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KISALTMALAR

AGA: Adrogenetik Alopesi

FAGA: Kadin Adrogenetik Alopesisi

KTE: Kronik Telogen Effluvium

SYT: Standardize Y ikama Testi

A/T : Anagen/Telogen oran

Tg A/T: Trikogramda bakilan Anagen/Telogen oran
TsA/T: Trikoscanda bakilan Anagen/Telogen oran
DHEAS : Dehidroepiandrostenedion sulfat

FSH : Follikul stimulan hormon

LH : Luteinizan hormon

PRL : Prolaktin

PSA: Progtat Spesifik Antijen

5-DHT: 5-dihidrotestosteron

SHBG: Seks Hormon Baglayici Globulin

K AH: Kongenital Adrenal Hiperplazi

PCOS: Polikistik over sindromu



OZET

Androgenetik alopesi (AGA), genetik olarak belirlenmis kisilerde periferal androjenlerin
etkisiyle terminal killarin vellus killarina donismesiyle karakterize sikatrisyel olmayan bir
alopesidir. Androgenetik alopesi tanisi icin henliz bir altin standart gelistirilememis olsa da
ideal inceleme yontemi uygulamasi kolay, tekrarlanabilir, ekonomik, noninvaziv olmalidir ve
kil gelisimi ileilgili temel parametreleri verebilmelidir. Bu tam yontemleri invaziv olmayan,
yari-invaziv ve invaziv olarak tge ayrilirlar: bu ¢alismada biz invaziv olmayan yontemlerden
standardize yikama testi, sagl1 deri dermatoskopisi (trikoskopi) ve yari invaziv yontemlerden
trichoscan ve trikogrami kullandik. Y apilan ¢alismalara gore Turk kadinlarinin menapoz yas
ortalamasi olan 46 yas1 ve AGA siniflamasi olarak Ludwig klasifikasyonunu kullanarak
hastalar1 gruplara ayirdik. Ayrilan gruplar arasinda bulgular agisindan fark olup olmadigini
gozlemledik.

Calismaya Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Zilhrevi Hastaliklar poliklinigine
bagvuran, 6yku ve klinik bulgularla, cekme testi negatif olan androgenetik alopesi tanisi almis
18 ile 65 yas arasi toplam 30 kadin olgu dahil edilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 39.80+ 12.47 olarak saptanmustir. Trikogramda bakilan A/T ile
Trichoscanda bakilan A/T arasinda yapilan iki yonli spearman korelasyonunda istatiksel
anlaml1 bir iligki saptanmustir. (p<0.05)

Ludwig siniflamast ile Ts A/T arasinda yapilan iki yonlu spearman korelasyonunda negatif
yonde Standardize yikama testinde pozitif yonde anlamli bir iliski saptanmustir (rho:0.35,
0.45, p<0.05). 46 yas altinda ludwig 1 olan 8 (%42,1), ludwig 2/3 olan 11 (%57,9) hasta, 46
yas Ustunde ludwig 1 olan 2 (%18.2), ludwig 2/3 olan 9 (%81.8) hasta belirlenmistir. 46 yas
altinda ve 46 yas Ustiindeki grupta ludwig 1 ile ludwig 2/3 gorilme oram agisindan ki-kare
testine gore anlamli fark bulunamamistir. (P>0.05). Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplar: arasinda
Ts A/T ortalamasi agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur. (M/W U: 52, iKi
yonli p<0.05). Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplar1 arasinda Tg A/T ortalamasi agisindan iKi
grup arasinda anlamli fark bulunamamistir. (M/W U: 73, iki yonli p<0.05). Dermatoskopi
verilerinde ludwig siddetine gore frontal alanda ve oksipital alanda gorilen sar1 benek,
perifollikular kahverengi halo, bal petegi pigment paternin gorilme oram Ki kare testine gore
anlamli  bulunmamustir.(p>0.05) ve ludwig siddetinden bagimsiz olarak frontal alanda
hastalarin timiinde (%100) minyatir sa¢ saptanmis, oksipital alandaise 21/30 (%70 ) hastada



minyatlr sa¢ saptanmis ve ludwig siddetine gore gorilme oranmt Ki kare testinde anlamli
bulunmarmustir. ( ki:0.04, p>0.005)

Bu calismamin amaci kadinlardaki androgenetik alopeside tamisal testler arasinda ginlik
uygulamada en basit yontemin belirlenmesi ayrica androgenetik alopesinin siddetine gore
yapilan tamisal testler arasindaki farkiligi saptamaya yoneliktir.



SUMMARY

Androgenetic alopecia (AGA) is an unscarring alopeciathat is characterized transformation of
terminal hair to vellus hair with the effect of the peripheral androgenes on genetically set
people. Although there aren’t any gold standard method to diagnose AGA, ideal investigation
shall be easy to use, reuseable, cost-effective, non-invasive and can give all the parameters of
the hair growth. Those diagnostic methods can be divided into 3 groups as non-invasive,
semi-invasive and invasive: On this study, we used standardised washing test and scalp
dermatoscopy (trichoscopy) as noninvasive methods trichoscan and trichogram as semi-
invasive method. According to recent studies, we grouped patients using mean menopouse
age of Turkish women as 46 and used Ludwig classification as AGA classification. We
observed if there are differences of findings between these groups.

30 women patient aged 18 to 65 that were referred to Dokuz Eylul University Medical Faculty
Department of Dermatology and diagnosed AGA with medical history, examination and
negative pull test was included to this study. Mean age of the patients was identified
39.80+12.47 years. Between trichogram (Tg) Anagen/Telogen ratio (A/T) and Trichoscan
(Ts) A/T, a datistical significant correlation found out on two way Spearman correlation
(p<0.05). Between Ludwig calssification and Ts A/T and standardised washing test, negative
and positive correlation found out on two way Spearman correlation, respectively (rho=0.35,
0.45, p<0.05). Under 46 age; 8 Ludwig 1 (%42.1), 11 Ludwig 2/3 (%57.9 patient and over 46
age; 2 Ludwig 1 (%18.2), 9 Ludwig 2/3 (%81.8) patients were identified. Comparing of under
and over 46, Ludwig 1 and Ludwig 2/3 patients according to chi-square test, there were no
significant correlation of incidence. (p>0.05) Between Ludwig 1 and Ludwig 2/3 groups,
significant correlation was found of average Ts A/T. (M/W: U: 52, two way p<0.05) Between
Ludwig 1 and Ludwig 2/3 groups, none significant correlation was found of average Tg A/T.
(M/W U: 73, two way p>0.05) According to dermatoscopic data, in respect of Ludwig
severity, yellow dotting on frontal or occipital area, perifollicular brown halo and honeycomb
pigment pattern incidence was found not significant by chi-square test. (p>0.05) Independent
of Ludwig severity, on all patients (%100), miniature hair was found on frontal area with
dermatoscopy, on occipital area, on the the other hand, on 21/30 patients (%70) miniature hair
was found and in respect of Ludwig severity, it was found not significant according to Chi-
sguare test. (Chi: 0.04, p>0.005



The aim of this study is to find out the most simple routine diagnostic test between the rest of
androgenetic alopesia diagnogtic tests of the women and to identify the differences between

diagnostic teststhat is used in accordance of the severity of the androgenetic alopecia.



1. GIRIS ve AMAC

Sa¢ dokulmesi dermatoloji kliniklerine sik basvurma nedenidir. Sag¢ kaybi her yastaki kadin
ve erkegi etkileyebilen, psikososyal olarak kKisileri rahatsiz eden bir durumdur. (1,2,3)
Androgenetik alopesi (AGA), genetik olarak belirlenmis kisilerde periferal androjenlerin
etkisiyle terminal killarin vellus killarina donismesiyle karakterize sikatrisyel olmayan bir
alopesidir. AGA erkekte ve kadinda farkl1 fenotipte gorilmektedir.

Klinisyenler, erkeklerde AGA tamisim tipik paternden dolay: fizik muayene ile kolaylikla
koyabilirler. Fakat kadinlarda gorilen AGA, fenotipik olarak diger sa¢ sayriliklar: ile
karisabildiginden, tani koymada dermatologlar zorluk yasamaktadr.

Detayl1 bir anamnez, fizik muayene ve bazi klinik ipuglar: ile ayrici tamdaki sayriliklar
ekarte edilebilir.

Androgenetik alopesi tanist igin henliz bir altin standart gelistirilememis olsa da ideal
inceleme yontemi uygulamasi kolay, tekrarlanabilir, ekonomik, non-invaziv olmalidir ve kil
gelisimi ile ilgili temel parametreleri verebilmelidir (9,10). Bu inceleme yontemlerinin cogu
AGA’da calisiimistir ve non-invaziv, yari-invaziv ve invaziv olarak tge ayrilirlar (2,3). Non-
invaziv yontemler icerisinde anketler, dokilen saclarin gunlik olarak elle toplanmasi,
hesaplanmasi ve agirliklarimin 6lglimii, sag gekme tedti, ¢esitli evreleme ve siniflandirmalar,
fotograf ¢ekimleri, dermatoskopi (trikoskopi-epiluminesens mikroskopisi (ELM), sa¢ dansite
farkliliklarinin skorlanmasi, skalp coverage skorlamasi ve sa¢ dansitesini degerlendiren
bilgisayar destekli metodlar yer alir (2,3). Yari-invaziv yontemler icerisinde blyime hizinin
boyama yardimiyla veya kapiller tiplerle tespiti, trikogram, birim alan trikogram,
fototrikogram, kontrast artirilmus fototrikogram ve trichoscan yer alir (2,3). invaziv metodlar
icerisinde matriks hticre kinetigi degerlendirmesi, sacli deri biyopsileri bulunmaktadir (2,3).

Bu calisma kadinlardaki androgenetik alopeside tarmisal testler arasinda gtinltik uygulamada en
basit yontemin belirlenmesi ayrica androgenetik alopesinin siddetine gore yapilan tamsal
testler arasindaki farklilig: saptamak amaclanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

Killarin insanda dokunma duyusunun algilanmasindaki kismi islevi disinda bir biyolojik
fonksiyonu oldugu distunilmektedir. Sacli derinin gines 1sinlarimin zararl: etkilerine karsi
koruyuculugu bulunmaktadir. Bununla birlikte sa¢ ve sakal killarinin goriniimu gaglar iginde
degisikliklere ugrayan estetik ve sosyal yonler icermektedir. Bu nedenle, 6zellikle saclarda
ortaya cikabilen gelisim anomalileri, kil gévdesinde ya da renginde olusabilen degisiklikler ve
sa¢ kayiplar: psikososyal sorunlara yol acabilmektedir. (3).

2.1. Kil Follikulunun Embriyolojis

Intrauterin hayatta epitel ve altta yatan mezensim kil follikulunu olusturmak Uizere etkilesirler.
Follikul olusumu 9-12. haftalarda ilk olarak ¢ene, kas ve Ust dudakta baslar ve sefalokaudal
olarak tim vicut yizeyine yayilir (4,10,11,12). Morfolojik olarak kil follikulu gelisimi 8
evreden olusur ve her evrede 6zel buyume faktorleri ve reseptorleri, blyime faktor
antagonistleri, adhezyon molekdlleri ve hiicre igi sinyal iletim bilesenleri Gretilir (10). Fetuste
kil folikulleri epitelyal plakot denilen kigik hicre topluluklarindan gelisir ve ilk olarak
gestasyonun 10. haftasinda gortltr. Epitelyal plakot primer kil germini olusturmak Uzere
genisler ve bu primer kil germi kil follikulunun epitelyal bolumini olusturur. Kil plakotunun
altindaki dermal hticreler kiime olustururlar ve daha sonra dermal papilla gelisir (10). Kil
follikul gelisimi, bir seri epitelyal-mezensimal etkilesime bagldir. ilk sinyal mezensimden
cikar ve Ustte yatan epiteli deri eklerini olusturmak tzere uyarir. Ikinci sinyal epitelyal
plakottan cikar ve altta yatan mezensim igerisindeki ileride dermal papillay: olusturacak
hticreleri uyarir.

Son olarak dermal papilladan ¢ikan sinyal plakot hiicrelerinin proliferasyon ve farklilasmasini
uyarr ve sonucta matur follikul olusur. Gelisimin ikinci evresinde kil germinin, dermisin
derinine dogru uzamasiyla ‘ hair peg-sa¢ dibeli’ olarak adlandirilan kat: hticre kolonu olusur.
Bu hicre kolonunun kenarlarindaki mezensimal hiicrelerden kil follikulunun fibroz kilifi,
ucundaki mezensimal hticrelerden dermal papilla gelisir.

Follikulun en derin 4 pargas: altta yatan mezensimi cevreleyecek sekilde bulla seklini air. Bu
epitelyal hicreler kendisinden kil govdesi ve i¢ kok kilifi gelisecek olan kil follikulunun
matriksini olusturur. Dig kok kilift kil follikulunun her iki yaninda iki siskinlik olusturur.
Y Uizeyel siskinlikten sebase bez gelisir. Derinde olusan genislik epitelyal kok hiicre bolgesini
olusturur. Errektor pili kast follikulde ¢ikintiya (bulge) tutunur. Aksilla, anogenital bolge,



areola, periumblikal bolge, goz kapaklari, dis kulak kanalinda sebase bezin ytizeyelinde 3. bir
tomurcuk olusur ve bu ¢ikint: apokrin bezi olusturur. Kil gévdesinin gikacagir merkezi [imen,
nekroz ve epitelyal hicrelerin kornifikasyonu ile olusur (10,11,12,13). Embriyonik kil
follikulleri 16-20. haftada kil Gretmeye baslar (11). Dogumda kabaca 5 milyon kil follikulu
mevcuttur.

Yeni kil olusumu dogumdan sonra gorilmez ancak follikul ve killarin boyutu zamanla
degisebilir (4,12,14). Lanugo, vellus ve terminal olmak tizere 3 ana kil follikul tipi vardir. ilk
olusan killar pigmentsiz, yumusak, ince lanugo killardir ve tipik olarak 32-36. haftalarda
dokdlir ancak yenidoganlarin yaklasik Ucte birinde dogumda gorulebilir (10,11). Lanugo
killarin disinda boyutuna gore 2 major kil tipi mevcuttur. Terminal killar medullaya sahiptir,
60 mikrometreden kalindir ve 100 cm boyutuna ulasabilir. Bulbusu subkutan yag dokusunda
yerlesmistir. Vellus killar 30 mikrometreden ince, 2 cm' den kisadir ve medullasizdir. Bulbusu
retikuler dermiste yerlesmistir (10,11,12). Dogumda terminal killar sa¢l deride, kasta ve gz
kapaklarinda bulunur. Vellus killar vicutta her yerde goértlir. Pubertede genitalde, aksillada,
gbvdede, sakal bdlgesinde olan vellus killar terminal kila donerler. (10,11,12,15,16). Vellus
killardan daha kalin terminal killardan daha ince olan ara formdaki killar ise intermediate
killar olarak tanimlanmustir (15,16).



2.2 Kil Anatomisi

Kil follikulunun dst kisminda infindubulum ve isthmus, alt kisminda ise  bulbus ve
suprabulbar alan bulunmaktadir. (Resim-1)Follikulun Ust kismi kalici olup, alt kismi her bir
sa¢ siklusunda yeniden yapilmaktadir. Kil icten disa dogru bag dokusu kilif1, dig kok kilifi, i¢
kok kilifi, kutikula, kil govde korteks ve kil govde medullasindan olusmaktadir (10). Kil
follikulleri Ustte epidermis ile baslar ve dermiste egik bir sekilde devam ederler. Bir oblik kas
olan musculus arectorum pili, follikul duvarinin orta kismundan papillar dermise kadar
uzanir. Kasin Ustinde bir veya daha fazla sayida sebase gland bulunur. Vicudun bazi
yerlerinde ise apokrin glandlar da follikula acilirlar (3,23).
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2.2.1 Infundibulum
Infundibulum epidermis ile sebase duktusun acildig: yer olan isthmusa kadar uzanr.

