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[摘  要] 脱发是临床上常见的一种毛发疾病,雄激素性脱发(Androgenic alopecia,AGA)是其中最常见的

类型之一。其特征是明显的渐进性脱发。AGA主要发生在男性身上,由遗传易感性和毛囊对雄激素的过

度敏感性引起,导致头皮终毛逐渐转变为毳毛。本文旨在通过对雄激素性脱发治疗方法相关文献的梳理

和评价,进一步阐明雄激素性脱发的发病机制及不同治疗方案的临床有效性及安全性。为临床研究人员

提供关于治疗雄激素性脱发全面、深入的了解。 
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[Abstract] Hair loss is a common hair disorder in clinical practice, and Androgenic alopecia (AGA) is one of the 

most common types. It is characterized by significant progressive hair loss. AGA occurs mainly in men and is 

caused by a genetic predisposition and hair follicle oversensitivity to androgens, resulting in a gradual 

transformation of scalp terminal hair into vellus hair. The purpose of this paper is to further clarify the 

pathogenesis of androgenic. 
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近年来,随着人们生活方式的改变和工作压力的不断增加,

雄激素性脱发的发病率呈现不断攀升的趋势且发病年龄趋于年

轻化。逐渐成为临床上的一大难题。当今社会,由于对自我形象

的重视日益提升,人们迫切希望出现一种快速且安全有效的治

疗方法。除了传统的药物治疗,越来越多全新的治疗方案被广泛

应用于临床并取得了较为满意的疗效。 

1 雄激素性脱发的特点及发病机理 

雄激素性脱发(Androgenic alopecia,AGA)亦称脂溢性脱

发(Seborrhoeic alopecia,SA),AGA是一多基因相关遗传病,表

现为毛囊进行性微小化、毛发生长期缩短,是男性最常见的一种

脱发类型。虽然脱发对个人健康并无明显影响,但会严重影响患

者的生活质量及心理健康,截至目前其发病机制尚不明确且现

有的治疗方案及其疗效有限。目前,雄激素性脱发的发病年龄呈

现年轻化趋势。雄激素性脱发的病因及发病机制尚未完全阐明,

根据现有研究可认为与以下因素有关： 

(1)雄激素受体相关性：研究表明脱发是由于雄激素性受体

(Androgenic Receptor,AR)表达的增加,而不是病人血液循环

中雄激素升高。AR的升高导致毛囊对循环雄激素的敏感性异常

提高,进而影响毛发的生长。雄激素睾酮经过毛乳头细胞中的5

α-还原酶催化转变成对雄激素受体亲和力更高的二氢睾酮

(DHT)。当DHT与雄激素受体相结合后,促进毛发生长周期变短、变

细,毛囊微小化甚至萎缩[1],表现为典型的雄激素性脱发表现。 

(2)遗传相关性：雄激素性脱发的遗传机制较为复杂,目前雄

激素性脱发的具体遗传机制,相关分子机制等方面的研究尚不明

确。有研究表明AGA的遗传力在80%～95%左右[2]。分子机制方面,

一般认为AGA中雄激素的致病基础是经过WNT/β-catenin信号

通路,WNT信号蛋白在毛囊生长期高度表达从而促进上皮分化和

毛囊的早期发育。在休止期,WNT10b信号的表达可诱导毛囊从不

应期转变为诱发期,从而进入生长期。而DKK信号通路和BMP信号

通路则对毛发生长起到负调控的作用。DKK可以抑制WNT通

路,DKK-1可以诱导毛囊退化,在雄激素性脱发的发病中起到重

要作用。BMP属于转化生长因子(tGF)超家族,是一种多功能生长

因子,可抑制毛发生长信号[3]。 

(3)头皮相对微循环不足。头皮的血液供应来源于供应相对

不足的外周,因而在颅顶和额峰形成了局部缺血的区域。早在

1996年,BE Goldman等人证实了AGA患者特定脱发区域微循环相

对缺乏的猜想。特定脱发区域的头皮缺氧会减缓毛细血管的充

盈,从而使高浓度的DHT在局部沉积。同时,在低氧环境下,睾酮
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会更多的转化为DHT,而DHT是破坏毛囊并导致头发脱落的最直

