Osim gubitka obrva moze se javiti gubitak dlaka na drugim dijelovima tijela (aksila,
pubi¢na regija i ekstremiteti), bez popratne upale. Tijek bolesti je uglavnom
samoograni¢avajuci ili se oCituje sporom progresijom, a bolest nekada zavrSava spontanom
stabilizacijom. Diferencijalna dijagnoza ukljucuje alopeciju areatu, trakcijsku alopeciju te
muski i zenski tip androgenetske alopecije. Kao terapija izbora, prema vecini autora preporuca
se kombinacija finasterida oralno i minoksidila lokalno (46). Finasterid je kontraindiciran kod
zena reproduktivne dobi ili se moze uzimati uz obveznu kontracepciju (102). Osim gore
navedenog, kod bolesnika u kojih je biopsijom dokazan opsezan upalni infiltrat dolazi u obzir
lije¢enje doksiciklinom ili minociklinom, a prednizon se pokazao ucinkovitim u usporavanju
bolesti u slucajevima u kojima je bolest nastupila naglo. Prema nekim istrazivanjima, nakon
lokalne primjene inhibitora kalcineurina doslo je do ponovnog rasta obrva (102). U novijim
studijama neki autori sugeriraju terapijski algoritam u kojemu se periodi¢no primjenjuje
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intralezionalni kortikosteroid svakih 4-6 tjedana, a u razdoblju izmedu injekcija se primjenjuje
kombinacija lokalnog kortikosteroida i minoksidila jednom dnevno, s tim da se preporuca prvo

nanijeti minoksidil i pricekati da se osusi pa tek potom lokalni kortikosteroid (84).

8.1.2.3.Graham-L.ittle sindrom

Graham-Little sindrom smatra se rijetkom inac¢icom lichen planopilarisa. Ovaj sindrom se javlja
uglavnom kod Zena. U klini¢koj slici nalazimo patognomonic¢nu trijadu klini¢kih promjena koja
obuhvaca promjene tipi¢ne za lichen planopilaris na vlasistu, znakove neoziljne alopecije na
pubi¢nim i aksilarnim predjelima te folikularne papule na trupu i ekstremitetima (5,46). Vazno
je naglasiti da se gore navedene znacajke ne moraju javljati istovremeno. Terapijske opcije

uglavnom odgovaraju onima kod lichen planopilarisa s razli¢itim odgovorom na terapiju.

8.1.3. Centralna centrifugalna oZiljna alopecija

Koncept i terminologija vezani uz CCCA predmet su rasprave medu stru¢njacima. Dok neki
prihva¢aju CCCA kao zasebni entitet, neki je smatraju podtipom lichen planopilarisa. Kao
najjednostavnije rjeSenje namede se da najvjerojatnije postoje dva tipa CCCA od kojih je tipi¢na
varijanta ove bolesti karakteristicna za Zene crne rase i povezana je s agresivnim tretmanima
kose i vlasi$ta, a druga varijanta je manje tipi¢na i ¢eSc¢e se javlja u osoba bijele rase te se smatra
podtipom lichen planopilarisa. Neki ¢ak smatraju da CCCA nije zaseban entitet ve¢ samo
klini¢ki oblik koji se javlja u raznim oziljnim alopecijama (5,46). Najcesce shvacanje CCCA
je idalje da je to oziljna alopecija koja se javlja dominantno U zena crne rase svih dobi, a dovodi
se u svezu s koriStenjem agresivnih fizikalnih i kemijskih tretmana (iako neki autori to
opovrgavaju) te ima karakteristiCan obrazac distribucije na vlasi$tu. Zbog svega navedenog
CCCA se cesto naziva i ,,sindromom folikularne degeneracije® ili ,,alopecija vrucih alata za
kosu“ (4). Ova se bolest u zadnje vrijeme spominje u kontekstu nasljednih bolesti i neki autori
smatraju da se nasljeduje autosomno dominantno s parcijalnom penetracijom te je dovode u
svezu s genom PADI3 koji kodira enzim zasluzan za normalnu formaciju korijena dlake (103).
Epidemioloska slika ovog entiteta nije do kraja razjasnjena. U jednoj studiji s 233 ispitanice
afroameri¢kog podrijetla dobiven je podatak kako je 6% te populacije oboljelo od CCCA ili

sli¢ne alopecije (104). Druga studija razjasnila je distribuciju prema dobi pri ¢emu se pokazalo
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da je prevalencija bolesti veca u afroamerickih zena starijih od 50 godina (7%) nego u drugim
dobnim skupinama (u dobnoj skupini od 25-50 prevalencija je 1%, a u skupini bolesnica mladih
od 25 godina nitko nije obolio) (105).

