
 

 

T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

 

ÜNİVERSİTE ÖĞRENCİLERİNDE ERKEN 

BAŞLANGIÇLI ANDROGENETİK ALOPESİ 

PREVELANSININ SAPTANMASI, YAŞAM TARZI VE 

BESLENME ALIŞKANLIKLARI İLE İLİŞKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

Dr. Esra AĞAOĞLU 

 

 

 

Deri ve Zührevi Hastalıklar  

Anabilim Dalı 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

ESKİŞEHİR 

2019



 



 

T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

 

ÜNİVERSİTE ÖĞRENCİLERİNDE ERKEN 

BAŞLANGIÇLI ANDROGENETİK ALOPESİ 

PREVELANSININ SAPTANMASI, YAŞAM TARZI VE 

BESLENME ALIŞKANLIKLARI İLE İLİŞKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Dr. Esra AĞAOĞLU 

 

 

Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Doç. Dr. Hilal KAYA ERDOĞAN 

 

 

ESKİŞEHİR 

             2019 



iii 
 

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI 

 

                                                                  T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ DEKANLIĞINA, 

 

Dr. Esra Ağaoğlu’na ait “Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı androgenetik alo-

pesi prevelansının saptanması, yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıkları ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi’’ adlı çalışma jürimiz Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim 

Dalı’nda Tıpta Uzmanlık Tezi olarak oy birliği ile kabul edilmiştir. 

 

 Tarih:  

 

Jüri Başkanı  Doç. Dr. Hilal KAYA ERDOĞAN                             

Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı  

 

Üye  Prof. Dr. Zeynep Nurhan SARAÇOĞLU     

Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı  

 

Üye  Doç. Dr. Gülcan SAYLAM KURTİPEK    

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı  

 

 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Fakülte Kurulu’nun …………Tarih 

ve ………….. Sayılı Kararıyla onaylanmıştır.  

 

 

 

Prof. Dr. Ali ARSLANTAŞ  

                                                                                   Dekan  

 

http://www.hastane.selcuk.edu.tr/index.php/portfolio/yrd-doc-dr-gulcan-saylam-kurtipek/


iv 
 

TEŞEKKÜR 

 

Deri ve Zührevi Hastalıkları uzmanlık eğitimim boyunca sağladığı akademik çalışma 

ortamı, bilgi ve deneyimleri ile yol gösteren, çalışkanlığı ve ilgisi ile bana her zaman 

örnek olacak olan tez danışmanım Sayın Doç. Dr. Hilal Kaya Erdoğan’a, Dermatoloji 

eğitimime katkı ve desteklerinden dolayı Anabilim Dalı başkanımız Sayın Prof. Dr. 

Zeynep Nurhan Saraçoğlu’na, Sayın Dr. Öğr. Üyesi Ersoy Acer’e teşekkürlerimi su-

narım. Tezimin istatistiksel analizlerinin hazırlanmasında bana yardımcı olan Eskişe-

hir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı’ndan Sayın Prof. 

Dr. Selma Metintaş’a ve Arş. Gör. Dr. Emrah Atay’a destekleri için teşekkür ederim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



v 
 

ÖZET 

 

AĞAOĞLU, E. Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı androgenetik alopesi 

prevelansının saptanması, yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıkları ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Züh-

revi Hastalıklar Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir 2019. Bu çalışma, 

01.03.2018-31.05.2018 tarihleri arasında 30 yaş ve altı 1507 erkek öğrencide yapıldı. 

Çalışmaya alınan öğrencilerden androgenetik alopesi (AGA) bulunanlar Hamilton-

Norwood sınıflamasına göre hafif AGA ve orta-şiddetli AGA olarak gruplandı. Öğ-

rencilerin yaşı, kilosu, boyu, bel çevresi ölçülerek, AGA varlığı ve başlangıç yaşı, 

AGA’lı aile öyküsü, saç hastalığı varlığı, saç bakım alışkanlıkları, kendisinde ve aile-

sinde metabolik sendrom (MS) ilişkili hastalık varlığı, sigara veya alkol kullanımı, 

egzersiz alışkanlıkları sorgulandı. Beslenme alışkanlıklarının değerlendirilmesinde 

yağ, tuz, kırmızı et, sebze-meyve tüketimi sorgulandı ve Adolesan Beslenme Alışkan-

lıkları Kontrol Listesi (The Adolescent Food Habits Checklist, AFHC) kullanıldı. Üni-

versite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA prevelansı %19.2 bulundu. 26-30 yaş 

arası öğrencilerde erken başlangıçlı AGA ve orta-şiddetli AGA prevelansının yaşla 

doğru orantılı artış gösterdiği saptandı. AGA’lı aile öyküsü bulunanlarda AGA ve orta-

şiddetli AGA görülme sıklığının arttığı saptandı. AGA’lılarda saç hastalığı varlığı, saç 

şekillendirici ürün kullanma alışkanlığı, sigara kullanımı, aşırı kırmızı et tüketimi ve 

az sebze-meyve tüketimi AGA bulunmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksek 

bulundu. Vücut kitle indeksi (VKİ), AGA’lılarda AGA bulunmayanlara göre, orta-

şiddetli AGA’lılarda hafif AGA’lılara göre daha yüksek saptandı. Bel çevresi ise, orta-

şiddetli AGA’lılarda hafif AGA’lılara göre daha geniş ölçüldü. AGA’lı öğrencilerin 

AFHC’den aldıkları puan ortancaları daha düşük saptandı ve bu durum sağlıksız bes-

lenme tutumu olarak değerlendirildi. Sonuç olarak, çalışmamızda erken başlangıçlı 

AGA’nın ve eşlik eden kardiyometabolik komorbiditelerin önlenmesinde yaşam tarzı 

ve beslenme alışkanlıklarının düzenlenmesinin etkisi olabileceği ortaya çıkmıştır.  

Anahtar Kelimeler: erken başlangıçlı androgenetik alopesi, beslenme, metabolik          

sendrom 
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ABSTRACT 

 

AĞAOĞLU, E. Evaluation of the prevalence of early onset of androgenetic alo-

pecia in university students and its relation with lifestyle and dietary habitations.  

Eskişehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Dermato-

logy and Venerology Thesis, Eskişehir 2019. This study was conducted on 1507 

male students aged 30 years and less through out the period between 01.03.2018 and 

31.05.2018. Students included in this study with androgenetic alopecia (AGA) were 

grouped as mild and moderate-severe AGA groups according to Hamilton-Norwood 

classification. Student’s age, weight, length, measurement of waist circumference, 

presence of AGA and its time onset, family history of AGA, presence of hair diseases, 

hair care habits, presence of metabolic syndrome (MS) related diseases in himself or 

in his family, smoking or alcohol consumption and exercise habits were assessed. In 

the dietary habits evaluation; consumption of fat, salt, red meat and vegetable-fruit 

were questioned and The Adolescent Food Habits Checklist (AFHC) was used. In uni-

versity students the prevalence of early onset AGA was 19.2%.  In 26-30 years old 

students the prevalence of early onset AGA and moderate-severe AGA was propor-

tionally related to the age. The incidence of early onset AGA and moderate-severe 

AGA was found to be increased in patients with a family history of AGA. Those with 

AGA; the presence of hair diseases, usage of hair style products, smoking habit, ex-

cessive red meat consumption, and low consumption of vegetable-fruit was statisti-

cally higher as compared to those without AGA. Body mass index was found to be 

higher in patients with AGA compared to those without AGA, and in patients with 

moderate-severe AGA compared to those with mild AGA. The waist circumference 

was measured wider in moderate-severe AGA as compared to mild AGA. In students 

with early onset AGA, median score of AFHC was lower than those without AGA and 

this was evaluated as a reflection of unhealthy dietary habit. In conclusion; this study 

demonstrated probable role of rectification of lifestyle and dietary habits in prevention 

of early onset AGA and the related cardiometabolic comorbidities. 

Key words: early onset androgenetic alopecia, nutrition, metabolic syndrome 
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1. GİRİŞ 

 

Androgenetik alopesi (AGA); genetik olarak yatkın bireylerde, androjenlerin etki-

siyle ortaya çıkan, ilerleyici saç kaybı ile seyreden bir hastalıktır. Testosteronun peri-

ferik metaboliti olan dihidrotestosteron (DHT), AGA gelişiminde önemli rol oynar. 

AGA’ da serumda artmış DHT düzeyleri, kıl foliküllerinde anagen fazda kısalmaya 

neden olurken telogen faz uzar. Normalde anagen evre 2-7 yıl sürerken, AGA’da bu 

süre aylar veya haftalarla ölçülür. Kıl foliküllerinin androjenlere devamlı maruziyeti 

sonucu foliküler minyatürizasyon gelişir. Bu süreç sonunda terminal kıllar, vellüs tipi 

kıllara dönüşür (1-3). 

 Erken başlangıçlı erkek tipi AGA; AGA’nın 30 yaş ve öncesinde başlangıç gös-

terdiği hastalar olarak kabul edilmektedir (1, 4, 5). Ancak yapılan çalışmalarda, 

AGA’da bitemporal bölgede saç dökülmesinin, Hamilton-Norwood sınıflamasına göre 

evre Ⅱ’de başladığı gösterilmiştir (6, 7). Genetik yatkınlığı olan adolesanlarda 

AGA’nın ilk belirtileri androjen hormonların artışı ile ortaya çıkabilmektedir (8). Er-

ken başlangıçlı AGA’da aile öyküsü, genetik faktörlerin etkisiyle hastalığın şiddeti ve 

progresyonu açısından önemli rol oynamaktadır (4, 5).  

Literatürden bildirilen birçok çalışmada erken başlangıçlı AGA’nın; koroner arter 

hastalığı (KAH), insülin direnci, metabolik sendrom (MS), hipertansiyon (HT), benign 

prostat hiperplazisi gibi komorbiditelerle birlikte görülme riskinin arttığı ortaya çık-

mıştır (9-11). Ayrıca abdominal obezite, yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) ve sigara 

tüketiminin erkeklerde erken başlangıçlı AGA gelişimine katkıda bulunduğu ve AGA 

şiddetini artırdığı gösterilmiştir (12, 13). AGA patogenezinde genetik yatkınlık ve and-

rojenlerin etkisi ile birlikte, AGA’nın seboreik dermatit gibi inflamatuar dermatozlarla 

birlikteliğinde kıl folikülündeki mikroinflamasyon artmaktadır (14, 15). Son yıllarda, 

AGA etyolojisinde sebze-meyve ağırlıklı sağlıklı beslenmenin de etkisi olabileceği 

öne sürülmüş, Akdeniz tipi beslenmenin AGA riskini azaltabileceği ortaya çıkmıştır 

(16). Batı tarzı beslenmenin yaygınlaşmasının erkeklerde AGA prevelansının artışına 

katkıda bulunabileceği gösterilmiştir (17).  

Ülkemizde erken başlangıçlı AGA prevelansını, yaşam tarzı ve beslenme alışkan-

lıkları ile ilişkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmada 30 yaş ve altı 
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üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA prevelansının saptanması ve yaşam 

tarzı ve beslenme alışkanlıkları ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. Çalışma 

grubunun yaşı, kilosu, boyu, bel çevresi, VKİ ölçülerek, yaşam tarzı, özgeçmiş ve soy-

geçmiş özellikleri, saç dökülmesi varlığı ve başlama zamanı, 1. ve 2. derece akraba-

larda AGA varlığı, sigara ve alkol kullanımı, beslenme alışkanlıkları, kendisinde veya 

ailesinde hekim tanılı MS ilişkili hastalık varlığı, düzenli kullandığı bir ilaç bulunup 

bulunmadığı, egzersiz alışkanlığı, herhangi bir saç hastalığı varlığı, saç bakımı ve 

şapka kullanım alışkanlıklarının sorgulanarak, erken başlangıçlı AGA ve AGA şiddeti 

etyolojisinde yaş ve genetik faktörlerin yanında çevresel tetikleyicilerin etkisinin de-

ğerlendirilmesi hedeflendi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kıl Folikülü Biyolojisi 

 Kıl folikülü, insan vücudunun en karmaşık duyusal organlarındandır.  İnsanda 

yaklaşık 5 milyon kıl folikülü mevcut olup, yaklaşık 80.000-150.000 kadarı saçlı de-

ride bulunur. Pilosebase (foliküler) ünite olarak da bilinen kıl folikülü, sürekli olarak 

kendini yenileme yeteneğine sahiptir. Hızlı büyüme (anagen), apoptoza bağlı regres-

yon (katagen) ve dinlenme (telogen) periodları arasında döngüsel dönüşümlere uğrar 

(18-21). 

İnsan saçı, fiziksel koruma, ısı yalıtımı, ter ve sebum yayılması, duyusal ve 

dokunsal işlevler yanında sosyal etkileşimlerde de rol oynar (18, 19). Ekrin ve apokrin 

bezler gibi deri eklerinden biri olan kıl folikülü vücutta bir mini organ olarak kabul 

edilir ve nöroektodermal-mezenkimal etkileşimler sonucunda ektodermal kök hücre-

lerden oluşur (21, 22). Dermal papilla, kıl folikülü çevresindeki bağ doku kılıfından, 

erektör pili kası ise mezodermden köken alır (23).  

Foliküllerin oluşumu, intrauterin yaşamda sefalokaudal yönde başlayıp ilerler 

ve epidermisi ektodermal plakod olarak adlandırılan fokal kalınlaşmaları oluşturmak 

üzere uyaran dermisten gelen sinyallerle başlatılır. Gelişim, dermise nüfuz eden bir 

epidermal proliferasyon sonucu meydana gelen saç tomurcuğu ile başlar, böylece ‘hair 

peg’ olarak adlandırılan kıl öncülleri oluşur.  Kıl öncülleri dermise doğru belirli bir açı 

yaparak büyümesini sürdürür (22, 24, 25). Wingless tip integrasyon alanı ailesi (Wnt) 

ve β-katenin sinyalleri ile plakod epitelyal hücreleri prolifere olarak dermise doğru 

büyürken; sonic hedgehog protein (Shh) ve trombosit kökenli büyüme faktorü (PDGF) 

sinyalleri ile dermal papillanın olgunlaşması sağlanır (26). Subkutan dokuya ilerleyen 

epitelyal hücreler alt kısımda genişleyerek bulbusu ve dermal papillayı oluşturur. Der-

mal papilla çevresindeki mezenkimal hücreler ekstrameduller hematopoetik kök hücre 

özelliğine sahiptir. Bu hücrelerden, çoklu işlevlere sahip, rejenerasyon kabiliyeti ol-

dukça yüksek matriks bölgesi gelişir (27). Matriks hücrelerinden ise içten dışa doğru 

medulla, korteks, kütikül, iç kök kılıfı, Henle ve Huxley tabakaları, dış kök kılıfı oluşur 

(28). Büyüyen kıl folikülü iki ayrı çıkıntıya sahiptir. Bunlardan yüzeyeldeki yağ bezi 

tomurcuğu, daha derindeki ise erektör pili kasının yapışma yeridir (24, 27). Böylece 

foliküler ünitenin diğer elemanları olan sebase ve apokrin bezler, erektör pili kası da 



4 
 

gelişmiş olur (18, 27). Embriyogenez dönemindeki bir problem, düşük yoğunluktaki 

kıl folikülü oluşumuna (hipotrikoz) neden olabilmektedir (22, 29). 

Olgun bir kıl folikülü; kalıcı kısımları olan infundibulum, istmus ve yaşam 

boyu involüsyon, proliferasyon döngüsünden geçen, en alttaki bulbus kısmından mey-

dana gelir. Anatomik olarak infundibulum; epidermise en proksimaldeki kısım olup, 

istmusla birleşimindeki sebase bez kanalının açılım yeri arasındadır. İstmus kıl folikü-

lünün orta kısmı olup, sebase bez kanalı ile erektör pili kasının yapıştığı bölge arasında 

uzanır. İstmusun altında epitelyal ve melanosit kök hücrelerini barındıran çıkıntı böl-

gesi (bulge) bulunur (18, 21, 27). Kıl şaftı, dış kök kılıfı (DKK), iç kök kılıfı (İKK)’ 

nı oluşturmak üzere bulbus matriksine giden kök hücreler buradan köken alır (21, 30). 

Bulbus ise, kıl folikülünün en tabanında bulunan, dermal papillayı çevreleyen kısımdır 

ve matriksinde fibroblastlar, keratinositler, melanositleri içerir (23). Çıkıntıdan mat-

rikse göç eden aktive keratinositler, hızla çoğalan hücrelerdir ve sayıları, bulbusun bü-

yüklüğünü ve kıl şaftı çapını belirler (18). Bu bölgelerin dışındaki iç ve dış kök kılıfları 

kıl folikülünü diğer dokulardan ayırır (24). Tüm kıl folikülü tabakaları en dışta mezo-

derm kökenli bağ doku kılıfı ile çevrelenmiştir (18).  

Folikülün en alt kısmında bulunan dermal papilla;  kılcal kan damarları, bazal 

membran proteinleri, proteoglikanlar açısından zengin ekstraselüler matriks içermek-

tedir. Dermal papilla hücre sayısı ve sekretuar aktivitesi; anagen kıl bulbus büyüklü-

ğünü, anagen süresini, ayrıca kıl şaftı çapı ve uzunluğunu belirlemektedir (21, 23, 30).  

Kıl folikülü epiteli 8 farklı hücre katmanından oluşan silindirik bir yapıdır. En 

dıştan içe doğru DKK, eşlik eden tabaka, İKK ve kıl şaftı tabakaları izlenir. İKK kendi 

içinde dıştan içe Henle’nin tabakası, Huxley’in tabakası ve kütikül tabakasından; kıl 

şaftı da ortada medulla, çevresinde korteks tabakasından meydana gelir (31).  

Fetusta gestasyonel dönemin yaklaşık 21. haftasında, tüm vücudun elektron 

mikroskobik incelemesinde epidermiste en az bir kıl folikülünün olgunlaşmasını ta-

mamladığı görülmektedir. Bu dönemde kıl folikülleri sefalokaudal gelişime uygun şe-

kilde saçlı deri, gövde ve üst ekstremitede görünür hale gelir (21-23). Fetusta ilk oluşan 

kıl tipi olan lanugo; ince ve hafif pigmentli yapıdadır (22). Gebeliğin 32-36. haftala-

rında lanugo kıllar dökülürken, üçte bir doğumda postnatal dönemde de görülebilir 

(32). İlerleyen gebelik haftalarında lanugo yerini kısa, açık renkli, uzunluğu 1-2 mm 

olan vellüs tipi kıllara bırakır (22, 33). Doğumda ise gövdede vellüs tipi kıllar; saçlı 
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deri, kaş ve kirpiklerde kalın, pigmente özellikteki terminal kıllar oluşmuştur. Bazı 

vellus kılları çocuklukta zamanla kollar ve bacaklar gibi belirli alanlarda terminal kıl-

larla yer değiştirir. Pubertede androjenlerin etkisiyle aksilla, pubis, sakal bölgesindeki 

vellüs tipi kıllar, kalın terminal kıllara dönüşür (22, 24, 32). AGA’da ise, genetik ola-

rak yatkın bireylerde androjenlere maruziyet sonucu saçlı derideki terminal kıllar vel-

lüs tipi kıllara dönüşür (34). 

Avuç içi, ayak tabanı, dudaklar, labium minör, glans penis ve prepisyum dı-

şında tüm vücutta kıl bulunur. Kılların rengi, boyut ve dağılımları yaş, cinsiyet ve vü-

cut bölgelerine göre farklılık gösterir (20). Kıl şaftı günde ortalama 0.35 mm, ayda 1 

cm boyutunda uzar (33). 

Kıl folikülü büyüklüğü ve buna bağlı olarak kıl şaftı uzunluğu bazı hastalıklara 

sekonder etkilenebilir. Örneğin AGA, kronik alopesi areata veya kronik telogen efflu-

viumda terminal kılların vellus kıllara minyatürizasyonu görülmektedir. Tersine, hir-

sutizm ve hipertrikozda ise vellus tipi kıllar terminal kıllara dönüşmektedir (29). 

2.2. Kıl Folikülü Siklusu ve Gelişim Evreleri 

Kıl folikülü siklusu; olgun bir folikülün büyüme, dinlenme, gerileme periodla-

rından oluşmaktadır (21). Kıl döngüsü sırasında folikülün alt 2/3 kısmı morfolojik ola-

rak değişime uğrarken, üst 1/3 kısmı siklus boyunca yapısını korumaktadır (18, 30, 

34). Olgun bir kıl folikülü büyüme periyotları döngüsel dönemler şeklinde olup; aktif 

büyümenin olduğu anagen faz, folikülün küçülme gösterdiği katagen faz ve dinlenme 

fazı olan telogen faz olmak üzere üçe ayrılmaktadır. Bu ardışık sikluslar sırasında saçlı 

derinin çeşitli zararlı kimyasal maddelerden arındırılması, mevsimsel değişikliklere 

adaptasyon yanında, folikül içinde üretilen hormonların salgılanması gibi sekretuar iş-

levler de gerçekleşmektedir. Ayrıca keratinositlerin katagen evrede yok edilmesi, ok-

sidatif hasar sonucu oluşabilecek malign dejenerasyona karşı bir koruma sistemi ola-

rak çalışmaktadır (19). 

Kıl folikülü; hormon sentezi ve metabolizmasını yürüten bir fabrika olarak ça-

lışmaktadır. Örneğin, gonadal veya adrenal testosteronu lokal olarak eksprese edilen 

5-α redüktaz enzimi ile DHT’ye dönüştürür (20, 32). 
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İnsanda ilk olarak in utero dönemde katagen evreye girdiği gösterilen kıl foli-

külü siklusu; katagenle başlayıp sonrasında sırasıyla telogen ve anagenle devam edip 

tekrar katagen ile son bulan, ritmik olarak tekrarlayan bir döngü halindedir (21). Ya-

şam boyu kıl siklusu sayısı 10-20 arasında olup, bireysel ve mevsimsel olarak günde 

100-200 saç dökülmesi fizyolojik olarak normal kabul edilmektedir (33). 

