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OZET

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopik Bulgular ve Alopesi Aktivitesi, Siddeti ve
Klinik Alt Tipiile 1ligkisi

Dr. Melike Kibar,
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar AD, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, inciralt/ iIZM IR

Trikoskopi, sach deri dermatoskopisi olarak taran@n alopesi tanisinda kullanilan invaziv
olmayan bir yontemdir. Videodermatoskop argcyla yuksek blyttme ile sag, kave
kirpikler incelenilip olculebilmektedir. Trikoskopile sagsafti, sa¢ foliktl acikhklari,
perifolikiiler epidermis, kutan mikro damarlanmalateserlendirilebilmektedir. Terminal,
vellis sa¢ ve 1-2 milimetrelik mikro-tnleryareti ayirimi da yapilabilmektedir. Trikoskopi bu
sekilde sikatrisyel ve sikatrisyel olmayan alopesileayiriminda da yardimci olabilmektedir.
En son olarak da alopesilerde trikoskopik bulgutgiee algoritmik yaklgmlar gelitirilmi stir.

Bu argtirma sikatrisyel olmayan alopesilerde trikoskopikgular ve alopesiiddeti, aktivitesi
ve klinik alt tipi ile trikoskopik bulgularin itkisini aragtirmak amaciyla planlandi. Dokuz
Eylil Universitesi Tip Fakuiltesi Deri ve Ziihrevi $taliklari Anabilim Dali poliklingi’ne sac
dokulmesi yakinmasi ile kauran sikatrisyel olmayan alopesi tanisi alan 3@Std ve
yakinmasi olmayan benzersygrubundan 108 kontrol olgusu videodermatoskop @ax®
) ile coklu resim alinarak dgerlendirildi. Hasta grubunu 63 erkek androgenetipesi
(MAGA), 138 kadin androgenetik alopesi (FAGA), kel paterni kadin androgenetik alopesi
(FAGAM), 22 telogen effluvium (TE), 39 alopesi at@aAA), 4 trikotilomani (TC), 112
ekzema seboreikum ve 31 psoriyazis tanili, 305 ahadtsturdu. Alopesi areata ve
androgenetik alopesili olgularin hastakkldet ve aktivitesi belirlendi. Trikoskopik veriler
Mann-Whitney U testi, lojistik regresyon analizij Kare analizi ve oran testi kullanilarak
karsilastirildi.

Calsma sonuclarina gore FAGA.M’li olgularda hastalikresi ile trikoskopik bulgular
arasinda ikki izlenmezken FAGA’ll olgularda erken evrede begmam, glomertler damar,
dallanms kirmizi cizgiler, ileri evrelerde ise kahverengiktalar daha fazla saptandi. Erken
evre MAGA'lI olgularda perifolikiiler pigmentasyoreuek pilosebase uniteden birden fazla
sac¢ cikmasi, ileri evre MAGA’ll olgularda ise baige pigment paterni, beyaz nokta ve
kahverengi noktalar daha fazla izlendi. MAGA ve FA@ikoskopik bulgular acisindan kendi

aralarinda oran testi ile kalastirildiginda FAGA’ll kadinlarda perifolikiiler pigmentasyon,



MAGA'lI erkeklerde ise kahverengi noktalar, sarikktadar ve beyaz noktalar anlamli olarak
daha fazla izlendi. Ayni gerlendirme psoriyazis ve seboreik ekzema icin yapinda ise
psoriyaziste kirmizi nokta ve globduller, atipikrkizi damargekilsiz kirmizi alan, tdi ylizik
damar damar ve kil proksimalinde beyaz-gri peceigidmu, seboreik ekzemada ise burgulu
kirmizi anslar ve virgul damar anlamli olarak dalkagorald.

