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Ozet

Amag: Bu calismada dogurganlik cagindaki kadinlarda androgenetik alopesi (AGA) ile insiilin direnci ve metabolik sendrom arasinda iligki olup
olmadigini gdsterebilmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismada 45 yas alt, Ludwig siniflamasina gére 1. derece ve Uzerinde AGA’ll 55 kadin hasta ile ayni yas araliginda AGA’si
olmayan 50 kadinda insiilin direnci ve insilin direnci ile iliskisi bilinen metabolik sendrom varligini arastirdik. insiilin direncini hesaplamada
homeostasis model assessment (HOMA) indeksi ile quantitative insilin sensitivity check index (QUICKI) yéntemlerini kullandik. Metabolik
sendrom tanisi National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill (NCEP ATP Ill) kriterlerine gore konuldu.

Bulgular: Aclik kan sekeri dlizeyleri ortalamasi hasta grubunda kontrol grubuna gdre istatistiksel olarak daha ylksek saptandi (p<0,05). HOMA
indeksine gore yapilan hesaplamada, 2,7 sinir deger kabul edilip, hasta ve saglikli gruplarda instlin direnci karsilastirildiginda AGA'll hasta
grubundaki 55 olgunun 11‘inde (%20) insulin direnci saptanirken, 50 kisilik kontrol grubunun sadece 6'sinda (%12) insllin direnci saptandi.
Gruplar arasi farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Her iki grup QUICKI degerleri agisindan da karsilastirildi. AGA’ll grupta ortalama
QUICKI degeri 0,36+0,04 iken, kontrol grubunda ortalama QUICKI degeri 0,36+0,03 bulundu. Gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). Son olarak iki grup NCEP ATP Ill kriterleri baz alinarak metabolik sendrom varligi acisindan karsilastirildiginda, androgenetik
alopesili hasta grubundaki 55 olgunun 5'inde (%9, 1) metabolik sendrom saptanirken, kontrol grubunda metabolik sendrom saptandi. Gruplar
arasi farklilik istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p<0,05).

Sonug: Kadinlarda erken yasta baslayan androgenetik alopesi ile insulin direnci ve metabolik sendrom arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
(TUrkderm 2015; 49: 134-8)

Anahtar Kelimeler: Alopesi, androgenetik alopesi, insilin direnci, metabolik sendrom, hiperlipidemi

Summary

Background and design: In this study, we aimed to identify whether there was an association of insulin resistance and metabolic syndrome
with androgenetic alopecia (AGA) in reproductive women.

Materials and methods: We investigated insulin resistance and metabolic syndrome, which is known to be associated with insulin-resistance,
in 55 females with AGA (Ludwig | and above) who were under 45 years of age and 50 age-matched woman without AGA. We used
homeostasis model assessment (HOMA) index and quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) to identify insulin resistance. The cut-off
value for HOMA was accepted as 2.7. The diagnosis of metabolic syndrome was established using the National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel IIl (NCEP ATP Ill) criteria.

Results: Serum fasting blood glucose levels were significantly higher in females with AGA than in controls (p<0.05). According to HOMA
index, insulin resistance was determined in 11 of 55 (20%) patients in the AGA group, whereas it was identified in only 6 of 50 (12%) controls.
The difference between the two groups was not statistically significant (p>0.05). The two groups were also compared for the levels of QUICKI.
The mean levels of QUICKI in patient control groups were 0.36+0.04 and 0.36+0.03, respectively. The difference between the groups was not
statistically significant (p>0.05).
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Finally, when the two groups were assessed according to the NCEP ATP lll-criteria, metabolic syndrome was identified in 5 out of the 55 (9.1%) patients in the AGA
group whereas none of participants had metabolic syndrome in control group. The difference between these groups was not statistically significant (p>0.05).
Conclusion: In our study, it was shown that there was no significant relationship of insulin resistance and metabolic syndrome with AGA in women. (Turkderm

2015; 49: 134-8)
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Giris

Androgenetik alopesi (AGA), genetik olarak egilimi olan erkek ve
kadinlarda kil folikiilinin androjenlere artmis yaniti nedeniyle ortaya
ciktigi distintlen sik gorilen bir sa¢ dokdlmesi tipidir. Mekanizmasi
net olarak aydinlatlamamis olmasina ragmen dihidrotestosteronun
(DHT) dermal papillalarda mitozu inhibe edip apoptozisi arttirarak kil
folikdllerini minyaturize etmesine bagl oldugu distndimektedir?.2.
Sac folikullerinde instlin varligi gosterilmis olup kendisinin ya da instlin
direncinin foliklllerde vazokonstriksiyona neden olup, besin eksikligi
yaparak ya da DHT'nin etkisini arttirarak folikllerde minyatirizasyona
yol acabilecedi ileri strllmustar!.2.