Herhangi bir zamanda saçlı derideki kıl foliküllerinin %85’i anagen, %10-15’i 

telogen fazdadır. Anagen fazın süresi kılın uzunluğunu belirler, saçlı deride kıl yoğun-

luğunu etkilemez. Bu süre vücudun farklı bölgelerinde değişkenlik gösterir. Örneğin 

anagen faz saçlı deride 4 yıl iken, kirpiklerde 4 aydır. Terminal kılların bulunduğu 

normal bir saçlı deride siklus dönemleri de farklılıklar gösterir; anagen faz 2-6 yıl, 

telogen faz yaklaşık 3 ay, katagen faz yaklaşık 3 hafta sürmektedir (20, 32, 35). 

Anagen evre; folikülün maksimum hacim ve uzunluğa ulaştığı büyüme döne-

midir (21, 29). Bu evrede kıl ortalama 0.37 mm/gün uzar (27).  Kıl şaftı sentezi ve 

pigmentasyonu sadece anagen evrede gerçekleşir. Bir kıl folikülünün pigmente ünite-

sinin döngüsel olarak yeniden yapılandırılması, ilk 10 siklus, yani yaklaşık 40 yaşına 

kadar en iyi şekilde çalışır. Kırk yaş sonrası, her folikülün pigmentasyon kapasitesinin 

genetik zeminde azalması, saç beyazlamasına neden olmaktadır (19). 

Anagen evrenin indüksiyonunu başlatan ve süresini belirleyen dönüştürücü bü-

yüme faktörü-β (TGF- β), kemik morfogenetik protein ailesi (BMP) antagonistleri, 

WNT/ β-katenin yolağı, Shh ve nörotrofinler gibi birçok anahtar düzenleyici bulun-

maktadır (18, 19, 24, 26). Erken anagen evrede folikülün çıkıntı bölgesindeki epitelyal 

kök hücreleri hızlıca çoğalır ve folikülün bulbusundaki matriks bölgesine gider (18, 

21). Matriksteki epitelyal kök hücreler; kıl folikülü bileşenlerinden dış kök kılıfı, 

Henle ve Huxley tabakaları, iç kök kılıfı, kıl şaftının kütikül, korteks ve medulla kı-

sımlarını oluşturmak üzere farklılaşır (19, 30, 31). 

Anagen faz 7 evreye ayrılabilir: 

Evre 1: Metabolik aktivitede artma ile dermal papilla gelişimi görülür ve matrikste 

mitotik aktivite başlar. 

Evre 2: Bulbus matriks hücreleri dermal papillayı sarar. 

Evre 3: Bulbus matriks hücreleri kıl folikülü bileşenlerine farklılaşma gösterir. 

Evre 4: Matriks melanositleri reaktive olur ve pigment üretimi aktiflenir. 
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Evre 5: Kıl şaftı çıkar ve telogen kılı yerinden ayırır. 

Evre 6: Yeni kıl gövdesi deri yüzeyinden çıkar. 

Evre 7: Katagen evre başlangıcına kadar geçen sabit dönemdir (23, 32). 

Anagenin sonunda, kıl şaftı üretimi için ihtiyaç duyulan epitelyal hücrelerin 

büyük çoğunluğu, katagen adı verilen apoptoz süreciyle yok edilir ve oluşan folikül 

derin, subkutan dokuya sabitlenmiş halde dururken, bulbus, erektör pili kasının altında 

daha yüzeyele hareket ederek konumunu değiştirir (21, 30). 

Katagen faz, hücre ölümü görülen gerileme fazıdır. 2-4 hafta süren, anagen ve 

telogen arasındaki kısa bir geçiş evresidir. Bu aşamada folikül, apoptoz ile ilişkili bir 

dizi morfolojik ve moleküler değişikliğe uğrar. İnvolusyonun ilk işareti, bulbusta me-

lanin üretiminin sona ermesidir (19, 21, 30). Bulbus bölgesi ve dermal papilla kök 

hücreleri apoptozdan korunurken, kıl folikülünün alt üçte ikisi; matriks, İKK ve DKK 

keratinositlerinin apoptozisi sonucu hızla geriler (18, 36). Kıl folikülü, alt ucundan 

yukarı doğru retrakte olur ve uzunluğunun %70’i kadar kısalır (23, 24). Katagen sıra-

sında, dermal papillanın lateral kısmındaki kök hücreler, apoptozisten ayrılarak erken 

anagen evre için yeniden çoğalmaya başlar (19, 30). 

Regresyondan sonra folikül, biyokimyasal aktivasyon ve proliferasyon açısın-

dan dinlenme dönemi olarak ifade edilen telogen fazına girer (19, 21, 30). Telogen 

evre 3-4 ay sürer. Kıl şaftının folikülden ayrıldığı, saçlı derideki 100.000 kıldan orta-

lama günde 50-100 saç dökülebildiği dönemdir (30, 32). Bu evrede, dermal papilla,  

bulge (çıkıntı)’ ın altına doğru yer değiştirerek sonraki siklus için gerekli kök hücre 

aktivasyonuna hazırlık yapılır. Kritik bir kök hücre aktivatörü konsantrasyonuna ula-

şıldığında, mitotik aktivitenin tekrar başladığı anagen faza geçilir (18).  

Kıl foliküllerinde telogen evrenin uzaması, bu evredeki saçların dökülmesi için 

daha fazla fırsat yaratır, foliküllerin yeni bir anagen faza girememesiyle alopesi gelişir. 

Klinikte saçlarda alopesik yamalar veya diffüz seyrelme ile ortaya çıkan bu meka-

nizma telogen effluvium ve AGA’da görülebilir (29). 

Ekzojen faz (teloptozis), telogen sonunda folikülden kıl şaftının atıldığı, meka-

nizması henüz açıklığa kavuşturulamamış bir evredir. Bu sürecin telogen kılların ba-

zalindeki proteolitik olaylar sonucu gelişen aktif bir dönem olduğu düşünülmektedir 

(18, 21).   



8 
 

Kenogen evre ise, yalnızca fototrikogram tekniği ile saptanan, teloptozis son-

rası kıl folikünün boş kaldığı dönemdir. Kıl folikülünün gerçek dinlenme fazı olarak 

değerlendirilebilir. Telogen fazda kıl şaftının dış kılıfı, bulge (çıkıntı) gibi epitelyal 

kalıntılarının biyokimyasal aktivite, hatta bir miktar proliferasyona gittiği gösterilmiş-

tir. Ancak kenogen fazda kıl folikülü tamamen inaktiftir. AGA’lı hastalarda kenogen 

sayısı ve süresinde artış olduğu gösterilmiştir. Kıl folikülü minyatürizasyonu ile bir-

likte daha uzun ve sık kenogen evrenin, AGA patogenezinde rol alan başka bir meka-

nizma olduğu düşünülmektedir (30, 37).  

Kıl folikülü birçok hormon ve immünomodülatörün otokrin veya parakrin dü-

zenleyici mekanizmalarla üretim kaynağıdır. Nörotransmitter, nöropeptit ve büyüme 

faktörlerini sentezleyip metabolize edebilir. TGF, insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF) gibi büyüme faktörleri ve kortikotropin serbestleştirici hormon (CRH), prolak-

tin, kortizol, melatonin gibi hormonların kıl folikülünde de sentezlendiği bilinmekte-

dir. Ayrıca androjenlerin, DHT veya 17-östradiole, proopiomelanokortinin adrenokor-

tikotropik hormon (ACTH)’a, melanosit uyarıcı hormon (MSH)’un, endorfine dönü-

şümü kıl folikülünde gerçekleşmektedir (19, 21). 

Androjenlere ek olarak östrojenler ve tiroid hormonları gibi steroid hormonlar 

da kıl siklusunu kontrol eder. Östrojenler anagen fazı uzatıp, kıl şaftı uzama hızını 

azaltmaktadır. Androjenler ise sakal gibi duyarlı bölgelerde hem kalınlığı hem de 

uzama hızını artırır (19, 21, 33). 

2.3. Androgenetik Alopesi 

2.3.1. Tanım ve Tarihçe 

Erkek tipi saç dökülmesi olarak da adlandırılan AGA, genetik yatkınlığı olan 

bireylerde, kıl foliküllerinin minyatürizasyonu sonucu oluşan, her iki cinsiyette de gö-

rülebilen, ilerleyici bir durumdur. AGA, tüm ırklarda, erkeklerde en sık görülen saç 

dökülmesi nedenidir. AGA'nın ortaya çıkışı ve gelişimi endokrin faktörler ile genetik 

yatkınlığa bağlıdır (38-40).  
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Saç, insanın sosyal ve seksüel iletişiminde önemli bir rol oynar. AGA’lı erkek-

ler toplumda yaşça daha büyük, fiziksel ve sosyal olarak daha az çekici olarak algılan-

maktadır. Ayrıca AGA’lı hastalarda beden algısında bozulma ve özgüven kaybı bildi-

rilmiştir (41). 

 Erkek tipi AGA ile ilgili ilk hipotez, Aristoteles'in “hadımların kelleşmedi-

ğini” gözlemlediği ve kellik ile seksüel matürasyon arasındaki ilişkiyi savunduğu 

M.Ö. 4. yüzyıl kadar uzun bir zaman önce ortaya atıldı (38). On dokuzuncu yüzyılda, 

Viyana’daki dermatologlara göre sebore, pityriasis kapitis ve AGA arasında bir ilişki 

olduğu düşünülmüş, AGA'nın; seboreik dermatit, saçlı derinin oklüzyonu veya sereb-

ral konjesyona sekonder gelişebileceği öne sürülmüştür (41). İlk modern yaklaşım 

1942 yılında, AGA’ yı genetik olarak yatkın kıl foliküllerinde androjenlerin etkisiyle 

ortaya çıkan fizyolojik bir süreç olarak tanımlayan Hamilton ve ark.’nın çalışmaları 

ile başlamıştır (42). 1951'de yapılan başka bir çalışmada, Hamilton, testosteron uygu-

lamasının hadımlarda uygun genetik yatkınlık bulunmadığı takdirde AGA oluşturma-

dığını gözlemleyip, genetik faktörlerin AGA patogenezindeki önemini vurgulamıştır 

(43). Erkeklerde normal androjen seviyeleri, uygun genetik zeminde AGA' nın ortaya 

çıkması için yeterlidir (41).  

 

2.3.2. Androgenetik Alopeside Patogenez: 

AGA patogenezinde; androjenler, genetik yatkınlık ve çevresel etmenler suç-

lanmaktadır (44).  

Androjenlerin Rolü: 

Saç; androjenler için hedef endokrin dokudur. Ayrıca parakrin yolla önemli 

miktarda androjen sentezleyen periferik bir organ olarak kabul edilir (45). 

Androjenler; vücudun farklı bölgelerindeki kıl köklerinin uzaması, sebum üre-

timi ve salgılanması, yara iyileşmesi ve deri bariyeri oluşumu gibi fizyolojik olaylarda 

önemli kontrol mekanizmaları olan steroid hormonlardır. Vücutta oksipital bölge, kaş 

ve kirpiklerdeki kıl folikülleri androjenlere duyarsızken; aksilla, pubis, göğüs, sakal, 

saçlı deri frontal ve verteks alanları duyarlıdır (Şekil 1) (19, 46). 
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Şekil 2.1. Androjenlerin vücudun farklı bölgelerindeki kıl büyümesi üzerine 

değişen etkileri (46) 

Puberte ile birlikte dolaşımda artan androjenler her iki cinsiyette aksilla ve pu-

biste; erkeklerde ise sakal, göğüs ve ekstremitelerde vellüs kılların pigmente terminal 

kıllara dönüşümünü sağlar. Androjenlere ek olarak seksüel kıl gelişiminde büyüme 

hormonu da gereklidir. Genetik olarak yatkın bireylerde androjenler saçlı deride fron-

tal alan ve vertekste terminal kılların vellüs kıllara minyatürizasyonu ve sonuçta 

AGA’ya neden olur (35, 40, 46, 47).  

Androjenlerin saçlı deri ve vücut kılları üzerindeki paradoksal etkileri tam ola-

rak anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, belirli vücut bölgelerindeki kıl büyümesi üze-

rindeki androjen etkilerinin, androjen reseptörü (AR) sayısının artması, yüksek po-

tensli androjenlerin lokal üretiminin artması ve/veya androjenlerin eliminasyonunun 

azalması, kıl folikül içi gen ekspresyonundaki değişiklikler gibi faktörlere bağlı olduğu 

düşünülmektedir (46). 

Kadınlarda aşırı androjen üretimi, hirsutizme neden olabilmektedir. Hedef or-

gandaki AR’nin duyarsızlığı sonucu oluşan testiküler feminizasyonda hastalar andro-

jenlere yanıt veremediğinden dişi fenotip geliştirir; aksiller ve pubik kıllanma, AGA 

görülmez (35, 46). 
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Deri, kolesterolden de novo androjen sentezleyebildiği gibi dehidroepiandros-

tenedion (DHEA) gibi prekürsör hormonları da kullanabilir (40). DHEA ve dehidroe-

piandrosteron sülfat (DHEA-S)’ın çoğunluğu adrenal kortekste, androstenedion ise 

hem adrenal korteks, hem de gonadlarda üretilir.  Bu prohormonlar, daha sonra testos-

teron ve DHT gibi potent androjenlere dönüştürülür. Testosteron puberte sonrasında 

testislerden salgılanır. Kadınlarda ise adrenal korteks ve overde androstenediondan 

testosteron üretilir. Ayrıca, DHEA, DHEA-S ve androstenedion, yağ doku, ter bezleri 

ve dermal papilla hücrelerinde daha potent androjenlere dönüşebilmektedir (45, 47). 

Oluşan testosteron aromataz enzimi ile östradiole veya 5-α redüktaz enzimi ile 

DHT’ye çevrilir. DHT; AR’ye testosterona göre 5 kat daha fazla afinite gösteren, AGA 

patogenezinde önemli rol oynayan majör androjendir. DHT’nin etkisi; anagen fazı kı-

saltıp genetik olarak yatkın kıl foliküllerinde minyatürizasyonu oluşturmaktır (38, 48). 

Kıl foliküllerinde 5-α redüktaz aktivitesi esas olarak dermal papilla hücrele-

rinde bulunup,  saçlı deri ve sakalda diğer bölgelere göre 14-80 kat daha fazladır. 5-α 

redüktaz enziminin üç izotipi bulunmaktadır. Tip 1; ağırlıklı olarak deri ve adnekslerde 

(sebase ve ter bezleri, kıl foliküllerinde), tip 2; epididimis, veziküla seminalis, prostat 

bezi, saçlı deri, sakal, göğüs kıl foliküllerinde, tip 3 ise; ileri evre prostat kanseri do-

kusunda eksprese edilir (40, 46).  

 Yapılan çalışmalar; 5-α redüktaz tip 1 enzim aktivitesinin saçlı derideki der-

mal papilla hücrelerinde homojen dağılım gösterdiğini, ancak tip 2 enzimin AGA’lı 

dermal papilla hücrelerinde androjenlerin hedefi olduğuna dikkat çekmektedir. 5-α re-

düktaz tip 2 enzim eksikliği olan XY bireylerde kadın fenotipi görülüp, yalnızca ak-

siller ve pubik kıllanma olması, pubertede sakal uzamaması, erkek tipi AGA gelişme-

mesi, AGA’ lı hastalarda 5-α redüktaz tip 2 enzim aktivitesinin tip 1’e göre daha yük-

sek olduğunu desteklemektedir (40, 45). Cinsiyetler arası farklılık olarak kadın tipi 

AGA’ da 5-α redüktaz aktivitesinin erkeklere göre daha düşük olması, kadın tipi 

AGA’da 5-α redüktaz tip 2 enzimi inhibitörlerinin etkisiz oluşunu açıklamaktadır (47).   

AGA’ da, testosterondan östradiol oluşumunu sağlayan aromataz aktivitesinin 

arttığı gösterilmiştir. Dolayısıyla her bir androjenin lokal düzeyi, androjen veya östro-

jen sentezleyici enzimin ekspresyonuna bağlıdır. Bu şekilde pilosebase ünite sistemik 
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androjen düzeylerindeki değişikliklerden bağımsız bir şekilde androjen metabolizma-

sını sürdürebilmektedir (45). Ancak, saçlı deride androjen duyarlılığı ve AR’nin dağı-

lımı bölgeye özgüdür. Frontal bölgeye transplante edilen oksipital saç kökleri androjen 

duyarsızlıklarını korumakta ve minyatürleşmemektedir. Bu, oksipital bölgenin andro-

jenlerin etkilerine karşı dirençli olduğunu ve genellikle erkek tipi AGA’nın en şiddetli 

vakalarında bile korunduğunu açıklayabilir.  Bunun tersine, saçlı derinin alopesik alan-

larındaki kıl folikülleri, ön kol gibi başka bir vücut bölgesine nakledildiğinde, bu kıllar, 

androjen duyarlılıklarının devamı nedeniyle gerilemeye devam etmektedir (49). 

Hamilton, 10 hadım, 10 puberte çağında kastre olan ve 34 adolesan çağda 

kastre olan erkek hastada alopesi gelişmediğini, testosteron takviyesinden sonra ise 

genetik yatkınlığı bulunan bazı hastalarda AGA geliştiğini gözlemlemiştir. Bu çalış-

mada, testosteron alımı kesildiğinde alopeside ilerleme olmadığı gibi gerileme de gös-

terilememiştir. Kastrasyonun puberte öncesi gerçekleşmiş olması, sakal-bıyık gelişi-

mini tamamen; 16-20 yaş arasında yapılması kısmen önlemiş, 20 yaş ve sonrasındaki 

kastre olan erkeklerde sakal-bıyık gelişiminde bir bozukluk görülmemiştir (42).  

Deride testosteron ve DHT gibi androjenler, etkilerini bir ligand bağımlı nük-

leer transkripsiyon faktörü olan AR aracılığıyla gösterir (40, 45). AR, esas olarak kıl 

folikülü dermal papilla hücrelerinde bulunmakta olup,  androjen ligandıyla etkileşime 

girdiğinde hormon-reseptör kompleksi nükleusta androjenle düzenlenen genlerin 

DNA bağımlı transkripsiyonunu gerçekleştirir (38). Bu da, kıl folikülü siklusunu hüc-

resel düzeyde düzenleyen haberci protein veya reseptörlerin inhibisyonu ya da stimü-

lasyonu ile sonuçlanır (45). AGA’ ya genetik olarak yatkın bireylerde; aksilla, sakal 

ve frontal bölgedeki dermal papilla hücrelerinde oksipital bölgeye oranla daha fazla 

AR bulunduğu gösterilmiştir (38, 48).  

 Foliküler minyatürizasyon oluşumunda 3 neden suçlanmaktadır. Bunlardan 

ilki; foliküler çıkıntının inflamatuar hücreler tarafından infiltrasyonu sonucu oluşan 

mikroinflamasyondur. Oluşan perifoliküler fibrozis, foliküler kök hücrelere zarar ver-

mektedir. İkincisi; kıl foliküllerinin dolaşımdaki androjenlere artmış duyarlılığıdır. 

Artmış duyarlılık sonucu mezenkimal-epitelyal hücre etkileşimi ve Wnt sinyal yolu 

etkilenmektedir. Son olarak; erektör pili kasının dejenerasyonu ile kas dokusunun yağ 

dokusu ile değişimi, foliküler kök hücrelerin disfonksiyonuna katkıda bulunmaktadır. 
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Foliküler minyatürizasyon sonucunda kıl folikülünün çapı küçülür, kıl şaftı incelir ve 

pigment üretimi azalır (50, 51). 

Genetik:  

AGA; androjen bağımlı bir hastalık olarak kabul edilse de genetik yatkınlık 

etyopatogenezinde önemli rol oynamaktadır. Pozitif aile hikayesi ile belirgin bir risk 

artışı söz konusudur (41, 51, 52).  

5-α redüktaz tip 2 enzimi eksikliğine bağlı psödohermafroditizmli hastalarda, 

AGA görülmemesi, 5-α redüktaz genleri olan 5. kromozomdaki SRD5A1 ve 2. kro-

mozomdaki SRD5A2 genleriyle AGA ilişkisini gündeme getirmiş; ancak AGA ile bu 

lokuslar arası bir ilişki saptanamamıştır (53). 

Günümüzde AGA gelişiminde poligenik kalıtımın etkisi olduğu düşünülmek-

tedir (29). bnAR ve 5-α redüktaz genleri, AGA’da en fazla suçlanan genlerdir (51). 

Genom ilişkili çalışmalarda sekiz lokustaki tek nükleotid polimorfizmleri (SNP)’nin 

AGA ile ilişkisi saptanmış; X kromozomu kısa kolundaki AR geni ile ektodisplazin 

A2 reseptör geninin (Xq11 ‑ q12'deki AR / EDA2R lokusu ) AGA ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (54).  

Heilmann ve ark. AGA ile ilişkili dört gen lokusuna dikkat çekmiş, bunlardan 

en güçlü ilişki 2q35’te görülmüştür. Bu lokus, kıl büyüme döngüsünün anagen fazında 

foliküler çıkıntıda eksprese edilen ve kıl folikülü ekspresyonu üzerinde genotipik bir 

etkiye sahip olduğu gösterilen WNT10A genini içerir (55). Yapılan çalışmalarda, post-

natal kıl foliküllerinde WNT sinyal yolağının telogenden anagene geçiş için önemli 

bir düzenleyici olduğu gösterilmiştir. Farelerin kıl foliküllerinde, WNT10A ekspres-

yonunun anagen fazın başlangıcında saptanması, WNT10 geninin anagen indüksiyo-

nuna katıldığını göstermektedir. WNT10A ekspresyonundaki azalma, telogenden ana-

gene geçişte gecikmeye ve AGA’da olduğu gibi anagen fazın kısalmasına neden ol-

maktadır (40, 55). 