Infundibular epitel, bir graniler tabakadan ve follikular |imene deskuamasyon yapan
korneum tabakasindan olusur. (3,23).

2.2.2 Ishmus

Isthmus sebase glandin agildhg: yerden erektor pili kasinin yapisma yerine kadar
uzanmir. Cok katl bir dis kok kilift igerir. Sag follikulunun kok htcreleri isthmusun alt
kisminda yerlesirler. Y etiskin sag follikullerinde genelde bir sislik gortilmez. Bu kok hiicreler
yavas siklus yaparlar ve sadece anagen fazinda cogalirlar. Yavru hicreler dis kok kilifa
girerler ve buradan asagiya dogru go¢ ederler (3,23).

2.2.3 Suprabulbar Alan

Kil follikulunun suprabulbar bolgesi, isthmusun altinda bulbusun Gzerindedir. Distan

ice dogru dis kok kilif, i¢ kok kilift ve kil safti olmak Uzere Gi¢ katmandan olusmaktadr.
(3,23).

2.2.4 Kil Bulbusu

Kil bulbusu follikulun en dip kismi olup, subkutan yag dokusunda bulunur. Kil

bulbusu dermal papillaya invagine olmustur. Dermal papilla ise gevreye dar bir sap ile
baglidir. (3,23).
2.2.5 Dermal papilla

Dermal papillay1 cevreleyen epitelyal hicreler germinativ epitel olarak bilinir ve
yuksek mitotik Ozelliklere sahiptir. Pigmentli sag¢ follikullerinde hiicreler arasinda yiksek
melanin igceren melanositler bulunur. Dermal papilla ve dermal kilif mezenkimal
hiicrelerinden gelisirler. Dermal papillanin volimi sa¢ follikulunun biyukligint belirler.
Muhtemelen dermal papilla androjen etkisinin asil hedefidir. (3,23).

2.2.6 Ic Kok Kilifi

Ic kok kilifi distan ice dogru g tabakadan olusmaktadir: Henle tabakasi, Huxley
tabakas: ve i¢ kok kutikul tabakasi. Bu tabakalari her biri kaba bir keratinizasyona ugrar.
(3,23).

2.2.7 Dis KOk Kilifi

Dis kok kilifi bazal hicrelerin biydmesinden gelisir ve follikulun en dis epitelyal

tabakasim olusturur. Kil bulbusunun alt kisminda tek siral: kiiboidal hiicrelerden olusur. Ust



tarafa dogru ilerlerken ise cok kath tabaka halini alir. Dis kok kilifinin en dnemli gorevi kok
hiicre rezervuari olmasidir. (3,23).

2.2.8 Kutikul

Kutikul baslangicta tek hiicre tabakasi halinde iken perifere dogru ilerledikge Ust Gste
binerek kil govdesinde ¢ok katli hticre tabakasi olusturur. Olgun hiicreler kompakt kutikul
keratini iceren ince pullardan olusur. Kutikulun dis yuzeyi uzun zincirli bir yag asidi
tabakasiyla gevrilidir. Kutikul fiziksel ve kimyasal etkenlere kars: koruyucudur (3,23).

2.2.9 Korteks

Korteks yapacak olan hicreler daha fuziform bir sekil alirlar ve kil bulbusundan
yukar: dogru yonlenirler. Memelilerde kil korteksinin yapitasim sert alfa keratin filamanlari
olusturur. Keratin lifler, stlfurden zengin bir matriks icinde paketlenmis durumdadirlar ve
bdylece kil gévdesinin mekanik streslere karsi dayanikliligini saglarlar (3,23).

2.2.10 Medulla

Insan viicudunda medulla degisken bir yapichr. Devamii olabilir, kesintili olabilir ya

da hi¢ olmayabilir. Poligonal hiicrelerden meydana gelir. Vellus killarinda bulunmamaktadir
(3,23).

2.3. K1l Follikul Siklusu

Kil follikulunun anagen (blylme evresi), katagen (regresyon), telogen (dinlenme) ve ekzogen
olmak Uzere 4 ana evresi vardir (56). Erigskin insanda sagl1 deride killar birbirinden bagimsiz
olarak, es zamanli olmadan btyur. Bu farkli blyimenin nedeni bilinmemektedir ancak deri
ylzeyinin artik ve parazitlerden temizlenmesi, zararli kimyasallarin atilmast ile iligkili
olabilir. Ayrica kil siklusunun Kkeratinositleri oksidatif hasardan koruyarak malign
dejenerasyonu Onledigi disinulmektedir (4,17).

Sac follikul dongusii ile ilgili olarak mevsimsel degisim ve sirkadien ritim hipotezleri gogu
yazarca iliskili bulunmams, bagimsiz follikular Unitenin otonomisi ile iligkili oldugu
disUndlmastar. (57)

Anatomik vicut bolgelerindeki follikular kil siklusu, infantlarda es zamanlidir. Bundan dolay:
komsu killar hep birlikte blydr, gerilemeye ugrar, dinlenir ve dokulir. Bu es zamanlilik
bircok hayvanda korunmasina ragmen insanlarda ¢ocukluk ¢aginda kaybolur. Bu nedenle
insanlar hergiin kil kaybetmelerine ragmen asla kellesmezler (1,18). Herglin telogen evredeki
yaklasik 100 kil dokilmektedir. Bu kayip yaklasik telogen kil follikullerinin %1’ idir. Sagli
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deride kil buyime hizi 0,37- 0,44 mm/gun arasindadir (10,17,18). Kil follikdl siklusundaki
anormallikler cogu sag gelisim bozukluklarimn altinda yatan faktorlerle iliskilidir. Sag gelisim
ve sa¢ kaybi Uzerinde bu siklusun 6nemli etkileri bulunmaktadir. Eger anagen evre erken sona
ererse ve katagen evre ¢ok erken baslarsa etkilenen bolgede katagen-telogen follikuller artar
ve dokulme olur (10).

2.3.1. Anagen Evre

Kil follikilinin DNA sentezi ve melanogenezle karakterli “aktif buylime evresi”dir.

Kilin kalinhig: ve yerlesimine bagli olarak haftalar-yillar strebilir. Sagli derideki terminal
killar icin bu sire 2-7 y1l arasinda degisir (12,15). Anagen evrenin uzunlugu kilin boyunu
belirler ve viicut bdlgesine gore degisiklik gosterir (10,11,12,14,17).

Kil folliktltintin tekrarlayan yapimi fetal kil follikul morfogenezi ile benzerdir (10,12,14,17).
Yeni follikul gelisimi ¢ikint: (bulge) bolgesindeki kdk hiicrelerin gogalmas: ile baglar. Bu
hicreler erken anagen donemde yeni folliktltn matriksini olusturur (12,14).

Anagen faz 7 evreye bollnebilir (10,11)

Evre 1. Metabolik aktivitede artma ile dermal papilla gelisimi gorulir ve matrikste mitotik
aktivite baglar.

Evre 2: Bulbus matriks hticreleri dermal papillay: sarar ve farklilasmaya baslar.

Evre 3: Bulbus matriks hticreleri follikuler bilesenlerine farklilasma gosterir.

Evre 4. Matriks melanositleri reaktive olur.

Evre 5: Kil govdesi ¢ikar ve telogen kil1 yerinden gikarir.

Evre 6: Yeni kil gbvdesi deri ylizeyinden cikar.

Evre 7: Katagen evre baslangicina kadar gegen sabit donemdir.

Kil folikulu gelisiminde salinan 2 molekdl énemlidir. Bunlar insulin benzeri blyime faktort
ve fibroblast blyime faktort olarak bilinmektedir. Her ikisi de dermal papilla tarafindan
uretilir ve reseptorleri 6zellikle Ustte yatan matriks hiicrelerinde bulunur (12,14).

Kil govdesi sentezi ve pigmentasyonu sadece anagen evrede olur. Saglam bir sag
follikulundeki pigment Unitesi dongusel olarak 10 siklus boyunca optimal calisir, bu da
yasamin 40 senesine uyar. Bundan sonra her kil follikulunun pigment potansiyeli genetik
olarak programlanmis sekilde tikenir ve sa¢ rengi grilesir (4,17,19). Sacl derideki ortalama
100.000 kilin %85-90'i anagen evrede bulunmaktadir (17).
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2.3.2. Katagen Evre

Anagen sonlanimi ve katagene gegiste en erken morfolojik degisiklik melanosit dendritlerinde
¢ekilme ile melanogenezde kapanmadir.(4,10,17,57)

Anagen ve telogen arasinda “gecis evresi”dir ve 2-3 hafta siirer (15). Klinik olarak telogen kil
follikullerinin proksimal kil govdeleri depigmentedir (10,17). Katagen evrede matriks
hiicrelerinde mitotik aktivite durur, follikul involusyon siirecine girer ve apoptozis gorulur
(10,12). Matriks ve dis kok kilifimn aksine dermal papillada apoptozu inhibe eden bcl-2
Uretimi nedeniyle apoptozis gorulmez (10,17,57). Katagen evre siresince dermal papilla
yogunlasir ve yukar: dogru hareket eder ve gikint: (bulge) bolgesinin altina gelir (4,12,17).
Eger papilla cikint1 bolgesine ulasamazsa follikul siklusu durur ve kil kaybedilir (12). Kil
yukari dogru hareket ederken follikulun alt bdlges involusyona ugrar. Apoptozis ile
follikulun boyutu kuguldr. Follikulun alt kismu fibroz kilif ile gevrili epitel hticrelerinden
olusan ince kord haline gelir. i¢ kok kilifimin biytmesi durur ve kil gévdesinin alt kismi dis
kok kilif1 tarafindan olusturulan trikilemmal keratin ile gevrili hale gelir ve bdylece comak sag
(club hair) olusur (11,13). Epitelyum hticrelerinden olusan ince kord, comak sactan bir ¢ikinti
haline gelene kadar kisalir. Kil follikul boyutu 6nceki boyutunun 1/3'e ulastiginda kil
follikulunun en alt kismu ¢ikinti bdlgesindedir. Dermal papilla da ¢ikintimin hemen altina
yerlesir. Bu noktadan sonra kil telogen evreye girer (13). Sach derideki killarin %1-2'si
katagen evrededir.

2.3.3. Telogen Evre

Kil follikulunun “dinlenme evresi” dir. Involusyonunu tamamlayan follikul telogen faza girer.
Bu faz proliferasyon ve biyokimyasal aktivite agisindan sakindir. Intrafollikuler ve
ekstrafollikuler sinyallerle reaktive oluncaya kadar follikul bu evrede kalir (4,11,17).

Telogen evre 2-3 ay sirer (11,12). Dokulme aktif mi yoksa anagen evrenin baslamasiyla olan
pasif bir olay mu belli degildir (12). Kil dokulmesinin ekzojen denilen ayr1 bir evre oldugu 6ne
sirdlmustar (10,14). Telogen evredeki killarin yuzdes vicut bdlgesine gore degisiklik
goserir. Sacli derideki folikullerin %5-15'1 telogen evredeyken, govdede bu oran %40-50
dolayindadir (12).
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2.3.4Ekzojen evre

Kil biydmesinin siklik 6zelligi insanlarda ve hayvanlarda benzerlik gosterse de bilytime ve
dinlenme fazlar1 tire gore ve vicuttaki bolgeye gore farkliliklar gosterir (10). Bircok memeli
turinde eski kil dokulmeden yeni killar blylmeye baslar bdylece hayvan hichir zaman ¢iplak
kalmaz. Aktif kil dokulmes kil siklusundan ayr1 bir faz olarak kabul edildiginden bu faz
ekzogen faz olarak kabul edilmistir. Bu donemi kontrol eden aktif molekiliin adhezyon
reseptor desmoglein 3 olabilecegi dustunilmektedir. Keratinositler tzerindeki desmoglein 3
ekspresyonu kil saftint tutmada kritik 6neme sahiptir (22).

2.4KIL PIGMENTASYONU

Killarin rengi melanositler tarafindan belirlenir. Killar sadece aktif buyudikleri dénemde
pigmente olurlar ¢ciinkli melanogenik aktivite kil siklusunun anagen déneminde gerceklesir.
Melanositler anagen folikilde matriks boliuminde lokalizedirler ve pigment uUretirler. 3 tip
melanin vardir:

1) Omelanin: Kahverengi-siyah rengi belirler.

2 ) Feomelanin: Sar1rengi belirler.

3) Eritromelanin: Kizil rengi belirler.

Pigment kil sapinda korteks kisminda agirlikla bulunur. Yeni kil formasyonunda tipik olarak
pigment gorilmez. Kil rengindeki yogunluk pigment miktariyla dogru orantilidhr.

25KIL FOLLIUL SiK LUSUNUN EDOKRIN VE NORAL KONTROLU

Sa¢ follikull tek basina kendisi hormon ve ndropeptit sentez ve metabolizmasindan
sorumludur. Ornegin gonadal ya da adrenal testosteronu 5 alfa reduktaz aktivites ile
dihidrotestosterona (DHT) cevirir, prohormon konvertaz aktivitesi ile proopiomelanokortini
(POMC) Pomcl veya beta enorfine gevirir. (57)

Aym zamanda kortikotropin salgilatici hormonun hipotalamus disi, prolaktinin hipofiz disi
kaynagidir. Bu sekilde kortizon ve melatonin sentezlenir.

Normal insan sag1 gelisiminde androjenler temel rolu oynar. Androjen bagimli killarda
(sakal, aksiller, pubik), puberte boyu dolasimdaki sistemik androjen degerleri, vellusten
terminal kila donistimt saglar. Retinoidler, kalsitriol, 6strojen, tiroksin gibi androjenler de
intrafollikular Milieu sinyallerini etkilerler. Ornegin androjenlerin tipki dstrojen ve retinoidler
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gibi ikincil mesajci olan tumor biytme faktorl beta (TGF B) hicrelerini toparlayarak sag
blyimesinde modulatuar etkileri vardir. Cinsiyetler arasi 0strojene cevapta saece reseptor
dizeyinde degil gen regulasyonunda da farkliliklar vardir. Sa¢ bilyumesinde noral
mekanizmalar da ¢ok 6nemlidir. Kisinin kronik psikoemosyonel stres durumu sag follikil
innervasyonunu etkileyerek sag bllytimesini duraksatabilir. (57)

2.6 ALOPESILER

Alopesinin szlik anlami, saglarin kismen veya tamamen dokilmesidir (13).

Alopesiler ile ilgili ok sayida simflama bulunmaktadir. Difliz-fokal sikatrisyel, sikatrisyel
olmayan konjenital-edinsel, anagen-telogen alopesi, gecici-kalici, erkek tipi-kadin tipi,

erken tip-geg tip alopesi olarak siniflandirilabilir (1,2).

