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Özet

Androgenetik alopesi hem erkek hem de kad›nlarda en s›k saç kayb› nedenidir. Gelifliminde genetik faktörler
ve androjenler sorumludur. Hirsutizm, akne, sebore gibi di¤er hiperandrojenemik bulgular ve hormonsal
de¤iflikliklerle birlikte görülebilir. Polikistik over sendromu kad›nlardaki en s›k hiperandrojenemi sebebidir.
Biz çal›flmam›zda androgenetik alopesili kad›nlarda hiperandrojenemik di¤er bulgular›, hormonsal ve metabo-
lik de¤ifliklikleri ve ayr›ca polikistik over sendromunu araflt›rd›k. Hirsutizm %40, akne %20, sebore %25
oran›nda saptand›. Baz› hastalarda androjen ve lipid de¤erlerinde yükselme görüldü. Klinik olarak hastalar›n
%37’sine polikistik over sendromu tan›s› konuldu. Sonuç olarak kad›nlarda androgenetik alopesi, hiperandro-
jenemi ve hiperandrojenemik bulgularla birlikte olabilir bu amaçla polikistik over sendromu gibi hormonsal
nedenler araflt›r›lmal›d›r. 
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Summary

Background and design: Androgenetic alopecia (AGA) is an androgen dependent and genetically mediat-
ed type of alopecia. It is the most frequent cause of hair loss. Androgen mediated symptoms such as sebor-
rhea; acne, hirsutism and AGA may be related to polycystic ovary syndrome (PCOS) in women. In this
study, the percentages of other androgen dependent symptoms and PCOS were detected in women with
AGA.
Materials and methods: This study included 59 women between the ages of 16-40 with AGA. Dermatolog-
ical and gynecological examination and pelvic ultrasound were performed. Serum glucose, lipids, liver and
kidney function tests and hormonal tests were measured.
Results: Hirsutism was present in 40%, acne in 20%, and seborrhea in 25%, and PCOS in 37% of 59
women with AGA. Some patients had dyslipidemia and some had hyperandrogenism.
Conclusion: Androgen dependent symptoms were important in AGA patients. The most important coinci-
dence with AGA is hirsutism. Although hormonal profile showed minimal abnormalities in our patient
groups, PCOS incidence was higher. In this respect, every patient with AGA must be evaluated about hy-
perandrogenemia and PCOS. 
Key Words: Androgenetic alopecia, hirsutism, acne, seborrhea, hormone, polycystic ovary syndrome
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Androgenetik alopesi (AGA) insanlarda
en s›k görülen saç kayb› nedenidir. Er-
keklerde alopesilerin %50’si, kad›nlarda
ise %40’› AGA tipindedir1. Erkeklerde
genellikle bitemporal veya frontal aç›lma
izlenirken kad›nlarda frontoparyetal diffüz
seyrelme görülmektedir ve al›n saç çizgi-
si genellikle korunur2. Klinik görünüm
farkl›l›klar›na ra¤men etiyopatogenez her

iki cinste de ayn›d›r3. Genetik predispo-
zisyon ve androjenlerin k›l follikülleri üzeri-
ne etkisi sonucu geliflti¤i kabul edilir. Saç
gelifliminde telogen fazda uzama, anagen
fazda k›salma, k›l folliküllerinin k›salmas›,
küçük sklerotik de¤ifliklikler ve minyatüri-
zasyon görülür4,5. Genellikle yirmili veya
otuzlu yafllarda bafllar. Tan› klinik görü-
nümle konur ve orta hattaki saç yo¤unlu-
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¤u ve kal›nl›¤› önem tafl›r. Bu bölgedeki tipik sey-
relme çam a¤ac› paterni olarak tan›mlan›r6. Dola-
fl›mdaki androjen düzeyleri her zaman yüksek de-
¤ildir fakat hiperandrojenemiye ba¤l› hirsutizm, ak-
ne, sebore gibi di¤er hiperandrojenemik bulgular›n
hastal›¤a efllik edebildi¤i bilinmektedir7,8,9. Bu bul-
gular›n birlikteli¤i ilk kez 1982 y›l›nda SAHA (sebo-
re, akne, hirsutizm, androgenetik alopesi) sendro-
mu olarak tan›mlanm›flt›r10. 

