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Abstract
Human hairs lost their primary function as temperature

regulators, nowadays they act only partially as elements
sheltering from harmful mechanical, chemical and physical
events, and besides play a sexual role.

In the paper the characteristics of a human hair cycle,
pathomechanism of hair loss and physiopathology of growth
and loss of the human scalp hair were presented. Reasons for
losing hair were discussed.

Key words: hair follicle structure, hair cycle, trychogram,
causes of hair loss. 

Streszczenie
Od dawna w³osy u cz³owieka straci³y swoj¹ pierwotn¹

funkcjê regulatora temperatury, w niewielkim stopniu zacho-
wuj¹c czynnoœci os³aniaj¹ce przed szkodliwym wp³ywem me-
chanicznym, chemicznym i fizycznym, a ponadto spe³niaj¹c ro-
lê seksualn¹. 

W pracy przedstawiono charakterystykê cyklu w³osowego
u cz³owieka, patomechanizmy ³ysienia oraz fizjopatologiê wzro-
stu i utraty w³osów na g³owie. Omówione zosta³y przyczyny
wypadania w³osów. 

S³owa kluczowe: budowa mieszka w³osowego, cykl w³oso-
wy, trichogram, przyczyny wypadania w³osów. 

(PDiA 2003; XX, 5: 260–266) 

W³osy spe³niaj¹ wiele czynnoœci fizjologicznych.
Os³aniaj¹ przed czynnikami mechanicznymi, chemicz-
nymi i fizycznymi, a trac¹ swoj¹ pierwotn¹ funkcjê re-
gulatora temperatury. Dzia³aj¹c jako narz¹d dotyku
przekazuj¹ równie¿ niektóre podniety seksualne i od-
bieraj¹ je [1, 2]. W³osy g³owy maj¹ natomiast du¿e
znaczenie psychospo³eczne, poniewa¿ s¹ naturaln¹
ozdob¹ ka¿dego cz³owieka, a szczególnie kobiet, dla-
tego te¿ wymagaj¹ specjalnej troski. 

W³osy maj¹ równie¿ ogromne znaczenie dla innych
dziedzin medycyny, np. medycyny s¹dowej, fizjolo-
gii, ogólnej medycyny, a tak¿e dla innych dziedzin na-
uki, jak np. archeologii. Uwa¿a siê, ¿e ¿aden inny twór
dodatkowy (przypadek skóry) nie jest tak wra¿liwym

wskaŸnikiem ogólnego stanu zdrowia, od¿ywiania, za-
trucia itp., jak w³osy. ¯adna inna tkanka ludzkiego or-
ganizmu nie mo¿e dostarczyæ tak wielu informacji
w stosunkowo ³atwy i dostêpny sposób. 

Nale¿y tu wymieniæ badania w³osów mumii egip-
skich, które by³y Ÿród³em wielu wartoœciowych da-
nych dla archeologów i historyków [3]. Zmiana gêsto-
œci w³osów, ich zabarwienia, gruboœci, struktury ³ody-
gi w³osów, po³ysku mog¹ wskazywaæ na tocz¹cy siê
w organizmie proces patologiczny. 

Cykl w³osowy u cz³owieka na g³owie jest niezsyn-
chronizowany, to znaczy, ¿e s¹siaduj¹ce ze sob¹ miesz-
ki w³osowe s¹ w ró¿nym okresie cyklu w³osowego,
a ka¿dy z nich ma charakterystyczn¹ dla danej fazy
morfologiê mikroskopow¹ [4, 5]. 
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Włos anagenowy – okres wzrostu mieszka

W³os anagenowy charakteryzuje siê obecnoœci¹ ode-
rwanej czêœci opuszki zawieraj¹cej barwnik oraz stref¹
keratogenn¹ nieco ciemniej zabarwion¹. W³os rosn¹cy
ma najczêœciej obie pochewki – jaœniejsz¹ wewnêtrzn¹
i ciemniejsz¹ zewnêtrzn¹ [6]. 

