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Abstract

Androgenetic alopecia is the most common cause of chronic hair loss. 
The first reports indicating the relationship between androgenetic alo-
pecia and cardiovascular diseases were published in the 1970s. Epide-
miological studies confirmed a more frequent occurrence of ischaemic 
heart disease, development of atherosclerosis and an increased risk of 
cardiovascular death in this group of patients. Metabolic syndrome and 
the presence of its components: arterial hypertension, dyslipidemia, in-
sulin resistance and visceral obesity are more frequent in androgenetic 
alopecia. The pathomechanism of co-occurring androgenetic alopecia 
and cardiovascular diseases includes several factors such as genetic (in-
creased sensitivity to androgens and activity of 5α-reductase), hormonal 
(increased concentration of insulin, aldosterone, leptin) and inflamma-
tory (cytokines, free oxygen radicals). Androgenetic alopecia, especially 
when it begins before the age of 30, has been identified as an independent 
cardiovascular risk factor. Women and men with pattern hair loss should 
be closely monitored for other risk factors to start prophylaxis.

Streszczenie 

Łysienie androgenowe stanowi najczęstszą przyczynę utraty włosów 
u kobiet i mężczyzn. W latach 70. XX wieku pojawiły się pierwsze do-
niesienia wskazujące na związek łysienia androgenowego z chorobami 
układu krążenia. Późniejsze badania epidemiologiczne potwierdziły 
częstsze występowanie w tej grupie pacjentów choroby niedokrwien-
nej serca, przyspieszony rozwój miażdżycy oraz większe ryzyko zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych. U osób z łysieniem androgenowym 
częściej stwierdza się zespół metaboliczny oraz obecność jego poszcze-
gólnych składowych, takich jak nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, in-
sulinooporność i otyłość trzewna. Patomechanizm współwystępowania 
łysienia androgenowego i chorób sercowo-naczyniowych jest złożony 
i obejmuje czynniki genetyczne (zwiększona wrażliwość na androgeny 
i aktywność 5α-reduktazy), hormonalne (zwiększone stężenie insuliny, 
aldosteronu, leptyny) oraz zapalne (cytokiny, wolne rodniki tlenowe). 
Łysienie androgenowe, zwłaszcza rozpoczynające się przed 30. rokiem 
życia, uznano za niezależny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Kobiety i mężczyźni z androgenową utratą włosów powinni być okre-
sowo monitorowani w celu poszukiwania innych czynników ryzyka, 
aby jak najszybciej rozpocząć działania profilaktyczne.
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Introduction

Androgenetic alopecia is the most common cause 
of excessive hair loss in adults [1, 2]. Not only does 
it exert a negative influence on quality of life [3], but 
also more and more studies suggest that androgenetic 
alopecia is associated with to an increased cardiova-
scular risk [4, 5]. People with androgenetic alopecia 
are more frequently found to suffer from an accele-
rated development of atherosclerosis, arterial hyper-
tension, dyslipidemia, insulin resistance, and obesity. 

Atherosclerosis

Cotton et al. mentioned the relationship between 
androgenetic alopecia and heart diseases for the first 
time in British Heart Journal in 1972 [6]. Epidemiologi-
cal studies conducted in subsequent years confirmed 
this connection. An ongoing analysis of Framingham 
population (Framingham Heart Study), which started in 
1948, showed a relationship between the rate of pro-
gression as well as severity of androgenetic alopecia 
in men and the occurrence of ischaemic heart disease 
as well as an increased risk of death caused by myo-
cardial infarction [7]. Christoffersen et al. showed the 
results of a 35-year observation of 10,885 women and 
men that participated in Copenhagen City Heart Study 
[8]. The authors confirmed that androgenetic alopecia 
increases the risk of ischaemic heart disease (1.4×) and 
myocardial infarction (1.57×) regardless of sex and 
presence of other factors associated with cardiovas-
cular events [8]. A meta-analysis of 31 cross-sectional 
studies, in which a total of 29,254 patients was eval-
uated, showed that androgenetic alopecia increases 
the risk of ischaemic heart disease (1.22×), which also 
positively correlates with the severity of alopecia [9].

