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GiRIS VE AMAG

Koroner arter hastahklart (KAH) ginimdzin en 6nemii morbidite ve
mortalite nedenierinden biridir. Bu nedenle KAH igin risk faktorleri ile risk
gruplarini  belirlemeye yonelik caligmalar 6nem kazanmaktadir. Risk

gruplarinin énceden belirlenmesi profilakside baganyi arttiracaktir.

Klinik ve epidemiyolojik calismalarda KAH igin ¢ok sayida risk
faktori  saptanmusgtir.  Bunlar, cinsiyet, ik, aile &yklsi, beslenme
aliskanlikiari, yUksek kan basinci, kan lipid ve lipoprotein dizeyleri ile
glukoz diizeyi gibi faktcrierdir (1-3).

Lipidlerin KAH'In altinda yatan neden olan ateroskleroz Uzerine
etkisi, son yillarda lipid ve lipoprotein metabolizmasi ile ilgili olarak
bulunan yeni parametrelerin incelenmesi ile daha iyi anlagiimistir. Iste bu
yeni parametreierden birisi de KAH igin bagimsiz bir risk faktorl olarak
kabul edilen lipoprotein (a) ( Lp(a) )'dir (4,5).

Lp(a)nin koroner ateroskleroz i¢in bagimsiz bir risk faktéri oldugu
g6sterilmistir (6,7). Fakat henliz Lp(a)nin ateroskleroza hangi mekanizma
ile katkida bulundugdu tam olarak aciklia kavusturulamamistir. Lp(a), distk
dansiteli lipoprotein (LDL-K)'den daha fazla olarak arteryel subintimada
birikebilmektedir ve ateromatéz lezyonlarda histokimyasal olarak
saptanmistir (8). KAH riski icin Lp(a) serum esik degeri 30 mg/dl olarak
kabul edilmektedir (5,9,10). Yapilan calismalar Lp(a)nin KAH igin total
kolesterol ve ylksek dansiteli lipoprotein (HDL-K)'den daha UstUn bir
belirleyici oldugunu ortaya koymustur (9). Lp(a) dizeyinin yGksekligi 56
yasindan geng erkeklerde ve her yastaki kadinlarda anjiografik olarak KAH
varliginin giglt bir isaretidir (9,11). Hem Lp(a), hem de LDL-K serum
diizeyi yUksek oldugunda Lp(a)’nin KAH riskini alti kat arttirdigi, erken KAH
ile yliksek serum Lp(a) diizeyi arasinda bir iligki oldugu, serum Lp(a) dlizeyi

yiksek olan cocukiarda ailesel miyockard infarktlsU (Mi) riskinin daha



ylksek oldudu ve erigkinlerde akut Mi riskini 6nceden belirlemede Lp(a)

duzeyinin kullantlabilecegi anlasiimigtir (9,11-14).

Lp(a) dGzeyinin genetik kontroline dair bulgular  diger
lipoproteinierden daha ggludar (15-17). Populasyonlar arasinda, hatta ayni
populasyonun bireyleri arasinda serum Lp(a) dizeylerinde oldukga farkls
degerler saptanmaktadir (18,19). Dolayisiyla kendi populasyonumuza ait

Lp(a) duzeylerinin belirlenmesi énemlidir.

Lipoproteinierin protein icerikleri olan apolipoproteinterie ilgili olarak
son on yilda yapilan bazi g¢aligmalar apolipoprotein A1 (Apo A1) ile
apalipoprotein B (Apo B)'nin KAH icin lipid ve lipaproteinierden daha iyi bir
belirleyici oldugunu ortaya koymustur. Apo A1 ve Apo B aterogenezde
saptanmig olan onemli biyokimyasal g&stergelerdir. Cevresel fakidrlerden
daha c¢ok, genetik faktdrlerden etkilenen apolipoproteinler KAH riskini

belilemede Lp(a)’nin yanisira énerilmektedirier (20-25).

Androgenetik alopesi (AGA), yas, cinsiyet ve herediter fakidrierie
lligkilerinden dolayt KAH ile ortak 6zeilikleri dikkati ceken bir tablodur. Bu
yonuyle KAH igin risk gruplart aragtinilirken zaman zaman ilgi odagi
olmaktadir (26-32).

Poliklinigimize gelen hastalar arasinda yaptigimiz retrospektif
degerlendirmede tUm hastalarimizin yaklasik % 7'sinin sa¢ kaybi
sikayetiyle bagvurdugu, buniarin % 60'Inin AGA ve telogen effluvium
olgulari oldugu ve bunlarin da % 60’'inin erkeklerden olustugu belirlenmistir.
AGA nedeniyle bagvuran olgularin ¢ogu gen¢ veya orta yas grubunda
bireylerdir. AGA’lI oldugu halde bu nedenle tibbi danismada bulunmayan,
fakat bagka nedenlerle poliklinigimize basvuran olgular da hesaba katilirsa
AGA'll hastalanin tim hastalarimiz arasinda énemli bir ocranda olduklari

sGylenebilir.

(39



Buglne kadar AGA ile KAH arasindaki iliskiyi ortaya koymak
amactyla yapilmig olan gok az caligsma vardir. Bunlarin bazilari AGA ile
KAH arasinda iliski oldugunu one strerken bir kismi da anlamii 6lglide bir

iliski oimadigini ortaya koymustur (26-32).

AGA lle KAH iligkisi, daha ¢ok, KAHli olgularda AGA sikhigmin
normal populasyondan daha ylUksek oldugu ortaya konularak belirienmeye
cahsilmig, risk fakiorleri Gzerinde ise yeterince durulmamistir. Bu
caligmalardan birkaginda rutin lipid parametreleri calisilmis, fakat henlz
Lp(a) ile Apo A1 ve Apo B duzeylerini belirleyen galismalar yapiimamistir.
- AGA ile KAH iligkisi Apo A1, Apo B ve Lp(a) gibi daha yeni risk faktdrleri

hesaba katilarak daha iyi anlasiiabilir.

