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Abstract

Frontal fibrosing alopecia is a variant of lichen planus, leading to per-
manent hair loss from the frontal hairline. It occurs mainly in postme-
nopausal women, however, the role of hormonal factors in the pathoge-
nesis of this type of alopecia has not been determined. The coexistence 
of frontal fibrosing alopecia and autoimmune diseases is observed, e.g., 
hypothyroidism, rheumatoid arthritis, vitiligo, polymyositis, systemic 
lupus erythematosus and discoid lupus erythematosus. Considering 
the possible role of genetic factors, research is underway to identify 
human leukocyte antigen (HLA) polymorphisms. One of the most stu-
died factors is sunscreen, widely used in cosmetic products. The data 
available so far in this regard are controversial. Factors raising signi-
ficant doubts include: the retrospective nature of the research, basing 
the collected data on the self-assessment of respondents and the lack of 
specification of the ingredients of these products. In the light of current 
data, sunscreen components cannot be considered as a factor playing 
a role in the pathogenesis of frontal fibrosing alopecia. Overestimation 
of the role of sunscreens in hair loss could lead to unjustified avoidance 
of their use and contribute to increased incidence of skin cancer.
Key words: frontal fibrosing alopecia, risk factors, titanium dioxide, UV 
filters.

Streszczenie

Łysienie czołowe bliznowaciejące jest odmianą liszaja płaskiego miesz-
kowego, prowadzącą do trwałej utraty włosów postępującej od linii 
czołowej włosów. Występuje głównie u kobiet w okresie pomenopauzal-
nym, jednak nie określono roli czynników hormonalnych w patogenezie 
tej odmiany łysienia. Obserwuje się współistnienie łysienia czołowego 
bliznowaciejącego i  chorób autoimmunizacyjnych, m.in. niedoczynno-
ści tarczycy, reumatoidalnego zapalenia stawów, bielactwa, zapalenia 
wielomięśniowego, tocznia rumieniowatego układowego i  tocznia ru-
mieniowatego ogniskowego. W związku z możliwymi czynnikami ge-
netycznymi trwają badania identyfikacji polimorfizmów ludzkich anty- 
genów leukocytowych (HLA). Jednym spośród najczęściej badanych 
czynników są filtry przeciwsłoneczne, szeroko stosowane w produktach 
kosmetycznych. Dotychczasowe dane w tym zakresie budzą istotne kon-
trowersje. Do czynników budzących istotne wątpliwości należą: retro-
spektywny charakter badań, oparcie zebranych danych na samoocenie 
badanych oraz brak wyszczególnienia składników preparatów. W świe-
tle aktualnych danych nie można uznać składników filtrów przeciwsło-
necznych za czynnik odgrywający rolę w patogenezie łysienia czołowe-
go bliznowaciejącego. Błędna interpretacja istniejących danych mogłaby 
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Introduction

Frontal fibrosing alopecia (FFA) is a variant of 
lichen planopilaris (LPP). Since the first publication 
of a report on this entity in 1994 by Kossarda et al., 
a significant increase in the number of cases has been 
observed [1–5]. There are no worldwide data on the 
incidence of FFA. Based on studies conducted at two 
medical centers in New York City, the prevalence of 
FFA was estimated to be approximately 0.015% [6]. 

FFA usually affects postmenopausal women (ap-
proximately 83–95% of Caucasians and Asians) [6]. 
The average age of onset of FFA is 56–63 years [7, 8]. 
In men, FFA occurs at a younger age with a mean age 
of onset of 47.3 years, although the prevalence of FFA 
may be underestimated in men due to the overlap of 
FFA and androgenetic alopecia [6, 9, 10]. 

The clinical picture of FFA is characterized by 
a slow posterior regression of the frontal hairline, 
leaving scarring, appendageless skin (fig. 1) [11]. In 
the absence of treatment, the hairline regresses at 
a rate of approx. 0.2–2.1 mm per month [7]. The dis-
ease may also involve the temporal and occipital area 
[12]. In 64% of patients there is also loss of eyebrows, 

Wprowadzenie

Łysienie czołowe bliznowaciejące (frontal fibrosing 
alopecia – FFA) jest odmianą liszaja płaskiego miesz-
kowego (lichen planopilaris – LPP). Od czasu pierwszej 
publikacji Kossarda i wsp. na temat tej jednostki choro-
bowej w 1994 r. obserwuje się znaczący wzrost liczby 
zachorowań [1–5]. Nie ma ogólnoświatowych danych 
dotyczących częstości występowania FFA. Na podsta-
wie badań przeprowadzonych w dwóch ośrodkach 
medycznych w Nowym Jorku oszacowano częstość 
występowania tego schorzenia na około 0,015% [6]. 