Son zamanlarda yapilan calismalarda erken yasta AGA gelisen
erkeklerde hiperinsilinemi ve insulin direnci ile iliskili hastaliklar olan
obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve koroner arter hastaligi (KAH)
riskinin belirgin olarak arttigi gosterilmistir3. Bu bulgunun AGA ile
instlin direnci arasinda bir iliski olabilecegini dlstindirmesi nedeniyle
erkeklerde konuyla ilgili degisik calismalar yapilmis olmakla birlikte
kadinlarda bu iliskiyi arastiran az sayida calisma bulunmaktadir.

Bu bilgiler 1siginda calismamizda kadinlarda erken yasta baglayan
AGA'nin instlin direncinin klinik belirteci olabilecedi yéniindeki hipotezi
aydinlatmayi; anlamliiliski saptanmasi durumunda poliklinigimizde erken
yasta AGA tanisi konan hastalarimizi instlin direnci ve kardiyovaskiler
risk faktorleri agisindan degerlendiriimek Gzere yénlendirmeyi planladik.

Gerec¢ ve Yontem

Calisma IAEK 2011/53 sayili etik kurul onayi ile Kocaeli Universitesi Tip
Fakultesi, Deri ve Zihrevi Hastaliklar Anabilim Dali'nda yuritaldd. Tam
hastalara ‘hasta bilgilendirme ve onam formu’ okutularak calismaya
katilmak igin yazili onaylari alindi. Calismaya klinik bulgularla AGA tanisi
konulan, 18-45 yas arasindaki menapoza girmemis 55 kadin hasta ile
AGA tanisi olmayan 50 saglikli kadin géntllt dahil edildi. AGA nedeni
olabilecek hormonal bir hastaligi olanlar (polikistik over sendromu,
androjen salgllayan timér gibi), oral kontraseptif kullananlar,
testosteron replasman tedavisi alanlar, diyabet ve tiroid hastaligi tanisi
olanlar calismaya alinmadi. Kontrol grubu ise AGA'si olmayan, 1845
yas arasl, sistemik bir hastaligi ve ilag kullanim dykisi olmayan kadin
hastane personelinden olusturuldu. Calismaya alinan hastalarin yas,
Ludwig Olcegine gére AGA dlzeyi, akne, hirsutizm ve adet dizensizligi
varlig, sistolik ve diastolik kan basinci, boy, kilo, Beden Kitle indeksi
(BKi), bel cevresi dlctimleri, Folikiil Stimile Edici Hormon (FSH),
LUteinlestirici Hormon (LH), Dihidroepiandrostenedion Stilfat (DHEA-
SO4), 6stradiol, progesteron, Prolaktin (PLT), serbest testosteron, tiroid
stimllan hormon (TSH), sT3, sT4, aclik kan sekeri, aglik insdlin dlzeyi,
total kolesterol, trigliserid, yiksek dansiteli lipoprotein (High dansity
HDL) ve dislk dansiteli lipoprotein (LDL) dizeyleri hazirlanan formlara
kaydedildi.

AGA derecesini belirlemek icin Ludwig Olcedi (-HII) kullanildi. AGA’l
kadinlarda klinik olarak aranan ozellikler frontoparyetal bolgedeki

sa¢ kaybinin belirgin olarak fark edilmesi ve/veya dermoskopiyle bu
bolgedeki sag kalinliginin diger bélgelere oranla ince olmasiydi.