Mieszek sk³ada siê z czêœci ektodermalnej (korzeñ,
pochewka wewnêtrzna i zewnêtrzna) i z otaczaj¹cej j¹
czêœci mezodermalnej (pochewka ³¹cznotkankowa).
Mieszki usytuowane s¹ w skórze skoœnie do jej po-
wierzchni, a ich dolna czêœæ le¿y w tkance podskórnej.
Doln¹ czêœæ mieszka tworzy opuszka w³osa, z której
powstaje w³os i pochewka wewnêtrzna. Na zewn¹trz od
niej znajduje siê pochewka zewnêtrzna, otoczona bez-
komórkow¹ b³on¹ szklist¹. Na zewn¹trz od b³ony szkli-
stej obecna jest pochewka ³¹cznotkankowa, a brodaw-
ka w³osa jest poni¿ej opuszki. Opuszka ma kszta³t ce-
bulasty, obejmuje brodawkê w³osa od góry i z boków.
Podzia³ komórek nastêpuje w dolnej czêœci opuszki le-
¿¹cej poni¿ej tzw. linii Aubera. Ta dolna czêœæ to ma-
cierz w³osa, która charakteryzuje siê wysokim wskaŸ-
nikiem mitotycznym, ka¿da komórka dzieli siê co 23
godz. Pochewka wewnêtrzna sk³ada siê z trzech moc-
no ze sob¹ zespolonych warstw; wewnêtrznej – os³on-
ki, œrodkowej – warstwy Huxleya i zewnêtrznej – war-
stwy Henlego [3, 7]. 

Na pocz¹tku okresu anagenu w komórkach zawi¹z-
ka w³osa wystêpuj¹ bardzo liczne podzia³y. Okres ten
zwany jest anagenem I. Nastêpnie niezró¿nicowane

komórki zawi¹zka w³osa rosn¹ w dó³, wokó³ wysoko
po³o¿onej brodawki i zaczynaj¹ tworzyæ opuszkê – jest
to anagen II. Mieszek stopniowo wyd³u¿a siê; opusz-
ka, w której mo¿na ju¿ wyró¿niæ macierz, zostaje
ukszta³towana, co odpowiada anagenowi III. Rozpo-
czyna siê tworzenie w³osa, którego koniec dochodzi
do poziomu podstawy gruczo³u ³ojowego – anagen IV,
a nastêpnie do powierzchni naskórka – anagen V
i wreszcie w³os roœnie ponad naskórkiem – anagen VI.
Aktywnoœæ mitotyczna opuszki jest najwiêksza na po-
cz¹tku anagenu VI [7] (ryc.). 

Włos katagenowy 
– okres inwolucji mieszka

W³os katagenowy, zale¿nie od okresu fazy inwolu-
cji mo¿e wykazywaæ podobieñstwo albo do w³osa ana-
genowego, albo do telogenowego. We wczesnym okre-
sie staje siê cieñszy i posiada zanikaj¹ce pochewki,
w póŸniejszym okresie wskutek postêpuj¹cego rogowa-
cenia, widoczna jest zarysowuj¹ca siê kolba w³osa telo-
genowego [3, 8, 9]. W³os katagenowy niekiedy wyrywa
siê z kolumn¹ niezró¿nicowanych komórek nab³onko-
wych, które tworz¹ tzw. ogon ró¿nej d³ugoœci [7]. 

W koñcowych dniach okresu wzrostu opuszka stop-
niowo zanika i uwalnia brodawkê. Czêœæ z nich ulega
zwyrodnieniu i rozpadowi, czêœæ natomiast, nie rogo-
waciej¹c, bierze udzia³ w tworzeniu kolumny niezró¿-
nicowanych komórek nad brodawk¹ [3, 4]. Komórki ro-
gowaciej¹ce oddzielaj¹ siê od pozosta³ych komórek ma-

1               2              3            4

anagen katagen telogen wczesny i œredni anagen nowy anagen

Ryc. Przebieg cyklu w³osowego (schemat wg Randal i wsp. J Invest Dermatol, 1993, 101: 114-20) 
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cierzy i tworz¹ zgrubienie, z którego powstaje zrogowa-
cia³a kolumna w³osa nierosn¹cego – telogenowego.
W tym czasie brodawka pod¹¿a ku górze za skracaj¹c¹
siê kolumn¹ komórek niezró¿nicowanych, le¿¹cych po-
ni¿ej kolby w³osa telogenowego. Jest to wtórny zawi¹-
zek w³osa, z którego na pocz¹tku najbli¿szego okresu
anagenu powstaje nowa opuszka w³osa [7–9]. 