Bu caligmada amacimiz, basta Lp(a) olmak (zere lipoproteinler ve
diger lipid parametrelerini esas alarak, AGA’li erkeklerin KAH agisindan
gercekten bir risk grubu olup olmadiklarint ortaya koymaktir. Bunu
yaparken ayni zamanda bolgemizdeki Lp(a) dazeyleri ile ilgili olarak
calisma yapacak olan arastirmacilara bir ¢én fikir vermis olacagimizi

distindk.
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GENEL BILGILER

I. ANDROGENETIK ALOPESI

A. Tamim: AGA genetik yatkinlik ve sagli derideki kil folikulleri Uzerine
androjen etkisi sonucu olusan, yaygin ve ilerleyici sac dokiimesidir. AGA

tanimlamasinda halen gecerii olan kriterler sunlardir (33,34):

a) Yikama, tarama ve fircalama esnasinda agin sa¢ doktlmesi.

b) Frontal sa¢ sinirinda gerileme.

c) Trikogramda % 80 anagen, % 20 telogen sag saptanmasi.
B. Tarih¢e: Hamilton 1942'de erkeklerde yaygin kellik ile androjenler
arasinda gicli bir iliski oldudunu saptamistir. Puberte dncesi hadim edilen
erkeklerde alopesinin gelismedigi asirlardir bilinmekteydi. Hamilton, hadim
edilen erkeklerde testosteron verildigi zaman O&zeliikle ailesinde AGA
éykisti olanlarda sag kaybiin gelistidini gosterdi. Testosteron puberteden
hemen sonra alinirsa yavas, ilerlemis yasta alindiginda ise hizil sag kaybi
meydana gelmektedir. Androjen veriimesi sonlandiriidig: takdirde sac¢ kaybi
durursa da dékulen saclar yeniden ¢ikmaz. Sakal, koltukalti ve pubik bolge
killari ise déklimemektedir (35).
C. Siklik: AGA tim wrklarda goriimekle beraber Asyalilar, zenciler ve
Cinlilerde daha seyrektir. Adolesan ve geng eriskin erkeklerde AGA
belirtileri yaklasik % 25 oraninda goériimektedir. Yas ilerledikge bu oran
yaklasik % 50’ye ulagmaktadir (26,35). Kadinlarda ise daha ge¢ yasta
baslayan AGA altinci dekadda yaklasik olarak % 40 oraninda gorlimektedir
(36).
D. Etyoloji: AGA'da genetik yatkinlik ve androjenik uyari temel faktorlerdir.
Etyolojide 5 alfa-rediktaz'in duyarh kil folikllleri Gzerindeki etkisi Gzerinde
durulmaktadir. 5 alfa-rediktaz bu etkisini, testosteronu daha gUglQ etkisi

oldugu bilinen dihidrotestosterona (DHT) cevirerek yapar. Sonugta hedef



foliklilerde protein sentezinde azalma ile anagen faz kisalmakta, telogen
faz ise uzamaktadir.

AGA'lt erkeklerde androjen salgilanmasinin normal dizeyde oldugu
bilinmektedir. Kadinlarda ise ovarian ya da adrenal fonksiyon bozuklugu
her olguda belirgin olmadigi gibi diger virilizasyon belirtileri de
yoktur.Yaptian calismalar AGA’ll kadinlarda diger virilizasyon belirtileri
olmaksizin androjen metabolizmasinda hafif anormallikier olabilecegini
gostermigtir. Bu olgularda serum dihidroepiandrosteronsiifat (DHEAS)
duzeyi ylksektir. Bu artisin adrenal kaynakli oldu§u saptanmustir.
Testosteron ve seks hormon baglayan globulin (SHBG) ise normal
duzeylerde bulunmustur (35,37,38). Baska bir calismada derideki diger
potent bir androjen formu olan 3 alfa-diol G’'nin serum duzeyi 6lclimis ve 3
alfa-diol G’'nin SHBG’ye orani yUksek bulunmustur. Bu durum SHBG'nin
azalmasini yansitir ve genetik olarak duyarl: folikUilerde sac¢ kaybina yol
agan minimal androjen fazlaligini gésterir. Bu calismada DHEAS degerieri
normal dizeyde bulunmustur (39).

AGA’da israrla Gzerinde durulan genetik yatkiniik hentz tam olarak

aydiniatilamamigtir. Otozomal dominant, degisken penetransi gegcis,
cinsiyete bagli genle gecis teorileri 6ne sUrGimGstir. Son zamanlarda
poligenik kaliim Gzerinde durulmaktadir. Literatlrde, bireyin babasindan
¢ok annesinde AGA varhiginin énemli oldugu bildiriimektedir (40-43).
E. Kiinik Goriiniim: AGA'da terminal killarin yerini giderek incelen ve
Kisalan, pigmentasyonu azalan vellus tipi killar alir ve bu killar zamanla
kaybolur. Karakteristik olarak posterior ve fiateral sach deri killari
tutulmazlar.

Erkek tipi AGA puberteden sonra herhangi bir zamanda baglar.
Genellikle saglarda ilk agilma simetrik olarak temporal ve frontal bélgelerde
olur, giderek vertekste seyrelme gergeklesir. ilerlemis olgularda bu bélgeler

birlesir ve hipokratik kellik olarak da bilinen sagli deri tepesinin tamamen



aclimasi gergeklesir. Yalniz iateral ve posterior bélgelerde killar dékiimez.
Saglt deri ise dlzgindr, atrofi ya da skairis yoktur.

Hamilton, erkek tipi AGA olgularini ayrintih bir incelemeden
gegirerek sag dokilmesini 'den Vii'e kadar tiplendirmistir. Tip I'den
itibaren tip Ve kadar fronto-parietal sac ¢izgisinde geri cekilme ve tip V'den
itibaren ek olarak verteks bolgesinde saglarda incelme ve tam dékilme
tarimiamigtir.  Hamilton'un bu ilk smiflamas) daha sonra Norwood
tarafindan I'den VIl'ye kadar tipiendirme ile modifiye edilmistir (Sekil 1)
(44).

Sekii 1: Norwood'un AGA sinifiamasi.



Kadin tipi AGA genellikle 20 yas sonunda ya da 40 yas basinda
bastar. Ozeilikle hormonal degisikliklerin basladigi dénemlerde; 6rnegin
oral kontraseptiflerin baglandigi ya da kesiidigi zamanlarda, post-partum
periyod, perimenapozal dénem veya erken post-menapozal dénemierde
baslar ve erkek tipine gére daha hafif seyreder. Erkeklerin % 80Qinde
gorulen simetrik temporal agiima kadinlarin pek azinda dikkati ceker. En
¢ok tepede olmak Uzere AGA'lI kadinlarin % 5inde sac yodunlugunda
global bir azalma vardir (42,44). Ludwig, kadinlarda gézlenen AGA’nin
daha ¢ok tepe bdlgesinde ve diffliz bicimde ortaya ciktigina dikkati cekerek,
frontal sa¢ cizgisinin  korundugu bu tip dékGlmeyi (¢ derecede
smniflandirmustir (Sekil 2) (45).

Tip | Tip li Tip il
Sekil 2: Ludwig’'e gore kadinlarda AGA tipleri.

AGA'll kadinlarda saglar daha ince, yogunlugu daha az ve sekil
veriimesi  daha zordur. Ayrica sebase aktivite arttigindan yaglanma,
karincalanma, yanma, batma, kaginti ve huzursuzluk sikayetleri belirgindir.
Bazi kadinfarda erkek kelliginin karakteristigi olan M sekilli fronto-parietal
acllma olusursa da bu genellikle post-menapozal ddénemde goraldr.
Hormonal degisiklikler ile &strojen velveya progesteron fizyolojik
replasmaninin yerine getirilememesine baglanmaktadir. Besinci dekaddaki
kadinlarda adrenal bezden bagimsiz androjen yapimi da sa¢ kaybinda rol
oynayabilir (35,36,44).



kadinlarda adrenal bezden badimsiz androjen yapimi da sa¢ kaybinda rol
oynayabilir (35,36,44).

