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Słowa kluczowe: łysienie, leki.
Streszczenie: Łysienie polekowe jest stosunkowo często zgłaszanym działaniem niepożądanym wielu leków.

Ustalenie związku pomiędzy stosowaniem leku a utratą włosów nie jest łatwe, gdyż zwykle występuje ono z opóź-
nieniem lub jest wiązane z leczoną chorobą podstawową. Łysienie polekowe najczęściej ma charakter odwracal-
ny, a odrost włosów obserwuje się po zakończeniu terapii danym lekiem. W codziennej praktyce z polekową utra-
tą włosów najczęściej spotykamy się w trakcie terapii lekami hipotensyjnymi, antykoagulantami, doustnymi leka-
mi antykoncepcyjnymi oraz w trakcie chemioterapii. Dobra znajomość potencjalnych działań niepożądanych leków
jest istotna dla postawienia rozpoznania i wdrożenia odpowiedniego postępowania.  

Keywords: alopecia, drugs, hair loss.
 Abstract: Drug-induced alopecia is a common adverse effect of many drugs. Determining the relation-

ship between drug use and hair loss is not easy, as it usually occurs with a delay or is associated with the
underlying disease being treated. Drug-induced alopecia in most cases is reversible. Hair regrowth is ob-
served few months after fi nishing the treatment with a given drug. Increased hair loss is most often asso-
ciated with chemotherapy, anticoagulants, antihypertensive drugs and oral contraceptives. A good know-
ledge of the potential side effects of medication is important for making diagnosis and implementing ap-
propriate treatment.

 Wprowadzenie
Wzmożona utrata włosów stanowi jedno z czę-
ściej zgłaszanych działań niepożądanych leków.
Dokładna częstość występowania tego zjawiska 
nie jest znana. Większość danych na ten temat
opartych jest na raportach działań niepożąda-
nych zgłaszanych przez pacjentów i opisach po-
jedynczych przypadków, natomiast rzadko na
badaniach populacyjnych. Łysienie polekowe
jest schorzeniem trudnym do zdiagnozowania.
Związek pomiędzy stosowaniem danego leku
a wypadaniem włosów nie jest łatwy do ustale-
nia, gdyż zwykle łysienie obserwowane jest po 
kilku miesiącach od rozpoczęcia terapii. Rozpo-
znanie czynnika odpowiedzialnego za wzmożoną 
utratę włosów wymaga szczegółowego wywiadu
chorobowego oraz dobrej znajomości możliwych

działań niepożądanych leków. Prawdopodobień-
stwo wystąpienia efektów ubocznych leczenia,
w tym łysienia, uzależnione jest od długości te-
rapii, dawki leku oraz osobniczych predyspozy-
cji. Stosowane leki mogą nie tylko wywoływać 
zwiększoną utratę włosów, ale także powodo-
wać zmianę ich koloru, struktury czy wzmożo-
ny porost. 
Polekowa utrata włosów w większości przypad-
ków ma charakter odwracalny, a odrost wło-
sów następuje po zaprzestaniu działania czyn-
nika toksycznego na macierz mieszków włoso-
wych. Trwałe wyłysienie polekowe stanowi rzad-
kość i jest powikłaniem destrukcji mieszków 
włosowych przez wyjątkowo silny bodziec. Po-
datne na działanie czynników uszkadzających są 
włosy znajdujące się w fazie wzrostu – anage-
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nie. W przypadku wielu leków mechanizm odpo-
wiedzialny za utratę włosów nie został poznany.
W zależności od siły działania czynnika toksycz-
nego – leku, utrata włosów może wystąpić w me-
chanizmie anagenowym, telogenowym bądź mie-
szanym. Najczęściej obserwowane jest polekowe
łysienie telogenowe, związane z przyspieszonym
wkroczeniem włosów w fazę telogenu (fazę spo-
czynku). W tym przypadku utrata włosów nastę-
puje średnio po 3 miesiącach od rozpoczęcia te-
rapii danym lekiem. Łysienie anagenowe jest re-
zultatem zahamowania podziałów komórkowych
w obrębie macierzy mieszków przez silnie działa-
jący czynnik toksyczny [1,2,3]. 

 Łysienie polekowe telogenowe
Łysienie telogenowe stanowi najczęściej obser-
wowany mechanizm polekowej utraty włosów,
ma ono charakter odwracalny po zakończeniu
terapii. Potencjalne działanie indukujące przypi-
sywane jest wielu lekom (tab. 1).

