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OZET

AGAOGLU, E. Universite ogrencilerinde erken baslangich androgenetik alopesi
prevelansinin saptanmasi, yasam tarzi ve beslenme aliskanhklan ile iliskisinin
degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziih-
revi Hastaliklar Anabilim Dah Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir 2019. Bu calisma,
01.03.2018-31.05.2018 tarihleri arasinda 30 yas ve alt1 1507 erkek 6grencide yapildi.
Calismaya alinan 6grencilerden androgenetik alopesi (AGA) bulunanlar Hamilton-
Norwood smiflamasina gére hafif AGA ve orta-siddetli AGA olarak gruplandi. Og-
rencilerin yasi, kilosu, boyu, bel ¢evresi ol¢giilerek, AGA varligi ve baslangi¢ yasi,
AGA’] aile 6ykiisti, sa¢ hastalig1 varligi, sa¢ bakim aligkanliklari, kendisinde ve aile-
sinde metabolik sendrom (MS) iligkili hastalik varligi, sigara veya alkol kullanimi,
egzersiz aliskanliklari sorgulandi. Beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesinde
yag, tuz, kirmizi et, sebze-meyve tiikketimi sorgulandi ve Adolesan Beslenme Aliskan-
liklar1 Kontrol Listesi (The Adolescent Food Habits Checklist, AFHC) kullanildi. Uni-
versite ogrencilerinde erken baslangigchi AGA prevelanst %19.2 bulundu. 26-30 yas
aras1 Ogrencilerde erken baslangicli AGA ve orta-siddetli AGA prevelansinin yasla
dogru orantil artis gosterdigi saptandi. AGA’l1 aile 6ykiisii bulunanlarda AGA ve orta-
siddetli AGA goriilme sikliginin arttig1 saptandi. AGA’lilarda sag hastalig1 varligi, sag
sekillendirici Uriin kullanma aligkanlig, sigara kullanimi, asir1 kirmiz et tikketimi ve
az sebze-meyve tiikketimi AGA bulunmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundu. Viicut kitle indeksi (VKI), AGA’lilarda AGA bulunmayanlara gore, orta-
siddetli AGA’lilarda hafif AGA’lilara gore daha yliksek saptandi. Bel gevresi ise, orta-
siddetli AGA’lilarda hafif AGA’lilara gore daha genis 6lgiildii. AGA’l1 68rencilerin
AFHC’den aldiklar1 puan ortancalar1 daha diisiik saptandi ve bu durum sagliksiz bes-
lenme tutumu olarak degerlendirildi. Sonug olarak, ¢alismamizda erken baslangich
AGA’nin ve eslik eden kardiyometabolik komorbiditelerin 6nlenmesinde yasam tarzi

ve beslenme aligkanliklariin diizenlenmesinin etkisi olabilecegi ortaya ¢ikmistir.

Anahtar Kelimeler: erken baslangi¢hi androgenetik alopesi, beslenme, metabolik

sendrom
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ABSTRACT

AGAOGLLU, E. Evaluation of the prevalence of early onset of androgenetic alo-
pecia in university students and its relation with lifestyle and dietary habitations.
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Dermato-
logy and Venerology Thesis, Eskisehir 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. GIRIS

Androgenetik alopesi (AGA); genetik olarak yatkin bireylerde, androjenlerin etki-
siyle ortaya ¢ikan, ilerleyici sag kaybi ile seyreden bir hastaliktir. Testosteronun peri-
ferik metaboliti olan dihidrotestosteron (DHT), AGA gelisiminde 6nemli rol oynar.
AGA’ da serumda artmis DHT diizeyleri, kil folikiillerinde anagen fazda kisalmaya
neden olurken telogen faz uzar. Normalde anagen evre 2-7 yil siirerken, AGA’da bu
stire aylar veya haftalarla 6lgiiliir. Kil folikiillerinin androjenlere devamli maruziyeti
sonucu folikiiler minyatiirizasyon gelisir. Bu siire¢ sonunda terminal killar, velliis tipi

killara dontistir (1-3).

Erken baglangiclh erkek tipi AGA; AGA’nin 30 yas ve oncesinde baslangic gos-
terdigi hastalar olarak kabul edilmektedir (1, 4, 5). Ancak yapilan g¢alismalarda,
AGA’da bitemporal bolgede sa¢ dokiilmesinin, Hamilton-Norwood siniflamasina gore
evre II’de basladig1 gosterilmistir (6, 7). Genetik yatkinligi olan adolesanlarda
AGA’nn ilk belirtileri androjen hormonlarin artisi ile ortaya ¢ikabilmektedir (8). Er-
ken baslangicli AGA’da aile dykiisti, genetik faktorlerin etkisiyle hastaligin siddeti ve

progresyonu agisindan 6nemli rol oynamaktadir (4, 5).

Literatiirden bildirilen bir¢ok ¢alismada erken baslangi¢cli AGA’nin; koroner arter
hastaligi (KAH), insiilin direnci, metabolik sendrom (MS), hipertansiyon (HT), benign
prostat hiperplazisi gibi komorbiditelerle birlikte goériilme riskinin arttig1 ortaya ¢ik-
mistir (9-11). Ayrica abdominal obezite, yiiksek viicut kitle indeksi (VKI) ve sigara
tilketiminin erkeklerde erken baslangicli AGA gelisimine katkida bulundugu ve AGA
siddetini artirdig1 gosterilmistir (12, 13). AGA patogenezinde genetik yatkinlik ve and-
rojenlerin etkisi ile birlikte, AGA’nin seboreik dermatit gibi inflamatuar dermatozlarla
birlikteliginde kil folikiiliindeki mikroinflamasyon artmaktadir (14, 15). Son yillarda,
AGA etyolojisinde sebze-meyve agirlikli saglikli beslenmenin de etkisi olabilecegi
One siiriilmiis, Akdeniz tipi beslenmenin AGA riskini azaltabilecegi ortaya ¢ikmigtir
(16). Bat1 tarzi beslenmenin yayginlagmasinin erkeklerde AGA prevelansinin artigina

katkida bulunabilecegi gosterilmistir (17).

Ulkemizde erken baslangicli AGA prevelansini, yasam tarzi ve beslenme aliskan-

liklar ile iliskisini aragtiran ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada 30 yas ve alti



tiniversite 6grencilerinde erken baslangicli AGA prevelansinin saptanmasi ve yasam
tarz1 ve beslenme aligkanliklari ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi. Caligma
grubunun yas1, kilosu, boyu, bel ¢evresi, VK1 dl¢iilerek, yasam tarzi, 6zge¢mis ve soy-
geemis Ozellikleri, sa¢ dokiilmesi varlig1 ve bagslama zamani, 1. ve 2. derece akraba-
larda AGA varlig, sigara ve alkol kullanimi, beslenme aligskanliklari, kendisinde veya
ailesinde hekim tanili MS iligkili hastalik varligi, diizenli kullandig1 bir ilag bulunup
bulunmadigi, egzersiz aliskanligi, herhangi bir sa¢ hastaligi varligi, sa¢ bakimi ve
sapka kullanim aligkanliklarinin sorgulanarak, erken baslangichh AGA ve AGA siddeti
etyolojisinde yas ve genetik faktorlerin yaninda ¢evresel tetikleyicilerin etkisinin de-

gerlendirilmesi hedeflendi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kil Folikiilii Biyolojisi

Kl folikiilii, insan viicudunun en karmasik duyusal organlarindandir. insanda
yaklasik 5 milyon kil folikiilii mevcut olup, yaklasik 80.000-150.000 kadar1 sagl de-
ride bulunur. Pilosebase (folikiiler) {inite olarak da bilinen kil folikiilii, stirekli olarak
kendini yenileme yetenegine sahiptir. Hizl1 biiyiime (anagen), apoptoza bagli regres-
yon (katagen) ve dinlenme (telogen) periodlar1 arasinda dongiisel doniisiimlere ugrar

(18-21).

Insan sac1, fiziksel koruma, 1s1 yalitimi, ter ve sebum yayilmasi, duyusal ve
dokunsal iglevler yaninda sosyal etkilesimlerde de rol oynar (18, 19). Ekrin ve apokrin
bezler gibi deri eklerinden biri olan kil folikiilii viicutta bir mini organ olarak kabul
edilir ve noroektodermal-mezenkimal etkilesimler sonucunda ektodermal kok hiicre-
lerden olusur (21, 22). Dermal papilla, kil folikiilii gevresindeki bag doku kilifindan,

erektor pili kast ise mezodermden koken alir (23).

Folikiillerin olusumu, intrauterin yasamda sefalokaudal yonde baslayip ilerler
ve epidermisi ektodermal plakod olarak adlandirilan fokal kalinlasmalari olusturmak
lizere uyaran dermisten gelen sinyallerle baslatilir. Gelisim, dermise niifuz eden bir
epidermal proliferasyon sonucu meydana gelen sa¢ tomurcugu ile baslar, boylece ‘hair
peg’ olarak adlandirilan kil 6nciilleri olusur. Kil 6nciilleri dermise dogru belirli bir ag1
yaparak bliyliimesini siirdiiriir (22, 24, 25). Wingless tip integrasyon alani ailesi (Wnt)
ve B-katenin sinyalleri ile plakod epitelyal hiicreleri prolifere olarak dermise dogru
biiyilirken; sonic hedgehog protein (Shh) ve trombosit kdkenli biiyiime faktorii (PDGF)
sinyalleri ile dermal papillanin olgunlagmasi saglanir (26). Subkutan dokuya ilerleyen
epitelyal hiicreler alt kisimda genisleyerek bulbusu ve dermal papillay1 olusturur. Der-
mal papilla ¢cevresindeki mezenkimal hiicreler ekstrameduller hematopoetik kok hiicre
ozelligine sahiptir. Bu hiicrelerden, ¢oklu islevlere sahip, rejenerasyon kabiliyeti ol-
dukca yiliksek matriks bolgesi gelisir (27). Matriks hiicrelerinden ise i¢ten disa dogru
medulla, korteks, kiitikiil, i¢ kok kilifi, Henle ve Huxley tabakalari, dis kok kilifi olusur
(28). Biiyiiyen kil folikiilii iki ayri ¢ikintiya sahiptir. Bunlardan yiizeyeldeki yag bezi
tomurcugu, daha derindeki ise erektor pili kasinin yapisma yeridir (24, 27). Boylece

folikiiler linitenin diger elemanlar1 olan sebase ve apokrin bezler, erektor pili kast da



gelismis olur (18, 27). Embriyogenez donemindeki bir problem, diisiik yogunluktaki
kil folikiilii olusumuna (hipotrikoz) neden olabilmektedir (22, 29).

Olgun bir kil folikiilii; kalic1 kisimlar1 olan infundibulum, istmus ve yasam
boyu involiisyon, proliferasyon dongiisiinden gecgen, en alttaki bulbus kismindan mey-
dana gelir. Anatomik olarak infundibulum; epidermise en proksimaldeki kisim olup,
istmusla birlesimindeki sebase bez kanalinin agilim yeri arasindadir. Istmus kil folikii-
liiniin orta kismi1 olup, sebase bez kanali ile erektor pili kasinin yapistig1 bolge arasinda
uzanir. Istmusun altinda epitelyal ve melanosit kok hiicrelerini barindiran ¢ikint1 bol-
gesi (bulge) bulunur (18, 21, 27). Kul saft1, dis kok kilifi (DKK), i¢ kok kilifi (IKK)’
ni1 olusturmak iizere bulbus matriksine giden kok hiicreler buradan koken alir (21, 30).
Bulbus ise, kil folikiiliiniin en tabaninda bulunan, dermal papillay1 ¢evreleyen kisimdir
ve matriksinde fibroblastlar, keratinositler, melanositleri igerir (23). Cikintidan mat-
rikse go¢ eden aktive keratinositler, hizla cogalan hiicrelerdir ve sayilari, bulbusun bii-
yiikligiinii ve kil saft1 gapini belirler (18). Bu bolgelerin digindaki i¢ ve dis kok kiliflar
kil folikiiliinii diger dokulardan ayirir (24). Tiim kil folikiilii tabakalar1 en dista mezo-
derm kokenli bag doku kilifi ile ¢evrelenmistir (18).

Folikiiliin en alt kisminda bulunan dermal papilla; kilcal kan damarlari, bazal
membran proteinleri, proteoglikanlar agisindan zengin ekstraseliiler matriks icermek-
tedir. Dermal papilla hiicre sayis1 ve sekretuar aktivitesi; anagen kil bulbus biiytiklii-

giinii, anagen siiresini, ayrica kil saft1 cap1 ve uzunlugunu belirlemektedir (21, 23, 30).

Kl folikiilii epiteli 8 farkl: hiicre katmanindan olusan silindirik bir yapidir. En
distan ice dogru DKK, eslik eden tabaka, IKK ve kil saft1 tabakalari izlenir. IKK kendi
icinde distan ige Henle’ nin tabakasi, Huxley’in tabakasi ve kiitikiil tabakasindan; kil

saft1 da ortada medulla, ¢cevresinde korteks tabakasindan meydana gelir (31).

Fetusta gestasyonel donemin yaklasik 21. haftasinda, tiim viicudun elektron
mikroskobik incelemesinde epidermiste en az bir kil folikiiliiniin olgunlagmasini ta-
mamladig1 goriilmektedir. Bu donemde kil folikiilleri sefalokaudal gelisime uygun se-
kilde sagli deri, govde ve list ekstremitede goriiniir hale gelir (21-23). Fetusta ilk olusan
kil tipi olan lanugo; ince ve hafif pigmentli yapidadir (22). Gebeligin 32-36. haftala-
rnda lanugo killar dokiiliirken, tigte bir dogumda postnatal donemde de goriilebilir
(32). Ilerleyen gebelik haftalarinda lanugo yerini kisa, agik renkli, uzunlugu 1-2 mm

olan velliis tipi killara birakir (22, 33). Dogumda ise govdede velliis tipi killar; sach



deri, kas ve kirpiklerde kalin, pigmente 6zellikteki terminal killar olugsmustur. Bazi
vellus killart cocuklukta zamanla kollar ve bacaklar gibi belirli alanlarda terminal kil-
larla yer degistirir. Pubertede androjenlerin etkisiyle aksilla, pubis, sakal bolgesindeki
velliis tipi killar, kalin terminal killara dontisiir (22, 24, 32). AGA’da ise, genetik ola-
rak yatkin bireylerde androjenlere maruziyet sonucu sagl derideki terminal killar vel-

liis tipi killara dondisiir (34).

Avug i¢i, ayak tabani, dudaklar, labium minér, glans penis ve prepisyum di-
sinda tiim viicutta kil bulunur. Killarin rengi, boyut ve dagilimlar yas, cinsiyet ve vii-
cut bolgelerine gore farklilik gosterir (20). Kil saft1 glinde ortalama 0.35 mm, ayda 1

cm boyutunda uzar (33).

Kl folikiilii biiyiikliigii ve buna bagh olarak kil safti uzunlugu bazi hastaliklara
sekonder etkilenebilir. Ornegin AGA, kronik alopesi areata veya kronik telogen efflu-
viumda terminal killarin vellus killara minyatiirizasyonu goriilmektedir. Tersine, hir-

sutizm ve hipertrikozda ise vellus tipi killar terminal killara doniismektedir (29).
2.2. Kil Folikiilii Siklusu ve Gelisim Evreleri

Kl folikiilii siklusu; olgun bir folikiiliin biiylime, dinlenme, gerileme periodla-
rindan olugmaktadir (21). Kil dongiisii sirasinda folikiiliin alt 2/3 kism1 morfolojik ola-
rak degisime ugrarken, iist 1/3 kismu siklus boyunca yapisini korumaktadir (18, 30,
34). Olgun bir kil folikiilii biiytime periyotlar1 dongiisel donemler seklinde olup; aktif
bliylimenin oldugu anagen faz, folikiiliin kiiciilme gosterdigi katagen faz ve dinlenme
faz1 olan telogen faz olmak iizere tice ayrilmaktadir. Bu ardigik sikluslar sirasinda sagh
derinin ¢esitli zararli kimyasal maddelerden arindirilmasi, mevsimsel degisikliklere
adaptasyon yaninda, folikiil i¢inde iiretilen hormonlarin salgilanmasi gibi sekretuar is-
levler de gerceklesmektedir. Ayrica keratinositlerin katagen evrede yok edilmesi, ok-
sidatif hasar sonucu olusabilecek malign dejenerasyona karsi bir koruma sistemi ola-

rak caligmaktadir (19).

Kl folikiilii; hormon sentezi ve metabolizmasini yiiriiten bir fabrika olarak ¢a-
lismaktadir. Ornegin, gonadal veya adrenal testosteronu lokal olarak eksprese edilen

5-a rediiktaz enzimi ile DHT ye doniistiiriir (20, 32).



Insanda ilk olarak in utero donemde katagen evreye girdigi gosterilen kil foli-
kiilii siklusu; katagenle baslayip sonrasinda sirasiyla telogen ve anagenle devam edip
tekrar katagen ile son bulan, ritmik olarak tekrarlayan bir dongii halindedir (21). Ya-
sam boyu kil siklusu sayis1 10-20 arasinda olup, bireysel ve mevsimsel olarak giinde

100-200 sa¢ dokiilmesi fizyolojik olarak normal kabul edilmektedir (33).

Herhangi bir zamanda sa¢h derideki kil folikiillerinin %85°1 anagen, %10-15’1
telogen fazdadir. Anagen fazin siiresi kilin uzunlugunu belirler, sacl deride kil yogun-
lugunu etkilemez. Bu siire viicudun farkli bolgelerinde degiskenlik gosterir. Ornegin
anagen faz sacl deride 4 yil iken, kirpiklerde 4 aydir. Terminal killarin bulundugu
normal bir sacgli deride siklus donemleri de farkliliklar gosterir; anagen faz 2-6 yil,
telogen faz yaklasik 3 ay, katagen faz yaklasik 3 hafta siirmektedir (20, 32, 35).

Anagen evre; folikiiliin maksimum hacim ve uzunluga ulastig1 biiylime done-
midir (21, 29). Bu evrede kil ortalama 0.37 mm/giin uzar (27). Kil safti sentezi ve
pigmentasyonu sadece anagen evrede gerceklesir. Bir kil folikiiliiniin pigmente tinite-
sinin dongiisel olarak yeniden yapilandirilmasi, ilk 10 siklus, yani yaklasik 40 yasina
kadar en iyi sekilde calisir. Kirk yas sonrast, her folikiiliin pigmentasyon kapasitesinin

genetik zeminde azalmasi, sa¢ beyazlamasina neden olmaktadir (19).

Anagen evrenin indiiksiyonunu baglatan ve siiresini belirleyen doniistiirticii bii-
yiume faktorii-p (TGF- B), kemik morfogenetik protein ailesi (BMP) antagonistleri,
WNT/ B-katenin yolagi, Shh ve norotrofinler gibi bir¢ok anahtar diizenleyici bulun-
maktadir (18, 19, 24, 26). Erken anagen evrede folikiiliin ¢ikint1 bolgesindeki epitelyal
kok hiicreleri hizlica ¢ogalir ve folikiiliin bulbusundaki matriks boélgesine gider (18,
21). Matriksteki epitelyal kok hiicreler; kil folikiilii bilesenlerinden dis kok kilifi,
Henle ve Huxley tabakalar, i¢ kok kilifi, kil saftinin kiitikiil, korteks ve medulla ki-

simlarini olusturmak tizere farklilasir (19, 30, 31).

Anagen faz 7 evreye ayrilabilir:

Evre 1: Metabolik aktivitede artma ile dermal papilla gelisimi goriiliir ve matrikste
mitotik aktivite baslar.

Evre 2: Bulbus matriks hiicreleri dermal papillay1 sarar.

Evre 3: Bulbus matriks hiicreleri kil folikiilii bilesenlerine farklilasma gosterir.

Evre 4: Matriks melanositleri reaktive olur ve pigment {iretimi aktiflenir.



Evre 5: Kil saft1 ¢ikar ve telogen kili yerinden ayirir.
Evre 6: Yeni kil govdesi deri ylizeyinden ¢ikar.
Evre 7: Katagen evre baslangicina kadar gegen sabit donemdir (23, 32).

Anagenin sonunda, kil saft1 iiretimi i¢in ihtiya¢ duyulan epitelyal hiicrelerin
biiyiik ¢ogunlugu, katagen adi verilen apoptoz siireciyle yok edilir ve olusan folikiil
derin, subkutan dokuya sabitlenmis halde dururken, bulbus, erektor pili kasinin altinda
daha yiizeyele hareket ederek konumunu degistirir (21, 30).