Bolest najcesce zapocinje pojavom okrugle oziljne lezije na verteksu vlasista i dalje se Siri
centrifugalnim obrascem, ¢esto simetricno. Gubitak kose je uglavnom nepotpun s nazna¢enim
manjim zariStima s porastom kose unutar podrucja oziljkavanja (4). Zahvaceni dio vlasista je
gladak i sjajan te je u pitanju masivni gubitak folikula (106), a zapaZena je i pojava blage
perifolikularne hiperpigmentacije. Bolesnici ¢esto mogu osjetiti disestezije u vidu zatezanja,
boli i svrbeza koji su prisutni ili pojacani u aktivnoj fazi bolesti (107,108), no vrlo ¢esto bolest

moze biti i asimptomatska bez klini¢kih znakova upale (4).

Odrednice koje nas nakon anamneze i klini¢ckog pregleda trebaju navesti na promisljanje o ovoj
dijagnozi su: gubitak kose dominantno na verteksu i parijetalnom dijelu vlasiSta, simetricna
distribucija i centrifugalno Sirenje, simptomi poput svrbeza i zatezanja na mjestu gubitka kose,
gubitak folikularnih otvora u dermatoskopskom nalazu, a bolesnik je afroamerickog podrijetla.
S obzirom na to da CCCA histoloski nalikuje na neke druge oziljne alopecije, i dalje postoje
neslaganja oko toga je li CCCA jedinstveni patohistoloski entitet. Medutim, svakako postoje
histoloske znacajke karakteristicne za ovu oziljnu alopeciju: limfocitni folikulitis,
perifolikularna granulomatozna upala, ekstenzivna destrukcija pilosebacealnih jedinica s
oziljnom fibrozom i oCuvanje misi¢a podizaca dlake. Prema nekim autorima, prijevremena
deskvamacija unutarnjeg sloja korijena dlake je histoloska znacajka koja se javlja najranije
(107), a znacajno je da se moze naci i na dijelovima vlasiSta koji nemaju klinickih znakova

bolesti.

Patogenetski mehanizam nije potvrden, no postoje dvije teorije koje se smatraju relevantnima i
vrijednima daljnjeg proucavanja. Prva od navedenih se svodi na prijevremenu deskvamaciju
unutarnjeg sloja korijena dlake kao pocetak patogenetske kaskade u bolesnika s
predispozicijom koji koriste agresivne fizikalne ili kemijske agense. Kao posljedica oStecenja
vanjskog, ¢vrs¢eg dijela, dolazi do “prignjeenja‘ vlasi koja postaje zasticena samo meks$im,
vanjskim slojem, sto rezultira ostecenjem folikula i po¢etkom blage upale. Nastala akutna upala
s vremenom prelazi u kroni¢nu i u tom procesu dolazi do unistavanja mati¢nih stanica u predjelu
ispupcenja foliklula (,,bulge* regiji) Sto dovodi do ireverzibilnog oste¢enja i1 gubitka folikula
(107). Druga znacajna teorija zastupa razmisljanje da je CCCA zapravo bolest koja spada u
skupinu fibroproliferativnih poremecaja zbog perzistentne upale niskog intenziteta koja za
krajnji rezultat ima fibrozu. U prilog tome govori i nedavno geneticko istrazivanje koje je
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pokazalo da su bolesnici s histoloski potvrdenom CCCA imali promjene na genima za koje je

od ranije poznato da su povezani s razvojem fibroproliferativnih poremecaja (109).

Terapijske moguénosti za CCCA sli¢ne su onima kod dosad spomenutih alopecija (klasi¢ni
oblik lichen planopilarisa, frontalna fibrozirajuca alopecija). Vazno je naglasiti da se progresija
bolesti moze zaustaviti ako se CCCA dijagnosticira i lije¢i u ranim stadijima (106); no nazalost,
vec¢ina bolesnika se javlja tek nekoliko godina nakon pocetka bolesti zbog spore progresije
bolesti i ¢injenice da se gubitak vlasi jasno uocava tek nekoliko godina nakon pocetka CCCA.
Najbolji odgovor na terapiju ocekuje se u bolesnika koji se jave sa znakovima aktivne upalne
bolesti. Prva linija terapije podrazumijeva srednje ili visokopotentne Kkortikosteroide
primijenjene lokalno i intralezionalno. Lokalni kortikosteroidi se inicijalno apliciraju svaki dan
do stabilizacije bolesti, a onda 3 puta tjedno kao terapija odrzavanja (106). Intralezionalni
kortikosteroidi se primjenjuju jednom mjese¢no u periodu od 6 mjeseci, a potom po potrebi
odnosno u slucaju egzacerbacije bolesti. Kod brze progresije bolesti preporucaju su tetraciklini
(doksiciklin, tetraciklin-hidroklorid, minociklin) zbog njihovog protuupalnog ucinka, a ako je
u klinickoj slici naglasen svrbez i ljuskanje, uvodi se dodatna lokalna terapija koja odgovara
onoj za seboreji¢ni dermatitis. Terapijski cilj, kao i kod drugih alopecija, nije ponovni rast kose
na podruc¢jima zahvacenim alopecijom, ve¢ zaustavljanje progresije bolesti, §to znaci da ¢e nam
ciljna podrucja terapije biti upravo ona na prijelazu izmedu vlasiSta zahvacenog alopecijom 1
normalnog vlasiSta. Osim gore spomenutih terapijskih opcija neki autori preporucuju
hidroksiklorokin kao uéinkovitu sustavnu terapiju. Rezultati terapije mogu se o¢ekivati nakon
nekoliko mjeseci, a kada se dobije odgovor na terapiju, ucestalost primjene terapije se postupno
prorjeduje sve do trena kada je bolest u remisiji godinu dana, a tada se terapija prekida.
Preporuca se svakako 1 izbjegavanje agresivnog tretiranja kose i vlasiSta raznim fizikalnim 1
kemijskim sredstvima. Savjetuje se izbjegavanje postupaka za oblikovanje kose i frizura kod
kojih dolazi do pojacane trakcije i konstantne napetosti vlasi (108). Presadivanje kose dolazi u

