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abStraCt

Purpose of this study was to evaluate of carotid intima- media 
thickness (CIMT) together with biochemical parameters in male 
patients with early-onset androgenetic alopecia (AGA) without 
risk factors for cardiovascular disease and to reveal the relati-
onship between early-onset AGA and cardiac arrhythmia, athe-
rosclerosis, metabolic syndrome in patients with P wave and QT 
dispersion in electrocardiography. Forty men with early onset 
AGA and 50 healthy men without AGA in the age group of 18-35 
years were included in this study.We compared the biochemical 
values, blood pressure, carotid intima- media thickness (CIMT), 
echocardiographic(echo) and electrocardiographic (ECG) para-
meters. The mean age was 28.03±4.95/years and the mean CIMT 
was 0.63±0.12 cm in the group with early onset AGA. The mean 
age was 28.95±5.03 /years and the mean CIMT was 0.51±0.1 cm 
in the control group. CIMT was correlated with AGA (p<0.05). 
The mean HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment-Insulin Re-
sistance) index was 2.35±1.97 in the patient group and 1.85±1.65 
in the healthy group . HOMA-IR is related with early onset AGA 
(p<0.05). On the other hand, echo and ECG parameters were not 
correlated with early onset AGA. The relationship between CIMT, 
HOMA-IR and early onset AGA may indicate that premature at-
herosclerosis is present in these patients. However, since clinical 
conditions of atherosclerosis may appear in the early onset AGA, 
appropriate screening methods should be used.

Keywords: Androgenetic alopesia, carotid intima media thickness, 
insulin resistance

ÖZ

Bu çalışmanın amacı, kardiyovasküler hastalık açısından risk 
faktörü olmayan erken başlangıçlı androgenetik alopesili (AGA) 
erkek hastalarda karotis intima media kalınlığının (KİMK) biyo-
kimyasal parametrelerle birlikte değerlendirilmesi ve hastalarda 
elektrokardiyografide P dalga ve QT dispersiyonu bakılarak erken 
başlangıçlı AGA ile kardiyak aritmi, ateroskleroz, metabolik send-
rom arasındaki ilişkinin ortaya konulmasıydı. Bu çalışma derma-
toloji polikliniğine saç dökülmesi yakınması ile başvuran 18-35 
yaş arası 40 hasta ile sağlıklı 50 kontrolden oluşmaktadır. Tüm 
bireyler çalışma konusunda bilgilendirildi ve aydınlatılmış onamı 
alındı. Çalışmadan dışlanma kriterleri akut koroner sendrom ile 
başvurmak, diyabetes mellitus, hipertansiyon, malignite öyküsü, 
hepatik ve renal yetersizlik öyküsünün bulunmasıydı. Tüm katı-
lımcılara ekokardiyografi, karotis doppler ultrasonografi yapıldı, 
elektrokardiyografi çekildi, dinlenme halinde tansiyon ölçüldü ve 
hemogram, açlık kan şekeri, insülin düzeyi, lipit profili paramet-
releri bakıldı. Başvuruda bulunan AGA’lı grubun karotis intima 
media kalınlığı (KIMK) ortalaması 0,63±0,12 cm kontrol grubu-
nun ise 0,51±0,1 cm olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,01). 
AGA’lı hastaların yaş ortalaması 28,03±4,95/yıl olup, kontrol gru-
bunun ise 28,95±5,03 yıl idi ve istatistiksel açıdan anlamlı değildi 
(p>0,05). Elektrokardiyografide bakılan QT ile P dalga dispersi-
yonları açısından yapılan değerlendirmede istatistiksel açıdan 
anlamlı fark oluşmadı (p>0,05). İnsülin direnci için bakılan Home-
ostatic Model Assessment- İnsulinResistance (HOMA-IR) AGA’lı 
grupta 2,35±1,97 kontrol grubunda ise 1,85±1,65 bulunup ista-
tistiksel açıdan anlamlıydı (p=0,036). KIMK, HOMA-IR ile erken 
başlangıçlı AGA arasında ilişki saptanması bu hastalarda prema-
tür ateroskleroz başlaması anlamına gelebilir. Bununla beraber, 
aterosklerozun klinik tabloları erken başlangıçlı AGA’lı hastalarda 
genç yaşlarda ortaya çıkabileceğinden uygun tarama yöntemleri 
kullanılmalıdır.