Tdm bu simiflamalar iginde alopesili hastay: degerlendirmede klinisyene kolaylik saglamasi
acisindan Rook ve Dawber’in klinik siniflamasi sikatrisyel ve non-sikatrisyel alopesiler
seklinde simiflandirilmistir (14). Sikatrisyel alopesiler arasinda : Aplasia kutis kongenita, X’'e
bagli resesif iktiyoz, Epidermal nevus, Fasyal hemiatrofi (Romberg sendromu), Generalize
folikiler hamartoma, Inkontinensia pigmenti, Porokeratozis mibelli, Sikatrizan folikiler
keratoz, Darier sayrilig1, Epidermolizis bulloza, Poliostatik fibroz displazi, Conradi sendromu,
Bazalyoma, Spinalyoma, Metastatik tumorlar, Limfomalar, Adneksiyel tumorlar, Mekanik
travma, Yaniklar, Radyasyon, Kostik agjanlar, Diger kimyasal/ilaclar, Lupus eritematozus,
Liken planus,Sarkoidoz, Skleroderma-morfea, Liken skleroatrofikus, Nekrobiyozis lipoidika
diabetikorum, Dermatomiyozit, Sikatrisyel pemfigoid, Graham-Little sendromu, Folikiler
misindz, Akne keloidalis, Erozif pustller dermatoz, Brocq un psbdopeladi, Folikiler
dejenerasyon, Folikdlitis dekalvans, Sacli derinin disekan perifolikdiliti, Lipodermatz alopesi,
Amiloidoz sayilabilir.
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Tablo 1. sikatrisyel olmayan alopesilerin siniflamasi (57)

Diffuz Sikatrisyel Olmayan Alopesiler

Bolgesel Sikatrisyel Olmayan Alopesiler

Kirik sag

Alopesi areata

Anagen effluvium

Travmatik alopesi

Kil sat1 bozukluklart

Pogtoperatif alopesi

Telogen effluvium

Temporal tcgen alopesisi

Lipodematdz alopesi

Basincla tetiklenen alopesi

Gevsek anagen sindromu

Infeksiyon( tinea capitis superfisialis gibi)

Sifilitik alopes

Sifilis 2.donem

Papulal1 kongenital atrikia

Trikotilomani

Androgenetik alopesi

Alopesi aresta

Senil alopesi

Kil follikul Uretiminde azalma

Fiziksel veya kimyasal islem sonucu kil
kaybi

Dermatitlere sekonder alopesi
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ANDROGENETIK ALOPESI

1)GIRIS

2)TARIHCE
3)EPIDEMIiYOLOJi
4)ETYOPATOGENEZ
5)KLINIK OZELLIKLER
6)HISTOPATOLOJi
7)LABORATUAR
8)TANI

9)AYIRICI TANI
10)SAGALTIM

o oo oo o0 OO0 O O O

ANDROGENETIK ALOPESI

Tanim:

Androgenetik alopesi (AGA), her iki cinste en sk gorilen sa¢ dokilmesidir
(22,34,43,44,45,46). Tum sa¢ dokulmelerinin %95 ini olusturur (26). AGA, genetik olarak
belirlenmis kisilerde periferal androjenlerin etkisi sonucunda terminal killarin vellus killara
formasyonu ile birlikte frontal sa¢ gizgisinin ¢ekilmesi, frontal ve verteksteki saclarin difiiz
olarak incelip oksipitoparietal bélgedeki saclarin saglam kalmasi ile karakterize nonsikatrisyel
alopesidir (10,15,20,22,41,42). AGA siklikla 2. ve 3. dekadda baglar. Minyatlrizasyonun
olmasi, etkilenen saglarda anagen sirenin kisalip telogen sirenin uzamasi, AGA’nin her iki
cinste gorulen ortak ozellikleridir (35,36,42).

AGA’'nin erkekte ve kadinda Klinik Ozellikleri farklidir. Erkeklerde frontal cizginin
gerilemesi, frontal ve verteksteki saclarin incelip oksipital bolgedeki saclarin saglam kalmasi
tipiktir. Kadinlarda, erkeklerde gorilen tipte AGA olmakla beraber, kellik ileri derecede
olmaz. Kadinlarda AGA’ de tipik olarak santral kissmda progresif bir incelme olur (47).
Erkeklerde nadiren kadinlar gorulen tipte vertekste difliz seyrelme olabilir (48).

Sinonimleri:

AGA’nin ¢ok sayida sinonimi bulunmaktadir. Erkeklerde male pattern alopesi, common
baldness (olagan kellik), androjen bagimli alopesi, Calvities Hipokratis, androgenetik
effluvium, seboreik alopesi, prematir alopesi; kadinlarda ise kronik difliz alopesi, female

pattern alopesi, herediter alopesi, difiz hormonal alopesi olarak isimlendirilmistir
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(20,22,24,26,42,49). Bugline kadar en ¢ok kullanlan terim 1960 yilinda Orentreich tarafindan
tanimlanmis olan “androgenetik alopesi” dir.

Tarihge:

AGA'nin ilk medikal tammlamast M.O. 4.yy’ da Aristotales tarafindan yapilmistir ve kendisi,
kellik ve seminal sekresyon arasinda baglanti kurup, sekstel aktif olunduktan sonra
kellesmenin basladigint  belirtmistir. Sebouraund, 1930 yilinda Padisah Abdulhamit’in
hareminde calismalar yaparak dnukoidlerin kellesmedigini ileri sirmustir.

Sa¢ konusunda yazilan ilk kitaplardan biri Erasmus Wilson'a aittir ve kitabinda AGA’nin
kisaca senil alopesi oldugunu sdylemektedir. Yasliliga sinirli olmadigim belirten Wilson,
mental anksiyete, siddetli Uzintller sonucu veya ruhsal nedenler olmadan da gelisebilecegini
vurgulamistir. Michelson'un 1885 yilinda yazdigina gore, Hebra ve Kaposi'nin kronik
seborenin daima primer oldugunu ve alopesinin ise sekonder gelistigi fikrinde olduklarin,
fakat Pinkus'un ayni gorlUste olmadigim, onun her iki progesinde ayni nedenlerin paralel
etkileri oldugunu distntldiguni belirtmistir.

Malessez'in 1874 yilinda Pitrosporum ovale adli mikroorganizmay: bulmasindan sonra bu
etkenin deneylerde pitriyazis, sebore ve alopesi kombinasyonu yapacak sekilde denekler arasi
transferi giindeme gelmistir. Unna 1986’ da yazdig: kitapta, pitrosporumlarin, pitriyazis kapitis
simpleks nedeni oldugunu, sonradan da bunun alopesi pitriodes’ e ilerledigini savunmustur.
Radcliffe Croker, 1903 yilinda senil alopesi ve idyopatik prematir alopesiyi kabul etmistir.
Jackson ve McMurtyry tarafindan yazilan “ Sag hastaliklar1 Gizerine bir tez” adli galismada 45
yasindan sonra baslayan alopesiye senil alopesi demislerdir

Agnes Sevil’in 1935 yilinda ilk, 1962 yilinda 5. baskisi yapilan “The hair and scalp” adli
kitabin ilk baskisinda mikrobasil hipotezi kabul edilirken, son baskisinda Hamilton' un
1942 deki klasik calismasina yer verilmistir.

Butin bu hipotezler Hamilton'un 1942 yilinda yaptigi calisma ile son bulmustur (26).
Androgenetik alopesi terimi 1960 yilinda Orentreich tarafindan ortaya konmustur.
Orentreich’in terimi androjen varliginda genetik olarak duyarl: kil folikullerinin minyattrize
olmasim igerir (20). 1977 yilinda Ludwig kadin tipi sa¢ kaybinimin kesin dzelliklerini
tammlayarak siddetine gore Ludwig I, 11 ve Ill olacak sekilde 3 simifa ayirmistir (25)
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Siniflama:

Kadinlarda gortlen AGA’ nin paterni erkeklerde tammlanan AGA’den farkhidir. Ludwig, 1977
yilinda kadinlardaki AGA’i santral bdlgede olusan difiiz incelmeyi esas alarak tanimlamustir
ve 3 evrede degerlendirilmistir (Resim 2) (10).

Evre | Frontal sag gizgisi korunarak santral bdlgede saglarin minimal seyreklesmesi

Evre Il Tepedeki saclarda belirgin seyreklesme

Evre I11 Tepe kisminda tama yakin veya tam kellik

Evre-III

Resm 2. Ludwig AGA siniflamasi

Kadin androgenetik alopesisi (FAGA) klinik olarak spesifik frontal sag gizgisinin korundugu
paryetal ya da frontovertikal alanda diffiiz sa¢ dokilmesi olarak tanimlanabilir. Ludwig bu
olay: ‘rarefaction’ olarak tammlamistir ve dokilme siddetini 3 derecede siniflamistir. (42)
Ludwig daha sonra erkek paterni FAGA’y1 (FAGA.M) Ebling veya Hamilton —Norwood
siniflamasina gore at gruplara ayirmstir. (58,59)

Ebling siniflamast ile 1’den 5'e kadar derecelendirilir. Testesteron diizeyinin ya da hedef
organlarin androgen duyarliliginin arttigi bayanlarda izlenir. Adrenal ya da ovaryan tumorlar,
Ebling tip 4-5 gibi ciddi alopesiye sebep olur.

FAGA.M Klinikte kalict adrenars sindromu, adrenal veya ovaryan kaynakli alopesi,
posthisterektomi alopesisi ve involusyon alopesisi olarak 4 sekilde olabilir. Son zamanlarda
Olsen’in yaptig1 siniflamayla asir1 androjen Uretimi omadan erken veya ge¢ baslangicli
FAGA.M olarak 2 alt tip daha onerilmistir.(42)

Ludwig, AGA olan kadinlarda frontal sag ¢izgisinin korunduguna dikkati cekmistir. Fakat M
sekilli frontoparietal ¢ekilmenin serumda yiksek oranda bulunan testesteron diizeyleriyle
assosiye olabilecegi diustinilmusttr. Kadinlarda, Hamilton’ a gore olusan erkek tipi kellik
nadir olarak gorulir ve Tipl V' Un 6tesine gegmemektedir. Bu sekilde prezente olan hastalarda

tumorlara veya eksojen androjenlere bagli olusabilecek hiperandrojenizm arastirilmalidir.
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Olsen, 1994 yilinda kadinlarda gérilen AGA’mn mutlaka difiiz sa¢ seyrelmesi seklinde
olmak zorunda olmadigini, frontal bdlgede cam agaci (christmas tree) seklinde sag dokilmesi
olabilecegini bildirmistir (Resim 3). Olsen’in tamimlamis oldugu cam agaci paterninde
alopesi, frontal sag gizgisini ve orta hatti icine almaktadir.

Resm 3. Cam agaci paterni

Savin, 1994 yilinda AGA olan kadinlarda yapmis oldugu calismasinda santral bdlgede orta
hatta seyrelme sonucunda olusan genislemeyi esas alarak AGA’yi 8 ayr1 grupta
degerlendirmistir. Savin sa¢ dansite skalasinda belirlenen alopesinin siddeti evre 1'den evre
8e dogru artmaktadir. (30). Bu siniflamada bilgisayar destekli temporal-paryetal
,supraaurikular alopesilerde birim alanda sa¢ yogunlugu 6l¢ulmuistir. Pratik olmagdig icin ¢ok
kullanlmamaktadr.(61)

Erkekte ve kadinda goérilen AGA paternleri 2001 yilinda Olsen tarafindan 4 ayr1 alanda
tammlanmistir. Bunlar verteks, frontal, bitempora ve orta kissmdir. Bu simflamaya gore sag
dokulmesi bir veya daha fazla alanda olabilir (24) .

Olsen, daha dnce tammlamis oldugu AGA’yi 4 ayr1 grupta degerlendiren skalasint modifiye
ederek 2003 yilinda rejyonel sag dansite skalasi ach altinda yeni bir simiflama bildirmistir.

Bu siniflamaya goére 6 evrede degerlendirilen sa¢ dansitesi, evre 1'de sa¢ kaybi yokken, evre
6'datotal sa¢ kaybim ifade etmektedir (30).

Sinclair ve ark., 2004 yilinda 207 kadin hasta Uizerinde yapms olduklari ¢alismada kadin tipi
AGA tanisinda gelistirmis olduklar1 5 derece Klasifikasyon Sistemine gore Kadin alopesi
siddet skoramasinda 5 dereceden olusan, objektif olarak fotografik metodlarla sa¢ dokilme
siddetinin degerlendirildigi skalay1 kullanmiglardir (60). Bu skalaya gore evre 1 ve 2'de sa¢
kayb1 epizodik veya sirekli iken, evre 3, 4 ve 5'te sa¢ kaybi santral bblgede genisleme
seklinde prezente olup, sa¢ dokulmesinin epizodlar artmustir veya streklidir (32).
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Epidemiyolgji

Kadin tipi androgenetik alopesinin giderek arttigi gorulmektedir (33). ABD, Kore ve
Ingiltere’ de yapilmis 3 calisma gostermistir ki prevalansta yasla iliskili artis sdz konusudur.
Ingiltere’ de yapilan calismada bu iliski 50 yas tizerinde daha belirginken ABD de ve Kore' de
yapilan calismada saptanmamistir. Kore'de yapilan calismadaki siklik daha disik
bulunmustur (25). ispanyollarin yaptig: calismalarda kadinlarin %36 sinda FAGA oldugu
distnul mektedir.

AGA’da prevelansda irksal farkliliklar vardir (34).

Alopes Ve Menapoz

Her menapoza giren kadinda sa¢ dokilmesi beklenmez. Genetik predispozisyonu olan
kadinlar ise menapozla birlikte %63 Ludwig paterninde, %37 Ebling paterninde dokulme
gosterir. Postmenapozal yada adrenopozal FAGA serum androjen seviyelerinde degisiklik
olmaksizin folliktler androgenik reseptorlerdeki fonksiyonel degisikliklere bagli olarak
degisebilir (25). Turkiye'de kadinlarda menapoz yasi ile yapilan calismalarda ortalama
menapoz yasinin 46 oldugu belirtilmistir.(75,76,77)

Patofizyoloji:

Androgenetik alopeside, kil folikillerinin androjen etkisi altinda minyatirizasyonu sjz
konusudur. Minyatirizasyon, buyuk terminal folikullerinin vellus folikilleri boyutuna
gelinceye kadar kiigilmesini anlatir. Her ne kadar eskiden bu olayin gergeklesmesi icin gok
sayida kil siklusu gerektigine inaniliyorsa da yeni kanitlar gostermistir ki minyatirizasyon
icin birkag siklus yeterlidir (20,29). AGA’da kil folikulinde minyatirizasyonla beraber bir
cok degisiklik meydana gelir: dermal papilla buyukliginde azalma, ayni sekilde buylyen kil
matriksinde azalma, kil safti ¢apinda azalma ve kil siklistiinin anagen kisminda azalma.
Kisalmis anagen etkilenen folikillerde daha hizli siklusla iliskilidir. Folikul dermiste daha
stperfisyal yerlesir; kil ince, kisa ve daha az pigmentli bir hal alir. Sonugta her birim alanda
daha az kil folikull olabilir (20,29,36).

Androjen bagiml: folikllde testesteron plasma membranindan diffiize olur ve Salfa-rediiktaz
tarafindan dihidrotestesteron (DHT) olusturulur. Kadinlarda dehidroepiandrostenedion
(DHEA) DHT’ nin primer androjen prekirsori gibi davranir. 5 alfa-rediktazin 2 izoenzimi
belirlenmistir; tip | ve tip 1. Erkeklerde AGA’nin sebebi olan dominant enzim tip 11’dir (1).
Ayrica kil foliktllerinde bulunan sitokrom P-450 aromataz enzimi testosteron ve 4-

androstenedion’ u dstradiol ve dstrona gevirir (37).
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Folikuler androjen prosessinde 6nemli bir diger yapi1 da androjen reseptorleridir. Cok sayidaki
calismadan elde edilen bilgiler gostermistir ki androjen reseptér konsantrasyonu androjene
bagiml1 folikillerde androjene bagimli olmayan folikillerden daha yiksek seviyededir;
erkeklerdeki folikullerde de kadinlardakinden daha yiksek seviyededir.