 Dermal papilla hücrelerinin anagen fazda tutulması için WNT sinyalinin, β-

katenin yolağı üzerinden devamı gereklidir (38, 56). Androjenlerin reseptörüne bağ-

lanması ile WNT/ β-katenin yolağı inhibe edilir ve foliküler minyatürizasyon oluşur 

(40, 49).  



14 
 

 IGF-1, mezenkimal hücrelerden üretilen, hücre büyümesini uyarıp, apoptozisi 

önleyen düzenleyici bir faktördür. Dermal papillada IGF-1 ekspresyonunun AGA pa-

togenezinde önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Katagen evredeki kıllarda IGF-

1 ekspresyonunun azaldığı gösterilmiştir (57).  

Bir çalışmada, 5-α redüktaz tip 2 genindeki non fonksiyonel SNP’nin erkek-

lerde vertekste saç dökülmesi açısından düşük, prostat kanseri açısından yüksek riskli 

olduğu bildirilmiştir (49).  

X-bağımlı adrenolökodistrofi mutasyonu da AGA için suçlanan poligenik gen 

lokusları arasında yer alır (52).  

 

2.3.3. Androgenetik Alopesi’de Klinik Özellikler ve Sınıflama: 

 AGA, belirli bir paternde, yavaş gelişen saç dökülmesidir. Puberteden sonra 

saç dökülmesi tipik olarak frontal saç çizgisinin bitemporal geri çekilmesi ile başlar, 

zamanla vertekste diffüz seyrelme ve sonunda vertekste tam olarak saç kaybı görülür. 

Verteksteki alopesik yama, frontal bölgeden uzaklaşan saç çizgisi ile birleşerek, lateral 

ve oksipital bölgeler dışında skalpte geniş bir alopesik alan oluşur. Daha nadir olarak, 

AGA’da frontal çizginin korunarak vertekste, frontal alana göre daha hızlı dökülme 

gibi Ludwig tipi dökülme paternleri görülebilir (40, 45, 51).   

 Etkilenen bölgelerdeki pigmente, kalın kılların vellus benzeri ince ve kısa kıl-

larla değişimi, foliküler minyatürizasyon olarak adlandırılır (41). AGA’da, kıl siklu-

sunda anagen evrenin süresi her döngüde azalırken, telogenin uzunluğu değişmez veya 

uzar. Bu değişiklik, anagen / telogen oranının düşmesine neden olur. Hastalar genel-

likle, tarama veya yıkama sırasında göze çarpan saç yoğunluğunda azalma tarifler. Bu-

nun nedeni, telogendeki folikül sayısındaki görece artıştır (58). Bazı hastalarda 5 yıl 

içinde tam kellik oluşurken, bazı erkeklerde süreç 15-25 yıl içinde tamamlanır. Yapı-

lan bir çalışmada ortalama saç kaybı yıllık %5 olarak bildirilmiştir (2). 

Hamilton ve ark. 1951 yılında, kadın ve erkeklerde Ⅰ-Ⅷ arasında derecelenen 

ilk AGA sınıflamasını ortaya koymuştur. Bu sınıflamada evre Ⅰ prepubertal saçlı deriyi 

tanımlarken; evre Ⅶ ve Ⅷ yalnızca oksipital ve parietal bölgede kalan saçları ifade 

etmektedir (39). 1975 yılında Norwood; frontal saç çizgisindeki gerilemeyi derecelen-
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diren III anterior (a), IVa, Va ile tip III’ü geçmeyen, ancak verteksteki dökülmeyi gös-

teren “III verteks (v)” evrelerini de ilave ederek Hamilton sınıflamasını modifiye et-

miştir (Şekil 2) (59). 

 

Hamilton-Norwood Sınıflaması (59):  

Evre 1: Frontotemporal bölgede saç çizgisinde çekilme yoktur veya minimal derece-

dedir. 

Evre 2: Frontotemporal bölgede saç çizgisi simetrik ve üçgen şeklinde bir çekilme 

gösterir. Frontal bölgenin ortasında da dökülme veya seyrelme görülmesine rağmen 

frontotemporal bölgeden daha azdır. 

Evre 3: Dökülmenin belirginleştiği dönemdir. Simetrik derin frontotemporal çekilme 

belirginleşmiştir. 

Evre 4: Şiddetli frontal ve frontotemporal saç kaybı vardır. Vertekste belirgin seyrek-

leşme gözlenir. Bu iki alan tepe boyunca kalın bir saç bandı ile birbirinden ayrılmıştır. 

Evre 5: Tip 4’de belirtilen saç bandının daha da inceldiği görülür. Verteks ve fronto-

temporal bölgede saçsız alanlar artmıştır.  

Evre 6: Saç bandı olarak ifade edilen bölgeler de dökülmüştür. Verteks ile frontotem-

poral saçsız alanlar birleşmiştir. 

Evre 7: Şiddetli formdur. Kulağın önünden başlayıp, arkaya uzanan ve posterior böl-

geyi at nalı şeklinde kuşatan saçlar kalmıştır.  
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Şekil 2.2. Erkeklerde Modifiye Hamilton-Norwood Skalası (41) 

 

Kadınlarda AGA paterni erkeklerden daha farklıdır. 1977 yılında Ludwig, ka-

dın tipi AGA’yı; hastalık şiddetine göre 3 alt gruba ayırmıştır. Buna göre kadın tipi 

AGA’ da frontal saç çizgisi korunmuş olup, verteksten frontal alana doğru ilerleyici 

dökülme görülür (Şekil 3) (60). Olsen ise santropariyetal alanda diffüz saç kaybı oluş-

ması ile yılbaşı ağacı paternini tanımlamıştır (61).  
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Ludwig sınıflamasına göre; 

Evre I: Frontal saç çizgisi korunarak santral bölgede saçların minimal seyrekleşmesi 

Evre II: Tepedeki saçlarda belirgin seyrekleşme 

Evre III: Tepe kısmında tama yakın veya tam saç dökülmesini ifade etmektedir (60).  

 

 

 

 

 

        Şekil 2.3. Kadınlarda AGA Ludwig tipi evrelemesi (60) 

 

2.3.4. Androgenetik Alopeside Prevelans ve Etnik Farklılıklar: 

 AGA prevelansının yaş ve etnik farklılıklara göre değiştiği bilinmektedir (41). 

Beyaz ırktan erkeklerin yaklaşık %96’sında yaşam boyu AGA görülebilmektedir (39). 

Beyaz ırkta hastalığın görülme sıklığı siyah ırka göre 4 kat daha fazladır (2, 50). Siyah 

ırkta AGA beyaz ırka göre daha az şiddetli ve daha geç başlangıçlı olmaktadır (62).   

Erkeklerde yaşla birlikte AGA sıklığı da artmaktadır. AGA; 30’lu yaşlarda has-

taların %30’unu, 50’li yaşlarda ise %50’sini etkilemektedir (39). Daha ileri yaşlarda 

bu oran % 70-90’ları bulmaktadır (2, 63).  

Beyaz ırkta populasyonun %62’sinde 20-40 yaş arası, saçlı deride bitemporal 

gerilemenin başladığı bildirilmiş olup, 30 yaş üstü hastaların %54’ünde AGA saptan-

mıştır. 40-49 yaş arası erkeklerin %53’ünde Hamilton-Norwood sınıflamasına göre 

evre III ve üzeri AGA, 18-29 yaş arasındaki erkeklerde ise %16 sıklığında AGA bil-

dirilmiştir (41). Başka bir çalışmada da 18-49 yaş arasında erkeklerin %42’sinde AGA 

saptanmıştır (64). Anne, baba ve annenin babasında AGA olan kişilerde AGA oluşma 

riskinin arttığı gösterilmiştir (52).  

Evre-Ⅰ Evre-Ⅱ 

 

Evre-Ⅲ 
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 Wang ve ark.’nın epidemiyolojik çalışmasında Çin’de Hamilton-Norwood sı-

nıflamasına göre evre III ve üzeri AGA sıklığı %21.3 bulunurken (65), Kore’de yapı-

lan bir çalışmada %14.1 (66), Tayland’da ise %38.5 olarak bildirilmiştir (17). Avust-

ralya’da yapılan bir çalışmada ise erkeklerde vertekste AGA sıklığı 40-55 yaşları ara-

sında %31 iken, 65-69 yaşları arasında AGA prevelansı %53’e yükselmektedir (64).  

 

2.3.5. Androgenetik Alopeside Tanı ve Tanısal Testler:  

Erkek tipi AGA tanısı öykü ve fizik muayene ile kolaylıkla koyulabilir (67).  

Fizik muayenede, skar bırakmayan, foliküler açıklıkların korunduğu saç dökülmesi 

paterni görülür. Saçlı derideki kıl şaftı çap farklılıkları, minyatürize, vellüs benzeri 

kıllar büyüteçle veya dermoskopla görülebilir. Kalitatif değerlendirme için; saç çekme 

testi,  kontrast kağıdı ve dermoskopi kullanılabilir. AGA’ da saç çekme testi genellikle 

negatif olup, dökülmenin yoğun olduğu alanlarda telogen kılların fazla bulunması ne-

deniyle pozitif saptanabilir. Çekme testinde 50-60 saç teli saçlı deriye yakın bir bölge-

den kavranır ve kılların çekilmesiyle, 3 veya daha fazla kıl kontrast yüzeyde ise test 

pozitiftir. Saçlı derinin lokalize bir alanına yerleştirilen kontrast kağıdı ile kıl şaftı çap 

farklılıkları ve minyatürize kıllar görülebilir (41).  

Tedavi izleminde, trikogram ve trikotarama gibi kantitatif testlerin kullanılması 

gereklidir. Trikogram; saçlı deride yaklaşık 50 kılın hızlıca çekilerek kıl köklerinin 

ışık mikroskobik incelenmesini sağlayan yarı invazif bir yöntemdir. Kıl kökleri lam 

üzerinde incelenerek anagen, telogen ve katagen evredeki kılların oranı belirlenebilir. 

Kılların sayım olanağı olmaması bu yöntemin dezavantajıdır. Terminal kıl sayısının 

saptanması, önceden belirlenmiş alandaki kılların traşlanması durumunda mümkün-

dür. Ancak bu teknik daha ağrılıdır ve hasta birkaç hafta boyunca kel bir alan ile bıra-

kılmış olur. Trikogram tekniği ile vellüs kıl miktarı sayılamamaktadır (41). 

Trikotarama; terminal ve vellus kılların yoğunluğu ile büyüyen ve büyümeyen 

kılların oranlarının değerlendirilebildiği non-invazif bir fotoğraflama yöntemidir.  Bu 

yöntemde, 1.8 cm çaplı alandaki saçlar aynı uzunlukta kesilerek siyaha boyanır. Dijital 

ortama fotodökümantasyon sonrası, bu alandaki terminal ve vellüs kıl yoğunlukları 

analiz edilir. Bu yöntem sadece Fitzpatrick deri tipi 1-3 olan açık tenli hastalar için 

uygundur (68).  
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AGA’lı tüm hastalarda anabolik steroid kullanımı sorgulanmalıdır (41). Hasta-

larda altta yatan bir endokrinolojik hastalık düşünülmüyorsa ek tetkik gerekmez. Bu-

nunla birlikte erkeklerde androjen fazlalığının klinik belirtileri daha siliktir. Tedaviye 

yanıt vermeyen hastalarda androjen düzeyleri ölçülmelidir. Bu hastalarda özellikle 

konjenital adrenal hiperplazi ve androjen salgılayan tümörler açısından dikkatli olun-

malıdır (69).  

Erkek tipi AGA’ nın ayırıcı tanısında tekrarlayıcı, skatrisyel olmayan saç dö-

külmesiyle giden alopesi areata düşünülmelidir. Alopesi areatada sınırlı, asimetrik dö-

külme olup; saçlı deriye ek olarak kaşlar, yüz ve diğer vücut alanları tutulabilir. Yaygın 

tutulumda ünlem işareti şeklinde kıllar, tırnaklarda pitting tanıya yardımcıdır. Akut 

veya kronik telogen effluvium, lupus eritematozus, liken pilanopilaris gibi skatrisyel 

alopesi ile giden inflamatuar hastalıklar da AGA ayırıcı tanısına giren diğer hastalık-

lardır (67). 

Dermoskopik incelemede foliküler minyatürizasyon sonucu oluşan kıl çap 

farklılığının saçların %20’sinden fazlasında görülmesi AGA için tanı koydurucudur. 

Normal saçlı deride %10’dan az oranda görülen vellüs saçların oranı AGA’da art-

mıştır. Peripilar bulgu, sarı noktalar ve boş foliküller de AGA’da görülen diğer der-

moskopik bulgulardır (70-72). 

 

2.3.6. Androgenetik Alopeside Histopatoloji:  

AGA tanısı için biyopsi nadiren gerekir. Tanının şüpheli olduğu durumlarda 

saçlı derinin verteks bölgesinden 4 mm punch biyopsi alınmalıdır. Alınan örnek, ver-

tikal ve horizontal olmak üzere iki kesitte incelenmelidir. Horizontal kesitler kıl foli-

küllerinin tipi ve sayısı hakkında daha doğru bilgi verir. Saçlı deri biyopsilerinde sap-

tanan en önemli özellik terminal anagen kıl sayısında azalmadır (73). Histopatolojik 

incelemede terminal kıl foliküllerinin minyatürizasyonu ile vellüs tipi ince kıllara dö-

nüştüğü görülür. Terminal kıl/vellüs kıl oranı 7:1’den 2:1’e düşer (67). Anagen/telo-

gen kıl oranı ise 12:1’den 5:1’ e düşer. AGA’ da belli bir bölgedeki kıl folikül sayısı 

değişmez (74).  

Kesitlerde farklı derinlikte kıl bulbusu ve kıl şaftında çap farklılıkları görülür. 

Anagen faz kısalır ve kıl foliküllerinin minyatürizasyonu sırasında telogen fazın uza-

ması nedeniyle dökülen alanlarda telogen folikül sayısı artar. Dökülmenin ilerleyen 
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dönemlerinde telogen kıl oranı azalır. En erken histolojik değişiklik, normal anagen 

foliküllerde bağ doku kılıfının alt 1/3’lük kısmındaki perivasküler bazofilik dejeneras-

yondur. Bunu sebase kanal düzeyinde perifoliküler lenfositik infiltrasyon izler. Bazen 

multinükleer dev hücreler de görülebilir (75). Derindeki terminal kıl folikülüne ait bağ 

doku kılıfının bazofilik sklerotik artıkları, minyatürize foliküllerin altında yer alır. 

Bunlar fibrotik iplikçikler olarak adlandırılır ve minyatürize kıllardaki fibrotik iplik-

çikler ile erektör pili kası varlığı, gerçek vellüs kıllarından ayrımda yardımcıdır (74). 

Sebase bezler minyatürizasyon sürecinde korunur, bazen büyüyebilir (73). Fibrozis, 

vakaların yaklaşık %10’unda görülebilir (59).  

 

2.3.7. Androgenetik Alopeside Tedavi Seçenekleri:  

 AGA kadın ve erkek cinsiyette en sık görülen saç kaybı nedeni olmakla birlikte 

hastaların yaşam kalitesini, özgüvenini de olumsuz etkileyen bir durumdur. Tedavi so-

nuçlarına ilişkin beklentiler gerçeklikten uzak olabilmektedir. Bu nedenle, tedavinin 

ilk hedefi; dökülmenin ilerlemesini durdurmak olmalıdır. AGA 'nın progresif seyri ne-

deniyle, tedaviler erken başlanmalı, aralıksız sürdürülmelidir. AGA patogenezinde rol 

alan mekanizmalar göz önüne alındığında topikal ve sistemik ilaçların tek başına veya 

kombine kullanımı; hastalığın derecesi, tedavinin etkinliği, uygulanabilirliği, maliyeti 

gibi faktörlere bağlıdır. Erkeklerde AGA tedavisinde Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi 

(FDA) tarafından ilk seçenek olarak topikal minoksidil ve oral finasterid önerilmekte-

dir (76-79).  

 

Finasterid: 

Sentetik bir azosteroid olan finasterid, 5-α redüktaz tip 2 izoenzimine irrever-

sibl şekilde bağlanarak testosterondan DHT oluşumunu engeller. AGA’da kullanım 

amacı, DHT üretiminin azalması ile kıl foliküllerinde androjen bağımlı minyatürizas-

yonun inhibisyonudur (78). Birçok klinik çalışmada finasteridin günlük 1 mg oral kul-

lanımı ile başarılı sonuçlar elde edilmiş olup, genç hastalarda ve verteks tutulumunda 

daha iyi yanıtlar alınmıştır (80). Vertekste dökülme olan hastaların %80’i, frontal dö-

külmesi olan hastaların ise %70’inde saç kaybını durdurduğu gösterilmiştir. Hafif-orta 

derecede yeniden saç çıkış yüzdesi vertekste % 61, frontal bölgede ise %37’dir (81). 
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Tedaviye yanıt 6-12. aylarda değerlendirilmelidir (76). Tedavinin kesilmesinin ardın-

dan 1 yıl içinde dökülme başlayabileceğinden, tedavi ömür boyu devam etmelidir (78). 

Karaciğerde metabolize edildiğinden, karaciğer yetmezliği bulunan hastalarda finaste-

rid kullanımından kaçınılmalıdır (82). Teratojenitesi nedeniyle, kullanan hastalar kan 

bağışında bulunmamalıdır (83). Sık görülen seksüel yan etkiler; libido azalması, erek-

til disfonksiyon ve ejakülat volümünde azalmadır. Plasebo ile karşılaştırıldığında yak-

laşık %2 hastada bu tip yan etkiler bildirilmiş olup, genellikle tedaviye ara vermeyi 

gerektirmez (84). Günlük kullanım dozunda spermatogenez ya da semen üretimini et-

kilemez (78). Nadiren unilateral veya bilateral olmak üzere jinekomasti görülebilir 

(85). Prostat spesifik antijen (PSA) düzeyi 1mg/gün kullanımında yaklaşık %50 azal-

makta olup prostat kanserinin erken tanısını geciktirebileceğinden 50 yaş üstü hasta-

larda tedavi öncesi bazal PSA değerleri bakılmalıdır.  Kadınlarda kullanımı erkek fe-

tusta feminizasyona neden olabileceğinden kontrendikedir (76).  

    Finasteridin %0.25’lik topikal formu ile oral finasterid karşılaştırılmış, se-

rum DHT düzeyi inhibisyonu açısından benzer sonuçlar elde edilmiştir. Bu çalışmada 

finasteridin  topikal formunun saçlı deri ve serum DHT düzeyindeki  etkisi araştırılmış; 

finasteridin günde bir kez kullanımı ile saçlı deri DHT seviyesinde önemli bir düşüş 

olduğunu, ancak serum DHT düzeyinde sadece % 24-26 düşüş olduğu gösterilmiştir 

(86).  

Dutasterid:  

5-α redüktaz izoenzimi tip 1 ve 2 inhibisyonu yapan dutasterid, finasteride kı-

yasla serum DHT düzeyini %20 daha fazla azaltır. Benign prostat hiperplazisinde 0.5 

mg/gün dozunda endikedir. Seksüel yan etkileri finasteride göre daha fazladır. 1 mg 

oral finasteridin 12 aydan uzun süre kullanımı ile yetersiz klinik yanıt alınan hastalarda 

ikinci seçenek tedavi olarak düşünülebilir (76, 78).  

 

Minoksidil: 

İlk olarak HT tedavisinde kullanılan minoksidil, hipertrikoz yapıcı yan etkisi 

nedeniyle topikal formu geliştirilen bir ilaçtır (87). Son yıllarda, % 2 ve % 5’lik losyon 

dışında köpük formu da üretilmiştir (88). Erkeklerde %5’lik losyon veya köpük for-

munun günde 2 kez, kadınlarda ise %2’lik losyonun günde 2 veya %5’lik köpük for-
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munun günde 1 kez kullanımı günümüzde AGA tedavisinde ilk seçenek olarak öneril-

mektedir (76). Dermal papillada kan akımı ve vasküler endotelyal büyüme faktörü 

(VEGF) düzeyinde artışa neden olan potasyum kanallarının açılması ile etki gösterdiği 

düşünülmektedir (63). Potasyum kanal geçirgenliğinin artması ile hücrelere kalsiyum 

girişi artar ve minyatürize kıllar terminal kıllara dönüşür (89).  

Minoksidilin %5’lik, %2’lik losyonu ve plasebonun karşılaştırıldığı bir çalış-

mada %5’lik losyon ile diğerlerine göre %45 daha fazla ve erken yanıt alınmıştır (90). 

Topikal minoksidilin en önemli yan etkisi, lokal yayılım veya aşırı uygulama nede-

niyle bazen de bireysel duyarlılık nedeniyle oluşabilecek hipertrikozdur. İrritan ve al-

lerjik kontakt dermatit içeriğindeki propilen glikole bağlı görülebilir (76).  

Minoksidil kuru saça günde 2 kez 1 ml dozda uygulanmalıdır. Tedavinin ilk 

aylarında görülebilecek telogen saç dökülmesi konusunda hastalar uyarılmalıdır. Bu 

etki, telojen kılların foliküllerden atılarak, yerlerini anajen kıllara bırakmalarından 

kaynaklanır (91). Tedaviye cevap 6. ayda değerlendirilmelidir, maksimum etki 1. yılda 

beklenmelidir. Hastalara tedavinin ömür boyu devam etmesi gerekliliği anlatılmalıdır. 

Yapılan çalışmalar, finasterid ve minoksidil kombinasyonunun daha üstün bir etkin-

liğe sahip olduğunu göstermektedir (92). Minoksidil tedavisinden finasterid tedavisine 

geçmek isteyen hastalarda saç dökülmesi görülmemesi için, dört ay kombine kullanım 

sonrasında tek başına oral finasterid tedavisine geçmesi önerilmektedir (41).  

 

Saç Restorasyon Cerrahisi:  

 Saç restorasyonu AGA’da uygun hastalarda en başarılı ve kalıcı tedavi seçe-

neklerinden olup;  saç ekimi ve skalp redüksiyon cerrahisinden oluşur. Cerrahi işlem 

için kontrendike bir durumu olmayanlar ve alıcı bölgede kozmetik olarak düzelme 

sağlayabilecek bir verici alanın bulunması durumunda saç ekimi yapılabilir (93). 