Polikistik over sendromu (PKOS) ilk kez 1935 y›-
l›nda Stein ve Leventhal taraf›ndan tan›mlanm›fl ve
1990 y›l›nda 3 esasa dayanan tan› kriterleri geliflti-
rilmifltir 1- ovulatuar disfonksiyon, 2- hiperandroje-
nemik bulgular (hirsutizm, akne, AGA) ve/veya hi-
perandrojenemi, 3- di¤er nedenlerin (hiperprolakti-
nemi, tiroid hastal›klar› ve klasik olmayan adrenal
hiperplazi) d›fllanmas›11. Kad›nlarda hiperandroje-
neminin en s›k sebebi PKOS’tur ve hastalar inferti-
lite, uterin kanamalar, endometrium kanseri, diya-
bet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp-damar
hastal›klar› geliflimi aç›s›ndan risk alt›ndad›rlar12-14. 

Bu çal›flmada AGA tan›s› konulan kad›nlarda hipe-
randrojeneminin di¤er bulgular› olan sebore, akne
ve hirsutizm varl›¤›n›, derecesini ve s›kl›¤›n› tespit
etmek; hormonsal de¤ifliklikleri saptamak; AGA
geliflimine neden olabilecek metabolik ve endokrin
hastal›klar› ortaya ç›karmak; ayr›ca AGA’li kad›nlar-
da PKOS varl›¤› ve s›kl›¤›n› saptamak amaçlanm›fl-
t›r. 

Gereç ve Yöntem

Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi Dermatoloji Po-
liklini¤i’ne baflvuran ve klinik olarak AGA tan›s› ko-
nulan 80 kad›n hasta çal›flmaya davet edildi. ‹lk
olarak hastalar çal›flma hakk›nda bilgilendirildi ve
hasta onam formunu imzalad›ktan sonra hastalar
çal›flmaya dahil edildiler. Hastalar›n ayr›nt›l› hikaye-
leri ile birlikte menstruasyon özellikleri ve aile hika-
yeleri de kaydedildi. Hastalar›n boy ve kilolar› ölçül-
dü ve buna göre BMI (body/mass indeks= kg/m2)
hesapland›. AGA’n›n fliddeti Ludwig15 skor sistemi
ile de¤erlendirildi. Çal›flmaya al›nan her hastada
hirsutizm aç›s›ndan Ferriman-Gallway skor siste-
mi16 kullan›ld›, yedi ve üzeri skoru olanlara hirsutizm
tan›s› konuldu. Hastalar›n akne de¤erleri Leeds ak-
ne skor sistemi17 ile de¤erlendirildi. Hastalar›m›zda

sebore klinik görünüm ile var veya yok fleklinde
kaydedildi. Hasta bilgileri gizlenerek her hasta di-
¤er bir hekim taraf›ndan PKOS aç›s›ndan de¤er-
lendirildi. Her hasta, siklusunun 8-10. gününde ult-
rasonografik olarak muayene edilerek PKOS var
veya yok olarak kaydedildi. Hastalar›m›z›n tama-
m›ndan açl›k kan flekeri, açl›k lipid de¤erleri (total
kolesterol, trigliserid), karaci¤er ve böbrek fonksi-
yon de¤erleri ve ayr›ca siklusun 4-6. günlerinde
serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4), tiroid stimüle
edici hormon (TSH), prolaktin, follikül stimüle edici
hormon (FSH), luteinize edici hormon (LH), seks
hormon ba¤lay›c› globülin (SHBG), estradiol, di-
hidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstene-
dion, serbest testosteron, total testosteron düzey-
lerine bak›lmas› için toplam 10 mililitre venöz kan
al›nd›. Bulgular yüzde oranlar› ile saptand› ayr›ca
klinik olarak PKOS tan›s› konulmufl hastalar›n hor-
monsal ve biyokimyasal de¤erleri di¤er hastalar›n
de¤erleri istatistiksel olarak k›yasland›. ‹statistik
yöntem olarak SPSS 10.0 for windows program›n-
da independent T test kullan›ld›. 