AA’ll olgularda izlenen ve ilk kez tarafimizca tamanmg olan trikoskopik 6zellikler; kiime
yapmg beyaz noktalar, tek pilosebase uniteden c¢ok sagata cikmasi, siyah noktasal
pigmentasyon, kil proksimalinde beyaz-gri pece gémiu ve dallanmikirmizi gizgiler olarak
belirlendi. Hastalik aktivitesinin sabit olgu hastalarda atipik kirmizi damar ve beyaz
noktalar, progresif oldtu hastalarda ise Unleryareti sa¢ anlamli olarak daha fazla izlenirken,
AA hastaliksiddetinin hafif old@gu grupta Unlemsareti sag, fazla oldiw grupta ise balpege
pigment paterni, kime yapsnibeyaz noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon daka
saptandi. AAsiddetinin yuksek olma olasgh balpetgi pigment paterni izlenenlerde 36.2,
beyaz nokta izlenenlerde 7, kiime yapnmeyaz nokta izlenenlerde 7, siyah noktasal
pigmentasyon izlenenlerde 17 katgik olma olasikl ise Unlem gareti gorilenlerde 4.6 kat
olarak belirlendi. Tum alopesi hastalarinda beyaktay perifolikiler pigmentasyon ve
balpetgi pigment paterni ile deri tipi arasindaski bulunmadi. Kontrol grubunda 25 ya
altindaki hastalarin trikoskopik verileri, 50 gyaizerindekilerle kaulastinildiginda gencg
olgularda perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilogsé uniteden birden fazla sa¢ ¢ikmasi
anlamli olarak daha fazla izlendi.

Sonug¢ olarak calmamizda bugine kadar alopesilerde dermatoskopilsng@hrda tespit
edilen dermatoskopik ayirt edici yapilara ek olarak folikil agzindan ¢ok sayida ksafti
ctkmasi, kil proksimalinde beyaz-gri pece gorimahverengi nokta, kime yapgnbeyaz
noktalar, siyah noktasal pigmentasyon w# tgiziik damar olmak Gzere 6 yeni dermatoskopik
ayirt edici yapi tanimlandi. Ayrica AGA’da dermatopik ayirt edici yapilar ile kliniksiddet

arasi ilgki ilk kez ortaya konuldu.
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SUMMARY

Trichoscopic Findings in Noncicatricial Alopecia am Correlations with Disease Activity,

Severity and Clinical Subtype

Dr. Melike Kibar,
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar AD, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, inciralti/ iZM IR

Scalp dermatoscopy termed as trichoscopy is a mawnwasive method for diagnosis of hair
loss. It uses videodermoscopy (or dermoscopy) $oalize and measure scalp hair, eyebrows
and eyelashes at high magnification. Structureschvimay be visualized by trichoscopy
include hair shafts, hair follicle openings, therifodlicular epidermis and cutaneous
microvasculature. Trichoscopy allows distinguishimgfween terminal hairs and vellus hairs
and this method enables visualization of micro-axation mark hairs which may be 1 to 2
mm or less in length. Consequently, trichoscopyp$elistinguishing cicatricial alopecia from
noncicatricial alopecia. Lately trichoscopic fingsallowed an algorithmic approach in hair
loss.

This study is designed to evaluate the correlaltietween trichoscopic findings and disease
severity, activity and clinical subtype in nonciiatl alopecia. Multipl images obtained with
videodermoscopy (MoleMax® l1ll) from 305 patientshvwarious scalp and hair disorders who
referred to Dokuz Eylul University School of Mediei Department of Dermatology out-
patient clinic with the complaint of hair loss ab@8 unaffected control subjects were reviewed
for distinguishing trichoscopic features. Condisoervaluated included psoriasis (n: 31),
seborrheic dermatitis (n :112), alopecia areate89); female androgenetic alopecia (n: 138),
male androgenetic alopecia (n: 63), female andrtyeralopecia of male pattern (n: 5),
telogen effluvium (n: 22) and trichotillomania (4). Disease severity and activity were
estimated for AA and AGA. Trichoscopic findings thfe patients were compared by using
Mann-Whitney U test, logistic regression analy€ikj square analysis and ratio test.

There was no statistically significant differenadveeen disease severity and trichoscopic
findings in FAGAM patients. White scales, glomerulassels and arborizing red lines were
detected to be significantly more frequent in FA@a&ients with mild and/or early disease

while brown dots were significantly more frequamBAGA patients in severe and/or late
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stages. Perifollicular discoloration (hyperpigmeiot® and increased number of hairs in one
pilosebaceous unit were significant trichoscopiiings in MAGA patients with mild and/or
early disease while patients with severe and/erstages of MAGA revealed honeycomb-type
hyperpigmentation pattern, white and brown dots.