Androjenler tarafindan tetiklenerek kil folikilinde minyatirizasyona yol agan olaylar hala
arastirma altindadir. Kil boyutunu kontrol eden seyin dermal papillla hicreleri oldugu
anlasilmas: Uzerine, Johoda minyatlrizasyonun kaynaginin bu papilla hicrelerinin kaybi
oldugunu ileri sirmistir. Bu kaybin androjenle iliskili apopitozis veya hiicre migrasyonu
vasitasiyla olabilecegini ileri sirmustdr (20).

AGA'’ 1 kadinlardaki sa¢ kaybinin siddeti siklikla erkeklerdekinden daha azdir.

Sawaya ve ark. yaptigi calismada AGA’li erkek ve kadinlarin sagli derisindeki kil
foliktllerinde androjen reseptorti ve 3 6nemli androjen donUstlrict enzim 5 alfa-rediktaz tip
[, tip Il ve sitokrom P-450 aromataz tanimlanmstir. Bu ¢alismada kadin ve erkeklerin frontal
folikillerinde androjen reseptdr seviyesinin oksipital kil folikillerindekinden yaklasik 1.5 kat
daha fazla oldugu; kadinlarin frontal folikillerindeki reseptor seviyesinin ise erkeklerin bu
bolgedeki reseptor seviyesinden % 40 daha az oldugu bulundu. Ayrica AGA’ |1 kadinlarin
frontal foliklllerinde, oksipital folikillerinden % 40 daha fazla total 5 alfa-rediktaz bulundu
fakat erkeklerle kiyaslandiginda bu seviye erkeklerdekinin % 50’ sinin de altindaydi (37).
AGA'’ 1 kadinlarin frontal foliktllerinde AGA’ 1 erkeklerinkinden yaklasik olarak % 80’ den
daha fazla P-450 aromataz seviyesi bulundu. Ayrica androjen reseptor ve enzimlerinin cis kok
kilif1 ve daha az olarak da dermal papillada lokalize oldugu tespit edildi.

Bu bulgular kadin ve erkeklerdeki farkli klinik paternlerdeki AGA olusumunu agiklamaktadir
(37). Androjen hipersekresyonunun, in situ enzim aktivitesinin ve androjen reseptorlerinin
kadinlardaki AGA’daki rolu hala tartisma konusudur. Literatirlerde bu konuyla ilgili ¢eliskili
bilgiler yayinlanmistir (38,39). Vexiau ve ark. yaptigr calismada sadece alopesisi bulunan
kadinlarin % 60’ dan fazlasinda biyokimyasal anormallik bulunmamustir.

Yine bu calismada sonug olarak plasma androjen seviyesinin tahlili sadece ilerleyen AGA
veya diger ciddi hiperandrojenizm varhiginda veya menstirtel siklus anomolilerinde
hiperandrojenizmin etyolojisini (tumdr, PCOS, vs.) belirlemek amaciyla yapilmasi gerektigi
belirtilmistir (38,40).
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Klinik Ozellikler:

Kadinlarda ¢ok nadir durumlar hari¢ erkeklerdeki gibi gergek anlamda bir kellik olusmaz
(21,24). Kadinlardaki AGA’min siklikla tipik klinik goriniimi frontoparietal bolgede diffuz
bir seyreklesme ile beraber frontal sa¢ cizgisinin korunmas: seklindedir (20,21,27,28).
Kadinlar saglarindaki seyreklesmeyi ilk once frontal alan Uzerinde farkederler ve zamanla
skalp daha gorundr bir hale gelmeye baslar (21). Seyreklesme, siddetine gore Ludwig
siniflamasiyla 3 evreye ayrilabilir. En erken ve en hafif formda seyreklesme minimaldir ve
Ludwig evre | denir. Evre 11’ de frontoparietal seyrelme ilerlemistir. Evre 111’ de 6n sag ¢gizgisi
hala kalirken frontoparietal alanda kellige yaklasan bariz bir seyreklesme sdz konusudur (20).
Siklikla orta hatta frontal hattin hemen arkasinda sa¢ seyrelmesi belirgindir (cam agaci
paterni). Uzerinde hi¢ sacin olmadign ufak ‘pencil eraser-sized’ alanlar (yaklasik olarak 4-6
mm) gorulebilir (20,24). Bu kel alanlar icin yapilan bir yorum androgenetik alopesi igin tipik
olan telogenden sonra gelen geg bir fazdir. Fakat bunu sadece bir geg faza baglamak folikuler
unitelerdeki bir senkroniyi belirtmektir ki bu da kadin tipi sag kaybinda kanitlanmamustir (24).
Post pubertal bir ¢cok kadinda beraberinde diffuz sa¢ kaybr olsun olmasin sakak bolgesindeki
saclarda ufak derecelerde bilateral olarak cekilme gorilebilmektedir. Bazi kadinlarda bu
cekilmeler belirgindir. Venning ve Dawber % 13 premenapozal kadinda ve % 37
postmenapozal kadinda frontotemporal gekilmeyi bildirdiler (25,29). Ote yandan erkeklerde
de kadin tipi kellik nadir degildir. Birch ve ark. yaptiklar1 calismada 331 kel erkegin 20'sinde
(%6) kadin tipi sag kaybi tespit etmislerdir (25).

Baslangi¢ yast:

Kadinlarda paternli sag kaybinin baslangici icin 2 pik vardir; 3 ve 5. dekatlar (24).

Sac dokulmesi genellikle her 2 cinste de 12-40 yaslar1 arasinda baslar ve 50 yasindan dnce
yaklasik populasyonun yarisi belli derecelerde sa¢ kaybr oldugunu ifade ederler (21).

Genetik:

Kadhn tipi sa¢ dokilmesinde genetik bilgiler yetersizdir. One siiriilen mekanizmalar inkomplet
penetrans ile beraber otozomal dominans ve poligenik kalitimdir (20).

Carey ve ark. androjen aktivitesi ve Uretimini etkileyerek kadin ve erkeklerde degisik
fenotiplerde paternli sa¢ kaybina yol acan tek bir gen anamolisinin varligim 6ne sirmislerdir
(24). Fakat hala sayriligin kalitim mekanizmalari agik degildir (35).
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Laboratuar-Biyokimyasal Testler:

2000 li yillarin basinda prostat spesifik antigen (PSA), androgenizasyon belirteci olarak
dustnulmustdr. Normal degerleri menapoz dncesi 0.02 ng/ml in atinda iken menapoz
sonrast 0.04 ng/ml nin altinda olarak degerlendirilmistir. Camacho ve arkadaslar: gibi bazi
yazarlar protokollerinde PSA, serbest testosteron, 5-DHT, DHEA-S, 17-hidroksiprogesteron,
prolaktin, androstenedion, SHBG, ve 3-androgenediol glukuronide dizeylerini de
istemektedir. (42)

Kortizol degerleri kongenital adrenal hiperplazi (KAH) ve adrenal tumorlarda normalken,
Cushing sayriliginda artrus olarak degerlendirilir.

Polikistik over sindromlu (PCOS) hastalarin %95 inde LH/FSH orant 3 Uin tzerinde oldugu
icin bu degerlere bakilmalidir (62).

PCOS lu hastalarda bozulmus glukoz intoleransi yiiksek oldugu igin tip 2 diyabet yonunden
arastirma yapilmalidir. (63)

TANI YONTEMLERI

Hem bilim adamlari hem de klinisyenler tarafindan sa¢ buyimesini ve dokilmesini
degerlendiren ¢ok sayida metod tammlanmustir. Bu metodlarin gogu normal sag fizyolojisini
daha iyi anlamak icin gelistirilmis olsa da sa¢ buylimesini uyaran ajanlarin bulunmasi sag
kaybini ve tedaviye yanit1 degerlendiren guivenilir ve tretken yontemlerin gelismesini zorunlu
kilmistir. Gergekten bugiine kadar gelistirilen tekniklerin cogu minoksidilin kesfi ve onun
androgenetik alopeside kullamilmasiyla ortaya cikmustir. Yin enddstrisine oncilik eden
karmasik komputerize tekniklerin bugtin artik cesitli sa¢ blylime parametrelerini 6lgmeye
uygun olmalarina ragmen sa¢ buylmesinin kompleks yapisi basit degerlendirme araclarinin
gelismesi dniindeki asil engeldir (5).

Sa¢ Buyume Boyutlar:
Sa¢ buyume boyutlarimi tammmlamak, onlar1 dlgen yontemleri anlamak igin dnemlidir. Sag
blyimesinin temel biyolojik parametreleri lineer biyime hizini, sa¢ saft capinm, sag

dansitesini ve sa¢ siklus durumunu icerir. Anagen : telogen oram siklus durumunun en iyi

Olgusudr (5).
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Bugiin sa¢ dokulmesini degerlendirmede altin standart yoktur. ideal 6lglim invaziv olmayan,
uygulanmasi kolay, Uretken, ekonomik ve tim temel biyolojik parametreleri agiklayacak
nitelikte olmalidir. Olgtim metodlarinin cogu AGA’ da calisil mustir (5).

Bu metodlarin gogu esit olarak diger sikatrisyel olmayan alopesilerde uygulanabilir fakat sag
kaybimin iyi belirlendigi ve yeniden blyiumenin kolayca tamndigi yamasal alopesi areata
bunun disindadir. Sikatrisyel alopesilerde histopatologi ¢cok énemlidir. Hem alopesi areata
hem de sikatrisyel alopesilerde klinik muayene ve global fotograflama en fazla bilgiyi verir.
Sagaltima yanitta, sa¢ blydmesi takibinde olcimlerin ne siklikta olacag: diger dnemli bir
faktordar (5).

Sa¢ dokulmesini degerlendiren metodlar invaziv olmayan yari-invaziv ve invaziv olarak lge
ayrilirlar (5, 51).

1-iNVAZIV OLMAYAN METODLAR;

1) Sa¢ Cekme Testi

Bu teknigin amaci sag kaybi miktarim kabaca degerlendirmek, aktif ve asiri miktarda sag
dokulmesi olup olmadigint belirlemektir. Tam yodninden telogen ve anagen effluviumlarin
degerlendirilmesinde, sa¢ govdesi bozukluklarinin incelenmesinde 6nem tasir (26).

Y aklasik 60 sag teli bas ve isaret parmaklar arasinda sikica tutulur ve yavasca cekilir, epile
edilen saclar sayilir, kokleri kabaca tetkik edilir. Normal bir eriskinde 2-5 telogen sagin
dokulmesi normaldir. 6'dan fazla sa¢ sayilirsa artmis dokilme vardir (2,7,10,26).

Cok kaba bir metodtur ve standardize edilmesi guctir. Cekme giicti tim sa¢ demeti Gzerine
esit sekilde dagilmaz bu da her bir saga farkli gekme guicii uygulanmasina neden olur. Bu
yontem sadece ciddi durumlarda (ilaca bagli sa¢c dokilmesi, alopesi areata, vs) sa¢
dokulmesinin akut fazinda yararli goriinmektedir (52).

2) Gunlik Dokulen Saclarin Toplanmas

Sa¢ kaybinin degerlendirilmesinde kullamlan basit bir yontemdir. Gunlik dokulen sag sayis,
sa¢ dokulmesinin aktif veya gerileme doneminde olup olmadigimin anlasiimasinda yardimci
olabilir. Gelisim siklusu nedeniyle telogen saclar her giin dokilmekte ve anagen saclar ile yer
degistirmektedir. Gunlik dokullen sa¢ sayisi ortalama 100’ dir (2,5,64).
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Sacin sampuanlanmast veya sag bakimi yapilmast sag dokilmesini etkiler. Bu nedenle 1
haftalik siirede hasta yastikta, dusta, tararken dokulen saclar: toplar ve sayar. Gunlik dokulen
sag 50-100 ise normaldir. Aktif telogen effluviumda bu say1 birkag yiz olabilir (2,64).

Gunde ortalama 100’den fazla sag telinin dokulmesi aktif dokilmeye isaret eder (2,5,52).
Sacin dnemli bir bolimini kaybetmis bir hastada ginltk 50 sagin dokilmesinin anormal
olarak degerlendirilebilecegi unutulmamalidir (65).

Olgim zaman alicidir ve hasta icin can sikici bir yontemdir. Ancak uygulamas: basittir ve
hastanin evinde sa¢ kaybini takip etmesine imkan verir (2,64)

3) Fotograf cekimi ve global resmleme:

Sacin ve dinamiklerinin klinik 6lgiminde ¢ok 6nemli bir aragtir (30).

Hasta progresinin fotografik olarak belgelenmesi 6zellikle sag kaybi sikayeti olan bir hastanin
doktor vizitleri arasinda guc fark edilir degisiklerinin kayd: agisindan yararlidir. Seri halde
fotograflama (ardisik fotograflar) bu degisiklikleri degerlendirmek icin hem hasta hem de
doktor tarafindan kullanilir (53).

Sacli derinin global fotograflart AGA’nin degerlendirmesinde klinik olarak uygundur ¢linki
hastanin kozmetik durumu ile ilgili dogru bir kayit saglarlar. Bugiin kesin hasta pozisyonu
saglayan stereotaktik pozisyonel aygitlar ile yiksek kalitede fotografik sistemler ticari olarak
vardir. Sacli deri fotograflarimin kalitesi agisindan kusursuz tarama ve isiklandirma Kritiktir.
Son zamanlarda, oral finasteride ve plasebo alan Hamilton 111 veya IV AGA'’l1 erkeklerin
degerlendirilmesinde Canfield teknigi onaylanmustir. DOrt standart global gortnttler (verteks,
midline, frontal ve temporal) savunulmus fakat calismalarda sadece verteks goruntileri
kullanilmustir. Global fotograflar klinik olarak sa¢ degerlendirmesinde mantiklidir fakat en iyi
sonuglar egitilmis medikal fotografcilarla elde edilir(5).

4) Sa¢ Tartma Testi:

Topikal ya da sistemik uygulanan ilag ve kozmetik molekillerin etkisini degerlendirmek icin
yapilabilir. Plastik bir sablonla sekillendirilmis 1 mm ye kadar kisaltilmis iyi sinirli bir
dikdoértgen alan, iki kiigtik dévme tarafindan birbirine komsu olmayan iki kenardan isaretlenir.
Sagaltimdan sonraki ilk donemde (6rnegin sag gelisiminin en efektif olabilecegi 6. hafta)
saclar kisaltilir ve toplanir. Daha sonra bu islem sagaltim periyodundan sonra uygulanir. Elde
edilen materyaller ise tartilir (67). Yalmz tecrlibeli teknisyen gerektiren ve zaman alan bir
analiz oldugu icin yerini sa¢ blyime calismalart almistir. Sag¢ tartma testinin sa¢ sayim ve

25



mikroskopik sa¢ en ve boy olcumleriyle birlestirilmesi ¢cok degerli bilgiler verebilmektedir
(66)

5) Dermatoskopi: Trikoskopi

Videodermoskopi erken melanom ve pigmente deri lezyonlariin ayirici tamst icin
gelistirilmistir (51,52). Uzun yillardir dermoskopi kullaniimasina ragmen 1993 yilina kadar
saclailgili yapilarin gorintiilenmesinde kullaniimamustir. ilk kez skarli alopeside kullamlmis
daha sonra kullanim yayginlasmistir. 2006 yilindan itibaren sag, sacli deri, kas ve kirpiklerin
videodermoskopik incelenmesine trikoskopi adi verilmistir (51). Her videodermoskop
trikoskopi icin kullaniabilir. Siklikla x20 veya x70 biyutme kullamlir. Trikoskopi frontal,
oksipital ve paryetal alanda sag ve sagli derinin incelenmesi amaci ile kullanilir. Ancak baska
bdlgeler de segilebilir. Degerlendirme yontemi icin %70 alkol kullamm 6nerilir (51).
Trikoskopi ile gorilebilen yapilar; sag govdesi, sag follikul agikliklari,

perifollikuler epidermis, kutanoz mikrodamarlanmalardir. Trikoskopi ile terminal ve vellus
killarin ayrimi yapilabilir. Kil gdvdesi anomalileri, Unlem isareti seklinde sag, sagli derideki
renk anomalileri goralebilir (51,53). Androgenetik alopesinin trikoskopik incelemesinde sag
gbvde kalinliginda artmis heterogenite, terminal/vellus oraninda azalma, hiperkeratotik tikag
ve perifollikuler pigmentasyon gortlebilir. Alopesi areatada ise sari—siyah noktalar,

Unlem isareti sag, distrofik ve yeni gelisen saglar gortlebilir (46,51,53). AGA da da sari
benekler, perifollikular kahverenkli pigmantasyon, bal petegi pigment paterni de
gorilebilmektedir. Trikoskopi diffuz alopesi areatanin telogen effluviumdan ayriminda da
yarchmeidir (52). Ayricasikatrisyel ve sikatrisyel olmayan alopesi ayriminda ve sag kaybinda
verilen sagaltimin etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilabilir.

