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Rezumat
Alopecia androgenică reprezintă cea mai frecventă formă de cădere a părului, în care căderea părului se 

realizează progresiv, putând afecta toate rasele. Pe lângă impactul psihologic major şi afectarea calităţii 
vieţii, pacienţii cu alopecie androgenică precoce pot suferi ulterior de boli coronariene severe şi sindrom 
metabolic. Alopecia androgenică este o afecţiune dermatologică multifactorială, cu o moştenire genetică 
complexă. Tratamentul reprezintă o provocare atât pentru medic, cât şi pentru pacient.
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Abstract
Androgenic alopecia is the most common form of hair loss, hair loss is progressively occurring, affecting 

all races. In addition to the major psychological impact and impairment of quality of life, patients with early 
androgenic alopecia may subsequently suffer from severe coronary heart disease and metabolic syndrome. 
Androgenic alopecia is a multifactorial dermatological disorder, with a complex genetic inheritance. Treat-
ment is a challenge both for doctor and patient.
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Introducere

Alopecia androgenică (androgenetică) este o 
tulburare genetică, frecventă, ce are o predispozi-
ţie către sexul masculin, însă există şi femei care 
suferă de această afecţiune. Alopecia androgenică 
reprezintă cea mai frecventă formă de cădere a 

părului. Căderea părului se realizează progresiv, 
putând afecta toate rasele. 

În general, incidenţa bolii creşte o dată cu vâr-
sta. La caucazieni, afectează până la 80% dintre 
bărbaţi şi 50% dintre femei (1). În India, prevalenţa 
la bărbaţii cu vârste cuprinse între 30 şi 50 de ani a 
fost estimată la 58% (2).
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Pentru a evalua severitatea şi amploarea alo-
peciei androgenice, de obicei se utilizează scara 
Ludwig la persoanele de sex feminin şi scara Ha-
milton-Norwood la persoanele de sex masculin 
(3,4).

Atât bărbaţii, cât şi femeile au niveluri crescute 
de receptori androgeni şi activitate crescută a alfa-
reductazei de tip I şi II în zona frontală a scalpului, 
comparativ cu foliculii de păr localizaţi în zona oc-
cipitală, care au niveluri mai mari de aromatază. 
Activitatea alfa-reductazei de tip I şi II în foliculii de 
păr frontali este de trei ori mai mare la bărbaţi de-
cât la femei, alopecia androgenică masculină fiind 
considerată o afecţiune dependentă de androgeni; 
cu toate acestea, rolul semnalizării androgenilor la 
femei rămâne incert (5,6). 

Pe lângă impactul psihologic major şi afectarea 
calităţii vieţii, pacienţii cu alopecie androgenică 
precoce pot suferi ulterior de boli coronariene se-
vere şi sindrom metabolic. Persoanele cu un indice 
de masă corporală crescut pot suferi de alopecie 
androgenică severă (7,8,9).

Fiecare fir de păr îşi are originea într-un folicul 
de păr, iar ciclul de creştere a părului, care este re-
alizat în patru faze, defineşte creşterea sa individu-
ală şi asincronă. Miniaturizarea foliculului pilos 
este semnul caracteristic alopeciei androgenice, 
această anomalie fiind de obicei ireversibilă, deşi 
în unele cazuri sunt posibile revenirea parţială şi o 
inversare a miniaturizării (10).

Aspecte generale

La toţi pacienţii suspectaţi de alopecie andro-
genică trebuie să se efectueze un istoric amănun-
ţit, care să includă: vârsta de debut a căderii păru-
lui, istoricul căderii părului la rude (atât paterne, 
cât şi materne), afecţiuni medicale precum sindro-
mul metabolic şi rezistenţa la insulină, aportul de 
steroizi anabolici, sub formă de izolate din zer pur 
sau shake-uri proteice, şi statusul de fumători (2).

În general, modelul căderii părului şi istoricul 
sunt de obicei suficiente pentru a pune diagnosti-
cul corect. Pentru siguranţă se pot utiliza teste cli-
nice precum: dermatoscopia, testul tragerii de păr 
şi tricoscopia.

În general, nu sunt necesare investigaţii de la-
borator pentru stabilirea diagnosticului. Cu toate 
acestea, la femei, pentru a exclude alte afecţiuni 
de bază, se pot efectua următoarele determinări: 
testosteron, sulfat de dehidroepiandrosteron, in-
sulină şi prolactină. În mod normal, biopsia nu este 
recomandată, dar în anumite cazuri se poate efec-
tua biopsia, având un caracter informativ în alope-
cia areata sau lichen planus.

Aproape toţi pacienţii cu alopecie au calitatea 
vieţii scăzută, scăderea stimei de sine având un im-
pact major. În funcţie de impactul emoţional şi de 
stadiul alopeciei, se poate interveni prin consilie-
re, psihoterapie sau terapia cu anxiolitice în cazuri-
le severe (11,12,13).