Bulgular 

Toplam 59 kad›n hasta çal›flmay› tamamlad›. Has-
talar 16-40 (34,7±8) yafl aras›ndayd›. Hastalar›n
22 (% 37)’sinde menstrüel düzensizlik hikayesi,
33 (%56) hastan›n ailesinde pozitif hiperandroje-
nemik bulgu hikayesi vard›. Hastalar›n 12 (%20)’si
obez (BMI>30), 27 (%45,7)’si ise fazla kilolu
(BMI=25-30) s›n›f›nda idi. Otuz dört (%57) hasta-
da Ludwig 1, 21(%55) hastada Ludwig 2, dört
(%6) hastada Ludwig 3 düzeyinde AGA tespit
edildi. Hastalar›n 24 (%40)’ünde Ferriman-Gall-
way skorlar›na göre yedi ve üzeri skorlarda hirsu-
tizm tespit edildi. Akne (Leeds grade: 3-7), hasta-
lar›m›z›n 12 (%20)’sinde saptand›. Hastalar›m›z›n
15 (%25)’inde sebore vard›. Ultrasonografik ola-
rak polikistik over görünümü 32 (%54) hastada
gözlendi. PKOS tan›s› konulan hasta say›s› ise 22
(%37) idi. Klinik bulgular fiekil 1’de gösterilmifltir.
Açl›k kan flekeri tüm hastalarda normal s›n›rlarday-
d›. Kan kolesterol düzeyi 14 (% 23) hastada, total
trigliserid 17 (%28) hastada normal s›n›rlar›n üze-
rindeydi. Hormon tetkiklerinde; tiroid fonksiyon
testleri (sT3, sT4, TSH), prolaktin düzeyleri normal
s›n›rlarda idi. FSH/LH oran›nda iki hastada artma,
15 hastada azalma, SHBG düzeyinde üç hastada
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artma, 15 hastada azalma, serbest testosteron dü-
zeyinde sekiz hastada artma, androstenedion dü-
zeyinde 13 hastada artma, DHEAS düzeyinde 23
hastada artma, estradiol düzeyinde 12 hastada
azalma saptand›. Biyokimyasal ve hormonsal de-
¤erler Tablo I’de özetlenmifltir. Klinik olarak
PKOS’u bulunan ve bulunmayan hastalar›n hor-
mon de¤erleri aras›nda istatistiksel fark yoktu
(p>0.05). Kan flekeri, lipid de¤erleri de istatistiksel
olarak farl› de¤ildi (p>0.05).

Tart›flma

Kad›nlarda AGA, klinik tan›s› zor olan bir hastal›kt›r
ve birçok di¤er saç dökülme flekli ile kar›flabilir.
Kad›nlarda erkek paterni alopesi, kad›n paterninde
alopesi, diffüz hormonsal alopesi, kad›n tipi yayg›n
saç dökülmesi bu klini¤i tan›mlamakta kullan›lm›fl-

t›r6,18. Bu isimlendirmedeki çeflitlili¤in bir sebebi ka-
d›nlarda AGA gelifliminde genetik ve hormonsal
faktörlerin erkeklerdeki gibi aç›k olmamas›d›r.Yap›-
lan çal›flmalarda k›l folliküllerinde minyatürizasyo-
nun da erkeklerdeki kadar yo¤un olmad›¤› saptan-
m›fl, genetik özellik ve androjenler d›fl›nda bir çok
faktörün patogeneze katk›da bulundu¤u vurgulan-
m›flt›r2,5,6,19. Bu amaçla son y›llarda kad›n paterni
alopesi tan›m› daha çok kullan›lmaktad›r5. 

Akne, sebore ve hirsutizm gelifliminde de AGA gi-
bi androjenlerin rolü bilinmektedir, ancak her za-
man hiperandrojenemi saptanamamakta ve bu
semptomlar bir arada görülmemektedir20-22. SAHA
sendromunun PKOS veya di¤er hormonsal hasta-
l›klarla birlikte olabilece¤i üzerinde durulmufl ve idi-
yopatik, over kökenli, adrenal kökenli ve hiperpro-
laktinemik olmak üzere dört tipi tan›mlanm›flt›r10.
Ancak bu tablolar›n hangi s›kl›kta sendroma neden
olduklar› aç›klanamam›flt›r. 

Bizim çal›flmam›zda AGA ile en s›k birlikte görülen
hiperandrojenemik bulgu hirsutizm idi. Akne ve se-
bore ise daha az oranda görüldü. Hormon düzey-
lerinde en belirgin de¤ifliklik DHEAS düzeyindeki
artma idi. Serbest testosteron ve androstenedion
düzeylerinde de artma görüldü. FSH/LH oran›nda,
SHBG ve estradiol düzeylerinde genel olarak azal-
ma tespit edildi. Her ne kadar AGA geliflimi belli
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TTaabblloo  II::  AAnnddrrooggeenneettiikk  AAllooppeessiillii  5599  KKaadd››nn  HHaassttaann››nn  LLaabboorraattuuaarr  BBuullgguullaarr››..