Włos telogenowy 
– okres spoczynkowy mieszka

W³os telogenowy jako twór ca³kowicie zrogowacia-
³y nie zawiera zupe³nie barwnika, zakoñczony jest kol-
b¹, czasami otoczon¹ woreczkiem nab³onkowym [4, 7,
9], pod którym znajduje siê wtórny zawi¹zek w³osa.
Przytwierdzenie kolby mo¿e byæ tak mocne, ¿e utrata
w³osa telogenowego nastêpuje dopiero wtedy, gdy ko-
niec nowo rosn¹cego w³osa w tym samym mieszku w³o-
sowym przebije zakotwiczenie kolby i niejako wypchnie
na zewn¹trz w³os nierosn¹cy [7]. Niekiedy jednak w³os
telogenowy pozostaje nadal w mieszku i wówczas, co
ma miejsce w mieszkach w³osów meszkowych (rzadko
u cz³owieka, lecz czêsto u zwierz¹t) mo¿e tkwiæ nawet
kilka w³osów telogenowych w jednym mieszku [4, 9]. 

Włos dystroficzny

Jest to patologiczna postaæ w³osa anagenowego. W³os
dystroficzny wykazuje wybitne zmniejszenie gruboœci
korzenia, nie ma pochewek, a w miejscu najwiêkszego
zaniku dochodzi do jego od³amania. W³os przypomina
zaostrzony o³ówek o ró¿nej d³ugoœci szpica [3, 7]. 

W³os, którego korzeñ jest u³amany w miejscu mniej
lub bardziej gwa³townego przewê¿enia nazywa siê dystro-
ficznym. Stwierdzenie takiego w³osa dowodzi anageno-
wego mechanizmu ³ysienia w danym mieszku. Na podsta-
wie k¹ta, który tworzy oœ d³uga w³osa z ramieniem prze-
wê¿enia, mo¿na w znacznym stopniu wnioskowaæ o sile
dzia³aj¹cego szkodliwego czynnika. Im szybciej ustanie
podzia³ komórek w macierzy w³osa, tym prêdzej utworzy
siê szpic w³osa dystroficznego, a wspomniany k¹t bêdzie
mniejszy. Odwrotnie, natomiast, bardziej rozwarty k¹t, czy-
li d³u¿szy szpic œwiadczy o wolniejszym przebiegu zabu-
rzeñ w komórkach macierzy. Po od³amaniu w³osa mieszek
albo ulega inwolucji katagenowej i powstaje wtórny za-
wi¹zek w³osa, albo rzadziej powstaje szcz¹tkowy niezu-
pe³nie zrogowacia³y w³os poronny [3, 7, 9]. 

Włos dysplastyczny

Drugim zasadniczym rodzajem patologicznego w³osa
anagenowego jest w³os dysplastyczny, który jest cieñszy
od w³osa anagenowego i pozbawiony pochewek [10, 11]. 

Inne rodzaje włosów

W trichogramie mog¹ wystêpowaæ w³osy, których
morfologia nie odpowiada znanym postaciom w³osów
w poszczególnych fazach cyklu lub w³osom patologicz-
nym; s¹ one okreœlone jako w³osy niesklasyfikowane. Ni-
ski odsetek w³osów niesklasyfikowanych (do ok. 5) wy-
stêpuje tak¿e w prawid³owym stanie korzeni w³osów [3]. 

W ka¿dym mieszku wystêpuj¹ kolejno okresy: wzro-
stu w³osa (anagen), zahamowanie wzrostu w³osa i inwo-
lucja mieszka (katagen) oraz spoczynku (telogen), a ich
naprzemienne pojawienie siê nazwano cyklem w³osowym.
Uwa¿a siê, ¿e w ci¹gu ¿ycia cz³owieka mieszek mo¿e
przechodziæ cykle w³osowe œrednio 20–30 razy [10, 11]. 

Na d³ugoœæ poszczególnych faz cyklu w³osowego zna-
cz¹cy wp³yw maj¹ hormony. Estrogeny zmniejszaj¹ czyn-
noœci gruczo³ów ³ojowych i dzia³aj¹ stymuluj¹co na wzrost
w³osów u cz³owieka, przed³u¿aj¹c okres wzrostu w³osa.
Z kolei zmniejszona utrata w³osów podczas ci¹¿y, jak
i zwiêkszenie wypadania w okresie przekwitania wskazu-
j¹ na udzia³ hormonu pêcherzykowego w zachowaniu pra-
wid³owego ow³osienia g³owy. Androgeny hamuj¹ wzrost
w³osów na g³owie, natomiast pobudzaj¹ go poza skór¹ g³o-
wy zarówno u kobiet, jak i mê¿czyzn [2–4, 12, 13]. 