Anahtar kelimeler: Androgenetik alopesi, karotis intima media ka-
lınlığı, insülin direnci
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GİRİş 

Saçlı derideki kıl foliküllerinin minyatürleşmesi ile 
meydana gelen androgenetik alopesi (AGA) otozo-
mal dominant kalıtılan ve sistemik hastalıklarla bir-
likte görülebilen nonskatrisyel saç dökülmesidir. Hor-
monlar, genetik yatkınlık varlığında foliküler yapıyı 
olumsuz etkiler. Saç siklusunda gözlenen değişiklikle-
rin sonucunda terminal kıllar kısa ve ince vellus kılları 
haline gelir. Tanısı öykü ve fizik muayeneye dayanan 
AGA’nın 36 yaş öncesinde başlaması ve Hamilton-
Norwood sınıflandırmasına göre en az evre 3 olması 
erken başlangıçlı AGA olarak isimlendirilir1-4.

Başta testesteron olmak üzere dihidrotestesteron ve 
dihidroepiandesteron sulfat saç dökülmesine neden 
olan androjenik hormonlardır. Androgenetik alopesi-
de gözlenen saç kaybı, frontal ve vertex bölgesindeki 
terminal kılların diffüz incelmesi şeklinde başlar1-3.
Androgenetik alopesili erkek erişkin hastalarda saçlı 
derideki güçlü, kalın, pigmente terminal kılların ince, 
soluk, cansız vellus benzeri kıllarla aşamalı replasma-
nı farklı patternlerde olabilir. 1951 yılında Hamilton 
ve ark.6 kadın ve erkek bireylerde 1-8 arasında dere-
celenen ilk sınıflamayı ortaya koymuştur. Hamilton’un 
bu ilk sınıflamasında tip 1 prepubertal saçlı deriyi ta-
nımlarken, tip 7 ve 8 ise yalnızca oksipital ve pariyetal 
bölgede kalan saçları gösterir. Yapılan bazı çalışma-
larda erkeklerde androgenetik alopesi varlığı artmış 
kardiyovasküler hastalık ve myokard enfarktüsü riski 
ile ilişkilendirilmiştir7-9.

Otuz beş yaş öncesi ortaya çıkan erken başlangıçlı 
AGA tanısı olan hastalarda, hiperinsülinemi ve insu-
lin direnciyle ilişkili olabilecek obezite, hipertansiyon, 
dislipidemi insidansının arttığı bildirilmiştir. İnsülinin 
kendisine ya da direncine bağlı oluşan vazokonstrük-
siyon, azalmış kan akımı ya da foliküler mikroçevre-
deki besinsel yetmezliğin AGA’ya yolaçabileceği dü-
şünülmüştür10.

Ateroskleroz ile ilişkili hastalıklar dünyada en önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir. Ateroskleroz bü-
yük ve orta boy muskuler arterleri tutarak sistemik 
bir hastalığın ortaya çıkmasına neden olur. Aterosk-

lerotik hastalığın klinik bulguları ortaya çıktığında 
hastalık genellikle ileri safhadadır. Ardından yapılan 
girişimler genellikle palyatif veya ikincil korumaya 
yönelik olmaktadır11. Aterosklerotik değişikliklerin 
erken dönemde gösterilebilmesi, risk faktörlerinin 
azaltılmasında önemli bir paya sahip olabilir. Erken 
ateroskleroz döneminde arter duvarında intima me-
dia kalınlığında artış olmaktadır12. Ultrasonografi ile 
karotis intima-media kalınlığının (KİMK) asemptoma-
tik kişilerin saptanmasında kullanılmaya başlanmış-
tır13. Karotis arterler derin yerleşimli olmadığından 
görüntülenmesi kolaydır14. Ultrasonografik yöntem-
lerle intima media kalınlığı ölçümü noninvaziv, kolay, 
maliyeti düşük ve tekrarlanabilirdir. 

Bu çalışmanın amacı, kardiyovasküler hastalık açı-
sından risk faktörü olmayan erken başlangıçlı AGA’lı 
erkek hastalarda KİMK’nın biyokimyasal parametre-
lerle birlikte değerlendirilmesi ve hastalarda elektro-
kardiyografide P dalga ve QT dispersiyonu bakılarak 
erken başlangıçlı AGA ile kardiyak aritmi, ateroskle-
roz, metabolik sendrom arasındaki ilişkinin ortaya 
konulmasıydı.

