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Hirsutizmli Kadinlarda Oligomenore, Akne
Sebore ve Androgenetik Alopesi Sikhgi
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SSK Vakif Gureba Egitim Hastanesi Dermatoloji Klinigi

Ozet

Hirsutizm, kadinda viicut killarinin erkek modelinde dagihmini ifade eder. Bu ¢alismanin amaci; hirsutizme
eslik eden menstriiel irregiilasyon, akne, sebore ve androgenetik alopesi siklik sirasini belirlemek, kutanéz
androjenizasyon bulgularinin her zaman ¢ok gériiniimlii bir klinik birliktelik olusturup olusturmadigini aras-
tirmakti. Calisma grubunda hirsutizme sirasiyla %57.34 sebore, %53.89 akne, %42.07 menstriiel irregii-
lasyon ve seyrek olarak ta %8 oraninda androgenetik alopesinin eslik ettigi gézlendi. SAHA sendromu
seklinde ise oran %2.5 idi. Sendromun blitiin komponentlerinin her zaman bir birliktelik olusturmadigi so-
nucuna varildl.
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Summary

Background and design: Increased androgen sensitivity in pilosebacous unit causes hirsutism, acne, se-
borrhea and androgenetic alopecia. The term hirsutism refers to distribution of hair in masquline pattern in
women. In this study we investigated whether cutaneous androgenization findings like menstrual irregularity,
acne, seborrhea, androgenetic alopecia always appear together clinically.

Materials-Methods: 347 patients with hirsutism between 17-40 years of age who were diagnosed as hirsu-
tism in our Dermatology Clinic between 1999-2004 were enrolled in our study. We used Ferriman-Gallwey
scale for diagnosis. Accompanying findings like amenorrhea, oligomenorrhea and polimenorrhea were no-
ted. Seborrhea was evaluated subjectively while acne was diagnosed clinically. Androgenetic hair loss was
evaluted according to Ludwig model.

Results: In our study group seborrhea, acne, menstruel irregulation and androgenetic alopecia accompanied
to hirsutism 57.34%, 53.89%, 42.07% and 8% respectively. The ratio of appearence as SAHA syndrome
(seborrhea, acne, hirsutism, androgenetic alopecia) was only 2.5 %. We decided that all components of
syndrome don't always appear together.

Conclusion: In studies which evaluate clinical findings of peripheral androgenism, it is interesting to encoun-
ter Ludwig model alopecia infrequently compared to other symptoms. Our study supports the idea that real
factor in the development of androgenetic alopecia is the degree of genetic predisposition

rather than androgens.
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Pilosebase Unitede androjen duyarliliginin ar-
tisi sonucu kutan6z androjenizasyon bulgula-
r ortaya ¢ikmaktadir. Folikiiler aparatta spesi-
fik androjen metabolitlerinin olusumu kadin-
larda SAHA (sebore, akne, hirsutizm, andro-
generik alopesi) sendromu adi altindaki klinik
ozelliklerin ortaya ¢ikmasina neden olmakta-
dir'. Artmis androjen yapimi igin en hassas
belirleyici hirsutizmdir. Bunu akne, sebore,

androgenetik alopesi, libido artisi, kliterome-
gali ve son olarak da maskiilinizasyon izler**.

Bu calismada hirsutizmli hastalarda; akne,
sebore, androgenetik alopesi (AGA),
menstriel irregtilasyon sikhgr ve kutanoéz
androjenizasyon bulgularinin her zaman
gok goriintimli bir klinik birliktelik olustu-
rup olusturmadigi arastirildi.
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Gerec ve Yontemler

Caligma materyalini Mart 2000 - Mart 2004 tarihleri
arasinda SSK Vakif Gureba Egitim Hastanesi Der-
matoloji Klinigi Hirsutizm Poliklinigi'ne asin killanma
yakinmasi ile bagvuran yaslari 17-40 arasinda degi-
sen 347 kadin hasta olusturdu. Her bir olgu; yas,
boy, menstriel siklus diizeni akne, sa¢ dokiilmesi,
sach deri ile yliz derisinde yaglanma, hirsutizm stire-
si agisindan sorgulandi.