FFA zazwyczaj występuje u kobiet w okresie pome-
nopauzalnym (około 83–95% przypadków rasy kau-
kaskiej i azjatyckiej) [6]. Średni wiek zachorowania na 
FFA to 56–63 lat [7, 8]. U mężczyzn FFA stwierdza się 
w młodszym wieku – średni wiek zachorowania wynosi 
47,3 roku, ale w przypadku mężczyzn częstość wystę-
powania FFA może być niedoszacowana ze względu na 
nakładanie się FFA i łysienia androgenowego [6, 9, 10]. 

prowadzić do nieuzasadnionego unikania ich stosowania i przyczynić 
się do wzrostu występowania raków skóry.

Słowa kluczowe: łysienie czołowe bliznowaciejące, czynniki ryzyka, 
dwutlenek tytanu, filtry UV.

Figure 2. The triad of symptoms of frontal fibrosing alopecia in-
cludes regression of the frontal hairline, loss of the lateral part of 
eyebrows and their thinning, and papules on the skin of the fore-
head and temples
Rycina 2. Triada objawów łysienia czołowego bliznowaciejącego 
obejmująca cofnięcie się linii czołowej owłosienia, utratę bocznej 
części brwi i ich przerzedzenie oraz grudki na skórze czoła i skroni

Figure 1. A female patient with frontal fibrosing alopecia. A shift of 
the frontal hairline is visible
Rycina 1. Pacjentka z łysieniem czołowym bliznowaciejącym. Wi-
doczne jest cofnięcie się linii czołowej owłosienia
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especially in the lateral third, and the degree of their 
loss may be a prognostic factor for the course of the 
disease. Hair loss in the axillary and pubic areas may 
occur in 25% of patients with FFA [8, 13, 14]. Facial 
papules are found in 14% of patients, which are as-
sociated with the involvement of the vellus hair by 
the disease process (fig. 2) [7].

The diagnosis is most often made on the basis of 
a characteristic clinical presentation. Trichoscopic 
examination is helpful in differential diagnosis. The 
trichoscopic image shows no hair follicles, no yellow 
dots in hairless areas, no vellus hair, perifollicular hy-
perkeratosis (fig. 3). Single stems of terminal hair in the 
place of the previous hairline are also characteristic, 
described as the so-called lonely hair sign [15]. Perifol-
licular erythema is characteristic of the early stages of 
the disease and may precede hairline regression [16]. 
The eyebrow trichoscopic image is characterized by 
hair growing in different directions (the so-called road 
sign image) [17]. In the later stage of the disease, gray-
brown dots predominate, followed by areas of scarring 
without outlets of hair follicles. In 20–25% of cases, the 
lesions are accompanied by itching (35–53%) or pain of 
the scalp skin (trichodynia) [7, 18]. 

In cases of doubtful diagnosis, a histological ex-
amination of the scalp is performed. Biopsy for 
histological examination is most often performed 
under the control of trichoscopy. In the microscopic 
image, the following are visible: hyperkeratosis in 
infundibulae and orifices of the hair follicles with 
hypergranulosis, lichenoid lymphocytic reaction 
around infundibulum and subinfundibular part of 
the miniaturized hair follicles and velus hairs, apop-
tosis and vacuolar degeneration of the basal layer 

Obraz kliniczny FFA charakteryzuje się powolną re-
gresją czołowej nasady włosów ku tyłowi z pozostawie-
niem bliznowaciejącej, pozbawionej przydatków skóry 
(ryc. 1) [11]. W przypadku braku leczenia linia nasady 
włosów ulega regresji z szybkością około 0,2–2,1 mm 
miesięcznie [7]. Choroba może również obejmować oko-
licę skroniową oraz potyliczną [12]. U 64% pacjentów 
dochodzi również do utraty brwi, szczególnie w 1/3 
bocznej części, a stopień ich utraty może być czynnikiem 
prognostycznym przebiegu choroby. U 25% pacjentów 
z FFA może dochodzić do utraty owłosienia w okolicach 
pachowej i łonowej [8, 13, 14]. U 14% pacjentów stwier-
dza się występowanie na twarzy zmian grudkowych  
(facial papules), które związane są z zajęciem włosów 
meszkowych przez proces chorobowy (ryc. 2) [7].