Nu există dovezi clare care să sprijine utilizarea 
suplimentelor orale de aminoacizi, biotină, zinc şi 
alţi micronutrienţi în căderea părului de orice ori-
gine (11).

Aspecte genetice actuale

Deşi alopecia androgenică este mediată de an-
drogeni, predispoziţia genetică joacă un rol impor-
tant în etiologia sa. Genetica alopeciei androgeni-
ce este complexă, genele AR şi 5-alfa reductază 
sunt candidaţi atractivi pentru alopecia androgeni-
că.

Există dovezi că atât enzimele 5-alfa reductaza, 
cât şi receptorul de androgeni sunt foarte expri-
maţi în foliculii cheliei, în comparaţie cu foliculii 
nebaldanţi de pe acelaşi scalp, care se datorează 
diferitelor gene care codifică 5-alfa reductaza de 
tip I şi II (14,15). 

Heilmann şi colaboratorii au arătat asocierea la 
nivelul genomului în alopecia androgenică, identi-
ficând semnale puternice de asociere în cromozo-
mul X; atât gena AR, cât şi receptorul ectodyspla-
sin A2 (locus în Xq11-q12) au arătat semnale 
puternice pentru alopecia androgenică (16).

Un nivel ridicat este asociat genei AR, care poa-
te conferi până la 40% din riscul genetic total (17). 
Polimorfismele cu un singur nucleotid, variaţiile 

Figura 1. Factori care influenţează diagnosticul alopeciei 
androgenice
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numărului de copii şi repetările triplete sunt prin-
tre polimorfismele care au fost studiate în legătură 
cu alopecia androgenetică. Gena AR se pare că 
este asociată în mod special cu alopecia androge-
netică la bărbaţi (14). Sunt evidenţiate anumite 
contradicţii genetice în unele studii, precum stu-
diul lui Hillmer şi colaboratorii, care au arătat că 
pacienţii cu alopecie androgenetică prezintă repe-
tarea triplă de poliglicină GGN, în timp ce Ellis şi 
colaboratorii au arătat că aceste repetări de poli-
glicină nu conferă susceptibilitate pentru alopecia 
androgenetică; inclusiv analizele variaţiilor de nu-
măr de copii în AR sugerează că repetările de poli-
glicină nu sunt implicate în alopecia androgenetică 
(18,19). Deşi rolul EDA2R în alopecia androgeneti-
că nu este clar, analizele statistice arată că asocie-
rea markerilor în EDA2R şi AR par să fie rezultatul 
dezechilibrului legăturii (20).

Localizarea AR pe cromozomul X şi semnalul 
puternic de asociere al EDA2R evidenţiază impor-
tanţa liniei materne în moştenirea alopeciei an-
drogenetice (18). Aceste descoperiri subliniază 
importanţa genei receptorului androgenilor res-
ponsabili pentru riscul crescut de alopecie andro-
genetică la bărbaţi, care au fost confirmate în mai 
multe studii independente.

Studiile de asociere la scară largă a genomului 
(scanarea markerilor pe un set complet de ADN 
genomic din multe cazuri şi controale pentru a de-
termina variaţiile genetice asociate cu o trăsătură 
sau o anumită boală prin tehnologia microarray) 
au fost utilizate pentru a evalua moştenirea com-
plexă a alopeciei androgenetice (21).

Heilmann şi colaboratorii au identificat patru 
loci de risc pentru alopecie androgenetică, locali-
zate în 2q35, 3q25.1, 5q33.3 şi 12p12.1, cel mai 
puternic semnal de asociere a fost observat la 
2q35, care conţine gena WNT10A, ce are un efect 
genotipic asupra expresiei foliculului de păr (16). Li 
şi colaboratorii au identificat 6 noi loci de risc pen-
tru alopecie androgenetică în 1p36.22, 2q37, 
7p21.1, 7q11.22, 17q21.31 şi 18q21.1 şi o asociere 
puternică pentru alopecia androgenetică în 20p11 
şi gena AR (22). 

S-au descoperit că diverse gene precum BMP2, 
efrinA3, PGDS, PGD2, BDNF, proteina neurotrofi-
nă-3, factorul de creştere neuronală β, ASS1 şi GSN 
sunt exprimate în mod diferenţiat în cultura de ce-
lule din papile dermice şi în probele de biopsie a 
scalpului de la pacienţi cu alopecie androgenetică, 
putând fi implicate în dezvoltarea alopeciei andro-
genetice, fie ca promotori de creştere a părului, fie 
ca inhibitori (23,24).

Garza şi colaboratorii au efectuat o analiză glo-
bală de expresie microarray prin biopsii din regiu-

nile cheliei şi din regiunile occipitale la pacienţi cu 
alopecie androgenetică, găsind 250 de transcrieri 
exprimate în mod diferit, însă numai supraexpre-
sia sintezei prostaglandinei a fost relevantă şi a 
ajuns la concluzia că produsul PGDS prostaglandi-
nă D2 inhibă creşterea părului (23). Există şi opinii 
contradictorii care susţin că nu există dovezi gene-
tice pentru contribuţia prostaglandinelor la etiolo-
gia alopeciei androgenetice (16).