Katagen faz, hiicre 6liimii goriilen gerileme fazidir. 2-4 hafta siiren, anagen ve
telogen arasindaki kisa bir gegis evresidir. Bu asamada folikiil, apoptoz ile iligkili bir
dizi morfolojik ve molekiiler degisiklige ugrar. involusyonun ilk isareti, bulbusta me-
lanin tiretiminin sona ermesidir (19, 21, 30). Bulbus bélgesi ve dermal papilla kok
hiicreleri apoptozdan korunurken, kil folikiiliiniin alt iigte ikisi; matriks, IKK ve DKK
keratinositlerinin apoptozisi sonucu hizla geriler (18, 36). Kil folikiilii, alt ucundan
yukari dogru retrakte olur ve uzunlugunun %70’i kadar kisalir (23, 24). Katagen sira-
sinda, dermal papillanin lateral kismindaki kok hiicreler, apoptozisten ayrilarak erken
anagen evre i¢in yeniden ¢ogalmaya baslar (19, 30).

Regresyondan sonra folikiil, biyokimyasal aktivasyon ve proliferasyon agisin-
dan dinlenme donemi olarak ifade edilen telogen fazina girer (19, 21, 30). Telogen
evre 3-4 ay siirer. Kil saftinin folikiilden ayrildig1, saglt derideki 100.000 kildan orta-
lama giinde 50-100 sa¢ dokiilebildigi donemdir (30, 32). Bu evrede, dermal papilla,
bulge (¢ikint1)’ m altina dogru yer degistirerek sonraki siklus i¢in gerekli kok hiicre
aktivasyonuna hazirlik yapilir. Kritik bir kok hiicre aktivatorii konsantrasyonuna ula-

sildiginda, mitotik aktivitenin tekrar basladigi anagen faza gegilir (18).

Kl folikiillerinde telogen evrenin uzamasi, bu evredeki saclarin dokiilmesi i¢in
daha fazla firsat yaratir, folikiillerin yeni bir anagen faza girememesiyle alopesi gelisir.
Klinikte saclarda alopesik yamalar veya diffiiz seyrelme ile ortaya ¢ikan bu meka-

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

Ekzojen faz (teloptozis), telogen sonunda folikiilden kil saftinin atildig1, meka-
nizmasi heniiz acikliga kavusturulamamis bir evredir. Bu siirecin telogen killarin ba-
zalindeki proteolitik olaylar sonucu gelisen aktif bir donem oldugu diigiiniilmektedir
(18, 21).



Kenogen evre ise, yalnizca fototrikogram teknigi ile saptanan, teloptozis son-
rast kil folikiiniin bos kaldig1 donemdir. Kil folikiiliinlin ger¢ek dinlenme fazi olarak
degerlendirilebilir. Telogen fazda kil saftinin dis kilifi, bulge (¢ikint1) gibi epitelyal
kalintilarinin biyokimyasal aktivite, hatta bir miktar proliferasyona gittigi gosterilmis-
tir. Ancak kenogen fazda kil folikiilii tamamen inaktiftir. AGA’l1 hastalarda kenogen
sayist ve siiresinde artis oldugu gosterilmistir. Kil folikiilii minyatiirizasyonu ile bir-
likte daha uzun ve sik kenogen evrenin, AGA patogenezinde rol alan baska bir meka-

nizma oldugu diistiniilmektedir (30, 37).

Kl folikiilii birgok hormon ve immiinomodiilatoriin otokrin veya parakrin dii-
zenleyici mekanizmalarla liretim kaynagidir. Norotransmitter, ndropeptit ve biiyiime
faktorlerini sentezleyip metabolize edebilir. TGF, insiilin benzeri biiylime faktorii
(IGF) gibi biiylime faktorleri ve kortikotropin serbestlestirici hormon (CRH), prolak-
tin, kortizol, melatonin gibi hormonlarin kil folikiiliinde de sentezlendigi bilinmekte-
dir. Ayrica androjenlerin, DHT veya 17-6stradiole, proopiomelanokortinin adrenokor-
tikotropik hormon (ACTH)’a, melanosit uyarict hormon (MSH) un, endorfine donii-

stimii kil folikiiliinde gergeklesmektedir (19, 21).

Androjenlere ek olarak dstrojenler ve tiroid hormonlari gibi steroid hormonlar
da kil siklusunu kontrol eder. Ostrojenler anagen faz1 uzatip, kil saftt uzama hizini
azaltmaktadir. Androjenler ise sakal gibi duyarli bolgelerde hem kalinligi hem de

uzama hizini artirir (19, 21, 33).
2.3. Androgenetik Alopesi
2.3.1. Tamim ve Tarihce

Erkek tipi sa¢ dokiilmesi olarak da adlandirilan AGA, genetik yatkinligi olan
bireylerde, kil folikiillerinin minyatiirizasyonu sonucu olusan, her iki cinsiyette de go-
rlilebilen, ilerleyici bir durumdur. AGA, tiim 1rklarda, erkeklerde en sik goriilen sag
dokiilmesi nedenidir. AGA'nin ortaya ¢ikis1 ve gelisimi endokrin faktorler ile genetik

yatkinliga baglidir (38-40).



Sac, insanin sosyal ve sekstiel iletisiminde 6nemli bir rol oynar. AGA’l1 erkek-
ler toplumda yasg¢a daha biiyiik, fiziksel ve sosyal olarak daha az gekici olarak algilan-
maktadir. Ayrica AGA’l1 hastalarda beden algisinda bozulma ve 6zgiiven kaybi bildi-
rilmistir (41).

Erkek tipi AGA ile ilgili ilk hipotez, Aristoteles'in “hadimlarin kellesmedi-
gini” gozlemledigi ve kellik ile seksiiel matiirasyon arasindaki iliskiyi savundugu
M.O. 4. yiizy1l kadar uzun bir zaman 6nce ortaya atild1 (38). On dokuzuncu yiizyilda,
Viyana’daki dermatologlara gore sebore, pityriasis kapitis ve AGA arasinda bir iliski
oldugu diisiiniilmiis, AGA'nin; seboreik dermatit, sagli derinin okliizyonu veya sereb-
ral konjesyona sekonder gelisebilecegi dne siiriilmiistiir (41). Ilk modern yaklasim
1942 yilinda, AGA’ y1 genetik olarak yatkin kil folikiillerinde androjenlerin etkisiyle
ortaya ¢ikan fizyolojik bir siire¢ olarak tanimlayan Hamilton ve ark.’nin ¢aligmalar
ile baslamistir (42). 1951'de yapilan bagka bir calismada, Hamilton, testosteron uygu-
lamasinin hadimlarda uygun genetik yatkinlik bulunmadig: takdirde AGA olusturma-
digin1 gozlemleyip, genetik faktorlerin AGA patogenezindeki 6nemini vurgulamistir
(43). Erkeklerde normal androjen seviyeleri, uygun genetik zeminde AGA' nin ortaya

cikmasi i¢in yeterlidir (41).

2.3.2. Androgenetik Alopeside Patogenez:

AGA patogenezinde; androjenler, genetik yatkinlik ve ¢evresel etmenler sug-
lanmaktadir (44).

Androjenlerin Rolii:

Sac; androjenler i¢in hedef endokrin dokudur. Ayrica parakrin yolla énemli

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

Androjenler; viicudun farkli bolgelerindeki kil koklerinin uzamasi, sebum tire-
timi ve salgilanmasi, yara iyilesmesi ve deri bariyeri olusumu gibi fizyolojik olaylarda
onemli kontrol mekanizmalar1 olan steroid hormonlardir. Viicutta oksipital bolge, kas
ve kirpiklerdeki kil folikiilleri androjenlere duyarsizken; aksilla, pubis, gogiis, sakal,

sacli deri frontal ve verteks alanlart duyarhidir (Sekil 1) (19, 46).
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Sekil 2.1. Androjenlerin viicudun farkli bolgelerindeki kil biiylimesi {izerine

degisen etkileri (46)

Puberte ile birlikte dolasimda artan androjenler her iki cinsiyette aksilla ve pu-
biste; erkeklerde ise sakal, gogiis ve ekstremitelerde velliis killarin pigmente terminal
killara doniisiimiinii saglar. Androjenlere ek olarak seksiiel kil gelisiminde biiyiime
hormonu da gereklidir. Genetik olarak yatkin bireylerde androjenler sagl deride fron-
tal alan ve vertekste terminal killarin velliis killara minyatiirizasyonu ve sonugta

AGA’ya neden olur (35, 40, 46, 47).

Androjenlerin sacl deri ve viicut killar1 tizerindeki paradoksal etkileri tam ola-
rak anlasilamamistir. Bununla birlikte, belirli viicut bolgelerindeki kil biiytimesi iize-
rindeki androjen etkilerinin, androjen reseptorii (AR) sayisinin artmasi, yiliksek po-
tensli androjenlerin lokal iiretiminin artmasi ve/veya androjenlerin eliminasyonunun
azalmasi, kil folikiil i¢i gen ekspresyonundaki degisiklikler gibi faktorlere bagli oldugu
diistiniilmektedir (46).

Kadinlarda asir1 androjen iiretimi, hirsutizme neden olabilmektedir. Hedef or-
gandaki AR’nin duyarsizlig1 sonucu olusan testikiiler feminizasyonda hastalar andro-
jenlere yanit veremediginden disi fenotip gelistirir; aksiller ve pubik killanma, AGA

goriilmez (35, 46).
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Deri, kolesterolden de novo androjen sentezleyebildigi gibi dehidroepiandros-
tenedion (DHEA) gibi prekiirsdr hormonlart da kullanabilir (40). DHEA ve dehidroe-
piandrosteron siilfat (DHEA-S)’1in ¢ogunlugu adrenal kortekste, androstenedion ise
hem adrenal korteks, hem de gonadlarda iiretilir. Bu prohormonlar, daha sonra testos-
teron ve DHT gibi potent androjenlere doniistiiriiliir. Testosteron puberte sonrasinda
testislerden salgilanir. Kadinlarda ise adrenal korteks ve overde androstenediondan
testosteron tiretilir. Ayrica, DHEA, DHEA-S ve androstenedion, yag doku, ter bezleri
ve dermal papilla hiicrelerinde daha potent androjenlere doniisebilmektedir (45, 47).
Olusan testosteron aromataz enzimi ile Ostradiole veya 5-o rediiktaz enzimi ile
DHT’ye ¢evrilir. DHT; AR’ye testosterona gore 5 kat daha fazla afinite gosteren, AGA
patogenezinde 6nemli rol oynayan major androjendir. DHT nin etkisi; anagen fazi ki-

saltip genetik olarak yatkin kil folikiillerinde minyatiirizasyonu olusturmaktir (38, 48).

Kil folikiillerinde 5-a rediiktaz aktivitesi esas olarak dermal papilla hiicrele-
rinde bulunup, sagli deri ve sakalda diger bolgelere gore 14-80 kat daha fazladir. 5-a
rediiktaz enziminin ii¢ izotipi bulunmaktadir. Tip 1; agirlikli olarak deri ve adnekslerde
(sebase ve ter bezleri, kil folikiillerinde), tip 2; epididimis, vezikiila seminalis, prostat
bezi, sagl deri, sakal, gogiis kil folikiillerinde, tip 3 ise; ileri evre prostat kanseri do-

kusunda eksprese edilir (40, 46).

Yapilan calismalar; 5-o rediiktaz tip 1 enzim aktivitesinin sacli derideki der-
mal papilla hiicrelerinde homojen dagilim gosterdigini, ancak tip 2 enzimin AGA’l
dermal papilla hiicrelerinde androjenlerin hedefi olduguna dikkat ¢cekmektedir. 5-o re-
diiktaz tip 2 enzim eksikligi olan XY bireylerde kadin fenotipi goriiliip, yalnizca ak-
siller ve pubik killanma olmasi, pubertede sakal uzamamasi, erkek tipi AGA gelisme-
mesi, AGA’ I1 hastalarda 5-a rediiktaz tip 2 enzim aktivitesinin tip 1’e gore daha yiik-
sek oldugunu desteklemektedir (40, 45). Cinsiyetler aras1 farklilik olarak kadin tipi
AGA’ da 5-a rediiktaz aktivitesinin erkeklere gore daha diisiik olmasi, kadin tipi
AGA’da 5-a rediiktaz tip 2 enzimi inhibitorlerinin etkisiz olusunu agiklamaktadir (47).

AGA’ da, testosterondan Ostradiol olusumunu saglayan aromataz aktivitesinin
arttig1 gosterilmistir. Dolayisiyla her bir androjenin lokal diizeyi, androjen veya Ostro-

jen sentezleyici enzimin ekspresyonuna baglidir. Bu sekilde pilosebase iinite sistemik
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androjen diizeylerindeki degisikliklerden bagimsiz bir sekilde androjen metabolizma-
s stirdiirebilmektedir (45). Ancak, sagli deride androjen duyarliligi ve AR’nin dagi-
limi1 bélgeye 6zglidiir. Frontal bolgeye transplante edilen oksipital sa¢ kokleri androjen
duyarsizliklarini korumakta ve minyatiirlesmemektedir. Bu, oksipital bolgenin andro-
jenlerin etkilerine kars1 direngli oldugunu ve genellikle erkek tipi AGA’nin en siddetli
vakalarinda bile korundugunu agiklayabilir. Bunun tersine, sagli derinin alopesik alan-
larindaki kil folikiilleri, 6n kol gibi bagka bir viicut bolgesine nakledildiginde, bu killar,

androjen duyarliliklarinin devami nedeniyle gerilemeye devam etmektedir (49).

Hamilton, 10 hadim, 10 puberte ¢aginda kastre olan ve 34 adolesan ¢agda
kastre olan erkek hastada alopesi gelismedigini, testosteron takviyesinden sonra ise
genetik yatkinligi bulunan bazi hastalarda AGA gelistigini gézlemlemistir. Bu ¢alis-
mada, testosteron alimi1 kesildiginde alopeside ilerleme olmadig1 gibi gerileme de gos-
terilememistir. Kastrasyonun puberte 6ncesi ger¢eklesmis olmasi, sakal-biyik gelisi-
mini tamamen; 16-20 yas arasinda yapilmasi kismen 6nlemis, 20 yas ve sonrasindaki
kastre olan erkeklerde sakal-biyik gelisiminde bir bozukluk gériilmemistir (42).

Deride testosteron ve DHT gibi androjenler, etkilerini bir ligand bagimli niik-
leer transkripsiyon faktorii olan AR araciligiyla gosterir (40, 45). AR, esas olarak kil
folikiilii dermal papilla hiicrelerinde bulunmakta olup, androjen ligandiyla etkilesime
girdiginde hormon-reseptoér kompleksi niikleusta androjenle diizenlenen genlerin
DNA bagimli transkripsiyonunu gerceklestirir (38). Bu da, kil folikiilii siklusunu hiic-
resel diizeyde diizenleyen haberci protein veya reseptorlerin inhibisyonu ya da stimii-
lasyonu ile sonuglanir (45). AGA’ ya genetik olarak yatkin bireylerde; aksilla, sakal
ve frontal bolgedeki dermal papilla hiicrelerinde oksipital bolgeye oranla daha fazla

AR bulundugu gosterilmistir (38, 48).

Folikiiler minyatiirizasyon olusumunda 3 neden su¢lanmaktadir. Bunlardan
ilki; folikiiler ¢ikintinin inflamatuar hiicreler tarafindan infiltrasyonu sonucu olusan
mikroinflamasyondur. Olusan perifolikiiler fibrozis, folikiiler kok hiicrelere zarar ver-
mektedir. Ikincisi; kil folikiillerinin dolasimdaki androjenlere artmis duyarliligidir.
Artmig duyarlilik sonucu mezenkimal-epitelyal hiicre etkilesimi ve Wnt sinyal yolu
etkilenmektedir. Son olarak; erektor pili kasinin dejenerasyonu ile kas dokusunun yag

dokusu ile degisimi, folikiiler kok hiicrelerin disfonksiyonuna katkida bulunmaktadir.
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Folikiiler minyatiirizasyon sonucunda kil folikiiliiniin ¢ap1 kiigiiliir, kil saft1 incelir ve

pigment liretimi azalir (50, 51).
Genetik:

AGA; androjen bagimli bir hastalik olarak kabul edilse de genetik yatkinlik
etyopatogenezinde onemli rol oynamaktadir. Pozitif aile hikayesi ile belirgin bir risk
artig1 soz konusudur (41, 51, 52).

5-a rediiktaz tip 2 enzimi eksikligine bagli psédohermafroditizmli hastalarda,
AGA goriilmemesi, 5-a rediiktaz genleri olan 5. kromozomdaki SRD5A1 ve 2. kro-
mozomdaki SRD5A2 genleriyle AGA iliskisini giindeme getirmis; ancak AGA ile bu
lokuslar aras1 bir iligki saptanamamustir (53).

Glinlimiizde AGA gelisiminde poligenik kalitimin etkisi oldugu diistiniilmek-
tedir (29). bnAR ve 5-a rediiktaz genleri, AGA’da en fazla suglanan genlerdir (51).
Genom iliskili caligmalarda sekiz lokustaki tek niikleotid polimorfizmleri (SNP) nin
AGA ile iliskisi saptanmis; X kromozomu kisa kolundaki AR geni ile ektodisplazin
A2 reseptor geninin (Xql1 - q12'deki AR / EDA2R lokusu ) AGA ile iligkili oldugu
gosterilmistir (54).

Heilmann ve ark. AGA ile iligkili dort gen lokusuna dikkat ¢ekmis, bunlardan
en giiclii 1ligski 2q35°te goriilmiistiir. Bu lokus, kil bliylime dongiisiiniin anagen fazinda
folikiiler ¢ikintida eksprese edilen ve kil folikiilii ekspresyonu tizerinde genotipik bir
etkiye sahip oldugu gosterilen WNT10A genini igerir (55). Yapilan ¢alismalarda, post-
natal kil folikiillerinde WNT sinyal yolaginin telogenden anagene ge¢is i¢in dnemli
bir diizenleyici oldugu gosterilmistir. Farelerin kil folikiillerinde, WNT10A ekspres-
yonunun anagen fazin baglangicinda saptanmasi, WNT10 geninin anagen indiiksiyo-
nuna katildigin1 gostermektedir. WNT10A ekspresyonundaki azalma, telogenden ana-
gene geciste gecikmeye ve AGA’da oldugu gibi anagen fazin kisalmasina neden ol-

maktadir (40, 55).

Dermal papilla hiicrelerinin anagen fazda tutulmasi i¢cin WNT sinyalinin, -
katenin yolagi tizerinden devami gereklidir (38, 56). Androjenlerin reseptOriine bag-
lanmasi ile WNT/ B-katenin yolag: inhibe edilir ve folikiiler minyatiirizasyon olusur

(40, 49).
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IGF-1, mezenkimal hiicrelerden iiretilen, hiicre biiyiimesini uyarip, apoptozisi
onleyen diizenleyici bir faktordiir. Dermal papillada IGF-1 ekspresyonunun AGA pa-
togenezinde onemli bir rol oynadig diisiiniilmektedir. Katagen evredeki killarda IGF-
1 ekspresyonunun azaldig1 gosterilmistir (57).

Bir ¢aligmada, 5-a rediiktaz tip 2 genindeki non fonksiyonel SNP’nin erkek-
lerde vertekste sa¢ dokiilmesi acisindan diistik, prostat kanseri acisindan yiiksek riskli

oldugu bildirilmistir (49).

X-bagimli adrenolokodistrofi mutasyonu da AGA igin suglanan poligenik gen

lokuslari arasinda yer alir (52).

2.3.3. Androgenetik Alopesi’de Klinik Ozellikler ve Simflama:

AGA, belirli bir paternde, yavas gelisen sa¢ dokiilmesidir. Puberteden sonra
sa¢ dokiilmesi tipik olarak frontal sa¢ ¢izgisinin bitemporal geri ¢ekilmesi ile baslar,
zamanla vertekste diffiiz seyrelme ve sonunda vertekste tam olarak sa¢ kayb1 goriiliir.
Verteksteki alopesik yama, frontal bdlgeden uzaklasan sag ¢izgisi ile birleserek, lateral
ve oksipital bolgeler disinda skalpte genis bir alopesik alan olusur. Daha nadir olarak,
AGA’da frontal ¢izginin korunarak vertekste, frontal alana gore daha hizli dokiilme
gibi Ludwig tipi dokiilme paternleri goriilebilir (40, 45, 51).

Etkilenen bolgelerdeki pigmente, kalin killarin vellus benzeri ince ve kisa kil-
larla degisimi, folikiiler minyatiirizasyon olarak adlandirilir (41). AGA’da, kil siklu-
sunda anagen evrenin siiresi her dongilide azalirken, telogenin uzunlugu degismez veya
uzar. Bu degisiklik, anagen / telogen oraninin diismesine neden olur. Hastalar genel-
likle, tarama veya yikama sirasinda goze ¢arpan sa¢ yogunlugunda azalma tarifler. Bu-
nun nedeni, telogendeki folikiil sayisindaki gorece artistir (58). Bazi hastalarda 5 yil
icinde tam kellik olusurken, bazi erkeklerde siire¢ 15-25 yil icinde tamamlanir. Yapi-
lan bir ¢alismada ortalama sag kaybi yillik %5 olarak bildirilmistir (2).