Yirmi beş yaş altı erken başlangıçlı AGA’lı hastalarda saç ekimi önerilmemektedir. 

Saç ekiminin etki mekanizması androjene duyarsız bölgelerdeki kıl foliküllerinin, and-

rojen duyarlı alanlara ekildiğinde özelliklerini koruması esasına dayanır (78). Günü-

müzde saç ekimi, mikrocerrahi tekniklerle foliküler ünite transplantasyonu şeklinde 

yapılan popüler bir tedavi seçeneği olsa da, etkinliğine dair yapılan randomize kont-

rollü çalışmalar yetersizdir. Erkeklerde en başarılı sonuç, Hamilton-Norwood sınıfla-

masına göre evre Ⅵ-Ⅶ ile evre IIIa-IVa gibi frontal bölgede dökülmenin baskın ol-

duğu hastalarda alınır. Kadınlarda ise Ludwig evre Ⅱ hastalar ve frontal seyrelmenin 



23 
 

belirgin olduğu erkek tipi AGA’lı hastalarda saç ekimi düşünülebilir (76, 93). Hastalar 

operasyon sonrası geçici telogen effluvium açısından uyarılmalıdır. Komplikasyonlar 

nadirdir ve enfeksiyon, ağrı ve ekilen saçların kaybını içerir (78). Operasyon sonrası 

sonuçlar, 9-12. aylarda değerlendirilmelidir. Çoğu zaman birden fazla cerrahi seans 

gerekmektedir. Erkeklerde 1mg finasterid ve/veya topikal minoksidilin foliküler ünite 

transplantasyonu ile kombinasyonu, AGA’nın postoperatif ilerlemesini azaltabilmek-

tedir (76). 

 

Plateletten Zengin Plazma:  

 Trombositler kök hücreleri uyaran büyüme faktörleri ve sitokinler içerir. Pla-

teletten zengin plazma (PRP), yüksek konsantrasyonda trombosit içeren bir otolog 

plazma ürünüdür. Li ve ark. PRP’nin; kıl folikülü çıkıntı bölgesindeki kök hücrelerin 

farklılaşmasını uyaran β-katenin, anagen fazı uzatan fibroblast büyüme faktörü (FGF) 

ve hücreleri apoptozdan koruyan B-hücre lenfoma protein (Bcl)-2 ekspresyonunu ar-

tırarak dermal papilla hücrelerinde etkili olduğunu göstermiştir (94). Yapılan rando-

mize kontrollü çalışmalarda PRP tedavisi ile plasebo karşılaştırılmış, 1 ay aralıklarla 

3 seans PRP uygulanan hastalarda ortalama saç sayısı ve yoğunluğunda anlamlı artış 

görülmüştür (95). PRP’nin esas yan etkileri; enjeksiyon sonrası ağrı, ödem, hassasiyet 

olup, daha nadiren trikodini, psöriaziform saçlı deri reaksiyonları, telogen effluvium, 

sekonder enfeksiyonlar ve skarlaşma görülebilir. PRP, AGA’nın klinik ve cerrahi te-

davilerine yardımcı bir seçenek olup, uygulama protokolü, doz, enjeksiyon sıklığı açı-

sından standart bir prosedürü bulunmamaktadır (76).  

 

Düşük Seviye Lazer Tedavisi: 

 Lazer ışık sistemlerinin AGA’da kullanımı düşük güçlü ruby lazer (694 nm)’in 

farelerde kıl büyümesini artırmasına dayanan gözlemsel çalışmalarla başlamıştır. Diod 

lazer (810 nm) ile yapılan epilasyon bölgesine bitişik alanlarda hipertrikoz görülmesi 

ile klinik kanıtlar artmıştır. Etki mekanizması henüz bilinmeyen lazer tedavilerinin kıl 

foliküllerini aktive ederek, kan akımını ve büyüme faktörlerinin üretimini artırabile-

ceği öne sürülmüştür (78, 96).  

 Düşük seviye lazer tedavisi (LLLT); AGA’da tarak, başlık veya kask gibi araç-

larla kullanılan oldukça yeni bir tedavi seçeneğidir. 2007 yılında dalga boyu 655 nm 
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olan lazer tarağı FDA tarafından erkek tipi AGA’da, 2011’de ise kadın tipi AGA’da 

onaylanmıştır (97). LLLT genellikle iyi tolere edilir ve yan etkiler saçlı deride kuruluk, 

yanma, kaşıntı, hassasiyet olmak üzere hafiftir (76). 

 

2.3.8. Erkek Tipi Androgenetik Alopeside Erken Başlangıç, Risk Faktörleri ve 

Komorbiditeler:  

Erken başlangıçlı erkek tipi AGA; AGA’nın 30 yaş ve öncesinde başlangıç 

gösterdiği hastalar olarak kabul edilmektedir (1, 4, 5, 12, 98, 99). Ancak yapılan çalış-

malarda, AGA’da bitemporal bölgede saç dökülmesinin, Hamilton-Norwood sınıfla-

masına göre evre Ⅱ’de başladığı gösterilmiştir (6, 7).   

AGA’nın genetik predispozisyonu olan kişilerde daha erken yaşlarda ortaya 

çıktığı yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir (10, 100-103). Paternal aile öyküsünün 

ise en önemli genetik faktörlerden biri olduğu bildirilmiştir. Yapılan çalışmalarda, yaş 

faktöründen bağımsız olarak, ailede AGA öyküsü bulunmayan kişilerde AGA oluşma 

riskinin daha düşük olduğu, babada AGA öyküsü olan erkeklerde AGA gelişme riski-

nin,  AGA bulunmayanlara kıyasla, 2.5 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir.  Ayrıca, 

ailede AGA bulunma durumunun saç dökülmesine etkisini en fazla 25-45 yaş aralı-

ğında göstererek AGA riskini artırdığı ortaya çıkmıştır (52, 100). 

Avustralya’da AGA prevelansı ve risk faktörlerini belirlemek amacıyla 40-69 

yaşları arasında 1390 erkekte yapılan bir çalışmada, 40-55 yaş arasında vertekste saç 

dökülmesi oranı %31 iken, 65 yaşından sonra bu oranın %53’e yükseldiği saptanmış-

tır. Frontal saç çizgisinde gerileme sıklığı ise 40-55 yaş arasında %25 iken, 65 yaş 

üstünde %31’e çıkmaktadır. Bu hastalarda AGA’ya neden olabilecek faktörler değer-

lendirildiğinde; 21 yaşında abdominal obezite ve yüksek VKİ varlığının AGA ile iliş-

kili olduğu ortaya koyulmuştur (58).  

Altmış yaş üstündeki erkeklerdeki benign prostat hiperplazisinin AGA ile iliş-

kili olabileceği de belirtilmiştir (104). Avustralya’da yapılan geniş çaplı bir vaka-kont-

rol çalışmasında, vertekste saç dökülmesinin prostat kanseri riskini  artırdığı, 11 yıllık 

takiplerde 40’lı yaşlarda vertekste AGA’nın erken başlangıçlı prostat kanseri açısından 

bir belirteç olabileceği bildirilmiştir (105). 
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KAH ve HT’un, insülin direncine bağlı hiperinsülinemi ile ilişkisi bilinmekte-

dir. Bu nedenle insülin direncinin, AGA’lı hastalarda ilerleyen dönemlerde tip 2 diya-

betes mellitus, HT, ateroskleroz gibi metabolik komplikasyonlara yol açması da muh-

temeldir (106). Yapılan bir çalışmada AGA’lı erkeklerde MS sıklığı % 60 olarak bu-

lunmuştur (10). 

Epidemiyolojik bir çalışmaya 21-54 yaş arası 1432 erkek alınmış, şiddetli ver-

teks tutulumlu AGA’lılarda miyokard infarktüsü riski aynı yaş grubuna göre 3 kat daha 

fazla bulunmuştur (107). Yapılan bir çalışmada evre Ⅲ ve üzeri AGA’lı erkeklerde 

arteryel sertliğin normal popülasyonla karşılaştırıldığında daha sık olduğu bildirilmiş-

tir (108). Amerika’da yapılan bir epidemiyolojik çalışmada ise vertekste saç dökülmesi 

olan hipertansif veya hiperlipidemik hastalarda miyokard infarktüsü insidansının daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. (109).  

Günümüzde obezite, yüksek VKİ, sigara tüketiminin erkeklerde erken başlan-

gıçlı AGA gelişimine katkıda bulunan faktörlerden olduğu düşünülmektedir (12, 13). 

Ayrıca, AGA’lı erkeklerde alkol tüketimi frontal alan ve vertekste saç kaybına neden 

olabilecek çevresel etkenler arasında sayılmaktadır (64). Sigara kullanımı alışkanlığı-

nın AGA ile ilişkisi birçok çalışmada araştırılmış (11, 110, 111), AGA’nın sigara tü-

ketimi olanlarda daha şiddetli seyir gösterdiği ortaya çıkmıştır (110). 

İlk olarak 1972’de Cotton ve ark. tarafından AGA’nın kardiyovasküler hasta-

lıklar (KVH) ile ilişkisi gösterilmiş olup (112); sonraki epidemiyolojik çalışmalarda 

erken başlangıçlı AGA’nın, özellikle HT veya dislipidemisi olan genç erkeklerde er-

ken başlangıçlı KAH için risk faktörleri arasında olabileceği bildirilmiştir (4, 113). 

Erken başlangıçlı AGA’lılarda MS riskinin arttığı, bel çevresinin de kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulunduğu gösterilmiştir (10, 114). Otuz beş yaş altı erken başlan-

gıçlı AGA’lılar ile kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada da MS, HT, abdo-

minal obezite gibi komorbiditeler AGA’lılarda daha sık bulunmuştur (115). 

On dokuz -50 yaş arasındaki, 35 yaşından önce başlangıçlı AGA’lı erkeklerde 

hiperinsülinemi, obezite, HT, dislipidemi gibi insülin direnci ile ilişkili hastalık riski-

nin arttığı gösterilmiştir (99, 114). Ayrıca erken başlangıçlı AGA’nın MS ve KVH 

açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (4). Birçok çalışmada, erken 



26 
 

başlangıçlı AGA’lılar ile kontrol grubu karşılaştırılmış, erken başlangıçlı AGA’lılarda 

daha yüksek serum trigliserid ve kolesterol düzeyleri ile insülin direnci sıklığında artış 

görülmüştür (5, 114, 116) .  

Başka bir çalışmada erken başlangıçlı AGA’lılarda serum yüksek duyarlıklı C-

reaktif protein (hs-CRP) düzeylerinin arttığı saptanmış, kıl folikülündeki mikroinfla-

masyonun MS’daki sistemik inflamasyonun yansıması olabileceği gösterilmiştir 

(117).  
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3. GEREÇ-YÖNTEM 

Çalışma, 01.03.2018-31.05.2018 tarihleri arasında Eskişehir Osmangazi Üni-

versitesi’nde öğrenim görmekte olan 30 yaş ve altı erkek öğrencilerde gerçekleştirilen 

kesitsel tipte bir araştırma olarak yapıldı. Veriler, 12.12.2017/03 tarih ve sayılı etik 

kurul onayı alındıktan sonra elde edildi. 

Örneklem hacmi, AGA sıklığı %15, hata payı %2 kabul edilip, %95 güven ara-

lığı esasına göre en az 1223 olarak hesaplandı. Çalışma grubunu oluşturacak öğrenci-

lerin hangi fakültelerden alınacağı kura ile belirlenmiş olup bunlar; Tıp Fakültesi, Diş 

Hekimliği Fakültesi, Eğitim Fakültesi, Fen-Edebiyat Fakültesi, İlahiyat Fakültesi, Zi-

raat Fakültesi, İktisat Fakültesi ve Mühendislik-Mimarlık Fakültesi idi. Fakültelerden 

çalışma grubuna dahil edilecek öğrenci sayısı, üniversitenin resmi web sitesinden ya-

yınladığı 2017 yılı öğrenci sayıları dikkate alınarak fakültelerin toplam öğrenci sayısı 

içerisindeki ağırlıklarına uygun olarak tespit edildi. Bununla birlikte fakültelerdeki sı-

nıfların belirlenmesinde de sınıf mevcudunun fakültedeki toplam öğrenci sayısı içeri-

sindeki ağırlığı göz önüne alındı. 

Üniversite Rektörlüğü’nden gerekli izinlerin alınmasını takiben ilgili fakülte 

yöneticilerinden randevu alınıp, belirlenen gün ve saatte öğrencilerin sınıflarında top-

lanması sağlandı. Kişiler çalışma hakkında bilgilendirildikten sonra çalışmaya katıl-

mayı kabul edenlerin onamları alınarak anket formlarını doldurması sağlandı. Anket 

formları asistan hekimler gözetiminde üniversite öğrencilerinin kendileri tarafından 

dolduruldu. Anket doldurma işlemi sonrasında öğrenciler sırayla farklı bir odaya alı-

narak dermatolojik (saçlı deri) muayeneleri yapıldı ve bel çevresi ölçüldü. Çalışmaya 

alınan öğrencilerden AGA ön tanısı bulunanların Hamilton-Norwood sınıflamasına 

göre evrelemesi yapıldı. Buna göre, evre Ⅰ ve Ⅱ; hafif AGA, evre Ⅲ ve üzeri; orta-

şiddetli AGA olarak sınıflandırıldı (6, 7). 

Çalışmanın amacına uygun literatürden faydalanılarak bir anket formu hazır-

landı (2, 3, 9, 11, 118). Hazırlanan anket formu çalışma grubunun fiziksel özellikleri 

(yaşı, kilosu, boyu, bel çevresi, VKİ), yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri 

(saç dökülmesi varlığı ve başlama zamanı, 1. ve 2. derece akrabalarda AGA varlığı, 

sigara kullanımı, alkol kullanımı, beslenme alışkanlıkları, kendisinde veya ailesinde 

hekim tanılı kronik hastalık varlığı, düzenli kullandığı bir ilaç bulunup bulunmadığı), 
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saç hastalıkları ve bakım alışkanlıkları (herhangi  bir saç hastalığı olup olmadığı, saçını 

ne ile temizlediği, saç şekillendirici kullanıp kullanmadığı, saçını ne sıklıkla yıkadığı, 

yazın şapka kullanıp kullanmadığı), Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi soruları (In-

ternational Physical Activity Questionnaires, IPAQ), Adolesan Beslenme Alışkanlık-

ları Kontrol Listesi (The Adolescent Food Habits Checklist, AFHC)’ne ait soruları 

içermekteydi.  

VKİ, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından tarifi yapılan kilo/boy2 (m) for-

mülü ile hesaplandı. DSÖ’nün sınıflamasına göre; VKİ < 18.5 kg/m2 olanlar zayıf,  

18.5-24.9 kg/m2 arası normal, 25-29.9 kg/m2 arası kilolu, 30 kg/m2 üzeri hesaplananlar 

ise obez grupta değerlendirildi (119). Bel çevresi ölçümü; erkeklerde >94 cm olanlar 

riskli, >102 cm olanlar yüksek riskli grupta değerlendirildi (120).  

Akrabalarda AGA varlığı sorgulamasında; birinci derece akraba olarak anne, 

baba, kardeş, ikinci derece akraba olarak amca, dayı, teyze, halada AGA varlığı sor-

gulandı. Öğrencilerde herhangi bir saç hastalığı varlığı sorgulandı, varsa bu hastalığı 

belirtmeleri istendi. Saç temizleyici ürün kullanımı (şampuan, sabun), saç şekillendi-

rici ürün kullanım durumu (köpük, jöle, briyantin, diğer, yok), saçını ne sıklıkla temiz-

lediği (her gün, gün aşırı, haftada 2 kez, haftada 1 kez, diğer), yazın şapka kullanıp 

kullanmadığı sorgulandı. 

Hekim tanılı kronik hastalık sorgulamasında hastalıklar; MS ile ilişkili hasta-

lıklar (kalp-damar hastalığı, HT, diyabet, kan lipid düzeyi bozuklukları) ve MS ile iliş-

kisiz kronik hastalıklar (solunum sistemi hastalıkları, tiroid hastalığı, kanser, serebro-

vasküler hastalıklar) şeklinde gruplandı (121). Düzenli ilaç kullanımı olan öğrencile-

rin, kullandıkları ilacı belirtmeleri istendi.  

Çalışma grubunun sigara kullanım alışkanlığı 3 seçenek (hiç kullanmadım, 

evet, bıraktım) şeklinde sorgulanmış olup, verilerin analizinde hayatının bir döne-

minde sigara kullanıp bırakan veya halen sigara içmekte olanlar bu durum açısından 

pozitif kabul edildi (11, 111).  

MS açısından bir risk faktörü olan alkol tüketim alışkanlığı; tüketimin değişen 

derecelerde sıklığını gösterecek şekilde; yok, ayda birden az, ayda 2-3 kez, haftada 

2’den fazla şeklinde sorgulandı.  
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Egzersiz durumunun değerlendirilmesinde, IPAQ kullanıldı. 1998 yılında Ce-

nevre’de başlayan IPAQ geliştirme çalışmaları çeşitli ülkelerden araştırmacılar, DSÖ 

ve Hastalık Kontrol ve Koruma Merkezi (CDC)’nin desteği ile oluşturulmuştur. An-

ketin geçerlik ve güvenirlik çalışması 12 ülke ve 14 merkezde yapılmıştır. Anketin 

sekiz versiyonu bulunmakta olup, dört kısa ve dört uzun form olarak geliştirilmiştir. 

IPAQ, 18-65 yaş aralığındaki katılımcıların fiziksel aktivite düzeylerini belirlemek 

amacıyla oluşturulmuştur (122). Çalışmamızda Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalış-

ması Öztürk M. Tarafından 2005 yılında tarafından yapılan kısa formu kullanıldı 

(123). Kısa form (7 soru) ile; yürüme, orta şiddetli ve şiddetli aktivitelerde harcanan 

zaman hakkında bilgi elde edilmektedir. Oturmada harcanan zaman ayrı bir soru ola-

rak sorgulanmaktadır. Kısa formun toplam skorunun hesaplanması yürüme, orta şid-

detli ve şiddetli aktivitenin süre (dakikalar) ve frekans (günler) toplamı ile yapılmak-

tadır. Aktiviteler için gerekli enerji MET-dakika skoru ile hesaplanmaktadır. MET, 

istirahat metabolik hızının katlarıdır. Ortalama bir kişi için spesifik bir aktivitenin me-

tabolik hızının istirahat metabolik hızına bölünmesi ile hesaplanır. 1 MET; istirahat 

oksijen tüketimine eşittir. Bir aktivite için standart MET değerleri oluşturulmuş olup; 

bunlar yürüme için 3.3 MET, orta şiddetli fiziksel aktivite için 4.0 MET, şiddetli fizik-

sel aktivite için 8.0 MET’dir. Çalışan toplumları sınıflarken ‘inaktif’, ‘minimal aktif’ 

ve ‘çok aktif (saglıklı olmayı artıran fiziksel aktivite)’ olmak üzere 3 farklı fiziksel 

aktivite seviyesi geliştirilmiştir. Bu seviyeler şu şekilde hesaplanmaktadır: 

Yürüme MET-dk/hafta = 3.3 X yürüme dakikası X yürüme gün sayısı   

Orta şiddetli MET-dk/hafta = 4.0 X orta şiddetli aktivite dakikası X orta şiddetli akti-

vite yapılan gün sayısı  

Şiddetli MET-dk/hafta = 8.0 X şiddetli aktivite dakikası X şiddetli aktivite yapılan gün 

sayısı 

Böylece her birey için enerji tüketimi MET-dk/hafta biriminde elde edilecektir. 

IPAQ anketinin kategorisel sınıflandırılması: 

İnaktif (Kategori 1): Fiziksel aktivitenin en alt seviyesidir. Kategori 2 veya 3 için olan 

kriterleri karşılamayan durumlar ‘inaktif’ olarak kabul edilmektedir. 
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Minimal aktif (Kategori 2): Aşağıdaki 3 kriterden herhangi birini karşılayanlar ‘mini-

mal aktif’ olarak kabul edilmektedir: 

a) Şiddetli aktivitenin, 3 veya daha fazla gün, günde en az 20 dakika yapılması veya, 

b) 5 veya daha fazla gün orta şiddetli aktivite veya yürümenin günde en az 30 dakika 

yapılması veya, 

c) Minimum 600 MET-dk/haftayı karşılayan 5 veya daha fazla gün yürüme, orta şid-

detli veya şiddetli aktivitenin birleşimi. 

Yukarıdaki kriterlerden herhangi birini karşılayan bireyin fiziksel aktivitenin minimal 

seviyesine ulaştığı, bu seviyenin günlük yaşam boyunca biriken bir aktivitenin taban 

seviyesinden daha az olduğu düşünülmektedir (neredeyse bir saat yürüyüşe denk ge-

lir). 

Çok Aktif (Kategori 3): Minimum halk sağlığı fiziksel aktivite önerilerini geçen bi-

reyler için ‘çok aktif’ ayrı bir sınıflama olarak hesaplanmaktadır. Bu ölçüm, yaklaşık 

günde en az bir saat veya daha fazla olan orta şiddetli bir aktiviteye eşit kabul edil-

mektedir. Bu kategori, sağlıkla ilişkili yararların ortaya çıkması için gereken aktivite 

düzeyidir. Kategori 3, aktivitenin daha yüksek eşiğinde bulunmakta olup, alt popülas-

yon grubundaki farklılığın ayırt edilmesi için kullanılmaktadır. 

‘Çok aktif’ olarak sınıflandırmak için iki kriter bulunmaktadır: 

a) Minimum 1500 MET-dk/haftayı karşılayan en az 3 gün şiddetli aktivite veya, 

b) En az 3000 MET-dk/haftayı sağlayan 7 veya daha fazla gün yürüme, orta şiddetli 

veya şiddetli aktivitenin kombinasyonu (123).  