Rozpoznanie najczęściej ustala się na podstawie cha-
rakterystycznego obrazu klinicznego. Badanie trichosko-
powe jest pomocne w diagnostyce różnicowej. W obrazie 
trichoskopowym obserwuje się brak mieszków włoso-
wych, brak żółtych kropek w okolicach pozbawionych 
włosów, brak włosów meszkowych, złuszczanie około-
mieszkowe (ryc. 3). Typowe są także pojedyncze łodygi 
włosów ostatecznych w miejscu wcześniejszej linii owło-
sienia, opisywane jako tzw. objaw samotnych włosów  
(lonely hair sign) [15]. Rumień przymieszkowy jest charak-
terystyczny dla wczesnych faz choroby, może poprze-
dzać regresję linii włosowej [16]. Dla obrazu trichosko-
powego brwi specyficzne są włosy rosnące w różnych 
kierunkach (tzw. obraz znaku drogowego) [17]. W póź-
niejszym okresie choroby dominują szarobrązowe krop-
ki, a następnie pola bliznowacenia pozbawione ujść 
mieszków włosowych. W 20–25% przypadków zmia-
nom towarzyszy świąd (35-53%) lub ból skóry głowy 
(trichodynia) [7, 18]. 

W przypadkach budzących wątpliwości diagnostycz-
ne wykonuje się badanie histologiczne skóry głowy. 
Biopsję do badania histologicznego pobiera się najczęściej 
pod kontrolą trichoskopii. W obrazie mikroskopowym 
widoczne są: nadmierne rogowacenie w lejkach i ujściach 
mieszków włosowych z hipergranulozą, liszajowaty 
odczyn limfocytarny wokół lejkowych i podlejkowych 
fragmentów mieszków włosowych włosów zminiatu-
ryzowanych i meszkowych, apoptoza i zwyrodnienie 
wodniczkowe keratynocytów warstwy podstawnej. 
W późniejszych okresach choroby można stwierdzić 
okołomieszkowe włóknienie zaciskające nabłonek wło-
sa (ryc. 4) [19, 20]. 

Etiopatogeneza FFA jest wieloczynnikowa i nadal 
nie w pełni poznana [21–23]. W artykule dokonano 
przeglądu najnowszych doniesień dotyczących możli-
wych czynników wywołujących FFA ze szczególnym 
uwzględnieniem potencjalnego znaczenia etiologiczne-
go substancji zawartych w preparatach kosmetycznych.

Figure 3. The trichoscopic image of frontal fibrosing alopecia 
shows the presence of single terminal hairs surrounded by collared 
hyperkeratotic scale, absence of vellus hair and yellow dots, peri-
follicular erythema around the affected hair follicles
Rycina 3. Obraz trichoskopowy łysienia czołowego bliznowacie-
jącego uwidacznia obecność pojedynczych włosów terminalnych 
otoczonych okalającym punktowym rogowaceniem, brak włosów 
meszkowych i żółtych kropek, rumień okołomieszkowy wokół za-
jętych procesem chorobowym mieszków włosowych
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keratinocytes. In the later stages of the disease, peri-
follicular fibrosis can be found leading to contrac-
tion of the hair epithelium (fig. 4) [19, 20]. 

The etiopathogenesis of FFA is multifactorial and 
still not fully understood [21–23]. The article reviews 
the latest reports on potential factors causing FFA, 
with particular emphasis on the potential etiologi-
cal significance of substances contained in cosmetic 
products.

Hormonal factors

FFA occurs mainly in postmenopausal women. 
Women who become affected before menopause con-
stitute 13.8–15.3%, and 3.4–6.0% of patients are men 
[7, 24, 25]. In a multicenter retrospective study involv-
ing 355 patients, including 343 women, 49 (14%) had 
premature menopause, of which 31 were due to sur-
gical reasons [7]. Surgical menopause is accompanied 
by a sharp decrease in serum sex steroid concentra-
tions. Estrogens play a role in the regulation of the 
hair cycle by reducing the growth of the hair follicle 
and promoting the transition of catagen to telogen 
[26]. The decrease in estrogen levels associated with 
menopause can alter the hair cycle and – in some cas-
es – predispose to the development of FFA. Authors 
of the publication indicate that hormonal imbalance 
may cause an inflammatory reaction leading to scar-

Czynniki hormonalne

FFA występuje głównie u kobiet po menopauzie. 
Kobiety, które chorują przed menopauzą, stanowią 
13,8–15,3%, a 3,4–6,0% pacjentów stanowią męż-
czyźni [7, 24, 25]. W wieloośrodkowym badaniu re-
trospektywnym obejmującym 355 pacjentów, w tym 
343 kobiety, u 49 (14%) stwierdzono wystąpienie 
przedwczesnej menopauzy, z czego 31 przypadków 
z przyczyn chirurgicznych [7]. Menopauzie chirur-
gicznej towarzyszy gwałtowne zmniejszenie stężeń 
steroidów płciowych w surowicy. Estrogeny odgry-
wają rolę w regulacji cyklu włosowego, powodując 
zmniejszenie wzrostu mieszka włosa i sprzyjając 
przejściu katagenu w telogen [26]. Zmniejszenie stę-
żenia estrogenów związanych z menopauzą może 
zmienić cykl włosowy, a w niektórych przypadkach 
predysponować do rozwoju FFA. Autorzy publika-
cji wskazują, że zachwianie równowagi hormonal-
nej może wywoływać reakcję zapalną prowadzącą  
u osób predysponowanych do bliznowacenia [27, 
28]. Ta hipoteza mogłaby tłumaczyć skuteczność le-
ków antyandrogenowych (finasterydu i dutasterydu) 
w stabilizacji choroby [27].