Hamilton ve ark. 1951 yilinda, kadin ve erkeklerde I-VIII arasinda derecelenen
ilk AGA siniflamasini ortaya koymustur. Bu siniflamada evre I prepubertal sacl deriyi
tanimlarken; evre VII ve VIII yalnizca oksipital ve parietal bolgede kalan saglar1 ifade

etmektedir (39). 1975 yilinda Norwood; frontal sa¢ ¢izgisindeki gerilemeyi derecelen-
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diren III anterior (a), IVa, Vaile tip III'i gegmeyen, ancak verteksteki dokiilmeyi gos-
teren “III verteks (v)” evrelerini de ilave ederek Hamilton siniflamasini modifiye et-

mistir (Sekil 2) (59).

Hamilton-Norwood Siniflamasi (59):

Evre 1: Frontotemporal bolgede sa¢ cizgisinde ¢ekilme yoktur veya minimal derece-
dedir.

Evre 2: Frontotemporal bolgede sa¢ cizgisi simetrik ve {iggen seklinde bir ¢ekilme
gosterir. Frontal bolgenin ortasinda da dokiilme veya seyrelme goriilmesine ragmen
frontotemporal bolgeden daha azdir.

Evre 3: Dokiilmenin belirginlestigi donemdir. Simetrik derin frontotemporal ¢ekilme
belirginlesmistir.

Evre 4: Siddetli frontal ve frontotemporal sag¢ kayb1 vardir. Vertekste belirgin seyrek-
lesme gozlenir. Bu iki alan tepe boyunca kalin bir sa¢ bandi ile birbirinden ayrilmistir.
Evre 5: Tip 4°de belirtilen sa¢ bandinin daha da inceldigi goriiliir. Verteks ve fronto-
temporal bolgede sa¢siz alanlar artmistir.

Evre 6: Sac band1 olarak ifade edilen bolgeler de dokiilmiistiir. Verteks ile frontotem-
poral sagsiz alanlar birlesmistir.

Evre 7: Siddetli formdur. Kulagin 6niinden baslayip, arkaya uzanan ve posterior bol-

geyi at nali seklinde kusatan saglar kalmustir.
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Sekil 2.2. Erkeklerde Modifiye Hamilton-Norwood Skalasi (41)

Kadinlarda AGA paterni erkeklerden daha farklidir. 1977 yilinda Ludwig, ka-
din tipi AGA’y1; hastalik siddetine gore 3 alt gruba ayirmistir. Buna gore kadin tipi
AGA’ da frontal sag ¢izgisi korunmus olup, verteksten frontal alana dogru ilerleyici
dokiilme goriliir (Sekil 3) (60). Olsen ise santropariyetal alanda diffiiz sa¢ kayb1 olus-

masi ile yilbast agaci paternini tanimlamigtir (61).
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Ludwig siniflamasina gore;
Evre I: Frontal sag ¢izgisi korunarak santral bolgede saglarin minimal seyreklesmesi
Evre II: Tepedeki saglarda belirgin seyreklesme

Evre III: Tepe kisminda tama yakin veya tam sa¢ dokiilmesini ifade etmektedir (60).

Evre-1 Evre-I1 Evre-111

Sekil 2.3. Kadinlarda AGA Ludwig tipi evrelemesi (60)

2.3.4. Androgenetik Alopeside Prevelans ve Etnik Farkhiliklar:

AGA prevelansinin yas ve etnik farkliliklara gore degistigi bilinmektedir (41).
Beyaz irktan erkeklerin yaklasik %96’sinda yasam boyu AGA goriilebilmektedir (39).
Beyaz irkta hastaligin goriilme sikligi siyah irka gore 4 kat daha fazladir (2, 50). Siyah
irkta AGA beyaz irka gore daha az siddetli ve daha geg baslangigli olmaktadir (62).

Erkeklerde yasla birlikte AGA siklig1 da artmaktadir. AGA; 30’lu yaslarda has-
talarin %30’unu, 50’li yaslarda ise %50’sini etkilemektedir (39). Daha ileri yaslarda
bu oran % 70-90’lar1 bulmaktadir (2, 63).

Beyaz irkta populasyonun %62’sinde 20-40 yas arasi, sagli deride bitemporal
gerilemenin basladigi bildirilmis olup, 30 yas iistii hastalarin %54’iinde AGA saptan-
mistir. 40-49 yas arasi erkeklerin %53 tinde Hamilton-Norwood siniflamasina gore
evre III ve tizeri AGA, 18-29 yas arasindaki erkeklerde ise %16 sikliginda AGA bil-
dirilmistir (41). Baska bir ¢aligmada da 18-49 yas arasinda erkeklerin %42’sinde AGA
saptanmustir (64). Anne, baba ve annenin babasinda AGA olan kisilerde AGA olusma

riskinin arttig1 gosterilmistir (52).
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Wang ve ark.’nin epidemiyolojik ¢calismasinda Cin’de Hamilton-Norwood si-
niflamasina gore evre III ve iizeri AGA siklig1 %21.3 bulunurken (65), Kore’de yapi-
lan bir ¢alismada %14.1 (66), Tayland’da ise %38.5 olarak bildirilmistir (17). Avust-
ralya’da yapilan bir ¢alismada ise erkeklerde vertekste AGA siklig1 40-55 yaslar ara-
sinda %31 iken, 65-69 yaglari arasinda AGA prevelansi %53’e ylikselmektedir (64).

2.3.5. Androgenetik Alopeside Tani ve Tanisal Testler:

Erkek tipi AGA tanis1 oykii ve fizik muayene ile kolaylikla koyulabilir (67).
Fizik muayenede, skar birakmayan, folikiiler acikliklarin korundugu sa¢ dokiilmesi
paterni goriliir. Sacgh derideki kil safti ¢cap farkliliklari, minyatiirize, velliis benzeri
killar biiyiitegle veya dermoskopla goriilebilir. Kalitatif degerlendirme i¢in; sa¢ cekme
testi, kontrast kagidi ve dermoskopi kullanilabilir. AGA’ da sag ¢ekme testi genellikle
negatif olup, dokiilmenin yogun oldugu alanlarda telogen killarin fazla bulunmasi ne-
deniyle pozitif saptanabilir. Cekme testinde 50-60 sag teli sagli deriye yakin bir bolge-
den kavranir ve killarin ¢ekilmesiyle, 3 veya daha fazla kil kontrast yiizeyde ise test
pozitiftir. Sagh derinin lokalize bir alanina yerlestirilen kontrast kagidi ile kil safti ¢cap
farkliliklar1 ve minyatiirize killar goriilebilir (41).

Tedavi izleminde, trikogram ve trikotarama gibi kantitatif testlerin kullanilmasi
gereklidir. Trikogram; sacl deride yaklasik 50 kilin hizlica ¢ekilerek kil koklerinin
151k mikroskobik incelenmesini saglayan yar1 invazif bir yontemdir. Kil kokleri lam
tizerinde incelenerek anagen, telogen ve katagen evredeki killarin orani belirlenebilir.
Killarin sayim olanagi olmamast bu yontemin dezavantajidir. Terminal kil sayisinin
saptanmasi, onceden belirlenmis alandaki killarin traglanmasi durumunda miimkiin-
diir. Ancak bu teknik daha agrilidir ve hasta birkag hafta boyunca kel bir alan ile bira-
kilmig olur. Trikogram teknigi ile velliis kil miktar1 sayilamamaktadir (41).

Trikotarama; terminal ve vellus killarin yogunlugu ile biiyliyen ve biiylimeyen
killarin oranlarinin degerlendirilebildigi non-invazif bir fotograflama yontemidir. Bu
yontemde, 1.8 cm ¢apli alandaki saglar ayni uzunlukta kesilerek siyaha boyanir. Dijital
ortama fotodokiimantasyon sonrasi, bu alandaki terminal ve velliis kil yogunluklar
analiz edilir. Bu yontem sadece Fitzpatrick deri tipi 1-3 olan agik tenli hastalar i¢in

uygundur (68).
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AGA’l1 tiim hastalarda anabolik steroid kullanim1 sorgulanmalidir (41). Hasta-
larda altta yatan bir endokrinolojik hastalik diistiniilmiiyorsa ek tetkik gerekmez. Bu-
nunla birlikte erkeklerde androjen fazlaliginin klinik belirtileri daha siliktir. Tedaviye
yanit vermeyen hastalarda androjen diizeyleri 6l¢iilmelidir. Bu hastalarda 6zellikle
konjenital adrenal hiperplazi ve androjen salgilayan tiimorler agisindan dikkatli olun-
malidir (69).

Erkek tipi AGA’ nin ayirict tanisinda tekrarlayici, skatrisyel olmayan sa¢ do-
kiilmesiyle giden alopesi areata diisiiniilmelidir. Alopesi areatada sinirli, asimetrik do-
kiilme olup; sagli deriye ek olarak kaslar, yiiz ve diger viicut alanlari tutulabilir. Yaygin
tutulumda iinlem isareti seklinde killar, tirnaklarda pitting taniya yardimcidir. Akut
veya kronik telogen effluvium, lupus eritematozus, liken pilanopilaris gibi skatrisyel
alopesi ile giden inflamatuar hastaliklar da AGA ayirici tanisina giren diger hastalik-
lardir (67).

Dermoskopik incelemede folikiiler minyatiirizasyon sonucu olusan kil ¢ap
farkliliginin saglarin %20’sinden fazlasinda goriilmesi AGA i¢in tan1 koydurucudur.
Normal saclh deride %10’dan az oranda goriilen velliis saglarin oram1 AGA’da art-
mustir. Peripilar bulgu, sar1 noktalar ve bos folikiiller de AGA’da goriilen diger der-
moskopik bulgulardir (70-72).

2.3.6. Androgenetik Alopeside Histopatoloji:

AGA tanist i¢in biyopsi nadiren gerekir. Tanmin siipheli oldugu durumlarda
saclt derinin verteks bolgesinden 4 mm punch biyopsi alinmalidir. Alinan 6rnek, ver-
tikal ve horizontal olmak {izere iki kesitte incelenmelidir. Horizontal kesitler kil foli-
kiillerinin tipi ve say1s1 hakkinda daha dogru bilgi verir. Sagli deri biyopsilerinde sap-
tanan en 6nemli 6zellik terminal anagen kil sayisinda azalmadir (73). Histopatolojik
incelemede terminal kil folikiillerinin minyatiirizasyonu ile velliis tipi ince killara do-
niistiigii goriiliir. Terminal kil/velliis kil oran1 7:1°den 2:1°¢ diiser (67). Anagen/telo-
gen kil orani ise 12:1°den 5:1° e diiser. AGA’ da belli bir bolgedeki kil folikiil sayisi
degismez (74).

Kesitlerde farkli derinlikte kil bulbusu ve kil saftinda cap farkliliklar1 goriiliir.
Anagen faz kisalir ve kil folikiillerinin minyatiirizasyonu sirasinda telogen fazin uza-

mas1 nedeniyle dokiilen alanlarda telogen folikiil sayisi artar. Dokiilmenin ilerleyen
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donemlerinde telogen kil orani azalir. En erken histolojik degisiklik, normal anagen
folikiillerde bag doku kilifinin alt 1/3’liik kismindaki perivaskiiler bazofilik dejeneras-
yondur. Bunu sebase kanal diizeyinde perifolikiiler lenfositik infiltrasyon izler. Bazen
multiniikleer dev hiicreler de goriilebilir (75). Derindeki terminal kil folikiiliine ait bag
doku kilifinin bazofilik sklerotik artiklari, minyatiirize folikiillerin altinda yer alir.
Bunlar fibrotik iplik¢ikler olarak adlandirilir ve minyatiirize killardaki fibrotik iplik-
cikler ile erektor pili kasi1 varligi, gergek velliis killarindan ayrimda yardimcidir (74).
Sebase bezler minyatiirizasyon siirecinde korunur, bazen biiytiyebilir (73). Fibrozis,

vakalarin yaklasik %10’ unda goriilebilir (59).

2.3.7. Androgenetik Alopeside Tedavi Secenekleri:

AGA kadin ve erkek cinsiyette en sik goriilen sa¢ kayb1 nedeni olmakla birlikte
hastalarin yagsam kalitesini, 6zglivenini de olumsuz etkileyen bir durumdur. Tedavi so-
nuglarina iligkin beklentiler gergeklikten uzak olabilmektedir. Bu nedenle, tedavinin
ilk hedefi; dokiilmenin ilerlemesini durdurmak olmalidir. AGA 'nin progresif seyri ne-
deniyle, tedaviler erken baglanmali, araliksiz siirdiiriilmelidir. AGA patogenezinde rol
alan mekanizmalar g6z Oniine alindiginda topikal ve sistemik ilaglarin tek basina veya
kombine kullanimi; hastaligin derecesi, tedavinin etkinligi, uygulanabilirligi, maliyeti
gibi faktdrlere baghdir. Erkeklerde AGA tedavisinde Amerikan Gida ve Ilag Dairesi
(FDA) tarafindan ilk segenek olarak topikal minoksidil ve oral finasterid onerilmekte-
dir (76-79).

Finasterid:

Sentetik bir azosteroid olan finasterid, 5-a rediiktaz tip 2 izoenzimine irrever-
sibl sekilde baglanarak testosterondan DHT olusumunu engeller. AGA’da kullanim
amaci, DHT {iretiminin azalmasi ile kil folikiillerinde androjen bagimli minyatiirizas-
yonun inhibisyonudur (78). Bir¢ok klinik ¢aligmada finasteridin giinliik 1 mg oral kul-
lanimu ile basarili sonuclar elde edilmis olup, geng hastalarda ve verteks tutulumunda
daha iyi yanitlar alinmistir (80). Vertekste dokiilme olan hastalarin %80’1, frontal do-
kiilmesi olan hastalarin ise %70’inde sa¢ kaybin1 durdurdugu gosterilmistir. Hafif-orta

derecede yeniden sag ¢ikis yiizdesi vertekste % 61, frontal bolgede ise %37’ dir (81).
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Tedaviye yanit 6-12. aylarda degerlendirilmelidir (76). Tedavinin kesilmesinin ardin-
dan 1 y1l iginde dokiilme baslayabileceginden, tedavi dmiir boyu devam etmelidir (78).
Karacigerde metabolize edildiginden, karaciger yetmezligi bulunan hastalarda finaste-
rid kullanimindan kag¢inilmalidir (82). Teratojenitesi nedeniyle, kullanan hastalar kan
bagisinda bulunmamalidir (83). Sik goriilen seksiiel yan etkiler; libido azalmasi, erek-
til disfonksiyon ve ejakiilat voliimiinde azalmadir. Plasebo ile karsilagtirildiginda yak-
lasik %2 hastada bu tip yan etkiler bildirilmis olup, genellikle tedaviye ara vermeyi
gerektirmez (84). Giinliik kullanim dozunda spermatogenez ya da semen iiretimini et-
kilemez (78). Nadiren unilateral veya bilateral olmak iizere jinekomasti goriilebilir
(85). Prostat spesifik antijen (PSA) diizeyi 1mg/giin kullaniminda yaklasik %50 azal-
makta olup prostat kanserinin erken tanisini geciktirebileceginden 50 yas iistii hasta-
larda tedavi O6ncesi bazal PSA degerleri bakilmalidir. Kadinlarda kullanimi erkek fe-
tusta feminizasyona neden olabileceginden kontrendikedir (76).

Finasteridin %0.25’lik topikal formu ile oral finasterid karsilastirilmis, se-
rum DHT diizeyi inhibisyonu acisindan benzer sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alismada
finasteridin topikal formunun sacli deri ve serum DHT diizeyindeki etkisi arastirilmais;
finasteridin giinde bir kez kullanimi ile sagli deri DHT seviyesinde énemli bir diisiis
oldugunu, ancak serum DHT diizeyinde sadece % 24-26 diislis oldugu gosterilmistir
(86).

Dutasterid:

5-a rediiktaz izoenzimi tip 1 ve 2 inhibisyonu yapan dutasterid, finasteride ki-
yasla serum DHT diizeyini %20 daha fazla azaltir. Benign prostat hiperplazisinde 0.5
mg/giin dozunda endikedir. Seksiiel yan etkileri finasteride gore daha fazladir. 1 mg
oral finasteridin 12 aydan uzun siire kullanimai ile yetersiz klinik yanit alinan hastalarda

ikinci secenek tedavi olarak diistiniilebilir (76, 78).

Minoksidil:

Ik olarak HT tedavisinde kullanilan minoksidil, hipertrikoz yapici yan etkisi
nedeniyle topikal formu gelistirilen bir ilagtir (87). Son yillarda, % 2 ve % 5°lik losyon
disinda kopiik formu da iiretilmistir (88). Erkeklerde %5°lik losyon veya kopiik for-
munun giinde 2 kez, kadinlarda ise %?2’lik losyonun giinde 2 veya %5’lik koptik for-
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munun giinde 1 kez kullanim1 giiniimiizde AGA tedavisinde ilk segenek olarak oneril-
mektedir (76). Dermal papillada kan akimi ve vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii
(VEGF) diizeyinde artisa neden olan potasyum kanallariin agilmasi ile etki gosterdigi
diistiniilmektedir (63). Potasyum kanal geg¢irgenliginin artmasi ile hiicrelere kalsiyum
girisi artar ve minyatiirize killar terminal killara doniisiir (89).

Minoksidilin %5°lik, %2’lik losyonu ve plasebonun karsilastirildig: bir ¢alis-
mada %5°lik losyon ile digerlerine gore %45 daha fazla ve erken yanit alinmistir (90).
Topikal minoksidilin en 6nemli yan etkisi, lokal yayilim veya asir1 uygulama nede-
niyle bazen de bireysel duyarlilik nedeniyle olusabilecek hipertrikozdur. Irritan ve al-
lerjik kontakt dermatit igerigindeki propilen glikole bagl goriilebilir (76).

Minoksidil kuru saca giinde 2 kez 1 ml dozda uygulanmalidir. Tedavinin ilk
aylarinda goriilebilecek telogen sa¢ dokiilmesi konusunda hastalar uyarilmalidir. Bu
etki, telojen killarin folikiillerden atilarak, yerlerini anajen killara birakmalarindan
kaynaklanir (91). Tedaviye cevap 6. ayda degerlendirilmelidir, maksimum etki 1. yilda
beklenmelidir. Hastalara tedavinin 6miir boyu devam etmesi gerekliligi anlatilmalidir.
Yapilan caligmalar, finasterid ve minoksidil kombinasyonunun daha iistiin bir etkin-
lige sahip oldugunu gostermektedir (92). Minoksidil tedavisinden finasterid tedavisine
gecmek isteyen hastalarda sa¢ dokiilmesi goriilmemesi i¢in, dort ay kombine kullanim

sonrasinda tek bagina oral finasterid tedavisine ge¢mesi 6nerilmektedir (41).

Sac Restorasyon Cerrahisi:

Sag restorasyonu AGA’da uygun hastalarda en basarili ve kalic1 tedavi sege-
neklerinden olup; sag¢ ekimi ve skalp rediiksiyon cerrahisinden olusur. Cerrahi islem
icin kontrendike bir durumu olmayanlar ve alic1 bolgede kozmetik olarak diizelme
saglayabilecek bir verici alanin bulunmasi durumunda sa¢ ekimi yapilabilir (93).
Yirmi bes yas alt1 erken baslangicli AGA’l1 hastalarda sa¢ ekimi 6nerilmemektedir.
Sa¢ ekiminin etki mekanizmasi androjene duyarsiz bolgelerdeki kil folikiillerinin, and-
rojen duyarl alanlara ekildiginde 6zelliklerini korumasi esasina dayanir (78). Giinii-
miizde sa¢ ekimi, mikrocerrahi tekniklerle folikiiler {inite transplantasyonu seklinde
yapilan popiiler bir tedavi segenegi olsa da, etkinligine dair yapilan randomize kont-
rollii ¢aligmalar yetersizdir. Erkeklerde en basarili sonug, Hamilton-Norwood sinifla-
masina gore evre VI-VII ile evre IIla-IVa gibi frontal bolgede dokiilmenin baskin ol-

dugu hastalarda alinir. Kadinlarda ise Ludwig evre II hastalar ve frontal seyrelmenin
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belirgin oldugu erkek tipi AGA’l1 hastalarda sa¢ ekimi diisiiniilebilir (76, 93). Hastalar
operasyon sonrasi gegici telogen effluvium agisindan uyarilmalidir. Komplikasyonlar
nadirdir ve enfeksiyon, agr1 ve ekilen saglarin kaybini igerir (78). Operasyon sonrasi
sonuglar, 9-12. aylarda degerlendirilmelidir. Cogu zaman birden fazla cerrahi seans
gerekmektedir. Erkeklerde 1mg finasterid ve/veya topikal minoksidilin folikiiler iinite
transplantasyonu ile kombinasyonu, AGA’nin postoperatif ilerlemesini azaltabilmek-

tedir (76).