Furthermore, indirect evidence coming from medi-
cal imaging and laboratory tests is indicative of the re-
lationship between androgenetic alopecia and an accel-
erated development of atherosclerosis. An ultrasound 
measurement of the thickness of tunica intima and 
tunica media of a carotid artery, called intima-media 
thickness (IMT), is a determinant of an advancement 
in an atherosclerotic process, and it also correlates 
with a total cardiovascular risk [10]. In the study of 
Arias-Santiago et al. men with an early onset of andro-

Wprowadzenie

Łysienie androgenowe jest najczęstszą przyczyną 
nadmiernego wypadania włosów u osób dorosłych 
[1, 2]. Poza negatywnym wpływem łysienia andro-
genowego na jakość życia [3] coraz więcej badań 
wskazuje na jego związek ze zwiększonym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym [4, 5]. U osób z łysieniem an-
drogenowym częściej stwierdza się przyspieszony 
rozwój miażdżycy, nadciśnienie tętnicze, dyslipide-
mię, insulinooporność i otyłość.

Miażdżyca

Pierwsza informacja o związku łysienia andro-
genowego z chorobami serca została opublikowana 
przez Cottona i wsp. na łamach „British Heart Jour-
nal” w 1972 r. [6]. Prowadzone w kolejnych latach 
badania epidemiologiczne potwierdziły istnienie 
tego powiązania. Trwająca od 1948 r. analiza popu-
lacji miasta Framingham (Framingham Heart Study) 
wykazała związek między szybkością progresji i na-
sileniem łysienia androgenowego u mężczyzn a wy-
stąpieniem choroby wieńcowej oraz zwiększonym 
ryzykiem zgonu z powodu zawału serca [7]. Chri-
stoffersen i wsp. przedstawili wyniki 35-letniej ob-
serwacji 10 885 kobiet i mężczyzn w ramach badania 
Copenhagen City Heart Study [8]. Autorzy potwierdzili, 
że łysienie androgenowe zwiększa ryzyko wystąpie-
nia choroby niedokrwiennej serca (1,4×) i zawału ser-
ca (1,57×), niezależnie od płci oraz obecności innych 
czynników zdarzeń sercowo-naczyniowych [8]. Meta- 
analiza 31 badań przekrojowych, w których łącznej 
ocenie zostało poddanych 29 254 pacjentów, wyka-
zała, że łysienie androgenowe zwiększa ryzyko wy-
stąpienia choroby wieńcowej (1,22×), które ponadto 
dodatnio koreluje ze stopniem nasilenia łysienia [9].

O związku między łysieniem androgenowym 
a przyspieszonym rozwojem miażdżycy świadczą 
także pośrednie dowody pochodzące z badań obrazo-
wych i laboratoryjnych. Ultrasonograficzna ocena gru-
bości warstwy wewnętrznej i środkowej ściany tętnic 
szyjnych, określanej jako wskaźnik IMT (intima-media 
thickness), stanowi wyznacznik zaawansowania proce-
su miażdżycowego i dodatnio koreluje z całkowitym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym [10]. W badaniu 
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genetic alopecia were characterized by a significantly 
higher IMT value than people belonging to the control 
group [11]. Moreover, the presence of atherosclerotic 
plaques in carotid arteries was confirmed in 34% of the 
examined patients with androgenetic alopecia, where-
as the percentage in the control ground amounted to 
8.6% [11]. Ertas et al. examined 51 men with androge-
netic alopecia, which began before they turned 30, and 
described a significantly higher IMT values in patients 
with alopecia affecting the vertex of the scalp [12]. An 
analysis of Colgecen et al. showed a positive correla-
tion between the IMT and androgenetic alopecia [13].

Plasma homocysteine and lipoprotein (a) – Lp(a) 
– concentrations are considered to be independent 
biochemical markers of an increased cardiovascular 
risk [14]. Sharma et al. confirmed a higher homocyst-
eine concentration in men with androgenetic alopecia 
(20.67 ±4.2 μmol/ml) than in the control group (10.08 
±1.9 μmol/ml) [15]. Similarly, Lp(a) concentration 
was higher in patients with androgenetic alopecia 
(27.37 ±6.1 mg/dl in the examined group, and 19.51 
±4.0 mg/dl in the control group) [15]. Concentrations 
of both markers were increasing along with the sever-
ity of alopecia [15].

A hyperactivity of 5α-reductase is considered to 
be responsible for damage of the endothelium and 
an accelerated development of atherosclerosis in 
patients with androgenetic alopecia. This enzyme is 
expressed not only in hair follicles, but also in heart 
and vascular walls [16]. The emerging dihydrotestos-
terone (DHT) causes a miniaturization of hair follicles 
[2], proliferation and hypertrophy of vascular smooth 
muscle cells [16].