The incidence of each dermoscopic finding in MAGAda&AGA were compared using the
ratio test and perifollicular hyperpigmentationFAGA and yellow, brown and white dots in
MAGA were found to be significantly common. Where ttame estimation were calculated
between trichoscopic findings of psoriasis and s#leec dermatitis, red globule and dots,
atypical red vessels, structureless red areasetsigrg vessels and white-grey veil appearance
in proximal part of hair were detected to be maegdient psoriasis and twisted red loops and
comma vessels in seborrheic dermatitis.

New trichoscopic findings detected for the firghé in AA patients in our study included
clustered white dots, increased number of hairone pilosebaceous unit, black dotted
pigmentation, white-grey veil appearance in proXipart of hair and arborizing red lines.
Honeycomb-type hyperpigmentation pattern, clustenstite dots and black dotted
pigmentation correlated with the severity of AA aextlamation mark hairs correlated with
AA activity while exclamation mark hairs correlatedgatively with the severity of AA and
atypical red vessels and white dots correlated thegjp with disease activity. The risk for
severe disease for AA were 36.2 times higher farelyjoomb-type hyperpigmentation, seven
times for white and clustered white dots, 17 tifeesblack dotted pigmentation and 4.6 times
less for exclamation-mark hair.

There was no correlation between skin type withtevhkiots, perifollicular hyperpigmentation
and honeycomb-type hyperpigmentation.

When trichoscopic findings were compared within tlentrol group, perifollicular
hyperpigmentation and increased number of haimm pilosebaceous unit were significantly
more frequent in patients under age 25 then patigregr age 50.

Accordingly six new distinguishing trichoscopicuwsttures including increased number of hairs
in one pilosebaceous unit, white-grey veil appeesgaim proximal part of hair, brown dots,
dotted black dots, clustered white dots and signgtvessels were defined in our study which
were not mentioned before in other dermatoscopidias in alopecia patients. In addition,
correlation between trichoscopic findings and diseseverity in AGA are described for the

first time in this report.

Xl



1.GiRIS VE AMAC

Dermatoskopi sacli deri incelemesinde son 10 yiklilaniimaktadir ve bazi yazarlar
tarafindan 2006’dan bu yatiekoskopi” olarak isimlendirilmgtir (15,16).

Trikoskopi sach deri, sag, Kar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70lik bayutme ile
videodermatoskop aradilyla incelendgi invasiv olmayan bir metoddur (16). Bu konuda
yapilan cakmalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tangd& yardimci bulgular
saptanmy ve alopesi tanisinda algoritmik yaga gelitirilmistir (26,27). Bizim yap@imiz
geng serili calgma ile sikatrisyel olmayan alopesilerde literatirtEnimlanmayan ek
dermatoskopik ayirt edici yapilarin saptanmasimagoskopik bulgular ile alopesi klinik alt

tipi, siddeti ve aktivitesi arasindakigkinin saptanmasi amaclargtr.



2. GENEL BILGILER

2.1 DERMATOSKOPI

Dermatoskopi tarantula isiriklari, skabies, likeranps, psoriyazis, melanositik nevus,
melanom gibi bircok enflamatuar, infeksiy6z ve rmali deri sayriliklarin tgisinde
kullaniimaktadir (1). Son 10 yildir dermatoskopkkiada bilgilerimiz yapilan ¢caimalarla
ivmeli bir sekilde arty gostermgtir. Bugtine kadar dermatoskopi ile ilgili 1435'tdazla
yayinin 1352 tanesi 2000-2011 yillari arasindanjapmstir. Tium bu ¢cakmalarin sonucunda
dermatoloji s6zlgtine ¢ok fazla yeni dermatoskopik terim eklegtmi(1).