AGA’l1 erkeklerde verteksdeki midline kismin trikoskopi ile  makrofotograflarini
degerlendirerek sa¢ dansitesi ve ¢apina dayanan bir skorlama sistemi olusturulmus, bunlar
ELM igin tasarlanmis, x4 blyatmeli, ticari olarak uygun bir kamera kullanmilarak yapilmistir.
Temel Olcimlerde 14x13mm’lik bir alan kullanilmistir. Dansite 1 (4 sagtan az) ile 6 (40
sactan fazla) arasinda evrelenmis, Cap 1 (ince), 2 (orta) ve 3 (kalin) olarak yorumlanmustir.
Ayri bir sa¢ dansite farklilik skalasi 0 (%20 den fazla sa¢ ¢ap farkliligi) ve 1 (% 20'den fazla
sa¢ cap farkliligr) olarak evrelenmistir.

Lacharriere ve ark.’na gore androgenetik alopesinin baslangicinda ve gelisiminde kil folikl
minyatUrizasyonunun anahtar nokta oldugu dustndlirse, sa¢ ¢capinda farkliligin kil folikdlt
minyatUrizasyonunu yansitan kesin bir klinik belirti oldugu gozlenir (54). Sa¢ dansite
farkliliginda % 20’ nin Gzerindeki skorun minyatirizasyonu gosteren faydali bir klinik bulgu
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oldugu ileri surtlmustur. Bu ytzden bu metod AGA tamsinda potansiyel olarak kullanilabilir
fakat degisiklikleri takip etmek igin g¢ok kabadir. Dansite ve c¢ap skalalari Hamilton
siniflamasi ve histolojik sa¢ dansitesi ile uyumlu bulunmustur. Bazi yonleri ile Savin
skalasina adaptasyon olarak dustnulebilir fakat burada blydtme altinda verteksteki sabit bir
noktaya lokalizasyon sz konusudur. Burada dnemli nokta sacli derinin verteksindeki posta
pulu blydkligindeki  bir alanin  tim sach  derideki AGA'min  global etkilerini
yansitmayacagini diisiinmektir. Oyle olsa bile teknik hala nitelikli ve biraz subjektiftir ve de
degerlendirmesi kolay ve non-invazivdir (5).

Sa¢ degerlendirme alaminda bilgisayarin asil basarili oldugu yer gorint analizleri ve klinik
hatta histolojik gorunttlerin ol¢timleridir.

Klinik 6lcimlerde yiksek hizli islem, yiuksek ¢ozanultrluklt gorantt ve arsivieme igin gok
genis kapasite bilgisayarin dahaileri avantgjlaridir. Sag dansitesini degerlendiren bilgisayar
destekli bir metod diffiiz alopesi areatali bir hastada sagaltima yaniti degerlendirmek igin
kullanilmistir. Burada sagli derinin fotografik goruntuleri digitize edilir ve bu yontem ayni
sekilde AGA’da da kullanlabilinir. Koyu golgeler sa¢ ve agik olanlar sagli deri olarak
yorumlanir ve her bir degiskenin oram hesaplanir. Sonuclar: etkileyen faktorler sag stili ve
tarama, kamera ve sagli deri arasindaki uzaklik ve sagli deri ve sag rengi arasindaki
kontrasttir. Sagh deri ve sa¢ rengi arasindaki kontrast minimal oldugunda tim gorintileme
sistemleri igin kisitlama sdz konusudur (5).

Sacli deri ylzeyinin muayenesinin sabit eksternal standartlar yoluyla yurtdigi ayarlanmis
skalp coverage skorlamasi isimli bir sistem gelistirildi. Basin tepesi kafatasi kemikleriyle
anatomik olarak uygunluk gostermeyecek sekilde ufak alanlara ayrilir (projeksiyon
duzleminde esit olacak sekilde). Saglarin arasindan sagli deriyi gormedeki nispi zorluk skalp
coverage skorlara (zorluk olmadiginda skor O ve zorlukla ancak mimkin oldugunda skor 5)
cevrilir. Bu yogunlugun objektif 6lcimlerine kars1 yorumlanir (52).

Kalibrasyon calismalari esnasinda skalp coverage skorlar klinik olarak anagen sa¢ oran,
incelmis saglarin dansitesi gibi sag parametreleri ile uyumluydu ve verimlilik gok yuksekti
(52). Skalp coverage skorlama non-invazif ve kantitatif bir tekniktir. Sagin blytmesinin ve
kaybinin dinamiklerini olger. Skalp coverage skorlama metodunun asil avantagji sa¢ klinigi
kullammmindaki kolayligidir. Van Neste ve ark. 38 AGA’ |1 erkek hastada yaptiklar: ¢alismada
skalp coverage skorlama metodunun sag folikullerinin biyolojik cevabini 6lgmede sensitif bir
metod oldugunu saptamislardir. Non-invazif bir teknik olan bu metod in vivo olarak kolayca
uygulanabilir ve gercek zamanli bilgi elde edilebilir. Bu bilgiler daha sonra tekrar
degerlendirilip, sacli derinin degisiklikleri gosterilebilir (51). Yontem, hastanin klinik bir
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calismaya dahil edilmeden Once alopesi siddetinin Olclisii olarak skalp coverage'in
degismezligini 6lgmeye yardimci olur veya hastalarda verilen sagaltimlarla meydana gelen
degisiklikleri dlcer (52).

2-YARI INVAZIV METODLAR:

1) Trikogram

K1l kékunin herhangi bir zararli etken karsisinda gegirdigi degisiklikler sag dokulmelerinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir gostergedir. Trikogram gelisim siklusunun farkl: fazlarindaki
sa¢ koklerinin durumunu gosteren yar: invaziv mikroskobik bir inceleme yontemidir. ilk
olarak 1957’ de Van Scott tarafindan tanimlanmustir. Trikogram sag gelisiminin fizyoloji ve
patolojisini anlamak, sa¢ sayriliklarinin prognozunu belirlemek ve farkl:i tip alopesilerde
uygun sagaltimi segmek, sagaltima cevaln degerlendirmek, konjenital veya edinsel sa¢ gévde
anomalilerini saptayabilmek icin faydali bir yontemdir (68,69,70,71). Androgenetik alopesi
ile diffuz alopesi, alopesi areata ile trikotillomani ayiriminda yardimcidir. Bazi sayriliklarin
sagaltima cevabr ve prognozu hakkinda bilgi verebilir (68-74). Uygulamadan 6nceki son 5
gun hasta sagim yikamamali, baglamamali, taramamali, sprey jole kullanmamali, son 15 giin
icinde boya perma gibi islemler yaptirmamis olmalidir. Lastik uclu bir klemp arasina 50-100
adet sac yerlestirilir ve cikis istikametleri yoninde hizla cekilir. Elde edilen kokler lam
Uzerine yerlestirilir ve Uzerine Kanada balsami damlatilarak lamelle kapatilir ve 40'lik
blyttme ile 151k mikroskobunda incelenir (7,73). Anagen kil; keratojen bolge icerir, piramit
seklinde bulbusu, i¢ ve dis kok kilift vardir. Trikogramda sert ¢cekme nedeniyle i¢-dis kok
kiliflar1 geride kalabilir ve anagen kil yanlislikla dismorfik olarak degerlendirilebilir. Anagen
killarin kolayca ve agrisizca cekilmesi anormaldir, gevsek anagen sindromunda ve liken
planopilariste bu durum gordlebilir. Telogen kilda keratojen bolge, ic ve dis kok kilifi
bulunmaz, comak sa¢ gorilir. Katagen kil telogen kila benzer, ancak kornifiye olmamis kese
comak ucu sarar, papilla ve comak ug arasinda dejenere olan epitel kimesi kuyruk seklinde
gorulur. Proksimal kismi ince, keratojen bolge, i¢ ve dis kok kilifi igermeyen distrofik saglar
da gorulebilir. Kalem ucu gorinimi alopesi areatada, radyasyon tedavisi ve kemoterapi
alanlarda tipiktir. Gevsek anagen sindromunda anagen saglar kutikulanin sa¢ govdesine zayif
tutunmasindan dolay: mikroskobide gevsemis gorap goruntusi verir. Kil koklerinin yapisinin
incelenmesinin disinda mikroskop atinda kil gévdeleri de degerlendirilebilir (4,15). Normal
bir trikogramda %85-90 anagen, %15-20 telogen, %1 katagen saptanir. %20 Uzerinde telogen
kok patolojik olarak kabul edilir. Kil koklerine “dimetilaminocinnamic aldehyde”
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damlatilmast ile anagen kokler kirmiziya boyanir, telogen ve anagen ayrimi daha kolay
yapilabilir (15,73). Bu yontem kolay uygulanabilir ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle
avantgjlidir. Ancak uygulayiciya bagli olmasi, erken anagen ve vellus killarin kiigtik olmalar:
nedeniyle gozden kacabilmeleri, agrili bir islem olmasi sebebiyle tercih edilmemektedir.
Ayrica sa¢ koparma kil siklusunun dogal gidisatin etkileyebilmektedir (5). Mikroskopik
olarak sa¢ ¢api da Olgilmesi mumkundir. Saglar kain (0.1 mm), orta (0.05 mm) ve ince
(0.025 mm) kategorilerine ayrilir. Son bir parametre de ‘rejenerasyon periyodu 90'dir. Bu
cekilmis saclarin % 90" 1in tekrar gérinmesi icin gerekli zamandir. Bu teknik daha sonra
yaygin olarak yaslanmayla ve cesitli fizyolojik etkiler altinda degisen sa¢ konularim ¢alismak

icin uygulanmustir.

2) Birim Alan Trikogram

Trikogramdan daha ileri teknik birim alan trikogramdir. Bu standardizedir; dansiteyi daha
kesin olarak saptamak icin yikama ve tarama protokolunu igerir ve belirli bir alandan
(genellikle 35-44 mm2) saglarin koparilmasini igerir. Trikogramin ana eksikligi erken anagen
ve vellUs killarin kigik boyutlarindan dolay: standart cekmede kolaylikla iskalanmasidir.
Ayrica 50-100 sag1 koparmak biraz agrili bir prosedirdir. Koparmanin, sa¢ siklusunun dogal
akigimi degistirdigi bilinmektedir (5).

3) Fototrikogram

Fototrikogram (fotografik trikogram) 1970°li yillarda tammlanmustir (6). Fototrikogramin
temel prensibi sacli deride saclar kesildikten sonra fotograf ¢cekimi ve belli bir stire sonra bu
islemin tekrarlanmasidir. Bu slre sa¢ blyUmesini degerlendirmeye yetecek uzunlukta
olmalidir. Fototrikogram ile sa¢ blylme hizi, saglarin ¢capi ve dansitesi, anagen/telogen oran,
dokulen saglarin miktart hesaplanabilir (65). 1 cm2’lik alandaki killar Imm uzunlugunda
kesilir ve fotograf cekilir. 2-3 giin sonra ayni bolge fotograflanir. ilk gekilen fotograf ile
karsilastirilmali sonuclar elde edilir. Uzun donemde tekrar degerlendirme icin o bolgeye boya
ile kuiglik bir dévme yapilir. Bu yontem, imaj analizleri ile iyilestirilmistir. Immersiyon yag:
ve gecici boya uygulanarak teknigin kontrasti artirilmstir (6). Kontrast artirilmis
fototrikogram (contrast enhanced phototrichogram) ile sag tespit oram artmustir. Ince saglar ve
daha az pigmentli saclarda teknik daha duyarli hale gelmistir (6). Fototrikogram invazif

olmayan, agrisiz bir yontemdir. Sa¢ gelisiminin ve verilen tedavinin yamtimn
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degerlendirilmesinde kullamilan bir tekniktir. Ancak zaman almaktadir ve hastalarin bir
bolumu saglarinin bir bolgesinin kesilmesine kars: ¢gikabilmektedirler (6).

4) Trichoscan (otomatik yazihmh bilgisayar h fototrikogram)

Fototrikogramin son modifikasyonu dijital imaj analizi ile epiluminesan mikroskobun bir
arada kullamildig1 Trichoscan yontemidir. Bu metot ile makrofotograf yerine epiluminesan
mikroskop kullamlmaktadir. Gelistirilmis yazilim programlari ile 20 dakikada sa¢ buyime
hizi, sa¢ dansitesi, sa¢ c¢api, anagen/telogen oram hesaplanir (5,7). Trichoscan 2001yilinda
Hoffmann tarafindan gelistirilmistir (8,9). Trichoscan, trikogramin modifiye formu olarak
distndlebilir, uygulanacak bolge secimi trikogram ile aynidir. Normal ve dokilen bolgeden
ornek alinir. Diffuz alopesinin androgenetik alopesi ile ayrimi icin verteksten ve oksipital
Bolgeden 6rnek alinabilir . Oncelikle incelenecek bolge tizerine ortasinda 1,8cm2’lik delik
olan plaka yerlestirilerek bu bdlgedeki saclar tiraslanir. 2-3 giin sonra tiraglanan bdlge gegici
boya ile boyanir ve 11-13 dakika sonra alkol igeren solusyon ile boyanan bolge temizlenir ve
heniz nemli iken x20 - x40 blyutme ile mikroskobik goruntdleri alinir. Trichoscan yazilim
programi anagen saclarin ginde 0,3 mm uzamasim temel alarak otomatik olarak
anagen/telogen oramn hesaplar. Oramin dizgiin hesaplanmasi kameramin ¢lztnurligine
baglidir. 7 megapiksel kamera ile 6 mikrometre kalinligindaki saclar rahatlikla analiz
edilebilir. Uygulanan bdlgeye dovme seklinde kiicik bir isaret birakilabilir ve tedavinin
etkinliginin daha sonra degerlendirilmesinde aynmi alan kullamlabilir (6,8,9). Trichoscan
uygulayicidan bagimsiz, tekrarlanabilir bir yontemdir. Trikogram yontemi gibi agril1 degildir.
20 dakika gibi kisa sirede sonuglar elde edilir. Bu teknik klinik ¢alismalarda plasebo ile
tedavinin veya farkli ganlarin etkinliklerinin karsilastiriimasinda kullanilabilir.  Ayrica
androgenetik alopesi ve diger diffuz alopesi tirlerinde, hipertrikozis tedavisinde, lazer veya
ilag etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilabilir. Ince ve agik renkli saglarin goriinebilmesi
icin boya kullanilmasi gerekliligi ve sacin islemden o©nce tiraslanmasi yodntemin
dezavantajlaridir (8,9).
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Resm 4: Sacin tiraglanmasi

Resm 5: Boyanmaya hazir bolge
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Resm 6: Gerekli malzemeler

Resm 7: Boyanin hazirlanmasi
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Resm 8: Boyama

Resim 9: Goriintu alinmasi
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Resm 10: Analiz

5) Kapiller tuplerleisaretleme

Olciileri isaretlenmis kapiller tipler lineer bilyiime hizim 6lgmede kullaniimislardir. Bunlar,
kesilmis saclarin etrafina yerlestirilir ve hafifce deri yiizeyine bastirilir. Olgiimler giinlik hatta
daha sktir. Eger belirli saclar takip edilecekse referans noktalari agik bir sekilde
belirlenmelidir. Radyoaktif maddelerin intradermal enjeksiyonu ve daha sonra otoradyografi
uygulanmasi saglarin uzunluklar1 boyunca tam olarak isaretlendigi bir arastirma teknigidir.
Lineer blylime hiz1 otoradyografideki isaretler arasindaki mesafeyi enjeksiyonlar arasindaki
zamana bolmekle hesaplanir. Bu tahlillerde gebe olmayan kisilerde gtivenli oldugu distnilen
ufak dozlarda radyasyon gerekir. Bu teknikler el emegi gerektirir ve cok sayidaki sacli deri
enjeksiyonu hasta tarafindan pek iyi tolere edilemez. Lineer blylime hizi minyatlrizasyon

Olciminde ¢ok 6nemli bir parametre degildir (5).