obzir kao opcija tek nakon $to se dokaze odsutnost upale u predjelu vlasista.
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8.1.4. Pseudopelade Brocq

Za ovu oziljnu alopeciju jo$ su podijeljena misljenja 0 tome je li pseudopelade zaseban entitet
(3,110-112) ili je zavrSna faza raznih primarnih oziljnih alopecija (24,111,113). Najcesce se
opisuje u srednovjecnih Zena bijele rase (3,6,7,110) kao diskretne, glatke promjene na vlasistu
koje obuhvacaju pojavu sitnih alopecic¢nih atrofi¢nih oziljnih areala diseminiranih po vlasistu
bez klinickih znakova upale 1 folikularne hiperkeratoze. Alopeci¢na podrucja usporeduju se sa
,.,stopama u snijegu‘ (19). Ova bolest je kroni¢no, sporo progresivno stanje kod kojeg su lezije

najéeScée asimptomatske s eventualnim blagim svrbezom (19).

Diferencijalna dijagnoza ukljucuje alopeciju areatu, CCCA, ostale primarne oZiljne alopecije u
zavr$nom, stabiliziranom stadiju, sifilis, sarkoidozu i morfeu. Histoloske znaéajke ove bolesti
su fibrozni tra¢ci na mjestu nekadasnjih folikula dlake s minimalnim znakovima upale ili bez
nje. Takoder se opisuje gubitak lojnih zlijezda i normalan epidermis s negativnim nalazom

direktne imunofluorescencije.

Terapijski pristup sli¢an je onome kod lichen planopilarisa. Koriste se lokalni i intralezionalni
kortikosteroidi te lokalni imunomodulatori (tacrolimus) (6,14,15,20,87,114). Od sustavnih
lijekova upotrebljava se hidroksiklorokin (6,7,87), a spominju se i oralni kortikosteroidi,
retinoidi i mikofenolat mofetil. Nakon stabilizacije bolesti, dolazi u obzir presadivanje kose
(19).

8.1.5. Alopecia mucinosa

Alopecia mucinosa je rijedak podtip limfocitne primarne oziljne alopecije koji je karakteriziran
akumulacijom mucina unutar dlacnog folikula 1 ¢eSce se javlja u neoziljnom obliku kod kojeg
je gubitak dlaka reverzibilan (46). Zapravo se radi o upalnom procesu unutar pilosebacealne
jedinice, a povezuje se i s drugim bolestima kao $to su mycosis fungoides i Sezaryjev sindrom
(46). Javlja se u svakoj Zivotnoj dobi, a klinicke karakteristike ove bolesti su grupirane
folikularne papule i eritematozni, Cesto vlazni plakovi na glavi i1 vratu uz svrbez, disestezije i
anhidrozu. Lijecenje se temelji na lijecenju osnovne bolesti u sklopu koje se ova alopecija
javlja. Alopecia mucinosa je uglavnom ireverzibilna i u najboljem slucaju mozemo zaustaviti

njezino sirenje.
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8.1.6. Keratosis follicularis spinulosa decalvans

Keratosis follicularis spinulosa decalvans rijedak je nasljedni tip oziljne alopecije koji se ¢esto
ne prepoznaje pravovremeno. Javlja se u okviru keratosis pilaris atrophicans, koji obuhvaca
skupinu medusobno povezanih poremecaja. Nasljedivanje je X-vezano ili autosomno
dominantno, a opisani su i sporadi¢ni sluc¢ajevi (115-119). Obi¢no pocinje ve¢ u djetinjstvu
pojavom keratosis pilaris na licu s progresijom na trup i ekstremitete, a oziljna alopecija
vlasiSta, obrva i trepavica se razvija s vremenom, naj¢e$¢e od ranog puberteta. Keratosis
follicularis spinulosa decalvans ima sporo progresivan tijek, a glavne znacajke su folikularna
hiperkeratoza i fibroza vlasista. Ostale klinicke znacajke ove bolesti su hiperkeratoza dlanova i
tabana, fotofobija, blefaritis i bolesti roZnice, pa je stoga, kad se posumnja na ovu bolest,

preporucljiv oftalmoloski pregled.