Beslenme alışkanlıklarının değerlendirilmesinde, DSÖ’nün beslenme kılavu-

zundaki tanımlamalar esas alınarak, öğrencilerin yağ,  sebze-meyve, kırmızı et tüke-

timi ile yemeklere tuz ilave edip etmedikleri sorgulandı. 

DSÖ, sağlıklı beslenme alışkanlıkları kapsamında günlük enerji ihtiyacının te-

mininde yağ tüketiminin hangi oranda alınması ve alınan yağ çeşitlerinin hangi yüz-

delerle sınırlı olması gerektiğini belirtmiştir. Burada yağ çeşitleri ile ilgili kesin bir 
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kısıtlama olmamakla birlikte alınması gereken miktarlar ve üst sınırlar özellikle vur-

gulanmıştır. Buradan yola çıkılarak yağ tüketimi; hayvansal yağ, bitkisel yağ, marga-

rin ve karışık olmak üzere 4 grupta sorgulanan öğrencilerde tek tip yağ tüketimi olanlar 

sağlıksız, karışık yağ tüketimi olanlar sağlıklı yağ tüketimi olarak değerlendirildi. Tuz 

tüketimi ise normal, az tuzlu, ilave tuz ekleme seçenekleri ile sorgulanan öğrencilerde 

normal veya az tuzlu beslenme sağlıklı, yemeklere ilave tuz katılması sağlıksız bes-

lenme alışkanlığı olarak değerlendirildi (124). Kırmızı et tüketimi; haftada 1-2, günde 

1, günde 2, günde 3 ve üzeri sıklıkta tüketim şeklinde sorgulandı. Buna göre haftada 

1-2 kez kırmızı et tüketen öğrenciler sağlıklı; günde 1, günde 2, günde 3 ve üzeri kır-

mızı et tüketimi ise sağlıksız kırmızı et tüketim alışkanlığına sahip olarak değerlendi-

rildi (125). Sebze-meyve tüketimi; hiç, haftada 1-2, günde 1, günde 2, günde 3 ve üzeri 

sıklıkta tüketim şeklinde sorgulandı. Buna göre günde 3 porsiyondan az sebze ve 

meyve tüketenler sağlıksız, günde 3 ve üzeri sıklıkta sebze-meyve tüketenler sağlıklı 

beslenme davranışı sergiliyor olarak değerlendirildi (126, 127). 

Çalışma grubunda beslenme alışkanlıklarının değerlendirilmesinde AFHC kul-

lanıldı. Ölçüm aracı, 2002 yılında Johnson ve ark. tarafından geliştirilmiş olup ülke-

mizde geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Arıkan ve ark. tarafından yapılmıştır (128). 

Ölçek 19 önermeden oluşmakta olup öğrencilerin önermelere “doğru, yanlış ya da fik-

rim yok/uygulamıyorum” yanıtlarından birini vermeleri istendi. Sağlıklı olma yönünde 

bir anlam taşıyan cevaplar puanlanarak bir skor elde edildi. Ölçekten alınan skorun 

yükselmesi beslenme alışkanlıkları açısından olumlu olarak yorumlandı (128, 129). 

Elde edilen veriler, bilgisayar ortamında SPSS versiyon 15.0 (Chicago, Illi-

nois) istatistik paket programı ile değerlendirildi. Nicel verilerin analizinde öncelikle 

normal dağılıma uygunluk analizi yapıldı. Normal dağılıma uymayan verilerin anali-

zinde non-parametrik analiz yöntemlerinden faydalanıldı. Nitel verilerin analizinde 

Ki-Kare Testi uygulandı. Uygun verilerin modellemesi yapılarak çok değişkenli analiz 

gerçekleştirildi. Tüm analizlerde istatistiksel anlamlılık değeri olarak p≤0.05 olarak 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 2018-2019 eğitim-öğretim yılında Mart 2018 ve Mayıs 2018 tarih-

leri arasında 1507 erkek öğrenci dahil edildi. Çalışma grubunun yaşları 18 ile 30 ara-

sında değişmekte olup, yaş ortalaması 21.72 ± 2.32 idi. Öğrencilerin yaşlara göre da-

ğılımı değerlendirildiğinde, %17.9 (271)’ u 21 yaşında olup, %17.5 (265)’i 20 yaşında 

idi.  

 Çalışma grubunun yaşlara göre dağılımı Şekil 4.1’de verildi.  

 

                                     

Şekil 4.1. Çalışma grubunun yaşlara göre dağılımı 

 

Üniversite öğrencileri erken başlangıçlı AGA ve aile öyküsüne göre değerlen-

dirildiğinde çalışma grubunun %45.0’ının birinci derece akrabasında AGA öyküsü 

vardı. 

Üniversite öğrencilerinin erken başlangıçlı AGA ve aile öyküsüne göre dağı-

lımı Tablo 4.1’de verildi. 
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Tablo 4.1.  Çalışma grubunun erken başlangıçlı AGA açısından aile öyküsüne göre 

dağılımı 

Kategori Sayı (n) 
Yüzde 

(%) 

AGA 

Yok 493 32.7 

Birinci derece akrabada var 678 45.0 

İkinci derece akrabada var 336 22.3 

Toplam 1507 100.0 

 

Çalışma grubu beslenme alışkanlıklarına göre değerlendirildiğinde %67.1’inin 

karışık yağ tüketimi, %47.4’ünün normal tuz tüketimi bulunurken; %80.2’sinin kır-

mızı et tüketimi haftada 1-2 kez, %56.5’inin sebze-meyve tüketimi haftada 1-2 kez idi. 

Öğrenciler fiziksel aktivite alışkanlıklarına göre gruplandığında %42.1’i şiddetli fizik-

sel aktivite yapmaktaydı. 

Öğrencilerin %41.4’ü sigara, %51.8’i alkol kullanmaktaydı. Üniversite öğren-

cilerinin %68.5’inin VKİ zayıf/normal, %72.1’inin bel çevresi normal idi. Çalışma 

grubunun %6.5’inin düzenli ilaç kullanımı mevcuttu. Çalışmaya katılanlardan kendi-

sinde kronik hastalık bulunanlar %11.1, ailesinde kronik hastalık bulunanlar ise %46.4 

idi. 

Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerine göre da-

ğılımı Tablo 4.2’de verildi. 

 

Tablo 4.2.  Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerine göre 

dağılımı 

Kategori Sayı (n) 
Yüzde 

(%) 

Yağ tüketimi 

Hayvansal yağ 103 7.3 

Bitkisel yağ 333 23.7 

Margarin 27 1.9 

Karışık 943 67.1 

Tuz tüketimi 

Normal 679 47.4 

Az tuzlu 525 36.6 

İlave tuz ekleme 230 16.0 
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Tablo 4.2.  Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerine göre 

dağılımı (devamı) 

 

Kırmızı et tüketimi 

Haftada 1-2 kez 1108 80.2 

Günde 1 kez 180 13.0 

Günde 2 kez 47 3.4 

Günde 3 ve üzeri 47 3.4 

Sebze-meyve tüketimi 

Hiç 86 6.0 

Haftada 1-2 kez 812 56.5 

Günde 1 kez 371 25.8 

Günde 2 kez 106 7.4 

Günde 3 ve üzeri 63 4.4 

Egzersiz alışkanlıkları 

Yok 317 21.1 

Hafif –orta şiddetli aktivite 555 36.8 

Şiddetli aktivite 635 42.1 

Sigara kullanımı 

Yok 736 49.1 

Var 621 41.4 

Bıraktım 143 9.5 

Alkol kullanımı 

Yok 726 48.2 

Ayda 1’den az 282 18.7 

Ayda 2-3 kez 342 22.7 

Haftada 2’den fazla 157 10.4 

Vücut Kitle İndeksi 

Zayıf/Normal 1016 68.5 

Kilolu 389 26.2 

Obez 78 5.3 

Bel çevresi 
Normal 1040 72.1 

Riskli 402 27.9 

Düzenli ilaç kullanımı 
Yok 1409 93.5 

Var 98 6.5 

Kendisinde kronik hastalık var-

lığı 

Yok 1339 88.9 

MS ile ilişkili hastalıklar 50 3.4 

MS ile ilişkisiz hastalıklar 56 3.7 

Diğer 43 2.9 

Birden fazla hastalık 19 1.3 

Ailesinde kronik hastalık varlığı 

Yok 807 53.6 

MS ile ilişkili hastalıklar 219 14.6 

MS ile ilişkisiz hastalıklar 115 7.7 

Diğer 7 0.5 

Birden fazla hastalık 359 23.8 
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Çalışma grubunda saç hastalığı varlığı sorgulandığında; öğrencilerin 

%95.3’ünde herhangi bir saç hastalığı yoktu. Öğrencilerin 64 (% 0.04)’ü saç hastalığı 

belirtmiş olup, bu öğrencilerin %92.1’i seboreik dermatiti olduğunu bildirdi. 

Çalışmaya katılanların %90.7’si saç temizliğinde şampuan kullanırken, 

%51.3’ü her gün saçını yıkamaktaydı. Çalışma grubunun %58.7’si saç şekillendirici, 

%16.9’u yazın şapka kullanmaktaydı. Üniversite öğrencilerinin saç hastalıkları ve ba-

kım alışkanlıklarına göre dağılımı Tablo 4.3’te verildi. 

 

Tablo 4.3. Çalışma grubunun saç hastalıkları ve bakım alışkanlıklarına göre dağılımı 

 

Kategori Sayı (n) Yüzde (%) 

Saç hastalığı 
Yok 1431 95.3 

Var 70 4.7 

Saç temizliğinde 

kullanılan madde 

Şampuan 1367 90.7 

Sabun 140 9.3 

Saç şekillendirici 

kullanımı 

Yok 622 41.3 

Köpük 60 4.0 

Jöle 61 4.0 

Briyantin 25 1.7 

Diğer 739 49.0 

Saç yıkama sık-

lığı 

Her gün 773 51.3 

Gün aşırı 512 34.0 

Haftada 2 kez 222 14.7 

Yazın şapka kul-

lanımı 

Yok 1252 83.1 

Var 255 16.9 

 

Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA; 289 (%19.2) öğrencide tes-

pit edildi. Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerin yaşları 18 ile 30 arasında değişmekte 

olup, yaş ortalaması 22.33 ± 2.52 idi. Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA’lıların 

yaşlara göre dağılımı değerlendirildiğinde, öğrencilerin %16.2 (47)’si 22, %15.9 

(46)’u 23 yaşında idi.  

Çalışma grubundaki erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerin yaş dağılımı Şekil 

4.2’de verildi. 
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Şekil 4.2. Çalışma grubundaki erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerin yaş dağılımı 

 

Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA başlangıç yaşı sorgulandı-

ğında; AGA’nın başlangıç yaş ortalaması 18.92 ± 2.13 (15-25) idi. Üniversite öğren-

cilerinde erken başlangıçlı AGA başlangıç yaşı sorgulandığında AGA’sı olan öğren-

cilerin %26.4’ü 18 yaşından önce saç dökülmesinin başladığını belirtti.  

Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerde saç dökülmesinin başlangıcına göre yaş 

dağılımı Tablo 4.4’te verildi.   

 

Tablo 4.4.  Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA’nın başlangıç yaşına göre dağı-

lımı 

Kategori Sayı (n) Yüzde (%) 

AGA başlangıç yaşı  

15 2 1.0 

16 19 9.3 

17 33 16.1 

18 53 25.9 

19 27 13.2 

20 26 12.7 

21 20 9.8 

22 8 3.9 

23 9 4.3 

24 6 2.7 

25 2 1.0 
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Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA prevelansı Hamilton-Norwood sınıf-

lamasına göre değerlendirildiğinde, AGA bulunan öğrencilerde ise bu sınıflamaya 

göre en sık evre 2 AGA (%12.8) görüldü.  

Çalışma grubunun erken başlangıçlı AGA evrelerine göre dağılımı Tablo 4.5’te 

verildi.  

 

Tablo 4.5. Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA evrelerinin Hamil-

ton-Norwood sınıflamasına göre dağılımı 

AGA Sayı (n) Yüzde (%) 

Evre 

1/0 1218 80.8 

2 194 12,8 

2A 10 0.6 

3 11 0.7 

3A 67 0.4 

3V 31 2.0 

4 14 0.9 

4A 3 0.2 

5 2 0.2 

5A 6 0.3 

5V 3 0.1 

6 7 0.5 

7 1 0.1 

 

Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA prevelansı, yaş gruplarına 

göre sınıflandırıldığında 26-30 yaş arası grupta AGA sıklığı, istatistiksel olarak an-

lamlı düzeyde yüksekti (p<0.001).  

Çalışma grubunda yaş gruplarına göre erken başlangıçlı AGA prevelansı Tablo 

4.6’da verildi. 
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Tablo 4.6.  Çalışma grubunda yaş gruplarına göre erken başlangıçlı AGA prevelansı-

nın karşılaştırılması  

 AGA Test de-

ğeri 

χ²; p 

Yok 

n(%)* 

Var 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Yaş grubu 

20 ve altı 211 (86.1) 34 (13.9) 245 (16.3) 26.040; 

<0.001 
21-25 yaş 948 (81.2) 219 (18.8) 1167 (77.4) 

26-30 yaş 59 (62.1) 36 (37.9) 95 (6.3) 

Toplam 1218 (80.8) 289 (19.2) 1507 (100.0) 

 

Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA varlığı ile soygeçmiş özellikleri 

sorgulandığında; akrabasında AGA bulunan grupta, erken başlangıçlı AGA prevelansı 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulundu (p<0.001). Birinci derece akraba-

sında AGA bulunan öğrencilerde ise erken başlangıçlı AGA prevelansı, ikinci derece 

akrabada AGA bulunanlara göre daha yüksek saptandı  (p<0.001).   

Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA varlığının soygeçmiş özelliklerine göre 

dağılımı Tablo 4.7’de verildi.  

 

Tablo 4.7. Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA varlığının akrabada AGA bu-

lunma durumuna göre dağılımı 

 AGA Test 

değeri 

χ²; p 
Yok 

n(%)* 

Var 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Akrabada AGA  

 Var 762 (75.1) 252 (24.9) 1014 (67.3) 64,402; 

<0.001 

 Yok 456 (92.5) 37 (7.5) 493 (32.7) 
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Tablo 4.7. Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA varlığının akrabada AGA bu-

lunma durumuna göre dağılımı (devamı) 

Birinci Derece Akrabada AGA  

 Var 480 (70.8) 198 (29.2) 678 (45.0) 79,939; 

<0.001 

 Yok 738 (89.0) 91(11.0) 829 (55.0) 

İkinci Derece Akrabada AGA  

 Var 282 (83.9) 54 (16.1) 336 (22.3) 2,691; 

0.101 

 Yok 936 (79.9) 235 (20.1) 1171 (77.7) 

 

Beslenme alışkanlıkları sorgulanan öğrencilerde, sağlıksız (haftada 3’ten fazla) 

kırmızı et tüketimi olanlarda AGA %30.9, sağlıklı kırmızı et tüketenlerde ise %16.0 

sıklıkta saptanmış olup, sağlıksız kırmızı et tüketimi olan öğrencilerde erken başlan-

gıçlı AGA prevelansı daha yüksek bulundu (p<0.001). Çalışma grubunda sebze-meyve 

tüketimi sorgulandığında, sağlıksız (günde 3 porsiyondan az) sebze-meyve tüketimi 

olanlarda AGA %19.8, sağlıklı grupta ise %7.9 sıklıkta saptandı ve sağlıksız sebze 

meyve tüketen öğrencilerde erken başlangıçlı AGA daha yüksek sıklıkta bulundu 

(p=0.030). 

  Üniversite öğrencilerinde sigara tüketimi sorgulandığında, sigara kullanımı 

olanlarda erken başlangıçlı AGA  %21.7 iken, sigara kullanmayanlarda %16.6 sıklıkta 

bulundu ve sigara kullanımı olanlarda erken başlangıçlı AGA istatistiksel olarak an-

lamlı derecede yüksek saptandı (p=0.012).  

Öğrencilerin vücut kitle indeksi ölçüldüğünde obez olarak değerlendirilenlerde 

erken başlangıçlı AGA sıklığı %24.4 iken, kilolularda %23.9, zayıf-normal grupta 

%16.8 bulunmuş olup obezlerde erken başlangıçlı AGA, kilolu ve zayıf-normal gruba 

göre istatistiksel olarak daha yüksek sıklıkta saptandı (p=0.005).  

Düzenli ilaç kullanımı olan öğrencilerin, kullandıkları ilaç grubu değerlendiril-

diğinde en sık antidepresan kullanımı mevcuttu.  
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Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerinin AGA bu-

lunma durumuna göre dağılımı Tablo 4.8’de verildi. 

 

Tablo 4.8.  Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerinin AGA 

bulunma durumuna göre dağılımı 

 AGA Test değeri 

χ²; p Yok 

n(%)* 

Var 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Yağ tüketimi 

 Sağlıklı 761 (80.7) 182 (19.3) 943 (67.1) 0,025; 

0.875 
 Sağlıksız 372 (80.3) 91 (19.7) 463 (32.9) 

Tuz tüketimi 

 Sağlıklı 964 (80.1) 240 (19.9) 1204 (84.0) 2,277; 

0.131 
 Sağlıksız 194 (84.3) 36 (15.7) 230 (16.0) 

Kırmızı et tüketimi 

 Sağlıklı 906 (84.0) 173 (16.0) 1079 (78.0) 33,744; 

<0.001 
 Sağlıksız 210 (69.1) 94 (30.9) 304 (22.0) 

Sebze-meyve tüketimi 

 Sağlıklı 58 (92.1) 5 (7.9) 63 (4.4) 4,700; 

0.030 
 Sağlıksız 1103 (80.2) 272 (19.8) 1375 (95.6) 

Egzersiz Alışkanlıkları 

 Yok 258 (81.4) 59 (18.6) 317 (21.0) 4,190; 

0.123 

 

 Hafif-orta aktivite 434 (78.2) 121 (21.8) 555 (36.8) 

 Şiddetli aktivite 526 (82.8) 109 (17.2) 635 (42.1) 

Sigara kullanımı 

 Var 603 (78.3) 167 (21.7) 770 (51.3) 6,315; 

0.012 
 Yok 609 (83.4) 121 (16.6) 730 (48.7) 
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Tablo 4.8.  Çalışma grubunun yaşam tarzı, özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerinin AGA 

bulunma durumuna göre dağılımı (devamı) 

Alkol kullanımı 

 Yok  587 (80.9) 139 (19.1) 726 (48.2) 0,450; 

0.930 
 Ayda 1’den az 230 (81.6) 52 (18.4) 282 (18.7) 

 Ayda 2-3 kez 277 (81.0) 65 (19.0) 342 (22.7) 

 Haftada 2’den fazla 124 (79.0) 33 (21.0) 157 (10.4) 

Vücut Kitle İndeksi 

 Zayıf-normal 845 (83.2) 171 (16.8) 1016 (68.5) 10,607; 

0.005 
 Kilolu 296 (76.1) 93 (23.9) 389 (26.2) 

 Obez 59 (75.6) 19 (24.4) 78 (5.3) 

Bel çevresi 

 Normal-Riskli 851 (81.8) 189 (18.2) 1040 (72.1) 2,931; 

0.087 
 Yüksek Riskli 313 (77.9)  89 (22.1) 402 (27.9) 

Düzenli ilaç kullanımı 

 Var 80 (81.6) 18 (18.4) 98 (6.5) 0.006; 

0.938 
 Yok 1138 (80.8) 271 (19.2) 1409 (93.5) 

Kendisinde kronik hastalık varlığı  

 MS ilişkili 55 (80.9) 13 (19.1) 68 (40.5) 0,067; 

0.796 
 MS ilişkisiz 78 (78.0) 22 (22.0) 100 (59.5) 

Ailesinde kronik hastalık varlığı  

 MS ilişkili 455 (79.7) 116 (20.3) 571 (81.6) 0,067; 

0.796 
 MS ilişkisiz 113 (87.6) 16 (12.4) 129 (18.4) 

  

 Her kategoride bildirimde bulunan öğrenci sayısı farklılık gösterdiğinden, ka-

tegoriler arası toplam öğrenci sayısı değişmektedir. 
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Çalışma grubunda herhangi bir saç hastalığı sorgulandığında saç hastalığı bil-

direnlerde erken başlangıçlı AGA prevelansı %43.2 iken, saç hastalığı bildirmeyen-

lerde ise %17.6 bulundu ve saç hastalığı bildiren öğrencilerde erken başlangıçlı AGA 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek saptandı (p<0.001). 

Saç şekillendirici kullanmayan öğrencilerde erken başlangıçlı AGA sıklığı 

%27.5 iken, köpük kullananlarda %11.7, jöle kullananlarda %11.5, briyantin kulla-

nanlarda %20.0 ve diğer saç şekillendirici ürün kullanımı olanlarda %13.4 bulunmuş 

olup; saç şekillendirici kullanmayan öğrencilerde erken başlangıçlı AGA prevelansı; 

köpük, jöle, briyantin kullananlara göre istatistiksel olarak daha yüksek oranda sap-

tandı (p<0.001). 

 Çalışma grubunda saç temizliğinde kullanılan ürün, saç yıkama sıklığı, yazın 

şapka kullanımı sorgulandığında AGA bulunan ve AGA bulunmayan grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0.05).  

Çalışma grubunun saç hastalıkları ve bakım alışkanlıklarının AGA bulunma 

durumuna göre dağılımı Tablo 4.9’da verildi. 