Leki kardiologiczne
1-5% pacjentów stosujących ACE-inhibiory
skarży się na wzmożoną utratę włosów. Zjawi-
sko to obserwowano u pacjentów stosujących
m.in. perindopril, kaptopril i lisinopril, jednak
jego mechanizm nie jest w pełni znany. Wiado-
mo, że ACE-inhibiotry poprzez grupę sulfhydry-
lową mogą wiązać cynk, niezbędny do prawidło-
wego wzrostu włosów, powodując jego niedo-
bór [4]. Grupą leków często podejrzewaną o in-
dukowanie łysienia są również statyny. Pomi-
mo zgłaszanych przypadków utraty włosów, nie
ma obszernych publikacji na ten temat. Najczę-
ściej odnotowywano występowanie łysienia po
stosowaniu atorwastatyny i simwastatyny, jed-
nakże może to być związane z częstością prze-
pisywania wyżej wymienionych leków.

Leczenie przeciwkrzepliwe
Wieloletnie obserwacje wskazują, że zarówno
leczenie heparyną drobnocząsteczkową i nie-
frakcjonowaną, jak i pochodnymi kumaryny

może indukować łysienie. Najwięcej zgłasza-
nych przypadków utraty włosów towarzyszących 
leczeniu przeciwkrzepliwemu dotyczy stosowa-
nia warfaryny [5]. Nie ustalono jednoznacznego 
wpływu stosowanej dawki (profi laktycznej lub
leczniczej) i długości terapii na potencjalną utra-
tę włosów. Dokładny mechanizm nie został po-
znany – podejrzewa się, że zmiany w układzie 
naczyniowym oraz działanie antymitogenne he-
paryny mają zasadniczy wpływ na rozwój telo-
genowej utraty włosów [6]. Ostatnie doniesie-
nia wskazują, że również u 4,4% pacjentów sto-
sujących bezpośrednie doustne antykoagulan-
ty (rywaroksaban, dabigatran) obserwowane są 
analogiczne dolegliwości [7].

Doustne środki antykoncepcyjne
Łysienie telogenowe często obserwowane jest 3 
miesiące po zaprzestaniu stosowania doustnej 
antykoncepcji hormonalnej. Wynika to z faktu, 
że estrogeny zawarte w środkach antykoncep-
cyjnych wydłużają fazę anagenu i synchronizują 
cykl włosowy. Zahamowanie stymulacji estroge-
nami powoduje jednoczesne wkroczenie włosów 
w fazę telogenu, skutkującej wzmożonym wypa-
daniem włosów. Ponadto środki antykoncepcyj-
ne zawierające progestageny mogą indukować
lub nasilać łysienie androgenowe [3]. 

Retinoidy
Stosowanie wysokich dawek witaminy A oraz jej
syntetycznych analogów (izotretynoina i acy-
tretyna) może skutkować wzmożoną utratą 
włosów, jednak efekt ten częściej obserwowa-
no w przypadku zażywania syntetycznych reti-
noidów starszej generacji (etretynat). Łysienie 
może dotyczyć nie tylko owłosionej skóry gło-
wy, ale również rzęs, brwi oraz okolic płciowych. 
Efekt ten zależny jest od przyjmowanej dawki 
i w najcięższych przypadkach może wywoływać 
nawet trwałe wyłysienie. Zwykle jednak utrata 
włosów jest przejściowa i po 2-3 miesiącach od 
zakończenia terapii obserwowany jest ich odrost
[8,9,10].
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Leki psychiatryczne
Spośród leków psychiatrycznych wywołujących
łysienie na szczególną uwagę zasługują leki
przeciwdepresyjne, które powoli stają się jedną 
z najczęściej przepisywanych pacjentom grup
leków. Utrata włosów najczęściej obserwowa-
na jest jako powikłanie leczenia bupropionem.
Leki z grupy SSRI i SNRI wiążą się z podobnym
ryzykiem łysienia, spośród których największe
ryzyko związane jest z terapią fl uwoksaminą,
a najniższe z paroksetyną [11]. Leki te mogą 
wywołać niezależne od stosowanej dawki łysie-
nie, które nie jest ograniczone jedynie do skóry
głowy. Po odstawieniu leku utrata włosów ustę-
puje. 

Szacuje się, że nawet u 20% pacjentów sto-
sujących lit obserwowane jest łysienie, co naj-
pewniej jest konsekwencją supresyjnego dzia-
łania litu na czynność tarczycy [12].