3-iINVAZiV METODLAR;:

1) Matriks Hucre Kinetigi Degerlendirilmes

Sac bilyimesinin en iyi 6lciimii matriks hiicre kinetigi degerlendirmesidir. iki ana proliferatif
gbsterge mitotik indeks ve isaretleme (labelling) indekstir. Mitotik indeks bir



noktada belirli zamanda aktif olarak bolinen hicrelerin toplam sayisidir ve balmumu
icerisine yerlestirilen kesitlerde olcllUr. Isaretleme indeks ise belirli bir zamanda mitoza giren
hiicrelerin sayisidir ve biyopsilere intradermal tritiated timidin dnculerinin enjeksiyonunu
gerektirir. Bu gostergeler invazif olmalarinin yamnda dinamik bir prosesin sadece statik bir
degerlendirmesini saglarlar. Ek olarak timidin potansiyel olarak toksktir bu ylzden
tekrarlayan enjeksiyonlar icin uygun degildir. Metafaz indeksi hiicre Gretimi hizi igin 6lgiim
saglar ve sag bliyimesi ¢alismasi igin daha uygundur. Metafazda duran hiicreler tum matriksin
oranmtymis gibi eksprese olurlar. Bu teknik esas olarak yin biyumesinde mevsimsel
degisimleri calismak igin uygulanmustir (5).

2) Sach Deri Biyopsisi:

Sacli deri biyopsilerinin histopatolojik analizi sa¢ biyumesi ve dokulmesi arastirmalari igin
kullamimaktadir. Biyopsiler lokal anestezi altinda alinirlar. 4 veya 6 mm’lik punch ile ¢ikan
saclarin egimleri dogrultusunda subkutan dokuya ulasacak sekilde tipik olarak kel ve normal
sacli deri arasindaki transizyonel bélgeden alinir ve normalde hemostaz igin stitur gerekir. Her
ne kadar bu teknik icin orijinal tarifler tek bir punch igerseler de bugiin artik siklikla 2 adet
punch alinmaktadir. (5). Biyopsi interfollikiler inflamatuar degisiklikler ve deri yapisinda
ince degisiklikleri belirlenmesi icin arama cok degerlidir.(52)Y atay (horizontal-deri ylzeyine
paralel) kesitlerin dikey kesitlerden daha fazla tamsal bilgi verdigi gosterilmistir.(52) Bu
tarzdaki yontem dansite, kil saft kalinlig1 ve anagen:telogen oram ve terminal:velllis oram
OlcimUni saglar. Otomotize bilgisayar analizleri basariyla bu parametrelerin 6lclimiine uyum

saglamislardir. Hem dansite hem de terminal:vellis oranlart AGA’da minoksidil ve finasterid
tedavisine yanitlar: izlemede yararli gostergelerdir. Normal sacli deride terminal:velliis oram
6:1 ve 8:1 arasindadir; eger bu oran 4:1'den az ise AGA tanmisina isaret eder. Sebase kanal
girisi seviyesinden yapilan horizantal kesiler, vellus killarinin sayisinin yetersiz anlasilmasina
yol agacaktir ¢inkti bu killarin gogu daha sliperfisyal olarak midretikiler dermiste yerlesirler;
bu da bu teknige yoneltilen elestirilerden birisidir (5). Her bir kil folikilinin dinamik
prosesinin fonksiyonel arastirmast igin sinirli bir yontemdir. Cunk skalp 6rnekleri kiiguktir;
4 mm'lik punch biyopsi 0.126 cm2’lik bir alam icerir bdylece az sayida kil folikill ihtiva
eder (52). Calisilmig olan bir diger histolojik parametre de kil bulbu hacmidir. Hayvan
calismalarinda dermal papilla hacminin terminal kil hacmi ile direkt iliskisi oldugu
gogerilmistir. Bu calismamin AGA’l1 insanlarda da uygulanmis olmasina ragmen, bu
parametre AGA tedavisine cevabin izleniminde kullamlmamistir (5). Sag buylmesi
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calismalarinda kullanilan bu invazif metodlar: kisitlayan asil sey sagli derinin aym alanindan
tekrarlayan orneklerin alinamayisidir. Ayrica bolgesel farkliliklarda dolay1 skalptan alinan 4
mm’lik tek bir 6rnek global prosesi her zaman icin yeterli derecede gostermeyebilir (5). Cesur
bir ifadeyle denilebilinir ki sa¢ kayb1 degerlendirmesi biraz tecriibe ve sa¢ ol¢limtndeki tim
parametreleri kavramak icin ¢ok fazla teknolojik efor gerektirir (52). Bugun uretken,
ekonomik ve non-invazif olarak sag buylmesinin yeterli derecede 6lgtimi bu konu hakkinda

yapilan yogun calismalara ragmen mevcut degildir.

HISTOPATOLOJI

Erken donem FAGA ve KTE nin ayirimi zor olabilir. St.John ve arkadaslarinin protokolune
gore biri klinik tutulumun oldugu yerden (siklikla verteks) digeri ise klinik tutulumun
olmadig1 (siklikla oksipital) normal sagli deriden olmak Uzere 2 adet biyops 6rnegi alinir.
Oksipitaldeki sa¢ gelisimi androgenden bagimsiz oldugu icin pozitif kontrol olarak distnlr.
(78)Histopatolojik incelemede vellus killarinda bir artis gozlenir. Bitln vertikal alinan sagli
deri biyopsilerinde; normalde terminal killar, dermisden subkutise dogru penetre olmus
sekildedir. AGA'da terminal anagen saclarin folikller flamalar olarak adlandirilan rezidiel,
anjiofibrotik traktuderle birlikte sekonder vellus killart ile yer degistirdigi gozlenir.
Horizontal kesitlerde ise minyatlrlesmis kil folikulleri saptamr. AGA genellikle
noninflamatuar bir sa¢ kaybi olarak dustnilse de, bazen yiizeysel perifolikller inflamatuar bir
infiltrat izlenebilir. Uzun siren sayrilikta konnektif doku, folikller yapilarla tamamen yer
degistirebilir. Anahtar histolojik bulgular; daha kuguk kil folikullerine gegis, telogen fazdaki
folikillerde artma, zamanla bu folikullerde de kiigilme ve atrofidir. (10)
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SAGALTIM

KADINLARDA AGA SAGALTIMI

Hafif ve ortasiddetli olgularda topikal minoksidil ve antiandrojenler kullanilabilir.
Premenapozal donemde erkek fetlisin feminizasyonuna neden oldugundan kontrasepsiyon
yapiimalidir. Bu potensiyal riskten dolay1 kadinlarda finasterid kullanimi onaylanmarmuistir
(27). Cift kor, plasebo kontrolli yapilan ¢alismalarda postmenapozal donemde finasterid
kullanim etkili bulunmamistir (14). Hiperandrojenizmin eslik ettigi AGA olan 4 olguda
finasterid kullaniminin etkili oldugu gosterilmistir (79).

Minoksidil

Topikal %2 minoksidil, yapilan klinik calismalarda kadinlarda AGA sagaltiminda etkili
bulunmustur (80,81). %5 minoksidil ile yapilan ¢ift kor, plasebo kontrolli klinik bir
calismada, %5 topikal minoksidilin kadinlardaki AGA tedavisinde %2 topikal minoksidile
gore daha basaril1 oldugu gosterilmistir (82). Kadinlarda AGA sagaltiminda minoksidil
kullanmmuyla ilgili yapilan klinik calismalarda tedavinin etkinligi ile ilgili farkli sonuclar
bulundugundan daha ileri, uzun dénem takipli ¢calismalar gerekmektedir (83).

Antiandrojenler

Antiandrojen sagaltimi, ovaryan kaynakli androjen sentezini azaltarak ve SHBG dizeyini
arttirarak plazma testesteron diizeyinde ve DHT diizeyinde azalmaya neden olur (84).
Siproteron asetat

Siproteron asetat (CPA), androjen reseptor antagonistidir, bilinen en glicli antiandrojendir.
AGA sagaltiminda 25-100 mg/gun menstriel siklusun ilk fazinda kullanimasi 6nerilmektedir.
Etinil 6stradiol ile kombine kullammi yaygindir. CPA, sa¢ kaybinin progresyonunu engeller
(17). Baz1 otorlere gore CPA sagaltimi serum ferritin diizeyi 4001g/I' nin Gzerinde oldugunda
daha etkilidir (39). CPA, 100 mg ve tzerinde kullanmldiginda hepatotoksik etki yaratmaktadir.
Spironolakton

Spironolakton, direkt olarak androjenlerin androjen reseptori ile etkilesimini inhibe eder.
Androjen sentezi igin gerekli olan sitokrom p-450 bagimli enzimlerin (17-hidroksilaz ve
dezmolaz) dizeyini azaltir. AGA sagaltiminda onerilen dozu 200 mg/gun’dir. Sag kaybini
durdugunu, fakat aktif blytmeye neden olmadigin gosteren calismalar vardir (85). Sistemik
antiandrojenlerin yan etkileri arasinda menstriiel diizensizlikler, memede hassasiyet,

bulant: ve depresyon yer almaktadir (17).
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Ostrojenler

Ostrojenler, indirekt olarak sirkiile SHBG diizeyini arttirarak antiandrojenik etki ederler.
SHBG arttiginda serbest testesteron azalir, gonadal androjen sentezi azalir. Ostrojenler
AGA’'nin ilerlemesini yavaslatsa da sa¢ bilylmesine neden oldugunu gosteren calismalar
yoktur (8). Topikal ostrojenler arasinda 17 alfa-6stradiol, 17 alfa-Ostradiol ve dstradiol-
benzoat yer almaktadir. Guinde 1 kez sacl deriye uygulanmalidir. Iritasyon ve kontak dermatit
yan etkileri arasindadir (9). Siddetli AGA sagaltiminda medikal sagaltim denenebilir. Topikal
minoksidil ve oral antiandrojen kombinasyon tedavisi bu evrede segilebilecek en iyi
aternatiftir (17). Medikal sagaltimdan yarar goremeyen kadin AGA’li hastalarda sac

transplantasyon alternatifi distntlebilir (25).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2012 ve Haziran 2012 tarihleri arasinda Dokuz Eylil Universitesi Tip
Fakultesi Deri ve Zuhrevi Hastaliklar poliklinigine basvuran, 6yku ve klinik bulgularla,
cekme testi negatif olan androgenetik alopesi tamst almis 18 ile 65 yas arasi toplam 30 kadin
olgu dahil edilmistir. AGA tanisi, hastalarin sagli deri muayenesi sonucunda belirlenen klinik
Ozellikleri ve detayli hasta anamnezi (aile hikayesi dahil) temel alinarak kondu. AGA tanisi
konan hastalarin AGA derecesi Ludwig simiflamasina gore belirlendi ve 3 evrede
degerlendirildi. Calisma oncesi Dokuz Eylul Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu’ ndan onay alindi. Tim olgulara ¢alisma konusunda
bilgi verilerek bilgilendirilmis olur formlar1 imzalatilch. 18 yasindan kiguk olanlar, erkek
hastalar, gebeler, yakin zamanda atesli hastalik gecirenler, alopesi areata, total alopesi ve
sikatrisli alopesisi olanlar, radyoterapi géren (bas-boyun) hastalar calisma dis1 birakildh.

Hastalarin sacli derilerindeki frontal, sag ve sol parietal, verteks ve oksipital bolgelerine,
Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dal1 biinyesinde bulunan
dijital dermatoskop (MoleMax I1) kullamlarak dermoskopik baki ve trichoscan yapilmis, yine
arastirmaci tarafindan trikogram ve hasta tarafindan gercgeklestirilen standardize yikama testi

de calismaya dahil edilmistir:

1) TRIKOGRAM:.Hastanin sagini sampuanlamasindan 5 giin sonra, ortalama 40-50 sag
cekilerek sac kokleri mikroskop atinda anagen, katagen veya telogen olarak
degerlendirilmistir. Bu saglar lam-lamel arasina yerlestirilerek incelenmistir.

2) STANDARDIZE YIKAMA TESTI: 5 giin boyunca saglarini yikamayan hastalarin 5. Giin
sonunda bosaltma deligi gazli bezle 6rtlll lavaboda ya da kivette saclarini yikadiktan sonra
getirilen saclarin daha sonra tarafimizca uzunlugu olctiimis ve 3 cm den kisa saclar vellus

sag, 3-5 cm arasi saglara ara saglar, 5 cm den uzun saclar uzun sag olarak nitelendirilmistir.

3)DERMATOSKOPI: Dermoskopik incelemelerde kullarlan Dijital dermatoskop (MoleMax
1), 6zel tasarlanmis mercek sistemi, renkli mikro video kamera ( 752 yatay x 582 disey,
440000 pixel ¢ozunurluk, 1/3 inch goruntt algilayici), 1sik toplayict aygit ve fiber optik
sistemden olusmus el mikroskopu, otomatik-odaklayicili makro gorintl kamerasi, elektronik
kameralt merkezi Unite, 17 renkli monitor ve MoleMax Il yazilim paketinden olusmaktadir.
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MoleMax 11’ nin 9 mercekten olusan makro gorintileme kamerasi ile X12 otomatik blyitme
kapasitesi ve 4 mercegi bulunan el mikroskopu ile X 30 biyiutme ve 10 mm c¢apli alam

inceleme kapasitesi bulunmaktadr.

4) TRICHOSCAN: sacli deride secilen bir alanin dijital goruntt analizi ile degerlendirildigi
epiliminesans mikroskobi prensibini tasiyan bir metoddur .her iki kulagin tepe noktasin
birlestiren cizginin ortasimin, 1cm lateralinden 1.6 cm2 lik bir alanda sa¢ tiraslanarak 2 gin
sonra normalde kas veya kirpikleri boyamada kullamlan boya (RefectoCil ® Gschwentner,
Viyana, Avusturya) ile sa¢ boyanarak 12 dakika bekletilmistir. 12 dakika sonra renkli alan
alkollt bir ¢ozict (Braunschweig, Almanya Actoderm ®) ile temizlendikten sonra dijital
ELM sistemi (Griscope, Adana, Turkiye) ile 30 kat (alan 0.505 cm2 analiz) blylitme ile dijital
fotograflama yapilmistir. Analiz yazilim (Grimed Y azilim-Trichoscan Profesyonel Grimed
Sirdm, Adana, Turkiye) kullamlarak gergeklestirilmistir. Sistem 17 Monitorli Bilgisayar seti,
USB Proscope HR kamera, Makro Lens, 30x Lens, 100x Mikro Sag Lensi, yazici (fotokopi
ve scanner 6zellikli) dan olusmaktadir.