Nasiri wsp. [29] porównali stężenie hormonów 
płciowych w surowicy: testosteronu, siarczanu de-
hydroepiandrosteronu (DHEAS), hormonu luteini-
zującego (LH), hormonu folikulotropowego (FSH), 
progesteronu 17-OH, androstendionu i prolaktyny, 
u 30 pacjentek z FFA i 34 osób zdrowych w grupie 
kontrolnej. Stężenia DHEAS i androstendionu w su-
rowicy były istotnie niższe u pacjentów z FFA w po-
równaniu z osobami zdrowymi. Nie było znaczących 
różnic w stężeniu wolnego testosteronu, LH, FSH, 
progesteronu 17-OH oraz prolaktyny w surowicy 
pomiędzy grupą FFA i grupą kontrolną. Niższe stę-
żenie DHEAS i androstendionu w surowicy u pacjen-
tów z FFA w porównaniu z grupą kontrolną wspiera 
teorie niskiego poziomu androgenów w patogenezie 
FFA.

Jednocześnie wyniki wielu badań przeczą kon-
cepcji, które mogą sugerować związek FFA z niepra-
widłowościami endokrynologicznymi. Na przykład 
badania Bernardez i wsp. [30], w których dokonano 
szczegółowej analizy stężenia FSH, LH, estradiolu, 
androstendionu, 17-OH-progesteronu, prolaktyny, 
DHEA i testosteronu wskazują, że wyniki tych badań 
są w granicach wartości prawidłowych u 82–100% 
pacjentek z FFA. Odchylenia od wartości prawidło-
wych wykazano u 0–11% pacjentek z FFA w wieku 
przedmenopauzalnym.

W badaniach przeprowadzonych u mężczyzn 
z FFA stwierdzono pojedyncze przypadki nieprawi-
dłowości, zarówno związane z podwyższonym, jak 
i obniżonym stężeniem poszczególnych hormonów 
płciowych [31]. 

Figure 4. In the microscopic image, the vertical section shows the 
inflamed epithelium of the hair follicle, surrounded by a band of la-
mellar fibroplasia, the absence of sebaceous glands and vellus hair, 
and vertical bands of fibrosis after the hair follicles have been lost 
and swept away by phagocytic cells
Rycina 4. W  obrazie mikroskopowym na przekroju wertykalnym 
widoczny jest zapalnie zmieniony nabłonek mieszka włosowego, 
otoczony pasmem blaszkowatej fibroplazji, brak gruczołów łojowych 
i włosów meszkowych oraz pionowe pasma włóknienia po utraco-
nych i wymiecionych przez komórki żerne mieszkach włosowych
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ring in predisposed individuals [27, 28]. This hypoth-
esis could explain the effectiveness of antiandrogen 
drugs (finasteride and dutasteride) in stabilizing the 
disease [27]. 

Nasiri et al. [29] compared the level of serum sex 
hormones: testosterone, dehydroepiandrosterone sul-
phate (DHEAS), luteinizing hormone (LH), follicle-
stimulating hormone (FSH), 17-OH progesterone, an-
drostenedione and prolactin in 30 patients with FFA 
and 34 healthy people in the control group. Serum 
concentrations of DHEAS and androstenedione were 
significantly lower in patients with FFA compared to 
healthy subjects. There were no significant differenc-
es in free testosterone, LH, FSH, 17-OH progesterone, 
or serum prolactin levels between the FFA group and 
the control group. Lower serum levels of DHEAS and 
androstenedione in FFA patients compared to con-
trols support the theories of low androgen levels in 
the pathogenesis of FFA.

At the same time, the results of many studies 
contradict the concept that may suggest a relation-
ship between FFA and endocrine abnormalities. For 
example, studies by Bernardez et al. [30], in which 
a detailed analysis of the concentration of FSH, LH, 
estradiol, androstenedione, 17-OH-progesterone, 
prolactin, DHEA and testosterone was carried out, 
indicating that the results of these tests are within the 
normal range in 82–100% of patients with FFA. De-
viations from normal values have been demonstrated 
in 0–11% of premenopausal FFA patients. 

In studies conducted in men with FFA, single 
cases of abnormalities were found, both associated 
with increased and decreased levels of individual sex 
hormones [31]. 

Opponents of the concept of hormone involvement 
in the pathogenesis of FFA indicate that the possible 
mechanism of action of finasteride and dutasteride in 
this disease may be related to the inhibition of follicle 
miniaturization, which is the target of inflammatory 
changes and fibrosis in the early phase of FFA.