2.1.1 Dermatoskopide Tarihge ¥gmlendirme Cajmalari

Dermatoskopinin temelleri 1663’e dayanir, JohanisEtphorus Kohlhaus (2) tirnak matriks
damarlarini incelemek icin mikroskopla detayli Iniceleme yapngtir. 1879’da ise Carl
Hueter alt dudak damarlari icin benzer bir aynmbiteleme yapmive “Chelio-Angioskopie”
seklinde yayinlamgtir. Derinin incelenmesi yani dermatoskopi isekbbz 1920'de s&ikh ve
hastalikli deri damarlarinin incelenmasklinde olmgtur (1). Dermatoskopi yonteminin ilk
olarak 1921 yilinda modern dermatoskopinin kurucudan Saphier tarafindariDie
Dermatoskopieterimi ile isimlendirmesini takiben 1958’lerde il&sinabilir dermatoskop icat
edilmis ve bunun benign ve malign melanositik ve melafiositnayan nevuslarin ayiriminda
kullanilabilecgi fark edilmitir (3-6). 1971'de ise Mackie (7)/ncident Light Microscopy;’
1984'te Haas ve arkaglan “ Intravitale Makrophotographie”, 1987'de Steiner ve
Pehamberger (8,9)/n Vivo Epiluminiszenz Microscopy1987’ de Soyer ve arkaglari (10)
ve Stei “Surface Microscopy’; 1988'de Soyer ve arkagari (11) “/Intravitale
auflichtmikroskopie”, 1993'de Cohen (12)‘in Vivo Cutaneous Surface Microscopy”
terimlerini 6nermglerdir. 1993'te tlkemizde bu konuda ilk yayini yapaineg ve arkadslari
(4,5) “Ustten Aydinlatmali, Ygl Diaskopik,intravital Deri Stereomikroskopisi”’ ger adiyla
“Yagli Diaskopik Mikroskopi” terimlerini kullanmglardir. 2001’de Roma’da yapilan
“Consensus Net Meeting on Dermoscopgplantisinda yontemi tanimlamati@ermoskopi”
teriminin kullanimi 6nerilmgtir (13). Bu teknik icin epiluminesans mikroskopisleri ylzey
mikroskopisi, ayricalikli mikroskopi gibi gli terminolojiler de kullaniimgtir. Epiluminesans
mikroskopisi isimlendirmesi 1980’ler ve 1990’lartvesinda popilerken yeni milenyumda
dermoskopi en popdtler terim olgtur. Fakat yakin zamanda dermoskopi teriminin kubia
da tartgilmaktadir. Gunimuizde bazi yazarlar dermatolojiligiime “dermo” 0Onekinin
eklenmesini gereksiz bularak Yunan kokefdiermato” kelimesinin daha uygun bir 6nek
olacaini dGunmektedirler. Tipki dermatoloji, dermatopatolojie v dermatoonkoloji

terminolojilerini kullandgimiz i¢cin dermatoskopi terminolojisinin daha uyguhacaini



disuinmektedirler (1,14). Son yillarda dermatoskopi l&uldigi alana 06zel olarak da
isimlendirilebilmektedir. Orngin dermatoskopi sagli deri incelemesinde son 1Q@ayil
kullanilmaya bglanmg ve bazi yazarlar tarafindan 2006'dan bu y#iteoskopi” olarak
isimlendirilmistir (15,16).

2.1.2 Dermatoskopide Metod

Dermatoskopinin en buyik yarari translusen olaraéittem korneumun ve ylzeyin hemen
altindaki yapilarin gorulebilmesidir (17). 1920der Johann Saphier cihaza dahil, eksternal
olmayan bir g1k kayna olan bir cihaz yapmlardir. 1958’lerde her ne kadar Leon Goldman
ilk tasinabilir dermatoskopu yapmolsada bu cihazin monokuiler olmasi y& kaynainin
eksternal olmasi cihazin dezavantajlari olarakimékteymg (1) (sekil 1).

Sekil 1: Leon Goldman’in yapfti monokiler ve eksternalsik kaynakl ilk tginabilir
dermatoskop (1)

Yillar icinde dermatoskoplarin boyutlari kicultpsibabilirligi artmis ve sik kayna olarak
tek bir halojen ampul kullaniimaya glanmstir. Bazi cihazlarda polarize ve polarize olmayan
Isik kaynaklari, halojen veyaik yayan diyot “light-emitting diode” (LED), tenmmeden ya da
etmeyen lensler, kameraya uyumlu lensler veya 1@a8b arasinda gogtalani sglayabilen
x10 buydtmeli lensler mevcuttur. Dermatoskopta bahlu buylGtict  optik  sistem

dermoepidermal ve dermal yapilaringddendiriimesini kolaylstirmaktadir. Tek bir halojen



ampul temasla daha 1lik, sarimsi 2800 K sicaklitaisik sglarken, LED ik, temas
gerektirmeden, daha mavimsi 4700 K sicaklikta kik saglar (sekil 2). Temas etmeyen
dermatoskopi kollogen, fibrozis ve damar yapilabi glerin yapilar ve milia benzeri yapilar,
komedon benzeri acikliklar ve mavi-beyaz tlysu ygibi yuzeyel yapilari ayirt etmede daha
fazla yardimcidir (1,17-19).

