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�nsanda saç dökülmesinin en sık sebebi 
androgenetik alopesidir (AGA). 50 ya�ındaki er-
keklerin en az %50’si ve 60 ya�ındaki kadınların 
%50’si bu durumdan etkilenmektedir (1,2). Zaman 
zaman ya�a ba�lı ortaya çıkan fizyolojik  saç kaybı 
olarak tanımlansa (3) da bunun tersini iddia  eden  
ve ya�lanmadaki saç incelmesinden farklı oldu�u-
nu öne sürenler vardır (4). Bugün kabul edilen 
görü�, genetik yatkınlı�ı olan ki�ilerde andro-

jenlerin saçlı deriye etkisiyle ortaya çıkan erkek 
tipi saç dökülmesi oldu�udur (5,6). Olay 
puberteden sonra herhangi bir ya�ta ba�layabilir 
ve her iki cinsi de etkiler (7). 

Yapılan çalı�malarda AGA’lı erkeklerin serum 
testesteron düzeylerinin kontrollerden farklı olma-
dı�ı gösterilmi�tir (8). Kıl foliküllerindeki androjen 
etkinli�i testesterondan çok bunun aktif formu olan 
DHT tarafından gerçekle�tirilmektedir (9). 5 α-
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Özet 
Androgenik alopesi (AGA) erkeklere özgü bir hastalık 

olarak bilinse de kadınlarda da gözlenir. 20 ya�ından sonra 
erkeklerin %5’inde geli�ir. 40’lı ya�larda ise  erkek populasyo-
nunun yarısını etkiler. Erkeklerde androgenetik alopesi  bitem-
poral ya da vertex saç kaybı �eklinde gözlenir. Kadınlarda ise 
özelllikle tepe bölgesinde cansızla�ma gözlenirken, tipik ola-
rak frontal saç çizgisi korunur. 

 Erkek tipi saç dökülmesinde alternatif tedaviler yıllardır 
ara�tırılmaktadır. Bu  tedavilerin bazıları etkisiz bulunmu� 
bazıları ise yan etkileri  dolayısıyla kısıtlı kullanılmı�tır. Erkek 
tipi saç dökülmesi Dihidrotestesteron (DHT)’a ba�ımlıdır. Bu 
nedenle DHT erkek tipi saç dökülmesinin tedavisinde hedef 
olmaktadır. Finasterid tip II 5-α reduktaz inhibitörüdür. 
Testesteronun DHT’ye metabolize olmasını önler. Serumdaki 
ve saçlı derideki DHT seviyelerini azaltır. Klinik çalı�malar 
göstermi�tir ki oral finasterid (1mg/gün) saç geli�imini artırır-
ken saç kaybını önler. Günlük 1 mg oral finasterid genelde iyi 
tolere edilir. Seksüel disfonksiyonlar placeboya göre daha sık 
bildirilse de genellikle spontan olarak geriler. Finasteridin 
kullanımı hamile kadınlarda erkek fetüste hipospadias o-
lu�turma riski ta�ıdı�ı için kontraendikedir. Post menapozal 
dönemde etkin de�ildir. Tedavi seçenekleri kısıtlı olan 
AGA’da finasterid yeni ufuklar açmaktadır. 
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 Summary 
Androgenetic alopecia (AGA) occurs in both men  and to 

