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Ozet

Androgenetik alopesi hem erkek hem de kadinlarda en sik sa¢ kaybi nedenidir. Gelisiminde genetik faktérler
ve androjenler sorumludur. Hirsutizm, akne, sebore gibi diger hiperandrojenemik bulgular ve hormonsal
degisikliklerle birlikte gériilebilir. Polikistik over sendromu kadinlardaki en sik hiperandrojenemi sebebidir.
Biz ¢alismamizda androgenetik alopesili kadinlarda hiperandrojenemik diger bulgular, hormonsal ve metabo-
lik degisiklikleri ve ayrica polikistik over sendromunu arastirdik. Hirsutizm %40, akne %20, sebore %25
oraninda saptandl. Bazi hastalarda androjen ve lipid degerlerinde yiikselme gériildii. Klinik olarak hastalarin
9%37'sine polikistik over sendromu tanisi konuldu. Sonug olarak kadinlarda androgenetik alopesi, hiperandro-
Jjenemi ve hiperandrojenemik bulgularla birlikte olabilir bu amacla polikistik over sendromu gibi hormonsal
nedenler arastiriimalidir.
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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.
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Androgenetik alopesi (AGA) insanlarda
en sik goriilen sag¢ kaybi nedenidir. Er-
keklerde alopesilerin %50’si, kadinlarda
ise %40"1 AGA tipindedir'. Erkeklerde
genellikle bitemporal veya frontal agilma
izlenirken kadinlarda frontoparyetal diffiiz
seyrelme goriilmektedir ve alin sag ¢izgi-
si genellikle korunur®. Klinik gértinim
farkliliklarina ragmen etiyopatogenez her

iki cinste de aynidir®. Genetik predispo-
zisyon ve androjenlerin kil follikilleri tizeri-
ne etkisi sonucu gelistigi kabul edilir. Sag
gelisiminde telogen fazda uzama, anagen
fazda kisalma, kil follikillerinin kisalmasi,
kiigiik sklerotik degisiklikler ve minyaturi-
zasyon goruliir'®. Genellikle yirmili veya
otuzlu yaslarda baslar. Tani klinik goru-
nimle konur ve orta hattaki sa¢ yogunlu-
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gu ve kalinhgi 6nem tasir. Bu bolgedeki tipik sey-
relme gam agaci paterni olarak tanimlanir®. Dola-
simdaki androjen diizeyleri her zaman yiiksek de-
gildir fakat hiperandrojenemiye bagl hirsutizm, ak-
ne, sebore gibi diger hiperandrojenemik bulgularin
hastaliga eslik edebildigi bilinmektedir’®°. Bu bul-
gularin birlikteligi ilk kez 1982 yilinda SAHA (sebo-
re, akne, hirsutizm, androgenetik alopesi) sendro-
mu olarak tanimlanmistir'®.

Polikistik over sendromu (PKOS) ilk kez 1935 yI-
linda Stein ve Leventhal tarafindan tanimlanmis ve
1990 yilinda 3 esasa dayanan tani kriterleri gelisti-
rilmistir 1- ovulatuar disfonksiyon, 2- hiperandroje-
nemik bulgular (hirsutizm, akne, AGA) ve/veya hi-
perandrojenemi, 3- diger nedenlerin (hiperprolakti-
nemi, tiroid hastaliklari ve klasik olmayan adrenal
hiperplazi) diglanmasi''. Kadinlarda hiperandroje-
neminin en sik sebebi PKOS'tur ve hastalar inferti-
lite, uterin kanamalar, endometrium kanseri, diya-
bet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp-damar
hastaliklar gelisimi agisindan risk altindadirlar' ™.

Bu calismada AGA tanisi konulan kadinlarda hipe-
randrojeneminin diger bulgular olan sebore, akne
ve hirsutizm varligini, derecesini ve sikligini tespit
etmek; hormonsal degisiklikleri saptamak; AGA
gelisimine neden olabilecek metabolik ve endokrin
hastaliklari ortaya gikarmak; ayrica AGA'li kadinlar-
da PKOS varligi ve sikhigini saptamak amaglanmis-
tir.

Gereg ve Yontem

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Po-
liklinigi'ne basvuran ve klinik olarak AGA tanisi ko-
nulan 80 kadin hasta galismaya davet edildi. ilk
olarak hastalar galisma hakkinda bilgilendirildi ve
hasta onam formunu imzaladiktan sonra hastalar
calismaya dabhil edildiler. Hastalarin ayrintili hikaye-
leri ile birlikte menstruasyon 6zellikleri ve aile hika-
yeleri de kaydedildi. Hastalarin boy ve kilolari 6lgul-
dii ve buna gére BMI (body/mass indeks= kg/m?)
hesaplandi. AGA'nin siddeti Ludwig'® skor sistemi
ile degerlendirildi. Calismaya alinan her hastada
hirsutizm agisindan Ferriman-Gallway skor siste-
mi'® kullanildi, yedi ve Uzeri skoru olanlara hirsutizm
tanisi konuldu. Hastalarin akne degerleri Leeds ak-
ne skor sistemi'’ ile degerlendirildi. Hastalarimizda