A

Sekil 2: A, halojen ik ampulli dermatoskop, B, LERIk kaynakli dermatoskop (1)

Derinin optik dansitesinin ve kirllma indeksinirviadan farkli olmasi nedeniyle géringrgin
biyuk kismi deri ylzeyinden geri yansimakta ve akphozle daha derindeki yapilar
izlenememektedirimmersiyon sivisi kullanilarak stratum korneumdaubah hava miktari
azaltilir boylelikle gigin yansimasi en aza indirilerek epidermis transliiisale getirilir, bu
sekilde daha derindeki yapilarin izlenebilmesi nkiim olur. Cam lam ile basi uygulanmasi
ile de deri yuzeyi daha diuz hale getirilerek leagodaha iyi dgerlendirilebilir (1).
Dermatoskopi icin kullanilan immersiyon sivilari, sukol, mineral yglar ve jelleri icerir. %
70 etanollin en iyi immersiyon sivisi ofludisiintiimektedir. Ayrica bakteriyel infeksiyonlari
azaltmasi da o6nemli avantajidir. G6z veya mukoaaklakin bélgelerde ultrason jelleri
onerilmektedir. Tirnak lezyonlarini gerlendirmede ise ultrason jelleri kullaniimakta0-
22).



Sivi temas ortami kullanmak yeringiki polarizasyonu da kullanilabilir. Polarizasyon
derecesini ayarlayarak kullanici ytizeyel inspeksiyapabilmektedir (19).

2.1.3 Dermatoskopi Cihazlari

2.1.3.1 El Dermatoskopu

En sik kullanilan dermatoskoptur. 10’luk biiyét sglayan ve lezyon hakkinda yeterli
bilgi vermekte yeterli olan dermatoskoptur. Gatiine bilgi depolayamamasi, bu sebeple
ayni hastanin retrospektif olarak ggéelendirlememesi dezavantajidir. Hem ucuz hem de
kullanimi kolay olan bu aletlere Drmatoscope Delk8®0 (Heine), DermoGenius® (LINOS
Photonics Inc), Episcope® (Welch Allyn), DermLitéathum® (3Gen, LLC) Ornek olarak
verilebilir (19). DermLite Platinum® (3Gen, LLC) lei dermatoskopik inceleme yapilirken
immersiyon sivisi gereksinimi yoktur, polarizgktan yararlaniimaktadir. Dermatoskopun
kameraya (Dermaphot®) planmasiyla fotgrafik belgeleme de yapilabilir (19,23).

2.1.3.2 Stereomikroskop

Epidermal ve subepidermal yapilarin ti¢ boyutlu irfksgk kalitede gorinttsini alan binokdler
optik mikroskoptur. 6-40 kat arasinda buylitme yapajital fotokamera takilarak gortntiler
belgelenebilir (19).

2.1.3.3 Videodermatoskoplar

Yuksek cozunuarluklu videokamera, dha oldugu prob ile alinan gorintileri monitére
yansitmaktadir. Bu gorintiler ayni zamanda digarak veri bankasinda saklanabilmekte,
bilgisayar analizleri ve takipleri yapilabilmektedHasta takibini kolayktirmasi ve bilgisayar
agl ile telekonsuiltasyona imkan tanimasgati avantajlaridir. Elektronik dermatoskoplara
DermoGenius Ultra®, Fotofinder Dermascope®, Molenié®, MicroDERM®, DB-Derma
Mips®, NevusScan®, SolarScan®, VideoCap 100® o6rgékterilebilir (19). Gunumizde
videodermatoskopi genicapl kullanilan bir yontem olup sadece pigmengeybnlarin
degerlendiriimesinde sinirh kalmayarak; amelanotilelamom, bazal hiicreli karsinom, Bowen
sayriligl, dermatofibrom, melanom metastazlari, keratoakantsebase hiperplazi, seboreik
keratoz, autoimmun hastaliklarda tirnak kivriminncelenmesi, ggtli enflamatuar ve
infeksiyoz sayriliklarda diullanilabilmektedir (25).

