
1¸ysienie plackowate (Alopecia areata)

Definicja

Jest to utrata w∏osów o pod∏o˝u autoimmunologicznym, zapalnym przebiegajàca bez bliznowacenia. Dotyczy
ow∏osionej skóry g∏owy i/lub innych okolic cia∏a.

Epidemiologia
¸ysienie plackowate (AA) rozwija si´ u 0,1–3,8% ogólnej populacji, zapadalnoÊç wynosi 20,2/100 000 osób
rocznie, a ryzyko zachorowania w ciàgu ˝ycia ocenia si´ na 1,7%. Wyst´puje z podobnà cz´stoÊcià u obu
p∏ci. Chorzy po raz pierwszy zg∏aszajàcy si´ do dermatologa z powodu AA stanowià 2% wszystkich pacjen-
tów z dermatozami. AA mo˝e ujawniç si´ w ka˝dym wieku, ale w 85,5% przypadków schorzenie zaczyna si´
przed 40 r.˝.

Etiopatogeneza
Przyczyny rozwoju AA jak równie˝ jej mechanizm patogenetyczny nie sà do koƒca poznane. Na obraz choroby
mo˝e mieç wp∏yw wiele czynników.
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Tab. 1. Czynniki etiopatogenetyczne

Czynniki Cz´stoÊç wyst´powania

Genetyczne
● dodatni wywiad rodzinny, 3–42%
● zespó∏ Downa, 0,6–8,9%
● zwiàzek z HLA klasy II.

Autoimmunologiczne
● choroby autoimmunologiczne tarczycy, 2,3–28%
● bielactwo, 1,8–16%
● inne choroby autoimmunologiczne <1%

(anemia z∏oÊliwa, liszaj p∏aski, DLE, SLE, nu˝liwoÊç mi´Êni, (dla poszczególnych chorób)
cukrzyca typu I, choroba Cohna, choroba Adisona),

● przeciwcia∏a przeciwko strukturom mieszka w∏osowego, 90%
● przeciwcia∏a narzàdowo-swoiste: 5–25% (ogó∏em)

– przeciwtarczycowe,
– przeciwjàdrowe (ANA),
– przeciw komórkom ok∏adzinowym b∏ony Êluzowej ˝o∏àdka,
– przeciw komórkom mm. g∏adkich,
– przeciw komórkom nadnerczy.
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Trichogram
Obserwuje si´ wzrost liczby w∏osów telogenowych oraz w∏osy dystroficzne tzw. wykrzyknikowe („exclamation
mark hair”) – krótkie, kilkumilimetrowe fragmenty ∏odygi w∏osa o charakterystycznym zw´˝eniu przy koƒcu.
Stwierdza si´ je na obwodzie powi´kszajàcych si´ ognisk wy∏ysienia, w ostrej fazie choroby.

Histopatologia
Obraz histopatologiczny jest charakterystyczny. Widoczny jest wzrost liczby mieszków katagenowych i telo-
genowych oraz zapalne nacieki limfocytarne wokó∏ mieszków w∏osowych anagenowych („swarm of bees”),
z∏o˝one z limfocytów CD4+ i CD8+. W póêniejszym okresie choroby nacieki limfocytarne sà mniej obfite.
Stwierdza si´ miniaturyzacj´ mieszków w∏osowych (tzw. mikromieszki).

Odmiany kliniczne i przebieg choroby

● ∏ysienie plackowate ogniskowe (a.a. focalis) – wyst´puje ogniskowe wy∏ysienie w obr´bie ow∏osionej
skóry g∏owy lub innych okolic cia∏a (np. twarzy, tu∏owia, koƒczyn).

● ∏ysienie plackowate ca∏kowite (a.a. totalis) – dotyczy wszystkich w∏osów w obr´bie ow∏osionej skóry
g∏owy (tak˝e brwi i rz´s).

● ∏ysienie plackowate uogólnione (a.a. universalis) – obejmuje wszystkie lub prawie wszystkie w∏osy
na ciele.