F. Histopatoloji: Histopatolojik olarak pek spesifik olmayan erken
degisiklikler —anagen folikUlleri etkileyen, konnektif dokudaki benekli
perivaskller dejenerasyondur. Sonra terminal kil folikUllerinde giderek
ilerleyen kugllme (minyatUrizasyon) olusur. Birim hacimdeki terminal kil
sayist degismemistir. Sikluslar kisaldigindan ¢api kiigllen kisa killar olusur.
llerledikge folikUllerin hemen hemen tamami kiglimiis ve vellis tipine
degigmiglerdir. Derinlerde atrofik folikll gizgileri flama gibi uzanmislardir.
Bu patolojik flama bazi patologlara gore AGA igin patognomoniktir. Deri
katlarinin hepsinde incelme vardir. Errekidr kaslari hacimce artmislardir ve
androjenik uyariya cevap olarak sebase bezler de hipertrofik
gorunimitdarier. Biyopsi omeklerinin yarisinda degisik derecelerde kronik
inflamasyon ile sayica artmig mast hUcreleri gérultr. Vellus foliklllerinin
kan damariart hacim ve sayica azalmigtir (35,44).

G. Tani: Erkeklerde karakteristik tablo klinik gériniim ile rahatiikla taninir.
Tani, ailede AGA 6ykUsunin kuvvetli pozitif olusu ve sacli deride skatrisin
olmayistyla dogrulanir. Kadinlarda ise sa¢ kaybi daha yaygin olup klinik
gorintm taniya tek basina ¢ok yardimer olmaz. Ayirict tani icin  asagida
belirtilen laboratuvar caligmalari gerekir:

1- Rutin fetkikler: T4, TSH, serum demir, ferritin ve/veya total demir
baglama kapasitesi, tam kan sayimi.

2- Saghi deri digindaki vicut bélgelerinde erkek tipi kil bUyime artigi
(hirsutizm), klitoral hipertrofi veya ses kalinlasmasinin oldugu kadinlarda
serum serbest ve total testosteron, prolaktin, DHEAS dlzeyleri
saptanmalidir. Total testesteronun 2 ng/ml’den, DHEAS'nin de 9000
ng/ml’den yUksek olmasi altta yatan bir tamér gosterir.

3-Anagen ve telogen killarin sayisint saptayan ‘trikogram’ yéntemi de

taniya yardimcei olur. Bu yéntemde sacli deriden 50 adet kil cekilir,anagen
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kil sayisi ve telogen kil sayisi saptanir. Normalde % 80-90 kil anagen fazda
iken AGA’'da bu oran azalmistir; yani telogen kil yUzdesinde artma
olmustur.

Ayiricy tant, difflz, skatris yapmayan sacli deri alopesilerine yol acan
tablolarla yapiiir. Buniar; alopesi areata, telogen efluvium, sekonder sifiliz,
sistemik lupus eritematozus, demir eksikligi, hipotiroidizm, hipertiroidizm,
trikotillomani ve seboreik dermatit gibi tablolardir.

H. Tedavi: Dogal olarak AGA’da tedavi yakiasimlari cinsiyete gore farklilik
arzetmektedir. Bununla beraber her iki cinste de tam manasiyia basartl bir
~ tedavi modeli yokitur.

Minoksidii topikai soliisyonu: Topikal minoksidil son on yil icinde yaygin
kullanim alant bulmus ve ilacin etkinligi Gzerine pek c¢ok celiskili yayin
yapilmistir. % 2 minoksidil solGsyonunun gtnde iki kez olmak Uzere 3-4 ay
stre ile kullaniminin plaseboya gbére anlamli decede terminal kilian
arttirdigi, fakat bu etkinin ilag kullanildigi sGrece devam etiigi, tedavi
kesildikten sonra yaklasik G¢ ay icinde etkinin ortadan kalktigi bildirilmistir.
Topikal uygulanan minoksidil az miktarda da olsa sistemik clarak absorbe
edilmekle beraber allerjik kontakt dermatit disinda oOnemli yan etki
pbildirilmemistir. Minoksidilin kadinlarda kullanimi ile ilgili calismalar heniz
yetersizdir (33,46-50).

Sag transplantasyonu ve sagh deri rediiksiyonu: AGA’da uygulanan
cerrahi teknikler; punch biyopsi teknigi ile oksipital bdlgeden alinan
otogreftierle sagsiz alanin kapatiimasi, orta hatta sagsiz alanin ¢ikartilarak
yaklastirma dikisi ile kapatiimasi ya da belirli bir damarla beslenen alandan
flep cevrilmesi temel prensibine dayanmaktadir. Cerrahi girisim éncesi ve
sonras! topikal minoksidil kullammi ile otogreft alanlarinda daha sonra
gérulmesi olasi dékiimelerin énlenebilecedi bildiriimektedir. Sentetik sac

killarinin deriye implantasyonu seklinde son yillarda Japonya'da ileri



teknoloji ile gelistirilen polyester fibriller ile alinan sonuglar da Umit
vaadetmektedir (33,51,52).

Spironofakton, Oral Kontraseptifler ve Kortikosteroidler: Kadinlarda
androjen dretiminin ya da periferal aksiyonunun medikal tedavi ile
baskilanmast sa¢ kaybini yavaslatabilir. Ayrica erken dénemde tedavi
halinde kiliarin yeniden blyUmesinde de yarar gosterebilir.

Spironolakion periferal androjen reseptérierini  bloke ederek etkili
olur. Klglk, kontrolstiz ¢aligmalarda kadinlarda 25-50 mg giinde iki kez
seklinde dnerilmis ve dokuz ay icinde dlzelme gézlenmistir. Farkli bir
yaklagim da androjen Gretimini kismen yuksek dizey Gstrojen ve disik
androjenik potansiyelli oral kontraseptifler (progesteron, éstrojen ya da
kombinasyaniari) ite inhibe etmeklir. Ayrica bunlarin spironoiakton veya
siproteron asetatla kombirie tedavileri de yararli olabilmektedir. Prednisone
5 mg veya deksametasone 0.25 mg sekiinde dlistik doz kortikosteroid ile
de adrenokoartikal androjen Uretimi baskilanabilir (35,46).

Yukarida bahsedilenlere ek olarak Uzerinde durulan diger tedaviler
de sunlardir: Topikal tretinoin, topikal diazoksid, topikal antiandrojenler
(cyoctol, progesteron, Gstrojen), sistemik antiandrojenler (siproteron asetat,

flutamid, simetidin, ketokonazol, 5 alfa-redlktaz inhibit6ri “finasterid”).