 

Tablo 4.9. Çalışma grubunun saç hastalıkları ve bakım alışkanlıklarının AGA bulunma 

durumuna göre dağılımı 

 AGA Test değeri 

χ²; p Yok 

n(%)* 

Var 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Saç hastalığı 

 Yok 1164 (82.4) 249 (17.6) 1413 (94.1) 33,363; 

<0.001 

 

 Var 50 (56.8) 38 (43.2) 88 (5.9) 

Saç temizliğinde kullanılan ürün 

 Şampuan 1106 (80.9) 261 (19.1) 1367 (90.7) 0,067; 0.795 

  Sabun 112 (80.0) 28 (20.0) 140 (9.3) 
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Tablo 4.9. Çalışma grubunun saç hastalıkları ve bakım alışkanlıklarının AGA bulunma 

durumuna göre dağılımı (devamı) 

Saç şekillendirici kullanımı 

 Köpük 53 (88.3) 7 (11.7) 60 (4.0) 48,206; 

<0.001 

 

 Jöle 54 (88.5) 7 (11.5) 61 (4.0) 

 Briyantin 20 (80.0) 5 (20.0) 25 (1.7) 

 Diğer 640 (86.6) 99 (13.4) 739 (49.0) 

 Yok 451 (72.5) 171 (27.5) 622 (41.3) 

Saç yıkama sıklığı 

 Her gün 629 (81.4) 144 (18.6) 773 (51.3) 0,451; 0.798 

  Gün aşırı 409 (79.9) 103 (20.1) 512 (34.0) 

 Haftada birkaç kez 180 (81.1) 42 (18.9) 222 (14.7) 

Yazın şapka kullanımı 

 Var 197 (77.3) 58 (22.7) 255 (16.9) 2,521; 0.112 

  Yok 1021 (81.5) 231 (18.5) 1252 (83.1) 

 

 Her kategoride bildirimde bulunan öğrenci sayısı farklılık gösterdiğinden, ka-

tegoriler arası toplam öğrenci sayısı değişmektedir. 

Literatürde Hamilton-Norwood sınıflamasındaki AGA paternleri, saç dökülme 

şiddetine göre birtakım alt gruplara ayrılmıştır. Buna göre, evre Ⅰ ve Ⅱ; hafif AGA, 

evre Ⅲ ve üzeri; orta-şiddetli AGA olarak sınıflandırılmıştır (6, 7). Çalışma grubun-

daki AGA’lı öğrencilerin %70.5 (204) ‘inde hafif AGA görülürken, %29.5 (85)’inde 

ise orta-şiddetli AGA saptandı. 

 Üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA şiddetinin yaş gruplarına 

göre prevelansı değerlendirildiğinde, 26-30 yaş arası grupta orta- şiddetli AGA sıklığı 

%47.4 iken, 21-25 yaş arası grupta %26.7, 20 yaş altı grupta ise %17.6 bulunmuş olup; 

26-30 yaş arasındaki öğrencilerde orta-şiddetli AGA prevelansı,  hafif AGA’ lı gruba 

göre istatistiksel olarak daha yüksek oranda saptandı (p<0.001).  
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Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerde hastalık şiddetinin yaş gruplarına göre 

dağılımı Tablo 4.10’da verildi. 

 

Tablo 4.10.  Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerde hastalık şiddetinin yaş gruplarına 

göre dağılımı 

 AGA Test değeri 

χ²; p Hafif 

n(%)* 

Orta-Şid-

detli 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Yaş grubu 

20 ve altı 28 (82.4) 6 (17.6) 34 (11.8) 8,617; 0.011 

21-25 yaş 159 (73.3) 58 (26.7) 217 (75.1) 

26-30 yaş 20 (52.6) 18 (47.4) 38 (13.1) 

Toplam 207 (71.6) 82 (28.4) 289 (100.0) 

 

Erken başlangıçlı AGA bulunan öğrenciler hastalık şiddetine göre sınıflandırı-

lıp, akrabada AGA öyküsüne göre dağılımı incelendiğinde; orta-şiddetli AGA’lılarda 

akrabada AGA sıklığı %30.8, hafif AGA’lılarda %12.8 bulunmuş olup, orta-şiddetli 

AGA’lı öğrencilerde akrabada AGA sıklığı istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksekti (p = 0.03). Birinci veya ikinci derece akrabada AGA bulunan öğrencilerde, 

AGA şiddeti açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamadı (p>0.05). 

Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerde akrabada AGA öyküsünün hastalık şid-

detine göre dağılımı Tablo 4.11’de verildi. 
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Tablo 4.11. Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin, akrabada AGA bulunma  

durumuna göre dağılımı 

 AGA Test değeri 

χ²; p Hafif 

n(%)* 

Orta-Şid-

detli 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Akrabada AGA  

 Var 173 (69.2) 77 (30.8) 250 (86.5) 4,518; 0.034 

 Yok 34 (87.2) 5 (12.8) 39 (13.5) 

Birinci Derece Akrabada AGA 

 Var 135 (69.6) 59 (30.4) 194 (67.1) 1,207; 0.272 

 Yok 72 (75.8) 23 (24.2) 95 (32.9) 

İkinci Derece Akrabada AGA 

 Var 38 (67.9) 18 (32.1) 56 (19.4) 0,283; 0.595 

 Yok 169 (72.5) 64 (27.5) 233 (80.6) 

 

Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerin; vücut kitle indeksi obez olarak değer-

lendirilenlerde orta-şiddetli AGA prevelansı %54.5, kilolularda %35.5, zayıf-normal 

grupta ise %21.9 olup, obez AGA’lı öğrencilerde şiddetli AGA, istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0.001).  

Bel çevresi yüksek riskli olarak ölçülen AGA’lı öğrencilerde orta- şiddetli 

AGA prevelansı %39.3, normal-riskli gruptaki AGA’lılarda %22.8 bulundu ve yüksek 

bel çevresine sahip öğrencilerde şiddetli AGA görülme sıklığı istatistiksel olarak daha 

yüksek saptandı (p=0.006).  

Erken başlangıçlı AGA’lı öğrencilerin sigara-alkol tüketimi, kendisinde veya 

ailesinde kronik hastalık varlığı, egzersiz alışkanlıkları, düzenli ilaç kullanımı ve bes-

lenme alışkanlıkları sorgulandığında; hafif ve şiddetli AGA grupları arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  
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 Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin yaşam tarzı, özgeçmiş ve soy-

geçmiş özelliklerine göre dağılımı Tablo 4.12’de verildi.  

 

Tablo 4.12.  Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin yaşam tarzı, özgeçmiş ve  

soygeçmiş özelliklerine göre dağılımı 

 AGA Test de-

ğeri 

χ²; p 

Hafif 

n(%)* 

Orta-Şid-

detli 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Yağ tüketimi 

 Sağlıklı 134 (74.9) 45 (25.1) 179 (65.6) 1,885; 

0.170 
 Sağlıksız 63 (67.0) 31 (33.0) 94 (34.4) 

Tuz tüketimi 

 Sağlıklı 170 (71.4) 68 (28.6) 238 (86.2) 0,184; 

0.668 
 Sağlıksız 29 (76.3) 9 (23.7) 38 (13.8) 

Kırmızı et tüketimi 

 Sağlıklı 148 (74.0) 52 (26.0) 200 (75.2) 0,577; 

0.448 
 Sağlıksız 45 (68.2) 21 (31.8) 66 (24.8) 

Sebze-meyve tüketimi 

 Sağlıklı 3 (60.0) 2 (40.0) 5 (1.8) 0,621; 

0.429 
 Sağlıksız 196 (72.3) 75 (27.7) 271 (98.2) 

Egzersiz Alışkanlıkları 

 Yok 41 (70.7) 17 (29.3) 58 (20.1) 1,430; 

0.489 
 Hafif –orta aktivite 91 (75.2) 30 (24.8) 121 (41.9) 

 Şiddetli aktivite 75 (68.2) 35 (31.8) 110 (38.0) 

Sigara kullanımı 

 Var 116 (70.3) 49 (29.7) 165 (57.3) 0,285; 

0.594 
 Yok 90 (73.2) 33 (26.8) 123 (42.7) 
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Tablo 4.12.  Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin yaşam tarzı, özgeçmiş ve  

soygeçmiş özelliklerine göre dağılımı (devamı) 

Alkol kullanımı 

 Yok 92 (68.7) 42 (31.3) 134 (48.0) 1,943; 

0.584 
 Ayda 1’den az 38 (74.5) 13 (25.5) 51 (18.3) 

 Ayda 2-3 kez 48 (77.4) 14 (22.6) 62 (22.2) 

 Haftada 2’den fazla 24 (75.0) 8 (25.0) 32 (11.5) 

Vücut Kitle İndeksi 

 Zayıf-normal 132 (78.1) 37 (21.9) 169 (59.5) 13,048; 

0.001 
 Kilolu 60 (64.5) 33 (35.5) 93 (32.7) 

 Obez 10 (45.5) 12 (54.5) 22 (7.7) 

Bel çevresi 

 Normal-Riskli 146 (77.2) 43 (22.8) 189 (68.0) 7,434; 

0.006 
 Yüksek Riskli 54 (60.7) 35 (39.3) 89 (32.1) 

Düzenli ilaç kullanımı  

 Var 190 (72.5) 72 (27.5) 262 (93.9) 0,680; 

0.410 
 Yok 17 (63.0) 10 (37.0) 27 (9.3) 

Kendisinde kronik hastalık varlığı  

 MS ilişkili 10 (62.5) 6 (37.5) 16 (40.0) 0,000; 

0.999 
 MS ilişkisiz 15 (62.5) 9 (37.5) 24 (60.0) 

Ailesinde kronik hastalık varlığı 

 MS ilişkili 82 (70.1) 35 (29.9) 117 (87.3) 0,000; 

0.999 
 MS ilişkisiz 12 (70.6) 5 (29.4) 17 (12.7) 

 

 Her kategoride bildirimde bulunan öğrenci sayısı farklılık gösterdiğinden, ka-

tegoriler arası toplam öğrenci sayısı değişmektedir. 



48 
 

Erken başlangıçlı AGA’ lı öğrencilerin hastalık şiddetine göre; saç hastalığı bulun-

ması, saç temizliğinde kullanılan ürün, saç şekillendirici kullanımı, saç yıkama sıklığı 

ve yaz mevsiminde şapka kullanımı alışkanlıkları sorgulandığında hafif ve şiddetli 

AGA grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05).  

 Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin, saç hastalıkları ve bakım alış-

kanlıklarına göre dağılımı Tablo 4.13’te verildi. 

 

Tablo 4.13.  Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin, saç hastalıkları ve bakım   

alışkanlıklarına göre dağılımı 

 AGA Test değeri 

χ²; p Hafif 

n(%)* 

Şiddetli 

n(%)* 

Toplam 

n(%)** 

Saç hastalığı 

 Yok 183 (73.2) 67 (26.8) 250 (87.1) 1,432; 0.231 

  Var 23 (62.2) 14 (37.8) 37 (12.9) 

Saç temizliğinde kullanılan ürün 

 Şampuan 187 (71.6) 74 (28.4) 261 (90.3) 0,000; 0.999 

  Sabun 20 (71.4) 8 (28.6) 28 (9.7) 

Saç şekillendirici 

 Köpük 6 (100.0) 0 (0.0) 6 (2.2) 5,642; 0.240 

  Jöle 6 (85.7) 1 (14.3) 7 (2.5) 

 Briyantin 5 (100.0) 0 (0.0) 5 (1.8) 

 Diğer 75 (71.4) 30 (28.6) 105 (36.3) 

 Yok 115 (69.3) 51 (30.7) 166 (57.4) 

Saç yıkama sıklığı 

 Her gün 105 (72.4) 40 (27.6) 145 (50.2) 1,340; 0.512 

 Gün aşırı 75 (73.5) 27 (26.5) 102 (35.3) 

 Haftada birkaç kez 27 (64.3) 15 (35.7) 42 (14.5) 
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Tablo 4.13.  Erken başlangıçlı AGA’da hastalık şiddetinin, saç hastalıkları ve bakım   

alışkanlıklarına göre dağılımı (devamı) 

Şapka kullanımı 

 Var 41 (69.5) 18 (30.5) 59 (20.4) 0,060; 0.806 

  Yok 166 (72.2) 64 (27.8) 230 (79.6) 

 

 Her kategoride bildirimde bulunan öğrenci sayısı farklılık gösterdiğinden, ka-

tegoriler arası toplam öğrenci sayısı değişmektedir. 

Çalışmada AFHC’den alınan puan ortancaları (mean rank) erken başlangıçlı AGA 

bulunmayan öğrencilerde 7.0 (0-19),  AGA bulunan öğrencilerde ise 6 (0-18) olup; 

AGA’lı öğrencilerin AFHC’den aldıkları puan ortancaları daha düşük olarak saptandı 

(p=0.003).  

Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA olan ve olmayan öğrencilerin 

AFHC’den aldıkları puanların dağılımı Tablo 4.14’te verildi. 

 

Tablo 4.14. Çalışma grubunda erken başlangıçlı AGA’sı olan ve olmayan öğrencilerin 

AFHC’den aldıkları puanların karşılaştırılması 

Ergen Alışkan-

lıkları Beslenme 

Kontrol Listesi 

Puanları 

AGA Yok AGA Var 
Test değeri 

KW: p 

Ortanca 7.0 6.0 

3.022; 0.003 

Mean Rank 696.57 614.75 

Minimum-Mak-

simum 
0.0-19.0 0.0-18.0 

Ortalama 7.03 6.11 

Standart Sapma 4.20 4.36 
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AGA varlığı ile yokluğu ile ilişkili olabilecek faktörlerin ele alındığı lojistik 

regresyon analizi yapılmış olup, sonuçlar Tablo 4.15’te verildi. Buna göre lojistik reg-

resyon analizinde diğer faktörler kontrol altına alındığında yaş, aile öyküsü, sebze- 

meyve tüketimi, kırmızı et tüketimi, AGA dışı bir saç hastalığı varlığı, sigara kullanımı 

gibi değişkenlerin anlamlılığını koruduğu saptanmıştır.  

Çalışma grubunda AGA gelişme riski, 18 yaş üstünde her bir yaş artışında 1.15 

(1.08-1.23), akrabada AGA bulunması ile 3.14 (2.11-4.67), sağlıksız sebze-meyve tü-

ketimi ile 2.96 (1.10-7.99), aşırı kırmızı et tüketimi ile 2.70 (1.93-3.78), AGA dışında 

bir saç hastalığının bulunması ile 2.63 (1.53-4.52), sigara kullanımı ile 1.62 (1.18-

2.22)  kat artmaktadır. 

 

Tablo 4.15. Lojistik regresyon analizi   

Değişkenler OR %95 Güven Aralığı p de-

ğeri 

Yaş  1.154 1.08-1.23 <0.001 

Aile öyküsü 3.144 2.11-4.67 <0.001 

Vücut Kitle İndeksi (Obez)   0.349 

Vücut Kitle İndeksi (Kilolu) 1.119 0.46-2.70 0.803 

Vücut Kitle İndeksi (Zayıf-Nor-

mal) 

1.297 0.90-1.85 0.153 

Sağlıksız sebze-meyve tüketimi 2.964 1.10-7.99 0.032 

Aşırı kırmızı et tüketimi 2.709 1.93-3.78 <0.001 

Saç hastalığı bulunması 2.638 1.53-4.52 <0.001 

Sigara kullanımı 1.622 1.18-2.22 0.003 

Bel çevresi (yüksek riskli) 1.114 0.59-2.09 0.737 

Ergen Alışkanlıkları Beslenme 

Kontrol Listesi 

1.027 0.99-1.06 0.157 
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5. TARTIŞMA 

AGA, her iki cinsiyette saç dökülmesinin en sık nedenidir. Androjen bağımlı 

bir hastalık olan AGA’da foliküler minyatürizasyon sonucunda saçlı deri kıllarında 

progresif incelme gerçekleşir (130). Erken başlangıçlı AGA, genetik olarak yatkın bi-

reylerde, androjenler ve çevresel faktörlerin etkisiyle ortaya çıkan, 30 yaş altı erkek-

lerde en sık görülen saç dökülmesidir (5, 98). İlk olarak Hamilton tarafından erkek-

lerde AGA prevelansı araştırılmış, 30’lu yaşlarda AGA’ nın %30, 40’lı yaşlarda %40, 

50’li yaşlarda ise %50 sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir (39). Norwood ise Hamilton 

tarafından oluşturulan sınıflamayı yeniden düzenleyerek; Ⅲa, Ⅲv, Ⅳa, Ⅴa evrelerini 

eklemiştir (59).  

AGA prevelansında etnik farklılıklar önemli rol oynamaktadır (131). Asyalı-

larda AGA prevelansının, beyaz ırka göre daha düşük olduğu bilinmektedir (17, 39). 

Çin, Hindistan, Kore ve Tayland’dan elde edilen epidemiyolojik verilere göre, Asyalı 

erkeklerin % 41-73’inde yaşamlarının bir döneminde erkek tipi AGA geliştiği ve bu 

oranın ilerleyen yaşla birlikte arttığı gösterilmiştir (17, 65, 66, 102, 132).  

Paik ve ark. erkek tipi AGA’nın; Kore’de %14.1 sıklıkta görüldüğünü, AGA 

prevelansının üçüncü dekadda %2.3 olduğunu, dördüncü ve beşinci dekadda giderek 

arttığını, ancak yine de beyaz ırktan daha az sıklıkta saptandığını bildirmiştir (66). 

Tang ve ark. AGA’nın Tayland’da 18-90 yaş arası erkeklerin %38.5’inde bulundu-

ğunu, prevelansının 20’li yaşlarda %11 iken, 70’li yaşlarda ise %61 ‘e yükseldiği gös-

termiştir (17).  Tayvan’da yapılan başka bir çalışmada AGA’nın 40-91 yaş arasında 

%22.4 sıklıkta görüldüğü, yaşla birlikte prevelansın arttığı ortaya çıkmıştır (11). 

Çin’de ise 18 yaş üstü erkeklerin %21.3’ünde görülen AGA prevelansı, 70 yaş üstünde 

%41’i bulmaktadır (65). Hindistan’da 30-49 yaş arasındaki erkeklerin %58.1’inde 

AGA bildirilmiştir. Bu çalışmada AGA prevelansının, 30-35 yaş arasında %47 olduğu, 

36-40 yaş arasında %73’e yükseldiği gösterilmiştir (132). Avustralya’da yapılan bir 

epidemiyolojik çalışmada ise AGA, 40-69 yaş arasındaki erkeklerin %74.8’inde sap-

tanmış olup; 40-55 yaş arasındaki erkeklerin %31’i, 65 yaş üstündekilerin %53’ünde 

görülmektedir (64). ABD’den bildirilen bir çalışmada %42 sıklıkta görülen AGA pre-

velansının, 40 yaş üstündeki erkeklerde %53’leri bulduğu gösterilmiştir (7).  



52 
 

 Japonya’da yapılan bir çalışmada, AGA' nın; Avrupalılara göre yaklaşık on yıl 

sonra geliştiği ve prevalansının yaşamın her on yılında 1.4 kat daha az sıklıkta görül-

düğü bildirilmiştir (133). Türkiye’de yapılan bir çalışmada da erkek tipi AGA ’nın 20 

yaş üstü erkeklerin %47.6’sında, başka bir çalışmada ise 16 yaş üstü erkeklerin 

%67.1’inde bulunduğu bildirilmiş olup, yaşla birlikte prevelansın arttığı gösterilmiştir 

(118, 130).  

Erken başlangıçlı AGA ergenliğin son döneminde veya 20’li yaşların başında 

ortaya çıkan, kronik ve ilerleyici bir saç hastalığıdır (134). Literatürde erken başlan-

gıçlı AGA prevelansı ile ilgili çalışmalar gözden geçirildiğinde; Rhodes ve ark. 18-49 

yaş arasındaki 266 erkek hastayı Hamilton-Norwood sınıflamasına göre; evre Ⅱ’ yi 

hafif AGA, evre Ⅲ ve üzerini orta-şiddetli AGA şeklinde gruplandırmıştır. Yaş grup-

larına göre ayrıldığında 18-29 yaş arası erkeklerin %18’inde evre Ⅱ AGA bulundu-

ğunu, bu yaş grubunda evre Ⅲ ve üzeri AGA prevelansının %16 olduğunu göstermiştir 

(7). DeMuro-Mercon ve ark.’nın çalışmasında ise, 25-29 yaş aralığındaki erkeklerin 

%12.7’sinde hafif AGA saptanmış, orta şiddette AGA’nın 26-29 yaş arasında %8 sık-

lıkta görüldüğü bildirilmiştir (6).  

 Çin, Kore ve Tayland’da yapılan epidemiyolojik çalışmalarda AGA varlığı, 

hastalığın genel prevelansının diğer ülkelere göre daha düşük olması nedeniyle saç 

dökülmesinin şiddetine göre en az evre Ⅲ ve üzeri olarak kabul edilmiştir (17, 65, 66, 

102). Çin’de Xu ve ark. AGA prevelansını 0-19 yaş arasında %0.3, 20-29 yaş arasında 

ise %0.4 bulmuştur (102). Wang ve ark.’nın çalışmasında ise AGA prevelansının; 18-

29 yaş arasında %2.8 iken, 30-39 yaş arasında %13.3’e yükseldiği gösterilmiştir. Bu 

çalışmada, 18-29 yaş arasındaki AGA’lı erkeklerde en sık evre Ⅳ görülmüştür (65). 

Paik ve ark. 20-29 yaş arası Koreli erkeklerde AGA prevelansının %2.3 olduğunu, 

bunlardan en sık evre Ⅲv görüldüğünü göstermiştir (66). Pathomvanich ve ark. ise 

Tayland’da AGA’nın 18-29 yaş arasındaki erkeklerde %11 sıklıkta görüldüğünü, 30 

yaşından sonra diğer çalışmalara benzer şekilde AGA prevelansının arttığını ortaya 

koymuştur (17). Singapur’da Tang ve ark.‘nın çalışmasında 17-86 yaş arasındaki er-

keklerde AGA prevelansı araştırılmış, 17-26 yaş arasında AGA prevelansının %32 

gibi yüksek olduğunu, ancak bu gruptaki hastaların erken evrede olduğu bildirilmiştir 

(134). Tayvan’da yapılan bir çalışmada ise 30 yaş altı erkeklerde erken başlangıçlı 

AGA prevelansı %24 bulunmuştur (12). 
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Avustralya’da Gan ve ark.’nın çalışmasında 20-29 yaş arası erkeklerde evre Ⅱ 

AGA prevelansı %14, evre Ⅲ ve üzeri AGA prevelansı ise %17 bulunmuştur (135). 

