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ABSTRACT

Alopesilerin en sik gorilen tipi olan androgenetik
alopesi (AGA), hem erkek hem de kadinlar etkiler.
Patogenezi henliz tim yonleriyle aydinlanamamis olmakla
beraber, AGA'nin genetik yatkinhga sahip bireylerde
androjenik etkiyle gelistigi distnilmektedir. Saclarin c¢ap,
uzunluk ve renginde ilerleyici kayipla karakterize olan
hastaligin siddeti ve sikhgi erkeklerde, psikolojik ve sosyal
etkileri ise kadinlarda daha fazladir. AGA'nin tedavisinde
¢ok sayida segenek bulunmasina karsin, simdiye kadar
kullanilan ilaglarin etkinlikleri genellikle gegici olmaktan
Oteye gidememistir.

Anahtar kelimeler: androgenetik alopesi, etyopatogenez,
siniflama, tedavi

Androgenetic alopecia (AGA), which is the most common
type of alopecia, concerns both men and women. Although the
pathogenesis is not clearly understood, it is thought that AGA
develops in genetically susceptible individuals due to the
influence of androgens. AGA, which is characterized by
progressive loss of hair diameter, length, and pigmentation,
affects men more severely and frequently, however its
psychological and social impacts are more expansive in women.
Despite the fact that there are several treatment options
available for AGA, up to now therapeutic effects of drugs have
been turned out to be only temporary.
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GIRIiS

Androgenetik alopesi (AGA), genetik
yatkinhgr bulunan kadin ve erkeklerde sag
kaybina yol acan androjen bagimli progresif
bir hastaliktir(1). Erkek tipi kellik, erkeksi sa¢
kaybi, olagan kellik adi da verilen AGA,
insanlarda en sik gorilen sa¢ dokilmesi
sebebidir (2,3). AGA, oOzellikle erkeklerde
fizyolojik bir sire¢ olarak kabul edilir (2).
Kadinlarda * ise hem kadin tipi AGA olarak
gorilebilirken, hem de hiperandrojenemik
hormon degisikligi ve bulgulari ile birlikte
seyredebilir (2,4).

Epidemiyoloji

AGA prevalansinin  %23-87 arasinda
degistigi tahmin edilmektedir (3). Poligenetik
kalitim olasihgl ekarte edilememis olmakla
beraber degisken penetransli otozomal
dominant bir gecis gosterdigi
diistinilmektedir (5). insidansi irklar arasinda
farkhliklar gosterir (6,7). Afrika kokenli
Amerikanlar ve Asyalilarda, beyaz irka oranla
daha az siklikta rastlanirken, Kizilderili ve
Eskimo irkindaki insidans daha da duslktir
(8). Beyaz erkekleri iceren bir arastirmada
AGA 30’lu yaslarda %30, 50’li yaslarda %50
oraninda saptanmistir (6). Kadinlar Gzerinde
yapilan benzer bir ¢alismada 20’li yaslarin
sonundaki kadinlarin %12’sinde AGA klinik
bulgularinin  mevcut oldugu gosterilmistir
(9,10). Bu oran 30’lu yaslarda %30’a (11),
80’li yaslara ulasildiginda ise %50’nin Uzerine
cikmaktadir (10).

Etiyopatogenez

Androgenetik tip alopesi gelisiminden
androjen hormonlar sorumludur. Bunun en
onemli kaniti kastre edilenlerde ve androjen
duyarsizhgr sendromu vya da testikiler
feminizasyon  gibi  androjen  reseptor
fonksiyon bozuklugu bulunanlarda kelligin
gorilmemesidir (12). Gugli androjenler
arasinda yer alan testosteron, sac

folikillerinde 5-a rediiktaz enzimi ile biyolojik
aktif metaboliti olan dihidrotestosterona (DHT)
dondsir (1,2,9,12). 5-a rediktaz enziminin tip |,
tip Il ve tip Il olmak Gzere Ug¢ farkli izoenzimi
tanimlanmistir (13).

Testosteronun DHT’ye donisimi genellikle tip
I 5-a rediktaz tarafindan gergeklestirilir
(2,9,12). DHT anagen fazda kisalma, telogen
fazda uzama ve kil foliklllerinde
minyatirizasyon vyapar (1). Minyatirizasyon
terminal foliklllerin kisa, ince ve daha az
pigmentli olan vellus tipi kil foliklllerine
donismesi olarak tanimlanir. AGA tanih
hastalarda yapilan arastirmalarda frontal bolge
veya kellik gelisen diger bolgelerdeki 5-a
rediktaz ve androjen reseptdr seviyelerinin
oksipital bolge veya etkilenmemis alanlara gore
daha yiksek oldugu kanitlanmistir (2). Ayrica,
steroid metabolizmasinda yer alan 17-B hidroksi
steroid dehidrogenaz ve 3-B hidroksi steroid
dehidrogenaz gibi diger enzimler de AGA
gelisiminde suglanmistir (14).