lesser extent in women. It develops in approximately 5% of 
men before the age of 20 years and affects about half of the 
male population by the age of 40. In men the pattern of hair 
loss is usually seen as bitemporal or vertex hair loss. In 
women, there is more diffuse thinning of the crown predomi-
nantly, but frontal hair line is preserved. A number of therapies 
for AGA have been investigated over the years. Some of these 
agents proved ineffective and the use of others is limited be-
cause of their adverse effects. As male pattern hair loss is 
linked to DHT mediated effects on the hair follicle, circulating 
DHT represents a rational target for the treatment of male 
pattern hair loss. Finasteride is a type II 5α-reductase inhibitor 
which by inhibiting the metabolism of testesterone to DHT 
reduces circulating and scalp levels of DHT in balding men. 
Clinical studies showed that oral finasteride 1mg/day in-
creased scalp hair growth and prevented further hair loss. Oral 
finasteride 1mg/day is generally well tolarated. Sexual func-
tion disorders were reported more frequently with finasteride 
than with placebo but generally resolved spontaneously. The 
use of finasteride is absolutely contraindicated in pregnant 
women because of the risk of hypospadias in male fetus and is 
not indicated in postmenouposal women with alopecia because 
of lack of efficacy. Finasteride offers a new approach to the 
management of AGA for which treatment options are few. 
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reduktaz enzimi testesteronun Dihidrotestesteron 
(DHT)’a dönü�türülmesinden sorumludur. 5 α-
reduktazın iki tipi vardır. Saçlı deride tip I yo�un-
lu�u olmasına ra�men bunun daha çok sebase bez-
lerde bulundu�u ve tip II nin ise  do�rudan kıl 
folikülleriyle ili�kili oldu�u saptanmı�tır (10). 
Frontal bölgedeki saçlarda oksipitalden daha çok 
androjen reseptörü vardır (11). Ayrıca daha çok 
5α-reduktaz tip I ve tip II ile daha az aromataz 
(lokal androjen düzeylerini azaltır) enzimleri bu-
lunmaktadır (12). Genetik olarak 5 α-reduktaz 
enzim eksikli�i olanlarda AGA ortaya çıkmamak-
tadır (13). 

AGA’da olay, genetik yatkınlı�ı olan ki�ilerin 
frontal ve vertex bölgelerindeki kılların 
androjenlere cevap olarak anagen süresinde kısal-
ma ve foliküllerde minyatürle�me ile sonuçlanan 
gerileme göstermesidir. AGA’nın ilerlemesinde 
enflamasyonunun rolünün olup olmadı�ı hala tartı-
�ılmaktadır. �mmunmodulatör sitokinler saç geli-
�imi üzerine inhibitör etki gösterip olayı ba�latabi-
lir ve telojen efliviuma neden olup androgenetik 
alopesinin ilerlemesine yol açabilirler. Misafir 
mikrofloranın kafa derisine kolonizasyonu da 
enflamasyona katkıda bulunabilir. Bazı foliküller 
zamanla yok olabilir ve yerlerini fibröz dokuya 
bırakabilirler. AGA’nın optimal tedavisinde gü-
nümüzde �u hedefler dü�ünülmektedir: 

1.Androjenlerin kıl folikülü üzerine etkisinin 
azaltılması. Bu, antiandrojenlerin örne�in 5α-
reduktaz inhibitörlerinin kullanılmasıyla sa�lanabi-
lir. �leri a�amada ise saçlı deride 5α-reduktaz en-
zimi ve androjen reseptör ekspresyonunun gen 
tedavisi ile azaltılması hedeflenmektedir. 

2. Anagen büyüme döneminin uzatılması. 

3.Saçlı deri enflamasyonunun azaltılması ve 
mikrofloranın kafa derisine kolanizasyonunun 
önlenmesi. 

4.Fibrozisin önlenmesi 

Tip II 5α-reduktaz inhibitörü olan finasterid, 
DHT düzeylerini azaltarak antiandrojenik etki 
gösterdi�indinden AGA tedavisinde kullanılmak-
tadır (14). 

1. Farmakodinamik Özellikler 
1.1 Dola�ımdaki DHT düzeylerine etkileri 
Oral finasterid serum testesteron düzeylerine 

dokunmadan serum DHT düzeylerini belirgin �e-
kilde azaltır. 42 sa�lıklı erkek gönüllü üzerinde 
yapılan kontrollü bir çalı�mada (15) iki hafta sü-
reyle günde 0.4-100 mg dozlarda verilen 
finasteridin serum DHT düzeylerini belirgin �ekil-
de dü�ürdü�ü saptanmı�tır. Günde 1 mg dozlarda 
DHT’deki azalma maksimuma yakındır (%65). 
Dozdan ba�ımsız olarak ilacın bırakılmasından 
sonra 14 gün içerisinde DHT düzeyleri ba�langıç 
de�erlerine dönmü�tür (15). Günde 1 mg finas-
terid, 12 aylık tedavi sonucunda erkek tipi saç 
dökülmesi olan 779 erkekte DHT düzeylerini orta-
lama %68.4 oranında azaltmı�tır(p<0.001). Bu 
arada serum testesteron düzeylerinde ortalama 
%9.1 (p<0.001) artı� saptanmı� ancak  bu yeti�kin 
erkekler için normal aralıkta kalmı�tır (16). 