Midorikawa şi colaboratorii au constatat că ni-
velul crescut de androgeni a dus la un feedback 
negativ al expresiei genice a căii Notch, ceea ce a 
dus la miniaturizarea foliculului pilos şi la supraex-
presia genei AR (24).

Puţine studii au evaluat rolul epigeneticii asu-
pra fiziologiei foliculilor de păr şi etiologiei andro-
genetice a alopeciei. Cobb şi colaboratorii au in-
vestigat modelele de metilare pe gena AR în 
foliculii de păr occipital şi au observat o creştere a 
metilării genelor AR în foliculii occipitali, sugerând 
că o metilare a genei AR crescută protejează foli-
culii occipitali împotriva miniaturizării şi a căderii 
părului (25).

Aspecte terapeutice actuale

Minoxidilul rămâne elementul principal al tera-
piei pentru alopecia androgenică. Este folosit în 
principal la bărbaţi, se poate utiliza şi la femei, însă 
trebuie avut în vedere riscul de hipertricoză. Min-
oxidilul se poate utiliza în combinaţie cu preparate 
topice precum procapil, capexil, aminexil.

Inhibitori de 5-alfa reductază. Minoxidilul şi fi-
nasteridul sunt medicamentele aprobate pentru 
tratamentul căderii părului. Finasteridul 1 mg pre-
zintă rezultate mai bune decât minoxidilul în ceea 
ce priveşte creşterea părului. Finasteridul se utili-
zează zilnic timp de 6-12 luni. Răspunsul la trata-
ment trebuie evaluat după 6 luni, deşi la unii paci-
enţi poate dura până la 12 luni pentru a deveni 
evident (2). Finasteridul este contraindicat la fe-
meile de vârstă reproductivă, din cauza efectelor 
teratogene ale acesteia. 

Terapia cu plasmă bogată în plachete (PRP) 
poate fi utilizată, dar numai ca adjuvant pentru mi-
noxidil sau finasterid, şi nu ca monoterapie. Meca-
nismul terapiei PRP implică proliferarea celulelor 
papilei dermice induse de factorii de creştere ai 
PRP activat. Această terapie conţine diverşi factori 
de creştere şi citokine care îmbunătăţesc capacita-
tea inerentă a organismului de reparare şi regene-
rare, fiind utilizată de obicei pentru tratarea cica-
tricilor acneice, rănilor care nu se vindecă, căderii 
părului şi îmbunătăţirea supravieţuirii grefei 
(26,27). În transplantul de păr, PRP poate fi o solu-
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ţie bună pentru grefe, care nu dăunează pacienţi-
lor, cu toate acestea poate fi utilizată pentru cel 
mult 6 luni.

Terapia hormonală, cum ar fi utilizarea de anti-
androgeni în alopecia androgenică la persoanele 
de sex masculin, nu s-a dovedit a fi foarte eficien-
tă. Singura indicaţie bazată pe dovezi este utiliza-
rea acetatului de ciproteronă la pacienţii de sex 
feminin cu dovezi clinice şi biochimice de hiperan-
drogenism (2).

Transplantul de păr – trebuie avută o grijă spo-
rită în următoarele situaţii: pacienţi tineri cu alo-
pecie cu evoluţie timpurie şi pacienţi cu Norwood 
gradul VI sau VII cu densitatea părului scăzută. Cri-
terii de considerat pentru transplantul de păr: cla-
sificarea gradului 3 Norwood; căderea părului sta-
bilă care nu progresează rapid; eşecul unui 
tratament medical adecvat; la vârsta sub 25 de ani, 
transplantul trebuie făcut numai în cazurile de 
chelie extinsă; căderea părului bitemporal sau 
chelia părului frontal (28).

Procedurile de transplant de păr sunt de două 
tipuri: transplantul de unităţi foliculare şi extracţia 
de unităţi foliculare. Transplantul de unităţi folicu-

lare poate acoperi suprafeţe mai mari, oferă grefe 
de calitate bună şi fină, este semnificativ mai dure-
ros, este incomod pentru pacient din cauza cicatri-
cii liniare, doar zona occipitală centrală este zona 
donatoare. Extracţia unităţii foliculare este mai 
uşor de efectuat, permite vindecarea rapidă a zo-
nei donatorului, nu provoacă cicatrici, este relativ 
nedureros, procedura necesită mai mult timp de-
cât transplantul de unităţi foliculare (29,30).

Concluzii

Alopecia androgenică este o afecţiune derma-
tologică multifactorială, cu o moştenire genetică 
complexă. O prevalenţă mai mare a sindromului 
metabolic este observată la bărbaţii cu alopecie 
androgenetică cu debut precoce. Terapiile actuale 
sunt de lungă durată, iar unele dintre acestea sunt 
invazive. Pentru noi abordări terapeutice, sunt ne-
cesare mai multe studii, inclusiv genetice.
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