U terapiji se koriste keratolitici kao $to su salicilna kiselina i1 urea, lokalni i intralezionalni
kortikosteroidi za smirivanje upale, a u upalnoj fazi bolesti u¢inkovitima se pokazala i sustavna
primjena retinoida (120). Bolesnicima valja naglasiti vaznost fotoprotekcije jer je egzacerbacija
bolesti ¢esto potaknuta UV zrakama (121). Od drugih terapijskih opcija koriste se oralni
antibiotici (122), dapson (123) i laser (124).

8.1.7. Fibrozirajuca alopecija s posebnim obrascem distribucije

Ovaj podtip alopecije prepoznat je u novije vrijeme kao bolest koja istovremeno ima
karakteristike androgenetske alopecije i lichen planopilarisa. Fibroziraju¢a alopecija s
posebnim obrascem distribucije je oZiljna alopecija s lihenoidnom upalom i minijaturizacijom
folikula, ¢ija je distribucija sliéna onoj u androgenetskoj alopeciji (125). Na ovu alopeciju
klini¢ar treba pomisliti kada gubitak kose nalikuje onom u androgenetskoj alopeciji, a
trihoskopija pokazuje perifolikularnu hiperkeratozu i eritem te gubitak folikularnih otvora.
Smatra se Cetvrtim najces¢im podtipom oziljne alopecije i ¢ini oko 7% od svih oziljnih alopecija
(126). Najcesce je zahvacena populacija Zena U postmenopauzi i ¢esc¢e se javlja u pripadnika

bijele rase.

Klini¢ki, za ovu bolest je karakteristiCan gubitak kose tj. prorjedenje na centroparijetalnom
dijelu vlasista koje sporo progredira tijekom vise godina (127), a rjede se mogu naci znakovi

na drugim dijelovima tijela kao $to su mrezasto rasporedene crvene makule na prsima (128) ili
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pustule na licu (129). Bolesnici se nerijetko zale na simptome kao §to su zatezanje u podrucju
alopecije i svrbez, §to jednom rije¢ju zovemo disestezijama. Kada se, nakon klinickog pregleda
I trihoskopije, posumnja na ovu dijagnozu, obavezna je potvrda dijagnoze biopsijom. U
klinickom pregledu izrazen je nalaz ranije spomenutog gubitka kose androgenog tipa, a na
trihoskopiji ¢e se vidjeti znakovi folikularne upale 1 eventualno fibroze. Trihoskopijom se
zamijecuje varijabilnost u promjeru dlake (minijaturizacija folikula), gubitak folikularnih
otvora, perifolikularni eritem i perifolikularna hiperkeratoza. Idealnim mjestom za biopsiju
smatra se podrucje perifolikularne keratoze i eritema uz folikul iz kojeg izlaze 2 ili 3 vlasi (125).
HistopatoloSke promjene ukljucuju limfocitni infiltrat na istmusu i infundibularnom dijelu
folikula dlake, koncentri¢nu perifolikularnu lamelarnu fibrozu, smanjenje broja lojnih Zlijezda,
minijaturizaciju folikula i apoptozu bazalnih keratinocita. Za potvrdu dijagnoze bitno je da u

jednom uzorku nalazimo karakteristike i androgenetske alopecije i lichen planopilarisa.

Ova bolest zasad pokazuje slab odgovor na terapiju, a za usporavanje progresije bolesti koristi
se kombinacija protuupalnih lijekova i lijekova koji potic¢u rast kose. Od protuupalnih lijekova
koriste se lokalni kortikosteroidi kao $to su klobetazol propionat ili triamcinolon acetonid, a od
sustavnih lijekova preporuca se hidroksiklorokin. Svi protuupalni lijekovi koriste se u
kombinaciji s promotorima rasta kose od kojih se najcesc¢e upotrebljava minoksidil u obliku
5%-tne otopine. Nadalje se u literaturi jo§ spominje primjena antiandrogene terapije u obliku

ciproteron-acetata (127) te primjena lokalnih retinoida (130).

8.2. Neutrofilne primarne oZiljne alopecije

Ova skupina obuhvaca oziljne alopecije ¢ija je zajednicka karakteristika postojanje neutrofilnog
infiltrata (4). U skupinu neutrofilnih primarnih oziljnih alopecija spadaju folliculitis decalvans

I diseciraju¢i folikulitis vlasista.