Bir ba�ka çalı�mada Finasterid 0.05, 0.2, 1 ve 
5 mg/gün dozlarında verilmi�tir. Serum DHT sevi-
yeleri sırasıyla %49.5, %68, %71.4, %72.2  oranla-
rında azalmı�tır (17). 

1.2 Saçlı deri DHT düzeylerine etkileri 
Erkek tipi saç dökülmesinde günlük 0.2- 5 mg 

dozlarda alınan  oral finasterid saçlı derideki DHT 
düzeylerini %65 azaltmı�tır. Saç transplantasyonu 
yaptıracak erkeklerde yapılan bir çalı�mada (18) 4 
haftalık günde 5 mg oral finasterid tedavisinin 
etkilerini ara�tırmak amacıyla 3- 4 mm çaplı saçlı 
deri biyopsileri alınmı�tır. 10 gönüllüden elde edi-
len örneklerde tedavi öncesi DHT düzeyleri saçsız 
bölgelerde saçlı bölgelere göre belirgin derecede 
yüksek bulunmu�tur (p<0.01). Finasterid ba�lanan 
8 erkekte 28 gün sonunda saçlı deri ortalama DHT 
düzeylerinin 6.40 pmol/g’dan 3.62 pmol/g’a dü�-
tü�ü gözlenmi�tir. Bu %43.4’lük azalma plasebo 
alan 9 hastadaki %7.3’lük artı�la kar�ıla�tırıldı�ın-
da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.01) (18). 

Erkek tipi saç dökülmesi olan 102 erkek has-
tada yapılan ba�ka bir çalı�mada (19) 0.2- 5 mg 
oral finasteridin 42 gün verilmesi sonrasında saçlı 
deri DHT düzeylerinin %65 azaldı�ı saptanmı�tır 
(p<0.001). Azalma açısından dozlar farklılık ya-
ratmamı�tır. 
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1.3 Di�er hormonal etkiler 

Bulgulara göre finasterid hipotalamus-hipofiz-
testis aksının kontrolünü etkilememektedir. 8 sa�-
lıklı erkek üzerinde 1 yıl (20) ve 10 sa�lıklı erkek 
üzerinde 28 gün yapılan ayrı iki çalı�mada (21,22) 
günde 5 mg finasteridin serum DHT düzeylerini 
belirgin olarak azaltmasına ra�men bazal 
Gonadotropin RH ile stimule edilmi� LH ya da 
FSH düzeylerini etkilemedi�i gösterilmi�tir. Ben-
zer �ekilde erkek tipi saç dökülmesi olan 1553 
erkek üzerinde yapılan bir çalı�mada16 hastaların 
bir bölümüne günde 1 mg finasterid verilmi� bir 
kısmı plasebo almı�tır. 12 ay sonunda finasterid 
alanlarla plasebo alanların LH ve FSH düzeyleri 
arasında belirgin fark saptanmamı�tır. Benign pros-
tat hipertrofisi (BPH) olan  ya da sa�lıklı gönüllü-
lerde günde 5mg ya da üzerindeki finasterid; 
prolaktin, SHBG, aldosteron, kortizol düzeylerini 
etkilememi�tir (23). Sa�lıklı gönüllülerde serum 
testosteronunda ve estradiol düzeylerinde hafif bir 
artı� olmu� ancak bunların düzeyleri fizyolojik 
sınırlar içinde kalmı� ve testesteron/estradiol oranı 
de�i�memi�tir (24). 

1.4 Semen üretimi üzerine etkileri 
Erkeklerde spermatogenezden sorumlu hor-

mon testesterondur. Kalıtımsal 5α-redüktaz eksik-
li�i olanlarda sperm geli�imi normaldir (13). Bu 
göz önünde bulunduruldu�unda günde 1 mg 
finasterid ile elde edilen DHT azalmasının semen 
üretimi üzerine belirgin bir etkisi yoktur. Bu 67 
erkek üzerinde yapılan çift kör bir çalı�mayla (24) 
do�rulanmı�tır. 48 hafta süreyle erkeklerin bir 
kısmına plasebo, bir bölümüne de 1 mg/gün 
finasterid verilmi�tir. Çalı�ma sonunda finasterid 
alan grupta ejekulat hacmi 0.3 ml (%10.9) azalır-
ken plasebo alanlarda 0.2 ml (%7.8) azalmı�tır ve 
aradaki fark anlamlı de�ildir. Ek olarak finasteridin 
sperm konsantrasyonu, ejekulat ba�ına total sperm 
sayısı ya da morfolojisi üzerine etkisi olmamı�tır. 