Il. KORONER ARTER HASTALIGI VE LIPIDLER

Serebrovaskiier hastaiik gibi KAH'In altinda yatan neden de
aterosklerozdur. Ateroskleroz, orta buyUkiikte ve daha blylk arterlerin
kalinlagmast ve sertlesmesi sonucu damar IUmeninin ateroskierotik
plaklarla daralmasidir. Burada morfolojik olarak s6z konusu olan dért temel
olay; endotelyal hilicre hasari, arteriyel diz kas hiicre proliferasyonu,
intrasellUler ve ekstrasellUler lipid birikimidir.

Ateroskierozun baslangicindan semptomlarin ortaya cikigina kadar

uzun yillar gectigi bilinmektedir. Bu durum pek gok arastiriciyi ateroskleroza
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neden olan risk faktorlerini erken yaslarda saptamaya yonlendirmistir.
Cesitli epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda ateroskleroz ve koroner kalp
hastaligt gelisimini etkileyen bircok risk faktora tammmlanmistir. Bunlardan
degistirilemez olanlar yas, cinsiyet ve genetik, degistirilebilir olanlar ise
hipertansiyon, diyet ve serum lipidieri, sigara aligkanligi, sismanlik, diabet
ve psikososyal gerilim gibi faktorlerdir (21,53).

Deneysel calismalar hafif hiperkolesteroleminin bile ateroskieroz
gelisimine neden olabilecegini gostermistir. Arteriyel dokuda lipid birikimi
olmadan aterosklerozun geligmediginin go6steriimesi, lipidden zengin
gidalarla beslenen toplumlarda ateroskleroz sikhiginin ylksek olmasi,
deney hayvanlarina yuksek miktarlarda kolesterol verilerek ateroskieroz
olugturutabilmesi ve kolesterolun kesiimesi ile olusumun gerilemesi
aterosklerozda lipidierin 6nemini kanitlamistir (53).

Prospektif arastirmalarda HDL-K yUkseldikce KAH sikhiginin azaldigi
gosterilmistir. HDL konsantrasyonunun HDL-K 6lcimine gére daha iyi bir
indeksi de Apo A1 Oleimddir (Apo A1, HDL'nin yapisal icerigidir ve
kolesterolin hicre membranindan atilimini kontrol eder). Ayni sekilde
artmis LDL dGzeyleri ile ateroskieroz arasindaki bilinen korelasyon, sadece
kolesterol yontinden degil aynt zamanda Apo B yéninden de dogrudur (Apo
B, silomikron, ¢ok dusuk dansiteli lipoprotein (VLDL), orta dansiteli
lipoprotein (IDL) ve LDL'nin yapisal kompdnenﬁdir; dokulara kolesterol
dagiimini kolaylastirir ve LDL reseptSra icin bir baglayicidir). Goreceli
normal LDL-K dzeylerine kargin, artmis LDL-Apo B duzeylerine sahip
kisilerde aterosklerotik hastaliklarin sikliginin arttigr bildirilmistir. Ozellikle
erken KAH oykusu olan yuksek riskli ailelerin bireylerinde Apo B ve Apo A1
profillerinin  taramalarda kullaniiabilecegi  gérist artik benimsenmigtir
(24,54,55).

Trigliserid yUksekligi de distk HDL-K dizeyi ile birlikte oldugunda
KAH icin onemli bir risk faktort olarak kabul edilmektedir (56). Ayrica total
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kolesterolun normal olmasina karsin T.Koi/HDL-K oraninin yiksek olmas:
KAH riskini beliremede 6nemli gériimektedir (57).

Epidemiyolojik c¢aligsmalarla ylUksek konsantrasyonlari erken KAH
riskiyle iligkili bulunan Lp(a)dan, 6nemine binaen daha genis olarak
bahsetmeden once lipidlerle KAH iligkisini 6zetleyelim:

KAH riskini arttirdigt kabul edilen lipid metabolizmast ile ilgili
bozuklukiar sunlardir: Hiperkolesterolemi (LDL-K dlzeyinde artmayi
yansitir), hipertrigliseridemi (VLDL ve artiklarindaki artmayi yansitir), Apo B
diizeyinde yukselme, Apo A1 dizeyinde azalma, HDL kolesterol diizeyinde

azalma ve Lp(a) dizeyinin 30 mg/dl'den yUksek olmasi.

lli. LIPOPROTEIN (a)

Lp(a) iki farkli komponent icerigi nedeni iie diger serum
lipoproteinlerinden farklidir. Bu iki komponentten birisi, bilinen diger serum
lipoprotein sistemi proteinlerinden farkli olan ve belki de bir apolipoprotein
olarak siniflandiriimamasi gereken Apo(a)dir. Diger komponentin yapisal
ve islevsel ozellikleri LDL ile benzer olup bu komponent Apo B-100 icerir ve
LDL reseptorine baglanabilir. Son ¢alismalar Lp(a)'nin antijenik 6zeliikieri
farkli basit bir LDL varyanti olmadigint géstermistir. Lp(a), protein
kompozisyonu ve elekiroforetik mobilite yéniinden LDL’den oldukga fark!idir
(5.59). , ‘ ' o
A. Lp(aj’min Genetik Yoénii: Serum Lp(a) dlzeyi genetik olarak belirlenir.
Lp(a)nin hemen hemen her insanda bulundugu ama konsantrasyonunun
blylk sinirlar iginde degistigi (1-200 mg/dl) gdsterilmistir. Serum Lp(a)
dizeyindeki degisiklikler % 70 oraninda genetik olarak belirlenir ve KAH'In
erken gelisimine iligkin aile OyklstU ylUksek serum Lp(a) dlzeyleriyle
iligkilidir. Kalitmin dolasimdaki Lp(a) dlizeyine katkisi, diger lipoprotein ya
da apolipoproteinlere katkilarindan daha belirgindir; hatta bu, Apo A1 ve B
icin de gecertidir (58).
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Ulkemizde vyapilan calismalarda Lp(a)nin oldukga daginik bir
dagilim g6sterdigi ve Sudanlilardan sonra en yiksek dederlere sahip

oldugu saptanmistir (Tablo 1) (59,60).

Tabio 1: Cesitli popllasyonlarda serum Lp(a) dlzeyi ortalamalar

Ailesel erken iskemik kalp hastaligi 6ykist bulunaniarda (baba 60,
anne 70 yastan once MI gegirmis) Lp(a) diizeyinin, Apo A1 ve Apo B-
100’den daha fazla etkilendigi saptanmistir (61-63).
E. Lp(a) ve Ateroskleroz: Lp(a)'nin aterojenik potansiyeli oldugu yapilan
epidemiyolojik ve Kinik caligmalarla gosterilmisti. Bu aterojenitenin
mekanizmasi henlz agikiik kazanmamistir. En ¢ok kabul géren mekanizma,
Apo B-100'e kovalent baglarla bagh olan Apo(aynin LDL reseptdrleri ile
etkileserek Apo B-100 igeren diger partikillerin bu reseptérlere
baglanmasini engellemesidir (8,7).