Hirsso ve ark. 25-34 yaş arası erkeklerde erken başlangıçlı AGA’yı evre Ⅲ ve üzeri 

olarak kabul etmiş, prevelansı %17 bulunmuştur (117). 

Türkiye’de yapılan bir epidemiyolojik çalışmada ise Baş ve ark. 20-29 yaş ara-

lığındaki erkeklerin %9.4’ünde AGA saptamış, bu grupta en sık evre Ⅳ AGA görül-

müştür (118). Salman ve ark. 17-29 yaş arası erkeklerde en sık evre  Ⅱ AGA bulundu-

ğunu ortaya çıkarmıştır (130).  

Çalışmamızda 18-30 yaş arası 1507 erkekte erken başlangıçlı AGA prevelansı 

%19.2 saptanmış olup, Asyalılarda yapılan çalışmalardan (17, 65, 66, 102) daha yük-

sek sıklıkta bulunmuştur. Türkiye’de ise Salman ve ark.’nın çalışmasında AGA 17-29 

yaş arası kişilerde %43.2, Singapur’da Tang ve ark.’nın çalışmasında ise 17-26 yaş 

arası grupta %32 sıklıkta bulunmuştur (130, 134). Çalışma grubumuzda 30 yaş altı 

hastalarda literatürde bildirilen çalışmalara (6, 7, 130, 135) benzer şekilde en sık evre 

Ⅱ AGA saptandı.  

Çalışmamızda 18-20 yaş arası grupta AGA %13.9, 21-25 yaş arasında %18.8, 

26-30 yaş arasında %37.9 sıklıkta bulunmuş, literatürle uyumlu olarak prevelansın yaş 

ile doğru orantılı olarak arttığı ortaya çıkmıştır. Hastalık şiddetinin yaş gruplarına göre 

prevelansı değerlendirildiğinde de orta-şiddetli AGA prevelansı; 18-20 yaş arasında 

%17.6, 21-25 yaş arasında %26.7, 26-30 yaş arasında %47.6 olup, ilerleyen yaşla bir-

likte artmaktadır.  

AGA, erişkinlerde daha sık görülen bir hastalık olsa da, adolesan dönemde baş-

layabilmektedir. Genetik yatkınlığı olan adolesanlarda, AGA’nın ilk belirtileri artmış 

androjen seviyeleri ile birlikte ortaya çıkabilir. Ancak prepubertal testosteron düzey-

leri olan çocuklarda AGA gelişiminde adrenal androjenlerin de doğrudan etkili olabi-

leceği öne sürülmüştür (8). Androjen hormonların adrenal bezlerden salgılanması, er-

genliğin başlamasından 2–3 yıl önce adrenarş adı verilen dönemde artmaya başlar ve 

pubertenin geç döneminde erişkin bireylerdeki düzeylere ulaşır. DHEA ve DHEA-

S’nin kan düzeyleri adrenal androjen sekresyonunu göstermektedir (136). Hiperinsü-

linemik beslenme gibi çevresel hormonal faktörlerin etkisiyle son yıllarda ergenlerde 
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adrenarş ve puberte daha erken yaşlarda başlamaktadır. Tosti ve ark. AGA’nın puberte 

öncesi başlamasının nedeninin prematür adrenarş olabileceğini öne sürmüştür (100).   

Literatürde adolesanlarda AGA başlangıç yaşını araştıran çalışmalarda,  Gon-

zalez ve ark. 12-19 yaş arası adolesanlarda en sık saç hastalığının AGA olduğunu sap-

tamış, AGA başlangıç yaş ortalamasını 13.9 olarak bildirmiştir (137). Kim ve ark.’nın 

çalışmasında 12-18 yaş arası 35 erkek çocukta AGA başlangıç yaş ortalaması 14.9 

olarak bildirilmiştir (101). Kaya Erdoğan ve ark. 18-30 yaş arası erken başlangıçlı 

AGA’lı erkekte, AGA başlangıç yaşını 19.5 olarak saptamıştır (1). Yeo ve ark. ise 

Kore’de genel populasyonda yapılan geniş çaplı bir epidemiyolojik çalışmada AGA 

başlangıç yaşını 33.6 bulmuştur (138).  

Çalışma grubumuzda AGA’nın başlangıç yaş ortalaması 18.9 olup, adolesan-

larda yapılan çalışmalardan (101, 137) daha ileri yaşta, Yeo ve ark.’nın genel popülas-

yonda yaptıkları çalışmadan daha erken, Kaya Erdoğan ve ark.’nın çalışması ile benzer 

yaşta saptanmıştır. Bunun nedeni çalışma grubumuzun yaş aralığının 18-30 arası alın-

ması ve etnik farklılıklar olabilir. Ayrıca çalışmamızda 15-18 yaş arasındaki AGA’ lı 

erkeklerin %26.4’ünde saç dökülmesinin başladığı ortaya çıkmıştır. 

AGA’da aile öyküsü, genetik faktörlerin etkisiyle hastalığın ortaya çıkışında 

önemli rol oynamaktadır. Saçlı deride 5α-redüktaz tip II enzimi ile AR’nin ekspresyo-

nunun artışı, kıl foliküllerinde androjen hormon duyarlılığının artışına neden olmakta-

dır. Adrenal androjenlerin genetik olarak yatkın adolesanlarda AGA'dan sorumlu 

olduğu düşünülmektedir (139).  

  Genetik faktörlerin AGA patogenezine katkısı kanıtlanmış olup,  aile bireyleri 

arasında AGA’nın kalıtsal geçiş özellikleri farklılık gösterebilmektedir (140). Yapılan 

bir çalışmada monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere göre genetik geçişin daha sık 

olduğu ortaya çıkmıştır. Bu çalışmada AGA oluşumunda genetik faktörlerin yaklaşık 

%79 oranında etkili olduğu, çevresel faktörlerin ise AGA gelişimine %21 oranında 

katkıda bulunduğu öne sürülmüştür (141). Erkeklerde AGA başlangıç yaşı ve şiddetine 

paternal kalıtımın maternal kalıtıma göre daha fazla etkisi olduğu bilinmektedir (133). 

Lee ve ark. erken başlangıçlı AGA’lı kişilerde geç başlangıçlı olanlara göre daha yük-

sek sıklıkta paternal aile öyküsü bulmuştur (142). 

Yapılan bir çalışmada, yaş faktöründen bağımsız olarak, ailede AGA öyküsü 

bulunmayan kişilerde AGA oluşma riskinin daha düşük olduğu, babada AGA öyküsü 
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olan erkeklerde AGA gelişme riskinin,  AGA bulunmayanlara kıyasla, 2.5 kat daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada, ailede AGA bulunma durumunun 

saç dökülmesine etkisini en fazla 25-45 yaş aralığında göstererek AGA riskini artırdığı 

ortaya çıkmıştır (52). 

Kore’de yapılan bir çalışmada AGA‘lı erkeklerde pozitif aile öyküsü %39.1, 

AGA bulunmayanlarda ise %19.3 sıklıkta bulunmuştur (111). Singapur’da yapılan ret-

rospektif bir çalışmada AGA’lı aile öyküsü hastaların  %58.9’unda saptanmış, erkek 

hastaların babalarında ve erkek kardeşlerinde AGA daha sık bulunmuştur (143). Ellis 

ve ark.’nın çalışmasında AGA’ lı erkeklerin %81.5’inde babada da AGA olduğu bil-

dirilmiştir (144). Başka bir çalışmada AGA’lı erkek adolesanlarda aile öyküsü %68.6 

sıklıkta saptanmış, yalnızca babada saç dökülmesi bulunanlarda AGA sıklığı, anne 

veya hem anne, hem babada AGA bulunanlara göre daha yüksek bulunmuştur (101).  

Wang ve ark. ise AGA’lı erkeklerin  %29.7’sinde birinci veya ikinci derece 

akrabada AGA bulunduğunu, 18-29 yaş arası grupta ise aile öyküsünün % 37.3 sıklıkta 

bulunduğunu ortaya koymuştur. Birinci derece akrabada AGA öyküsü bu çalışmada 

%27.5 sıklıkta bulunmuştur (65). 

Çin’de yapılan geniş çaplı bir epidemiyolojik çalışmada erkeklerde AGA pre-

velansı dünya geneline göre çok daha düşük saptanmasına rağmen; aile öyküsü hasta-

ların %55.8’inde, yaş gruplarına göre dağılımında 20-29 yaş arası erkeklerde ise 

%50’sinde pozitif bulunmuştur (102). Paik ve ark. Kore’li erkeklerde birinci derece 

akrabada AGA sıklığını %48.5 olarak saptamış, 20-29 yaş arası grupta bu sıklığın 

%62.5 olduğunu bildirmiştir (66). Arias Santiago ve ark.’nın çalışmasında 35 yaş altı 

erken başlangıçlı AGA’lı kadın ve erkekte aile öyküsü, hastaların %83.11’inde, kont-

rol grubunda ise %19.45’inde saptanmıştır (10). Kaya Erdoğan ve ark. ise 30 yaş altı 

AGA’lı erkeklerde pozitif aile öyküsünü %66.7 sıklıkta bulmuştur (1). Hindistan’da 

15-60 yaş arası AGA’lı hastalarda yapılan bir çalışmada 15-25 yaş arası erkeklerde 

aile öyküsü bulunma sıklığı %78 iken, 26-50 yaş arası grupta %22 sıklıkta bulunmuş, 

saç dökülmesinin erken başlangıcının ailede AGA öyküsü ile birliktelik gösterdiği or-

taya çıkmıştır (103).  

Çalışmamızda erken başlangıçlı AGA’lıların birinci veya ikinci derece akraba-

sında AGA öyküsü %24.9, birinci derece akrabada ise %29.2 olarak saptanmış olup, 
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literatürdeki çalışmalardan (1, 10, 66, 102) daha düşük sıklıkta bulunmuş olsa da, is-

tatistiksel olarak anlamlı idi.  

Literatürde bildirilen çalışmalarda, AGA’da erken başlangıcın, pozitif aile öy-

küsü ile birlikte hastalığın şiddeti ve progresyonu ile doğrudan ilişkili olduğu gösteril-

miştir (11, 138, 142).  Su ve ark.’nın çalışmasında Hamilton-Norwood sınıflamasına 

göre hafif şiddetli AGA evre Ⅰ-Ⅲ arası, orta-şiddetli AGA ise evre Ⅳ ve üzeri olarak 

kabul edilmiş; birinci ve ikinci derece akrabada AGA bulunanlarda orta-şiddetli AGA 

görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir. Ayrıca, orta-şiddetli AGA’lılarda paternal ak-

rabada AGA öyküsü de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Maternal akrabalarda 

AGA öyküsü ile AGA şiddeti arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bu çalışmada pozitif 

aile öyküsü olanlarda, erken başlangıçlı ve şiddetli AGA gelişme riskinin daha yüksek 

olduğu ortaya çıkmıştır (11).  

Çalışmamızda birinci derece akraba kapsamına anne ve baba alındığından, 

AGA’nın ortaya çıkışı ve şiddeti açısından paternal veya maternal faktörler değerlen-

dirilememiştir. Ancak çalışmamızda da literatüre benzer şekilde (11, 138) akrabada 

AGA öyküsünün hastalık şiddeti ile doğru orantılı artış gösterdiği saptanmış, birinci 

veya ikinci derece akrabalarda AGA varlığı ile hastalık şiddeti arasında istatistiksel 

olarak anlamlılık bulunamamıştır.  

MS; genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle ortaya çıkan, abdominal obezite, 

HT, kan lipid düzeylerinde bozukluk, kan şekeri yüksekliği ile karakterize bir kardi-

yometabolik disfonksiyondur. MS’lu bireylerde gelecekte tip 2 diyabet gelişme riski 

5 kat, aterosklerotik KVH gelişme riski ise 2 kat daha fazladır (145).  

Obez ve fazla kilolu kişilerde kardiyometabolik hastalık riskinin önemli ölçüde 

arttığı bilinmektedir. Obezitede, karbonhidrat metabolizması bozulmadan önce insülin 

direnci ve hiperinsülinemi ortaya çıkmaktadır. Adipokinlerin artışına bağlı oluşan en-

dotelyal disfonksiyon sonucu vasküler inflamasyon, dislipidemi ve HT gelişmektedir. 

Tüm bu patolojik değişiklikler, ateroskleroz oluşumuna katkıda bulunmakta, karbon-

hidrat metabolizmasının da bozulmasıyla aterosklerotik süreç daha da hızlanmaktadır. 

Obezitede insülin direnci ile başlayan metabolik disfonksiyon, MS ve prediyabete iler-

lemektedir (120). Erişkin dönemde HT, tip 2 diyabet, miyokard infarktüsü gelişimi ile 
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yüksek VKİ doğrudan ilişkili bulunmuştur. Özellikle abdominal bölgede yağlanma, 

kadın ve erkek cinsiyette önemli ölçüde risk oluşturmaktadır (146).  

Yağ dokuda artan oksidatif stresin obezite ilişkili MS’a yol açtığı 

gösterilmiştir. Obez kişilerde serbest oksijen radikallerinin artıp antioksidan enzim-

lerin azaldığı bilinmektedir. Diyabetik hastalarda oksidatif stres kas ve yağ dokuya 

glukoz alımını bozarak pankreastan insülin sekresyonunu azaltmaktadır. Oksidatif 

stresin artışı, damar endotelini doğrudan etkileyerek ateroskleroz ve HT’un oluşumuna 

katkıda bulunmaktadır (147). MS’li veya prediyabetik kişilerde vücut ağırlığında yak-

laşık %10’luk azalma insülin direnci ve eşlik eden diğer risk faktörlerine olumlu olarak 

yansımaktadır (120).  

Son yıllarda AGA ile MS, KAH, HT, lipid profili anormallikleri, insülin direnci 

gibi hastalıkların ilişkisine dikkat çekilmektedir. Bu çalışmalarda AGA ile insülin di-

renci (10, 99, 137, 148), MS (10, 148, 149), KVH (10, 99, 148), HT (10, 99, 109, 148, 

150, 151), lipid profili anormallikleri (99, 113, 150) arasında bir ilişki olduğu bulunur-

ken, bazı çalışmalarda bu ilişki desteklenememiştir (131, 152, 153). Rebora ise, erken 

başlangıçlı AGA’lıların KAH açısından riskli olabileceğini bildirmiştir (153).  

AGA ve ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin ele alındığı bir meta-ana-

lizde, AGA’lılarda KAH, hiperinsülinemi, insülin direnci, MS riskinin arttığı 

gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada AGA’lılarda sağlıklı kişilere göre daha yüksek se-

rum kolesterol, trigliserit düzeyleri, sistolik ve diyastolik kan basıncı saptanmış, AGA 

şiddeti ile KAH riskinin doğru orantılı olarak arttığı vurgulanmıştır (154). 

Yapılan çalışmalarda AR’nin kalp kası ve arteryal damar endotelinde bulun-

duğu gösterilmiştir (155). Androjenlerin vasküler endotel üzerine etkileri henüz bilin-

mese de damar düz kas hücrelerinde proliferasyona neden olarak aterosklerozu hızlan-

dırabileceği düşünülmektedir (156). Şiddetli AGA’lılarda saçlı deri dermal papillala-

rında daha fazla AR ve serumda daha yüksek total ve serbest testosteron saptanmıştır 

(48, 157). Yüksek androjen düzeylerinin ise, AGA’lılarda ateroskleroz ve tromboz ge-

lişimine katkıda bulunup, HT ve hiperkolesterolemiye eğilimi artırabileceği gösteril-

miştir (156).  



58 
 

İnsülin direncinin ateroskleroz ve KVH gelişiminde başlatıcı rol oynadığı bi-

linmektedir. Hiperinsülineminin ise saçlı deride vazokonstrüksiyona neden olup, kıl 

folikülüne kan akımını bozarak folikül minyatürizasyonunu artırabileceği düşünül-

mektedir (158-160).  

Matilainen ve ark. 35 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lılarda kontrol grubuna 

göre obezite, HT, dislipidemi gibi insülin direnci ilişkili hastalıkların daha sık görül-

düğünü, erken başlangıçlı AGA’nın insülin direncinin bir belirteci olabileceğini öne 

sürmüştür. Bu çalışmada hiperinsülinemi, AGA’lılarda kontrol grubuna göre 2 kat 

daha yüksek saptanmıştır. Ayrıca antihipertansif veya lipid düşürücü ilaç kullanımı ile 

VKİ’ne göre kilolu ve obez olmanın erken başlangıçlı AGA ile güçlü birliktelik gös-

terdiği bulunmuştur (99). Lipit düşürücü ve antihipertansif ilaçların kıl foliküllerinin 

telogen evreye geçişini uyararak, genetik olarak yatkın kişilerde AGA gelişiminde et-

kisi olabileceği düşünülmektedir (161). 

Mumcuoğlu ve ark. ise erken başlangıçlı AGA’lılarda kontrol grubuna göre 

total kolesterol düzeylerinin daha yüksek, insülin direncinin daha sık olduğunu bildir-

miştir (5). Acibucu ve ark.’nın çalışmasında da erken başlangıçlı AGA’lılarda serum 

insülin, trigliserid, total kolesterol düzeyleri ve insülin direnci sıklığı kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulunmuştur (114). Şaşmaz ve ark. 21-53 yaş arası verteks tipi 

AGA’lı erkek hastalarda serum trigliserid düzeyini kontrol grubuna göre daha yüksek 

saptamıştır (150). Arias-Santiago ve ark. 35 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lılarda 

kontrol grubuna göre daha yüksek serum trigliserid, total kolesterol, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) düzeyleri saptamış, oluşan dislipideminin AGA’lılarda KAH risk 

faktörü oluşturduğunu göstermiştir (116). Yapılan bir çalışmada erken başlangıçlı 

AGA’lılarda 60 yaş öncesi koroner revaskülarizasyon ihtiyacının olduğu gösterilmiştir 

(113).  

AGA şiddetinin KVH ile ilişkisi gözden geçirildiğinde, Ford ve ark. iskemik 

kalp hastalığı insidansı ve mortalite oranını şiddetli AGA’lılarda daha yüksek bulmuş-

tur (162).  Sharma ve ark. ise 25-40 yaş arası AGA’lı erkeklerde HT, hiperlipidemi 

sıklığını kontrol grubuna göre daha yüksek bulmuş, serum lipit düzeylerinin AGA şid-

deti ile doğru orantılı olarak arttığını göstermiştir (163). Doğramacı ve ark. karotis 

arter intima media kalınlığını şiddetli verteks tutulumlu AGA’lılarda, hafif-orta 
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AGA’lılar ve kontrol grubuna göre daha yüksek saptamış (152), başka bir çalışmada 

da erken başlangıçlı AGA’lılarda karotis arterde aterom plağı görülme sıklığı daha 

yüksek bulunmuştur (10).  

Çalışmamızda  erken başlangıçlı AGA’lılarda MS ile ilişkili kalp-damar hasta-

lığı, HT, diyabet, dislipidemi, hiperkolesterolemi, serebrovasküler hastalık varlığı 

AGA’lıların kendisinde veya ailesinde sorgulandığında, istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunamamıştır. Ancak MS kriterlerinden kardiyovasküler risk faktörü ol-

duğu bilinen bel çevresi ölçülmüş, orta-şiddetli AGA’lılarda hafif AGA’lılara göre bel 

çevresi daha geniş ölçülmüştür.  

VKİ, obezite tanısında en yaygın kullanılan yöntem olmakla birlikte; kadın ve 

erkek cinsiyete aynı değerler üzerinden kilolu veya obez tanısı konulması, ileri yaşta 

vücut yağ dağılımının abdominal bölgede toplanması, vücut geliştirme sporu yapan-

larda daha yüksek ölçülmesi gibi faktörler VKİ’nin duyarlılığını etkileyebilmektedir. 

Ayrıca VKİ ölçümü ile abdominal yağ kitlesi tam olarak belirlenememektedir. Bel 

çevresi ölçümü bu açıdan daha duyarlı olup, obezite ve kardiyovasküler riski saptamak 

açısından avantaj sağlamaktadır. Bu nedenle obez olguların kardiyometabolik riskle-

rinin tanımlanmasında santral obezite ölçütlerinden bel çevresinin kullanılması 

önerilmektedir (120). Yapılan bir çalışmada, MS kriterlerinden bel çevresi yerine VKİ 

alındığında, VKİ 30’un üzerinde olanlarda KVH’lara bağlı mortalite oranını yaklaşık 

1.5 kat artmaktadır (145).   

Literatürden bildirilen bir çalışmada, erken başlangıçlı AGA, 35 yaş altı erkek-

lerde evre Ⅲ ve üzeri olarak kabul edilmiş, VKİ ölçüldüğünde erken başlangıçlı 

AGA’lılar ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamış-

tır. Bu çalışmada AGA’lı hastalarda bel çevresi ölçümü daha geniş, diğer MS kompo-

nentleri de kontrol grubuna göre daha sık bulunmuştur (114).  

Arias-Santiago ve ark.’nın 35 yaş altı AGA’lı erkeklerde ve kontrol grubunda 

yaptıkları iki çalışmada da VKİ iki grup arasında anlamlı farklılık gösterilememiş (10, 

116), çalışmaların birinde AGA’lı erkeklerde kontrol grubuna göre bel çevresi daha 

geniş bulunmuştur (10). Mumcuoğlu ve ark. ise erken başlangıçlı AGA’yı 30 yaş altı 

erkeklerde evre Ⅲ ve üzeri olarak kabul etmiş, AGA’lı hastalar ve kontrol grubu kar-

şılaştırıldığında, VKİ ve bel çevresi ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
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saptamamıştır (5). Gatherwright ve ark. düşük VKİ’nin temporal bölge ve vertekste 

artmış AGA sıklığı ile ilişkili olduğunu öne sürmüştür (140). Chakrabarty ve ark.’nın 

30 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lı ve kontrol grubunda yaptıkları çalışmada, VKİ 

AGA’lılarda daha yüksek bulunmuş, bel çevresi iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemiştir (164). 