Siniflama

Kadin ve erkeklerin AGA derecelendirme
skalasi ilk kez 1951 yilinda Hamilton tarafindan
olusturulmustur (6). Norwood beyaz erkekler
Uzerinde vyaptigi calisma ile Hamilton
siniflamasini modifiye etmis (15), Ludwig de
kadinlar icin ayri bir siniflama dizenlemistir
(16). Hastaligin progresyonuna gore Norwood
siniflamasinda 7 (15), Ludwig siniflamasinda ise
3 evre (16) tanimlanmistir (Figiir 1 ve 2). Buna
gore Norwood Tip I'de frontotemporal sag
cizgisinde cekilme yoktur ya da minimaldir,Tip
VII' de ise kulak oniinden baslayip posteriora
uzanan at nali seklindeki alan disinda saclar
dokllmustir (15) (Figur 1). Ludwig Evre l'de
vertekste sac kaybi belirginlesmis, Evre lll'de ise
vertekste tamamen kellik olusmustur (Figiir 2).
Ludwig'e gore kadinlardaki AGA hangi evrede
olursa olsun, sac¢ kaybi frontal sac cizgisinin 1-3
cm gerisinden baslar (16).
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Figiir 2: Ludwing siniflamas

Klinik Bulgular

AGA'da sa¢ kaybi ¢ogu erkek ve kadin
hastada belirli bir paterndedir. Bu nedenle
AGA “patern alopesi” olarak da adlandirilir
(2,12). Sac kaybi erkeklerde sikhkla
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I, kadin tipi androgenetik alopesi

bitemporal acilma ve orta-frontal bodlge ile
vertekste gorilirken, kadinlarda frontoparietal
alanda diffiiz seyrelme dikkati ceker (1,2,9). Her
iki cinste de baslangic puberte sonrasindadir
(12). Ancak erkeklerde
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kadinlara gore daha erken yasta baslar (9).
AGA’nin klinik bulgularina erkeklerde yirmili
yaslarda, kadinlarda ise 25-30 vyaslarinda
rastlanabilir (2). Kadinlarda baslangic¢ yasi 3. ve
menopozun etkisi ile 5. dekadda olmak Ulzere
iki zirve yapar (12).

Erkek hastalar ilk dikkat ceken bulgu
cogunlukla iki tarafli temporal agilmadir (12).
Agilma alani sagh derinin sadece yan ve arka
sinirlarinda sa¢ kalacak sekilde geriye dogru
genisler (Figlir 3). Bununla birlikte, baz
erkeklerde tam kellik, nadiren de kadin tipi sa¢
dokilmesine benzer sekilde orta pariyetal

alanda diffiiz seyrelme izlenir (2). Kadinlarda
frontal sac¢ c¢izgisinin korundugu orta-frontal
alandaki diffiz seyrelme oldukga tipiktir (9)
(Figir 4). Bazi kadinlarda 6n sa¢ kaybi daha
belirgindir (17). Bu hastalarda da frontal sag
gizgisi korunur ancak sa¢ hacmi 6nden arkaya
dogru giderek azalir (12) Ozellikle saclar
ortadan ayrildiginda bu gorinim daha
belirginlesir ve “cam agaci paterni” olarak
isimlendirilir (17). Nadiren kadinlarda
bitemporal aclima izlenebilir (9,17).
Kadinlardaki  bitemporal  agilma  siklikla
minimaldir ve seyri orta-frontal dokilmeye
bagimli ya da bagimsiz olabilir (9).

Figlir 3: Erkek tipi androgenetik alopesili bir hasta
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Figiir 4: Kadin tipi androgenetik alopesili bir hasta

Tani

AGA’nin tanisi ¢ogunlukla herhangi bir
laboratuar incelemesine gerek kalmadan
oyku ve fizik muayeneyle konur (2). Ancak
gencg bir kadinda AGA ile birlikte hirsutizm,
akne, virilizm gibi diger hiperandrojenemi
bulgularinin  varligi  durumunda sebep
arastiriilmalidir (2,4). Benzer sekilde, kadin
hastada ortaya c¢ikan belirgin bitemporal
cekilmeler varsa virilizan bir timor akla
gelmeli ve ekarte edilmelidir (12). Oyki ve
fizik muayenenin yani sira, saglarin gekilerek
koklerin  mikroskop altinda incelemesine
dayanan trikogram testi AGA tanisinda

kullanilabilecek yontemler arasindadir (2).
Trikogramda telojen evredeki kil folikillerin
sayisinda artis gorilir. Bu anlamda normalde
85/15 olan anajen/telojen orani, AGA'da
azalmistir.  Ancak testin  uygulama ve
degerlendirmesi hekimler arasi degisebilir, bu
da farkli sonuglar elde edilmesine yol acgar (2).
Fototrikogram folikiil sayisi ve anajen/telojen
ylzdesi gibi verileri saglayan daha duyarl bir
metod olarak kabul edilir (18).Yapilirken sac
kaybi tanimlanan boélgeler tiras edilir ve tiras
oncesi ile 72 saat sonrasi fotograflar alinarak
karsilastirihr (1). Ayirici tanida nadiren sach deri
biyopsi 6rnegine ihtiyac duyulur (2).
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Tedavi