Makro lensle blylk lezyonlar1 fotograflanabilmektedir. Camli 30x Griscope Lens ile
immersiyona olanak tamyarak trikograma uygun gorintiler alabilmekte,100x Lens yardimi
ile (istege bagli 200x Lens olabilir) sa¢ diplerinin mukemmel goruntilerini izletip gérintt
kaybina ugramadan kaydedebilmektedir.

Hastalarin sagl derilerindeki frontal ve oksipital bolgelerine, Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakultesi Dermatoloji Anabilim Dal1 binyesinde bulunan dijital dermatoskop (MoleMax 1)
kullanilarak dermoskopik baki ve trichoscan (Grimed) yapilmis, yine arastirmaci tarafindan
trikogram ve hasta tarafindan gerceklestirilen standardize yikama testi de calismaya dahil
edilmistir.

Istatiksel analiz: Teknikler arasi karsilastirmada korelasyon (spearman,pearson) testi, normal
dagilim gostermeyen veriler icin ikili gruparin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi,
kategorik verilerin karsilastiriimasinda Ki kare analizi kullanildi. Analizlerin uygulanmasinda
SPSS for windows 15.0 istatistik paket programindan yararlanildh. Istatistiksel onemlilik icin
p<0.05 degeri kriter olarak kabul edildi.
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VER/ KAYIT FORMUNDA YER ALAN B/LG/LER:

1. Hastanin ad:1 ve soyadi

2. Yasi

3. Telefonu

4. Bilinen sistemik sayriliklart

5. Ozgegmis

6. Soygegmis

7. Sag dokulme sikayeti

8. Kullandig: ilaglar

9. Sa¢ cekme testi

10. Ludwig simiflamasina gore derecesi

11. Standardize yikama testi sonuclari

12. Trikogram bulgular1 (anager/ telogen orani)

13. Dermatoskopi sonuclar: ( frontal ve oksipital alanda ayri ayri, balpetegi pigment
paterni, sar1 nokta, minyatir sag ve perifollikuler kahverengi halo varligi)

14. Trichoscan bulgular: ( sa¢ yogunlugu (1/cm2), sa¢ say1si, anagen/telogen orani)
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4.BULGULAR

Calismamiza yaglar1 18-65 arasi toplam 30 kadin hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi
39.80+ 12.47 olarak saptandh.

Calisma kapsamina alinan  hasta Ludwig 1, 10 hasta (%33.3) Ludwig 2, 15 hasta (%50),
Ludwig 3, 5 hasta (%16.7) olarak degerlendirildi.

Calisma kapsamina alinan hastalarin trikogramda bakilan A/T oram ortalamas: 3.23+1.35,
trichoscanda bakilan A/T orani ortalamasi 2.15+1.19 olarak degerlendirildi.

Calisma kapsamina alinan hastalarin standardize yikama testi sonuclarinda 6 hastanin kisa
sag/ dokulen toplam sag oram %10 ‘un Uzerinde (%20), 24 hastanin kisa sag/ toplam sag oran
%10 ‘un altinda (%80) olarak degerlendirildi.

Calisma kapsamina alinan hastalarin dermatoskopik bakisinda frontopariyetal alanda bal
petegi paterni 5 hastada (%16.6), sar1 benek 8 hastada (%26.6), kahverengi halo 10 hastada
(%33.3), minyatir sa¢ 30 hastada (%100) olarak degerlendirildi.

Oksipital alamin dermatoskopik bakisinda bal petegi paternine rastlanmazken, sar1 benek 1
hastada (%3.3), kahverengi halo 4 hastada (%13.3), minyattr sa¢ 21 hastada (%7) olarak
degerlendirildi.

Tablo-2 frontal alan ve oksipital alan dermatoskopi bulgulari

Bal petegi Sar1 benek Kahverengi halo | Minyatir sag
Frontal alan 5 (%) 8(%) 10(%) 30(%)
Oksipital alan 0(%) 1(%) 4(%) 21(%)

42




Ludwig siniflamasi ile yas arasinda yapilan iki yonl Spearman korelasyonunda pozitif yonde
orta diizeyde olumlu fakat anlaml1 olmayan bir iliski saptanmustir (rho:0.031, p>0.05)

Tablo 3.ludwig siniflamast ile yas korelasyonu

ludwig yas
ludwig Korelasyon Katsayist 1,000 ,318
Iki yonlti p ,087
N 30 30
Yas Korelasyon Katsayisi ,318 1,000
Iki yonlti p ,087
N 30 30

Trikogramda bakilan A/T ile Trichoscanda bakilan A/T arasinda yapilan iki yonll spearman

korelasyonunda istatiksel anlamli bir iligki saptanmustir. (r:0.42, p<0.05)

Tablo 4. trikogram ve trichoscanda bakilan A/T oran karsilastirmasi

tgAT tsAT
tgA/T Korelasyon Katsayisi 1,000 425
Iki yonlt p ,019
N 30 30
tsA/T Korelasyon Katsayist 425 1,000
Iki yonlt p ,019
N 30 30
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Ludwig siniflamasi ile Tg A/T arasinda yapilan iki yonlt spearman korelasyonunda negatif
yonde diusik diizeyde anlamli olmayan bir iliski saptanmustir (rho:-0.21 ,p>0.05).

Tablo 5. Ludwig simiflamast ile Tg A/T korelasyonu

ludwig tgAT
ludwig Korelasyon Katsayist 1,000 -,214
Iki yonlt p 257
N 30 30
tgAT Korelasyon Katsayist -,214 1,000
Iki yonlt p 257
N 30 30

Ludwig siniflamast ile Ts A/T arasinda yapilan iki yonli spearman korelasyonunda negatif

yonde anlaml1 bir iliski saptanmustir. (rho:-0.35 ,p<0.05)

Tablo 6. Ludwig simiflamasi ile TS A/T korelasyonu

ludwig tsAT
ludwig Korelasyon Katsayist 1,000 -,359
Iki yonlti p ,048
N 30 30
tsAT Korelasyon Katsayist -,359 1,000
Iki yonlt p ,048
N 30 30




Ludwig siniflamasi ile ile SYT arasinda yapilan iki yonlt spearman korelasyonunda pozitif

yonde anlamli bir iliski saptanmustir. (rho:0.45, p<0.05)

Tablo 7. Ludwig simiflamasi ileile SYT korelasyonu

ludwig Y ikama orani
ludwig Korelasyon Katsayisi 1,000 453
Iki yonlti p ,012
N 30 30
Y ikama oran Korelasyon Katsayisi 453 1,000
Iki yonlti p ,012
N 30 30

46 yas atinda ludwig 1 olan 8 (%42,1), ludwig 2/3 olan 11 (%57,9) hasta, 46 yas Ustiinde

ludwig 1 olan 2 (%18.2), ludwig 2/3 olan 9 (%81.8) hasta belirlenmistir.

Tablo 8. 46 yas alt1 ve Gstli gruplarin ludwig siddet oranlari

ludwigl ludwig2,3 Total
<46 yas 8 11 19
42,1% 57,9% 100,0%
>46 yas 2 9 11
18,2% 81,8% 100,0%
Total 10 20 30
33,3% 66,7% 100,0%
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46 yas altinda ve 46 yas Ustiindeki grupta ludwig 1 ile ludwig 2/3 gortlme orant agisindan ki-
kare testine gore anlaml: fark bulunamamustir. (ki: 1.80, SD:1, P>0.05) (5in altinda beklenen
deger gorulduginden fisher’in kesin testi kullanilmistir.)

Mann whitney U testine gore 46 yas altinda ve 46 yas Usttindeki grupta Tg A/T ortalamasi ve
Ts A/T ortalamast agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamamstir. (M/W U: 94,
M/W U: 63, iki yonli p>0.05)

Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplar1 arasinda Ts A/T ortalamas: agisindan iki grup arasinda
anlamli fark bulunmustur. (M/W U: 52, iki yonli p<0.05)

Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplart arasinda Tg A/T ortalamasi agisindan iki grup arasinda
anlamli fark bulunamamustir. (M/W U: 73, iki yonli p<0.05)

Dermatoskopi verilerinde ludwig siddetine gore frontal alanda gorulen bal petegi pigment
paternin gorilme oran Ki kare testine gore anlamli bulunmamustir. .( ki:, 0.44, p>0.05)

Tablo 9.ludwig sidetine gore frontal alanda bal petegi oranlar

Frontd
bal petegi Total
var Y ok Var
ludwigl 2 8 10
20,0% 80,0% 100,0%
ludwig2,3 2 18 20
10,0% 90,0% 100,0%
Total 4 26 30
13,3% 86,7% 100,0%

Oksipital alanda ise bal petegi paternine rastlanmamustir.
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Dermatoskopi verilerinde ludwig siddetine gore frontal alanda ve oksipital alanda gortlen

sar1 benegin  gorilme oram Ki kare testine gore anlamli bulunmamustir.( ki:, 0.55-0.47

sirayla, p>0.05)

Tablo 10. ludwig siddetine gore frontal alanda sar1 benek oranlari

Frontal
Sar1 benek Total
Var yok Var
ludwigl say1 2 8 10
% 20,0% 80,0% 100,0%
ludwig2/3  sayi 6 14 20
% 30,0% 70,0% 100,0%
Totd say1 8 22 30
% 26,7% 73,3% 100,0%
Tablo 11. ludwig siddetine gore oksipital alanda sar1 benek oranlari
Oksipital
Sar1 benek Total
var yok total
ludwigl 0 10 10
,0% 100,0% 100,0%
ludwig2,3 1 19 20
5,0% 95,0% 100,0%
total 1 29 30
3,3% 96,7% 100,0%
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Dermatoskopi verilerinde ludwig siddetine gore frontal alanda ve oksipital alanda gortlen
perifollikular kahverengi halo gorilme oram Ki kare testine gére anlamli bulunmamustir.( Ki:,
p>0.05)

Tablo 12. ludwig siddetine gore frontal alanda kahverengi halo oranlari

Frontal
Kahverengi halo Total
Var yok Var
ludwigyeni ludwigl 6 4 10
60,0% 40,0% 100,0%
ludwig2,3 5 15 20
25,0% 75,0% 100,0%
Total 11 19 30
36,7% 63,3% 100,0%

Tablo 13. ludwig siddetine gore oksipital alanda kahverengi halo oranlari

Oksipital
Kahverengi halo Total
Var yok Var
ludwigl 6 4 10
60,0% 40,0% 100,0%
ludwig2,3 5 15 20
25,0% 75,0% 100,0%
Tota 11 19 30
36,7% 63,3% 100,0%

Dermatoskopi verilerinde ludwig siddetinden bagimsiz olarak frontal alanda hastalarin
timinde (%100) minyatir sa¢ saptanmis, oksipital alanda ise 21/30 (%70 ) hastada minyattr
sa¢ saptanmis ve ludwig siddetine gore gorilme oram Ki kare testinde anlamli
bulunmarmustir.( ki:0.04, p>0.05)
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5. TARTISMA

Kadinlarda sa¢ dokilmesinin tamsim koymak ve ayirici tamisim yapmak erkeklere gore daha
zordur, cunkt kadinlarda sag kaybi paternleri erkeklere gore daha az belirgindir ve kadinlarda
paternsiz sag kayh tipleri daha siklikla gordlir.

Androgenetik alopesi (AGA), genetik olarak belirlenmis kisilerde periferal androjenlerin
etkisiyle terminal killarin vellus killarina donismesiyle karakterize sikatrisyel olmayan bir
alopesidir. AGA erkekte ve kadinda farkli fenotipte gorulmektedir. Klinisyenler, erkeklerde
AGA tanisini tipik paternden dolay: fizik muayene ile kolaylikla koyabilirler.

Fakat kadinlarda gorilen AGA, fenotipik olarak diger sa¢ sayriliklar: ile karisabildiginden
tam koymada dermatologlar zorluk yasamaktadir. Detayl1 bir anamnez, fizik muayene ve bazi
klinik ipuglari, ayirici tamdaki sayriliklarin dislanmasina yardimci olmaktadir.

AGA siklikla 2. ve 3. dekatta baslar. Minyatirizasyonun olmasi, etkilenen saclarda anagen
sirenin kisalip telogen sirenin uzamasi, AGA’nin her iki cinste gorilen ortak ozellikleridir
(16,17,42).

AGA’'nin erkekte ve kadinda Klinik Ozellikleri farklidir. Erkeklerde frontal cizginin
gerilemesi, frontal ve verteksteki saclarin incelip oksipital bolgedeki saclarin saglam kalmasi
tipiktir. Kadinlarda, erkeklerde gorilen tipte AGA olmakla beraber, kellik ileri derecede
olmaz. Kadinlarda AGA’de tipik olarak santral kisimda progresif bir incelme olur (47).
Kadinlardaki androgenetik alopesi  erkeklerin aksine androjene olan bagimliligi ve de
herediter dogasi agik degildir (9).

Kadinlarda AGA klasifikasyonu ilk olarak Ludwig tarafindan 1977 yilinda tanimlanmustir. Bu
klasifikasyonda sentroparyetal bolgede saclarin seyrelmesi 3 ayr1 evrede degerlendilmistir.
Buna gore evre 1'de frontal sa¢ cizgisi korunur ve santral bolgedeki saclarda minimal
seyreklesme, evre 2’ de belirgin seyreklesme, evre 3’ de ise tama yakin veya tam kellik goraltr
(60). Olsen ise 1994 yilinda kadinlarda AGA’da ¢am agaci (christmas tree) seklinde bir
dokulme paterni tanmmlamistir. Bu tammmlamaya gore orta hatta frontal sag¢ cizgisinde bir
gerileme olmaktadir. Olsen, daha sonra 2001 yilinda sa¢ kaybinit 4 alanda (verteks, frontal,
bitemporal ve orta kisim) tammlamis, 2003 yilinda ise bu simiflamayr modifiye ederek
rejyonel sa¢ dansite skalasi adi altinda 6 evreden olusan yeni bir siniflama bildirmistir (29,31)
AGA’'nin ayirict tamsinda dermatologlart en ¢ok zorlayan sayriligin telogen effluvium
Ozellikle de kronik telogen effluvium oldugu distinulirse, sacli deride orta hattaki
genislemenin telojen effluviumun neden oldugu difiiz seyrelmeye eslik edebilecegi akla
gelmelidir. AGA’nin tersine kronik telogen effluviumda minyatirize saglar gorilmez. Kronik
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telogen effluviumda gorulebilen bitemporal bolgede cekilme AGA’da beklenmeyen bir
bulgudur. Fakat AGA’y1 klinik olarak kronik telogen effluviumdan ayirabilen en 6nemili
testlerden biri olan sag gekme testinin negatif olmasi, AGA tamisi lehinedir.

AGA’nin tamisinda kullanilan siniflamalar, klinik ipuclart esliginde, alopesinin siddetini
degerlendirmede ve hekimi yonlendirmede faydal: olabilir. Biz bu ¢alismada ¢gekme testi
negatif olan klinik olarak AGA tamisi konmus hastalarda Ludwig siniflamasina gore klinik
siddet dogrultusunda uygulanan tamsal testlerin sonuclarini karsilastirdik. Tarafimizca
hastalara uygulanan testler: trikogram, trichoscan, trikoskopi, standardize yikama testinden
olusmaktayd.