Prospektif calismalarla Lp(a)'nin koroner ateroskleroz icin bagimsiz
risk faktort oldugu gésterilmistir. KAH riski icin Lp(a) esik degeri 30 mg/dl
olarak ileri sUrllmistir. Multivaryant analizler Lp(a)nin KAH'da total

kolesterol ve HDL-K'den daha Gstin bir belireyici oldugunu ortaya
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koymustur. Lp(a) duzeyinin yiksekliginin her yastaki kadinlarda ve 56
yagindan geng erkeklerde anjiografik olarak KAH varliginin glclt bir
habercisi oldugu gosterilmistir. Benzer bulgular atalari Japon olan
Hawaililerde de elde edilmistir (9,11).

Erken KAHlt bireylerin birinci derece akrabalarinda yllksek serum
Lp(a) dizeyleri saptanmistir ve erken KAH ile yUksek serum Lp(a) dizeyi
arasinda iligki oldugu gdsterilmistir (11). Diger bir calismada serum Lp(a)
duzeyi yliksek olan cocuklarda ailesel Mi riskinin daha yiksek oldugu
gosterilmistir (13). Hem Lp(a) hem de LDL-K serum dlzeyi yiksek
oldugunda Lp(a)nin KAH riskini alti kat arttirdigi da gésterilmistir (12).

Lp{a), LDL'den dahs fazla olarak arteryel intima altinda
birikebilmektedir ve ateromatdz lezyonlarda histokimyasal olarak
saptanmistir. Glukozaminoglikanlar ve elastin damar duvarindaki bag
dokusunun yapi taslaridiriar. Yapilan calismalar, Lp(a)nin
glukozaminoglikanlar i¢cin LDL'den daha fazla afinitesinin  oldugunu
gostermektedir. Lp(a)’'nin dolasan glukozaminoglikanlara baglanmasi, arter
duvari makrofajlari tarafindan alinmasina neden olmaktadir. Lp(a) ayrica
erken ateromatdz lezyonlarda bulunan fibronektine de baglanmaktadir.
Apo(a), fibronektinin karboksil ucundaki heparin baglayan bélgeye baglanir
ve bu durum proteolitik olarak fibronektinin pargalanmasina neden olur.
Insan monositleri fibronektin reseptdrieri sentezleyerek bu reseptdrierle
damar duvar komponentierinden biri olan fibronektine spesifik olarak
baglanmakta ve aterosklerozda énemli rol oynamaktadirlar (8,64-686).

Nefrotik sendromlu hastalarda yapilan bir ¢alismada yiiksek Lp(a)
dluzeyinin trombojenik komplikasyonlaria birlikteligi ortaya konulmustur
(67).
C. Serum Lp(a) Diizeyini Etkileyen Faktérier :

1- Hormonlar: Anabolik bir steroid olan stanozololln alti hafta stre

ile postmenapozal osteoporoz sikayeti olan 10 normolipidemik kadina
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verilmesi sonucunda plazma Lp(a) dizeyi % 63 oraninda disUrGimdstdr.
Hamileligin ilk haftasindan sonra plazma Lp(a) dizeyi artmaya baslar,
uguncll trimesterde pik yapar ve dogumdan sonra normal dizeye iner (68).

Sekonder hipotiroidili kisilere tiroksin verilerek hem total kolestero}
duzeyi normale getirilmig, hem de Lp(a) dizeyi % 60 dUstrllebilmistir.
Bununla beraber diger bir calismada da tiroksinin Lp(a) dlzeyine fazla etkili
olmadig: gosterilmistir (69).

2- Diyet: Yapilan calismalarda diyetsel modifikasyonun Lp(a) dizeyi
Uzerine etkisi hayal kirici olmusgtur. Ancak egzersiz ve 8 g/gin balik yad
verilerek yapilan bir ¢caligmada plazma Lp(a) dizeyi % 23 dustrilebilmistir
(4). Sisman bireylerde yapilan bir ¢calismada kilo kaybinin Lp(a) dlzeyine
cnemti bir etkisinin olmadigi saptanmistir (70).

3- Digerleri: Serum Lp(a) dlzeyine etkili en belirgin bagimsiz
degisken irktir. Yas, cinsiyet, sekslel olguniuk, sigara icme, alkol alim: ve
oral kontraseptif kullanimi gibi degigskenler ise Lp(a) dizeyine cok az
etkilidir. Ancak bu faktérier gocuk ve adolesanlarda LDL dlzeyine oldukea
etkilidirler (13).

D. Yiksek Serum Lp(a) Diizeyinin Tedavisi: Standart hipolipidemik
ajanlarla yOksek serum Lp(a) dizeyi duUstrGlememektedir. Nikotinik asid,
neomisin ve stanozololin serum Lp(a) dlzeyini bir miktar azalttigi
gosterilmistir. Lp(a) dlzeyini terapétik olarak etkin bir bicimde distren tek
ila¢ nikotinik asiddir. Ancak tolere ediimesi guctar. Bu alanda calismalar

devam etmektedir (71).
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MATERYAL VE METOD

Bu galisma Eyldl 1996 ile Ocak 1S97 tarihleri arasinda inéna
Universitesi Tip Fakdltesi Turgut Ozal Tip Merkezi'nde yapildi.

Calismayr Olusturan Gruplar:

Grup 1 (Aragtirma Grubu): Verteks tipi AGA nedeniyle dermatoloji
poliklinigine basvuran, yaslari 21 ile 53 arasinda 41 erkek olgudan
olusturuldu. Olgular Norwood'un yeniden modifiye ettigi Hamilton'un AGA
siniflamasina uyularak sadece verteks tipi AGA’si olan (tip 11l verteks, tip
IV, tip V, tip VI, tip VII) bireylerden segildi (Sekil 1).

Grup 2 (Kontrol Grubu): Arastirma grubuyla ayni yaslarda (21-51 )
ve ayni cinsiyette 37 normal sag yapisina sahip bireyden olusturuldu.

Yasi 55 Uzerinde olanlar, obezler, sigara ya da alkol kullananiar,
diyet uygulayanlar, lipid metabolizmasini etkileyebilecek nikotinik asid,
neomisin, stanozolol, N-asetil sistein, beta blokerler ve retinoidler gibi ilag
kullanim Gyklst olanlar, diabetes meliitus (DM), KAH, hipertansiyon (HT),
ailesel hiperlipidemi, kronik bdbrek hastaligi, karacier hastalig,
malignensi gibi durumlari olanlar ile tiroid hastaliklari olaniar calismadan
hari¢ tutuldu. Kontrol grubundan aclik serum trigliserid diizeyi asirt yuksek
bulunan (1283 mg/dl) bir olgu da ¢alismadan ¢ikariidi.