● ∏ysienie z∏oÊliwe (a.a. maligna) – ∏ysienie plackowate uogólnione o d∏ugotrwa∏ym przebiegu, nie pod-
dajàce si´ leczeniu.

● ∏ysienie plackowate w´˝ykowate, obrze˝ne (ophiasis, a.a. marginata) – pasmowate wy∏ysienie g∏owy
na obrze˝u w okolicach skroniowych, potylicznej i czo∏owej.

● ∏ysienie plackowate pasmowate – postaç odwrócona (ophiasis inversus) – wy∏ysienie rozszerza si´
na zewnàtrz od Êrodka g∏owy.

● ∏ysienie plackowate rozlane (a.a. diffusa) lub siateczkowate (a.a. reticularis) – nie mo˝na wyró˝niç
oddzielnych ognisk wy∏ysienia.

Czynniki Cz´stoÊç wyst´powania

Atopia 1–60,7%

Psychiczne
● zaburzenia przystosowania, 25,9%
● nerwice l´kowe, 22,2%
● fobie spo∏eczne, 7,4%
● zaburzenia nastroju. 7,4%

Stres – zaburzenia uk∏adu nerwowego i krà˝enia 5–96%
● zmiany w wydzielaniu i reaktywnoÊci na neuropeptydy –

↓ przep∏ywu krwi w mikrokrà˝eniu skóry g∏owy.

Hormonalne
● zaburzenia czynnoÊci tarczycy 2,3–28%

Wewnàtrzustrojowe ogniska zaka˝enia
● obecnoÊç superantygenów bakteryjnych
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Zmiany paznokciowe
Dotyczà ok. 7–60% chorych i mogà mieç ró˝norodny charakter:
● paznokcie naparstkowate (leukonychia punctata),
● szorstkoÊç paznokci (trachyonychia),
● linie Beau,
● ∏amliwoÊç paznokci (onychorrhexis),
● Êcieczenie lub pogrubienie p∏ytek,
● spe∏zanie p∏ytek (onychomadesis),
● zag∏´bienie p∏ytek (koilonychia),
● pobruzdowanie poprzeczne (leukonychia transversa),
● wybroczyny krwawe w obr´bie ob∏àczka.

Przebieg choroby
✔ Odrost w∏osów w ciàgu roku dotyczy 34–50% chorych.
✔ Prawie wszyscy chorzy doÊwiadczajà wi´cej ni˝ jednego epizodu nawrotu choroby.
✔ Progresja w kierunku ∏. p. ca∏kowitego lub ∏. p. uogólnionego wyst´puje u 14–25% chorych.
✔ Odrost w∏osów w ∏. p. uogólnionym zdarza si´ rzadko (<10%).

Czynniki pogarszajàce rokowanie
● utrzymywanie si´ ognisk wy∏ysienia powy˝ej roku,
● zaostrzenie lub poczàtek przed okresem dojrzewania,
● obcià˝ony wywiad rodzinny,
● obecnoÊç zmiany typu ophiasis i zmian paznokciowych,
● atopia,
● zespó∏ Downa.

Diagnostyka ró˝nicowa

Róênicowanie
✣ Nawykowe samowyrywanie w∏osów (Trichotillomania)
✣ Grzybica ow∏osionej skóry g∏owy (Tinea capitis)
✣ Wczesne ogniska ∏ysienia bliznowaciejàcego (Etat pseudopeladique)
✣ ¸ysienie telegenowe (Telogen effluvium)
✣ ¸ysienie anagenowe (Anagen effluvium)
✣ Toczeƒ rumieniowaty skórny (Discoid lupus erythematosus, DLE)
✣ Toczeƒ rumieniowaty uk∏adowy (Systemic lupus erythematosus, SLE)
✣ Ki∏a II rz´dowa (Lues secundaria)