Benzer bir çalı�mada 48 hafta süresince 1 mg 
finasterid kullanan hastalarda spermatogenez ve 
sperm üretimi etkilenmemi�tir (16). 

1.5 Prostat üzerine etkileri 
Finasteridin 41 ya� ve altı hastalarda klinik o-

larak prostat üzerine belirgin etkisi yoktur. Yalnız-

ca bir çalı�mada sa�lıklı gönüllülerde prostat hac-
minde küçük bir azalma (0.7 ml) bildirilmi�tir 
(p<0.01) (24). Ek olarak 41 ya� ve altında erkek 
tipi saç dökülmesi olanlarda yapılan iki ayrı geni� 
çalı�mada (16) 12 ayda ilacın önemli bir prostat 
kanser göstergesi olan PSA’yı 0.78µ/L’den 
0.52µ/L’ye dü�ürdü�ü gösterilmi�tir. Çalı�malara 
göre ya�lı BPH’li hastalarda günde 5 mg 
finasterid PSA düzeylerini yakla�ık %50 azalt-
maktadır (24). 

1.6 Metabolik etkiler 
Bulgulara göre finasteridin kemik (androjen 

etkisinde bir dokudur) ya da lipid metabolizması 
üzerinde yan etkisi yoktur. BPH’li erkeklerde yapı-
lan plasebo kontrollü küçük bir çalı�mada (25) 12 
ay 1 mg/gün finasteridin kemik mineral yo�unlu�u 
(KMY) üzerine etkisi olmadı�ı gösterilmi�tir. Bu 
bulgular 65 gönüllü erke�in katıldı�ı ba�ka bir 
çalı�mayla do�rulanmı�tır (24). 19-41 ya� arasın-
daki ki�ilere 48 hafta süreyle 1 mg/gün finasterid 
verilmi� ve KMY ya da kemik metabolizması üze-
rine plasebodan farklı bir etki saptanmamı�tır. 42 
sa�lıklı gönüllüde 11 günlük 25-100mg/gün doz-
larda finasterid total kolesterol, LDL, HDL ve 
trigliseridleri kapsayan serum lipidlerini etkileme-
mi�tir (15). 

2. Farmakokinetik Özellikler 
2.1 Emilim 
Finasterid oral alım sonrasında hızlı bir �e-

kilde absorbe edilir (24). Finasteridin oral 
bioyararlanımı (%80) yiyeceklerden belirgin olarak 
etkilenmemi�tir. Ancak finasterid yemeklerden 30 
dakika sonra alınırsa maksimum konsantrasyon 
olu�turma zamanı uzamı�tır (26). 

2.2 Da�ılım 
Dola�an finasteridin %90’ı plasma proteinleri-

ne ba�lanır. 38.1 mg oral dose finasterid 6 sa�lıklı 
ki�ide alındıktan sonra; ilacın plasma protein ba�-
lanması %89.8 ve %91.3 arasında çıkmı�tır (24). 
Finasterid nanogram miktarlarında seminal sıvıda 
saptanmı�tır. Ancak bu çok dü�ük miktarlardadır, 
klinik önemi yoktur. Ayrıca ilacın kan-beyin 
bariyerini geçti�i bulunmu�tur (24). 
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2.3 Metabolizma ve Eliminasyon 
Oral alım sonrası; finasterid oksidatif yollarla 

(sitokrom p4503A4) karaci�erde metaboliza edilir. 
Major metaboliti (ω-hydrofinasterid ve monokar-
boksilik asid türevleri) primer olarak safra yoluyla 
atılır. 6 sa�lıklı ki�ide yapılan çalı�mada 7 günlük 
sürede 38.1mg oral dozun %56.8’i gaita yoluyla, 
%39.1 idrar yoluyla atılmı�tır (27). Ya�ları 19-42 
arasında de�i�en 12 sa�lıklı erke�in 11’i 17 gün 
1mg/gün oral finasterid almı�tır. Terminal 
eliminasyon yarı ömrü (t1/2): 3-6 saat arasında 
bulunmu�tur. Ortalama yarılanma ömrü total 
populasyonda 4.8 saattir (24). Oral finasteridin 
t1/2’si doza ba�ımlı de�ildir (26). 