Arterial hypertension

Arterial hypertension is the most important car-
diovascular risk factor that influences morbidity and 
mortality caused by cardiovascular diseases [17]. 
A number of observational studies proved a con-
siderably more frequent occurrence of arterial hy-
pertension in people with diagnosed androgenetic 
alopecia, regardless of their sex and age [4, 5]. Men 
and women suffering from androgenetic alopecia 
are found to have higher values of mean arterial 
blood pressure as compared with the control group 
[11]. A meta-analysis including 7 studies and a total 
of 1,411 patients confirmed that in people with an-
drogenetic alopecia the risk of increased values of 
systolic arterial pressure is 1.73 times higher, whe-
reas in case of diastolic arterial pressure it is 1.59 
times higher [9]. Triantafyllidi et al., who examined 
101 patients with recently diagnosed arterial hy-
pertension, presented interesting results [18]. The 
authors showed that patients with arterial hyper-
tension and concurrent androgenetic alopecia with 

Ariasa-Santiago i wsp. mężczyźni o wczesnym począt-
ku łysienia androgenowego mieli znacznie większe 
wartości wskaźnika IMT niż osoby z grupy kontrolnej 
[11]. Ponadto u pacjentów z łysieniem androgenowym 
obecność blaszki miażdżycowej w tętnicach szyjnych 
stwierdzono wśród 34% badanych, podczas gdy odse-
tek ten w grupie kontrolnej wyniósł – 8,6% [11]. Ertas 
i wsp. przebadali 51 mężczyzn z łysieniem androge-
nowym, które rozpoczęło się przed 30. rokiem życia, 
i stwierdzili znacznie większą wartość wskaźnika IMT 
u pacjentów z łysieniem w okolicy wierzchołkowej 
[12]. Analiza, którą przeprowadzili Colgecen i wsp., 
wykazała dodatnią korelację pomiędzy wskaźnikiem 
IMT a łysieniem androgenowym [13]. 

Stężenie homocysteiny oraz lipoproteiny (a) 
[Lp(a)] w osoczu uznano za niezależne biochemiczne 
markery zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go [14]. Sharma i wsp. obserwowali większe stężenie 
homocysteiny u mężczyzn z łysieniem androgeno-
wym (20,67 ±4,2 μmol/ml) w porównaniu z grupą 
kontrolną (10,08 ±1,9 μmol/ml) [15]. Podobnie stę-
żenie Lp(a) było większe u pacjentów z łysieniem 
androgenowym (27,37 ±6,1 mg/dl w grupie badanej 
i 19,51 ±4,0 mg/dl w grupie kontrolnej) [15]. Stężenia 
obu markerów zwiększały się wraz ze stopniem na-
silenia łysienia [15]. 

Za przyczynę uszkodzenia śródbłonka i przyspie-
szony rozwój miażdżycy u pacjentów z łysieniem 
androgenowym uznaje się nadaktywność 5α-reduk-
tazy. Enzym ten poza mieszkami włosowymi ulega 
ekspresji również w sercu i ścianie naczyń krwionoś
nych [16]. Powstający dwuhydrotestosteron (DHT) 
powoduje miniaturyzację mieszków włosowych [2], 
a w ścianie naczyń proliferację i przerost komórek 
warstwy mięśniowej [16].

Nadciśnienie tętnicze

Nadciśnienie tętnicze jest najważniejszym czynni-
kiem ryzyka sercowo-naczyniowego, który wpływa 
na zachorowalność i śmiertelność z powodu chorób 
układu krążenia [17]. W wielu badaniach obserwacyj-
nych udowodniono znacznie częstsze występowanie 
nadciśnienia tętniczego u osób z rozpoznanym ły-
sieniem androgenowym, niezależnie od płci i wieku 
[4, 5]. Wśród kobiet i mężczyzn z łysieniem andro-
genowym stwierdza się wyższe wartości średniego 
ciśnienia tętniczego w porównaniu z grupą kontrol
ną [11]. Metaanaliza obejmująca 7 badań i łącznie 
1411 pacjentów potwierdziła, że u osób z łysieniem 
androgenowym ryzyko wystąpienia podwyższonej 
wartości skurczowego ciśnienia tętniczego jest 1,73 
razy większe, a rozkurczowego ciśnienia tętnicze-
go – 1,59 razy [9]. Interesujące wyniki przedstawili 
Triantafyllidi i wsp., którzy zbadali 101 pacjentów 
z nowo rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym [18]. 
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early onset and high intensity were characterized 
by a decreased value of coronary flow reserve, what 
is indicative of coronary microcirculation disorders 
and a higher IMT value, which correlated with a se-
verity of atherosclerotic process [18]. Patients with 
androgenetic alopecia also show an intensified arte-
rial stiffness reflected by an increase in pulse wave 
velocity (PWV) [12]. An increased PWV value is an 
independent cardiovascular risk factor and positive-
ly correlates with the risk of ischaemic heart disease 
development and an occurrence of stroke [19].