Klinisyenler icin hangi dermatoskopun uygun oladartsmasi ise devam etmektedir, 6gire
bazi calgmalarda binokuler stereomikroskoplar veya 40-40€a Keadar buyutebilen dijital
videomikroskoplar kullaniimaktadir. 1980’li yillarisonlarinda gediirilen ve rutin muayenede
en sik kullanilan dermatoskop 10’luk biyutmelagan el dermatoskopudur (19). Tum bu

secenekler icinde 25 milimetrelik ggréalaniyla en pratik secenek gibi durmaktadir (1).



2.2 TRIKOSKOP1

Trikoskopi sach deri, sac¢, Kar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70'lik buyutme ile
videodermatoskop aragilyla incelendgi invasiv olmayan bir metoddur. ElI dermatoskopu ise
10 kata kadar buyutme ile trikoskopik olarak cokayh ve detayli sonuglar vermemektedir
(16). 2006 yilindan itibaren sac, sach derk ka kirpiklerin videodermoskopik incelenmesine
baz| yazarlar tarafindan trikoskopi adi veritimi(16). Trikoskopi frontal, oksipital ve paryetal
alanda sac ve sacli derinin incelenmesi amaciularlir. Trikoskopi ile gortlebilen yapilar;
sa¢ govdesi, sac folikul acikliklari, perifolikilepidermis ve kutan mikrodamarlanmalardir.
Trikoskopi ile terminal ve vellis killarin ayrinda yapilabilir. Kil govdesi anomalileri,
Unlem karetiseklinde sac, sacl derideki renk anomalileri gdboilie (16). Bu konuda yapilan
calismalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tamgmla yardimci bulgular saptangnve
algoritmik yaklgim gelstirilmistir (26,27).

2.2.1 Trikoskopi Tarihce

Trikoskopinin temelleri 1990’lara uzanmaktadir fakan yillarda popularite kazangtir. ilk
olarak 1993 yilinda Kossard and Zagarella (212)ukieyli skatrisyel alopesisi olan bir bireyde
dermatoskopik olarak beyaz noktalari tanimlarkedQ42yilinda Lacarubba ve arkatii
(207) alopesi areatanin dermatoskopik 0Ozellikletamimlamglardir, takiben 2005 yilinda
Olszewska and Rudnicka (16) androgenetik alope2i6'da ise Ross ve arkathr (28)
¢ssitli sach deri sayriliklarini dermatoskopik olarsnimlamglardir. Ayni yil icinde Rudnicka
ve Olszewska (15) trikoskopi terimini 6negmie kullanmaya bgamistir. 2007 yilinda ise
Rakowska ve arkadkri (40) moniletriks gibi genetik sacli deri sajlarinda dermatoskopik
bulgulari tanimlangtir. Sa¢ ve sacli derinin dermatoskopi atlasi lkrak 2008 yilinda Tosti
tarafindan yayinlanntir (16). 2011 yilinda iseinui ve arkadgari (27) alopesilere
dermatoskopik yakkamda bir algoritma onermglerdir

2.2.2 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopi

Alopesi Areata

AA'nin karakteristik trikoskopik 6zellikleri siyahokta, incelen sag, kirik sag, sari noktalar ve
kisa vellus saclardir. Siyah noktalar, incelen aage kirik saclar ise AA’nin patognomik
ozellikleri olarak bilinir (28-30)Inue ve arkadgarinin (30) 300 AA ve daha az sayid@edi
sacli deri dermatozlarini incel@dicalismada AA’da hizli katagen evreye ga¢emsil eden ve
hastalik aktivitesini temsil eden, incelen saghastalarin % 31.7’sinde izlengtii. incelen sag
kategorisinde proksimalde daralan normal kil goriadde gilebilen “coudability hairs” sag
da yer alir (31). Kirik sag, 300 AA hastalik serithe 45.7 oraninda izlensive hastalik

aktivitesi ile pozitif korelasyonu bildirilngtir bunun yaninda AA icin spesifik olarak



degerlendiriimems trikotilomanide de kirik sag¢ izlengtir (30). Sari noktalar ilk olarak Ross
ve arkadglan (28) tarafindan raporlangtir. Sari noktalarin immatir sagafti ve sebumdan
olustugu disunulmektedir (29). AGA, hipotrikozis konjenita, rigen selside de izlenebilen
sarl noktalar AA icin sensitif olmakla birlikte spik degillerdir. Kiime yapmy kisa vellis
saclar 1 cm’den kisadirlar. Yapilan gaialarda hastalik aktivite vgddeti ile negatif ilgki
gosterirler (30). Tam sa¢ kaybi ofgludistintlen alanlarda da izlengmve sensitif bir belirteg
oldugu disinulmdstar (30).