Plateletten Zengin Plazma:

Trombositler kok hiicreleri uyaran biliylime faktorleri ve sitokinler igerir. Pla-
teletten zengin plazma (PRP), yiiksek konsantrasyonda trombosit iceren bir otolog
plazma iiriintidiir. Li ve ark. PRP’nin; kil folikiilii ¢ikint1 bolgesindeki kok hiicrelerin
farklilagmasini uyaran -katenin, anagen fazi uzatan fibroblast biiylime faktorii (FGF)
ve hiicreleri apoptozdan koruyan B-hiicre lenfoma protein (Bcl)-2 ekspresyonunu ar-
tirarak dermal papilla hiicrelerinde etkili oldugunu gostermistir (94). Yapilan rando-
mize kontrollii caligmalarda PRP tedavisi ile plasebo karsilastirilmis, 1 ay araliklarla
3 seans PRP uygulanan hastalarda ortalama sa¢ sayis1 ve yogunlugunda anlamli artig
goriilmiistiir (95). PRP’nin esas yan etkileri; enjeksiyon sonrasi agri, ddem, hassasiyet
olup, daha nadiren trikodini, psoriaziform sach deri reaksiyonlari, telogen effluvium,
sekonder enfeksiyonlar ve skarlagma goriilebilir. PRP, AGA’nin klinik ve cerrahi te-
davilerine yardimci bir segenek olup, uygulama protokolii, doz, enjeksiyon siklig1 agi-

sindan standart bir prosediirii bulunmamaktadir (76).

Diisiik Seviye Lazer Tedavisi:

Lazer 151k sistemlerinin AGA’da kullanimu diisiik giiclii ruby lazer (694 nm)’in
farelerde kil biiylimesini artirmasina dayanan gozlemsel ¢alismalarla baglamistir. Diod
lazer (810 nm) ile yapilan epilasyon bdlgesine bitisik alanlarda hipertrikoz goriilmesi
ile klinik kanitlar artmigtir. Etki mekanizmasi heniiz bilinmeyen lazer tedavilerinin kil
folikiillerini aktive ederek, kan akimini ve biiylime faktorlerinin liretimini artirabile-
cegi One siiriilmiistiir (78, 96).

Diisiik seviye lazer tedavisi (LLLT); AGA’da tarak, baslik veya kask gibi arag-
larla kullanilan oldukca yeni bir tedavi se¢enegidir. 2007 yilinda dalga boyu 655 nm
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olan lazer taragi FDA tarafindan erkek tipi AGA’da, 2011°de ise kadin tipi AGA’da
onaylanmustir (97). LLLT genellikle iyi tolere edilir ve yan etkiler sagli deride kuruluk,

yanma, kasint1, hassasiyet olmak iizere hafiftir (76).

2.3.8. Erkek Tipi Androgenetik Alopeside Erken Baslangi¢, Risk Faktorleri ve

Komorbiditeler:

Erken baglangich erkek tipi AGA; AGA’nin 30 yas ve Oncesinde baslangic
gosterdigi hastalar olarak kabul edilmektedir (1, 4, 5, 12, 98, 99). Ancak yapilan galis-
malarda, AGA’da bitemporal bolgede sa¢ dokiilmesinin, Hamilton-Norwood sinifla-

masina gore evre II’de basgladig1 gosterilmistir (6, 7).

AGA’nin genetik predispozisyonu olan kisilerde daha erken yaglarda ortaya
¢iktig1 yapilan bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (10, 100-103). Paternal aile dykiisiiniin
ise en onemli genetik faktorlerden biri oldugu bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda, yas
faktoriinden bagimsiz olarak, ailede AGA oykiisii bulunmayan kisilerde AGA olusma
riskinin daha diisiik oldugu, babada AGA 6ykiisii olan erkeklerde AGA gelisme riski-
nin, AGA bulunmayanlara kiyasla, 2.5 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica,
ailede AGA bulunma durumunun sa¢ dokiilmesine etkisini en fazla 25-45 yas arali-

ginda gostererek AGA riskini artirdigi ortaya ¢ikmistir (52, 100).

Avustralya’da AGA prevelansi ve risk faktorlerini belirlemek amaciyla 40-69
yaslar1 arasinda 1390 erkekte yapilan bir ¢alismada, 40-55 yas arasinda vertekste sag¢
dokiilmesi oran1 %31 iken, 65 yasindan sonra bu oranin %53 e yiikseldigi saptanmis-
tir. Frontal sag¢ ¢izgisinde gerileme siklig1 ise 40-55 yas arasinda %25 iken, 65 yas
uistiinde %31°e ¢ikmaktadir. Bu hastalarda AGA’ya neden olabilecek faktorler deger-
lendirildiginde; 21 yasinda abdominal obezite ve yiiksek VKI varliginin AGA ile ilis-
kili oldugu ortaya koyulmustur (58).

Altmis yas Ustiindeki erkeklerdeki benign prostat hiperplazisinin AGA ile ilis-
kili olabilecegi de belirtilmistir (104). Avustralya’da yapilan genis ¢apli bir vaka-kont-
rol caligmasinda, vertekste sa¢ dokiilmesinin prostat kanseri riskini artirdigi, 11 yillik
takiplerde 40’11 yaslarda vertekste AGA nin erken baslangicli prostat kanseri agisindan
bir belirteg olabilecegi bildirilmistir (105).
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KAH ve HT un, insiilin direncine bagli hiperinsiilinemi ile iligkisi bilinmekte-
dir. Bu nedenle insiilin direncinin, AGA’l1 hastalarda ilerleyen donemlerde tip 2 diya-
betes mellitus, HT, ateroskleroz gibi metabolik komplikasyonlara yol agmasi da muh-
temeldir (106). Yapilan bir ¢alismada AGA’l1 erkeklerde MS siklig1 % 60 olarak bu-
lunmustur (10).

Epidemiyolojik bir ¢calismaya 21-54 yas aras1 1432 erkek alinmis, siddetli ver-
teks tutulumlu AGA’lilarda miyokard infarktiisii riski ayn1 yas grubuna gore 3 kat daha
fazla bulunmustur (107). Yapilan bir ¢alismada evre III ve tizeri AGA’l1 erkeklerde
arteryel sertligin normal popiilasyonla karsilastirildiginda daha sik oldugu bildirilmis-
tir (108). Amerika’da yapilan bir epidemiyolojik ¢aligmada ise vertekste sa¢ dokiilmesi
olan hipertansif veya hiperlipidemik hastalarda miyokard infarktiisii insidansinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. (109).

Giiniimiizde obezite, yiiksek VKI, sigara tiiketiminin erkeklerde erken baslan-
gicli AGA gelisimine katkida bulunan faktorlerden oldugu diisiiniilmektedir (12, 13).
Ayrica, AGA’l erkeklerde alkol tiikketimi frontal alan ve vertekste sa¢ kaybina neden
olabilecek cevresel etkenler arasinda sayilmaktadir (64). Sigara kullanim1 aligkanligi-
nin AGA ile iliskisi birgok ¢alismada arastirilmis (11, 110, 111), AGA’nin sigara tii-
ketimi olanlarda daha siddetli seyir gosterdigi ortaya ¢ikmistir (110).

Ik olarak 1972’de Cotton ve ark. tarafindan AGA nin kardiyovaskiiler hasta-
liklar (KVH) ile iligkisi gosterilmis olup (112); sonraki epidemiyolojik ¢aligmalarda
erken baslangicli AGA’nin, 6zellikle HT veya dislipidemisi olan geng erkeklerde er-
ken baslangicli KAH igin risk faktorleri arasinda olabilecegi bildirilmistir (4, 113).
Erken baslangicli AGA’lilarda MS riskinin arttig1, bel ¢evresinin de kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulundugu gosterilmistir (10, 114). Otuz bes yas alt1 erken baglan-
gicli AGA’lilar ile kontrol grubunun karsilastirildig bir ¢alismada da MS, HT, abdo-
minal obezite gibi komorbiditeler AGA’lilarda daha sik bulunmustur (115).

On dokuz -50 yas arasindaki, 35 yasindan once baslangigli AGA’l1 erkeklerde
hiperinstilinemi, obezite, HT, dislipidemi gibi insiilin direnci ile iliskili hastalik riski-
nin arttigi gosterilmistir (99, 114). Ayrica erken baslangiclh AGA’nin MS ve KVH
acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (4). Birgok ¢alismada, erken
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baslangicli AGA’lilar ile kontrol grubu karsilastirilmisg, erken baglangicli AGA’lilarda
daha yiiksek serum trigliserid ve kolesterol diizeyleri ile insiilin direnci sikliginda artis

goriilmistiir (5, 114, 116) .

Bagka bir ¢alismada erken baslangicli AGA’lilarda serum yiiksek duyarlikli C-
reaktif protein (hs-CRP) diizeylerinin arttig1 saptanmus, kil folikiiliindeki mikroinfla-

masyonun MS’daki sistemik inflamasyonun yansimasi olabilecegi gosterilmistir

(117).
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3. GEREC-YONTEM

Calisma, 01.03.2018-31.05.2018 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Uni-
versitesi’nde 6grenim gormekte olan 30 yas ve alt1 erkek 6grencilerde gergeklestirilen
kesitsel tipte bir aragtirma olarak yapildi. Veriler, 12.12.2017/03 tarih ve sayil etik

kurul onay1 alindiktan sonra elde edildi.

Orneklem hacmi, AGA siklig1 %15, hata pay1 %2 kabul edilip, %95 giiven ara-
1181 esasina gore en az 1223 olarak hesaplandi. Calisma grubunu olusturacak 6grenci-
lerin hangi fakiiltelerden alinacagi kura ile belirlenmis olup bunlar; Tip Fakiiltesi, Dig
Hekimligi Fakiiltesi, Egitim Fakiiltesi, Fen-Edebiyat Fakiiltesi, [lahiyat Fakiiltesi, Zi-
raat Fakiiltesi, Iktisat Fakiiltesi ve Miithendislik-Mimarlik Fakiiltesi idi. Fakiiltelerden
calisma grubuna dahil edilecek 6grenci sayisi, tiniversitenin resmi web sitesinden ya-
yinladig1 2017 yili 6grenci sayilar1 dikkate alinarak fakdiltelerin toplam 6grenci sayisi
icerisindeki agirliklarina uygun olarak tespit edildi. Bununla birlikte fakiiltelerdeki si-
niflarin belirlenmesinde de sinif mevcudunun fakiiltedeki toplam 6grenci sayist igeri-

sindeki agirlig1 goz oniine alindi.

Universite Rektorliigii’nden gerekli izinlerin alinmasini takiben ilgili fakiilte
yoneticilerinden randevu aliip, belirlenen giin ve saatte 6grencilerin siniflarinda top-
lanmas1 saglandi. Kisiler calisma hakkinda bilgilendirildikten sonra calismaya katil-
may1 kabul edenlerin onamlari alinarak anket formlarini doldurmasi saglandi. Anket
formlar1 asistan hekimler gozetiminde {iniversite 6grencilerinin kendileri tarafindan
dolduruldu. Anket doldurma islemi sonrasinda &grenciler sirayla farkli bir odaya ali-
narak dermatolojik (sa¢li deri) muayeneleri yapildi ve bel ¢evresi Olgiildii. Calismaya
alinan 6grencilerden AGA 6n tanist bulunanlarin Hamilton-Norwood siniflamasina
gore evrelemesi yapildi. Buna gore, evre I ve II; hafif AGA, evre III ve iizeri; orta-

siddetli AGA olarak siniflandirildi (6, 7).

Calismanin amacina uygun literatiirden faydalanilarak bir anket formu hazir-
land1 (2, 3, 9, 11, 118). Hazirlanan anket formu ¢alisma grubunun fiziksel 6zellikleri
(yas1, kilosu, boyu, bel ¢evresi, VKI), yasam tarzi, 6zgecmis ve soygecmis dzellikleri
(sa¢ dokiilmesi varlig1 ve baglama zamani, 1. ve 2. derece akrabalarda AGA varhig,
sigara kullanimi, alkol kullanimi, beslenme aligkanliklari, kendisinde veya ailesinde

hekim tanili kronik hastalik varlig1, diizenli kullandig1 bir ila¢ bulunup bulunmadigr),



28

sa¢ hastaliklar1 ve bakim aligkanliklar1 (herhangi bir sag hastaligi olup olmadigi, sagini
ne ile temizledigi, sa¢ sekillendirici kullanip kullanmadig, sagini ne siklikla yikadigi,
yazin sapka kullanip kullanmadig1), Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi sorular1 (In-
ternational Physical Activity Questionnaires, IPAQ), Adolesan Beslenme Aliskanlik-
lar1 Kontrol Listesi (The Adolescent Food Habits Checklist, AFHC) ne ait sorulari
icermekteydi.

VKI, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan tarifi yapilan kilo/boy? (m) for-
miilii ile hesaplandi. DSO’niin smiflamasima gére; VKI < 18.5 kg/m? olanlar zayif,
18.5-24.9 kg/m? aras1 normal, 25-29.9 kg/m? aras1 kilolu, 30 kg/m? iizeri hesaplananlar
ise obez grupta degerlendirildi (119). Bel gevresi dl¢limii; erkeklerde >94 c¢m olanlar

riskli, >102 cm olanlar yiiksek riskli grupta degerlendirildi (120).

Akrabalarda AGA varlig1 sorgulamasinda; birinci derece akraba olarak anne,
baba, kardes, ikinci derece akraba olarak amca, dayi, teyze, halada AGA varlig1 sor-
gulandi. Ogrencilerde herhangi bir sag hastalig1 varligi sorgulandi, varsa bu hastalig:
belirtmeleri istendi. Sa¢ temizleyici {irtin kullanim1 (sampuan, sabun), sag¢ sekillendi-
rici Uirlin kullanim durumu (kopiik, jole, briyantin, diger, yok), sagin1 ne siklikla temiz-
ledigi (her giin, gilin asir1, haftada 2 kez, haftada 1 kez, diger), yazin sapka kullanip

kullanmadig1 sorgulanda.

Hekim tanili kronik hastalik sorgulamasinda hastaliklar; MS ile iligkili hasta-
liklar (kalp-damar hastaligi, HT, diyabet, kan lipid diizeyi bozukluklar1) ve MS ile ilis-
kisiz kronik hastaliklar (solunum sistemi hastaliklari, tiroid hastaligi, kanser, serebro-
vaskiiler hastaliklar) seklinde gruplandi (121). Diizenli ilag kullanimi olan 6grencile-

rin, kullandiklar1 ilac1 belirtmeleri istendi.

Calisma grubunun sigara kullanim aligkanlig1 3 segenek (hi¢ kullanmadim,
evet, biraktim) seklinde sorgulanmis olup, verilerin analizinde hayatinin bir done-

minde sigara kullanip birakan veya halen sigara igmekte olanlar bu durum agisindan

pozitif kabul edildi (11, 111).

MS acisindan bir risk faktorii olan alkol tiiketim aliskanligi; tiiketimin degisen
derecelerde sikligini gosterecek sekilde; yok, ayda birden az, ayda 2-3 kez, haftada

2’den fazla seklinde sorgulandi.
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Egzersiz durumunun degerlendirilmesinde, IPAQ kullanildi. 1998 yilinda Ce-
nevre’de baslayan IPAQ gelistirme ¢alismalar gesitli iilkelerden arastirmacilar, DSO
ve Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi (CDC)’nin destegi ile olusturulmustur. An-
ketin gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi 12 {ilke ve 14 merkezde yapilmistir. Anketin
sekiz versiyonu bulunmakta olup, dort kisa ve dort uzun form olarak gelistirilmistir.
IPAQ, 18-65 yas araligindaki katilimecilarin fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek
amaciyla olusturulmustur (122). Calismamizda Tiirkge gegerlilik ve glivenilirlik galis-
mas1 Oztiirk M. Tarafindan 2005 yilinda tarafindan yapilan kisa formu kullanildi
(123). Kisa form (7 soru) ile; yilirime, orta siddetli ve siddetli aktivitelerde harcanan
zaman hakkinda bilgi elde edilmektedir. Oturmada harcanan zaman ayr1 bir soru ola-
rak sorgulanmaktadir. Kisa formun toplam skorunun hesaplanmasi yiiriime, orta sid-
detli ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve frekans (giinler) toplami ile yapilmak-
tadir. Aktiviteler i¢in gerekli enerji MET-dakika skoru ile hesaplanmaktadir. MET,
istirahat metabolik hizinin katlaridir. Ortalama bir kisi i¢in spesifik bir aktivitenin me-
tabolik hizinin istirahat metabolik hizina boliinmesi ile hesaplanir. 1 MET; istirahat
oksijen tiiketimine esittir. Bir aktivite i¢in standart MET degerleri olusturulmus olup;
bunlar yiirlime i¢in 3.3 MET, orta siddetli fiziksel aktivite i¢in 4.0 MET, siddetli fizik-
sel aktivite i¢cin 8.0 MET dir. Calisan toplumlar1 siniflarken ‘inaktif’, ‘minimal aktif’
ve ‘cok aktif (saglikli olmay1 artiran fiziksel aktivite)’ olmak tizere 3 farkl fiziksel

aktivite seviyesi gelistirilmistir. Bu seviyeler su sekilde hesaplanmaktadir:
Yiriime MET-dk/hafta = 3.3 X yiirlime dakikas1 X yliriime giin sayis1

Orta siddetli MET-dk/hafta = 4.0 X orta siddetli aktivite dakikasi X orta siddetli akti-

vite yapilan giin sayisi

Siddetli MET-dk/hafta = 8.0 X siddetli aktivite dakikas1 X siddetli aktivite yapilan giin

say1s1
Boylece her birey igin enerji tiiketimi MET-dk/hafta biriminde elde edilecektir.
IPAQ anketinin kategorisel siniflandirilmast:

Inaktif (Kategori 1): Fiziksel aktivitenin en alt seviyesidir. Kategori 2 veya 3 igin olan

kriterleri karsilamayan durumlar ‘inaktif® olarak kabul edilmektedir.
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Minimal aktif (Kategori 2): Asagidaki 3 kriterden herhangi birini karsilayanlar ‘mini-
mal aktif” olarak kabul edilmektedir:

a) Siddetli aktivitenin, 3 veya daha fazla giin, giinde en az 20 dakika yapilmas1 veya,

b) 5 veya daha fazla giin orta siddetli aktivite veya yiiriimenin giinde en az 30 dakika

yapilmasi1 veya,

¢) Minimum 600 MET-dk/haftay: karsilayan 5 veya daha fazla giin yiiriime, orta sid-

detli veya siddetli aktivitenin birlesimi.

Yukaridaki kriterlerden herhangi birini karsilayan bireyin fiziksel aktivitenin minimal
seviyesine ulastigi, bu seviyenin giinliik yasam boyunca biriken bir aktivitenin taban

seviyesinden daha az oldugu diisiiniilmektedir (neredeyse bir saat yiiriiylise denk ge-

lir).

Cok Aktif (Kategori 3): Minimum halk sagligi fiziksel aktivite onerilerini gecen bi-
reyler i¢in ‘cok aktif’ ayr1 bir siniflama olarak hesaplanmaktadir. Bu 6l¢lim, yaklasik
giinde en az bir saat veya daha fazla olan orta siddetli bir aktiviteye esit kabul edil-
mektedir. Bu kategori, saglikla iliskili yararlarin ortaya ¢ikmasi i¢in gereken aktivite
diizeyidir. Kategori 3, aktivitenin daha yliksek esiginde bulunmakta olup, alt popiilas-

yon grubundaki farkliligin ayirt edilmesi i¢in kullanilmaktadir.
‘Cok aktif” olarak siniflandirmak i¢in iki kriter bulunmaktadir:
a) Minimum 1500 MET-dk/haftay1 karsilayan en az 3 giin siddetli aktivite veya,

b) En az 3000 MET-dk/haftay1 saglayan 7 veya daha fazla giin yiirlime, orta siddetli
veya siddetli aktivitenin kombinasyonu (123).

Beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesinde, DSO’niin beslenme kilavu-
zundaki tanimlamalar esas alinarak, 0grencilerin yag, sebze-meyve, kirmizi et tiike-

timi ile yemeklere tuz ilave edip etmedikleri sorgulandi.