An increased blood aldosterone concentration 
may be responsible for a relationship between arte-
rial hypertension and androgenetic alopecia. Aldos-
terone is a mineralocorticoid responsible for water 
and electrolyte metabolism. An excess of aldosterone 
plays an important role in cardiovascular diseases. 
An increased blood aldosterone concentration was 
found in women and men with androgenetic alope-
cia [20]. It partly accounts for efficacy of spironolac-
tone in a therapy for androgenetic alopecia in women 
[1]. A relationship between hyperaldosteronism and 
alopecia is also confirmed by experimental studies. 
Transgenic mice with an overexpression of aldoster-
one receptor present hair cycle disorders, hair follicle 
damage and hair loss [21].

Dyslipidemia

Dyslipidemias belong to the most important modi-
fiable cardiovascular risk factors. A disrupted plasma 
lipid profile is observed in a number of inflammatory 
dermatoses, e.g. psoriasis [22] or lichen planus [23]. 
A relationship between disorders in lipid metabolism 
and androgenetic alopecia was confirmed in two meta- 
analyses. Patients with androgenetic alopecia are 
found to have an increased concentration of total cho-
lesterol, triglycerides, and cholesterol LDL fractions 
(low density lipoprotein) considerably more often 
than the general population [9, 24]. Simultaneous-
ly, these patients have a decreased concentration of 
cholesterol HDL fraction (high density lipoprotein), 
which physiologically shows anti-atherogenic quali-
ties [9, 24].

Pro-atherosclerotic changes in lipid metabolism 
in people with androgenetic alopecia are considered 
reasons behind hormonal disorders, especially an in-
creased sensitivity to androgens and insulin resist-
ance [25]. An influence of proinflammatory cytokines 
cannot be rules out either [25].

Insulin resistance

Insulin resistance is defined as a condition in 
which normal insulin concentration causes a weaker 

Autorzy wykazali, że pacjenci z nadciśnieniem tęt-
niczym i współwystępującym łysieniem androge-
nowym o wczesnym początku i dużym nasileniu 
charakteryzowali się zmniejszoną wartością rezerwy 
wieńcowej, co świadczy o zaburzeniach w mikrokrą-
żeniu wieńcowym, oraz wyższą wartością wskaźnika 
IMT, który koreluje z nasileniem procesu miażdży-
cowego [18]. Wśród pacjentów z łysieniem androge-
nowym dochodzi do zwiększenia sztywności tętnic, 
którego odzwierciedleniem jest wzrost prędkości fali 
tętna (pulse wave velocity – PWV) [12]. Podwyższona 
wartość PWV jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
sercowo-naczyniowego i dodatnio koreluje z ryzy-
kiem rozwoju choroby wieńcowej i wystąpienia uda-
ru mózgu [19]. 

Za związek nadciśnienia tętniczego z łysieniem 
androgenowym może odpowiadać zwiększone stę-
żenie aldosteronu we krwi. Aldosteron należy do 
mineralokortykosteroidów, które odpowiadają za go-
spodarkę wodno-elektrolitową organizmu. Nadmiar 
aldosteronu odgrywa istotną rolę w chorobach ukła-
du sercowo-naczyniowego. Zwiększone stężenie al-
dosteronu we krwi stwierdzono u kobiet i mężczyzn 
z łysieniem androgenowym [20]. Częściowo tłuma-
czy to skuteczność spironolaktonu w terapii łysienia 
androgenowego u kobiet [1]. Związek pomiędzy  
hiperaldosteronizmem a łysieniem potwierdzają tak-
że badania eksperymentalne. U myszy transgenicz-
nych z nadekspresją receptora dla aldosteronu do-
chodzi do zaburzenia cyklu włosowego, uszkodzenia 
mieszków włosowych i utraty owłosienia [21]. 