gErEÇ ve YÖNtEM

Çalışmaya erken başlangıçlı AGA’lı 18-35 yaş arasın-
daki 40 erkek olgu ile benzer yaşlarda AGA’lı olma-
yan (Hamilton Norwood sınıflamasına göre sınıf 1) 50 
erkek olgu alındı. Katılımcılara çalışma hakkında bilgi 
verilip bilgilendirilmiş onam formu dolduruldu ve ye-
rel etik komiteden onay alındı. Sağlıklı grup dermato-
loji polikliniğine kronik herhangi bir hastalık nedeni 
ile başvurmayan, erken başlangıçlı androgenetik alo-
pesi tanısı olmayan erkeklerden seçildi. Katılımcıların 
kellik düzeyi Hamilton Norwood skalası kullanılarak 
evrelendi. Evre 3 ve üzerinde olanlar çalışma grubu-
na dahil edildi. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, 
renal ve karaciğer yetmezliği, koroner arter hastalığı 
olanlar, ailede koroner arter hastalığı öyküsü olanlar, 
obezler ve sigara kullananlar çalışmaya dahil edil-
medi. Olgulardan 12 saat açlık sonrası kan örnekleri 
alınıp biyokimya laboratuvarında otoanalizörlerde 
(MINDRAY BS 2000, BeckmanCoulter DXI 800) açlık 
kan şekeri, lipit profili ve insülin düzeyi bakıldı. Bu 
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sonuçlar doğrultusunda insülin direncini gösteren 
bir parametre olan Homeostatic Model Assessment-
İnsulin Resistance (HOMA-IR) değeri hesaplandı 
(HOMA-IR=Açlık Glukoz (mg/dL) X Açlık İnsülin (uIU/
mL)/405).

Tüm hastaların tansiyon ölçümü poliklinik koşulların-
da 5-10 dk. dinlenme sonrası sol koldan sfingomano-
metre ile ölçülerek kaydedildi.

Vivid-5 ekokardiyografi cihazı (GE Medical Systems, 
Hortan, Norway) ile 2,5 MHz transdüser ile sol ve sağ 
kalp boşluklarının çapları, kapak yetersizlikleri de-
recesi, ejeksiyon fraksiyonu, sistolik pulmoner arter 
basıncı sol parasternal ve apikal pencerelerden bakı-
larak kayıt altına alındı.

Tüm hastaların PETAŞ KARDİOPET 600 ile 25 mm/sn 
hız ve 10 mm/mV ile 12 derivasyonlu yüzey elektro-
kardiyografisi çekildi. Hastaların kalp hızı, P dalgası 
ve QT mesafeleri ölçüldü. QTd tüm derivasyonlardaki 
en küçük ile en büyük QT mesafesi ve P dalgası ara-
sındaki fark alınarak hesaplandı. QT mesafelerinden 
kalp hızına göre QTc değerleri Bazett formülü (QTc= 
QT/√RR msn) ile hesaplandı.

Karotis doppler ultrasonografi, supin pozisyonda ya-

tan hastanın başı hiperekstensiyona getirilerek başa 
değerlendirilen tarafın tersine 30-40 derece açı veri-
lerek yapıldı. Tüm incelemeler renkli doppler ultraso-
nografi cihazında (ToshibaAplio 500) 11 MHz lineer 
prob kullanılarak gerçekleştirildi. Her iki KİMK, lon-
gitudinal eksende, bulbus bir santimetre proksimali 
arka duvarından plak olmayan bölgede, intimaya ait 
lümenle aradaki hiperekojen yansıma ile media ta-
bakasının derinindeki media-adventisya tarafından 
oluşturulan hiperekojen yansıma arasından yapıldı 
ve ortalaması alındı.

İStAtİStİkSEl AnAlİz

Tüm istatistiksel analizler SPSS ver. 20 software (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) ile yapıldı. HOMA-IR, trigliserid, 
total kolestrol, QT, sistolik kan basıncı dispersiyonu 
değişkenleri Kolmogrov-Smirnov testine göre normal 
dağılmadığı için Mann Whitney U ile; kalan değişken-
ler ise İndependent T testi ile değerlendirildi. p<0,05 
olduğunda gruplar arasında istatistiksel açıdan farklı-
lık olduğu düşünüldü.

bUlgUlar

Bu çalışma dermatoloji polikliniğine saç dökülmesi ya-
kınması ile başvuran 18-35 yaş arası 40 hasta ile sağ-

tablo 1. Çalışmanın laboratuar verileri.