2.4 Ya� Etkisi 
Ya� grupları arasında doz ayarlamasını gerek-

tirecek bir uygulama gerektirmemektedir (28). 

2.5 Renal ve Hepatik Bozuklu�un Etkisi 
Renal yetmezlikli hastalarda doz ayarlaması 

gerekli de�ildir. Renal bozukluk arttıkça ilacın 
üriner atılımı azalır; ancak bu durum fekal elimi-
nasyonla kompanse edilir. Hepatik metabolizma ve 
bilier atılım finasteridin eliminasyonda ba�rol oy-
nar, ancak hepatik bozuklu�u  olan hastalarda far-
makokinetik özellikleri gösteren bulgular mevcut 
de�ildir (29). 

2.6 �laç etkile�imleri 
Finasterid ba�lıca Karaci�erde P450 3A4 en-

zimi ile metabolize edilir (24). Böylece, aynı me-
kanizma ile metabolize edilen di�er ilaçların far-
makokinetik özelliklerini de�i�tirme potansiyeli 
vardır. Ancak; klinik çalı�malarda 5mg/gün fi-
nasteridin digoxin, propranolol, aminofilin, varfa-
rin, glibenclamide (glyburide) ya da antipyrin ile 
klinik olarak belirgin etkile�iminin olmadı�ı göste-
rilmi�tir (24). Bunlara ek olarak; 5 mg/gün dozun-
daki finasteridin paracetamol, α-bloker, ACE inhi-
bitörleri, antibiyotikler, benzadiazepinler, β-
blokerler, diüretikler, kalsiyum antagonistleri ve 
NSA�’la da ilaç etkile�imleri bulunmamı�tır (24). 

3. Klinik Etkileri 
1879 erkek hastayı kapsayan çalı�mada bir 

gruba 1 mg/gün finasterid bir gruba plasebo veril-

mi�tir. Verteks bölgesinde saç kayıpları olan fi-
nasterid kullanıcılarında 12 ay sonrası hedef böl-
gedeki saç sayımlarında %11’lik artı� (p<0.01) 
gözlenirken, plasebo da %2.7 oranında azalma 
(p<0.001) saptanmı�tır (16). �lk yıldan sonra 1 yıl 
daha finasteride devam eden %83 hastada saç kay-
bı olu�mazken, 12 aydan  24 aya kadar plaseboya 
dönen grupta belirgin verteks saç kaybı olu�mu�tur 
(p<0.001). Tam tersi olarak 12 ay plasebo kulla-
nırken finasteride geçen grupta 24 ay sonunda 
belirgin artı� gözlenmi�tir (p<0.001). Fotografik 
de�erlendirmede ise 12 ay sonucunda finasterid 
kullanan grupta %48 iyile�me sa�lanırken plase-
boda bu oran %7’dir. 24 ay sonucunda ise finaste-
rid grubunda bu oran %66’lara çıkarken plaseboda 
%7 olarak bulunmu�tur (16). 

Van Neste ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�-
mada (30) ya�ları 18-40 arasında de�i�en 212 
hastada 1 mg finasterid 48 haftalık süre içinde 
plaseboya göre anagen/telogen oranını %47 ora-
nında arttırmı�tır (p<0.001). 

Frontal saç kayıplı erkeklerde yapılan çalı�-
mada (31) ise 1 yıl sonunda %53 düzelme izlenir-
ken plasebo kullananlarda bu oran %30’dur. 

Leyden ve arkada�larının 326 frontal alopesi 
hastası üzerinde yaptıkları çalı�mada (32) 1mg/gün 
finasterid kullanan grupta 12 ay sonucunda %70 
ki�ide saç dökülmesinde azalma, %50 ki�ide artı� 
gözlenirken; plasebo alan grupta %56 ki�ide saç 
kaybında artma bildirilmi�tir. 