Dyslipidemia

Dyslipidemie należą do najważniejszych modyfi-
kowalnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. Zaburzony profil lipidów w osoczu obserwuje się 
w wielu dermatozach zapalnych, takich jak łuszczyca 
[22] i liszaj płaski [23]. Związek między zaburzenia-
mi gospodarki lipidowej a łysieniem androgenowym 
potwierdzono w dwóch metaanalizach. U pacjentów 
z łysieniem androgenowym znacznie częściej niż 
w populacji ogólnej stwierdza się zwiększone stę-
żenie cholesterolu całkowitego, trójglicerydów oraz 
frakcji LDL cholesterolu (lipoprotein o niskiej gęsto-
ści) [9, 24]. Jednocześnie dochodzi u nich do zmniej-
szenia stężenia frakcji HDL cholesterolu (lipoprotein 
o wysokiej gęstości), który fizjologicznie ma właści-
wości antyaterogenne [9, 24]. 

Za przyczynę promiażdżycowych zmian w meta-
bolizmie lipidów u osób z łysieniem androgenowym 
uznaje się zaburzenia hormonalne, zwłaszcza zwięk-
szoną wrażliwość na androgeny oraz insulinoopor-
ność [25]. Nie można wykluczyć również wpływu 
cytokin o działaniu prozapalnym [25]. 
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biological response in normal conditions. Hyperin-
sulinemia develops secondary to insulin resistance 
and plays an important role in development of car-
diovascular complications. An increased insulin con-
centration conduces to atherogenesis by increasing 
cholesterol LDL fraction, triglyceride synthesis and 
proliferation of fibroblasts as well as vascular smooth 
muscle cells [26].

Prevalence of insulin resistance in patients with 
androgenetic alopecia is higher than in the general 
population matched with regard to sex and age [27, 
28]. HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment 
of Insulin Resistance) index score, calculated from 
a blood glucose and insulin concentration determined 
on an empty stomach, is higher in patients with an-
drogenetic alopecia [27]. According to opinions of 
some researchers, androgenetic alopecia with an early 
onset may be considered as a marker of a developing 
insulin resistance.

The propounded relationship between insulin re-
sistance and androgenetic alopecia probably results 
from a complex interaction of insulin with other 
hormones. Insulin resistance, and consequently, in-
creased concentration of insulin-like growth factor 
(IGF), activates 5α-reductase increasing DHT concen-
tration [29]. In addition, by an increase in 17-hydrox-
ylase activity, hyperinsulinemia increases androgen 
production in ovaries [30], what with a simultaneous 
inhibition of sex hormone binding globulin (SHBG) 
liver synthesis [31] causes an increased androgen bio-
availability.

Obesity

Adipose tissue is not only energy storage, but also 
a metabolically active endocrine organ. Thus, it is not 
surprising that visceral obesity is a significant risk 
factor for developing cardiovascular and metabolic 
diseases.

In observational studies men with androgenetic 
alopecia are characterized by a higher body mass 
index (BMI) value [32]. Yang et al. showed that pa-
tients with a greater severity of androgenetic alopecia 
(Hamilton-Norwood scale: V–VII) have higher BMI 
values – 25.1 kg/m2 as compared with patients who 
have a lower severity of hair loss (Hamilton-Nor-
wood scale: I–IV) – 22.8 kg/m2 [33]. Androgenetic al-
opecia is associated with a more frequent occurrence 
of overweight and obesity in women, too [4].

Considering an influence on cardiovascular risk 
and hair loss, leptin is the most important adipokine 
secreted by adipose tissue. An increased leptin con-
centration was described in patients with obesity, 
ischaemic heart disease, and myocardial infarction 
[34]. A connection between leptin and cardiovascu-
lar events results from a stimulation of sympathetic 

Insulinooporność

Insulinooporność definiuje się jako stan, w którym 
prawidłowe stężenie insuliny powoduje słabszą niż 
w warunkach prawidłowych odpowiedź biologiczną. 
Wtórnie do insulinooporności rozwija się hiperinsu-
linemia, która odgrywa istotną rolę w rozwoju powi-
kłań sercowo-naczyniowych. Podwyższone stężenie 
insuliny sprzyja rozwojowi blaszki miażdżycowej 
przez zwiększenie frakcji LDL cholesterolu, syntezę 
trójglicerydów oraz proliferację fibroblastów i komó-
rek mięśni gładkich ściany naczyń [26].

Częstość występowania insulinooporności u pa-
cjentów z łysieniem androgenowym jest większa 
niż w populacji ogólnej dobranej pod względem płci 
i wieku [27, 28]. Wartość wskaźnika insulinooporno-
ści HOMA-IR, wyliczanego z oznaczonego na czczo 
stężenia glukozy i insuliny we krwi, jest wyższa u pa-
cjentów z łysieniem androgenowym [27]. Według 
części badaczy łysienie androgenowe o wczesnym 
początku można uznać za marker rozwijającej się 
w organizmie insulinooporności.