AGA nedeni olabilecek hormonal bir hastalikla uyumlu klinik bulgulari
(akne, hirsutizm veya adet diizensizligi) olan ve laboratuvar bulgulari
sUpheli olan hastalar jinekolojik muayene ve pelvik ultrasonografi (USG)
icin Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali'na sevk edildi.
Calismaya katilan blttn géndllilerin 12 saatlik aglik sonrasi kan sekeri,
instlin dlzeyi, total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL dizeyleri 6l¢lda.
Boy, kilo ve bel cevreleri not edildi ve BKi'leri (kg/m2) hesaplandi.
Hastalarin 5 dakikalik dinlenme sonrasi sistolik ve diyastolik kan basinci
olclldi ve takip formuna islendi. Ayrica AGA'll hastalarin menstruel
siklusun 3. glnine uyan ginlerde serum LH, DHEA-SO4, &stradiol,
progesteron, PLT, serbest testosteron, TSH, sT3, sT4 diizeylerine bakild.
Kaydedilen sonuglar ile hasta ve saglikli gonullilerde insilin direnci
ve metabolik sendrom varligi arastirildi. insilin direnci hesaplanirken
Homeostasis model assessment (HOMA) ve Quantitative insulin
sensitivity check index (QUICKI) yontemleri kullanildi. HOMA yéntemiyle
yapilan hesaplamada aclik inslini (uu/ml) x a¢lik plazma glukozu (mg/
dl)/405 formuld kullanilarak 2,7'nin Gzerindeki degerler insilin direnci
varligi olarak kabul edildi. QUICKI yonteminde 1/log (inslin)+log
(plazma glukozu (mg/dl) formUld ile her iki grupta elde edilen sayisal
degerlerin ortalamalari karsilagtiriidi.

Metabolik sendrom varligi 2001-NCEP ATP Il tani kriterleri kullanilarak
belirlendi. Abdominal obezite (bel cevresi: erkeklerde >102 cm, kadinlarda
>88 cm), hipertrigliseridemi (=150 mg/dl), diistik HDL (erkeklerde <40
mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl), hipertansiyon (kan basinc =130/85
mmHg), hiperglisemi (aglik kan glukozu =110 mg/dl) kriterlerinden
Uglinln varligi durumunda metabolik sendrom tanisi konuldu.
Calismanin sonunda saglikli gonullt ve hasta gruplari instlin direnci ve
metabolik sendrom varlidi agisindan istatistiksel olarak karsilastirildi.
Verilerin bilgisayara girilmesi, hesaplanmasi ve istatistiksel analizler
Statistical Package for Social Science 11.0 (SPSS) programi yardimiyla
yapildi.

Gruplar arasindaki degerlerin karsilastirimasinda Student’s t-test,
kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-kare testi kullanildi. Coklu
gruplarin degerlerinin analizinde Anova testi kullanildi. Yaniima duzeyi
olarak 0,05 alinmis olup elde edilen p degderi 0,05'den kiiclik ise fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calisma grubundaki olgularin hiperandrojenizm varliginin gdstergesi
olabilen akne ve hirsutizm yéniinden yapilan dematolojik muayenelerinde
9 hastada (%16,4) akne saptanirken, akne siddeti hastalarin 7'sinde
(%12,7) hafif, 2'sinde (%3,6) orta dlzeydeydi. Hastalarin 3'lnde
(%5,4) hirsutizm vardi. Adet dizensizligi agisindan sorgulandiklarinda
bir hastada (%1,8) oligomenore 6ykisu alindi. Yapilan tetkikler ve USG
sonucunda hastalarin hicbiri polikistik over tanisi almadi.

Hasta grubundaki bireylerin yas ortalamalar 26,6+6,7 yil (18-44) iken,
kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi 28,7+5,5 yil (20-44) olarak
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bulundu. Yas yéniinden gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak anlamii
bulunmadi (p<0,05).

AGA agisindan Ludwig 6lcegine gére yapilan derecelendirmeye gore
55 kisilik hasta grubunda 40 kiside evre 1 (%72,7), 15 kiside evre 2
(%27,3) dokilme tespit edilirken, evre 3 diizeyde dokilme hicbir
hastamizda tespit edilmedi.

Hasta ve kontrol grubu icin bulunan ortalama VK, bel cevresi élciimleri,
sistolik ve diyastolik kan basinclari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p>0,05).

Elde edilen ortalama degerler Tablo 1°de gdsterilmistir.

Hasta ve kontrol grubunda elde edilen ortalama aclik kan sekeri, instilin,
total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid dizeyleri karsilastirildiginda
sadece hasta grubundaki aclik kan sekeri dlzeyi, her iki grupta da
normal sinirlar icerisinde olmasina ragmen, kontrol grubuna gore
yUksek saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 2).

AGA'll grupta ortalama HOMA indeksi 2,13+1,75 (0,42-9,65) iken,
kontrol grubunda ortalama HOMA indeksi 1,78+1,39 (0,48-9,89)
bulunmus olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05).