sebore klinik goriiniim ile var veya yok seklinde
kaydedildi. Hasta bilgileri gizlenerek her hasta di-
ger bir hekim tarafindan PKOS agisindan deger-
lendirildi. Her hasta, siklusunun 8-10. gtintinde ult-
rasonografik olarak muayene edilerek PKOS var
veya yok olarak kaydedildi. Hastalarimizin tama-
mindan aclik kan sekeri, aclik lipid degerleri (total
kolesterol, trigliserid), karaciger ve bébrek fonksi-
yon degerleri ve ayrica siklusun 4-6. glinlerinde
serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4), tiroid stimiile
edici hormon (TSH), prolaktin, follikiil stimiile edici
hormon (FSH), luteinize edici hormon (LH), seks
hormon baglayici globilin (SHBG), estradiol, di-
hidroepiandrosteron siilfat (DHEAS), androstene-
dion, serbest testosteron, total testosteron diizey-
lerine bakilmasi i¢in toplam 10 mililitre ven6z kan
alindi. Bulgular ylizde oranlari ile saptandi ayrica
klinik olarak PKOS tanisi konulmus hastalarin hor-
monsal ve biyokimyasal degerleri diger hastalarin
degerleri istatistiksel olarak kiyasland.. istatistik
yontem olarak SPSS 10.0 for windows programin-
da independent T test kullanildi.

Bulgular

Toplam 59 kadin hasta galismay tamamladi. Has-
talar 16-40 (34,718) yas arasindaydi. Hastalarin
22 (% 37)'sinde menstriiel diizensizlik hikayesi,
33 (%56) hastanin ailesinde pozitif hiperandroje-
nemik bulgu hikayesi vardi. Hastalarin 12 (%20)’si
obez (BMI>30), 27 (%45,7)'si ise fazla kilolu
(BMI=25-30) sinifinda idi. Otuz dért (%57) hasta-
da Ludwig 1, 21(%55) hastada Ludwig 2, dért
(%6) hastada Ludwig 3 diizeyinde AGA tespit
edildi. Hastalarin 24 (%40)’'iinde Ferriman-Gall-
way skorlarina gore yedi ve Uzeri skorlarda hirsu-
tizm tespit edildi. Akne (Leeds grade: 3-7), hasta-
larnmizin 12 (%20)’sinde saptandi. Hastalarimizin
15 (9%25)'inde sebore vardi. Ultrasonografik ola-
rak polikistik over gériinimi 32 (%54) hastada
gozlendi. PKOS tanisi konulan hasta sayisi ise 22
(%37) idi. Klinik bulgular Sekil 1'de gdsterilmistir.
Aclik kan sekeri tim hastalarda normal sinirlarday-
di. Kan kolesterol diizeyi 14 (% 23) hastada, total
trigliserid 17 (%28) hastada normal sinirlarin iize-
rindeydi. Hormon tetkiklerinde; tiroid fonksiyon
testleri (sT3, sT4, TSH), prolaktin diizeyleri normal
sinirlarda idi. FSH/LH oraninda iki hastada artma,
15 hastada azalma, SHBG duzeyinde U¢ hastada
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artma, 15 hastada azalma, serbest testosteron di-
zeyinde sekiz hastada artma, androstenedion du-
zeyinde 13 hastada artma, DHEAS diizeyinde 23
hastada artma, estradiol diizeyinde 12 hastada
azalma saptandi. Biyokimyasal ve hormonsal de-
gerler Tablo I'de 6zetlenmistir. Klinik olarak
PKOS'u bulunan ve bulunmayan hastalarin hor-
mon dederleri arasinda istatistiksel fark yoktu
(p>0.05). Kan sekeri, lipid degerleri de istatistiksel
olarak farli degildi (p>0.05).

Tartisma

Kadinlarda AGA, klinik tanisi zor olan bir hastaliktir
ve birgok diger sa¢ dokilme sekli ile karisabilir.
Kadinlarda erkek paterni alopesi, kadin paterninde
alopesi, diffiz hormonsal alopesi, kadin tipi yaygin
sa¢ dokilmesi bu klinigi tanimlamakta kullanilmig-
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Sekil 1: Androgenetik alopesili 59 kadin hastada sap-
tanan klinik bulgular ve oranlari.

tir®'®. Bu isimlendirmedeki gesitliligin bir sebebi ka-
dinlarda AGA gelisiminde genetik ve hormonsal
faktorlerin erkeklerdeki gibi agik olmamasidir.Yapi-
lan galismalarda kil follikiillerinde minyatirizasyo-
nun da erkeklerdeki kadar yogun olmadigi saptan-
mis, genetik 6zellik ve androjenler disinda bir ¢ok
faktoriin patogeneze katkida bulundugu vurgulan-
mistir>®>®'®. Bu amagcla son yillarda kadin paterni
alopesi tanimi daha ¢ok kullaniimaktadir®.