Postulowany związek między insulinoopornością 
a łysieniem androgenowym wynika najprawdopo-
dobniej ze złożonych interakcji insuliny z innymi 
hormonami. Insulinooporność i wynikające z niej 
zwiększone stężenie insulinopodobnego czynnika 
wzrostu aktywuje 5α-reduktazę, zwiększając stężenie 
DHT [29]. Dodatkowo hiperinsulinemia przez nasile-
nie aktywności 17-hydroksylazy zwiększa produkcję 
androgenów w jajnikach [30], co przy jednoczesnym 
zahamowaniu wątrobowej syntezy białka wiążącego 
hormony płciowe [31] powoduje zwiększoną biodo-
stępność androgenów.

Otyłość

Tkanka tłuszczowa nie tylko stanowi rezerwuar 
energetyczny, lecz jest czynnym metabolicznie na-
rządem wydzielania wewnętrznego. Nie dziwi więc 
fakt, że otyłość trzewna jest istotnym czynnikiem ry-
zyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych i meta-
bolicznych. 

W badaniach obserwacyjnych mężczyźni z łysie-
niem androgenowym charakteryzują się większą 
wartością wskaźnika masy ciała (body mass index – 
BMI) [32]. Yang i wsp. wykazali, że pacjenci o więk-
szym nasileniu łysienia androgenowego (V–VII wg 
skali Hamiltona-Norwooda) mają większą wartość 
BMI – 25,1 kg/m2 –  w porównaniu z pacjentami 
o mniejszym nasileniu utraty włosów (I–IV wg skali 
Hamiltona-Norwooda) – 22,8 kg/m2 [33]. Również 
u kobiet łysienie androgenowe wiąże się z częstszym 
występowaniem nadwagi i otyłości [4].

Spośród adipokin uwalnianych przez tkankę 
tłuszczową szczególnie istotna pod względem wpły-
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nervous system, an acceleration of atherosclerotic 
plaque development, and an increase in blood plate-
let aggregation [34]. Leptin is also produced in skin, 
where it is responsible for regulating hair cycle and 
growth. Leptin, secreted from adipocytes of the sub-
cutis, causes an inhibition of the anagen phase [35]. 
Yang et al. showed a higher leptin concentration in 
patients with androgenetic alopecia as compared 
with the control group matched according to age, sex, 
and BMI values [36]. Leptin concentration positively 
correlated with the severity of alopecia [36].

Metabolic syndrome

The term metabolic syndrome refers to a co-oc-
currence of interrelated metabolic risk factors that 
can lead to development of atherosclerotic diseas-
es. Metabolic syndrome includes: visceral obesity, 
insulin resistance, arterial hypertension, and lipid 
disorders. A co-occurrence of these components in-
creases total cardiovascular risk to a more consider-
able extent than each and every component would 
separately.

Observational and cross-sectional studies confirm 
a more frequent prevalence of metabolic syndrome in 
women and men with androgenetic alopecia than in 
the general population. Criteria for diagnosing met-
abolic syndrome are met by 20–57% of patients with 
androgenetic alopecia [11, 37].

An inflammation may be considered a common 
pathomechanism for the development of androge-
netic alopecia and metabolic syndrome. Proinflam-
matory cytokines and immune system cells lead to 
the development of insulin resistance and damage 
of the vascular endothelium. Patients with andro-
genetic alopecia are found to have an inflammation 
around hair follicles [38]. This micro-inflammation 
may reflect a general inflammation in the body, 
which is responsible for increasing a cardiovascu-
lar risk. Serum of patients suffering from andro-
genetic alopecia with an early onset was found to 
have an increased concentration of oxidative stress 
markers [39].