HOMA indeksine gore yapilan hesaplamada, 2,7 sinir deger kabul edilip,
hasta ve saglikl gruplarda insilin direnci karsilastirildiginda AGA’li hasta
grubundaki 55 olgunun 11'inde (%20) insllin direnci saptanirken, 50
kisilik kontrol grubundaki olgularin 6'sinda (%12) insulin direnci saptandi.
insilin direnci varligi agisindan gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,3). Ludwig Olcedine gore evre 1 dlzeyinde
dékdlmesi olan 40 hastanin 8'inde (%20), evre 2 dlzeyinde ddkilmesi
olan 15 hastanin 3’lnde (%20) insdlin direnci saptandi. Ludwig
Olcegine gore gruplanan hastalar, saglikli grup ile ve birbirleriyle ayr ayri
karsilastirldiginda, istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05)
(Tablo 3). iki grup ATP Il kriterleri baz alinarak metabolik sendrom varligi
agisindan karsilastirildi. AGA'll hasta grubundaki 55 olgunun 5'inde
(%9,1) metabolik sendrom saptanirken, kontrol grubunda metabolik
sendrom saptanmadi. Gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 3).

Gruplardaki insulin direnci, QUICKI'ye gore karsilastiriidiginda, AGA'l
grupta ortalama QUICKI degeri 0,3620,04 iken (0,28-0,45), kontrol
grubunda ortalama QUICKI degeri 0,36+0,03 (0,28-0,44) bulundu.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tartisma

AGA, etyopatogenezi heniiz net aydinlatilamamis, olusumunda genetik
faktorler, androjenler ve yasin etkili oldugu ileri strilen, belirli paternde

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun fizik muayene

ozellikleri

sa¢c dokllmesiyle karakterize, yaygin gorilen bir hastalikti. AGA
olusumunda primer olarak poligenik kalitim rol oynuyorsa da, erkeklerde
genetik predispozisyondan bagimsiz olarak testosteronun da onemli
bir etken oldugu dusinilmektedir. Sac folikillerinde testosteronun
Sa reduktaz enzimi araciligiyla DHT'ye doénisimi ve DHT'nin sag
folikillerindeki androjen reseptorlerine baglanmasi, sa¢ siklusunda
anagen fazin kisalmasina yol agan hicresel dizeydeki slrecleri
tetikleyerek folikiler minyaturizasyon ve dokilmeyi gerceklestirir4.
AGA siddeti, baslangi¢ yasi ve sacli deride tutulan alanlar agisindan
oldukga genis bir cesitlilik gdstermektedir. Bu cesitliligin birden fazla
genin kolektif calismasi ile iliskili oldugu distntlmektedir>.

Kadinlarda AGA'da androjenlerin rolii net aydinlatilamamis olup, bircok
calismada kadin ve erkek AGA olgularinda farkli mekanizmalarin etkili
oldugu gorlst savunulmaktadir. Yapilan calismalarda AGA'si olan
kadinlarda kontrol grubuna gére azalmis SHBG ve artmis androjen
metabolitleri gosterilmisse de bazi arastirmacilar AGA’ll kadinlarda
androjen ylksekligini gosteren kanit saptayamamistirs. Bu durum
kadinlarda gorilen AGA olusumunda androjenlerden bagdimsiz
mekanizmalarin da rol oynayabilecedi goriisiinii desteklemektedir?.
insilin sac folikiillerinde de bulunan, sac bilytime siklusu ve lokal androjen
metabolizmasinda rolii oldugu distindlen bir hormondur. insilin
direncinin AGA olusumu ile olan iliskisi henlz net aydinlatilamamissa
da hiperinsilineminin kolesterolden de nova olarak ya da zayif
androjenlerin daha potent androjenlere donlsimind saglayarak lokal
androjen Uretiminde rol oynayabilecegi dislndlmektedir’. Horton ve
ark. IGF-1'in deride 5a rediktaz aktivitesinde énemli rol oynadigini

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda laboratuvar
bulgulan

Parametreler Ortalama * standart sapma | p degeri
AGA grubu | Kontrol grubu

AKS (mg/dl) 88,7+8,7 74,9+8,0 0,000

instlin (uIU/mL) 9,5+7,1 9,5+7,6 0,963

T. kolesterol (mg/dl) 166,1+28,6 | 171,5+33,4 0,385

LDL (mg/dl) 98,9+24,8 | 101,1+26,4 0,664

HDL (mg/dl) 51,4+12,5 |56,4+14,4 0,063

Trigliserit (mg/dl) 77,1417 | 77,4+32 0,961

Student's t-test kullanildi. AKS: Aclik kan sekeri, Tkolesterol: Total kolesterol, HDL:

Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda elde edilen
HOMA indeksine gore insilin direnci varliginin ve

ATP Il kriterlerine gére metabolik sendrom varliginin
karsilastirilmasi

AGA
. L
Parametreler Ortalama * standart sapma | p degeri bt | o Kontrol Toplam
AGA grubu | Kontrol grubu evre 1 evre 2

Bel gevresi (cm) | 81,8£13,4 78,2+10,2 0,131 instlin Var | 8 (%20) | 3 (%20) 6 (%12) 17
BKi (kg/m2) 24%5,7 22,743,3 0,177 direnci Yok | 32(%80) | 12(%80) | 44 (%88) 88
SKB (mmHag) 113,6£12,4 | 112,848,0 0,686 Metabolik | Var | 2(%5) | 3(%20) | 0(%0) 5

sendrom 9 0 )
DKB (mmHg) 71,8+11,6 71,617,4 0,526 Yok |38 (%95) | 12 (%80) | 50 (%100) 100
Student’s t-test kullanildi. BKi: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: TOplam 40 15 50 105
Diastolik kan basinci p>0,54, Ki-kare (x2) test kullanildi. AGA: Androgenetik alopesi
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gostermislerdir8. IGF-1 ve insilin birbirine benzer peptit hormonlar
olduklari icin insdlin, IGF-1 reseptérleri ile capraz reaksiyon verebilir9.
Boylece hiperinsilinizmin deride 5a reduiktaz aktivitesini arttirabilecegi,
boylece testosteronun folikll minyatlrizasyonundan sorumlu olan
DHT'ye donlsimi arttirabilecedi distinllmektedir'0. Ayrica insilin
direnci olusturdugu vazokonstriksiyon nedeniile mikrovaskdler dolasimi
bozarak sac foliktllerinde lokal hipoksi ve besin eksikligine neden olur!1.
Erken AGA gelisen erkek hastalarda alopesik alanda subkutandz kan
akiminin sagli deriye gére azalmis oldugu gosterilmistir2.

Erkeklerde AGA ve insilin direnci ile metabolik sendromun iliskili
oldugunu gdsteren vyayinlar oldugu gibi, herhangi bir iliskiyi
desteklemeyen calismalar da bulunmaktadir?2-16.

Kadinlarda AGA ve insilin direnci arasindaki iliski ilk kez, Matilainen
ve ark. tarafindan 63 yasindaki 324 kadin ile yapilan toplum tabanli
KOHORT bir calismada incelenmistir. Calismada Ludwig 2 ve 3
dizeyinde AGA tespit edilen 97 kadinda, bel, boyun cevresi Slctimleri,
abdominal obezite, aclik insulin dlzeyi ya da Uriner albumin/kreatinin
orani gibi insulin direnci ile iliskili parametreler, minimal dokilmesi olan
(Ludwig 1) veya sa¢ dokilmesi olmayan 221 kadina oranla daha yiksek
bulunmustur??. Daha sonra Hirsso ve ark. tarafindan yapilan benzer bir
calismada 63 yasindaki 330 kadinda QUICKI kullanilarak instlin direnci
arastinimistir. Ludwig 2-3 diizey AGA'si olan kadinlarda, sa¢ dokilmesi
olmayan ya da Ludwig 1 diizey dokilmesi olan kadinlara oranla daha
yiksek oranda insilin direnci tespit edilmistir'®. Her iki calismada da
instlin direnci ile iliski gosterilmisse de calismalara sadece 63 yasinda
bireyler dahil edilmis ve BMI >27 olanlar da calismaya alinmis olup
insdlin direncinin hastanin yasi ya da BMI ile iliskili olup olmadigini
soyleyebilmek zordur18.

Ekmekgi ve ark. obez olmayan 24-44 yas arasi 66 kadin ile yaptiklari
calismada AGA'si olan kadinlar ile olmayan kadinlari insdlin direnci
agisindan karsilastirmak amaciyla birkag farkli yontem kullanmistr.
Calismanin sonunda AGA'sI olan kadinlarda inslin direnci istatistiksel
olarak daha yiksek saptanmis olup kullanilan yéntemlerden HOMA'nin
instlin direncini gostermede basarili bir metot oldugu belirtilmis ve tim
AGA olgularina Oral Glikoz Tolerans Test (OGTT) yapilmasi dnerilmistir.
Ekmekgi ve ark.’nin calismasinin bizim calismamizdan farki hastalarin
metabolik sendrom agisindan degerlendiriimemis olmasidir6.