8.1.2. Folliculitis decalvans
Folliculitis decalvans je rijedak poremecaj koji se najcesce javlja u muskaraca mlade i srednje
zivotne dobi (6,7,131,132), a klinicki ga karakteriziraju vrlo bolne folikularne pustule najéesce

na verteksu ili okcipitalnom dijelu vlasista, ali se mogu naci i na drugim lokacijama kao $to su
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lice i vrat. Lezije mogu biti pojedina¢ne ili multifokalne, a javljaju se kao papulopustule i
noduli, iza kojih nastaju atrofi¢ni, alopeci¢ni oziljci. Zahvacena podruéja su indurirana, a lezije
mogu biti bolne ili pruriti¢éne. Takoder se mogu naéi Kruste i izrastanja vise vlasi iz jednog
folikularnog otvora. Prema nekim autorima postoje klinicka obiljezja po kojima se ova
alopecija moze razlikovati od ostalih, a to su jedno ili vi$e konfluiraju¢ih podrucja alopecije na
vlasiStu 1 multiple pustule (sa ili bez upalnih papula) smjestene neposredno uz podrucje

alopecije (133).

Kako bismo diferencijalno-dijagnosticki iskljuéili druge oziljne alopecije potrebno napraviti
mikrobiolosku obradu koja obuhvacéa uzimanje bakterioloskog i mikoloskog brisa aktivnih
upalnih lezija i/ili biopsiju vlasista na dijelu zahva¢enom boles¢u (46). U vecini slucajeva u
kulturi ¢e biti izoliran uzro¢nik Staphylococcus aureus (S. aureus), a vec¢ina bolesnika u kojih
je izolirana ova bakterija pokazat ¢e se kliconoSama S. aureusa u nosnom vestibulumu (5).

Vazno je uéiniti i antibiogram kako bi se §to prije moglo uvesti optimalnolijecenje.

Histoloska obrada pokazat ¢e akneiformnu dilataciju infindibuluma s intrafolikularnim i
perifolikularnim neutrofilnim infiltratom (poglavito u gornjem i srednjem dijelu folikula dlake)
te politrihiju. Kod uznapredovalih lezija histoloski se moze ocekivati i mijesani infiltrat koji se
sastoji od neutrofila, limfocita i plazma stanica i takav infiltrat moze se prosiriti dublje u dermis.
Kod bolesnika koji imaju u anamnezi rekurentne infekcije vazno je iskljuciti neku vrstu

imunodeficijencije.

Kod ovog tipa oziljne alopecije lokalna terapija dolazi u obzir samo kod blazih slu¢ajeva ili kao
terapija odrzavanja, a uglavnom se koriste sustavni antibiotici u razli¢itim kombinacijama i
dozama. Najce$¢e se kombiniraju antistafilokokni antibiotici s rifampicinom jer se u toj
kombinaciji postize i odli¢an baktericidni u¢inak te poboljsano je prodiranje antibiotika u
stanicu pa se tako najcesce preporucuje kombinacija klindamicina u dozi od 300 mg dva puta
dnevno s rifampicinom u dozi od 300 mg dva puta dnevno tijekom 10 tjedana. Alternative
klindamicinu su ciprofloksacin i klaritromicin. Zamijeéeno je da rifampicin eliminira nazalno
kliconostvo S. aureusa, ali se rijetko koristi kao monoterapija zbog brzog razvijanja otpornosti
na antibiotik. Dobri se rezultati postiZu i s antibioticima Sirokog spektra kao $to su tetraciklini;
medutim, tada se za eradikciju kliconostva S. aureusom moraju dati i lokalni antibiotici nazalno.
Oralna primjena fusidatne kiseline kao monoterapije ili u kombinaciji s lokalno primjenjenom
fusidatnom Kiselinom je jos jedna terapijska mogucnost koja se pokazala ucinkovitom. Pri

primjeni fusidatne kiseline mogu nastati gastrointestinalne nuspojave, a potrebo je pratiti
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jetrene enzime te izbjegavati primjenu kod pacijenata s jetrenom bole$¢u. Vazno je naglasiti da

se najbolji rezultati ocekuju kada se bolest lije¢i u svojoj aktivnoj fazi (133).

Dobre rezultate dalo je i lasersko uklanjanje dlaka te radioterapija u protuupalnim dozama
(134,135).