Treatment of androgenetic alopecia 
and cardiovascular risk

Results of studies regarding an influence of 
androgenetic alopecia on cardiovascular risk are 
ambiguous. 5α-reductase inhibitors (finasteride 
and dutasteride) used in androgenetic alopecia 
act on enzyme isoforms located also outside hair 
follicles – in heart, vascular walls, and liver. Sys-
temic effects of 5α-reductase inhibitors include 
inhibition of cardiomyocyte hypertrophy [40], in-

wu na ryzyko sercowo-naczyniowe i utratę włosów 
jest leptyna. Podwyższone stężenie leptyny opisano 
u pacjentów z otyłością, chorobą wieńcową i zawa-
łem serca [34]. Związek leptyny z incydentami ser-
cowo-naczyniowymi wynika z pobudzenia układu 
współczulnego, przyspieszenia rozwoju blaszki 
miażdżycowej oraz zwiększenia agregacji płytek krwi 
[34]. Leptyna produkowana jest również w skórze, 
gdzie odpowiada m.in. za regulację cyklu i wzrost 
włosa. Uwalniana z adipocytów tkanki podskórnej 
leptyna powoduje zahamowanie fazy anagenu [35]. 
Yang i wsp. wykazali większe stężenie leptyny u pa-
cjentów z łysieniem androgenowym w porównaniu 
z grupą kontrolną dobraną pod względem wieku, 
płci i BMI [36]. Stężenie leptyny dodatnio korelowało 
ze stopniem nasilenia łysienia [36]. 

Zespół metaboliczny

Termin zespół metaboliczny określa współwystę-
powanie powiązanych ze sobą czynników ryzyka 
pochodzenia metabolicznego, sprzyjających rozwo-
jowi chorób o podłożu miażdżycowym. Do zespołu 
metabolicznego zalicza się: otyłość trzewną, insulino-
oporność, nadciśnienie tętnicze i zaburzenia lipido-
we. Współwystępowanie tych składowych zwiększa 
sumaryczne ryzyko sercowo-naczyniowe w znacznie 
większym stopniu, niż wynikałoby to z działania każ-
dego z nich osobno.

Badania obserwacyjne i przekrojowe potwierdza-
ją częstsze występowanie zespołu metabolicznego 
u kobiet i mężczyzn z łysieniem androgenowym niż 
w populacji ogólnej. Kryteria rozpoznania zespołu 
metabolicznego spełnia 20–57% pacjentów z łysie-
niem androgenowym [11, 37]. 

Za wspólny patomechanizm rozwoju łysienia 
androgenowego i zespołu metabolicznego można 
uznać stan zapalny. Prozapalne cytokiny i komór-
ki układu odpornościowego prowadzą do rozwoju 
insulinooporności oraz uszkodzenia śródbłonka na-
czyń. U pacjentów z łysieniem androgenowym wokół 
mieszków włosowych stwierdza się odczyn zapalny 
[38]. To mikrozapalenie może być odzwierciedleniem 
ogólnego stanu zapalnego w organizmie, odpowie-
dzialnego za zwiększenie ryzyka sercowo-naczynio-
wego. W surowicy pacjentów z łysieniem androgeno-
wym o wczesnym początku stwierdzono zwiększone 
stężenia markerów stresu oksydacyjnego [39].

Leczenie łysienia androgenowego 
a ryzyko sercowo-naczyniowe

Wyniki badań dotyczących wpływu terapii łysie-
nia androgenowego na ryzyko sercowo-naczyniowe 
nie są jednoznaczne. Stosowane w łysieniu androge-
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hibition of abnormal angiogenesis [41], decrease in 
insulin-sensitivity, and increase in concentration 
of cholesterol LDL fraction [42]. These divergent 
results, considering the cardiovascular risk, may be 
associated with a complex influence of testosterone 
and its derivatives (DHT) on the circulatory sys-
tem. Testosterone concentration that is higher than 
physiological has been proved to have a negative 
influence on cardiovascular risk; however, accord-
ing to recent studies also a decrease in testoster-
one concentration may impair normal functioning 
of the circulatory system and metabolic processes 
[43]. According to conducted meta-analyses cardi-
ovascular risk does not change during therapies 
with finasteride or dutasteride [44].

Spironolactone, used off-label in treating andro-
genetic alopecia in women, has been established in 
cardiological therapies for patients with myocardial 
insufficiency and resistant arterial hypertension for 
years [1].

Minoxidil, which was initially used as an oral 
hypotensive drug, has started to be applied topi-
cally in treatment of androgenetic alopecia in wom-
en and men [1]. Apart from dilating vessels and 
increasing flow of skin microcirculation, the drug 
shows anti-inflammatory properties [45]. New re-
ports indicate a possibility to use oral form of the 
drug in therapies for androgenetic alopecia [46]. 
However, so far there have been no studies that 
would determine whether anti-inflammatory prop-
erties of minoxidil could decrease cardiovascular 
risk in systemic therapy.

Interestingly, according to recent studies, Med-
iterranean diet recommended in prevention of car-
diological diseases decreases the risk of developing 
androgenetic alopecia [47].