Ryc. 1. ¸ysienie plackowate
ogniskowe

Ryc. 2. ¸ysienie plackowate
pasmowate

Ryc. 3. ¸ysienie plackowate
uogólnione

1 2 3
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Leczenie

Poniewa˝ etiologia a.a. pozostaje nieznana, leczenie ma charakter objawowy i nie zapobiega nawrotom choroby.
SkutecznoÊç wielu stosowanych terapii jest kwestionowana przez autorytety naukowe ze wzgl´du na brak wia-
rygodnych badaƒ klinicznych (mo˝liwoÊç samoistnego odrostu w∏osów, dost´pne jedynie nieliczne badania
typu podwójnie Êlepej próby, kontrolowanej placebo).

Badanie Jednostka chorobowa

morfologia krwi obwodowej anemia z∏oÊliwa
OB, ANA, RF SLE
TSH, zaburzenia czynnoÊci tarczycy,
inne testy hormonalne inne endokrynopatie
VDRL, FTA ki∏a
bad. mikologiczne grzybica ow∏osionej skóry g∏owy
bad. psychologiczne i/lub psychiatryczne zaburzenia nastroju, osobowoÊci, l´kowe
trichogram ∏ysienie telogenowe, anagenowe
bad. histopatologiczne w razie wàtpliwoÊci diagnostycznych

Tab. 2. Róênicowanie i diagnostyka towarzyszàcych schorzeƒ

Tab. 3. Najcz´Êciej stosowane leczenie (praktyka kliniczna)

Mechanizm dzia∏aniaTerapia Odpowiedê Dzia∏anie niepo˝àdane

stosowanie
kortykosteroidów

↓ odpowiedzi mediowanej
przez limfocyty Th1
↓ ekspresji czàstek MHC

● miejscowo < 30% – folliculitis,
– zanik skóry,
– teleangiektazje,

● doogniskowo 64–97% – zanik skóry
– zaçma,
– ↑ ciÊnienia wewnàtrzga∏kowego

(iniekcje w okolic´ oka),
● wewn´trznie – zaburzenia wodnoeelektrolitowe,

– nadciÊnienie t´tnicze,
– terapia ciàg∏a 12–47%

po 6 tyg.
– cukrzyca,
– podatnoÊç na infekcje,

– terapia pulsowa 65% 
po 1. m-cu

– osteoporoza,
– zmiany zakrzepowe,
– zespó∏ Cushinga,
– niewydolnoÊç nadnerczy,
– efekt odbicia (nawroty!).
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immunoterapia
kontaktowa

● wp∏yw na dystrybucj´
nacieków zapalnych
wokó∏mieszkowych,

● zmiana stosunku
CD4+/CD8+ i profilu 
produkowanych cytokin.

4–77% – reakcje wypryskowe,
– regionalna limfadenopatia,
– pokrzywka,
– zmiany typu erythema multiforme,
– zaburzenia barwnikowe.

5% minoksydil ● stymulacja podzia∏ów
i ró˝nicowania komórek
w mieszku w∏osowym.

11–85% – sporadycznie wyprysk 
kontaktowy,

– sporadycznie uogólniona, 
hipertrychoza u kobiet.

cignolina ● nieswoisty preparat
dra˝niàcy,

● dzia∏anie przeciwzapalne
i immunosupresyjne
zwiàzane z generacjà 
wolnych rodników.

20–60% – Êwiàd,
– miejscowy rumieƒ i z∏uszczanie,
– barwi skór´ i odzie˝,
– folliculitis,
– regionalna limfadenopatia,

PUVA
● lokalna

(Turban PUVA)

● systemowa

● ↓ prezentacji antygenów
przez kom. Langerhansa,

● indukcja apoptozy 
w limfocytach,

● wp∏yw na uwalnianie
cytokin.