Minoksydyl
Powszechnie stosowany w terapii łysienia an-
drogenowego minoksydyl może powodować
przejściową, wzmożoną utratę włosów, ob-
serwowaną zwykle w 6.-8. tygodniu leczenia,
o czym należy poinformować pacjenta. Zwią-
zane jest to z faktem, iż minoksydyl stymulu-
je mieszki włosowe znajdujące się w fazie spo-
czynku do ponownego wejścia w fazę anagenu.
Niekiedy 2-3 miesiące po odstawieniu leku ob-
serwowane jest łysienie telogenowe, związane
ze zsynchronizowanym wkroczeniem włosów
w fazę spoczynku – telogenu [13].

Inne
Na problem łysienia polekowego należy rów-
nież zwrócić uwagę, stosując inne powszech-
nie przepisywane pacjentom leki. Łysienie ob-
serwowano u ponad 16% pacjentów poddanych
przewleklej terapii fl ukonazolem [14]. Ponad-
to leczenie zaburzeń funkcji tarczycy, zarówno
w przebiegu terapii propylotiouracylem i meti-
zolem, jak i syntetycznymi hormonami tarczycy
może skutkować rozwojem łysienia.

 Łysienie polekowe anagenowe
Łysienie anagenowe stanowi konsekwencję zaha-
mowania podziałów komórkowych w obrębie ma-
cierzy mieszków, skutkujące nagłym zatrzyma-
niem fazy wzrostu włosa. Zahamowanie aktyw-
ności mitotycznej prowadzi do osłabienia częścio-
wo zrogowaciałej, bliższej części trzonu włosa, po-
wodując zwężenie i późniejsze złamanie w kana-
le włosa. Łysienie anagenowe rozpoczyna się 7-21 
dni od ekspozycji na lek i najczęściej ma charak-
ter przejściowy. Wyłysienie obejmuje głównie skó-
rę głowy, ze względu na największy odsetek wło-
sów anagenowych, ale również brwi i rzęsy [15]. 
Najbardziej podatne są włosy w okolicy czołowej 
i potylicznej w porównaniu do innych obszarów 
głowy. Odrost włosów obserwowany jest zwykle 
kilka miesięcy po zakończeniu leczenia,  nierzadko 
włosy odrastające mają odmienny kolor czy struk-
turę w stosunku do włosów sprzed terapii. 

Łysienie anagenowe najczęściej wywoływa-
ne jest przez chemioterapeutyki, metale ciężkie
oraz radioterapię głowy i szyi. Szacuje się, że 
65% pacjentów poddawanych klasycznej che-
mioterapii doświadcza wypadania włosów. Trwa-
łe wyłysienie najczęściej obserwuje się po lecze-
niu wysokimi dawkami chemioterapeutyków, tj.
busulfanem, cyklofosfamidem, karboplatyną, ci-
splatyną, docetakselem czy paklitakselem. Pa-
tomechanizm związany jest z ostrym uszkodze-
niem i wyczerpaniem komórek macierzystych
mieszka włosowego [16,17]. 

 Leczenie łysienia polekowego
Postępowanie w przypadku łysienia polekowe-
go polega na eliminacji czynnika indukującego. 
W większości przypadków kilka miesięcy po za-
kończeniu terapii obserwowany jest odrost wło-
sów. Aby wspomóc odrost włosów utraconych
w mechanizmie telogenowym, zaleca się stoso-
wanie preparatów witaminowych, minoksydylu 
oraz mezoterapii igłowej. W celu zmniejszenia 
ryzyka utraty włosów w trakcie chemioterapii 
zalecana jest niekiedy miejscowa hipotermia re-
dukująca perfuzję leku do mieszków włosowych.
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 Podsumowanie
Łysienie polekowe należy do częściej zgłasza-
nych działań niepożądanych leków. To jednak
schorzenie trudne do zdiagnozowania, ponieważ
zwykle obserwowane jest po kilku miesiącach
od rozpoczęcia terapii. Do rozpoznania czynni-
ka odpowiedzialnego za wzmożoną utratę wło-
sów konieczny jest szczegółowy wywiad choro-
bowy oraz odpowiednia wiedza na temat możli-
wych działań niepożądanych leków. W większo-
ści przypadków polekowa utrata włosów ma cha-
rakter odwracalny, a trwałe wyłysienie polekowe
zdarza się rzadko.
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