Autoimmune factors and coexisting 
conditions

There is an association between the occurrence of 
autoimmune diseases and FFA, which may indicate 
a possible autoimmune basis for the development of 
FFA, common elements in genetic predisposition or 
exposure to similar inducing environmental factors. 

Gaffney et al. reported a case of discoid lupus ery-
thematosus (DLE) coexisting with FFA in a 69-year-
old patient [32, 33]. Shapiro et al., after analyzing 
a group of 62 patients with FFA, identified 18% of 
cases with autoimmune connective tissue diseases, 
including: systemic lupus erythematosus (SLE), dis-

Przeciwnicy koncepcji udziału hormonów w pato-
genezie FFA wskazują, że możliwy mechanizm dzia-
łania finasterydu i dutasterydu w tej chorobie może 
być związany z hamowaniem miniaturyzacji miesz-
ków, które są punktem docelowym zmian zapalnych 
i włóknienia we wczesnej fazie FFA.

Czynniki autoimmunologiczne 
i choroby współistniejące

Obserwuje się związek między występowaniem 
chorób autoimmunologicznych i FFA, co może wska-
zywać na możliwe autoimmunologiczne podłoże roz-
woju choroby, wspólne elementy w predyspozycji 
genetycznej lub ekspozycję na podobne indukujące 
czynniki środowiskowe. 

Gaffney i wsp. opisali przypadek tocznia rumie-
niowatego ogniskowego (discoid lupus erythematosus 
– DLE) współwystępującego z FFA u 69-letniego 
pacjenta [32, 33]. Shapiro i wsp. po analizie grupy  
62 pacjentów z FFA zidentyfikowali wśród nich 18% 
przypadków z autoimmunologicznymi chorobami 
tkanki łącznej, tj. układowym toczniem rumienio-
watym (systemic lupus erythematosus – SLE), toczniem 
rumieniowatym ogniskowym (discoid lupus erythema-
tosus – DLE), reumatoidalnym zapaleniem stawów 
i zapaleniem wielomięśniowym [34]. Tosti i wsp. 
opisali 7 przypadków współistnienia FFA i tocznia 
rumieniowatego ogniskowego skóry owłosionej gło-
wy [35].

W 2008 r. Sato i wsp. [36] przedstawili pierwszy 
przypadek współistnienia FFA i zespołu Sjögrena 
występującego po menopauzie u pacjentki pochodze-
nia azjatyckiego. Współwystępowanie FFA i zespołu 
Sjögrena zostało także opisane przez zespół Furlan 
i wsp. [37] (1 pacjentka) oraz przez Aragóna i wsp. 
[38] (4 pacjentów). Dane z piśmiennictwa podają 
współwystępowanie bielactwa u 2,3% pacjentów 
z FFA [39]. Moreno-Arrones i wsp. [25] w badaniu 
wieloośrodkowym wykazali zwiększone występo-
wanie niedoczynności tarczycy u chorych na FFA. 
W grupie badanej niedoczynność tarczycy stwier-
dzono u 20,8%, a w grupie kontrolnej u 13,1% osób 
(OR = 1,73; 95% CI: 1,11–2,69).

Poza chorobami autoimmunologicznymi z FFA 
współwystępuje także często trądzik różowaty [40, 
41]. Metaanaliza przeprowadzona przez Liu i wsp. 
wykazała, że występowanie trądziku różowatego 
dotyczy 23% chorych na FFA (w porównaniu z 2,39%  
w populacji ogólnej) [42]. W tabeli 1 podsumowano 
listę chorób współistniejących z FFA.

Silny stres uznawany jest za jeden z czynników 
wywołujących łysienie plackowate, a także w przy-
padku FFA za czynnik, który może przyspieszyć pro-
ces utraty włosów [23]. Przeprowadzone doświadcze-
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coid lupus erythematosus (DLE), rheumatoid arthritis 
and polymyositis [34]. Tosti et al. reported 7 cases of 
coexistence of FFA and focal lupus erythematosus of 
the scalp [35].

In 2008 Sato et al. [36] reported the first case 
of coexistence of FFA and Sjögren’s syndrome in 
a postmenopausal woman of Asian descent. The co-
existence of FFA and Sjögren’s syndrome was also 
described by the team of Furlan et al. [37] (1 female 
patient) and by Aragón et al. [38] (4 patients). Data 
from the literature indicate the coexistence of al-
binism in 2.3% of patients with FFA [39]. Moreno-
Arrones et al. [25] in a multicenter study showed an 
increased incidence of hypothyroidism in patients 
with FFA. In the study group, hypothyroidism was 
found in 20.8% and in the control group in 13.1% of 
patients (OR = 1.73; 95% CI: 1.11–2.69).