接因素[4]。 

(4)炎症反应：皮脂腺功能亢进,炎症因子释放增加进而导

致毛囊的炎症反应,促进脱发的发生[5]。 

(5)不良生活习惯及压力：一项纳入466名研究对象的病例

对照研究发现脑力劳动、头皮油脂分泌旺盛、洗发间隔时间≤2

天、摄入咖啡因、减重、家族遗传史阳性是雄激素性脱发患病

的重要影响因素[6]。 

2 雄激素性脱发的治疗药物及其机制 

2.1米诺地尔 

米诺地尔(Minoxidil)是目前美国FDA唯一批准上市的治疗

脱发的非处方药[7]。于1970年首次作为抗高血压药物引入临床,

现在在全球范围内用于各种脱发疾病。它是第一个FDA批准的

AGA药物,用于许多其他脱发疾病,如中央离心性瘢痕性脱发,斑

秃(AA)等。米诺地尔可有效扩张小动脉,转化为活性代谢物硫酸

米诺地尔后可激活外周动脉平滑肌上的钾通道,诱导细胞增殖。

此外,研究发现米诺地尔可增加真皮细胞中的血管内皮生长因

子(VEGF),并刺激前列腺素E2的产生,导致生长期持续时间增加,

该作用呈剂量依赖性[8]。米诺地尔剂型浓度分为2%和5%,5%浓度

多用于男性AGA患者,2%浓度多用于女性AGA患者,有效率可达 

50%-85％[9]。多项研究证明外用米诺地尔对脱发有较好的疗效,

但需长期用药以维持疗效[10]。使用中应注意的是对于局部皮肤

破损的病人应停用,避免引起心率加快,水钠潴留等不良反应。 

2.2非那雄胺及度他雄胺 

除米诺地尔外,口服非那雄胺也是临床中治疗雄激素性脱

发的一线用药。目前已有充分的临床证据证明口服非那雄胺的

疗效良好,但患者需连续用药3个月以上才能观察到脱发情况的

改善[11]。后续研究发现,非那雄胺停药后疗效会发生逆转,且常

有不良反应的发生,如勃起功能障碍、性欲丧失或射精异常[12],

患者的依从性往往不是很好。 

而度他雄胺可以通过抑制2型5α还原酶发挥其治疗脱发的

作用,与非那雄胺相比,疗效更佳且副作用更小,但目前尚未成

为美国FDA推荐用药[13]。 

2.3螺内酯和环丙孕酮 

环丙孕酮和螺内酯多用于女性AGA患者。环丙孕酮可阻断雄

激素受体,而螺内酯通过阻断靶组织中的雄激素受体并减少

肾上腺中的睾酮生成来减缓雄激素的产生,从而起到延缓脱

发进程的作用。但由于存在肝毒性等副作用,因此很少应用于

临床[14]。 

2.4盐酸左西替利嗪 

花生四烯酸在环氧化酶(COX)、前列腺素合成酶的作用下可

转变成具有生物活性的前列腺素,如PGD2、PGE2、PGF2α、PGI2

和TxA2等。其中PGE2和PGF2α对毛发生长起促进作用,而PGD2

则促进毛囊微型化并抑制毛发生长[15]。研究发现盐酸左西替利

嗪能抑制PGD2-GPR44通道上相关因子的表达,从而抑制毛囊微

小化的进程,延缓脱发[16]。有学者发现AGA患者局部外用1%西替

利嗪后毛发的总密度明显增加,毛发直径增粗,而毳毛的密度显

著降低[17]。Hossein Mostafa Delaram等人的对照研究表明虽

然米诺地尔组和西替利嗪组的总毛密度均显著增加,但米诺地

尔组疗效相对而言更显著[18]。由于目前所进行的临床研究观察

时间相对较短,对于具体的治疗剂量及可能出现的不良反应等

均未得到明确可靠的证据,还需要进一步观察研究。 

2.5富血小板血浆(platelet-rich plasma,PRP) 