19–65% – fotostarzenie si´ skóry,
– ↑ zapadalnoÊci na raka 

kolczystokomórkowego, 
podstawnokomórkowego, 
czerniaka skóry,

– zaçma,
– nawroty!

cyklosporyna A ● ↓ aktywacji limfocytów T,
● ↓ liczby Th1 i nacieków

wokó∏mieszkowych.

ok. 25% – nefrotoksycznoÊç,
– hepatotoksycznoÊç,
– przerost dziàse∏,
– nadciÊnienie t´tnicze,
– drgawki,
– hiperlipidemia,
– nawroty!

Inne:

izoprinozyna
preparaty cynku
sulfasalazyna
dapson
imikwimod
takrolimus
aromatoterapia
laseroterapia
krioterapia
hipnoza
imipramina

dzia∏anie immunomodulujàce

nieznany mechanizm dzia∏ania

dzia∏anie przeciwdepresyjne

pojedyncze
doniesienia

brak istotnych dzia∏aƒ
niepo˝àdanych
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Wybrane schematy terapeutyczne
✔ Kortykosteroidy doogniskowo
Acetonid triamcynolonu w st´˝eniu 2,5–10 mg/ml w iniekcjach doogniskowych po 0,1 ml, maksymalnie
2–3 ml w trakcie jednego zabiegu. Sesje ostrzykiwaƒ powtarza si´ co 4–6 tygodni. Efekty terapii sà widoczne
po 1–2 miesiàcach. Je˝eli nie ma poprawy po 6 m-cach – leczenie nale˝y przerwaç.
✔ Immunoterapia kontaktowa
Zastosowanie znajdujà silne alergeny kontaktowe:
Difencypron (DCP)
Ester butylowy kwasu skwarowego (SADBE)
Terapia nie jest zarejestrowana – pacjent musi zostaç dok∏adnie poinformowany o sposobie leczenia i podpi-
saç zgod´ na jego stosowanie. Personel medyczny i cz∏onkowie rodziny pacjenta muszà zabezpieczyç si´ przed
kontaktem z alergenem. DCP rozk∏ada si´ pod wp∏ywem Êwiat∏a – roztwór nale˝y przechowywaç w ciemnym
pomieszczeniu. Po aplikacji pacjent powinien chroniç leczonà okolic´ przed Êwiat∏em przez 24–48 h.
Uczulenie polega na zastosowaniu 2% roztworu DCP w acetonie lub glikolu propylenowym, na pole 10x10 cm
na szczycie g∏owy ow∏osionej. Preparat zmywa si´ po 1 – 2 dniach od aplikacji. Po 2 tygodniach leczenie roz-
poczyna si´ od aplikacji roztworu 0,0001% DCP, zwi´kszajàc co tydzieƒ jego st´˝enie (0,001%, 0,01%, 0,1%,
1%, 2%, 4%), a˝ do uzyskania ma∏o nasilonej reakcji wypryskowej (rumieƒ, Êwiàd, bez p´cherzyków i obja-
wów wysi´kowych). Nast´pnie kontynuuje si´ leczenie tym st´˝eniem co tydzieƒ. Odrost w∏osów obserwuje
si´ zwykle po 8–12 tygodniach. Po uzyskaniu ca∏kowitego odrostu w∏osów wyd∏u˝a si´ czas pomi´dzy aplika-
cjami lub przerywa leczenie. W razie nawrotu objawów zaleca si´ natychmiastowy powrót do terapii. SADBE
stosuje si´ u chorych, u których wytworzy∏a si´ tolerancja na DCP.
✔ Cignolina
Zaleca si´ stosowanie 0,1–1% kremu na 5–60 min. dziennie, powoli zwi´kszajàc czas ekspozycji, a˝ do wywo-
∏ania s∏abo nasilonej reakcji rumieniowej i Êwiàdu. Nast´pnie leczenie kontynuuje si´ przez okres 3–6 m-cy.
✔ Leczenie skojarzone
Utrata ow∏osienia < 50% – je˝eli brak poprawy po 3 m-cach stosowania kortykosteroidów doogniskowo
nale˝y dodatkowo do∏àczyç 5% minoksydil 2 razy dziennie oraz miejscowy preparat kortykosteroidowy
o du˝ej sile dzia∏ania lub cygnolin .́ 
Utrata ow∏osienia > 50% – miejscowà immunoterapi´ kojarzy si´ z pozosta∏ymi preparatami stosowanymi
miejscowo. 
Dzieci do lat 10 – zaleca si´ stosowanie 5% minoksidylu ∏àcznie z miejscowymi preparatami kortykosteroido-
wymi o Êredniej sile dzia∏ania, lub w skojarzeniu z cygnolinà.
✔ Izoprinozyna
Lek stosuje si´ w dawce 50 mg/kg/dob´, 5 razy dziennie, przez 12 tygodni.
✔ Kortykosteroidy wewn´trznie
● terapia ciàg∏a:

✣ doroÊli – (w przeliczeniu na dawk´ prednizonu) 1 mg/kg/dob´, 
✣ dzieci – 0,1–1 mg/kg/dob´, czas stosowania wynosi 1–6 m-cy.

● terapia pulsowa:
✣ metyloprednizolon 250 mg i.v. 2 razy dziennie przez 3 kolejne dni, powtarzajàc cykl po kilku tygodniach,
✣ acetonid triamcynolonu 40 mg im. 1x/miesiàc, przez 6 m-cy, nast´pnie 40 mg im. co 1,5 m-ca, przez 12 m-cy,
✣ prednizolon 200 mg p.o. 1x/tydzieƒ, przez 3 m-ce.

✔ PUVA
● terapia systemowa: najlepsze efekty uzyskuje si´ podczas naÊwietlania ca∏ego cia∏a. Sposób post´powania

nie ró˝ni si´ znaczàco od leczenia w innych wskazaniach, ale czas terapii konieczny do uzyskania zado-
walajàcego efektu cz´sto wynosi wiele miesi´cy, a sumaryczna dawka UVA osiàga 300–700 J/cm2.
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● terapia lokalna (Turban PUVA): 8-metoksypsoralen w roztworze 0.0001% (1 mg/L) stosowany jest na
ow∏osionà skór´ g∏owy na 20 minut (r´cznik bawe∏niany – turban). Po tym czasie chory jest naÊwietlany
UVA. Zabiegi wykonuje si´ 2–3x/tydzieƒ. Sumaryczna dawka UVA osiàga 48,2–253,4 J/cm2, a pojedyncze
dawki naÊwietlaƒ wynoszà 0,3–6,5 J/cm2.

✔ Cyklosporyna A
Lek zaleca si´ w dawce 5mg/kg/dob´ przez co najmniej 4 m-ce.

Pozostawienie bez leczenia: jest najlepszà opcjà w du˝ej cz´Êci przypadków.

Pojedyncze ogniska obecne krócej ni˝ 1 rok – u 80% chorych dochodzi do spontanicznej remisji. 

W postaciach o z∏ym rokowaniu cz´Êç pacjentów rezygnuje z leczenia.

¸ysienie plackowate ogniskowe – zmiany ograniczone: kortykosteroidy w iniekcjach doogniskowych.

¸ysienie plackowate ogniskowe – zmiany rozleg∏e: immunoterapia kontaktowa.

¸ysienie plackowate ca∏kowite / ¸ysienie plackowate uogólnione: immunoterapia kontaktowa.

Terapia miejscowa silnie dzia∏ajàcymi kortykosteroidami, cignolinà i minoksydilem – brak dostatecznych
dowodów na skutecznoÊç dzia∏ania.

Kortykosteroidy wewn´trznie w terapii ciàg∏ej lub pulsowej oraz PUVA – w zwiàzku z ryzykiem powa˝nych
dzia∏aƒ niepo˝àdanych, przewy˝szajàcych korzyÊci – nie sà zalecane.

Dzieci mogà byç leczone podobnie jak doroÊli.
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