In addition to autoimmune diseases, rosacea is 
also often comorbid with FFA [40, 41]. The meta-anal-
ysis by Liu et al. showed that rosacea affected 23% of 
patients with FFA (compared to 2.39% of the general 
population) [42]. Table 1 presents the list of diseases 
coexisting with FFA.

Strong stress is considered one of the factors caus-
ing alopecia areata, and in the case of FFA, as a fac-
tor that can accelerate the process of hair loss [23]. 
Preclinical experiments performed in a murine model 
have shown that stress stimulation can induce neu-
rogenic inflammation around hair follicles, increase 
mast cell degranulation and produce inhibitory fac-
tors such as substance P [43].

Genetic factors

There are 25 familial cases of FFA reported in the 
literature, involving a total of 59 patients [44]. Recent 
research is aimed at identifying polymorphisms of 
human leukocyte antigens (HLA). Ramos et al. iden-
tified haplotypes – C*17:01:01:02/B*42:01:01:01 and 
C*07:02:01:03/B*07:02:01:01, which occurred more of-
ten in both sporadic and familial cases of FFA [45, 46]. 
The B*07:02 allele has also been described as a risk 
factor for FFA [23].

Environmental factors

In recent years, there have been many scientific re-
ports on the potential relationship of FFA in patients 
using sunscreens. Aldoori et al. [47], in a research 
study, showed twice as frequent (48% in the study 
group vs. 24% in the control group) use of sunscreens 
in the group of people with FFA compared to the con-
trol group. However, the study and its methodology 
raise a number of doubts, especially considering that 
other conclusions from this study could indicate that 

nia przedkliniczne na modelu mysim wykazały, że 
stymulacja stresem może wywoływać neurogenne za-
palenie wokół mieszków włosowych, prowadzić do 
wzrostu degranulacji komórek tucznych i wytwarzać 
czynniki hamujące, takie jak substancja P [43].

Czynniki genetyczne

W piśmiennictwie opisano 25 przypadków rodzin-
nego występowania FFA obejmujących łącznie 59 pa-
cjentów [44]. Badania ostatniego okresu nakierowane 
są na próbę identyfikacji polimorfizmów ludzkich an-
tygenów leukocytarnych (HLA). Ramos i wsp. ziden-
tyfikowali haplotypy – C*17:01:01:02/B*42:01:01:01 
oraz C*07:02:01:03/B*07:02:01:01, które częściej wy-
stępowały zarówno w sporadycznych, jak i w rodzin-
nych przypadkach FFA [45, 46]. Opisano również al-
lel B*07:02 jako czynnik ryzyka wystąpienia FFA [23].

Czynniki środowiskowe

W ostatnich latach pojawiło się wiele doniesień 
naukowych na temat potencjalnego związku wystę-
powania FFA ze stosowaniem preparatów z filtrem. 
Aldoori i wsp. [47] w ankietowej pracy naukowej 
wykazali 2-krotnie częstsze (48% w grupie badanej 
i 24% w grupie kontrolnej) stosowanie filtrów prze-
ciwsłonecznych u osób z FFA w porównaniu z grupą 
kontrolną. Jednak artykuł i jego metodyka budzą wiele 
wątpliwości, szczególnie wnioski z tej pracy mogły-
by wskazywać, że osoby z FFA istotnie statystycznie 
rzadziej korzystają z komputera, myją i farbują włosy 
oraz stosują środki antykoncepcyjne [47].

Brunet-Possenti i wsp. stwierdzili obecność na-
nocząsteczek dwutlenku tytanu (TiO2) w ujściach 
mieszków włosowych pacjenta z FFA, który od 10 lat 
używał filtrów przeciwsłonecznych zawierających 
TiO2 [48]. Dwutlenek tytanu to najczęściej stosowany 
biały barwnik, wykorzystywany m.in. w przemyśle 
spożywczym (do 2022 roku), farmaceutycznym  i pa-
pierniczym. Szeroko stosowany jest również w pro-
duktach kosmetycznych. Główną, wykorzystywaną 
w preparatach kosmetycznych cechą TiO2 jest ochro-
na skóry przed promieniowaniem UVA i UVB. Wy-
krycie tej substancji u pacjenta z FFA mogłoby wspie-
rać hipotezę o możliwym znaczeniu preparatów 
przeciwsłonecznych dla rozwoju tej choroby. Jednak 
w nowszym badaniu w grupie 20 pacjentów ziden-
tyfikowano TiO2 wzdłuż łodyg włosowych zarówno 
u pacjentów z FFA, jak i w grupie kontrolnej osób 
zdrowych [49], co podważyło wcześniejsze koncepcje 
dotyczące udziału tej substancji w rozwoju FFA.