Karotisintima-media kalınlığı (cm)
Sistolik kan basıncı (mmHg)
Diastolik kan basıncı (mmHg)
LVEF (%)
LA çapı (cm)
P dalga dispersiyonu (msn)
QT dispersiyonu (msn)
Total kolestrol
LDL (mg/dl)
HDL (mg/dl)
Trigliserid (mg/dl)
Açlık Kan Şekeri (mg/dl)
İnsülin
HOMA-IR

Erken Başlangıçlı AGA’lı Grup

0,63±0,12
104,51±3,1
69,51±3,10
56,62±1,26
3,197±0,41
0,05±0,014
0,0122±0,011
189,03±45,52
115,20±30,86
47,86±8,36
156,34±77,91
94,48±7,13
5,15±1,61
2,35±1,97

Sağlıklı Grup 

0,51±0,1
100,47±3,01
69,85±3,24
56,98±1,48
3,19±0,48
0,0448±0,008
0,0133±0,016
151,61±26,97
95,85±26,40
45,57±6,65
106,42±40,18
91,38±9,48
4,67±2,28
1,85±1,65

LDL: Lowdensitylipoprotein, HDL: High densitylipoprotein, AGA: Androgenetikalopesi, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-İnsulin 
Resistance, LVEF: Sol ventrikülejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum, Total kolestrol, trigliserid ve HOMA-IR için p değeri Mann Whitney U 
testi ile kalan değerler için İndependent Student T testi ile  hesaplandı.
msn: Milisaniye, mg: Miligram, dl: Desilitre, cm: Santimetre

p*

0,01
0,984
0,709
0,469
0,95
0,14
0,864
0,001
0,025
0,304
0,023
0,193
0,395
0,036
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lıklı 50 kontrolden oluşmaktadır. Hastalar demografik 
açıdan benzerdi. Hasta grubunun sınıflara göre dağı-
lımına bakıldığında evre 3’te 9  hasta (%22,5),  evre 
4’te  11 hasta (%27,5), evre 5’te 9 hasta  (%22,5), evre  
6’da 6 hasta (%15), evre 7’de  5 hasta (%12,5)  vardı. 
Gruplar arasında yaş, HDL, insülin, açlık kan şekeri, 
sistolik ve diastolik kan basıncı açısından anlamlı fark-
lılık oluşmadı (sırayla p değerleri; 0,52-0,304-0,395-
0,193-0,984-0,709). Ekokardiyografi ve elektrokar-
diyorafi açısından değerlendirildiğinde  sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, P ve QT dispersiyonu açısından 
benzerdi (sırasıyla p değeri, 0,469-0,14-0,864).

Çalışma ile ilgili istatistiksel veriler Tablo 1 ve 2a-2b’de 
özetlenmiştir. Bu verilere göre, total kolestrol, LDL, 
trigliserid, HOMA-IR düzeyleri ve KİMK AGA’lı grupta 
daha yüksek ölçülmüş olup gruplar arasında anlamlı 
fark oluşturdu (sırasıyla p değeri, 0,001-0,025-0,023-
0,036-0,01).

tARtIşMA

Saçlı derinin frontal ve verteks bölgesindeki kılların 
diffüz incelmesi olarak başlayan AGA ile koroner arter 
hastalığı arasında bir ilişki olduğuna dair kanıtlar gün 
geçtikçe artmaktadır15. Patofizyolojideki en önemli 
rol serumdaki dehidrotestesteron/testesteron oranı 
yüksekliğine aittir16-19. Erken başlangıçlı AGA’lı has-

talarda kardiyovasküler olay sıklığının daha yüksek 
olduğu tespit edilmiştir18. Androgenler, vasküler düz 
kas hücrelerinin direkt olarak proliferasyonunu sti-
müle ederek ya da ateroskleroz ile ilişkili risk faktör-
lerini modüle ederek (hiperlipidemi, hipertansiyon, 
insülin direnci) kardiyovasküler hastalıkların AGA’lı 
hastalarda erken ortaya çıkmasına neden olabilir20,21.
Bu tip hastaların tespiti için kullanılabilecek yöntem-
lerden biri de KİMK ölçümüdür. Bu çalışmada erken 
başlangıçlı AGA’lı hasta grubunun KİMK’nın daha 
kalın olduğu saptandı (p<0,01). Doğramacı ve ark.22 
tarafından AGA’lı hastalarda yapılan çalışmada, ver-
tekste saç kaybı olanlarda KİMK’nın arttığı saptanmış-
tır. Androgenetik alopesisi olan kadın ve erkek hasta-
larda KİMK’ın araştırıldığı bir başka çalışmada ise, her 
iki cinsiyet grubunda KİMK’nın arttığı görülmüştür23.
Ertaş ve ark.’nın24 erken başlangıçlı AGA’lı hastalarda 
geleneksel ve geleneksel olmayan kardiyovasküler 
risk faktörlerini araştırmayı amaçladığı çalışmada 
KİMK’ın erken başlangıçlı AGA’lı hasta grubunda sağ-
lıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 
arttığı ortaya konulmuştur (p<0,05).