Czas trwania cyklu w³osowego jest najd³u¿szy dla
w³osów d³ugich. Spowodowany jest wp³ywami konstytu-
cjonalnymi, warunkuj¹cymi barwê w³osów, cechy raso-
we i rodzinne; podlega tak¿e wp³ywom hormonalnym –
przewa¿nie androgenom. Cykl dla w³osów d³ugich (koñ-
cowych) wynosi od 3 do kilkunastu lat (co mo¿na ³atwo
obliczyæ na podstawie pomiaru nieobcinanych w³osów).
W warunkach fizjologicznych na g³owie znajduje siê ok.
80% w³osów w okresie wzrostu (anagen), 1% w okresie
inwolucji mieszka w³osowego (katagen – który trwa na
ow³osionej skórze g³owy 2–4 tyg.), a pozosta³e 19% to
w³osy w okresie spoczynku, tzn. nierosn¹ce (telogen –
trwa 2–4 mies.), niekiedy w tej ostatniej liczbie znajduj¹
siê w niskim odsetku w³osy dystroficzne lub niesklasyfi-
kowane [3, 4, 7, 9–11]. 

Stan korzeni włosów

Okreœlenie stanu korzeni w³osów, czyli wykonanie
trichogramu jest podstawow¹ metod¹ badania, umo¿li-
wiaj¹c¹ rozpoznanie patomechanizmu ³ysienia, ustale-
nia rokowania co do dalszego jego rozwoju (jeœli nie za-
istniej¹ dodatkowe czynniki uszkadzaj¹ce wzrost w³o-
sów), okreœlenie stopnia zaawansowania procesu
chorobowego, ponadto zaœ s¹ wykorzystywane do stwier-
dzenia zaburzeñ rogowacenia w mieszku w³osowym oraz
w procesie melanogenezy. Badanie to s³u¿y równie¿ do
oceny i monitorowania leczenia [3, 7, 9–11, 14]. 

Uzupe³nieniem trichogramu mo¿e byæ badanie gê-
stoœci w³osów na ustalon¹ jednostkê powierzchni skóry
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oraz mikroskopowe badanie ³odygi w³osa w celu wykry-
cia zmian strukturalnych [3, 7, 10, 11]. 

Patomechanizmy łysienia

Mechanizm ³ysienia jako odzwierciedlenie reakcji
mieszka w³osowego anagenowego na czynniki szkodli-
we jest trojakiego rodzaju [3, 7, 9, 15–17]. 

Pierwszy rodzaj reakcji macierzy w³osa polega na
nag³ym, znacznym lub ca³kowitym zmniejszeniu siê licz-
by mitoz w komórkach, co powoduje zanik opuszki
i zmniejszenie w ró¿nym stopniu gruboœci korzenia w³o-
sa, prowadz¹c do jego od³amania w miejscu najwiêksze-
go przewê¿enia i wypadniêcie tzw. w³osa dystroficzne-
go [7, 15–17]. Ten mechanizm ³ysienia nazywa siê ana-
genowym lub dystroficznym (effluvium anagenicum seu
dystrophicum). W³osy wypadaj¹ zwykle kilka, do kilku-
nastu dni po zaistnieniu czynnika szkodliwego. 

Drugi rodzaj reakcji komórek macierzy w³osa na
czynnik szkodliwy o s³abszym natê¿eniu polega na przed-
wczesnym nadejœciu okresu inwolucji mieszka w³osowe-
go, a tym samym na przyspieszonym przejœciu w fazê
spoczynku. Jest to ³ysienie telogenowe (effluvium teloge-
nicum) [7, 15–17]. W tej postaci ³ysienia w³osy wypada-
j¹ po d³ugim okresie utajnienia, u ludzi zwykle po 2–4
mies. od czasu inicjacji dzia³ania przyczyny. 