5.1. TRIK OSK OPi

Rakowska ve ark. yaptig1 bir calismada perifollikuler hiperpigmantasyon-kahverengi halonun
ve sar1 beneklerin AGA’da arttigini  bildirmislerdir ve bu ¢alisma sonucu AGA tamsinda

dermatoskopi kriterleri ortaya atmislardir:

Major Kriterler:

1) Frontal alanda 70 kat blyitmede dort ayr1 gorinttide dortten fazla sar1 benek.
2) Oksipital alanla karsilastirildiginda frontal alandaki ortalama sa¢ kalinliginin daha
distk olmasi

3) Frontal alanda ince sa¢ (< 0.003 mm) oramnin %10 un Gzerinde olmast

Minor Kriterler:

1) Tek bir folliktl Unitesinden ¢ikan tek sag oraminin frontal alamin oksipital alana 2/1
oranindan fazla olmasi

2) Velluskillari sayisal oram frontal alan/oksipital alan :>1.5/1

3) Perifolikuler renk degisikligi frontal /oksipital :>3/1

Buna gbre 2 maor veya 1 major 2 mindr kriterin varligi trikoskopide AGA'’yi

dogrulamaktadir (88). Bu kriterlerin spesifitesinin  98%, duyarliliginin 72%  oldugu
bildirilmektedir.(89)
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Perifollikular kahverengi halo:

Inui ve ark. perifollikiler kahverenkli halonun Asyalilarda postinflamatuar pigmantasyona
bagl1 oldugunu ve AGA’ da gorulebilecegini belirtmislerdir. (99)

Sar: benek-nokta:
Minyaturize sa¢ folikullerindeki aktif sebase lobullerin ve keratin materyallerinin birikimine
bagl1 oldugu distnilmektedir ve AGA’ da gorulebilmektedir. (86,88,89)

Bal Petesi Pigment Paterni:

Kahverengi halkalardan olusan homogen pigment paternidir. Bu patern giines goren alanlarda
izlenmektedir. En iyi X30'luk buyitmede epiliminesans modda calisirken izlenir. Bu
paternde kahverengi cizgiler rete sirtlarindaki melanini, hipomelanotik alanlar da incelmis
suprapapiller epidermisi gostermektedir. Bu patern kronik gines maruziyeti ile iligkilidir.
Saclar glinesten koruyucu etki gosterdigi icin bu degisiklikler sag miktar: kaybiyla iliskilidir.
Bal petegi pigment paterni, alopesiye neden olmus kronik bir sayriligin isareti olarak
disUuntlmektedir (27,59,86)

AGA’da trikoskopik Ozellikler sag saft caplarinin farkliligimin, %20 nin Uzerinde olmasi
taisal oldugu 6ne surtlmustur ve anizotrikozis terimi ile nitelendirilmistir (90).

Ross ve ark. 64 AGA’l1 hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalarin 12 sinde balpetegi pigment
paterni ve 5 inde sar1 benek izlenmis fakat tespit edilen yapilar Ludwig siddeti iliskisini
arastirmamuglardir (86).

Inui ve ark. 41 AGA’lh hasta ile yaptiklar: calismada (34 erkek, 7 kadin), kadin AGA I
hastalarin 1 inde (%14.3) sar1 nokta, 7 sinde (%100) minyatlrizasyon izlenmistir (87).
Literatirde AGA siddeti ile dermatoskopik bulgularin iliskisini karsilastiran calisma
bulunmamaktadir.

Bizim calismamizda Ludwig 1'de frontal alanda balpetegi pigment paterni %20, Ludwig 2-
3'de %10 oraninda, toplamda ise %13.3 oraninda saptanirken, oksipital alanda bal petegi
pigment paternine rastlanmamustur.

Bal petegi pigment paterninin ludwig 2-3 te daha fazla gorilmesi beklenirken bizim
calismamizda daha daha az gorilmesinin deri fototipiyle iliskili olabilecegi disunilmuistdr.
Ludwig 1'de sar1 benek gorilme orant frontal alanda %20, ludwig 2-3 te %30, oksipital
alanda ise sirastyla %0 ve %5 oraninda saptanmustir.

Ludwig 1'de kahverengi halo gorulme oram frontal alanda %60, ludwig 2-3 te %25, oksipital

alanda ise sirastyla %60 ve %25 oraninda saptanmustir.
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Minyatir sag gorilme orant ludwig siddetinden bagimsiz olarak frontal alanda hastalarin
timinde (%100), oksipital alanda ise 21/30 (%70 ) hastada saptanmistir. Bu da AGA nin
klinik tamsim dogrular niteliktedir.

5.2.TRIK OGRAM

Frontal alandan yapilan trikogramda telogen orant %15 in Uzerinde, oksipital alanda altinda
ise bu AGA lehine olup, telogen effluviumda her iki alanda da %15 in Uzerinde olmasi
beklenir (90) .Galliker ve ark. yaptigi bir calismada AGA tamsim koymada trikoskopinin
trikograma ustiin oldugu savunulmustur.(90). Normal sagli deride frontal alanda sag ¢apimin
ortalama 0.061+/- 0.008 mm, oksipital alanda 0.058 +/-0.007 mm olmasi beklenir (91).

Neste ve ark. yaptigi ¢alismada Ludwig 1 olan kadinlarda minyatirizasyonu anlamli oranda
yuksek bulurken, daha siddetli AGA'da ise anlamli fark bulunamamistir (92). Bizim
calismamizda trikogram sadece frontal alandan alinan saglar incelenmistir ve calisma
kapsamina alinan hastalarin trikogramda bakilan A/T oram ortalamasi 3.23+1.35 olarak
saptanmistir. Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplari ve 46 yas altinda ve 46 yas Usti gruplar
arasinda Tg A/T ortalamasi agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.
Trikogramda bakilan A/T ile Trichoscanda bakilan A/T arasinda yapilan iki yonll spearman
korelasyonunda ise istatiksel anlamli bir iliski saptanmustir. (r:0.42, p<0.05)

5.3. TRICHOSCAN

Trichoscan yapilirken dikkat edilecek hususlar:

1) Boyama islemi yapildiktan sonra temizlenme isinin boya kalintisi birakmadan

gerceklestirilmesi

2) Islak sac1 gekerken hava kabarcigi olmamasi

3) Kesilmemis sagin goruntiye alinmamasi

4) Saclarin aym boyda kesilmesi ve koyu boyayla boyanmasi
Sac analizinin yapilabilmesi igin en az 0.5 mm uzunlugunda olmast (93)
Riedel ve ark. trichoscan ile yaptig1 bir calismada sa¢ ¢capinda frontal alan ile oksipital alan
arasinda farklilik saptanmig fakat minyatlrizasyonun AGA icin kesin olc¢it olmadigi, 40
mikrometrenin altindaki saglarin her hastada gorilmeyebilecegini bildirmislerdir. Nitekim
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yaptiklar1 calismada klinik olarak AGA tamst almis hastalarin %50 inde vellis sag
saptanmamistir (94).

Hoffman trichoscanla yaptigi ¢alismada AGA tanist alan hastalarin frontal alan ve oksipital
alanin karsilastirdiginda anagen sa¢ oraminin ve sa¢ uzama hizinin frontal alanda daha duistk
oldugunu saptamustir. (17)

Birch ve ark. normalde mid-scalpte ortalama sa¢ dansitesinin 293/cm2, vertekste 300+/-20
oldugunu belirtmisler. (95)

Aktan ve ark. trichoscanla yaptig: bir ¢alismada sa¢ dansitesinin AGA’l1  hastalarda kontrol
grubuna gore anlamli oranda distk bulundugu saptanmus, kontrol grubu ile ludwig 1 ile
ludwig 2-30n telogen oranlar1 sirayla 17.3, 34.4 ve 36.3 saptanmustir. (96)

Saraogi ve ark. yaptig1 bir calismada klinik siddet ile trichoscanda telogen oranlar1 arasinda
zayif korelasyon bulunmus, ayrica kontrol grubu ile karsilastirildiginda paradoksal olarak
kontrol grubunun, hasta grubuna goére telogen orammin daha yiksek bulundugu
belirtilmistir.(93)

Van Neste ve ark. yaptig1 trichoscanla kontrasti arttirilmis fototrikogram ile karsilastirmali
sonucunda trichoscan sonuglarinda sa¢ dansitesi daha dustk ve telogen oram daha yiksek
bulunmustur. (97). Bizim calismamizda frontal alan ile oksipital alan karsilastirilmamus,
yalnizca frontal alana trichoscan uygulanmis ve diger tam yontemleriyle karsilastirilmistir.
Bunagore Ludwig simiflamasi ile Ts A/T arasinda yapilan iki yonli spearman korelasyonunda
negatif yonde anlamli bir iliski saptanmus (rho:-0.35 ,p<0.05) fakat 46 yas altinda ve 46 yas
Ustiindeki grupta Ts A/T ortalamasi agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.
(M/W U: 63, iki yonlt p>0.05)

5.4.STANDARDIZE YIKAMA TESTI:

Rebora ve ark. yaptiklar: ¢alismada KTE ile AGA’nmin ayirici tanisinda gunlik kullammda
pratik olabilecegini dustindikleri standardize yikama testini uygulamislar ve toplanan sagin
100 Un altinda ve 3 cm’ den kisa sa¢ oraninin %10 un Uzerinde olmasim AGA lehine, 200 n
Uzerinde olmasinin KTE lehine, 200 tn Gzerinde ve kisa saglarin %10 un Uzerinde olmasini
AGA+KTE, 100 Un ustiinde ve kisa saglarin %10 un altinda olmas yine KTE lehine, 100’ Gn
altinda ve kisa sag oramnin %210 un altinda olmasint ise gerilemis KTE lehine olabilecegi
belirtilmistir. Buna gore AGA ve AGA+KTE li hastalarin kisa sa¢ oranlar1 ortalama %25
saptanmustir. Calismaya gore klinik tanm ve yikama testi ile tam konanlarin verileri arasindaki
uyum anlamli bulunmamistir (98). Bizim ¢alismamizda Ludwig siniflamasi ile SYT arasinda
yapilan korelasyonda pozitif yonde anlamli bir iliski saptanmistir. (rho:0.45, p<0.05)
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6. SONU

Bu calisma kadinlardaki androgenetik alopeside tarisal testler arasinda guinltik uygulamada en
basit ve en glvenilir yontemin ayrica androgenetik alopesinin siddetine gore yapilan tamsal
testler arasindaki farkiligi saptamak amaglanmustir. Yapilan calismalara gore Tirk
kadinlarimin menapoz yasi ortalamast olan 46 yasi ve AGA siniflamasi olarak Ludwig
klasifikasyonunu kullanarak hastalar gruplara ayrilmis ve ayrilan gruplar arasinda bulgular
acisindan fark olup olmadigi gozlemlenmistir.

Calismaya Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Zihrevi Hastaliklar poliklinigine
bagvuran, 6ykul ve klinik bulgularla, cekme testi negatif olan androgenetik alopesi tanisi almis
18 ile 65 yas arasi toplam 30 kadin olgu dahil edilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 39.80+ 12.47 olarak saptanmustir. Trikogramda bakilan A/T ile
Trichoscanda bakilan A/T arasinda yapilan iki yonli spearman korelasyonunda istatiksel
anlaml1 bir iligki saptanmustir. (p<0.05)

Ludwig siniflamast ile Ts A/T arasinda yapilan iki yonli spearman korelasyonunda negatif
yonde standardize yikama testinde pozitif yonde anlamli  bir iligski saptanmistir (rho:0.35,
0.45, p<0.05). 46 yas altinda ludwig 1 olan 8 (%42,1), ludwig 2/3 olan 11 (%57,9) hasta, 46
yas Ustunde ludwig 1 olan 2 (%18.2), ludwig 2/3 olan 9 (%81.8) hasta belirlenmistir. 46 yas
altinda ve 46 yas Ustiindeki grupta ludwig 1 ile ludwig 2/3 gorilme oram agisindan ki-kare
testine gore anlamli fark bulunamamustir. (ki: 1.80, SD:1, P>0.05). Ludwig 1 ile ludwig 2/3
gruplar1 arasinda Ts A/T ortalamasi agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur.
(M/W U: 52, iki yonli p<0.05). Ludwig 1 ile ludwig 2/3 gruplar1 arasinda Tg A/T ortalamasi
acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir. (M/W U: 73, iki yonli p<0.05).
Dermatoskopi verilerinde ludwig siddetine gore frontal alanda ve oksipital alanda gortlen sar1
benek, perifollikular kahverengi halo, bal petegi pigment paternin gérilme oram Ki kare
testine gore anlamli bulunmamustir (ki:0.44, p>0.05). Dermatoskopi verilerinde ludwig
siddetinden bagimsiz olarak frontal alanda hastalarin timinde (%100) minyatir sag
saptanmus, oksipital alanda ise 21/30 (%70) hastada minyatlr sa¢ saptanmis ve ludwig
siddetine gore gorilme oram Ki kare testinde anlaml1 bulunmamustir (ki:0.04, p>0.005).
Sonu¢ olarak androgenetik alopeside tarisal teknikler ¢ok olmasina ragmen hentiz altin
standart denilebilecek bir teknik bulunamamistir. Bunun yamnda yol gosterici olabilecek
tekniklerin seciminde hasta uyumu da g6z arch edilmemelidir. Ideal inceleme yontemi
uygulamas: kolay, tekrarlanabilir, ekonomik, non-invaziv olmalidir ve kil gelisimi ile ilgili
temel parametreleri verebilmelidir. Buna dayanarak uygulanabilecek teknikler arasinda ilk
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sirada cekme testi, dermatoskopi ve standardize yikama testi almaktadir. Cekme testi 6zellikle
telogen effluvium ile androgenetik alopesi ayiriminda yol gosterici olabilmektedir.

Uygulama kolaylig1 saglamakla birlikte bir diger invaziv olmayan metodlar arasinda yer alan
trikoskopi, minyatir sag varlig: ile erken donem AGA y1 tespit etmede olanak sagladigi ve
farkli alanlarin sa¢ dansitesinin  kalitatif Kkarsilastirilmasimin  tamda yardimcr  olacagi
dustinulmektedir. Standardize yikama testi pratik hayatta kullammi gok kolay olup hastamin
kendisi de sa¢ dokulmesinin seyrini takip edebilmektedir. Tarafimizca yapilan calismada
kullanilan yontemlerden SYT invaziv olmayan, ludwig siddetiyle korelasyon gosteren ve
kabaca AGA’'min KTE'den ayiriminda yon verebilecek bir parametre olarak
degerlendirilmistir. Bunun yaninda diger tekniklerden trichoscan kullamimi hasta uyumu
acisindan ikinci sirada yer almaktadir. Sag dokilmesi yakinmast ile gelen hastamn saglarinin
traslanmasi hastay: tedirgin edebilmektedir. Ayni sekilde diger yar1 invaziv tekniklerden
trikogramda saglarin koparilmasi yaninda bu islemin agrili olusu da diger dezavantajlaridir.
Fakat tarafimizca yapilan calisma sonucglart ( ludwig siddeti ile A/T oran korelasyonu)
istatistiksel anlamli bulunmus ve hem ludwig siddetini degerlendirmede hem de sagaltim
sonrasi sagaltim etkinligini degerlendirme amaciyla kullanilabilecegi diistnilmUstdr.
Androgenetik alopesinin tamsinda kullamlabilecek teknikler ve guvenilirlikleri ile ilgili
cesitli calismalarin varligina ragmen bu konu ile ilgili tartismalar halen strmektedir.
CGalismamiz kontrollU bir ¢alisma olmadigindan normal populasyona gore tamsal tekniklerin
duyarliligr ve guvenilirligi belirlenememistir. Androgenetik alopeside tamsal tekniklerinin
guvenilirligi ve birbirine Ustinliginin ortaya konabilmesi igin daha yiksek sayida olgu

iceren kontrollU galismalara ihtiyag vardir.
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