Olgularin tdmdndn anamnezlerinde soygecmislerinde AGA, KAH, HT
ve DM olup olmadigi sorulup kaydedildi. EKG ve eforiu EKG olgularimizda
rutin olarak onerildi ve kardiyologlarca degerlendirildi.

Biyokimyasal analizler inénii Universitesi Tip Fakultesi Biyokimya
Anabilim Dalrnda calisildi. Calismaya alinan tim olgulardan 12 saat achk
donemini takiben brakial venden antikoagllansiz tiiplere kan 6rnekleri
alindi. 20 dakikaltk oda sicakligindaki inkiibasyonu takiben +4 derece
santigrat, 2800 rpm’'de 15 dakika santrifijlemeden sonra serumlar elde

edildi. Bu numunelerden hazirlanan iki alligottan birincisi ile rutin analizier
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(achk kan sekeri, BUN, kreatinin, ALP, SGOT, SGPT, bilirGbinier, total
protein, aiblmin, total kolesterol, trigliserid ve HDL-K) cahsildi, ikincisi ise
Apo A1, Apo B ve Lp(a) analizi icin -70 derece santigrattaki derin
dondurucuya kondu. Total kolesterol dederleri Beckman Synchron CX4
marka oto analizér cihazinda, Diagnostic Sclavo Clinical Systems USA
Fast Cholesterol Reagent ile enzimatik kolorimetrik olarak, trigliserid
degerleri Diagnostic Elitech Clinical Systems USA reagent ile enzimatik
olarak, HDL-K, Sclavo Clinical Systems reagent ile enzimatik kolorimetrik
olarak olglimistar.LDL-K  degerleri ise CHOD-PAP metodu ile
hesaplanarak bulundu.

Apo A-1 ve Apo B degerleri Cobas FaraZ cihazinda Antibody
Reagent Set2 Apo A, Apc B icin SPQ Test System Atlantic Antibodies
Incstar Company reaktifi ile imminoturbidimetrik analiz metodu ile
OlgllmUstar. Lp(a) analizieri Behring Nephelometer 100 analizérinde
Behring firmasina ait OQHL 11 N Latex Lp(a) Reagent kitleri ile
nefolometrik metodla gergeklestirildi. Numuneler, lipid parametrelerinin
etkilenmemesi igin mimkin oldugunca kisa sire (en cok ik ay), -70
derece santigratta saklandi. Analizler arasi varyasyonlarin  yUksek
olmamasi igin de sadece iki analizde ¢alismalar tamamiandi.
istatistiksel Degerlendirmeler:

Istatistiksel dederlendirmeler bilgisayarda SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) programi kullaniiarak yapildi. Elde edilen dederierin
ortalamalart (X) ve standart sapmalari (SD) hesaplandi. Kolmogorov-
Smimov testine gére dagilimi diizenli olan parametrelerde Student-t testi,
dizensiz olan parametrelerde ise parametrik olmayan Mann-Whitney U
testi kullanildi. Ayrica parametrik olmayan verilerin karsilastiriimasinda ki-
kare testi kullanildi. Tim testlerde p dederi 0.05'den kgUk oldugu takdirde
karsilagtirilan parametre yoninden gruplar arasindaki fark anlamii kabul
edildi.
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BULGULAR

Verteks tipi AGA'll 41 saglikh erkek olgudan clusan arastirma
grubundaki olgularin yas ortalamasi 36.00£8.27 (21-53), normal sac
yapisina sahip saglikii erkeklerden olusan kontrol grubundaki olgularin yas
ortalamasi ise 33.69+7.83 (21-51) olup istatistiksel olarak gruplarin yaslari
arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Arastrma grubundaki

oigularin AGA tiplerine gére dagilimi Tablo 2'de g6sterilmigtir.

Table 2: Arastirma grubu olgularin AGA tiplerine gére dadilimi.

Her iki grupta, soygegmislerinde AGA, KAH, HT ve DM olan olgu
sayisi ve yuzdeleri Tablo 3'de gdsterildi. Buna gdre AGA'lI olgularin
soygecmislerinde AGA, KAH, HT ve DM kontrol grubuna gére daha yiksek
oranda mevcut olup bu fark AGA ve HT yéninden istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 3: Gruplara ait soygecmis ézellikleri.

Kardiyologlarca degerlendirilen EKG ve eforlu EKG'ler arastirma ve
kontrol gruplarindaki tim olgularda normal olarak degerlendirildi. Aclik kan
sekeri, ALP, SGOT, SGPT, total protein, albumin, biliribinler, BUN ve

kreatinin dlzeyleri her iki grupta da tim olgularda normal sinirlardaydi.




Her iki grupta da serum total kolesterol (T. Kol.), trigliserid (Tg), HDL-
K, LDL-K, T.Kol/HDL, Apo A1, Apo B ve Lp(a) dizeyleri belirlendi ve
sonuglar Tablo 4'te gdsterildi.

Tablo 4: Arastirma ve kontrol gruplarindaki laboratuvar bulgulari ve

istatistiksel degerlendirme sonugciari.

(X:aritmetik ortalama, SD: standart sapma)

Tabloda da gérildiga gibi arastirma grubu ile kontrol grubu arasinda

serum Lp(a) ve trigliserid dlzeyleri ile T.Kol/HDL oranlarinda anlamii



derecede farkhilik mevcutiu (p<0.05). Ayrica istatistiksel olarak aniamli
bulunmasa dahi LDL-K ile total kolesterciin her iki gruptaki ortalamalari
arasinda belirgin  fark gbze carpmaktadir (p=0.08). Caligilan
parametreterden HDL-K, Apo A1 ve Apo B ortalamalarinda ise iki grupta
da birbirine yakin degerler saptanmistir (p>0.05). Lipid parametreleri

ortalamalar Sekil 3’te grafike edilerek gésterilmistir.
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Sekil 3: Gruplara ait lipid parametrelerinin karsilastiriimasi

Yapilan degerlendirmede arastirma grubunda % 47 (20), kontrol
grubunda ise % 30 (11) olgunun, ateroskleroz riskinin basladigi 30
mg/dl’den yuksek Lp(a) dizeyine sahip olduklari gériimekle beraber bu

fark istatistiksel olarak antamli bulunmamistir (p>0.05).