Trzeci rodzaj reakcji mieszków w³osowych anageno-
wych polega na równoczesnym wystêpowaniu obu me-
chanizmów ³ysienia anagenowego i telogenowego, jest to
tzw. ³ysienie mieszane (effluvium mixtum). Zaun [15] wy-
odrêbni³ tê postaæ ³ysienia spoœród dwóch poprzednich,
t³umacz¹c niniejsze zjawisko ró¿n¹ intensywnoœci¹ dzia-
³ania czynnika szkodliwego na poszczególne mieszki w³o-
sowe u tego samego osobnika [14, 15].

Fizjopatologia wzrostu włosów 
na głowie u człowieka

Pierwsze zawi¹zki w³osów pojawiaj¹ siê ok. 3. mies.
¿ycia p³odowego, a ok. 6. mies. ¿ycia p³odowego s¹ doœæ
równomiernie rozmieszczone na powierzchniach ow³o-
sionych cia³a. Przypuszcza siê, ¿e ok. 8. mies. ¿ycia p³o-
dowego nastêpuje determinacja typów w³osów, a czyn-
niki decyduj¹ce s¹ obecne prawdopodobnie w skórze, s¹
wiêc zwi¹zane z okolic¹ cia³a [3, 4]. W tym czasie two-
rz¹ siê grupy trój- i wielow³osowe na g³owie. Gêstoœæ
w³osów jest wiêc zdeterminowana ju¿ w ¿yciu p³odo-
wym, bowiem nie jest znane zjawisko neogenezy w ¿y-
ciu osobniczym, a jedynie w³osy terminalne mog¹ ule-
gaæ stopniowej transformacji we w³osy typu meszkowe-
go, co ma miejsce w ró¿nych postaciach ³ysieñ.
Odwrotne zjawisko wystêpuje niezmiernie rzadko, gdy
w³osy typu vellus przyjmuj¹ cechy w³osów terminalnych;
jest to najczêœciej objaw zespo³u paraneoplastycznego.

Wykszta³cenie u cz³owieka od 5 do 6 mln mieszków
w³osowych podczas ¿ycia p³odowego jest wynikiem od-
dzia³ywania ektodermy i mezodermy [18]. 

W warunkach prawid³owych gêstoœæ w³osów na g³o-
wie (liczba na jednostce powierzchni 1 cm2) ulega du-
¿ym wahaniom i zale¿y od czynników rasowych, gene-
tycznych, okresu ¿ycia i okolicy g³owy. Z wiekiem gê-
stoœæ w³osów zmniejsza siê [3, 4]. Œrednia liczba w³osów
na g³owie na jednostkê powierzchni w polskiej popula-
cji kobiet w poszczególnych okolicach g³owy przedsta-
wia siê nastêpuj¹co: w okolicy ciemieniowej – 286, skro-
niowej – 267 i potyliczej – 220 [4]. Najwiêksza gêstoœæ
jest u kobiet w koñcu 2. dekady ¿ycia, po czym stopnio-
wo z wiekiem ulega zmniejszeniu, a ró¿nice indywidu-
alne mog¹ byæ doœæ znacz¹ce. Istniej¹ sprzeczne dane
piœmiennictwa dotycz¹ce gêstoœci w³osów [16], co mo-
¿e wynikaæ z podawania b¹dŸ liczby mieszków w³oso-
wych b¹dŸ w³osów, gdy¿ czêsto uto¿samia siê te 2 okre-
œlenia (w tym ostatnim przypadku liczba jest zawsze ni¿-
sza, poniewa¿ oblicza siê w³osy powy¿ej anagenu VI,
katagenowe i telogenowe, z pominiêciem w³osów w po-
zosta³ych okresach anagenu) [19, 20]. 

Fizjologiczne ³ysienie pojawia siê po raz pierwszy
u osesków, zwykle zapocz¹tkowane w okolicy potylicz-
nej i w krótkim czasie dochodzi do wymiany. Pierwszy
cykl w³osów d³ugich na g³owie w ¿yciu osobowym poja-
wia siê po utracie w³osów p³odowych, które maj¹ cechy
w³osów meszkowych. Z wiekiem w³osy rosn¹ce osi¹ga-
j¹ coraz wiêksz¹ d³ugoœæ i gruboœæ. Silniejszy ich wzrost
rozpoczyna siê czasem dopiero pod koniec 1. roku ¿ycia. 