AGA’'nin  tedavisinde androjen
mekanizmaya bagimh ya da bagimsiz etki
gosteren ilaclar kullantlir (9). Androjenik
mekanizmadan bagimsiz medikal tedavi
sinifinda yer alan ve yerel tedavide en fazla
kullanilan ilag minoksidildir (1,9).
Hipertansiyonun sistemik ila¢ tedauvisi
amaciyla alan hastalarda hipertrikoz yan
etkisi yapmasi sebebiyle AGA tedavisinde tek
basina ya da kombine kullanim alanlari
bulmustur. Periferal bir vazodilator ajan olan
minoksidil sach deriye uygulandiginda yerel
kan akimini artirir (1,2). Minoksidilin ayrica
folikliler keratinositleri dogrudan etkileyerek
(1,2) telojen evrenin prematur sonlanmasina
(9) ve anajen evrenin de uzamasina (1,9)
neden oldugu distnidlmektedir.

Minoksidilin %2'lik ve %5'lik formlari
bulunmaktadir (1,2,9,17,19). Erkek ve
kadinlarda hem %2'lik, hem de %5'lik formu
etkilidir (2). AGA tedavisinde minoksidilin
glinde iki kez, en az 12 ay kullaniimasi
onerilmektedir (9). Hastalar tedavinin ilk 2-8.
haftalari arasinda gecici sa¢ dokilmesi
yasayabilecekleri konusunda uyarilmalidir
(9,19). Minoksidil maksimum etkisini ancak
16. haftadan sonra gosterir (17,19). Bununla
birlikte minoksidil kalici kir saglamaz, ilacin
birakilmasinin ardindan sa¢ dokilmesi tekrar
baslar (1). Sacl deride kizariklik, pullanma ve
irritasyon en sik gorilen yan etkileridir (9).

Antiandrojenler ve 5-a redlktaz
inhibitorleri  androjen  bagimh  medikal
tedaviler sinifinda yer alir (1,2,17,19).

Antiandrojenlerden siproteron asetat (CPA),
spironolakton (SP) ve flutamid, erkek
hastalardaki potansiyel yan etkilerinden
dolay! sadece kadin hastalarda kullanilir (2).
Erkek fetusta feminizasyon riski nedeniyle,
antiandrojen tedavi alan tim kadinlarda
dogum kontrol yontemi uygulanmahdir (19).

CPA, gonadotropin salgilatici hormon
salinimini  engelleyerek gonadotropinlerin
Uretimini baskilar. Ayrica androjen

reseptorlerini bloke eder (2,9,17). Sikhkla
Ostradiol ile kombine halde oral
kontraseptiflerin iceriginde bulunan CPA (1,9),
ozellikle hiperandrojenizmli kadin hastalarda
tercih edilir (9,19).

Bir aldosteron antagonisti olan SP
(2,17), ayni zamanda androjen reseptorlerini
bloke eder (2,9,17), 5-a redliktaz aktivitesini ve
ovaryan androjen sentezini inhibe eder (1,9).
SP, kadinlarda AGA ve hirsutizm tedavisinde
siklikla tercih edilen ajandir (17). 100-200 mg/
glin dozunda en az 6 ay kullanilmasi gerekir
(19). SP'nin aldosteron antagonisti olmasinin
da etkisiyle hipotansiyon, (1,9), hiperkalemi
(2), halsizlik (9), meme hassasiyeti (2,9) ve
menstiirel dizensizlik (1,2) gibi yan etkileri
mevcuttur.

Flutamid saf androjen reseptor
blokoridir, genellikle prostat kanseri ve
hirsutizm tedavisinde kullanilir (9,17). 250 mg/
gln dozunda AGA tedavisinde de
kullanilabilecegi bir randomize calismada
gosterilmistir ~ (20). Ancak potent bir
antiandrojen olan flutamid hepatotoksisite gibi
ciddi yan etkilerinden dolayi, AGA tedavisinde
nadiren kullanihr (1,9,17).

Tip Il 5-a rediktaz inhibitéri olan
finasterid, testosteronun DHT'ye donismesini
engelleyerek etki eder (1,2,19). Kadin
hastalarda etkinligi supheli olan finasteridin,
erkek AGA tedavisinde en az bir yil, 1 mg/gun
kullanimi énerilmektedir (1,19). Nadiren erektil
disfonksiyon, libido kaybi ve jinekomasti gibi
geri donlslimli yan etkiler gosterir. Etkinligi de
gecici olup ilacin kesilmesiyle sa¢ kaybi tekrar
baslar (1).

Cerrahi tedavi erkek hastalarda sik
uygulanirken kadin hastalarda nadiren ihtiyag
duyulur (2,17). Temel cerrahi yontem
ototransplantasyon ile androjenlere daha az
duyarh oksipital bolgede sac¢ folikilleri frontal
ve parietal bolgelere transplante edilir (1).
Tedavinin  basarisi  verici  alandaki  sag
folikullerinin  yogunluguna ve uygulayicinin
deneyimine baghdir (2).
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AGA’nin kozmetik amacli tedavisi genellikle
kadin hastalarda tercih edilir. Bunlar sag
model degisikligi, sa¢ hacmini artiran
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