Photiou i wsp. podważyli możliwość udziału 
preparatów kosmetycznych w FFA, argumentując, 
że produkty do pielęgnacji twarzy zazwyczaj apli-
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people with FFA are statistically significantly less 
likely to: use a computer, wash their hair, dye their 
hair and use contraceptives [47].

Brunet-Possenti et al. observed the presence of tita-
nium dioxide (TiO2) nanoparticles in the hair follicles 
of a patient with FFA who had been using sunscreens 
containing TiO2 for 10 years [48]. Titanium dioxide 
is the most commonly used white dye, used e.g., in 
the food (until 2022), pharmaceutical and paper in-
dustries. It is also widely used in cosmetic products. 
The main feature of TiO2 used in cosmetic prepara-
tions is the protection of the skin against UVA and 
UVB radiation. The detection of this substance in 
a patient with FFA could support the hypothesis of 
the possible role of sunscreens in the development 
of this disease. However, in a more recent study on 
a group of 20 patients, TiO2 was identified along the 
hair shafts of both patients with FFA and in a group 
of healthy controls [49], which challenged previous 
concepts regarding the role of this substance in the 
development of FFA.

Photiou et al. challenge the possibility of any cos-
metic preparations contributing to the FFA, arguing 
that facial care products are usually applied with 
a margin from the scalp line, and that FFA may occur 
in the occipital region, where sunscreens are not used 
(fig. 5) [22]. Kanti et al., in a more recent study, analyz-
ing a group of 490 patients, did not confirm a higher 
incidence of FFA in people using sunscreen products 
topically, and even a small negative correlation with 
other cosmetic products was indicated [24]. Magh-
four et al. conducted a systematic review of 9 studies 
evaluating the association between sunscreen use and 
FFA, including a total of 1,248 FFA patients (mean age: 
58.9 years; 95.7% women) and 1,459 controls (mean 
age: 56.9 years old; 89.8% women) [50, 51]. Controls 
included participants without dermatological condi-
tions and/or with androgenetic alopecia. The results 
suggest that the use of sunscreen increased the risk of 
developing FFA by 2.21 times. However, the quality 
of the scientific studies used for the systematic review 
was assessed as moderate due to the lack of specifi-

kowane są z zachowaniem marginesu od linii skóry 
owłosionej głowy oraz że FFA może występować 
w okolicy potylicznej, gdzie kremy z filtrem nie 
są stosowane (ryc. 5) [22]. W xx roku Kanti i wsp.  
w badaniu, analizując grupę 490 pacjentów, nie 
potwierdzili częstszego występowania FFA u osób 
stosujących miejscowo produkty z filtrami prze-
ciwsłonecznymi i wskazali nawet na niewielką 
negatywną korelację ze stosowaniem innych pro-
duktów kosmetycznych [24]. Maghfour i wsp. 
dokonali przeglądu systematycznego 9 badań 
oceniających związek między używaniem filtrów 
przeciwsłonecznych i występowaniem FFA obej-
mujących łącznie 1248 pacjentów z FFA (śred-
ni wiek: 58,9 roku; 95,7% kobiet) oraz 1459 osób 
z grupy kontrolnej (średni wiek: 56,9 roku; 89,8% 
kobiet) [50, 51]. Grupa kontrolna obejmowa-
ła osoby bez schorzeń dermatologicznych i/lub  
z łysieniem androgenowym. Wyniki sugerują, że 
stosowanie filtrów przeciwsłonecznych zwiększało 
ryzyko rozwoju FFA 2,21 razy. Jednak jakość badań 
naukowych wykorzystanych do przeglądu syste-
matycznego oceniona została jako umiarkowana 

Figure 5. A female patient with scarring alopecia corresponding to 
frontal fibrosing alopecia in the occipital area
Rycina 5. Pacjentka z łysieniem bliznowaciejącym odpowiadającym 
łysieniu czołowemu bliznowaciejącemu w okolicy potylicy

Table 1. Diseases more frequently coexisting with frontal fibrosing alopecia (FFA) [25, 34, 42]
Tabela 1. Jednostki chorobowe występujące z łysieniem czołowym bliznowaciejącym (FFA) z podwyższoną częstością [25, 34, 42]

Disease/Jednostka chorobowa No. of patients with FFA and the particular disease/ 
No. of examined FFA patients (%)//Liczba pacjentów z FFA i daną 

jednostką chorobową/Liczba badanych pacjentów z FFA (%)

Hypothyroidism/Niedoczynność tarczycy 60/308 (19.5%)

Rheumatoid arthritis/Reumatoidalne zapalenie stawów 21/308 (6.8%)

Acne rosacea/Trądzik różowaty 255/1674 (15.2%)

Vitiligo/Bielactwo 7/308 (2.3%)

Systemic lupus erythematosus/Toczeń rumieniowaty układowy 2/62 (3%)

Discoid lupus erythematosus/Toczeń rumieniowaty ogniskowy 2/62 (3%)

Polymyositis/Zapalenie wielomięśniowe 1/62 (2%)
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cation of the ingredients of the products used by the 
patients, the retrospective nature of the analyzed data, 
and the fact that the collected data were based on the 
self-assessment of the subjects. Argumentation regard-
ing the role of UV filters in FFA etiopathogenesis is 
presented in table 2.