Kolejne fizjologiczne ³ysienie mo¿e wyst¹piæ w okre-
sie pokwitania u ok. 20% dziewcz¹t i nieco czêœciej
u ch³opców w postaci nieznacznego przerzedzenia w³o-
sów w k¹tach czo³owo-skórnych jako tzw. calvities fron-
talis adolescentium, co zwi¹zane jest z czynnoœci¹ hormo-
nów p³ciowych mêskich, sporadycznie mo¿e byæ pocz¹t-
kiem ³ysienia typu mêskiego u obu p³ci. 

Trzecie fizjologiczne ³ysienie mo¿e wyst¹piæ u ko-
biet w okresie menopauzy oraz u mê¿czyzn powy¿ej 60.
roku ¿ycia. 

W³osy g³owy s¹ ró¿nej gruboœci, a mianowicie tzw.
grube o przekroju od 0,05 do ok. 0,1 mm (rodzaj zale¿y
od czynników rasowych i genetycznych), nastêpnie w³o-
sy œredniej gruboœci – ok. 0,05 mm i cienkie – ok. 0,025
mm. Stosunki iloœciowe w³osów ró¿nej gruboœci s¹ tak-
¿e uzale¿nione od okresu ¿ycia [4]. W 2. dekadzie ¿ycia
œredni odsetek w³osów grubych wynosi 76–70%, œred-
nich 16–17%, a cienkich tylko 5–7% [4]. Z wiekiem
zmniejsza siê odsetek w³osów grubych na rzecz wzrostu
w³osów œrednich i cienkich. Zale¿noœæ ta w mniejszym
stopniu jest zwi¹zana z okolic¹ g³owy. W ³ysieniach,
a zw³aszcza androgenowym, stosunki te u kobiet zmie-
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niaj¹ siê wczeœniej czêsto w 3. lub 4. dekadzie ¿ycia.
W³osy rosn¹ z szybkoœci¹ 0,37–0,44 mm/dobê [10, 11].
Wystêpuj¹ nieznaczne ró¿nice pomiêdzy p³ci¹, u mê¿-
czyzn w³osy mog¹ rosn¹æ nieco szybciej, jednak¿e naj-
czêœciej w wymienionych granicach. Wykazano tak¿e
minimalne ró¿nice u kobiet, zale¿nie od okolicy g³owy.
Najszybciej rosn¹ w³osy w okolicy czo³owo-ciemienio-
wej, potylicznej, nieco wolniej na skroniach, a ró¿nica
ta mo¿e pog³êbiaæ siê równolegle z wiekiem. W stanach
patologicznych (ró¿nych postaciach ³ysieñ), nie wyka-
zano wyraŸnej ró¿nicy pomiêdzy szybkoœci¹ wzrostu
w³osów w porównaniu z warunkami fizjologicznymi [4]. 

Przyczyny wypadania włosów 
u kobiet i mężczyzn

Nadmierne wypadanie w³osów czêsto jest efektem
przebytej choroby, stresów, nerwic, palenia papierosów,
nieodpowiedniej diety (niedobór bia³ka i deficyt kalo-
ryczny mog¹ byæ przyczyn¹ zwolnionego wzrostu w³o-
sów, zmniejszenia gruboœci ³odygi i zwiêkszonego wy-
padania), anemii, przyjmowania niektórych leków. 

£ysienie mo¿e byæ ponadto wywo³ane ró¿nymi leka-
mi, nale¿¹ do nich przede wszystkim cytostatyki i leki
o dzia³aniu immunosupresyjnym, a tak¿e inne, jak: wita-
mina A i aromatyczne retinoidy, beta-blokery oraz œrodki
przeciwzakrzepowe i obni¿aj¹ce poziom lipidów. Szcze-
gólnie interesuj¹ce z punktu widzenia fizjopatologii s¹ œrod-
ki obni¿aj¹ce poziom lipidów, które mog¹ wywo³aæ zwiêk-
szenie wypadania w³osów. Leki o dzia³aniu przeciwzakrze-
powym, jak heparyna i pochodne kumaryny u ponad
po³owy chorych wywo³uj¹ ³ysienie, które ujawnia siê po
2 do 4 mies. po ich zastosowaniu i jest odwracalne [7, 22]. 

Spoœród witamin, witamina A niew¹tpliwie spe³nia
wa¿n¹ rolê w prawid³owym ow³osieniu g³owy. Udowod-
niono, ¿e przedawkowanie witaminy A lub dieta bardzo
bogata w beta-karoten, co mo¿e mieæ miejsce u ludzi za-
mieszkuj¹cych Arktykê (¿ywi¹cych siê g³ównie miêsem
ryb, w¹trob¹ wieloryba lub spo¿ywaj¹cych t³uszcz bia-
³ych niedŸwiedzi) mog¹ byæ przyczyn¹ ³ysienia. To sa-
mo dotyczy przypadków leczonych retinoidami [21]. 