8.2.2. Disecirajudi folikulitis (sinonimi: perifoliculitis capitis abscedens et
suffodiens; Hoffmanova bolest; disecirajuci celulitis)

Diseciraju¢i folikulitis je rijetka supurativna bolest vlasiSta s kroni¢nim tijekom od koje
najcesce oboljevaju mladi muskarci (od 15. do 45. godine zivota), a ¢eSée se nalazi u osoba
crne rase (27,28,136-138). Karakterizirana je vlaznim, upalnim, supurativnim nodusima
pra¢enim mjestimi¢nom alopecijom (139). U klini¢koj slici nalaze se ¢vrsti ili fluktuirajudi
nodusi koji nerijetko tvore abscese i sinuse, a sadrzaj hodusa moze biti gnojan ili serozan uz
pojavu krusta. Navedene lezije javljaju se uglavnom na verteksu ili okcipitalnom dijelu vlasista
pri ¢emu mogu Stvarati cerebriformne oblike, koji su patognomonicni. Lezije su najcesce bolne.
Cest nalaz u ovih pacijenata je i cervikalna limfadenopatija, a bakterioloske i mikoloske kulture
u pravilu su sterilne. Dokazana je povezanost izmedu ovog stanja i seronegativnog artritisa, a
neki autori prijavljuju i povezanost s drugim bolestima kao §to su miSi¢no-kostane bolest,
pyoderma vegetans i KID (keratitis, ihtioza, gluhoca) sindrom (140). Diferencijalna dijagnoza

ukljucuje folliculitis decalvans, folliculitis keloidalis, tineu capitis i cutis verticis gyrata.

Smatra se da je patogeneza ove bolesti ukljucuje sljedecu kaskadu dogadaja: nakupljanje loja i
keratina unutar dilatiranih dla¢nih folikula, ruptura folikula, prodor sadrzaja folikula u okolni
dermis i posljedi¢na snazna neutrofilna reakcija $to rezultira destrukcijom tkiva te stvaranjem
sinusa i abscesa (139). Disecirajuci folikulitis moze se javiti u okviru folikularne okluzivne
bolesti acne tetrada, u kojoj se, osim disecirajuceg folikulitisa, nalazi hidradenitis suppurativa,

sinus pilonidalis i acne conglobata (141).

Bioptat ranih lezija pokazuje duboku peribulbarnu i subfolikularnu upalnu infiltraciju uz
okluziju folikula, dok duboke lezije imaju drugacije karakteristike - duboki perifolikularni
infiltrat i infiltrat u donjim slojevima dermisa koji se sastoji od neutrofila, limfocita i plazma

stanica, a histoloskom slikom dominiraju sinusni kanali.

Prva terapijska opcija u ovom tipu alopecije je izotretinoin u poc¢etnoj dozi od 1,0 mg/kg/dan,
a nakon postizanja remisije bolesti moze se o¢ekivati ponovni rast dlaka. Nakon $to se bolest
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dovede u remisiju, preporuca se nastaviti terapiju u trajanju duzem od 4 mjeseca. U slucajevima
relapsa bolesti najces¢e se ponovno koristi izotretinoin, a kao dobra terapijska opcija pokazala
se 1 kratkotrajna primjena oralnog prednizona. Medu novijim terapijskim moguénostima
navode se adalimumab i infliksimab. Takoder se u literaturi spominje uspjesno lijeCenje
laserom i radioterapija u malim dozama, a kao krajnja opcija, u slu¢ajevima rezistentnim na sve
gore navedene opcije, u obzir dolazi kirursko lijeCenje u vidu ekscizije zahvaéenog dijela

vlasista uz nadomjestanje koznim transplantatima pune debljine.

8.3. MjeSovite primarne oZiljne alopecije

U ovu kategoriju primarnih oziljnih alopecija tradicionalno se ubrajaju acne keloidalis, acne
necrotica i erozivna pustularna dermatoza vlasista, no u posljednje vrijeme se raspravlja o tome
treba li acne necrotica i erozivnu pustularnu dermatozu vlasista uvrstiti u ovu kategoriju
primarnih oziljnih alopecija. Naime, acne necrotica moze se shvatiti i kao limfocitnu primarnu
oziljnu alopeciju upravo zbog dominantno limfocitnog infiltrata u patohistoloskom nalazu, a
raspravlja se i 0 tome je li erozivna pustularna dermatoza posljedica primarnog upalnog procesa

u folikulu ili je uzrokovana neupalnim egzogenim ¢imbenikom kao $to je fizikalna trauma.

8.3.1. Acne keloidalis (sinonimi: acne keloidalis nuche, dermatitis papillaris
capillitii, sycosis nuche, folliculitis keloidalis)