Akne, sebore ve hirsutizm gelisiminde de AGA gi-
bi androjenlerin roli bilinmektedir, ancak her za-
man hiperandrojenemi saptanamamakta ve bu
semptomlar bir arada gorilmemektedir®*. SAHA
sendromunun PKOS veya diger hormonsal hasta-
liklarla birlikte olabilecegi tizerinde durulmus ve idi-
yopatik, over kdkenli, adrenal kdkenli ve hiperpro-
laktinemik olmak tizere dért tipi tanimlanmistir'.
Ancak bu tablolarin hangi siklikta sendroma neden
olduklar agiklanamamistir.

Bizim galismamizda AGA ile en sik birlikte gorilen
hiperandrojenemik bulgu hirsutizm idi. Akne ve se-
bore ise daha az oranda gériildii. Hormon diizey-
lerinde en belirgin degisiklik DHEAS dizeyindeki
artma idi. Serbest testosteron ve androstenedion
dizeylerinde de artma goérildi. FSH/LH oraninda,
SHBG ve estradiol diizeylerinde genel olarak azal-
ma tespit edildi. Her ne kadar AGA gelisimi belli

Tablo I: Androgenetik Alopesili 59 Kadin Hastanin Laboratuar Bulgulari.
Normal Artmig Azalmig

n % n % n %
Aglik kan sekeri 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
Androstenedion 46 78 13 22 0
DHEAS 36 61 23 39 0 0
Estradiol 47 80 0 0 12 20
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hormonlarin artis veya azalisina baglanmasa da bu
degisiklikler patogenezin bir pargasi olabilir. Sap-
tadigimiz hormonsal degisiklikler hiperandrojenemi
ile uyumlu ve PKOS'ta tanimlanan degisikliklerle
paraleldir'"'>*, Vierhapper ve ark. AGA'li kadinlar-
da testosteron Uretiminin arttigini dihidrotestoste-
ron'un ise degismedigini gostermislerdir®. Elbette
periferik dihidrotestosteronun etkileri unutulmama-
lidir ve bu diizey genetik faktorlerin etkisindedir.
Konjenital tip-2 5-alfa rediktaz eksikliginde AGA
gelisimi gorilmez*“.

PKOS, kadinlarda hiperandrojeneminin en sik se-
bebidir. Tani i¢gin hormonsal degisiklikler ve ultra-
sonografide overlerde kistik goriiniim gerekli degil-
dir ancak hastalarda genellikle saptanir. En sik g&-
rilen hormonsal degisiklikler FSH/LH oraninda
azalma, SHBG'de azalma, androjenlerde ise artma
seklindedir'"'>%,

Bizim calismamizda overlerde ultrasonografik ola-
rak 32 (%54) hastada polikistik gériinim klinik
olarak ancak 22 (%37) hastada PKOS tanisi ko-
nuldu. Cela ve ark AGA'li kadinlarda sadece ultra-
sonografik bulgulara gére % 67 oraninda PKOS
saptamiglardir®®. Bizim ¢alismamizda da sadece
ultrasonografik bulgular dikkate alindiginda benzer
sonuglar elde edilmistir. Hassan ve ark. yaptig ¢a-
hsmada saglikli kadinlarin overlerinde de zaman
zaman polikistik goértiniim olabilecegini gostermis-
lerdir ki bu bizim galismamizdaki ultrasonografik ve
klinik PKOS tanisi arasindaki farki agiklayabilir®.
Hormon duzeylerindeki degisiklikler ise PKOS
olan ve olmayan hastalarda benzerlik géstermekte-
dir.

AGA'li kadinlarda instllin rezistansi riski yliksek
tespit edilmistir. PKOS'lu hastalarda da instlin re-
zistansi ve obesiteye yatkinlik bilinmektedir®**’. Bi-
zim hastalarimizin yaridan fazlasi obez veya fazla
kilolu, bir kisminda PKOS ve hiperandrojenemi ol-
masina ragmen hepsinde aglik kan sekeri normal
sinirlardaydi. Hiperkolesterolemi ve hipertrigliseri-
demi orani kalp-damar hastaliklar riski agisindan
dikkat ¢ekicidir.

Sonug olarak, kadinlarda AGA ile diger hiperand-
rojenemik bulgular (sebore, akne, hirsutizm) ayni
patogenezi paylasmaktadir ve bazen hormon du-
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zeylerinde degisiklikler tabloya eslik etmektedir.
Ayrica PKOS orani belirgin derecede yliksektir.
Bu nedenle kadinlarda AGA ile diger hiperandro-
jenemik bulgularin birlikte degerlendirilmesinin, ay-
rica endokrinolojik ve 6zellikle PKOS igin jinekolo-
jik incelemelerin yapilmasinin yararli oldugunu du-
siintyoruz.
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