Z³oto – lek doœæ czêsto stosowany w reumatologii,
mo¿e równie¿ wywo³ywaæ przejœciowe wypadanie w³o-
sów [3]. 

Dalszymi przyczynami przejœciowego ³ysienia mog¹
byæ niektóre metale ciê¿kie, jak o³ów, tal, rtêæ. Zatrucie
talem, octanem lub siarczanem talu jest coraz rzadziej spo-
tykane, choæ mo¿e byæ przewlek³e, wywo³ane ma³ymi
dawkami talu, zwykle jest przypadkowe, np. spo¿ycie pro-
duktów ¿ywnoœciowych ska¿onych proszkiem owadobój-
czym zawieraj¹cym tal lub kontakt w pracy zawodowej
z pestycydami, w sk³ad których wchodzi tal. Zatrucie ostre
jest spowodowane jednorazowym przyjêciem talu w ce-
lach samobójczych lub zbrodniczych [1, 3, 7]. 

Wiele chorób mo¿e wp³ywaæ niekorzystnie na wzrost
w³osów powoduj¹c ³ysienie. Do chorób ogólnoustrojo-
wych, które mog¹ powodowaæ zwiêkszenie wypadania
w³osów, a potem ³ysienia zaliczamy zaburzenia hormonal-
ne (np. nad- i niedoczynnoœæ tarczycy), choroby zakaŸne,
cukrzycê, niektóre choroby tkanki ³¹cznej, nowotwory na-
rz¹dów wewnêtrznych oraz choroby ow³osionej skóry g³o-
wy (jak np. ³uszczyca, grzybica, ³ojotokowe zapalenie skó-
ry g³owy). U kobiet zwiêkszenie wypadania w³osów mo-
¿e wystêpowaæ po porodzie, po odstawieniu œrodków
antykoncepcyjnych oraz w okresie menopauzy [3, 7, 22]. 

W nadczynnoœci tarczycy w³osy s¹ cienkie, jedwa-
biste, o wzmo¿onym po³ysku, a ³ysienie mo¿e przyjmo-
waæ postaæ rozlan¹ lub ograniczon¹, g³ównie do okoli-
cy czo³owej. W niedoczynnoœci tarczycy w³osy s¹ prze-
rzedzone, suche, szorstkie, ³amliwe. Mo¿e wystêpowaæ
objaw Hertogha polegaj¹cy na wy³ysieniu 1/3 zewnêtrz-
nej czêœci brwi [3, 4, 22]. 

W cukrzycy równie¿ mo¿e dojœæ do zwiêkszonego wy-
padania w³osów, a potem ³ysienia w okolicy szczytu g³o-
wy. Chorzy na cukrzycê otrzymuj¹cy insulinê wykazuj¹
lepszy stan ow³osienia i wy¿szy odsetek w³osów anage-
nowych ni¿ pacjenci leczeni innymi preparatami [3, 7, 22]. 

Zasadniczym czynnikiem powoduj¹cym ³ysienie, wy-
stêpuj¹cym po chorobach zakaŸnych, jest wysokoœæ i czas
trwania gor¹czki. £ysienie ma charakter rozlany, zwykle
jest bardziej nasilone w okolicy czo³owo-ciemieniowej,
rzadko wystêpuje wy³ysienie niemal ca³kowite [22]. 

£ysienie wywo³ane œrodkami cytostatycznymi zale-
¿y od rodzaju cytostatyku oraz od wysokoœci dawki
i schematu leczenia. Objawy kliniczne alopecia cytosta-
tica charakteryzuje siê ró¿nie nasilonym, rozlanym prze-
rzedzeniem w³osów, niekiedy niemal ca³kowitym wy³y-
sieniem lub dotycz¹cym g³ównie wierzcho³ka g³owy,
z zaostrzeniem okolic obwodowych g³owy [22]. 