TARTISMA

AGA ile KAH arasindaki iliski giintimiize kadar az sayida calismaya
konu olmustur. Bunlarin birkagt KAHli hastalarda AGA sikliginin KAH’l;
olmayanlara gére daha ylksek oldugunu saptayarak AGA’lllarda KAH'In
daha c¢ok gériildiigine hUkmetmislerdir (28,30,72,73). Birkag galismada
KAH risk fakt6rleri (zerinde de durulmustur (26,32). KAH risk faktérlerinin
degerlendirilmedidi birkag ¢alismada ise AGA ile KAH birlikteligi anlaml
bulunmamistir (27,29,74)

Emidy ve ark. 40-49 yasindaki erkeklerde AGA ile KAH'IN yUksek
oranda birlikteligini ve AGA’hiarda serum kolesterol dizeyinin kontrol
grubuna gdre anlamli derecede yiksek oldugunu pelirlemislerdir (72).
Trevison ve ark. da serum total kolesterol diizeyinin verteks tipi AGA’lilarda
kontrol grubuna gére anlamli oranda yliksek oldugunu saptamislardir (75).
Lesko ve ark. ise erkeklerde 55 yasindan 6nce baslayan verteks tipi
AGA’nIn Mi igin yiksek risk gostergesi olabilecegini bildirmislerdir. Olimecil
olmayan itk Mi nedeniyle hastaneye yatirilan 21-54 yaslarindaki 665 erkek
Uzerinde yapilan calismada hastalarin % 42’sinde belli bir derece AGA
oldugu, % 32'sinde ise AGATin verteks bdlgesini icerdigi belirlenmisken
KAH disi nedenlerle hastaneye yatiriimig 772 kontrolin % 34'inde AGA
meveut oldugu ve % 23'Unln ise verteks bélgesini icerdigi belirlenmistir.
Verteks kelligi arttikga M riskinin arttigi, frontal AGA ile yiksek Mi riski
arasinda iligki olmadigi bu galigma ile gésterilmistir (31).

Son olarak Guzzo ve ark. tip Il ve IV AGA’l} 50 olguda bulduklari
serum total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K dlzeyleri ile T.Kol/HDL-K
oramint laboratuvardan aldiklari rastgele sonuglarla karsilastirmiglar ve
anlamli fark olmadigini gérmuslerdir. Bu calismada olgularin cinsiyetleri

belirtilmemistir ve kontrol grubu secimi rastgele yapiimistir (32).
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Hem AGA hem de KAH belirgin olarak yasla, cinsiyetie ve herediter
faktorlerle iligkilidir. Bu nedenle AGA ve KAH arasindaki olas tligki
degerlendirilirken bu fakiérier hesaba katilmalidir.

Yas belirgin bir risk faktériddr. Bu yizden karsilastirmal
calismalarda yastaki kiicUk farklar AGA ile KAH arasinda yanlis olarak
pozitif iliski de ortaya c¢ikarabilir. Calismamizda arastirma ve kontrol
gruplarinda cigularin yas ortalamalar birbirine yakin olup, istatistiksel
olarak degerlendirildiginde gruplanin yaslan arasinda fark bulunamamistir
(p>0.05).

Hem AGA hem de KAH erkeklerde ¢ok daha sik gériildukierinden bu
calisma erkek olgular Uzerinde yapiimistir. Cinsiyet ile KAH'In iliskisinin
nasil oldugu henliz bilinmemektedir. Erkeklerde, puberteden sonra kalitsal
kellik Uzerinde rol oynayan androjenlerin, ayni zamanda serum HDL
kolesterol diizeyinde azalmaya neden olarak KAH'In olusumuna katkida
bulunabilecegi 6ne sUrllmistir (31). Diger yandan menapoza kadarki
donemde, kadinlardaki KAH sikhiginin erkeklere oranla cok az olmasina
karsin, bu oranin menapozla beraber dramatik olarak artisi, &8strojenin
kadinlarda KAHa karsi koruyucu roi(i oldugu seklinde yorumianmistir (26).
Batn buniara gére KAH'In Ostrojen ve androjen aktivitesi ile baglantili
olmasi olasidir.

Galismamizda her iki gruptaki olgularin ailelerinde AGA, KAH, HT ve
DM olup olmadigi sorgulanmistir. Buna gére AGA’li olgularin ailelerinde
AGA, KAH, HT ve DM kontrol grubuna gére belirgin olarak daha yuksek
oranda belirlenmistir (Tablo 3). Bunlardan AGA ve HT oranlar arasindaki
fark ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Bizim ¢alismamiz bu konuda daha énce yapilan calismalardan daha
anlamlidir. Hem aragtirma, hem de kontrol grubumuzun saglikli bireylerden
olusturulmast, sigara-alkol aligkanli§i ve obezite gibi risk faktorlerinin

olmadigi olgularin secilmesi risk faktdrii olarak kabul edilen lipid



parametreleri sonuglarinin degerlendiriimesini daha kiymetli kilmaktadir.
Ayrica AGA’da Apo A1, Apo B ve ézellikle KAH icin énemli bir risk faktér
ofan Lp(a) bildigimiz kadariyla daha énce ¢alisiimamustir,

KAH ve lipid fraksiyonlari (total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K
arasinda gucld bir iliski oldugu bir ¢ok ¢alisma ile belirlenmistir (21,53,76).
Son zamanlarda trigliseridden zengin lipoprotein bozukluklarinin KAH ile
gucll bir gekilde korele oldugunu gésteren calismalar mevcuttur. LDL,
VLDL, Apo B ve ftrigliserid yliksekligi ile HDL-K dGsUkIGginin KAH ile
iliskili oldugu saptanmistir (77,78). GlnimUzde popler olan Lp(a) da KAH
i¢in bagimsiz bir risk faktdrli olarak kabul edilmektedir. Bu riskin séz konusu
oldugu Lp(a) degeri 30 mg/dl ve daha ylksek degerler olarak kabul
edilmektedir (5-7,9,10). Lp(a) serum diizeyi genetik olarak belirlenmektedir
ve yas, cinsiyet, kolesterol ya da trigliserid diizeyinden etkilenmemektedir
(10). BUtan bu yénleriyle Lp(a), risk gruplarinin belirlenmesinde cok dnemli
bir parametre olarak gériimektedir.

Calismamizda serum ftrigliserid ve Lp(a) dizeyleri ydéninden
arastirma grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak yiikseklik
saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4). Onceki calismalardan ikisinde serum total
kolesterol AGA’lilarda anlamii olarak ylksek bulunmustur (72,75). Ayrica
Guzzo'nun c¢alismasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmasa bile
trigliserid dUzeyleri kontrol grubuna gére ¢ok ylksektir (AGA’llarda
165£107 mg/dl, kontrollerde 111464 mg/dl) (32). Bizim arastirma
grubumuzun total kolesterol ve LDL-K degerleri kontrol grubuna gére
oldukca ylksek olup bu parametrelerin AGA ile korele olmasi kuvvetle
olasidir denilebilir (p=0.08). Ayrica KAH riskini erken belirlemede énerilen
T.Kol/HDL-K oranlari yontinden de AGA grubunda anlamli olarak kontrol
grubundan ytksek oranlar saptanmistir (p<0.05). HDL-K, Apo A1 ve Apo B
dizeylerinin ise her iki grupta birbirine yakin ortalamalarda oldugu

belirlenmistir (Tablio 4).