Conclusions

FFA is most common in postmenopausal women – 
approximately 83–95% of Caucasian and Asian cases, 
suggesting a hormonal background of the disease. 
However, the exact role of hormonal factors in the 
pathogenesis of this type of alopecia has not yet been 
determined. A higher incidence of autoimmune dis-
eases in patients with FFA suggests an autoimmune 
basis of the disease.

Among the most frequently studied factors in re-
cent years that could contribute to the occurrence of 
FFA, sunscreens, widely used in cosmetic products, 
should be mentioned.

The results available so far in this regard are con-
troversial. Factors raising significant doubts include: 
the retrospective nature of the research, basing the 
collected data on the self-assessment of the respon-
dents and the lack of specification of the ingredients 
of products. Results of the latest studies do not sup-
port the association between the use of sunscreen 
products and FFA.

In the light of current data, sunscreen components 
cannot be considered as a factor playing a role in the 
pathogenesis of FFA. This could lead to avoidance 
of their use and contribute to an increase in the inci-
dence of skin cancer.

Conflict of interest

The authors declare no conflict of interest.

ze względu na brak wyszczególnienia składników 
preparatów, które stosowali pacjenci, retrospektyw-
ny charakter analizowanych danych oraz oparcie 
zebranych danych na samoocenie badanych. Argu-
mentacja dotycząca roli filtrów UV w etiopatogene-
zie FFA została przedstawiona w tabeli 2.

Podsumowanie

FFA najczęściej występuje u kobiet w okresie po-
menopauzalnym – około 83–95% przypadków rasy 
kaukaskiej i azjatyckiej, co sugeruje hormonalne pod-
łoże choroby. Dotychczas jednak nie określono do-
kładnej roli czynników hormonalnych w patogenezie 
tej odmiany łysienia. Częstsze występowanie chorób 
autoimmunologicznych u pacjentek z FFA sugeruje 
podłoże autoimmunizacyjne schorzenia.

Spośród najczęściej badanych w ostatnich latach 
czynników, które mogłyby przyczynić się do wystę-
powania FFA, należy wymienić filtry przeciwsłonecz-
ne, szeroko stosowane w produktach kosmetycznych.

Dotychczasowe wyniki badań w tym zakresie bu-
dzą istotne kontrowersje. Do czynników budzących 
istotne wątpliwości należą: retrospektywny charak-
ter badań, oparcie zebranych danych na samoocenie 
badanych oraz brak wyszczególnienia składników 
preparatów. Wyniki najnowszych badań nie po-
twierdzają związku między stosowaniem produktów 
przeciwsłonecznych i FFA. 

W świetle aktualnych danych nie można uznać 
składników filtrów przeciwsłonecznych za czynnik 
odgrywający rolę w patogenezie FFA. Mogłoby to 
prowadzić do unikania ich stosowania i przyczynić 
się do wzrostu występowania nowotworów skóry.

Konflikt interesów

Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.

Table 2. Summary of data on products with UV filters as potential factors causing frontal fibrosing alopecia (FFA)
Tabela 2. Podsumowanie danych dotyczących preparatów z  filtrem UV jako potencjalnych czynników wywołujących łysienie czołowe 
bliznowaciejące (FFA)

Potential association between products containing UV filters and FFA/
Potencjalny związek preparatów z filtrem UV i FFA

For/Za Against/Przeciwko

�Some retrospective studies indicate more frequent use 
of UV filters by people with FFA compared to the control 
group [24, 47, 50, 51]/Część badań retrospektywnych 
wskazuje na częstsze stosowanie filtrów UV przez osoby 
z FFA w stosunku do grupy kontrolnej [24, 47, 50, 51]

• �Several of the more recent retrospective studies do not confirm 
the association of more frequent use of UV filters by patients with 
FFA compared to the control group [50]/Część nowszych badań 
retrospektywnych nie potwierdza zależności częstszego stosowania 
filtrów UV przez pacjentów z FFA w porównaniu z grupą kontrolną [50].

• �Titanium dioxide is found along the hair shafts of both FFA patients 
and healthy individuals [49]/Dwutlenek tytanu występuje wzdłuż łodyg 
włosowych zarówno u pacjentów z FFA, jak i osób zdrowych [49].

• �Presence of FFA in the occipital area, where products with UV filters are 
not used [22]/Występowanie FFA w okolicy potylicznej, gdzie preparaty 
z filtrami UV nie są stosowane [22]
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