DSO, saglikli beslenme aliskanliklar1 kapsaminda giinliik enerji ihtiyacinin te-
mininde yag tiiketiminin hangi oranda alinmasi ve alinan yag cesitlerinin hangi yiiz-

delerle smirli olmast gerektigini belirtmistir. Burada yag cesitleri ile ilgili kesin bir
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kisitlama olmamakla birlikte alinmas1 gereken miktarlar ve iist sinirlar 6zellikle vur-
gulanmigtir. Buradan yola ¢ikilarak yag tiiketimi; hayvansal yag, bitkisel yag, marga-
rin ve karisik olmak iizere 4 grupta sorgulanan 6grencilerde tek tip yag tiiketimi olanlar
sagliksiz, karisik yag tiikketimi olanlar saglikli yag tiiketimi olarak degerlendirildi. Tuz
tilkketimi ise normal, az tuzlu, ilave tuz ekleme sec¢enekleri ile sorgulanan 6grencilerde
normal veya az tuzlu beslenme saglikli, yemeklere ilave tuz katilmasi sagliksiz bes-
lenme aliskanligi olarak degerlendirildi (124). Kirmizi et tiikketimi; haftada 1-2, giinde
1, giinde 2, glinde 3 ve iizeri siklikta tiiketim seklinde sorgulandi. Buna gore haftada
1-2 kez kirmiz1 et tiiketen 6grenciler saglikli; glinde 1, giinde 2, giinde 3 ve tizeri kir-
mizi et tiiketimi ise sagliksiz kirmiz et tiikketim aliskanligina sahip olarak degerlendi-
rildi (125). Sebze-meyve tiikketimi; hig, haftada 1-2, giinde 1, giinde 2, giinde 3 ve lizeri
siklikta tiikketim seklinde sorgulandi. Buna gore giinde 3 porsiyondan az sebze ve
meyve tliketenler sagliksiz, giinde 3 ve iizeri siklikta sebze-meyve tiikketenler saglikli

beslenme davranisi sergiliyor olarak degerlendirildi (126, 127).

Calisma grubunda beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesinde AFHC kul-
lamildi. Olgiim araci, 2002 yilinda Johnson ve ark. tarafindan gelistirilmis olup iilke-
mizde gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi Arikan ve ark. tarafindan yapilmigtir (128).
Olgek 19 6nermeden olusmakta olup égrencilerin dnermelere “dogru, yanls ya da fik-
rim yok/uygulamiyorum” yanitlarindan birini vermeleri istendi. Saglikli olma yoniinde
bir anlam tasiyan cevaplar puanlanarak bir skor elde edildi. Olgekten alinan skorun

yiikselmesi beslenme aligkanliklari agisindan olumlu olarak yorumlandi (128, 129).

Elde edilen veriler, bilgisayar ortaminda SPSS versiyon 15.0 (Chicago, Illi-
nois) istatistik paket programi ile degerlendirildi. Nicel verilerin analizinde 6ncelikle
normal dagilima uygunluk analizi yapildi. Normal dagilima uymayan verilerin anali-
zinde non-parametrik analiz yontemlerinden faydalanildi. Nitel verilerin analizinde
Ki-Kare Testi uygulandi. Uygun verilerin modellemesi yapilarak ¢cok degiskenli analiz
gerceklestirildi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik degeri olarak p<0.05 olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2018-2019 egitim-0gretim yilinda Mart 2018 ve Mayis 2018 tarih-
leri arasinda 1507 erkek 6grenci dahil edildi. Calisma grubunun yaslar1 18 ile 30 ara-
sinda degismekte olup, yas ortalamas1 21.72 + 2.32 idi. Ogrencilerin yaslara gore da-
gilim1 degerlendirildiginde, %17.9 (271)’ u 21 yasinda olup, %17.5 (265)’1 20 yasinda
idi.

Calisma grubunun yaslara gore dagilimi Sekil 4.1°de verildi.
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Sekil 4.1. Calisma grubunun yaglara gore dagilimi

Universite dgrencileri erken baslangicli AGA ve aile dykiisiine gore degerlen-
dirildiginde ¢alisma grubunun %45.0’min birinci derece akrabasinda AGA Oykiisii

vard.

Universite dgrencilerinin erken baslangigli AGA ve aile dykiisiine gore dagi-

limi Tablo 4.1°de verildi.
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Tablo 4.1. Calisma grubunun erken baslangiglit AGA agisindan aile Gykiisiine gore

dagilim1
Kategori Sayi (n) Y(%Z;ie
Yok 493 32.7
AGA Birinci derece akrabada var 678 45.0
Ikinci derece akrabada var 336 22.3
Toplam 1507 100.0

Calisma grubu beslenme aliskanliklarina gore degerlendirildiginde %67.1 inin
karisik yag tiiketimi, %47.4’linlin normal tuz tliketimi bulunurken; %80.2’sinin kir-
mizi et tiiketimi haftada 1-2 kez, %56.5’inin sebze-meyve tiiketimi haftada 1-2 kez idi.
Ogrenciler fiziksel aktivite aliskanliklarina gore gruplandiginda %42.1°i siddetli fizik-
sel aktivite yapmaktaydi.

Ogrencilerin %41.4’ii sigara, %51.81 alkol kullanmaktaydi. Universite 6gren-
cilerinin %68.5’inin VKI zayif/normal, %72.1’inin bel ¢evresi normal idi. Calisma
grubunun %6.5’inin diizenli ila¢ kullanimi1 mevcuttu. Calismaya katilanlardan kendi-
sinde kronik hastalik bulunanlar %11.1, ailesinde kronik hastalik bulunanlar ise %46.4
idi.

Calisma grubunun yasam tarzi, 6zgecmis ve soygecmis Ozelliklerine gore da-

gilim1 Tablo 4.2°de verildi.

Tablo 4.2. Calisma grubunun yasam tarzi, 6zge¢mis ve soygecmis Ozelliklerine gore

dagilimi
. Yiizde
Kategori Say1 (n) (%)
Hayvansal yag 103 7.3
C e e Bitkisel yag 333 23.7
Yag tiketimi Margarin 27 1.9
Karisik 943 67.1
Normal 679 47.4
Tuz tiiketimi Az tuzlu 525 36.6
[lave tuz ekleme 230 16.0
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Tablo 4.2. Calisma grubunun yasam tarzi, 6zge¢mis ve soygecmis 6zelliklerine gore

dagilim1 (devami)

Haftada 1-2 kez 1108 80.2

Kirmizi et tiikketimi Giinde 1 kez 180 13.0
Giinde 2 kez 47 3.4

Giinde 3 ve lizeri 47 3.4

Hig 86 6.0

Haftada 1-2 kez 812 56.5

Sebze-meyve tiikketimi Giinde 1 kez 371 25.8
Giinde 2 kez 106 7.4

Giinde 3 ve lizeri 63 4.4

Yok 317 21.1

Egzersiz aliskanliklari Hafif —orta siddetli aktivite 555 36.8
Siddetli aktivite 635 42.1

Yok 736 49.1

Sigara kullanimi1 Var 621 41.4
Biraktim 143 9.5

Yok 726 48.2

Ayda 1’den az 282 18.7

Alkol kullanimi Ayda 2-3 kez 347 797
Haftada 2’den fazla 157 10.4

Zay1f/Normal 1016 68.5

Viicut Kitle Indeksi Kilolu 389 26.2
Obez 78 5.3

Bel cevresi N_orm_al 1040 72.1
Riskli 402 27.9

. .. Yok 1409 935
Diizenli ilag kullanimi Var 98 65
Yok 1339 88.9

.. . MS ile iliskili hastaliklar 50 3.4
ng‘dlsmde kronik hastalik var-rrq i ckisiz hastaliklar 56 37
Diger 43 2.9

Birden fazla hastalik 19 1.3

Yok 807 53.6

MS ile iliskili hastaliklar 219 14.6

Ailesinde kronik hastalik varlig1 | MS ile iligkisiz hastaliklar 115 7.7
Diger 7 0.5

Birden fazla hastalik 359 23.8
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Calisma grubunda sa¢ hastaligi varligi sorgulandiginda; Ggrencilerin
%95.3’iinde herhangi bir sa¢ hastalig1 yoktu. Ogrencilerin 64 (% 0.04)’ii sa¢ hastalig
belirtmis olup, bu dgrencilerin %92.1°1 seboreik dermatiti oldugunu bildirdi.

Calismaya katilanlarin  %90.7°s1 sa¢ temizliginde sampuan kullanirken,
%351.3’1 her gilin sagin1 yikamaktaydi. Calisma grubunun %58.7’si sa¢ sekillendirici,
%16.9’u yazin sapka kullanmaktaydi. Universite 6grencilerinin sa¢ hastaliklari ve ba-

kim aliskanliklarina gore dagilimi Tablo 4.3te verildi.

Tablo 4.3. Calisma grubunun sag hastaliklar1 ve bakim aligkanliklarina gére dagilimi

Kategori Say1 (n) Yiizde (%)
Sag hastalig1 Yok 1431 5.3
Var 70 4.7
Sa¢ temizliginde | Sampuan 1367 90.7
kullanilan madde |Sabun 140 9.3
Yok 622 41.3
i . .| Kopiik 60 4.0
Sa¢ sekillendirici Tole 61 40
kullanm Briyantin 25 1.7
Diger 739 49.0
Her giin 773 51.3
lsl ; yikama  sik- Giin asir1 512 34.0
Haftada 2 kez 222 14.7
Yazin sapka kul-| Yok 1252 83.1
lanimi Var 255 16.9

Universite dgrencilerinde erken baslangicli AGA; 289 (%19.2) 6grencide tes-
pit edildi. Erken baslangi¢li AGA’l1 6grencilerin yaglar1 18 ile 30 arasinda degismekte
olup, yas ortalamasi1 22.33 4+ 2.52 idi. Calisma grubunda erken baslangicli AGA’lilarin
yaglara gore dagilimi degerlendirildiginde, 6grencilerin %16.2 (47)’si 22, %15.9
(46)’u 23 yasinda idi.

Calisma grubundaki erken baslangicli AGA’l1 6grencilerin yas dagilimi Sekil
4.2’de verildi.
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Sekil 4.2. Caligsma grubundaki erken baslangicli AGA’l1 6grencilerin yas dagilimi

Universite dgrencilerinde erken baslangich AGA baslangic yas1 sorgulandi-
ginda; AGA’nin baslangic yas ortalamasi1 18.92 + 2.13 (15-25) idi. Universite dgren-
cilerinde erken baslangiclit AGA baslangi¢ yast sorgulandiginda AGA’s1 olan 6gren-

cilerin %26.4’ii 18 yasindan 6nce sa¢ dokiilmesinin basladigini belirtti.

Erken baglangicli AGA’l1 6grencilerde sa¢ dokiilmesinin baslangicina gore yas

dagilimi Tablo 4.4’te verildi.

Tablo 4.4. Calisma grubunda erken baslangi¢cli AGA’nin baslangi¢ yasina gére dagi-

lim1
Kategori Say1 (n) Yiizde (%)

15 2 1.0
16 19 9.3
17 33 16.1
18 53 25.9
19 27 13.2

AGA baslangic yast 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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Calisma grubunda erken baslangicli AGA prevelanst Hamilton-Norwood sinif-
lamasina gore degerlendirildiginde, AGA bulunan 6grencilerde ise bu siiflamaya

gore en sik evre 2 AGA (%12.8) goriildii.

Calisma grubunun erken baslangicli AGA evrelerine gore dagilimi Tablo 4.5’te

verildi.

Tablo 4.5. Universite dgrencilerinde erken baslangigli AGA evrelerinin Hamil-

ton-Norwood siniflamasina gore dagilimi

AGA Say1 (n) Yiizde (%)
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
Evre |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

Universite dgrencilerinde erken baslangicli AGA prevelansi, yas gruplarina
gore siniflandirildiginda 26-30 yas aras1 grupta AGA sikligi, istatistiksel olarak an-
laml1 diizeyde yiiksekti (p<0.001).

Calisma grubunda yas gruplarina gore erken baslangicli AGA prevelansi Tablo
4.6’da verildi.
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Tablo 4.6. Calisma grubunda yas gruplarina gore erken baslangigli AGA prevelansi-

nin karsilastirilmast

AGA Test de-
Yok Var Toplam geri

n(%)* n(%)* n(%)** P
Yas grubu
20 ve altt 211(86.1) |34(13.9) | 245(16.3) 26.040;
21-25 yas 948 (81.2) |219(18.8) | 1167 (77.4) <0.001
26-30 yas 59 (62.1) 36 (37.9) 95 (6.3)
Toplam 1218(80.8) | 289 (19.2) | 1507 (100.0)

Universite 6grencilerinde erken baslangigli AGA varligi ile soygecmis dzellikleri

sorgulandiginda; akrabasinda AGA bulunan grupta, erken baslangicli AGA prevelansi

istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu (p<0.001). Birinci derece akraba-

sinda AGA bulunan 6grencilerde ise erken baslangi¢clt AGA prevelansi, ikinci derece

akrabada AGA bulunanlara gore daha yiiksek saptandi (p<<0.001).

Calisma grubunda erken baslangicli AGA varliginin soygecmis 6zelliklerine gore

dagilimi Tablo 4.7°de verildi.

Tablo 4.7. Calisma grubunda erken baslangigli AGA varliginin akrabada AGA bu-

lunma durumuna gore dagilimi

AGA Test
degeri
Yok Var Toplam
%)** Xzip
n(%)* ooy |
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. Calisma grubunda erken baslangigli AGA varliginin akrabada AGA bu-

lunma durumuna gore dagilimi (devami)

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)

Ikinci 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 aligkanliklar1 sorgulanan 6grencilerde, sagliksiz (haftada 3’ten fazla)
kirmizi et tiikketimi olanlarda AGA %30.9, saglikli kirmiz1 et tiiketenlerde ise %16.0
siklikta saptanmis olup, sagliksiz kirmizi et tiiketimi olan 6grencilerde erken baglan-
gicli AGA prevelansi daha yiiksek bulundu (p<0.001). Calisma grubunda sebze-meyve
tilketimi sorgulandiginda, sagliksiz (glinde 3 porsiyondan az) sebze-meyve tiiketimi
olanlarda AGA 9%19.8, saglikli grupta ise %7.9 siklikta saptandi ve sagliksiz sebze
meyve tiikketen 6grencilerde erken baslangicli AGA daha yiiksek siklikta bulundu
(p=0.030).

Universite dgrencilerinde sigara tiiketimi sorgulandiginda, sigara kullanimi
olanlarda erken baglangicli AGA %21.7 iken, sigara kullanmayanlarda %16.6 siklikta
bulundu ve sigara kullanimi olanlarda erken baslangigli AGA istatistiksel olarak an-

lamli derecede yliksek saptandi (p=0.012).

Ogrencilerin viicut kitle indeksi 6l¢iildiigiinde obez olarak degerlendirilenlerde
erken baglangicli AGA siklig1 %24.4 iken, kilolularda %23.9, zayif-normal grupta
%16.8 bulunmus olup obezlerde erken baslangighi AGA, kilolu ve zayif-normal gruba
gore istatistiksel olarak daha yiiksek siklikta saptandi (p=0.005).

Diizenli ilag¢ kullanimi olan 6grencilerin, kullandiklar1 ilag grubu degerlendiril-

diginde en sik antidepresan kullanimi1 mevcuttu.
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Calisma grubunun yasam tarzi, 6zgecmis ve soygecmis Ozelliklerinin AGA bu-

lunma durumuna gére dagilimi Tablo 4.8°de verildi.

Tablo 4.8. Calisma grubunun yasam tarzi, 6zge¢mis ve soygeemis 6zelliklerinin AGA

bulunma durumuna gére dagilimi

AGA Test degeri
Yok Var Toplam vy P
n(%)* n(%)* n(%)*
Yag tiiketimi
Saglikl 761 (80.7) 182 (19.3) | 943 (67.1) 0,025;
Sagliksiz 372 (80.3) 91 (19.7) 463 (32.9) 0875
Tuz tiikketimi
Saglikl 964 (80.1) 240 (19.9) | 1204 (84.0) 2,277,
Sagliksiz 194 (84.3) 36 (15.7) 230 (16.0) 0.131
Kirmiz: et tiikketimi
Saglikli 906 (84.0) 173 (16.0) | 1079 (78.0) 33,744;
Sagliksiz 210(691) |94 (309) 304 2zo) | 000
Sebze-meyve tiikketimi
Saglikli 58 (92.1) 5(7.9) 63 (4.4) 4,700;
Sagliksiz 1103 (80.2) | 272(19.8) | 1375 (95.6) 0.030
Egzersiz Aliskanliklar
Yok 258 (81.4) 59 (18.6) 317 (21.0) 4,190;
Hafif-orta aktivite 434 (78.2) 121 (21.8) | 555 (36.8) 0.123
Siddetli aktivite 526 (82.8) 109 (17.2) | 635(42.1)
Sigara kullanimi
Var 603 (78.3) 167 (21.7) | 770 (51.3) 6,315;
Yok 609 (83.4) 121 (16.6) | 730 (48.7) 0012
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Tablo 4.8. Calisma grubunun yasam tarzi, 6zge¢mis ve soygeemis 6zelliklerinin AGA

bulunma durumuna gore dagilimi (devamai)

Alkol kullanim

Yok 587 (80.9) 139 (19.1) | 726 (48.2) 0,450;
Ayda 1’den az 230 (81.6) 52 (18.4) 282 (18.7) 0930
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)

Viicut Kitle Indeksi

Zayif-normal 845 (83.2) 171 (16.8) | 1016 (68.5) 10,607,
Kilolu 296 (76.1) 93 (23.9) 389 (26.2) 0.005
Obez 59 (75.6) 19 (24.4) 78 (5.3)

Bel ¢evresi

Normal-Riskli 851 (81.8) 189 (18.2) | 1040 (72.1) 2,931;
Yiiksek Riskli 313 (77.9) 89 (22.1) | 402 (27.9) 0.087
Diizenli ila¢ kullanim1

Var 80 (81.6) 18 (18.4) 98 (6.5) 0.006;
Yok 1138 (80.8) | 271 (19.2) | 1409 (93.5) 0938
Kendisinde kronik hastalik varlig

MS iliskili 55 (80.9) 13 (19.1) 68 (40.5) 0,067,
MS iligkisiz 78 (78.0) 22 (22.0) 100 (59.5) 0.796
Ailesinde kronik hastalik varligi

MS iligkili 455 (79.7) 116 (20.3) | 571 (81.6) 0,067,
MS iligkisiz 113 (87.6) 16 (12.4) 129 (18.4) 0.796

e Her kategoride bildirimde bulunan 6grenci sayis1 farklilik gosterdiginden, ka-

tegoriler aras1 toplam 6grenci sayis1 degismektedir.
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Calisma grubunda herhangi bir sa¢ hastaligi sorgulandiginda sa¢ hastaligi bil-
direnlerde erken baslangiclt AGA prevelanst %43.2 iken, sa¢ hastalig1 bildirmeyen-
lerde ise %17.6 bulundu ve sa¢ hastalig1 bildiren 6grencilerde erken baslangigh AGA
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p<0.001).

Sa¢ sekillendirici kullanmayan &grencilerde erken baslangicli AGA siklig
%27.5 iken, kopiik kullananlarda %11.7, jole kullananlarda %11.5, briyantin kulla-
nanlarda %20.0 ve diger sa¢ sekillendirici liriin kullanimi olanlarda %13.4 bulunmus
olup; sa¢ sekillendirici kullanmayan 6grencilerde erken basglangichi AGA prevelansi;
kopiik, jole, briyantin kullananlara gore istatistiksel olarak daha ytiksek oranda sap-

tand1 (p<0.001).

Calisma grubunda sa¢ temizliginde kullanilan {iriin, sa¢ yikama siklig1, yazin
sapka kullanim1 sorgulandiginda AGA bulunan ve AGA bulunmayan grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Calisma grubunun sag hastaliklar1 ve bakim aligkanliklarinin AGA bulunma

durumuna gore dagilimi Tablo 4.9°da verildi.

Tablo 4.9. Calisma grubunun sag hastaliklar1 ve bakim aligkanliklarinin AGA bulunma

durumuna goére dagilimi

AGA Test degeri
Yok Var Toplam vy P

n(%)* n(%)* n(%)**
Sac hastalig1
Yok 1164 (82.4) | 249 (17.6) | 1413 (94.1) | 33,363;
Var 50(56.8) | 38432 | ssg | 000t
Sag¢ temizliginde kullanilan iiriin
Sampuan 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. Calisma grubunun sag hastaliklar1 ve bakim aligkanliklarinin AGA bulunma
durumuna gore dagilimi (devami)

Sag sekillendirici kullanimi

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

Jole 54 (88.5) 7 (11.5) 61 (4.0) <0.001
Briyantin 20 (80.0) 5 (20.0) 25 (1.7)

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

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

Sa¢ yikama sikligi

Her giin 629 (81.4) | 144 (18.6) 773 (51.3) | 0,451;0.798
Glin asir1 409 (79.9) | 103 (20.1) 512 (34.0)

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

Yazin sapka kullanimi

Var 197 (77.3) 58 (22.7) 255 (16.9) | 2,521;0.112
Yok 1021 (81.5) | 231(18.5) | 1252 (83.1)

e Her kategoride bildirimde bulunan 6grenci sayist farklilik gosterdiginden, ka-

tegoriler arasi toplam 6grenci sayisi degismektedir.

Literatiirde Hamilton-Norwood siniflamasindaki AGA paternleri, sa¢ dokiilme
siddetine gore birtakim alt gruplara ayrilmistir. Buna gore, evre I ve II; hafif AGA,
evre III ve lizeri; orta-siddetli AGA olarak siniflandirilmistir (6, 7). Calisma grubun-
daki AGA’l1 6grencilerin %70.5 (204) ‘inde hafif AGA goriiltirken, %29.5 (85)’inde
ise orta-siddetli AGA saptandi.