NNoorrmmaall AArrttmm››flfl AAzzaallmm››flfl    

nn %% nn %% nn %%

Açl›k kan flekeri 59 100 0 0 0 0

Total Kolesterol 45 76,3 14 23,7 0 0

Total Trigliserid 42 71,2 17 28,8 0 0

Tiroid fonksiyon testleri  59 100 0 0 0 0
(sT3, sT4, TSH)

Prolaktin 59 100 0 0 0 0

FSH/LH 42 71 2 3 15 26

SHBG 41 69 3 5 15 26

Serbest testosteron 51 86 8 14 0 0

Androstenedion 46 78 13 22 0 0

DHEAS 36 61 23 39 0 0 

Estradiol 47 80 0 0 12 20

fifieekkiill  11::  AAnnddrrooggeenneettiikk  aallooppeessiillii  5599  kkaadd››nn  hhaassttaaddaa  ssaapp--
ttaannaann  kklliinniikk  bbuullgguullaarr  vvee  oorraannllaarr››..    
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hormonlar›n art›fl veya azal›fl›na ba¤lanmasa da bu
de¤ifliklikler patogenezin bir parças› olabilir. Sap-
tad›¤›m›z hormonsal de¤ifliklikler hiperandrojenemi
ile uyumlu ve PKOS’ta tan›mlanan de¤iflikliklerle
paraleldir11,12,23. Vierhapper ve ark. AGA’li kad›nlar-
da testosteron üretiminin artt›¤›n› dihidrotestoste-
ron’un ise de¤iflmedi¤ini göstermifllerdir24. Elbette
periferik dihidrotestosteronun etkileri unutulmama-
l›d›r ve bu düzey genetik faktörlerin etkisindedir.
Konjenital tip-2 5-alfa redüktaz eksikli¤inde AGA
geliflimi görülmez2,4. 

PKOS, kad›nlarda hiperandrojeneminin en s›k se-
bebidir. Tan› için hormonsal de¤ifliklikler ve ultra-
sonografide overlerde kistik görünüm gerekli de¤il-
dir ancak hastalarda genellikle saptan›r. En s›k gö-
rülen hormonsal de¤ifliklikler FSH/LH oran›nda
azalma, SHBG’de azalma, androjenlerde ise artma
fleklindedir11,12,23. 

Bizim çal›flmam›zda overlerde ultrasonografik ola-
rak 32 (%54) hastada polikistik görünüm klinik
olarak ancak 22 (%37) hastada PKOS tan›s› ko-
nuldu. Cela ve ark AGA’li kad›nlarda sadece ultra-
sonografik bulgulara göre % 67 oran›nda PKOS
saptam›fllard›r25. Bizim çal›flmam›zda da sadece
ultrasonografik bulgular dikkate al›nd›¤›nda benzer
sonuçlar elde edilmifltir. Hassan ve ark. yapt›¤› ça-
l›flmada sa¤l›kl› kad›nlar›n overlerinde de zaman
zaman polikistik görünüm olabilece¤ini göstermifl-
lerdir ki bu bizim çal›flmam›zdaki ultrasonografik ve
klinik PKOS tan›s› aras›ndaki fark› aç›klayabilir26.
Hormon düzeylerindeki de¤ifliklikler ise PKOS
olan ve olmayan hastalarda benzerlik göstermekte-
dir.

AGA’li kad›nlarda insülin rezistans› riski yüksek
tespit edilmifltir. PKOS’lu hastalarda da insülin re-
zistans› ve obesiteye yatk›nl›k bilinmektedir23,27. Bi-
zim hastalar›m›z›n yar›dan fazlas› obez veya fazla
kilolu, bir k›sm›nda PKOS ve hiperandrojenemi ol-
mas›na ra¤men hepsinde açl›k kan flekeri normal
s›n›rlardayd›. Hiperkolesterolemi ve hipertrigliseri-
demi oran› kalp-damar hastal›klar› riski aç›s›ndan
dikkat çekicidir.

Sonuç olarak, kad›nlarda AGA ile di¤er hiperand-
rojenemik bulgular (sebore, akne, hirsutizm) ayn›
patogenezi paylaflmaktad›r ve bazen hormon dü-

zeylerinde de¤ifliklikler tabloya efllik etmektedir.
Ayr›ca PKOS oran› belirgin derecede yüksektir.
Bu nedenle kad›nlarda AGA ile di¤er hiperandro-
jenemik bulgular›n birlikte de¤erlendirilmesinin, ay-
r›ca endokrinolojik ve özellikle PKOS için jinekolo-
jik incelemelerin yap›lmas›n›n yararl› oldu¤unu dü-
flünüyoruz. 
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