Acne keloidalis je kroni¢no upalno stanje koje dominantno zahvaca nuhalno podrudje. Najcesce
se nalazi u mladih muskaraca crne rase (142,143). Provociraju¢im ¢imbenicima za ovu bolest
smatraju se mehanicka trauma, ekskorijacije, seboreja, infekcije i autoimune reakcije, a
nastanak bolesti povezuje se i s uzimanjem nekih lijekova (ciklosporin). Patofizioloski
mehanizam zapocinje kemotaksijom upalnih stanica na mjesto gdje se nalazi antigen, a
mogucim antigenima se smatraju Demodex, bakterije i gljive koje su dio kozne flore,
kozmetika, sebum 1 deskvamirani keratinociti, pri ¢emu je lojna zlijezda ili primarno sjelo
nastanka upale ili biva unistena sekundarno kao posljedica opsezne upale okolnih struktura
(143). Vazno je naglasiti da urasle dlake nemaju nikakvu ulogu u patogenezi §to nam pomaze

u distinkciji ove bolesti od pseudofolliculitis barbae.
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U klinickoj slici se u predjelu okcipitalne i nuhalne regije nalaze folikularne papule crveno-
smede boje, uz kruste i pustule. Bolesnici se Zale na svrbez i osjecaj pecenja i topline. Nerijetko
se bolest prezentira apscesima, sinusima, politrihijom, iscjetkom neugodnog mirisa i bolnoséu.

Lezije mogu progredirati u konfluiraju¢e plakove nalik keloidima ili rijede u kroni¢ne abscese.

Patohistoloski nalaz pokazuje lokalno destruktivni folikulitis s posljedi¢nom fibrozom. U
ranom stadiju se na razini lojnih Zlijezda vidi perifolikularni i intrafolikularni limfocitni
infiltrat, a s progresijom bolesti dolazi do kompletne destrukcije folikula i granulomatozne
upale ili mikroapscesa s gubitkom lojnih zlijezda. Suprotno dojmu koji se moze dobiti iz imena

bolesti, u patohistoloskom nalazu uznapredovale bolesti ne nalazi se keloidni kolagen.

Bolest se u ranoj fazi moze uspjesno lijeciti lokalnim kortikosteroidima kao monoterapijom ili
u kombinaciji s lokalnim antibioticima, a preporu¢a se i svakodnevno KoriStenje
antibakterijskih ili keratolitickih Sampona. Dok je bolest u papularnom stadiju pokazalo se
uspjes$nim lijeCenje intralezionalnim kortikosteroidima samostalno ili u kombinaciji s lokalnim
ili oralnim antibioticima (tetraciklini). Kod sluc¢ajeva otpornih na terapiju, dolazi u obzir

kirurska ekscizija lezije s primarnim zbrinjavanjem rane ili sekundarnim cijeljenjem (17).

8.3.2. Acne necrotica (sinonimi: folliculitis necrotica, nekrotizirajuéi limfocitni
folikulitis)

Acne necrotica je rijetka bolest koja se javlja u dva oblika - acne necrotica varioliformis i acne
necrotica miliaris, a samo varioliformni oblik zavrSava oziljnom alopecijom. Radi se kroni¢noj
bolesti s ¢estim recidivima, poglavito ljeti. Javlja se u odraslih osoba i manifestira se epizodama
crveno-smedih papulopustula s centralnom nekrozom na frontalnom dijelu vlasista (144) nakon

cega moZe zaostati oZiljak.

Histoloske karakteristike ukljucuju perivaskularni i perifolikularni limfocitni infiltrat koji se
Siri dublje u dermis te subepidermalni edem uz nekrozu pojedinih keratinocita. Diferencijalna

dijagnoza obuhvaca folikulitis, moluscum contagiosum, herpes zoster 1 herpeti¢ni egzem.

Pri lijecenju ove bolesti vazno je strogo izbjegavati bilo kakvu manualnu manipulaciju kao §to
je istiskivanje pustula. Terapija se povodi primjenom lokalnih i intralezionalnih kortikosteroida
te sustavnih antistafilokoknih antibiotika. Na odabir terapije svakako utjecCe nalaz brisa lezije.

Izotretinoin se takoder pokazao kao ucinkovit lijek kod ove bolesti (5,17).
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8.3.3. Erozivna pustularna dermatoza

Erozivna pustularna dermatoza rijetka je bolest vlasiSta karakterizirana pustularnim i erozivnim
lezijama te krustama ¢ija progresija zavrSava oziljnom alopecijom. Tijek bolesti je sporo

progresivan i ¢esto nema subjektivnih simptoma.

Patogenetski mehanizam nastanka bolesti povezuje se s lokalnom traumom, dugotrajnim i
ponavljajué¢im izlaganjem UV zraCenju, radioterapijom, herpesom zosterom, primjenom
lijekova kao S§to su fluorouracil i imiquimod te krioterapijom (46). Histoloski se nalazi

dominantno limfocitni mjeSani kroni¢ni upalni infiltrat i epidermalna atrofija.

Terapija se uglavnom temelji na potentnim lokalnim Kkortikosteroidima koji su se pokazali
uspjesnim u lijeCenju ove bolesti, ali je u vecini slucajeva potrebna stalna terapija odrzavanja.
Kao dobra terapijska opcija spominju se i lokalni takrolimus te oralna primjena izotretinoina,

acitretina ili cink sulfata (46).