Price ve arkada�ları post menoposal 137 kadın 
hastada 1 mg/gün finasteridin etkinli�ini 1 yıl 
boyunca ara�tırmı�lardır (33). Saç geli�imi ve a-
zalması üzerine finasteridin bu grupta bir etkinli�i 
görülmemi�tir. Post menoposal kadınlarda finaste-
ridin etkili olmadı�ını Whiting ve arkada�ları da 
yaptıkları çalı�mada (33) bildirmi�lerdir. AGA’nın 
patogenezinde aromataz ya da steroid sulfataz gibi 
ba�ka enzimlerin de rol oynayabilece�i dü�ünül-
mektedir. Kadınların finasterid tedavisine yanıt 
vermemesinde bu faktörlerin etkisi de göz önünde 
bulundurulmalıdır (34). 
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4. Tolerebilite 
Bir çalı�mada finasterid (1mg/gün) alan 945 

ki�inin 73’ünde (%7.7) ve plasebo alan 934 ki�inin 
65’inde (%7) yan etkiler bildirilmi�tir. �ki grup 
arasındaki yan etkiler benzerdir. Ancak seksüel 
yan etkiler finasterid alan 36 ki�ide (%3.8) görü-
lürken placebo alanlarda bu oran %2.1 (20 ki-
�i)’dir. Libido kaybı %1.8’e kar�ı %1.3, ejakulasy-
on bozuklukları %1.2’ye kar�ı %0.7, erektil dis-
fonksi-yon %1.3’e kar�ı %0.7 olarak gözlenmi�tir. 

Hastaların %1’inden fazlasında bildirilen tek 
yan etki seksüel bozukluklardır. Seksüel bo-
zukluklar hastaların ço�unda ilaç devam ederken 
düzelmi�, 11 (%1.2) finasterid kullanıcısı ise ilacı 
bırakmı�tır. Plasebo da ise 8 ki�i (%0.9) ilacı bı-
rakmı�tır. �laca ba�lı seksüel bozukluklar ilacın 
bırakılmasından sonra tamamen düzelmi�tir. Teda-
vi süresince her organ sisteminde (KV, GIS, solu-
num) populasyona göre beklenen klinik olaylardan 
farklı bir �ey gözlenmemi�tir. �laca ba�lı labaratuar 
anormallikleri finasterid ve plasebo gruplarında 
benzer bulunmu�tur (%2.6-%2.4). 5mg/gün fi-
nasterid kullanan BPH hastalarında  memede has-
sasiyet bildirilmi�; ancak meme hasssiyeti ya da 
büyümesi 1mg/gün dozu alanlarda plasebo ile  aynı 
oranda gözlenmi�tir (0.4%). 

Finasterid ba� saçlı derisi dı�ındaki vücut kıl-
larında belirgin bir etkiye neden olmamaktadır 
(24). 

5. Doz ve Uygulama 
Finasterid erkeklerde AGA’nın tedavisinde ve 

bu hastalarda ilerleyen saç kaybınının durdurulma-
sında endikedir. Finasteridin önerilen dozu 
1mg/gün, gıdalarla ya da gıdalardan ba�ımsız ola-
rak alınabilir. Yapılan çalı�malarda 0.2 mg/gün doz 
üzerindeki dozların etkin oldu�u bildirilmi�tir. 1 
mg ve 5 mg dozlarının etkinlikleri benzer bulun-
mu�; bunların daha dü�ük dozlara göre biraz daha 
üstün oldu�u öne sürülmü�tür (36). 

Genellikle tedavi en az 3 ay gereklidir. Saç ge-
li�iminde artı�  ve/veya ilerleyen saç kaybının ön-
lenmesinde,  kullanımın devamı maksimum yarar-
lanma için gereklidir (24). Tedavinin ne kadar 
devam edece�i konusu tartı�malıdır. Sosyal neden-
lerle ya da kozmetik kaygılarla finasterid ba�lanan 

hastalarda önerilen, bu kaygının ortadan kalkma-
sından sonra ilacın kesilebilece�i yönündedir (37). 
Finasteridin etkisi tedavi kesiminden 12 ay sonra 
geriye döner. Ya�lı hastalarda ve renal yetmezlikli 
hastalarda doz ayarlaması gerekli de�ildir ancak 
hepatik yetmezlikli hastalardaki veriler yeterli 
de�ildir (29). Finasterid kullanan ya�lı BPH’li 
erkeklerde PSA testi gerekli olunca PSA de�erleri 
2 ile çarpılmalıdır. Çünkü ilaç PSA seviyelerini 
%50 oranında azaltır (24). Kadınlarda kontrollü 
çalı�malara dayanan veriler yoktur. Erkek fetusta 
hipospadiasa sebeb olabilece�inden hamile kadın-
ların ezilmi� tabletlerle teması dahi önlenmelidir 
(24). 
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