Universite dgrencilerinde erken baslangicli AGA siddetinin yas gruplarma
gore prevelansi degerlendirildiginde, 26-30 yas arasi grupta orta- siddetli AGA siklig1
%47.4 iken, 21-25 yas arasi grupta %26.7, 20 yas alt1 grupta ise %17.6 bulunmus olup;
26-30 yas arasindaki 6grencilerde orta-siddetli AGA prevelansi, hafif AGA’ 11 gruba
gore istatistiksel olarak daha yiiksek oranda saptandi (p<0.001).
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Erken baslangicli AGA’l1 6grencilerde hastalik siddetinin yas gruplarina gore
dagilimi Tablo 4.10°da verildi.

Tablo 4.10. Erken baslangigli AGA’l1 6grencilerde hastalik siddetinin yas gruplarina

gore dagilimi

AGA Test degeri
Hafif Orta-Sid- Toplam v P
n(%)* detli n(%)**
n(%)*
Yas grubu
20 ve alt1 28 (82.4) 6 (17.6) 34 (11.8) 8,617; 0.011
21-25 yas 159 (73.3) | 58(26.7) | 217 (75.1)
26-30 yas 20 (52.6) 18 (47.4) 38 (13.1)
Toplam 207 (71.6) | 82(28.4) | 289 (100.0)

Erken baglangicli AGA bulunan 6grenciler hastalik siddetine gore siniflandiri-

lip, akrabada AGA oykiistine gore dagilimi incelendiginde; orta-siddetli AGA’lilarda
akrabada AGA siklig1 %30.8, hafif AGA’lilarda %12.8 bulunmus olup, orta-siddetli
AGA’l1 6grencilerde akrabada AGA sikligi istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksekti (p = 0.03). Birinci veya ikinci derece akrabada AGA bulunan dgrencilerde,

AGA siddeti agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamadi (p>0.05).

Erken baslangicli AGA’l1 6grencilerde akrabada AGA Gykiisiiniin hastalik sid-

detine gore dagilimi1 Tablo 4.11°de verildi.



Tablo 4.11. Erken baslangicli AGA’da hastalik siddetinin, akrabada AGA bulunma

durumuna goére dagilimi
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AGA Test degeri
Hafif Orta-Sid- Toplam vy P
n(%)* detli n(%)**
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)
Ikinci 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 baslangicli AGA’l1 6grencilerin; viicut kitle indeksi obez olarak deger-
lendirilenlerde orta-siddetli AGA prevelanst %54.5, kilolularda %35.5, zayif-normal
grupta ise %21.9 olup, obez AGA’l1 6grencilerde siddetli AGA, istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0.001).

Bel cevresi yiiksek riskli olarak olciilen AGA’l 68rencilerde orta- siddetli
AGA prevelansi %39.3, normal-riskli gruptaki AGA’lilarda %22.8 bulundu ve yiiksek
bel ¢evresine sahip dgrencilerde siddetli AGA goriilme sikligi istatistiksel olarak daha

yiiksek saptandi (p=0.006).

Erken baslangicli AGA’1 6grencilerin sigara-alkol tiiketimi, kendisinde veya
ailesinde kronik hastalik varligi, egzersiz aligkanliklari, diizenli ilag¢ kullanimi ve bes-
lenme aligkanliklar1 sorgulandiginda; hafif ve siddetli AGA gruplari arasinda istatis-

tiksel olarak anlaml: fark saptanmadi (p>0.05).
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Erken baslangicli AGA’da hastalik siddetinin yasam tarzi, 6zgegmis ve soy-
geemis Ozelliklerine gore dagilimi Tablo 4.12°de verildi.

Tablo 4.12. Erken baslangigli AGA’da hastalik siddetinin yasam tarzi, 6zgegmis ve

soygecmis 0zelliklerine gore dagilimi

AGA Test de-
Hafif Orta-Sid- Toplam geri
(%) detli n(%)** i P
n(%)*
Yag tiiketimi
Saglikli 134 (74.9) 45 (25.1) 179 (65.6) | 1,885;
Sagliksiz 63 (67.0) 31 (33.0) 94 (34.4) 0170
Tuz tiikketimi
Saglikl 170 (71.4) 68 (28.6) 238 (86.2) | 0,184;
Sagliksiz 29 (76.3) 9 (23.7) 38 (13.8) 0668
Kirmizi et tiikketimi
Saglikli 148 (74.0) 52 (26.0) 200 (75.2) | 0,577;
Sagliksiz 45 (68.2) 21 (31.8) 66 (24.8) 0.448
Sebze-meyve tiikketimi
Saglikli 3(60.0) 2 (40.0) 5(1.8) 0,621,
Sagliksiz 196 (72.3) 75 (27.7) 271 (98.2) 0.429
Egzersiz Aligkanliklar
Yok 41 (70.7) 17 (29.3) 58 (20.1) 1,430;
Hafif —orta aktivite 91 (75.2) 30 (24.8) 121 (41.9) 0.489
Siddetli aktivite 75 (68.2) 35(31.8) 110 (38.0)
Sigara kullanimi
Var 116 (70.3) 49 (29.7) 165 (57.3) | 0,285;
Yok 90 (73.2) 33 (26.8) 123 (42.7) 0594
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Tablo 4.12. Erken baslangicli AGA’da hastalik siddetinin yasam tarzi, 6zgegmis ve

soygecmis Ozelliklerine gore dagilimi (devamai)

Alkol kullanimi

Yok 92 (68.7) 42 (31.3) 134 (48.0) | 1,943;
Ayda 1°den az 38 (74.5) 13 (25.5) 51 (18.3) 0.584
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)

Viicut Kitle Indeksi

Zayif-normal 132 (78.1) 37 (21.9) 169 (59.5) | 13,048;
Kilolu 60 (64.5) 33 (35.5) 93 (32.7) 0.001
Obez 10 (45.5) 12 (54.5) 22 (7.7)

Bel ¢evresi

Normal-Riskli 146 (77.2) 43 (22.8) 189 (68.0) | 7,434;
Yiiksek Riskli 54 (60.7) 35 (39.3) 89 (32.1) 0.006
Diizenli ilag kullanimi

Var 190 (72.5) 72 (27.5) 262 (93.9) | 0,680;
Yok 17 (63.0) 10 (37.0) 27 (9.3) 0410
Kendisinde kronik hastalik varlig

MS iliskili 10 (62.5) 6 (37.5) 16 (40.0) 0,000;
MS iliskisiz 15 (62.5) 9 (37.5) 24 (60.0) 0999
Ailesinde kronik hastalik varligi

MS iligkili 82 (70.1) 35 (29.9) 117 (87.3) | 0,000;
MS iliskisiz 12 (70.6) 5(29.4) 17 (12.7) 0999

e Her kategoride bildirimde bulunan 6grenci sayis1 farklilik gosterdiginden, ka-

tegoriler arasi toplam 6grenci sayisi degismektedir.
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Erken baglangicli AGA’ I1 6grencilerin hastalik siddetine gore; sa¢ hastaligi bulun-
mast, sa¢ temizliginde kullanilan {iriin, sa¢ sekillendirici kullanimi, sa¢ yikama siklig1
ve yaz mevsiminde sapka kullanimi aligkanliklar sorgulandiginda hafif ve siddetli

AGA gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).

Erken baslangicli AGA’da hastalik siddetinin, sa¢ hastaliklar1 ve bakim alis-
kanliklarina gore dagilimi Tablo 4.13’te verildi.

Tablo 4.13. Erken baslangi¢cli AGA’da hastalik siddetinin, sag¢ hastaliklar1 ve bakim

aligkanliklarina gore dagilimi

AGA Test degeri
Hafif Siddetli Toplam vi P
n(%)* n(%)* %)™
Sag hastalig1
Yok 183 (73.2) 67 (26.8) 250 (87.1) | 1,432;0.231
Var 23 (62.2) 14 (37.8) 37 (12.9)
Sa¢ temizliginde kullanilan tiriin
Sampuan 187 (71.6) 74 (28.4) 261 (90.3) | 0,000; 0.999
Sabun 20 (71.4) 8 (28.6) 28 (9.7)
Sag¢ sekillendirici
Koptik 6 (100.0) 0 (0.0 6 (2.2) 5,642; 0.240
Jole 6 (85.7) 1(14.3) 7 (2.5)
Briyantin 5 (100.0) 0(0.0) 5(1.8)
Diger 75 (71.4) 30 (28.6) 105 (36.3)
Yok 115 (69.3) 51 (30.7) 166 (57.4)
Sac yikama siklig
Her giin 105 (72.4) 40 (27.6) 145 (50.2) | 1,340; 0.512
Giin asir1 75 (73.5) 27 (26.5) 102 (35.3)
Haftada birkag kez 27 (64.3) 15 (35.7) 42 (14.5)
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Tablo 4.13. Erken baslangi¢li AGA’da hastalik siddetinin, sag¢ hastaliklar1 ve bakim

aliskanliklarina gore dagilimi (devami)

Sapka kullanimi1
Var 41 (69.5) 18 (30.5) 59 (20.4) 0,060; 0.806
Yok 166 (72.2) 64 (27.8) 230 (79.6)

e Her kategoride bildirimde bulunan 6grenci sayis1 farklilik gosterdiginden, ka-

tegoriler arasi toplam 6grenci sayisi degigsmektedir.

Calismada AFHC’den alinan puan ortancalari (mean rank) erken baslangiclt AGA
bulunmayan 6grencilerde 7.0 (0-19), AGA bulunan &grencilerde ise 6 (0-18) olup;
AGA’ 6grencilerin AFHC’den aldiklar1 puan ortancalar1 daha diisiik olarak saptandi
(p=0.003).

Calisma grubunda erken baslangicli AGA olan ve olmayan Ggrencilerin

AFHC’den aldiklar1 puanlarin dagilimi Tablo 4.14’te verildi.

Tablo 4.14. Calisma grubunda erken baslangi¢li AGA’s1 olan ve olmayan 6grencilerin
AFHC’den aldiklar1 puanlarin karsilastirilmasi

Ergen Aligkan-
Test degeri

liklar: Beslenme AGA Yok AGA Var s

Kontrol Listesi KW: p

Puanlan

Ortanca 7.0 6.0
Mean Rank 696.57 614.75
Minimum-Mak- 0.0-19.0 0.0-18.0 3.022: 0.003
simum
Ortalama 7.03 6.11
Standart Sapma 4.20 4.36
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AGA varligt ile yoklugu ile iliskili olabilecek faktdrlerin ele alindigi lojistik
regresyon analizi yapilmis olup, sonuglar Tablo 4.15’te verildi. Buna gore lojistik reg-
resyon analizinde diger faktorler kontrol altina alindiginda yas, aile dykiisii, sebze-
meyve tiiketimi, kirmizi et tiiketimi, AGA dis1 bir sag hastaligi varligi, sigara kullanimi

gibi degiskenlerin anlamliligin1 korudugu saptanmaistir.

Calisma grubunda AGA gelisme riski, 18 yas listiinde her bir yas artisinda 1.15
(1.08-1.23), akrabada AGA bulunmasi ile 3.14 (2.11-4.67), sagliksiz sebze-meyve tii-
ketimi ile 2.96 (1.10-7.99), asir1 kirmizi et tiikketimi ile 2.70 (1.93-3.78), AGA disinda
bir sa¢ hastaliginin bulunmasi ile 2.63 (1.53-4.52), sigara kullanimi ile 1.62 (1.18-
2.22) kat artmaktadir.

Tablo 4.15. Lojistik regresyon analizi

Degiskenler OR %95 Giiven Araligi p de-
geri
Yas 1.154 1.08-1.23 <0.001
Aile oykiisii 3.144 2.11-4.67 <0.001
Viicut Kitle Indeksi (Obez) 0.349
Viicut Kitle Indeksi (Kilolu) 1.119 0.46-2.70 0.803
Viicut Kitle Indeksi (Zayif-Nor- | 1.297 0.90-1.85 0.153
mal)
Sagliksiz sebze-meyve tiiketimi | 2.964 1.10-7.99 0.032
Asirt kirmizi et tiiketimi 2.709 1.93-3.78 <0.001
Sa¢ hastalig1 bulunmasi 2.638 1.53-4.52 <0.001
Sigara kullanimi 1.622 1.18-2.22 0.003
Bel ¢evresi (yiiksek riskli) 1.114 0.59-2.09 0.737
Ergen Aliskanliklar1 Beslenme | 1.027 0.99-1.06 0.157
Kontrol Listesi
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5. TARTISMA

AGA, her iki cinsiyette sa¢ dokiilmesinin en sik nedenidir. Androjen bagimli
bir hastalik olan AGA’da folikiiler minyatiirizasyon sonucunda sag¢li deri killarinda
progresif incelme gergeklesir (130). Erken baslangigli AGA, genetik olarak yatkin bi-
reylerde, androjenler ve gevresel faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikan, 30 yas alt1 erkek-
lerde en sik goriilen sa¢ dokiilmesidir (5, 98). Ilk olarak Hamilton tarafindan erkek-
lerde AGA prevelansi arastirilmig, 30’ 1u yaslarda AGA’ nin %30, 40’11 yaslarda %40,
50’li yaslarda ise %50 siklikta goriildiigi bildirilmistir (39). Norwood ise Hamilton
tarafindan olusturulan siniflamay1 yeniden diizenleyerek; Illa, Illv, IVa, Va evrelerini

eklemistir (59).

AGA prevelansinda etnik farkliliklar 6nemli rol oynamaktadir (131). Asyali-
larda AGA prevelansinin, beyaz irka gore daha diisiik oldugu bilinmektedir (17, 39).
Cin, Hindistan, Kore ve Tayland’dan elde edilen epidemiyolojik verilere gore, Asyali
erkeklerin % 41-73’inde yasamlariin bir doneminde erkek tipi AGA gelistigi ve bu
oranin ilerleyen yasla birlikte arttig1 gosterilmistir (17, 65, 66, 102, 132).

Paik ve ark. erkek tipi AGA’ nin; Kore’de %14.1 siklikta goriildiigiinii, AGA
prevelansinin tigiincii dekadda %2.3 oldugunu, dordiincii ve besinci dekadda giderek
arttigini, ancak yine de beyaz irktan daha az siklikta saptandigini bildirmistir (66).
Tang ve ark. AGA’nin Tayland’da 18-90 yas arasi erkeklerin %38.5’inde bulundu-
gunu, prevelansinin 20°1i yaglarda %11 iken, 70’li yaslarda ise %61 ‘e yiikseldigi gos-
termistir (17). Tayvan’da yapilan baska bir ¢alismada AGA’nin 40-91 yas arasinda
%22.4 siklikta goriildiigii, yasla birlikte prevelansin arttigi ortaya ¢ikmustir (11).
Cin’de ise 18 yas tistii erkeklerin %21.3’linde goriilen AGA prevelansi, 70 yas tistiinde
%41°i bulmaktadir (65). Hindistan’da 30-49 yas arasindaki erkeklerin %58.1’inde
AGA bildirilmistir. Bu ¢calismada AGA prevelansinin, 30-35 yas arasinda %47 oldugu,
36-40 yas arasinda %73’¢ yiikseldigi gosterilmistir (132). Avustralya’da yapilan bir
epidemiyolojik calismada ise AGA, 40-69 yas arasindaki erkeklerin %74.8’inde sap-
tanmis olup; 40-55 yas arasindaki erkeklerin %31°1, 65 yas iistiindekilerin %53 ilinde
goriilmektedir (64). ABD’den bildirilen bir ¢alismada %42 siklikta goriilen AGA pre-
velansinin, 40 yas tistiindeki erkeklerde %53’leri buldugu gosterilmistir (7).
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Japonya’da yapilan bir ¢alismada, AGA' nin; Avrupalilara gore yaklagik on yil
sonra gelistigi ve prevalansinin yagamin her on yilinda 1.4 kat daha az siklikta goriil-
diigi bildirilmistir (133). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da erkek tipi AGA "nin 20
yas listli erkeklerin %47.6’sinda, baska bir calismada ise 16 yas iistii erkeklerin
%67.1’inde bulundugu bildirilmis olup, yasla birlikte prevelansin arttig1 gosterilmistir
(118, 130).

Erken baglangi¢cli AGA ergenligin son doneminde veya 20’li yaslarin baginda
ortaya ¢ikan, kronik ve ilerleyici bir sa¢ hastaligidir (134). Literatiirde erken baslan-
gicli AGA prevelansi ile ilgili ¢alismalar gézden gecirildiginde; Rhodes ve ark. 18-49
yas arasindaki 266 erkek hastayr Hamilton-Norwood siniflamasina gore; evre 11’ yi
hafif AGA, evre III ve {lizerini orta-siddetli AGA seklinde gruplandirmistir. Yas grup-
larina gore ayrildiginda 18-29 yas arasi erkeklerin %18’inde evre II AGA bulundu-
gunu, bu yas grubunda evre Il ve tizeri AGA prevelansinin %16 oldugunu gostermistir
(7). DeMuro-Mercon ve ark.’nin ¢alismasinda ise, 25-29 yas araligindaki erkeklerin
%12.7’sinde hafif AGA saptanmis, orta siddette AGA’nin 26-29 yas arasinda %8 sik-
likta gortldigi bildirilmistir (6).

Cin, Kore ve Tayland’da yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda AGA varligi,
hastaligin genel prevelansinin diger iilkelere gore daha diisiikk olmasi nedeniyle sag
dokiilmesinin siddetine gore en az evre III ve tizeri olarak kabul edilmistir (17, 65, 66,
102). Cin’de Xu ve ark. AGA prevelansini 0-19 yas arasinda %0.3, 20-29 yas arasinda
ise %0.4 bulmustur (102). Wang ve ark.’nin ¢aligmasinda ise AGA prevelansinin; 18-
29 yas arasinda %2.8 iken, 30-39 yas arasinda %13.3’e yiikseldigi gosterilmistir. Bu
calismada, 18-29 yas arasindaki AGA’l1 erkeklerde en sik evre IV goriilmistiir (65).
Paik ve ark. 20-29 yas arasi Koreli erkeklerde AGA prevelansinin %2.3 oldugunu,
bunlardan en sik evre Illv goriildiigiinii gostermistir (66). Pathomvanich ve ark. ise
Tayland’da AGA’nin 18-29 yas arasindaki erkeklerde %11 siklikta goriildiigiini, 30
yasindan sonra diger ¢aligmalara benzer sekilde AGA prevelansinin arttigini ortaya
koymustur (17). Singapur’da Tang ve ark.‘nin ¢aligmasinda 17-86 yas arasindaki er-
keklerde AGA prevelans: aragtirilmig, 17-26 yas arasinda AGA prevelansinin %32
gibi yiiksek oldugunu, ancak bu gruptaki hastalarin erken evrede oldugu bildirilmistir
(134). Tayvan’da yapilan bir ¢alismada ise 30 yas alt1 erkeklerde erken baslangigl
AGA prevelanst %24 bulunmustur (12).
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Avustralya’da Gan ve ark.’nin ¢alismasinda 20-29 yas arasi erkeklerde evre 11
AGA prevelansit %14, evre III ve tizeri AGA prevelanst ise %17 bulunmustur (135).
Hirsso ve ark. 25-34 yas aras1 erkeklerde erken baslangigli AGA’y1 evre III ve lizeri
olarak kabul etmis, prevelansi %17 bulunmustur (117).

Tiirkiye’de yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada ise Bas ve ark. 20-29 yas ara-
ligindaki erkeklerin %9.4’linde AGA saptamis, bu grupta en sik evre [V AGA goriil-
mistiir (118). Salman ve ark. 17-29 yas arasi erkeklerde en sik evre 11 AGA bulundu-
gunu ortaya ¢ikarmistir (130).

Calismamizda 18-30 yas aras1 1507 erkekte erken baslangicli AGA prevelansi
%19.2 saptanmis olup, Asyalilarda yapilan ¢alismalardan (17, 65, 66, 102) daha yiik-
sek siklikta bulunmustur. Tirkiye’de ise Salman ve ark.’nin galismasinda AGA 17-29
yas arasi kisilerde %43.2, Singapur’da Tang ve ark.’nin ¢alismasinda ise 17-26 yas
arast grupta %32 siklikta bulunmustur (130, 134). Calisma grubumuzda 30 yas alt1
hastalarda literatiirde bildirilen galismalara (6, 7, 130, 135) benzer sekilde en sik evre
IT AGA saptandi.

Calismamizda 18-20 yas aras1 grupta AGA %13.9, 21-25 yas arasinda %18.8,
26-30 yas arasinda %37.9 siklikta bulunmus, literatiirle uyumlu olarak prevelansin yas
ile dogru orantili olarak arttig1 ortaya ¢ikmustir. Hastalik siddetinin yas gruplarina gore
prevelansi degerlendirildiginde de orta-siddetli AGA prevelansi; 18-20 yas arasinda
%17.6, 21-25 yas arasinda %26.7, 26-30 yas arasinda %47.6 olup, ilerleyen yasla bir-
likte artmaktadr.