Hirsutizm igin Ferriman-Gallwey (FG) skorlama tekni-
gi kullanildi®. Viicudun 9 hormon duyarli bélgesinde
terminal killanin varligina 0-4 arasinda puan verilerek
total skor tespit edildi. 8 ve Ustl skor hirsut olarak de-
gerlendirildi. Olgularimizdaki akne tanisi klinik olarak
konurken; sebore subjektif olarak nonkantitatif sekilde
degerlendirildi. Androgenetik sa¢ kaybi degerlendiri-
lirken sadece Ludwig modeli® g6zéniine alind.
Menstriiel fonksiyon bozuklugu sorgulanirken 2817
giin diizenli siklus, 21 giinden az (polimenore) veya
35 giinden fazla olan siklus sureleri oligomenore, 3
ay ve Uzerindeki siklus stireleri amenore olarak deger-
lendirildi. Etyoloji g6z 6ntine alinmaksizin bir klinik de-
gerlendirme yapildigindan menstriiel fonksiyon bo-
zuklugu hormonal bir parametre ile desteklenmedi.

Hastalarin boy ve kilosu &lgiilerek agirlik(kg) /
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boy(m?) formiilii ile BMI (viicut kitle indeksi) hesap-
landi. 27'nin Ustl obez olarak degerlendirildi®.

Ortalamalar, aritmetik ortalamatstandart sapma ola-
rak verildi. Istatistiksel degerlendirmede Ki-kare testi
kullanildi.

Bulgular

Calisma grubunun yas, boy, kilo, BMI, hirsutizmin
sliresi ve FG skala ortalamalari sirasiyla;
24.92+5.10, 1.60+0.04, 61.39%+11.69,
22.04+6.15, 4.02+1.03 ve 14.44%8.27 id..

Hirsutizmli grupta 199 hastada (%57.3) sebore,
187 hastada (%53.8) akne, 146 hastada (%42)
menstriiel irregiilasyon ve 28 hastada (%8) andro-
genetik alopesi gozlendi. Hirsutizme en sik sebore
ve akne eslik ederken, daha az oranda androgenetik
alopesi eslik etmekteydi ve bu bulgu istatistiksel ola-
rak anlamhydi (p<0.05). Menstriiel irregiilasyonlu
grubun %380'inde oligomenore, %1 7'sinde ameno-
re, %3'linde polimenore saptandi. Bu grupta en sik
oranda oligomenore en az oranda polimenorenin
saptanmasi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
72 hastada (%21) hirsutizme eslik eden herhangi
bir semptom yoktu. Hastalarin 76’s1 (%20.3) obez-
di. Tablo I'de hirsutizme eslik eden tek veya birden

Tablo 1: Hirsutizme eslik eden klinik bulgularin sayisal ve % degerleri.

Hirsutizme eslik eden klinik bulgular Sayisal ve % degerler
Akne 10 (% 2.8)
Akne+Sebore 85 (%24,4)
Akne+Androgenetik alopesi 0]
Akne+Menstriiel irregiilasyon 16 (% 4.6)
Akne+Sebore+Androgenetik alopesi 5 1.4)
Akne+Sebore+Menstriel irreglilasyon 62 (9%17,8)
Akne+Sebore+Androgenetik alopesi+Menstriiel irregtilasyon 9 (% 2.5)
Sebore 18 (% 5.1)
Sebore+Androgenetik alopesi 5 (% 1.4)
Sebore+Menstriel irregiilasyon 13 (% 3.7)
Sebore+Androgenetik alopesi+Menstriiel irregiilasyon 2 (% 0.5)
Androgenetik alopesi 5 1.4)
Androgenetik alopesi+Menstruel irregiilasyon 2 (% 0,5)
Androgenetik alopesi+Menstriel irregtlasyon+Akne 0
Menstruel irregiilasyon 42 (%12.1)
Eslik eden bulgu yok 73 (%21)
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fazla klinik bulgular ve sayisal degerler, Sekil 1'de
bu degerlerin grafik ile gésterimi sunulmustur. Sekil
2'de hirsutizme eslik eden kutan6z androjenizyon
bulgularinin genel dagilimi verilmistir.

Tartisma

Pilosebase unite androjenlere hedef organ duyarlili-
ginda viicudun bdlgelerine gére genis farkliliklar
gOstermektedir’. Ayni durum deride androjen etkisi-
nin son basamagini olusturan androjen reseptoérleri
igin de gegerlidir. Reseptdr galigsmalarinda kantitatif
Olguimler yapilarak hirsutizmin androgenetik alopesi
ve akneye gore daha androjen bagiml oldugunu,
baska bir deyisle androjen uyarilabilirliginin en yuk-
sek bulgu oldugunu ortaya koymustur®.