Matilainen ve ark.’ nın çalışmasında ise AGA’lılar ile kontrol grubu VKİ açı-

sından değerlendirildiğinde, kilolu veya obez erken başlangıçlı AGA’lılar ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmüştür (99).  Hirsso ve 

ark.’nın çalışmasında da evre Ⅲ ve üzeri erken başlangıçlı AGA’lılarda daha yüksek 

VKİ ve bel çevresi bulunmuştur (117).  Yang ve ark.’nın çalışmasında VKİ değerleri-

nin ve AGA prevelansının Asyalılarda beyaz ırka göre daha düşük olması nedeniyle 

literatürden farklı değerler baz alınmıştır. VKİ 24-26.9 arasında olanlar kilolu, VKİ 

27’nin üstünde olanlar obez, Hamilton-Norwood sınıflamasına göre evre Ⅰ-Ⅳ arasın-

dakiler hafif-orta şiddetli AGA, evre Ⅴ-Ⅶ arasındakiler şiddetli AGA olarak değer-

lendirilmiştir. Bu çalışmada şiddetli AGA’lılarda, hafif-orta şiddetli gruba göre daha 

yüksek VKİ ölçülmüştür (12). Yapılan başka bir çalışmada da erken başlangıçlı AGA 

gelişiminde obezitenin önemli bir etkisi olduğu gösterilmiştir (106).  

Gopinath ve ark.’nın çalışmasında 35 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lılar, 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında AGA’lılarda abdominal obezite sıklığı daha yük-

sek bulunmuştur (115). Banger ve ark.’nın 35 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lılar ile 

kontrol grubunu karşılaştırdıkları çalışmada da VKİ ile bel çevresi AGA’lılarda daha 

yüksek saptanmıştır (3).  

Çalışmamızda ise obezlerde erken başlangıçlı AGA, kilolu ve zayıf-normal 

gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek sıklıkta saptandı. AGA’lılar hastalık şidde-

tine göre değerlendirildiğinde de orta-şiddetli AGA’lılarda, hafif AGA’lılara göre 

daha yüksek VKİ bulundu. Bel çevresi ise, erken başlangıçlı AGA’lılar ile AGA bu-

lunmayan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermezken, orta-şid-

detli AGA’lılarda hafif AGA’lılara göre daha geniş ölçüldü. Bu nedenle obezitenin 

hem AGA gelişiminde, hem de AGA şiddetinde rol alan tetikleyici bir faktör olabile-

ceği düşünülebilir. 
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Sigara kullanımının ateroskleroz ve KVH gelişiminde önemli bir risk faktörü 

olduğu bilinmektedir. Sigara kullananlarda lipoprotein metabolizmasında bozulma ve 

endotelyal disfonksiyon oluşmakta, insülin direnci ve tip 2 diyabet gelişme riski art-

maktadır. Bu nedenle sigara tüketimi, MS’un önlenmesinde modifiye edilebilir bir risk 

faktörüdür. Sigaranın yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterolü düşürüp LDL, 

trigliserid düzeyi, kan basıncı ve abdominal obeziteyi artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca 

sigara tüketimi ile sempatik sinir sistemi uyarılarak kortizol, büyüme hormonu gibi 

insülin karşıtı hormonlar artmakta, viseral yağ dağılımı abdominal bölgede toplanarak, 

bel çevresi genişlemektedir (165-167).  

Sigara tüketiminin AGA  ile ilişkisinin multifaktöriyel olduğu kabul edilmek-

tedir. Sigaranın kıl folikülü dermal papilla hücrelerinin mikrovaskülarizasyonunu boz-

duğu, sigara dumanındaki toksik ürünlerin kıl folikülü DNA’sına zarar verdiği, foli-

küler proteaz veya antiproteaz sisteminde dengesizliğe neden olabileceği düşünülmek-

tedir. Sigaraya bağlı oksidatif stresin, proinflamatuar sitokinlerin salınımına yol aç-

ması ile foliküler mikroinflamasyon ve fibrozis gerçekleşmektedir. Bunlara ek olarak, 

sigara, testosteronun östradiole dönüşümünü sağlayan aromataz inhibisyonu yaparak 

göreceli olarak hipoöstrojenik bir ortam yaratmaktadır (168). 

Literatürde, AGA gelişimi ile sigara kullanımı ilişkisini inceleyen çalışmalar 

incelendiğinde yapılan çalışmalarda; Su ve ark. 40 yaş üstü erkeklerde AGA ile sigara 

kullanımı arasında anlamlı ilişki olduğunu gösterirken (11), Severi ve ark. sigara içen-

lerde ve daha önceden sigara kullananlarda daha az sıklıkta AGA bulmuştur (64). Park 

ve ark.’nın çalışmasında AGA’lılarda AGA bulunmayanlara göre daha sık sigara tü-

ketimi saptanmıştır. Bu çalışmada şiddetli AGA’lılarda, hafif ve orta AGA’lılara göre 

sigara kullanım sıklığı istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur (111). Su ve Chen 

ise, günlük tüketilen sigara sayısı ile orta-şiddetli AGA riskinin doğru orantılı arttığını 

göstermiştir (11). Fortes ve ark.’nın çalışmasında ise sigara kullanan ve VKİ 25’in 

üzerinde olanlarda şiddetli AGA riskinin 6 kat arttığı gösterilmiştir (110).  

Çalışmamızda, literatürde bildirilen çalışmalardaki yaş gruplarından farklı ola-

rak 30 yaş ve altında sigara kullananlarda erken başlangıçlı AGA sıklığı, sigara kul-

lanmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksek bulundu. Erken başlangıçlı AGA 

şiddeti ile sigara tüketimi arasında bir ilişki saptanmadı.  
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Literatürde kronik ve sık (≥1/ay) alkol tüketiminin, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, bel çevresi ve serum trigliserit düzeylerini artırarak, MS gelişimine katkıda 

bulunduğu gösterilmiştir (167, 169). Severi ve ark.’nın yaptıkları çalışmada 40 yaş 

üstü erkeklerde ayda ortalama 1’den fazla alkollü içecek tüketiminin frontal alan ve 

vertekste AGA gelişme riskini %50-60 artırdığı ortaya çıkmıştır (64). Gatherwright ve 

ark. 23-84 yaşları arası haftada 4’ten fazla alkollü içecek tüketen erkeklerde temporal 

alan ve vertekste AGA riskinin arttığını saptamıştır (140). Yeo ve ark.’nın çalışma-

sında da sigara ve alkol kullanan erkeklerde şiddetli AGA görülme sıklığının arttığı 

gösterilmiştir (138).  

Çalışmamızda ise 30 yaş ve altı erken başlangıçlı AGA’lı erkeklerde alkol tü-

ketim alışkanlığı sorgulandığında, AGA olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. AGA şiddeti ile alkol kullanımı arasında da bir ilişki saptanmadı.  

Düzenli fiziksel aktivite, bel çevresi ve bel-kalça oranını azaltarak vücut yağ 

dağılımını değiştirmektedir (170). Bir kılavuzda günlük 30 dakikalık orta-şiddetli eg-

zersizin MS’un tüm komponentlerini yok edebileceği belirtilmiştir (171). Orta şiddette 

egzersiz veya tempolu yürüyüşün, insülin duyarlılığını artırarak tip 2 diyabet oluşma 

riskini azalttığı gösterilmiştir (146). Fiziksel aktivitenin kardiyoprotektif özelliği; vü-

cut ağırlığı, kan basıncı, serum glukoz duyarlılığı üzerine olumlu etkisi ile açıklanabi-

lir. Bununla birlikte düzenli egzersiz, serum HDL kolesterolü artırmakta, serum trigli-

serid düzeyini ise azaltmaktadır (172). Yapılan bir çalışmada, fiziksel inaktif kişilerde 

MS gelişme riskinin 2.8-3.3 kat arttığı bildirilmiştir (167). 

Choi ve ark.’nın 18 yaş üstü 1182 kişide AGA ile egzersiz alışkanlığı arasın-

daki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada fiziksel aktivite yoğunluğu düşük, orta ve şiddetli 

olarak 3 gruba ayrılmıştır. Bu çalışmada AGA’lılarda ve AGA’lı aile öyküsü olanlarda 

günlük ortalama egzersiz süresi kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Dü-

şük yoğunlukta (≥30 dk/gün) egzersiz yapan kişilerde AGA; kontrol grubuna göre 

daha sık saptanmış, orta ve şiddetli yoğunlukta egzersiz yapanlar ile kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gösterilememiştir (173). Sato ve ark. şiddetli 

fiziksel aktivite sırasında, serum DHT düzeyinin geçici olarak arttığını, ancak düşük 

yoğunlukta egzersizde androjen düzeylerinin değişmediğini bildirilmiştir (174). Ay-
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rıca aerobik egzersizin serum testosteron seviyesini azalttığı, yoğun anaerobik egzer-

sizin ise yüksek testosteron düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (175). Başka bir 

çalışmada ise düzenli egzersiz yapan ve sedanter kişiler serum androjen seviyeleri açı-

sından karşılaştırıldığında, bir fark saptanmamıştır (176).  

Erkek tipi AGA gelişimine çevresel faktörlerin katkısının araştırıldığı, 23-84 

yaş arası erkeklerin alındığı bir çalışmada, verteks tipi AGA’lılarda ortalama egzersiz 

süresinin daha fazla olduğu ortaya çıkmıştır (140). Park ve ark.’nın çalışmasında kadın 

ve erkek AGA’lılarda düzenli egzersiz yapma alışkanlığı, AGA bulunmayanlara göre 

daha sık bulunmuş; bu durumun kilo kontrolünün sağlanması ve HT, DM, dislipidemi 

gibi metabolik komplikasyonların önlenmesi amacıyla olduğu öne sürülmüştür (111). 

Çalışmamızda ise, fiziksel aktivitenin değerlendirilmesinde UFAA’nın kısa formu kul-

lanılmış olup, 30 yaş altı erken başlangıçlı AGA’lılarda ve hafif-şiddetli AGA’lılarda 

egzersiz alışkanlığı ile saç dökülmesi arasında bir ilişki bulunamamıştır. 

AGA, fiziksel sağlığı doğrudan etkileyen bir hastalık olmasa da, toplumda daha 

yaşlı algılanma, özgüvende azalma gibi birçok psikososyal sonuçları bulunmaktadır. 

Özellikle 26 yaş altı olgularda AGA, yaşam kalitesini olumsuz etkilemektedir (177). 

Cash ve ark. 21 yaşında erken başlangıçlı AGA’lıların, daha ileri yaşta başlayanlara 

göre dış görünüşlerini daha az çekici bulduğunu öne sürmüştür (177). Bir çalışmada 

depresyon sıklığının kadın AGA’lılarda, anksiyete ve agresif davranış sıklığının ise 

erkek AGA’lılarda daha yüksek olduğu bildirilmiştir (178). Wells ve ark.’nın çalışma-

sında depresyon, içe kapanıklık, beden imajında bozulma görülme sıklığının AGA şid-

deti ile doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (179). Çalışmamızda ise, 30 yaş ve altı 

erkeklerde düzenli ilaç kullanımı sorgulandığında en sık antidepresan ilaç kullanımı 

ortaya çıkmıştır.  

Saç şekillendiriciler saçı uzun süre aynı şekilde tutmak, volüm ve yumuşaklık 

vermek amacıyla en sık kullanılan kozmetik ürünlerdir. Çalışmamızda saç şekillendi-

rici kullanmayan öğrencilerde erken başlangıçlı AGA; kullananlara göre istatistiksel 

olarak daha yüksek oranda saptanmış olup, bunun nedeni kozmetik ürünlerin saçı daha 

az volümlü göstermesi olabilir. Öte yandan, öğrencilerin bu tip kozmetikleri kullan-

ması ile saç dökülmesinin artabileceği düşüncesinin de etkisi bulunabilir.  
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AGA patogenezinde genetik yatkınlık ile androjenlerin etkisi yıllardır bilin-

mekle birlikte, kıl folikülünün infundibulum ve istmus bölgesinin inflamatuar hücreler 

tarafından infiltrasyonunun hangi mekanizma ile oluştuğu henüz açıklığa kavuşma-

mıştır. Foliküler çıkıntının T lenfositler ile infiltrasyonu, perifoliküler kılıfın ilerleyici 

fibrozisi ve kök hücrelerin hasarına neden olmaktadır (14). AGA’nın seboreik dermatit 

gibi inflamatuar dermatozlarla birlikteliğinde kıl folikülündeki mikroinflamasyon art-

maktadır (15). Saçlı deri yüzeyi ve foliküler infundibulumdaki mikrofloranın seboreik 

dermatittekine benzer olması, AGA’daki kıl foliküllerindeki inflamasyonun bu mik-

roflora ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (180). Saçlı derideki Propionibacte-

rium sp., Staphylococcus sp., Malassezia ovalis gibi lipofilik mikroorganizmalar yer-

leşik flora üyelerinden olup, sebumdan zengin bölgelere yerleşme eğilimindedir. Bu 

mikroorganizmaların yoğun olarak kıl folikülü infundibulumu altında bulunması ve 

seboreik dermatit gibi inflamatuar hastalıkların patogenezinde rol alması saç dö-

külmesi ile ilişkisini açıklayabilir (181). Yapılan bir çalışma, AGA’daki foliküler in-

flamatuar sürecin flora mikroorganizmalarının varlığı ile tetiklendiğini ve AGA şid-

detini etkileyebildiklerini göstermiştir (180). Malassezia  spp. gibi mikroflora üye-

lerinin saçlı deri kolonizasyonunun antifungal, antiinflamatuar ve sebum azaltıcı özel-

liği bulunan ketokonazol içeren şampuanlarla azaltılması ile saçlı deride anagen fo-

likül sayısı ve  kıl yoğunluğu  artmış, ketakonazol ile minoksidil benzer etkinlikte 

bulunmuştur (15).  

Oksidatif stresin seboreik dermatit ve AGA gibi hastalıkların patogenezindeki 

rolü yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (1, 182). Bahta ve ark. saç dökülmesi bulunan 

alanlardaki dermal papilla hücrelerinin saçlı derinin diğer bölgelerine göre oksidatif 

strese daha duyarlı olduğunu bildirmiştir (183). Öztürk ve ark.’nın çalışmasında da 

saçlı deri seboreik dermatit etyolojisinde oksidatif stresin önemli rol oynadığı 

gösterilmiştir (182).  

Kim ve ark. 12-18 yaş arası adolesanlarda AGA’ya en sık eşlik eden hastalığın 

seboreik dermatit olduğu bildirilmiştir (101). Çalışmamızda da benzer şekilde erken 

başlangıçlı AGA’lılarda herhangi bir saç hastalığı varlığı, AGA bulunmayanlara göre 

daha sık bulundu. Saç hastalığını bildiren öğrencilerde ise en sık seboreik dermatit 

saptandı.  
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MS’lu bireylerde yaşam tarzı değişikliklerine ek olarak beslenme 

alışkanlıklarının düzenlenmesi, oluşabilecek komplikasyonların önlenmesi ve mor-

taliteyi azaltmada oldukça önemli rol oynamaktadır. Bu nedenle doymuş-trans 

yağların  ve basit şeker alımının azaltılması, meyve-sebze ve tam tahıllı yiyeceklerin 

tüketiminin artırılması önerilmektedir (184). Akdeniz tipi beslenmede bulunan mono-

ansatüre yağların, karbonhidrattan zengin beslenmeye göre insülin direnci, tip 2 di-

yabet, KAH riskini azalttığı gösterilmiştir (185).  

Sebze-meyve tüketimi ile KAH arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda, 

günde en az 2.5 porsiyon sebze tüketenlerde günde 1 porsiyondan az sebze tüketenlere 

göre KVH insidansı yaklaşık % 25 daha düşük bulunmuştur. Ayrıca sebze tüketimi ile 

KVH riski arasındaki ters orantılı ilişki, sigara içenlerde ve VKİ 25’in üzerinde olan-

larda daha belirgin olarak saptanmıştır (126, 186).  

Günümüzde batı tipi beslenme; ağırlıklı olarak kırmızı et, yüksek kalorili ve 

rafine şekerli gıdaları içerirken, Akdeniz tipi beslenme sebze, meyve, balık, kepekli 

gıdalardan zengin beslenmeyi ifade etmektedir (185). 40-75 yaş arası 44.875 erkeğin 

8 yıllık izleminde batı tipi beslenme alışkanlığı olanlarda, Akdeniz tipi beslenenlere 

göre KVH riski daha yüksek bulunmuştur (187). Ayrıca kırmızı ette bulunan hem 

demirin miyokard infarktüsü riskini artırdığı gösterilmiştir (188). 

Beslenme tarzının AGA'nın etyolojisine katkıda bulunduğu, saçların sağlıklı 

görünümünde yeterli ve dengeli beslenmenin rolü olduğu bilinmektedir (189). 

AGA’da yaşam tarzının etkisinin bulunduğu, prostat kanseri gibi kronik hastalıklarla 

ilişkisi yapılan birçok epidemiyolojik çalışmada gösterilmiştir (149, 152). Yapılan bir 

çalışmada Akdeniz tipi beslenmede bulunan polifenol bileşiklerinin 5-α redüktaz en-

zimi inhibisyonu yaptığı öne sürülmüştür (190). Ayrıca Akdeniz tipi diyetin birçok 

kronik hastalığı önlemesi, yeşil sebzelerde bulunan fitokimyasalların antioksidan ve 

antiinflamatuar özelliklerine bağlanmaktadır (108, 191). Fortes ve ark.’nın 

çalışmasında yüksek DHT düzeylerinin AGA ve prostat kanseri risk faktörlerinden biri 

olduğu, Akdeniz tipi beslenmenin kanser ve AGA gelişimini önleyebileceği ortaya 

çıkarılmıştır. Bu çalışmada 18 yaş üstü erkeklerde taze sebze tüketiminin AGA için 

koruyucu bir etkisi olduğu gösterilmiştir. Haftada 3 porsiyondan fazla taze sebze tü-

ketenlerde, haftada 2 ve daha az porsiyon sebze tüketenlere göre AGA riskinin %50 

azaldığı ortaya çıkmış, meyve tüketimi ile AGA arasında bir ilişki bulunamamıştır 



66 
 

(16). Pathomvanich ve ark. Tayland’da son yıllarda batı tarzı beslenmenin 

yaygınlaşmasının 18 yaş üstü erkeklerde AGA prevelansının artışında etkisi 

olabileceğini öne sürmüştür (17).  

Çalışmamızda, erken başlangıçlı AGA’lıların beslenme alışkanlıklarının 

değerlendirilmesinde yağ, tuz, kırmızı et ve sebze-meyve tüketimi sorgulanmıştır. 

Çalışma grubunda haftada 3 porsiyondan fazla kırmızı et, günde 3 porsiyondan az 

sebze-meyve tüketenlerde erken başlangıçlı AGA prevelansı daha yüksek bulun-

muştur.  

Günümüzde tüketilen işlenmiş gıda ve rafine şekerlerin yüksek glisemik in-

dekse sahip oldukları gösterilmiştir. Yüksek glisemik indeksli gıdalar hiper-

insülinemiye yol açarak obezite, DM, KVH gibi kardiyometabolik hastalıklara neden 

olmaktadır (192). Hiperinsülinemi ise,  kıl folikülü minyatürizasyonuna katkıda bulun-

masının yanında, AGA’lılarda insülin direnci ilişkili MS komponentlerinin in-

sidansının artışına neden olmaktadır (99, 158).  

Çalışmamızda AFHC’de üniversite öğrencilerinde şeker, yağ tüketimi, sosis ve 

hamburger gibi işlenmiş et ürünleri, sebze-meyve tüketimi gibi beslenme alışkanlıkları 

sorgulandığında, erken başlangıçlı AGA‘lılarda alınan puan ortancası, AGA bulunma-

yanlara göre daha düşük bulunmuştur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Erken başlangıçlı AGA’lılarda MS ve insülin direnci ilişkili hastalık riskinin 

arttığı bilinmektedir. Çalışmamızda üniversite öğrencilerinde erken başlangıçlı AGA 

prevelansı saptanmış, AGA gelişiminde yaş ve genetik faktörler yanında  yaşam tarzı 

ve beslenme alışkanlıklarının da etkisi olabileceği ortaya çıkmıştır. Çalışmamıza göre 

AGA’lı aile öyküsü, ilerleyen yaş, sigara kullanımı, aşırı kırmızı et tüketimi, sağlıksız 

sebze-meyve tüketimi, obezite, AGA dışında bir saç hastalığının varlığı, saç şekillen-

dirici ürün kullanılmaması AGA’da erken başlangıca katkıda bulunmaktadır. Çok de-

ğişkenli lojistik regresyon analizine göre ise AGA gelişme riski; 18 yaş üstünde her 

bir yaş artışında 1.15, AGA’lı aile öyküsü ile 3.14, sağlıksız sebze-meyve tüketimi ile 

2.96, aşırı kırmızı et tüketimi ile 2.70, AGA dışında bir saç hastalığının bulunması ile 

2.63, sigara kullanımı ile 1.62 kat artmaktadır. Erken başlangıçlı AGA şiddeti ile iliş-

kili faktörler değerlendirildiğinde ise pozitif aile öyküsü, ilerleyen yaş ile birlikte 

VKİ’ne göre obez olanlarda ve abdominal obezite varlığında şiddetli AGA riskinin 

arttığı ortaya çıkmıştır.  

Bu nedenle multifaktöriyel etyolojiye sahip AGA’nın 30 yaş altı erkeklerde 

başlangıcı, insülin direnci ve ileri komplikasyonları olan MS, diyabet, HT, dislipidemi 

açısından uyarıcı olmalı, yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıklarının düzenlenmesi 

hedeflenmelidir. Erken başlangıçlı AGA’nın MS ve ilişkili hastalıkların belirteci 

olabileceğine dair varsayımın desteklenmesi için daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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