Ciê¿kie uszkodzenie w¹troby (zwi¹zane z zaburzeniem
metabolizmu aminokwasów) powoduje czêsto u mê¿czyzn
kobiecy typ ow³osienia ³onowego (objaw Chvostka), u obu
p³ci przerzedzenie lub ca³kowit¹ utratê w³osów pachowych,
klatki piersiowej, a zw³aszcza brzucha [3, 7, 22]. 

W³osy wypadaj¹ nam ka¿dego dnia i jest to normal-
ny proces fizjologiczny. Choæ jest on ca³kowicie fizjolo-
giczny, w³osy odgrywaj¹ tak istotn¹ rolê w psychoseksu-
alnej samoocenie cz³owieka, ¿e obawa przed ³ysieniem
mo¿e sk³oniæ pacjenta do zasiêgniêcia porady lekarskiej.
Wypadanie w³osów jest szczególnie widoczne podczas
ich czesania i mycia. ¯eby stwierdziæ, ¿e w³osy nam nad-
miernie wypadaj¹ powinniœmy liczyæ wszystkie wypa-
daj¹ce w³osy w ci¹gu doby, te tracone samoistnie i te, któ-
re tracimy przy czesaniu, przez kilka dni. Dzienna utra-
ta w³osów w warunkach fizjologicznych ulega równie¿
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du¿ym wahaniom indywidualnym, na ogó³ nie powinna
przekraczaæ od 70–100 w³osów dziennie. Problem poja-
wia siê gdy wypada ich ponad 100 dziennie i trwa to d³u-
¿ej ni¿ kilka tygodni. Nadmierne wypadanie w³osów jest
zapowiedzi¹ powstawania ³ysienia, które powstaje wsku-
tek zachwiania równowagi pomiêdzy utrat¹ w³osów a ich
odrostem. Na poprawê stanu ow³osienia nie ma jednak
wp³yw strzy¿enie i golenie. Zwiêkszone wypadanie w³o-
sów obserwuje siê jesieni¹ i na wiosnê. 

Wiêkszoœæ dostêpnych preparatów hamuje wypada-
nie w³osów, lecz nie zawsze likwiduje ³ysienie. Niektó-
re pobudzaj¹ mieszki w³osowe do wzrostu, wszystkie s¹
jednak skuteczne tylko wówczas, kiedy siê je stosuje.
Po odstawieniu obserwuje siê zwykle ponowne wypa-
danie, choæ niekoniecznie o tak du¿ym nasileniu jak po-
przednio [23, 24]. 

W przypadku labilnoœci psychicznej ka¿de zaostrze-
nie objawów ³ysienia mo¿e prowadziæ do fazy depresyj-
nej. U innych chorych, ze stanami psychoneurotyczny-
mi, zwiêkszenie wypadania w³osów jest tylko t³em psy-
chopatycznej koncentracji [25, 26]. Nierzadko mo¿e
dochodziæ do zaburzenia kontaktów miêdzyludzkich
w miejscu pracy i w ¿yciu prywatnym, a równoczeœnie
wspó³istnieæ uszkodzenie sfery seksualnej [25, 26]. By-
waj¹ jednak pacjenci skar¿¹cy siê na ³ysienie, którego
nie mo¿na diagnozowaæ ani wielokrotnymi badaniami
klinicznymi ani trichologicznym. Uwa¿a siê, ¿e w takich
przypadkach lepiej zaproponowaæ poradê u psychotera-
peuty ni¿ podejmowaæ d³ugotrwa³e i bezskuteczne lecze-
nie specjalistyczne [25, 26]. 

Wa¿na jest odpowiednia pielêgnacja w³osów, która
polega na czesaniu, szczotkowaniu, myciu w³osów i pra-
wid³owym od¿ywianiu. Nie jest jednak wskazane szczot-
kowanie w³osów bardzo cienkich i nadmiernie wypada-
j¹cych. Najlepiej jest u¿ywaæ szczotek z naturalnego
w³osia. Czêstoœæ mycia g³owy zale¿y od rodzaju w³o-
sów. W przypadku w³osów bardzo d³ugich powinniœmy
je myæ rzadziej, ¿eby nie dosz³o do uszkodzenia os³on-
ki w³osów i zmiany ich struktury. Choroby w³osów,
w tym szczególnie ³ysienie, s¹ nie³atwym problemem
terapeutycznym i powinny byæ prowadzone przez spe-
cjalistê dermatologa czêsto we wspó³pracy z ginekolo-
giem i endokrynologiem [10, 11]. 
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