AGA, eriskinlerde daha sik goriilen bir hastalik olsa da, adolesan donemde bas-
layabilmektedir. Genetik yatkinligi olan adolesanlarda, AGA nin ilk belirtileri artmis
androjen seviyeleri ile birlikte ortaya ¢ikabilir. Ancak prepubertal testosteron diizey-
leri olan ¢ocuklarda AGA gelisiminde adrenal androjenlerin de dogrudan etkili olabi-
lecegi One siiriilmiistiir (8). Androjen hormonlarin adrenal bezlerden salgilanmasi, er-
genligin baglamasindan 2-3 y1l 6nce adrenars ad1 verilen donemde artmaya baglar ve
pubertenin ge¢ doneminde eriskin bireylerdeki diizeylere ulasir. DHEA ve DHEA-
S’nin kan diizeyleri adrenal androjen sekresyonunu gostermektedir (136). Hiperinsii-

linemik beslenme gibi ¢evresel hormonal faktorlerin etkisiyle son yillarda ergenlerde
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adrenars ve puberte daha erken yaslarda baglamaktadir. Tosti ve ark. AGA’nin puberte

oncesi baglamasinin nedeninin prematiir adrenars olabilecegini 6ne siirmiistiir (100).

Literatiirde adolesanlarda AGA baslangi¢ yasini arastiran ¢alismalarda, Gon-
zalez ve ark. 12-19 yas arasi adolesanlarda en sik sa¢ hastaliginin AGA oldugunu sap-
tamis, AGA baslangi¢ yas ortalamasini 13.9 olarak bildirmistir (137). Kim ve ark.’nin
calismasinda 12-18 yas arast 35 erkek cocukta AGA baslangic yas ortalamasi 14.9
olarak bildirilmistir (101). Kaya Erdogan ve ark. 18-30 yas arasi erken baslangich
AGA’l1 erkekte, AGA baslangi¢ yasin1 19.5 olarak saptamistir (1). Yeo ve ark. ise
Kore’de genel populasyonda yapilan genis capli bir epidemiyolojik calismada AGA
baslangi¢ yasini 33.6 bulmustur (138).

Calisma grubumuzda AGA’nin baslangi¢ yas ortalamasi 18.9 olup, adolesan-
larda yapilan ¢alismalardan (101, 137) daha ileri yasta, Yeo ve ark.’nin genel popiilas-
yonda yaptiklar1 ¢aligmadan daha erken, Kaya Erdogan ve ark.’nin ¢aligmasi ile benzer
yasta saptanmistir. Bunun nedeni ¢alisma grubumuzun yas araliginin 18-30 arasi alin-
mast ve etnik farkliliklar olabilir. Ayrica calismamizda 15-18 yas arasindaki AGA’ I
erkeklerin %26.4’{inde sa¢ dokiilmesinin basladigi ortaya ¢ikmistir.

AGA’da aile oykiisii, genetik faktorlerin etkisiyle hastaligin ortaya ¢ikiginda
onemli rol oynamaktadir. Saglt deride Sa-rediiktaz tip II enzimi ile AR’nin ekspresyo-
nunun artisi, kil folikiillerinde androjen hormon duyarliliginin artisina neden olmakta-
dir. Adrenal androjenlerin genetik olarak yatkin adolesanlarda AGA'dan sorumlu

oldugu distintilmektedir (139).

Genetik faktorlerin AGA patogenezine katkisi kanitlanmis olup, aile bireyleri
arasinda AGA’nin kalitsal gegis 6zellikleri farklilik gosterebilmektedir (140). Yapilan
bir ¢alismada monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere gore genetik gecisin daha sik
oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu calismada AGA olusumunda genetik faktorlerin yaklagik
%79 oraninda etkili oldugu, ¢evresel faktorlerin ise AGA gelisimine %21 oraninda
katkida bulundugu o6ne siirtilmiistiir (141). Erkeklerde AGA baslangig yasi ve siddetine
paternal kalitimin maternal kalittima gore daha fazla etkisi oldugu bilinmektedir (133).
Lee ve ark. erken basglangigli AGA’l1 kisilerde geg baslangicli olanlara gore daha yiik-
sek siklikta paternal aile 6ykiisii bulmustur (142).

Yapilan bir ¢alismada, yas faktoriinden bagimsiz olarak, ailede AGA 6ykiisi
bulunmayan kisilerde AGA olugma riskinin daha diisiik oldugu, babada AGA 6ykiisii
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olan erkeklerde AGA gelisme riskinin, AGA bulunmayanlara kiyasla, 2.5 kat daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica bu ¢alismada, ailede AGA bulunma durumunun
sa¢ dokiilmesine etkisini en fazla 25-45 yag araliginda gostererek AGA riskini artirdigi

ortaya ¢ikmustir (52).

Kore’de yapilan bir ¢alismada AGA‘l1 erkeklerde pozitif aile 6ykiisti %39.1,
AGA bulunmayanlarda ise %19.3 siklikta bulunmustur (111). Singapur’da yapilan ret-
rospektif bir calismada AGA’l1 aile dykiisii hastalarin %58.9’unda saptanmuis, erkek
hastalarin babalarinda ve erkek kardeslerinde AGA daha sik bulunmustur (143). Ellis
ve ark.’nin ¢alismasinda AGA’ 1 erkeklerin %81.5’inde babada da AGA oldugu bil-
dirilmistir (144). Baska bir calismada AGA’l1 erkek adolesanlarda aile 6ykiisii %668.6
siklikta saptanmis, yalnizca babada sa¢ dokiilmesi bulunanlarda AGA sikligi, anne

veya hem anne, hem babada AGA bulunanlara gére daha yiiksek bulunmustur (101).

Wang ve ark. ise AGA’l1 erkeklerin %29.7’sinde birinci veya ikinci derece
akrabada AGA bulundugunu, 18-29 yas aras1 grupta ise aile dykiisiiniin % 37.3 siklikta
bulundugunu ortaya koymustur. Birinci derece akrabada AGA 6ykiisii bu ¢alismada

%27.5 siklikta bulunmustur (65).

Cin’de yapilan genis ¢capli bir epidemiyolojik ¢aligmada erkeklerde AGA pre-
velansi diinya geneline gore ¢ok daha diisiik saptanmasina ragmen; aile dykiisii hasta-
larin %55.8’inde, yas gruplarma gore dagiliminda 20-29 yas aras1 erkeklerde ise
%50’sinde pozitif bulunmustur (102). Paik ve ark. Kore’li erkeklerde birinci derece
akrabada AGA sikligint %48.5 olarak saptamis, 20-29 yas arasi1 grupta bu sikligin
%62.5 oldugunu bildirmistir (66). Arias Santiago ve ark.’nin ¢alismasinda 35 yas alti
erken baslangicli AGA’l1 kadin ve erkekte aile Gykiisii, hastalarin %83.11’inde, kont-
rol grubunda ise %19.45’inde saptanmustir (10). Kaya Erdogan ve ark. ise 30 yas alt1
AGA’l1 erkeklerde pozitif aile dykiisiinii %66.7 siklikta bulmustur (1). Hindistan’da
15-60 yas arast AGA’l1 hastalarda yapilan bir caligmada 15-25 yas arasi erkeklerde
aile 0ykiisii bulunma siklig1 %78 iken, 26-50 yas aras1 grupta %22 siklikta bulunmus,
sac dokiilmesinin erken baslangicinin ailede AGA 6ykiisii ile birliktelik gosterdigi or-

taya ¢ikmistir (103).

Calismamizda erken baslangi¢li AGA’lilarin birinci veya ikinci derece akraba-

sinda AGA o6ykiisii %24.9, birinci derece akrabada ise %29.2 olarak saptanmis olup,
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literatiirdeki ¢alismalardan (1, 10, 66, 102) daha disiik siklikta bulunmus olsa da, is-

tatistiksel olarak anlamli idi.

Literatiirde bildirilen ¢calismalarda, AGA’da erken baslangicin, pozitif aile 6y-
kiisii ile birlikte hastaligin siddeti ve progresyonu ile dogrudan iligkili oldugu gosteril-
mistir (11, 138, 142). Su ve ark.’nin ¢alismasinda Hamilton-Norwood siniflamasina
gore hafif siddetli AGA evre I-1II arasi, orta-siddetli AGA ise evre IV ve lizeri olarak
kabul edilmis; birinci ve ikinci derece akrabada AGA bulunanlarda orta-siddetli AGA
goriilme sikligimin arttig1 gosterilmistir. Ayrica, orta-siddetli AGA’lilarda paternal ak-
rabada AGA 06ykiisii de istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur. Maternal akrabalarda
AGA o6ykiisii ile AGA siddeti arasinda bir iligski saptanmamustir. Bu ¢alismada pozitif
aile Oykiisii olanlarda, erken baslangicli ve siddetli AGA gelisme riskinin daha yiiksek
oldugu ortaya ¢ikmistir (11).

Calismamizda birinci derece akraba kapsamina anne ve baba alindigindan,
AGA’nin ortaya ¢ikisi ve siddeti agisindan paternal veya maternal faktorler degerlen-
dirilememistir. Ancak ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde (11, 138) akrabada
AGA oykiisiiniin hastalik siddeti ile dogru orantili artig gosterdigi saptanmis, birinci
veya ikinci derece akrabalarda AGA varlig ile hastalik siddeti arasinda istatistiksel

olarak anlamlilik bulunamamustir.

MS; genetik ve ¢evresel faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikan, abdominal obezite,
HT, kan lipid diizeylerinde bozukluk, kan sekeri yiiksekligi ile karakterize bir kardi-
yometabolik disfonksiyondur. MS’lu bireylerde gelecekte tip 2 diyabet gelisme riski
5 kat, aterosklerotik KVH gelisme riski ise 2 kat daha fazladir (145).

Obez ve fazla kilolu kisilerde kardiyometabolik hastalik riskinin énemli 6l¢iide
arttig1 bilinmektedir. Obezitede, karbonhidrat metabolizmasi bozulmadan 6nce insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi ortaya ¢ikmaktadir. Adipokinlerin artisina bagli olusan en-
dotelyal disfonksiyon sonucu vaskiiler inflamasyon, dislipidemi ve HT gelismektedir.
Tiim bu patolojik degisiklikler, ateroskleroz olusumuna katkida bulunmakta, karbon-
hidrat metabolizmasinin da bozulmasiyla aterosklerotik siire¢ daha da hizlanmaktadir.
Obezitede insiilin direnci ile baslayan metabolik disfonksiyon, MS ve prediyabete iler-

lemektedir (120). Eriskin donemde HT, tip 2 diyabet, miyokard infarktiisii gelisimi ile
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yiiksek VKI dogrudan iliskili bulunmustur. Ozellikle abdominal bdlgede yaglanma,

kadin ve erkek cinsiyette 6nemli 6lgilide risk olusturmaktadir (146).

Yag dokuda artan oksidatif stresin obezite iliskili MS’a yol agtig
gosterilmistir. Obez kisilerde serbest oksijen radikallerinin artip antioksidan enzim-
lerin azaldig1 bilinmektedir. Diyabetik hastalarda oksidatif stres kas ve yag dokuya
glukoz alimimi bozarak pankreastan insiilin sekresyonunu azaltmaktadir. Oksidatif
stresin artis1, damar endotelini dogrudan etkileyerek ateroskleroz ve HT un olusumuna
katkida bulunmaktadir (147). MS’li veya prediyabetik kisilerde viicut agirliginda yak-
lasik %10’luk azalma insiilin direnci ve eslik eden diger risk faktdrlerine olumlu olarak

yansimaktadir (120).

Son yillarda AGA ile MS, KAH, HT, lipid profili anormallikleri, insiilin direnci
gibi hastaliklarin iligkisine dikkat ¢cekilmektedir. Bu ¢alismalarda AGA ile insiilin di-
renci (10, 99, 137, 148), MS (10, 148, 149), KVVH (10, 99, 148), HT (10, 99, 109, 148,
150, 151), lipid profili anormallikleri (99, 113, 150) arasinda bir iliski oldugu bulunur-
ken, bazi ¢alismalarda bu iliski desteklenememistir (131, 152, 153). Rebora ise, erken
baslangicli AGA’lilarin KAH agisindan riskli olabilecegini bildirmistir (153).

AGA ve iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ele alindigi bir meta-ana-
lizde, AGA’llarda KAH, hiperinsiilinemi, insiilin direnci, MS riskinin arttig1
gosterilmistir. Ayrica bu caligmada AGA’lilarda saglikhi kisilere gore daha yiiksek se-
rum kolesterol, trigliserit diizeyleri, sistolik ve diyastolik kan basinci saptanmig, AGA

siddeti ile KAH riskinin dogru orantili olarak arttig1 vurgulanmstir (154).

Yapilan ¢aligsmalarda AR’nin kalp kasi ve arteryal damar endotelinde bulun-
dugu gosterilmistir (155). Androjenlerin vaskiiler endotel iizerine etkileri heniiz bilin-
mese de damar diiz kas hiicrelerinde proliferasyona neden olarak aterosklerozu hizlan-
dirabilecegi diistiniilmektedir (156). Siddetli AGA’lilarda saclh deri dermal papillala-
rinda daha fazla AR ve serumda daha yiiksek total ve serbest testosteron saptanmistir
(48, 157). Yiiksek androjen diizeylerinin ise, AGA’lilarda ateroskleroz ve tromboz ge-
lisimine katkida bulunup, HT ve hiperkolesterolemiye egilimi artirabilecegi gosteril-

mistir (156).
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Insiilin direncinin ateroskleroz ve KVH gelisiminde baslatici rol oynadig bi-
linmektedir. Hiperinsiilineminin ise sagli deride vazokonstriiksiyona neden olup, kil
folikiiliine kan akimini bozarak folikiil minyatiirizasyonunu artirabilecegi diisiiniil-

mektedir (158-160).

Matilainen ve ark. 35 yas alt1 erken baslangigli AGA’lilarda kontrol grubuna
gore obezite, HT, dislipidemi gibi insiilin direnci iligkili hastaliklarin daha sik goriil-
diiglinii, erken baglangicli AGA’nin insiilin direncinin bir belirteci olabilecegini 6ne
stirmiistiir. Bu calismada hiperinsiilinemi, AGA’lilarda kontrol grubuna gore 2 kat
daha yliksek saptanmustir. Ayrica antihipertansif veya lipid diistiriicii ilag kullanima ile
VKI’ne gore kilolu ve obez olmanin erken baslangichh AGA ile giiclii birliktelik gos-
terdigi bulunmustur (99). Lipit diisiiriicii ve antihipertansif ilaglarin kil folikiillerinin
telogen evreye gecisini uyararak, genetik olarak yatkin kigilerde AGA gelisiminde et-
kisi olabilecegi diistiniilmektedir (161).

Mumcuoglu ve ark. ise erken baslangicli AGA’lilarda kontrol grubuna gore
total kolesterol diizeylerinin daha yiiksek, insiilin direncinin daha sik oldugunu bildir-
mistir (5). Acibucu ve ark.’nin ¢alismasinda da erken baslangicli AGA’lilarda serum
insiilin, trigliserid, total kolesterol diizeyleri ve insiilin direnci siklig1 kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulunmustur (114). Sasmaz ve ark. 21-53 yas arasi verteks tipi
AGA’l1 erkek hastalarda serum trigliserid diizeyini kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptamistir (150). Arias-Santiago ve ark. 35 yas alt1 erken baslangigli AGA’lilarda
kontrol grubuna gore daha yiiksek serum trigliserid, total kolesterol, diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeyleri saptamis, olusan dislipideminin AGA’lilarda KAH risk
faktorii olusturdugunu gostermistir (116). Yapilan bir ¢alismada erken baslangich
AGA’lilarda 60 yas oncesi koroner revaskiilarizasyon ihtiyacinin oldugu gosterilmistir

(113).

AGA siddetinin KVH ile iliskisi gézden gegirildiginde, Ford ve ark. iskemik
kalp hastalig1 insidans1 ve mortalite oranini siddetli AGA’lilarda daha yiiksek bulmus-
tur (162). Sharma ve ark. ise 25-40 yas arast AGA’l1 erkeklerde HT, hiperlipidemi
sikligin1 kontrol grubuna gére daha yliksek bulmus, serum lipit diizeylerinin AGA sid-
deti ile dogru orantili olarak arttigin1 gostermistir (163). Dogramact ve ark. karotis

arter intima media kalinligimi siddetli verteks tutulumlu AGA’lilarda, hafif-orta
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AGA’lilar ve kontrol grubuna gore daha yiiksek saptamis (152), baska bir ¢alismada
da erken baslangicli AGA’lilarda karotis arterde aterom plagi goriilme siklig1 daha
yiiksek bulunmustur (10).

Calismamizda erken baslangigcli AGA’lilarda MS ile iliskili kalp-damar hasta-
lig1, HT, diyabet, dislipidemi, hiperkolesterolemi, serebrovaskiiler hastalik varlig
AGA’lilarin kendisinde veya ailesinde sorgulandiginda, istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunamamistir. Ancak MS kriterlerinden kardiyovaskiiler risk faktorii ol-
dugu bilinen bel ¢evresi 6l¢iilmiis, orta-siddetli AGA’lilarda hafif AGA’lilara gore bel

cevresi daha genis Olctilmiistiir.

VKI, obezite tanisinda en yaygin kullanilan ydntem olmakla birlikte; kadin ve
erkek cinsiyete ayn1 degerler lizerinden kilolu veya obez tanis1 konulmast, ileri yasta
viicut yag dagiliminin abdominal bolgede toplanmasi, viicut gelistirme sporu yapan-
larda daha yiiksek &lgiilmesi gibi faktorler VKi’nin duyarliligim etkileyebilmektedir.
Ayrica VKI 6lgiimii ile abdominal yag kitlesi tam olarak belirlenememektedir. Bel
cevresi Ol¢gtimii bu agidan daha duyarli olup, obezite ve kardiyovaskiiler riski saptamak
acisindan avantaj saglamaktadir. Bu nedenle obez olgularin kardiyometabolik riskle-
rinin tamimlanmasinda santral obezite Olgiitlerinden bel ¢evresinin kullanilmasi
onerilmektedir (120). Yapilan bir calismada, MS kriterlerinden bel gevresi yerine VKI
alindiginda, VK1 30’un iizerinde olanlarda KVH’lara bagli mortalite oranini yaklasik
1.5 kat artmaktadir (145).

Literatiirden bildirilen bir ¢alismada, erken baslangicli AGA, 35 yas alt1 erkek-
lerde evre III ve iizeri olarak kabul edilmis, VKI &lciildiigiinde erken baslangiclh
AGA’lilar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamis-
tir. Bu ¢alismada AGA’l1 hastalarda bel ¢evresi 6l¢timii daha genis, diger MS kompo-

nentleri de kontrol grubuna gore daha sik bulunmustur (114).

Avrias-Santiago ve ark.’nin 35 yas altit AGA’l1 erkeklerde ve kontrol grubunda
yaptiklari iki ¢aligmada da VKI iki grup arasinda anlamli farklilik gdsterilememis (10,
116), calismalarin birinde AGA’l1 erkeklerde kontrol grubuna gore bel ¢evresi daha
genis bulunmustur (10). Mumcuoglu ve ark. ise erken baslangicli AGA’y1 30 yas alti
erkeklerde evre III ve iizeri olarak kabul etmis, AGA’l1 hastalar ve kontrol grubu kar-

silastirldiginda, VKI ve bel cevresi 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
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saptamamustir (5). Gatherwright ve ark. diisiik VKI’nin temporal bélge ve vertekste
artmis AGA siklig ile iliskili oldugunu 6ne stirmiistiir (140). Chakrabarty ve ark.’nin
30 yas alt1 erken baslangicli AGA’l1 ve kontrol grubunda yaptiklar1 ¢alismada, VKI
AGA’lilarda daha yiiksek bulunmus, bel gevresi iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemistir (164).

Matilainen ve ark.” nin ¢alismasinda ise AGA lilar ile kontrol grubu VKI ac1-
sindan degerlendirildiginde, kilolu veya obez erken baslangicli AGA’lilar ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goériilmiistiir (99). Hirsso ve
ark.’nin ¢aligmasinda da evre III ve iizeri erken baslangiglhi AGA’lilarda daha yiiksek
VKI ve bel ¢evresi bulunmustur (117). Yang ve ark.’nin ¢alismasinda VKI degerleri-
nin ve AGA prevelansinin Asyalilarda beyaz irka gore daha diisiik olmas1 nedeniyle
literatiirden farkli degerler baz alinmistir. VK 24-26.9 arasinda olanlar kilolu, VKIi
27’nin istiinde olanlar obez, Hamilton-Norwood siniflamasina gore evre I-1V arasin-
dakiler hafif-orta siddetli AGA, evre V-VII arasindakiler siddetli AGA olarak deger-
lendirilmistir. Bu ¢alismada siddetli AGA’lilarda, hafif-orta siddetli gruba gore daha
yiiksek VKI 6l¢iilmiistiir (12). Yapilan baska bir ¢alismada da erken baslangicli AGA

gelisiminde obezitenin énemli bir etkisi oldugu gosterilmistir (106).