Kadinlarda periferal hiperandrojenizme isaret eden
sebore, akne, hirsutizm ve AGA gibi kutanéz bulgu-
lar ‘SAHA Sendromu’ olarak Gzetlenmistir. Sendro-
mun bu 4 bulgusuna ragmen, hastalarin sadece
yaklasik %20'sinde 4 bulgu da mevcuttur. Sendro-
mun en sik iki bulgusu akne ve seboredir®. Benzer
sekilde galismamizda hirsutizme en sik sebore ve
aknenin eslik ettigini gézlemledik. Yerebakan ve
ark.da hirsut olgularin %57'sinde akne, %51’inde
sebore varligini gézlemlemiglerdir'®. Calismamizda
bu oran akne igin %53.8, sebore igin %57.3 olacak
sekilde uyumluluk gosterdi.Yetiskin kadinlarda akne
siklikla klinik hiperandrojenizmle iliskilidir. Son yillar-
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daki galismalar akneye %18-21oraninda hirsutizmin,
%32-48 oraninda menstriiel irregiilasyonun eslik et-
tigini ve akne siddeti ile androjenlerin klinik paramet-
releri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu des-
teklemektedir'®'.

Hirsutizmlilerin %40-80'inde hiperandrojenemi sap-
tanir; dolayisiyla akne, alopesi, menstriel irregilas-
yon, obezite, insilin rezistansi tabloya eslik edebi-
lir'®*®, Hirsutizmin en sik sebebi olan polikistik over
sendromunda (PCOS) oligomenore insidansi %59
iken, disfonksiyonel kanama insidansi %21 olarak
bulunmustur'®. Aziz ve ark.132 hirsutun %49'unda
oligomenore saptamiglardir'’. Yerebakan ve ark. 65
hirsut kadinin %46’sinda menstriel diizensizlik bil-
dirmiglerdir’. Cusan ve ark. hirsut kadinlarin
%60'iInda menstriel dizensizlik saptamiglar, ancak
bu grubun igine hipermenoresi olanlar da almislar-
dir'®. Calismamizda hirsutizme %42 oraninda
menstriiel irreglilasyon eslik etmekteydi.

Periferal androjenizmin klinik bulgularini degerlendi-
ren galismalara genel olarak bakildiginda androge-
netik alopesinin 6zellikle Ludwig modelinin diger
semptomlarin yaninda ¢ok dustk oranlarda saptan-
mis olmasi dikkat ¢ekicidir'**. Bunun nedeni AGA
gelisiminde major determinantin androjenlerin olma-
yabilecedi, asil belirleyicinin genetik predispozisyo-
nun derecesi olabilecegdi goriistint ortaya gikarmak-
tadir’®. Barth ve ark. 38 hirsut hastada kutanoz viri-
lizm bulgularini aragtirmis, sadece 2 olguda Ludwig
modeli androgenetik alopesi saptayabilmislerdir®.
Polikistik over sendromunda (PCOS) AGA insidan-
sinin %10’ dan az oldugu dustintlmektedir*'. Calis-
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Sekil 1: Hirsutizme eslik eden klinik bulgular.
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Sekil 2: Hirsutizme eslik eden Klinik bulgularinin genel dagilimi.
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mamizda hirsutizme %8 ve en disiik oranda andro-
genetik alopesinin eslik ettigini saptadik. Hirsutizm
obeziteyle de iligkilidir. PCOS’lu kadinlarin en az
%50'sinde obezitenin eslik ettigi bildiriimektedir®.
Calismamizdaki hirsut kadinlarin 9%20.3'l obezdi.
Bizim galismamizda oranin %20.3 olmasi hirsut gru-
bun etyolojik olarak sadece PCOS’lulardan olugsma-
masina baglanabilir.

Bu galismada hirsut kadinlara %21oraninda baska
bir semptom eslik etmezken, SAHA Sendromu (se-
bore, akne, hirsutizm, androgenetik alopesi) kombi-
nasyonuna sadece %2.7 oraninda rastlanilarak;
sendromun biitiin komponentlerinin her zaman bir
birliktelik olusturmadigi sonucuna varildi.
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