Yukarida bahsedilen sonuglarimiz genel manada AGA’lilarin KAH
yoninden risk grubu oldukiarini dogrular mahiyettedir, Lp(a) duzeyleri
arasindaki fark. AGA ile KAH arasindaki korelasyona ayri bir glg
vermektedir. AGA’h olgularimizdan 19'unda (% 47), kontrol olgularimizdan
ise 11'inde (% 30) serum Lp(a) dlzeyi riskin basladigmnin kabul edildigi 30
mg/dl degerinden yiksek bulunmustur (p>0.05). Bununla beraber
popdlasyoniara gore risk sinir degerinin degisebilecedi de hesaba katilarak
toplumumuzda daha fazla sayida olgu iceren caligmalarla normal degder
araligi belirlenmeye calisiimalidir.

Sonug olarak denilebilir ki verteks tipi AGA'li erkekler KAH igin bir
risk grubunu olusturmaktadiriar. Bu nedenle AGA'li erkeklerde koruyucu
hekimlik agisindan rutin lipid parametreleri bakiimali ve miimkinse Lp(a)
duzeyi de buna dahil edilmelidir. Lipid profili bozuk olan hastalar
hiperlipidemi diyeti ve dizenli egzersizlere baslatiimali ve gerekiyorsa ilag

tedavisi distnUimelidir.
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SONUCLAR
1. Poliklinigimize bagvuran hastalar arasinda retrospektif olarak yaptigimiz
bir degerlendirmeye gére sag¢ kaybi nedeniyle gelen hastalar tim hastalar
arasinda yaklagik % 7 oraninda saptanmistir. Bunlarin % 60’1 AGA ya da
telogen effluvium olgularidir. AGA’T erkek olgular ise bu grubun % 601N
olusturmaktadirlar. AGA’l oldugu halde baska nedenlerle bagvuran olgular
da hesaba katildigi takdirde hi¢ de azimsanamayacak bir oranda AGA
erkek olgunun paliklinigimizde degerlendirildigi ortaya cikmaktadir.
2. AGA ile KAH ya da Mi arasindaki iliski bugiine kadar az sayida
calismaya konu olmus ve KAH risk faktérleri Gzerinde yeterince
durulmamistir.
3. Calismamiz AGA ile KAH iligkisini ortaya koymak amaciyla yapiimistir,
Bu maksatla verteks tipi AGA’si olan 41 erkek olgudan bir arastirma grubu
ile ayni yas grubunda, sagiikii sag¢ yapisina sahip 36 erkek olgudan bir
kontrol grubu olusturulmustur. Her iki grup olgularin soygecmisierinde AGA,
KAH, hipertansiyon ve diabet olup olmadigi sorgulanmis ve tim olgularda
rutin lipid parametrelerine ek olarak, Apo A1, Apo B ve Lp(a) serum
dlzeyleri belilenmistir. Ayrica tim olgularda EKG ve eforlu EKG Onerilip
degerlendirilmistir.
4. Soygecmiglerinde AGA, KAH, hipertansiyon ve diabet olaniarin
aragtirma grubunda konirol grubuna gére daha yitksek oranda oldugu
belilenmigtir. Arastirma grubu olgularin soygecmisglerinde AGA ve
hipertansiyon, istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde kontrol grubundan
yUksek oranda pozitif bulunmustur (p<0.05).
5. GUnimuzde Lp(a), KAH icin badimsiz bir risk faktéril olarak kabul
edilmektedir. Bu riskin 30 mg/dl smnirinda basladigi bilinmektedir.
Calismamizda arastirma grubu olgularin serum Lp(a) duzeyleri anlamli

olarak kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (p<0.05). Arastirma grubunda



serum Lp(a) duzeyi 30 mg/dl'nin lzerinde olan olgu sayisi 19 (% 47) iken,
kontrol grubunda ise 11 (% 30) olarak belirlenmistir.

6. Serum trigliserid dlzeyleri arastirma grubunda kontrol grubuna gore
anlamir olarak ylksek bulunmustur (p<C.05).

7. Her iki gruptaki olgularin total kolesterol/HDL-K oranlarina bakildiginda
aragtirma grubunun anlamli olarak kontrol grubundan yiksek degerlere
sahip oldugu belirlenmistir (p<0.05).

8. Apo A1, Apo B ve LDL-K dlzeylerinde her iki grupta anlamii fark
saptanmamistir. EKG ve eforlu EKG tim olgularda normal olarak
degerlendirilmistir.

9. Bulgularimiz verteks tipi AGA’lI erkek olgularin normal sac yapisina
sahip hemcinslerine kiyasla KAH icin daha fazla risk altinda olduklarin
dogrular mahiyettedir. Bu konuda gerek hekimilerin, gerekse de toplumun
bilgilendirilmesi yararli olacaktir. Koruyucu hekimlik acisindan bu grup
hastalarda rutin lipid parametreleri istenmeli, mimkinse Lp(a) da buna
dahil edilmelidir. Lipid profili bozuk olan hastalara hiperlipidemi ve dizenli

egzersizler ile gerekiyorsa ilag tedavisi dustintimelidir.



OZET

Bu calisma androgenetik alopesi ile koroner arter hastaliklar
arasindaki iligkiyi arastirmak amaciyla yapiidi.

Verteks tipi androgenetik alopesisi olan 41 erkek ve normal sac
yapisina sahip 36 erkekten olusan calisma ve kontrol gruplarinda, serum
total kolesterol, HDI_-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, apolipoprotein
A1, apolipoprotein B ve lipoprotein (a) dizeyleri belirlendi.

Calisma grubunda, serum lipoprotein (@) ve trigliserid dUzeyleri ile
total kolesterol/HDL-kolesterol oranlari  konirol grubuna gore 6nemili
derecede ylksek bulundu (p<0.05). Serum total kolesterol ve LDL-
kolesterol dlzeyleri ise belirgin sekilde ylksek olmakia beraber bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi (p=0.08). Diger lipid
parametreleri yéninden ise her iki grup arasinda énemli bir fark olmadigi
goéralda.

Calisma grubunda lipoprotein (a) degerlerinin % 47’sinin, kontrol
grubunda ise % 30’unun aterosklerczun baslamasina neden olan 30 mg/d
sinimnin Gstinde oldugu gorildi.

Yakinlarinda androgenetik alopesi, koroner arter hastahgr,
hipertansiyon veya diabet bulunaniarin ¢alisma grubu olgularinda kontrol
grubuna goére daha yUksek oranda oldugu saptandi. Bunlardan
andregenetik alopesi ve hipertansiyon oraniart arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Sonug olarak verteks tipi androgenetik alopesili erkeklerin,
aterosklerotik koroner arter hastahidi yéntinden, normal sag¢ yapisina sahip
erkeklere gére daha yiksek risk altinda olduklari, bu kisilerde kan
lipidierinin, o6zellikle lipoprotein (a) dizeyinin belirlenmesinin koruyucu

onlemlerin erkenden alinmasi acisindan yararli olacagi kanaatine varildi.
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