8.4. Nespecificne primarne ozZiljne alopecije

8.4.1. Tinea capitis

Tinea capitis je gljivicna infekcija vlasiSta koju naj¢esce uzrokuju gljive roda Trichophyton i
Microsporum, a prenose se s ¢ovjeka na Covjeka ili sa Zivotinje na ¢ovjeka. Najcesce se javlja
u djecjoj dobi (145,146) i ocituje se kao jedno ili vise alopeci¢nih zariSta koja su zahvacena
eritemom i ljuskanjem, a unutar podruc¢ja zahvaéenog alopecijom mogu biti prisutne slomljene
vlasi. Lezije su najéesce promjera od nekoliko centimetara, a mogu se §iriti centrifugalno. Tinea
capitis moZze se prezentirati i nekim rjedim klini¢kim slikama kao $to su difuzno ljustenje koze
vlasiSta sa suptilnim gubitkom kose, u obliku keriona ili favusa (147,148). Uz lezije na vlasiStu
mogu biti prisutni i drugi znakovi bolesti, kao Sto su cervikalna limfadenopatija, dermatofitidne
reakcije i eventualno erythema nodosum (koji se u nacelu javlja ako je klinicka prezentacija

bolesti u obliku keriona).

Patohistoloskom analizom nalaze se fungalni elementi unutar ili oko dla¢nih folikula,

perifolikularni mononuklearni infiltrat u dermisu te multinuklearne gigantske stanice u dermisu.
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U slucaju tinee capitis za potvrdu dijagnoze nije nuzna biopsija ve¢ je od najvece koristi

mikoloska obrada koja ukljucuje mikroskopsku analizu i kultivaciju uzetog materijala.

Zlatni standard u terapiji ove bolesti su sustavni antifungalni lijekovi. Lokalni antifugalni
lijekovi u ovoj indikaciji nisu u¢inkoviti zbog njihove nemoguénosti prodiranja u folikul dlake.
Oralni antimikotici koji se najcesce koriste u ovoj indikaciji su terbinafin, itrakonazol i
grizeofulvin. Odgovor na terapiju je obi¢no dobar, a kako u kucanstvu zaraZzenih postoji
mogucnost postojanja asimptomatskih prenositelja nekog od uzro¢nika, svim c¢lanovima
kucanstva i bliskim kontaktima preporuca se koriStenje antimikotickih Sampona tijekom 2-4
tjedna (149).

9. SEKUNDARNE OZILJNE ALOPECIJE

Sekundarne oziljne alopecije nastaju zbog destrukcije folikula dlake djelovanjem nekog
upalnog ili neupalnog procesa ili ezgogenog faktora koji primarno zahvaca dermis, a ne ciljano
folikul dlake (150). Potencijalni uzroci su upalne i autoimune bolesti (sarkoidoza, morfea),
infekcije, neoplazme (primarni tumor koze ili metastatski tumor koze), fizikalni agensi
(opeklina, radijacija), postoperativni oziljci i druge dermatoze (pemfigus, bulozna
epidermoliza). Svaki od gore navedenih uzroka dovodi do obliteracije folikula dlake fibroznim
tkivom ili hijalinim kolagenom $to oznacava trajno i ireverzibilno o$tecenje folikula, pa time i

ireverzibilan gubitak vlasi na zahvac¢enom dijelu vlasista.

Sekundarne oziljne alopecije lijeCe se ovisno o uzroku. One alopecije koje su nastale kao
posljedica fizikalnih ili kemijskih ¢imbenika kao §to su trauma, zracenje i opeklina kao jedinu
terapijsku opciju ¢e imati kirurSko zbrinjavanje ozZiljnog tkiva. Za kirurSko lijecenje
sekundarnih oziljnih alopecija koriste se reznjevi uz eventualnu prethodnu primjenu tkivnih
ekspandera (151).
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10. ZAKLJUCAK

Primarne oziljne alopecije predstavljaju veliki izazov za klinicare najviSe zbog Cesto nejasnog
patofizioloskog mehanizma koji dovodi do nastanka ovih bolesti. Bolesnicima s oziljnom
alopecijom bitno je detaljno objasniti o¢ekivanja i realne ishode lijeCenja. Vazno je naglasiti da
je odgovor na terapiju kod ovih bolesti naj¢es¢e nepredvidiv i individualan te se ne postize se
izljeCenje u smislu povratka na normalno stanje prije pocetka bolesti. Naime, u oziljnih
alopecija cilj terapije ne moze biti porast nove vlasi unutar zahvacenog podrucja, veé
zaustavljanje ili usporavanje progresije bolesti koliko je to moguce. Stoga ova skupina bolesti
ostavlja puno prostora za daljnja istrazivanja s ciljem postizanja napretka u pokusaju otkrivanja

novih i u¢inkovitijih metoda lijeCenja.
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