Vasküler endotel disfonksiyonu kardiyovasküler sis-
temi ilgilendiren birçok hastalığa neden olabilir. Oksi-
datif stres endotel disfonksiyonu ve inflamasyonunu 
tetikleyerek ateroklerozu başlatmaktadır25. Vücuttaki 
oksidatif stres molekül miktarı ne kadar yüksek ise 
KİMK o oranda artar26. Kaya ve ark.’nın27 yaptığı bir 
çalışmada, erken başlangıçlı AGA ile oksidatif stres 
arasında ilişki saptanmıştır. Bu grup hastaların kan 
total oksidan seviyesi, total antioksidan seviyesi ve 
oksidatif stres indeksi yüksek saptanmıştır. Bu bilgiler 
ışığında erken AGA’lı grupta oksidatif stres ürünleri-
nin artışına bağlı olarak ateroskleroz sürecinin erken 
başlayabileceği düşünülerek KİMK yüksek ölçülebilir. 
Yaptığımız çalışmada, bunu destekleyici şekilde erken 
başlangıçlı AGA’lı grupta KİMK’de artış saptandı.

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, ekokardiyografi ve 
elektrokardiyografi açısından AGA’lı ve normal grup 
arasında fark görmemiş olup, KİMK’nın AGA’lı grupta 
arttığı saptanmış (p<0.05)22. Bu bulgular çalışmamızı 
desteklemektedir. 

tablo 2a. katılımcılara ait demografik veriler.

Hasta  Sayısı
Ortalama  Hastalık Süresi
Hamilton Norwood 
Evresine Göre  Hasta 
Sayısı

Erken Başlangıçlı 
AGA’lı Grup

E: 40 K:0
3,79±2,70

3:   9          4: 11
5:   9          6: 6
7:   5

Sağlıklı Grup 

E:50 K:0
-
-

AGA: Androgenetik Alopesi

tablo 2b. katılımcılara ait demografik veriler.

Yaş (yıl)
Ortalama Hastalık Süresi (yıl)

Erken Başlangıçlı 
AGA’lı Grup
n:40

28,03±4,95
3,79±2,70

Sağlıklı Grup 
n:50

28,95±5,03
-
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Erken başlangıçlı AGA tanısı olan hastalarda insülin 
direnciyle ilişkili olabilecek obezite, hipertansiyon, 
dislipidemi insidansının artmasıyla insülin direncine 
bağlı oluşan vazokonstrüksiyon sonucu azalmış kan 
akımı foliküler mikroçevredeki besinsel yetmezliğin 
AGA’ya yol açabileceği düşündürmüştür10. AGA ile 
metabolik sendrom ilişkisi bazı çalışmalarda araştırıl-
mış ve metabolik sendrom için bir erken belirteç ola-
bileceği saptanmış28-30. Ekmekçi ve ark.’nın31 AGA’lı 
kadınlarda yaptığı çalışmada, açlık glukoz, C-peptit, 
insülin ve HOMA-IR düzeylerini sağlıklı gruba göre 
yüksek saptamıştır. Erken başlangıçlı erkek AGA’lı 
hastalarda da HOMA-IR yüksek saptanmışken32,33, 
AbdelFattah ve ark.34 erken başlangıçlı AGA’lı hasta-
larda HOMA-IR ile AGA arasında doğrudan bir ilişki 
saptamamış. Çalışmamızda, KİMK’nın kalınlığının art-
masına neden olabilecek total kolestrol, LDL, triglise-
rid ve HOMA-IR değerlerinin yüksek olduğu saptandı. 
Bu bilgiler doğrultusunda metabolik sendrom ile AGA 
arasında ilişki olabileceği düşünülebilir.

SoNUÇ

Erken başlangıçlı AGA subklinik ateroskleroz  ile  ilişkili 
olabileceğinden KİMK  ölçümü prematür kardiyovas-
küler hastalıkların teşhisi için önemli olabilir. Ayrıca 
metabolik sendrom  ile erken başlangıçlı AGA ara-
sında korelasyon olması nedeni ile günlük yaşamda 
yapılacak bazı değişiklikler  olası morbiditelerin daha 
aza indirilmesi veya başlangıç zamanının ötelenme-
sinde gerekli önlemlerin alınmasını sağlayabilir.

kISItlAMAlAR
Hasta sayısının yetersiz olması çalışmanın en önemli 
sınırlamasıdır.
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