Gopinath ve ark.’nin ¢alismasinda 35 yas alt1 erken baslangich AGA’lilar,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda AGA’lilarda abdominal obezite siklig1 daha yiik-
sek bulunmustur (115). Banger ve ark.’nin 35 yas alt1 erken baslangi¢cli AGA’lilar ile
kontrol grubunu karsilastirdiklari calismada da VKI ile bel ¢evresi AGA’lilarda daha
yiiksek saptanmugtir (3).

Calismamizda ise obezlerde erken baslangichh AGA, kilolu ve zayif-normal
gruba gore istatistiksel olarak daha ytiksek siklikta saptandi. AGA’lilar hastalik sidde-
tine gore degerlendirildiginde de orta-siddetli AGA’lilarda, hafif AGA’lilara gore
daha yiiksek VKI bulundu. Bel ¢evresi ise, erken baslangigli AGA’lilar ile AGA bu-
lunmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermezken, orta-sid-
detli AGA’lilarda hafif AGA’lilara gére daha genis dl¢iildii. Bu nedenle obezitenin
hem AGA gelisiminde, hem de AGA siddetinde rol alan tetikleyici bir faktor olabile-

cegi diisiiniilebilir.
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Sigara kullaniminin ateroskleroz ve KVH gelisiminde 6nemli bir risk faktori
oldugu bilinmektedir. Sigara kullananlarda lipoprotein metabolizmasinda bozulma ve
endotelyal disfonksiyon olusmakta, insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelisme riski art-
maktadir. Bu nedenle sigara tiiketimi, MS un 6nlenmesinde modifiye edilebilir bir risk
faktortdiir. Sigaranin yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterolii diisiiriip LDL,
trigliserid diizeyi, kan basinct ve abdominal obeziteyi artirdigi gosterilmistir. Ayrica
sigara tliketimi ile sempatik sinir sistemi uyarilarak kortizol, biiyiime hormonu gibi
insiilin karsit1 hormonlar artmakta, viseral yag dagilimi abdominal bolgede toplanarak,
bel gevresi genislemektedir (165-167).

Sigara tiikketiminin AGA ile iligkisinin multifaktoriyel oldugu kabul edilmek-
tedir. Sigaranin kil folikiilii dermal papilla hiicrelerinin mikrovaskiilarizasyonunu boz-
dugu, sigara dumanindaki toksik iirtinlerin kil folikiili DNA’sina zarar verdigi, foli-
kiiler proteaz veya antiproteaz sisteminde dengesizlige neden olabilecegi diistiniilmek-
tedir. Sigaraya bagl oksidatif stresin, proinflamatuar sitokinlerin salinimina yol ag-
mast ile folikiiler mikroinflamasyon ve fibrozis gerceklesmektedir. Bunlara ek olarak,
sigara, testosteronun Ostradiole doniisiimiinii saglayan aromataz inhibisyonu yaparak
goreceli olarak hipodstrojenik bir ortam yaratmaktadir (168).

Literatiirde, AGA gelisimi ile sigara kullanim1 iligkisini inceleyen caligmalar
incelendiginde yapilan ¢alismalarda; Su ve ark. 40 yas stii erkeklerde AGA 1ile sigara
kullanimi arasinda anlamli iligski oldugunu gosterirken (11), Severi ve ark. sigara i¢en-
lerde ve daha 6nceden sigara kullananlarda daha az siklikta AGA bulmustur (64). Park
ve ark.’nin ¢alismasinda AGA’lilarda AGA bulunmayanlara gére daha sik sigara tii-
ketimi saptanmistir. Bu ¢calismada siddetli AGA’lilarda, hafif ve orta AGA’lilara gore
sigara kullanim sikligr istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (111). Su ve Chen
ise, giinliik tiiketilen sigara sayisi ile orta-siddetli AGA riskinin dogru orantili arttigini
gostermistir (11). Fortes ve ark.’nin calismasinda ise sigara kullanan ve VKI 25’in
tizerinde olanlarda siddetli AGA riskinin 6 kat arttig1 gosterilmistir (110).

Calismamizda, literatiirde bildirilen caligsmalardaki yas gruplarindan farkli ola-
rak 30 yas ve altinda sigara kullananlarda erken baslangicli AGA sikligi, sigara kul-
lanmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. Erken baglangich AGA

siddeti ile sigara tiiketimi arasinda bir iliski saptanmadi.
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Literatiirde kronik ve sik (=1/ay) alkol tiiketiminin, sistolik ve diyastolik kan
basinci, bel ¢evresi ve serum trigliserit diizeylerini artirarak, MS gelisimine katkida
bulundugu gosterilmistir (167, 169). Severi ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada 40 yas
istii erkeklerde ayda ortalama 1°den fazla alkollii i¢ecek tiiketiminin frontal alan ve
vertekste AGA gelisme riskini %50-60 artirdigi ortaya ¢ikmustir (64). Gatherwright ve
ark. 23-84 yaglari arasi haftada 4’ten fazla alkollii igecek tiiketen erkeklerde temporal
alan ve vertekste AGA riskinin arttigini saptamistir (140). Yeo ve ark.’nin ¢alisma-
sinda da sigara ve alkol kullanan erkeklerde siddetli AGA goriilme sikliginin arttigi
gosterilmistir (138).

Calismamizda ise 30 yas ve alt1 erken baslangiclt AGA’l1 erkeklerde alkol tii-
ketim aligkanlig1 sorgulandiginda, AGA olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi. AGA siddeti ile alkol kullanim1 arasinda da bir iliski saptanmadi.

Diizenli fiziksel aktivite, bel ¢evresi ve bel-kal¢a oranini azaltarak viicut yag
dagilimini degistirmektedir (170). Bir kilavuzda gilinliik 30 dakikalik orta-siddetli eg-
zersizin MS’un tiim komponentlerini yok edebilecegi belirtilmistir (171). Orta siddette
egzersiz veya tempolu yliriiylislin, insiilin duyarliligini artirarak tip 2 diyabet olugma
riskini azalttig1 gosterilmistir (146). Fiziksel aktivitenin kardiyoprotektif 6zelligi; vii-
cut agirhig, kan basinci, serum glukoz duyarlilig izerine olumlu etkisi ile agiklanabi-
lir. Bununla birlikte diizenli egzersiz, serum HDL kolesterolii artirmakta, serum trigli-
serid diizeyini ise azaltmaktadir (172). Yapilan bir ¢alismada, fiziksel inaktif kigilerde
MS gelisme riskinin 2.8-3.3 kat arttig1 bildirilmistir (167).

Choi ve ark.’nin 18 yas tstii 1182 kiside AGA ile egzersiz aligkanlig1 arasin-
daki iliskiyi arastirdiklar1 calismada fiziksel aktivite yogunlugu diisiik, orta ve siddetli
olarak 3 gruba ayrilmistir. Bu calismada AGA’lilarda ve AGA’l aile dykiisii olanlarda
giinliik ortalama egzersiz siiresi kontrol grubuna gore daha yliksek bulunmustur. Dii-
stk yogunlukta (=30 dk/giin) egzersiz yapan kisilerde AGA; kontrol grubuna gore
daha sik saptanmis, orta ve siddetli yogunlukta egzersiz yapanlar ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gésterilememistir (173). Sato ve ark. siddetli
fiziksel aktivite sirasinda, serum DHT diizeyinin gegici olarak arttigini, ancak diisiik

yogunlukta egzersizde androjen diizeylerinin degismedigini bildirilmistir (174). Ay-
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rica aerobik egzersizin serum testosteron seviyesini azalttigi, yogun anaerobik egzer-
sizin ise yiiksek testosteron diizeyleri ile iligkili oldugu gosterilmistir (175). Baska bir
calismada ise diizenli egzersiz yapan ve sedanter kisiler serum androjen seviyeleri aci-

sindan karsilastirildiginda, bir fark saptanmamustir (176).

Erkek tipi AGA gelisimine ¢evresel faktorlerin katkisinin arastirildigi, 23-84
yas aras1 erkeklerin alindig1 bir calismada, verteks tipi AGA’lilarda ortalama egzersiz
stiresinin daha fazla oldugu ortaya ¢ikmuistir (140). Park ve ark.’nin ¢alismasinda kadin
ve erkek AGA’lilarda diizenli egzersiz yapma aligkanligi, AGA bulunmayanlara gore
daha sik bulunmus; bu durumun kilo kontroliiniin saglanmasi ve HT, DM, dislipidemi
gibi metabolik komplikasyonlarin 6nlenmesi amaciyla oldugu 6ne siiriilmistiir (111).
Calismamizda ise, fiziksel aktivitenin degerlendirilmesinde UFAA’nin kisa formu kul-
lanilmis olup, 30 yas alt1 erken baslangicli AGA’lilarda ve hafif-siddetli AGA’lilarda

egzersiz aligkanligi ile sa¢ dokiilmesi arasinda bir iligki bulunamamustir.

AGA, fiziksel saglig1 dogrudan etkileyen bir hastalik olmasa da, toplumda daha
yaslt algilanma, 6zgiivende azalma gibi birgok psikososyal sonuglari bulunmaktadir.
Ozellikle 26 yas alt1 olgularda AGA, yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (177).
Cash ve ark. 21 yasinda erken baslangicli AGA’lilarin, daha ileri yasta baslayanlara
gore dis goriintiglerini daha az ¢ekici buldugunu 6ne stirmistiir (177). Bir ¢alismada
depresyon sikliginin kadin AGA’lilarda, anksiyete ve agresif davranis sikliginin ise
erkek AGA’lilarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (178). Wells ve ark.’nin ¢aligma-
sinda depresyon, ice kapaniklik, beden imajinda bozulma goriilme sikliginin AGA sid-
deti ile dogrudan iliskili oldugu gosterilmistir (179). Calismamizda ise, 30 yas ve alt1
erkeklerde diizenli ila¢ kullanim1 sorgulandiginda en sik antidepresan ilag kullanimi

ortaya ¢ikmistir.

Sac sekillendiriciler sa¢1 uzun siire ayni sekilde tutmak, voliim ve yumusaklik
vermek amaciyla en sik kullanilan kozmetik tiriinlerdir. Calismamizda sag sekillendi-
rici kullanmayan 6grencilerde erken baslangicli AGA; kullananlara gore istatistiksel
olarak daha yiiksek oranda saptanmis olup, bunun nedeni kozmetik {iriinlerin sa¢1 daha
az voliimlii gdstermesi olabilir. Ote yandan, dgrencilerin bu tip kozmetikleri kullan-

masi ile sa¢ dokiilmesinin artabilecegi diisiincesinin de etkisi bulunabilir.



64

AGA patogenezinde genetik yatkinlik ile androjenlerin etkisi yillardir bilin-
mekle birlikte, kil folikiiliiniin infundibulum ve istmus bolgesinin inflamatuar hiicreler
tarafindan infiltrasyonunun hangi mekanizma ile olustugu heniiz aciklifa kavusma-
mustir. Folikiiler ¢ikintinin T lenfositler ile infiltrasyonu, perifolikiiler kilifin ilerleyici
fibrozisi ve kok hiicrelerin hasarina neden olmaktadir (14). AGA’nin seboreik dermatit
gibi inflamatuar dermatozlarla birlikteliginde kil folikiiliindeki mikroinflamasyon art-
maktadir (15). Sa¢li deri yiizeyi ve folikiiler infundibulumdaki mikrofloranin seboreik
dermatittekine benzer olmasi, AGA’daki kil folikiillerindeki inflamasyonun bu mik-
roflora ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir (180). Sacli derideki Propionibacte-
rium sp., Staphylococcus sp., Malassezia ovalis gibi lipofilik mikroorganizmalar yer-
lesik flora iiyelerinden olup, sebumdan zengin bolgelere yerlesme egilimindedir. Bu
mikroorganizmalarin yogun olarak kil folikiilii infundibulumu altinda bulunmasi ve
seboreik dermatit gibi inflamatuar hastaliklarin patogenezinde rol almasi sa¢ do-
kiilmesi ile iliskisini agiklayabilir (181). Yapilan bir ¢alisma, AGA’daki folikiiler in-
flamatuar siirecin flora mikroorganizmalarinin varligi ile tetiklendigini ve AGA sid-
detini etkileyebildiklerini gostermistir (180). Malassezia spp. gibi mikroflora iiye-
lerinin saclh deri kolonizasyonunun antifungal, antiinflamatuar ve sebum azaltic1 6zel-
ligi bulunan ketokonazol iceren sampuanlarla azaltilmasi ile sacl deride anagen fo-
likiil sayis1 ve kil yogunlugu artmis, ketakonazol ile minoksidil benzer etkinlikte

bulunmustur (15).

Oksidatif stresin seboreik dermatit ve AGA gibi hastaliklarin patogenezindeki
rolii yapilan galigmalarda gosterilmistir (1, 182). Bahta ve ark. sa¢ dokiilmesi bulunan
alanlardaki dermal papilla hiicrelerinin sac¢h derinin diger bolgelerine gore oksidatif
strese daha duyarli oldugunu bildirmistir (183). Oztiirk ve ark.’nin ¢alismasinda da
saclt deri seboreik dermatit etyolojisinde oksidatif stresin 6nemli rol oynadigi

gosterilmistir (182).

Kim ve ark. 12-18 yas aras1 adolesanlarda AGA’ya en sik eslik eden hastaligin
seboreik dermatit oldugu bildirilmistir (101). Calismamizda da benzer sekilde erken
baslangicli AGA’lilarda herhangi bir sa¢ hastalig1 varligi, AGA bulunmayanlara gore
daha sik bulundu. Sag¢ hastaligini bildiren 6grencilerde ise en sik seboreik dermatit

saptandi.
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MS’lu bireylerde yasam tarzi degisikliklerine ek olarak beslenme
aligkanliklarinin diizenlenmesi, olusabilecek komplikasyonlarin dnlenmesi ve mor-
taliteyi azaltmada olduk¢a Onemli rol oynamaktadir. Bu nedenle doymus-trans
yaglarin ve basit seker aliminin azaltilmasi, meyve-sebze ve tam tahilli yiyeceklerin
tiiketiminin artirilmasi 6nerilmektedir (184). Akdeniz tipi beslenmede bulunan mono-
ansatiire yaglarin, karbonhidrattan zengin beslenmeye gore insiilin direnci, tip 2 di-

yabet, KAH riskini azalttigi gosterilmistir (185).

Sebze-meyve tiiketimi ile KAH arasindaki iliskiyi inceleyen c¢aligmalarda,
giinde en az 2.5 porsiyon sebze tiiketenlerde giinde 1 porsiyondan az sebze tiiketenlere
gore KVH insidansi yaklasik % 25 daha diisiik bulunmustur. Ayrica sebze tiiketimi ile
KVH riski arasindaki ters orantili iliski, sigara igenlerde ve VKI 25’in iizerinde olan-
larda daha belirgin olarak saptanmustir (126, 186).

Giliniimiizde bat1 tipi beslenme; agirlikli olarak kirmizi et, yliksek kalorili ve
rafine sekerli gidalar icerirken, Akdeniz tipi beslenme sebze, meyve, balik, kepekli
gidalardan zengin beslenmeyi ifade etmektedir (185). 40-75 yas aras1 44.875 erkegin
8 yillik izleminde bat1 tipi beslenme aligkanlig1 olanlarda, Akdeniz tipi beslenenlere
gore KVH riski daha yiiksek bulunmustur (187). Ayrica kirmizi ette bulunan hem
demirin miyokard infarktiisii riskini artirdigi gosterilmistir (188).

Beslenme tarzinin AGA'nin etyolojisine katkida bulundugu, saglarin saglikli
goriinimiinde yeterli ve dengeli beslenmenin rolii oldugu bilinmektedir (189).
AGA’da yasam tarzinin etkisinin bulundugu, prostat kanseri gibi kronik hastaliklarla
iligkisi yapilan bir¢cok epidemiyolojik ¢caligmada gosterilmistir (149, 152). Yapilan bir
calismada Akdeniz tipi beslenmede bulunan polifenol bilesiklerinin 5-a rediiktaz en-
zimi inhibisyonu yaptig1 one siiriilmistiir (190). Ayrica Akdeniz tipi diyetin birgok
kronik hastalig1 6nlemesi, yesil sebzelerde bulunan fitokimyasallarin antioksidan ve
antiinflamatuar 6zelliklerine baglanmaktadir (108, 191). Fortes ve ark.’nin
calismasinda yiiksek DHT diizeylerinin AGA ve prostat kanseri risk faktorlerinden biri
oldugu, Akdeniz tipi beslenmenin kanser ve AGA gelisimini 6nleyebilecegi ortaya
cikarilmistir. Bu calismada 18 yas iistii erkeklerde taze sebze tiiketiminin AGA i¢in
koruyucu bir etkisi oldugu gosterilmistir. Haftada 3 porsiyondan fazla taze sebze tii-
ketenlerde, haftada 2 ve daha az porsiyon sebze tiiketenlere gore AGA riskinin %50

azaldig1 ortaya ¢ikmis, meyve tiiketimi ile AGA arasinda bir iliski bulunamamistir
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(16). Pathomvanich ve ark. Tayland’da son yillarda bati tarzi beslenmenin
yayginlagmasinin 18 yas 1istii erkeklerde AGA prevelansinin artiginda etkisi

olabilecegini 6ne stirmiistiir (17).

Calismamizda, erken baslangicli AGA’lilarin beslenme aliskanliklarinin
degerlendirilmesinde yag, tuz, kirmizi et ve sebze-meyve tiikketimi sorgulanmistir.
Calisma grubunda haftada 3 porsiyondan fazla kirmiz1 et, giinde 3 porsiyondan az
sebze-meyve tiiketenlerde erken baslangigli AGA prevelans: daha yiiksek bulun-

mustur.

Giiniimiizde tiiketilen islenmis gida ve rafine sekerlerin yiiksek glisemik in-
dekse sahip olduklar1 gosterilmistir. Yiiksek glisemik indeksli gidalar hiper-
instilinemiye yol agarak obezite, DM, KVH gibi kardiyometabolik hastaliklara neden
olmaktadir (192). Hiperinsiilinemi ise, kil folikiilii minyatiirizasyonuna katkida bulun-
masmin yaninda, AGA’lilarda insiilin direnci iligkili MS komponentlerinin in-

sidansinin artisina neden olmaktadir (99, 158).

Calismamizda AFHC de iiniversite 6grencilerinde seker, yag tiiketimi, sosis ve
hamburger gibi islenmis et iirlinleri, sebze-meyve tiiketimi gibi beslenme aligkanliklari
sorgulandiginda, erken baslangicli AGA ‘lilarda alinan puan ortancasi, AGA bulunma-

yanlara gore daha diisiik bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Erken baslangicli AGA’lilarda MS ve insiilin direnci iliskili hastalik riskinin
arttig1 bilinmektedir. Calismamizda {iniversite 6grencilerinde erken baslangiclh AGA
prevelansi saptanmis, AGA gelisiminde yas ve genetik faktdrler yaninda yasam tarzi
ve beslenme aligkanliklarinin da etkisi olabilecegi ortaya ¢ikmistir. Calismamiza gore
AGA’ aile 6ykiist, ilerleyen yas, sigara kullanimi, asir1 kirmizi et tiiketimi, sagliksiz
sebze-meyve tiikketimi, obezite, AGA disinda bir sa¢ hastaliginin varlhigi, sag sekillen-
dirici iiriin kullanilmamas1 AGA’da erken baslangica katkida bulunmaktadir. Cok de-
giskenli lojistik regresyon analizine gore ise AGA gelisme riski; 18 yas ilistiinde her
bir yas artisinda 1.15, AGA’l1 aile Oykiisii ile 3.14, sagliksiz sebze-meyve tiiketimi ile
2.96, asir1 kirmizi et tiiketimi ile 2.70, AGA disinda bir sa¢ hastaliginin bulunmasi ile
2.63, sigara kullanimi ile 1.62 kat artmaktadir. Erken baslangicli AGA siddeti ile ilis-
kili faktorler degerlendirildiginde ise pozitif aile Gykiisii, ilerleyen yas ile birlikte
VKi’ne gére obez olanlarda ve abdominal obezite varliginda siddetli AGA riskinin

arttig1 ortaya ¢ikmustir.

Bu nedenle multifaktoriyel etyolojiye sahip AGA’nin 30 yas alti erkeklerde
baglangici, insiilin direnci ve ileri komplikasyonlar1 olan MS, diyabet, HT, dislipidemi
acisindan uyarict olmali, yasam tarzi ve beslenme aliskanliklarinin diizenlenmesi
hedeflenmelidir. Erken baslangichh AGA’nin MS ve iligkili hastaliklarin belirteci
olabilecegine dair varsayimin desteklenmesi i¢in daha genis ¢apli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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