富血小板血浆是指通过离心的方法从全血中分离提纯得到

的浓缩的血小板和血浆,含有多种炎性调节因子和生长因子,除

皮肤科外,在骨科、整形外科、口腔科、颌面医学乃至运动医学

领域都有广泛应用。研究表明,使用PRP可以刺激毛发生长、提

高细胞存活率并延长毛发周期的活跃生长期,从而增加毛发密

度和直径[19]。其主要的不良反应为局部注射所致疼痛,感染、

接触性皮炎、血肿等。然而,由于缺乏标准化方案、长期随访结

果和有限的临床证据,PRP的疗效尚不明确且目前尚缺乏富血小

板血浆的统一制备和治疗方案,仍需要大量的研究为其临床应

用提供证据。 

2.6 A型肉毒毒素 

A型肉毒毒素是由肉毒梭菌产生的一种神经毒素,通过抑制

神经末梢乙酰胆碱的释放从而发挥降低肌张力、松弛肌肉的作

用[20]。A型肉毒毒素已广泛应用于美容领域,并且其在美容领域

的安全性已经得到充分证明。因其产生作用的特殊机制,人们受

到启发开始探索在脱发领域的应用。肉毒杆菌毒素A治疗AGA的

主要机制如下：(1)促进毛囊血液微循环：A型肉毒毒素使头部

周围的肌肉松弛,使脱发部位的血流量和氧浓度增加,进一步抑

制DHT的活化和毛囊及其周围组织中雄激素的活性,从而减少雄

激素对毛囊的损害,减少脱发的发生[21]。(2)抑制皮脂腺分泌：肉

毒素注射可以通过抑制皮脂腺分泌,改善脂溢状态及毛囊阻塞

的情况,抑制毛发的进一步脱落,从而达到改善脱发的目的[22]。(3)

减少炎症反应：A型肉毒毒素可能通过抑制炎症因子的释放,减

少毛囊的炎症反应,促进毛囊的生长和恢复,减轻雄激素性脱发

的症状[23]。(4)生长因子途径：DHT能够诱导TGF-β引发DPC凋

亡,而A型肉毒杆菌毒素已被证实能够抑制DPC分泌TGF-β1,从

而延缓脱发进程[24]。 

2.7非药物治疗低能量激光 

低能量激光波长范围一般500nm-1100nm,可促进伤口修复

愈合、毛发生长和神经再生。据报道,波长范围约650nm-900nm、

功率小于5mW时的低能量激光,可穿透表皮层,促进毛发生长,但

其作用机制尚不完全明确[25]。低能量激光(LLLT)在1960年代后

期首次被证明可以增强小鼠的毛发生长。被剃光的小鼠在接受

LLLT治疗后重新长出头发。2018年,FDA批准LLLT作为AGA的治疗

方法。临床上常使用波长在600至1100nm之间的光来刺激头发再

生[26]。LLLT作为AGA一种非侵入性的治疗方法,价格低廉,治疗方

便且不良反应少,对于雄激素性脱发的患者来说是种不错的选择,

对于临床医生来说也是联合治疗AGA的首选辅助方法。 

3 讨论 
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随着对AGA深入的理解,联合治疗模式逐渐受到重视,不仅

可以提高疗效,还可以为临床提供更加个性化和全面的治疗方

案。虽然现有的治疗手段能在一定程度上控制或逆转脱发进程,

但仍存在效果不稳定,有较多副作用等问题。未来的研究需进一

步阐明AGA的发病机制,探索更为安全有效的治疗策略,同时考

虑患者的个体差异,实现真正意义上的精准医疗。 
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