Metabolik sendrom, kardiyovaskiler hastaliklar ve diyabete yatkinlik
olusturan birden fazla durumun kombinasyonu olarak tanimlanir’0.
Tersini iddia eden calismalar olmakla birlikte erkeklerde son birkag
dekattir yapilan calismalarda 6zellikle erken yasta baslayan AGA'si olan
erkeklerin metabolik sendrom ve dolayisiyla kardiyovaskuler hastaliklara
yatkin oldugu gosterilmistir. Kadinlarda AGA ve metabolik sendrom
iliskisini arastiran calisma sayisi ise ¢cok azdir'9.

Yi ve ark.'nin 1707 erkek ve 1701 kadindan olusan capraz-kesitsel
toplum-tabanli calismasinda, orta-ylksek derecede AGA olan erkek
hastalarda AGA ile metabolik sendrom arasinda iliski g&sterilememis
ancak kadinlarda AGA hastalarinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir. Bu sonug erkek ve kadinlarda AGA olusum mekanizmalari
arasindaki farklar olabilecedi seklinde yorumlanmistir’0. Mansouri ve
ark.'nin 55 yas altindaki kadin hastalarla yaptiklari calismalarinda AGA
ve koroner arter hastaligi iliskili bulunmustur4. Arias-Santiago ve ark.'nin
yapmis oldugu calismada, kadin ve erkek AGA hastalari (40 erkek,
37 kadin), esit sayida kontrol grubu ile ATP Il kriterleri kullanilarak
metabolik sendrom varligi karsilastirlmis olup hem erkek hem kadin
AGA olgularinda kontrol grubuna gore daha yiksek oranda metabolik

sendrom tespit edilmistir. Calismada ayrica HOMA yéntemi kullanilarak
yapilan hesaplamada hasta grubunda kontrol grubuna gére daha fazla
inslin direnci tespit edilmistir9.

Biz calismamizda kadinlarda androgenetik alopesi ile insilin direnci ve
metabolik sendrom arasinda anlamli bir iliski olmadigi sonucuna vardik.
HOMA-IR yontemiyle yapilan hesaplamada 2,7'nin Uzeri insilin direnci
kabul edildiginde hasta grupta 11 (%20), saglikli grupta 6 (%12) hastada
insdlin direnci saptanmis olup, gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p<0,05). Hasta grupta insdlin direnci saptanan 11
olgunun 8'inde Ludwig 1, 3'lUnde Ludwig 2 dizeyde sa¢ dokilmesi
vardi ve ayri ayri kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
yine anlamli fark saptanmadi (p<0,05). QUICKI yéntemi kullanildiginda
hasta grubunda hesaplanan degerlerin ortalamasi 0,357+0,038,
kontrol grubunda ise 0,361+0,029 olarak hesaplandi. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p<0,05). ATP IlI
kriterleri kullanilarak degerlendirilen 55 kisilik hasta grubunda 5 (%9,1)
hastada metabolik sendrom saptanirken, saglkli grupta metabolik
sendrom saptanmadi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p<0,05). Bu 5 hastanin 2'sinde Ludwig 1, 3'linde Ludwig
2 dlzeyde dokilme vardi ve gruplar arasi fark da istatistiksel olarak
anlamli degildi (p<0,05). Hasta grubunda sadece bir hastada insilin
direnci ile metabolik sendrom bir arada tespit edildi.

Calismamizda elde edilen sonuglara gére kadinlarda AGA ile insilin
direnci ve metabolik sendrom arasinda anlamli bir iliski gdsterilememistir.
Yapilan c¢alismalar arasindaki celiskili sonuglar nedeniyle kadinlarda
AGA ve insulin direnci arasindaki iliskiye daha temkinli yaklasiimalidir.
Bu iliskinin varhdini goésterebilmek icin hem kadin hem de erkeklerde
daha genis serili calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Diger taraftan instlin
direnci olan hastalarda AGA sikligini belirleyecek calismalar, instlin
direnci ile AGA arasindaki iliskiyi anlamada yardimci olacaktir.
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