Conclusions

Androgenetic alopecia, especially the one with an 
early onset, is connected to an increased cardiovascu-
lar risk in women and men. People with androgenetic 
alopecia were confirmed to suffer from a more fre-
quent concurrent metabolic syndrome and its compo-
nents (arterial hypertension, dyslipidemia, insulin re-
sistance, and visceral obesity). Probable mechanisms 
responsible for cardiovascular risk in androgenetic al-
opecia are presented in figure 1. Despite the fact that 
treatment of androgenetic alopecia does not seem to 
influence the frequency of cardiovascular event oc-
currence in a considerable way, patients with this 
type of hair loss should be monitored periodically in 
order to identify other risk factors for the circulatory 
system, and introduce appropriate prophylaxis. 

nowym inhibitory 5α-reduktazy (finasteryd i duta-
steryd) działają na izoformy enzymu zlokalizowane 
również poza mieszkiem włosowym – w sercu, ścia-
nie naczyń, wątrobie. Do ogólnoustrojowych efektów 
stosowania inhibitorów 5α-reduktazy zalicza się: ha-
mowanie przerostu kardiomiocytów [40], zablokowa-
nie nieprawidłowej angiogenezy [41], zmniejszenie 
wrażliwości na insulinę i zwiększenie stężenia frakcji 
LDL cholesterolu [42]. Te rozbieżne pod względem 
ryzyka sercowo-naczyniowego wyniki mogą być 
związane ze złożonym wpływem testosteronu i jego 
pochodnych (DHT) na układ krążenia. Stężenie te-
stosteronu przekraczające wartości fizjologiczne od 
dawna ma udowodniony niekorzystny wpływ na ry-
zyko sercowo-naczyniowe, ale według najnowszych 
badań również redukcja stężenia testosteronu może 
upośledzać funkcjonowanie układu krążenia i pro-
cesów metabolicznych [43]. Według przeprowadzo-
nych metaanaliz całkowite ryzyko sercowo-naczynio-
we nie zmienia się podczas terapii finasterydem lub 
dutasterydem [44]. 

Spironolakton stosowany poza wskazaniami reje-
stracyjnymi w łysieniu androgenowym u kobiet od 
lat ma ugruntowaną pozycję w terapii kardiologicz-
nej u pacjentów z niewydolnością serca i opornym 
nadciśnieniem tętniczym [1]. 

Minoksydyl, początkowo stosowany doustnie 
jako lek hipotensyjny, w formie miejscowej znalazł 
zastosowanie w leczeniu łysienia androgenowego 
u kobiet i mężczyzn [1]. Poza rozszerzaniem naczyń 
i zwiększaniem przepływu w mikrokrążeniu skór-
nym, lek ma właściwości przeciwzapalne [45]. Nowe 
doniesienia wskazują na możliwość zastosowania do-
ustnej postaci minoksydylu w terapii łysienia andro-
genowego [46]. Brakuje jeszcze badań, które określi-
łyby, czy przeciwzapalne właściwości minoksydylu 
w czasie terapii systemowej mogą zmniejszyć ryzyko 
sercowo-naczyniowe.

Co ciekawe, zalecana w profilaktyce chorób kar-
diologicznych dieta śródziemnomorska według naj-
nowszych badań zmniejsza ryzyko rozwoju łysienia 
androgenowego [47].

Podsumowanie

Łysienie androgenowe, zwłaszcza o wczesnym 
początku, wiąże się ze zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym u kobiet i mężczyzn. U osób 
z łysieniem androgenowym potwierdzono częstsze 
współwystępowanie zespołu metabolicznego i jego 
poszczególnych składowych (nadciśnienia tętnicze-
go, dyslipidemii, insulinooporności, otyłości trzew-
nej). Prawdopodobne mechanizmy odpowiedzialne 
za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w łysieniu 
androgenowym przedstawiono na rycinie 1. Mimo że 
wydaje się, że leczenie łysienia androgenowego nie 
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wpływa istotnie na częstość występowania incyden-
tów sercowo-naczyniowych, to pacjenci z tym typem 
utraty włosów powinni być okresowo monitorowani 
w celu identyfikacji innych czynników ryzyka wystą-
pienia chorób układu krążenia oraz wdrożenia odpo-
wiednich działań profilaktycznych. 
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Figure 1. Pathophysiology of increased cardiovascular risk in androgenetic alopecia
Rycina 1. Patofizjologia zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego w łysieniu androgenowym
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