Androgenetik Alopesi

Tum AGA ve FAGA'lilarda, vellis dongii distindiren % 20’'den fazla sag@ftinda cap
farkhligi (HDD) izlenebilir bu ytzden erken AGA’yl tanimakidermatoskopinin  dnemli
oldugu disuntlmektedir (32-33). AGA ayirici tanisinda sagkidl minyattrizasyonu ile giden
nadir gorilen bir otozomal dominant sa¢ kaybi Hgstalan herediter hipotrikozis simpleks de
mutlaka digunulmelidir (34,35). Her iki hastalikta da derm&msik olarak HDD izlensede
herediter hipotrikozis simpleksteki (Leu9Arg) adematozis polipozis gen (APCDD1)
mutasyonu saptanmasi tanida dnemlidir (35).

AGA’'da peripilar saret/perifoliktiler pigmentasyon ilk olarak Delockhe arkadgari (36)
tarafindan bildirilmgtir. Beyaz tenli AGA’lilarin timinde, koyu ten rang sahip 50 Asyall
hastanin ise % 66’sinda perifolikiler pigmentasgonildigund belirtmgler ve bu farki deri
rengine bglamilardir (37). AA’'da da sari noktalar izlenmektediakft AGA’'da sarl
noktalarin AA’ya gore daha az sayida izlgnditstinilmektedir (27).

Psoriyazis ve Ekzema Seboreikum

Bugiine kadar yayinlangbircok calsmada kirmizi globillerin psoriyaziste anahtaghie
kriteri oldugu dGundlmigtir (38). Ross ve arkaglart (28) 2006'da yayinladiklari
calismalarinda burgulu kirmizi anslari sach deri psaziginde ana dermatoskopik bulgu
olarak dgunmuslerdir. Bazi yazarlar psoriyazisteki uzagmdermal papilladaki dilate ve
tortiyoz damarlarin dermatoskopide kirmizi noktaglabtller, glomertler damarlar ve burgulu
kirmizi anslar olarak, seboreik ekzemada ise higsti rete kenarlarindaki ektatik subpapillar
agin dermatoskopide dallanan damarlar ve atipik karndamarlar olarak goringinu
disinmektedirler (38). Kim ve arkaglarinin (38) yapfii calsmada dermatoskopik olarak
izlenen kirmizi nokta ve globduller, burgulu kirmianslar, glomeriler damarlar en c¢ok
psoriyaziste, atipik kirmizi damarlar, dallanan ddar ve sekilsiz kirmizi alanlar en c¢ok

seboreik ekzemada izlengtir.



SacSaft Anomalileri, Pedikulozis ve Artefaktlar

Dermatoskopi ile moniletriks, Netherton sindromu veabarcik sagin 0zellikleri
saptanabilmektedir. Wallace ve De Berger (39) 20nad, 20saft anomalisi olan 5-100 sactan
olusan sac¢ orneklerini genelde 40 kat buylitmede deskaef ve gk mikroskopisi
kullanilarak incelenstir. Istk mikroskopunda esas olarak frakturler, dizendenlj burgular,
sac saftini etkileyen ilgisiz olaylar olmak tzerfarkli anormallik tespit etrgierdir (39). Sacta
ayrisma ve kutikiler hasarin 6zellikleri sadeagk imikroskopisi ile tespit edilebilmive
dermatoskopinin trikotiodistrofide izlenen kaplamykugu paterni ya da pili anulatideki
kortikal defektleri gostermede yetersiz kgldn belirtmglerdir (39). Wallace ve De Berger
(39) sa¢ renginin dermatoskopi ile daha net olan&dcak saptanabilegai, genetik sac
anormalliklerinden moniletriksin ve saafti iliskisiz anormalliklerinden peripilar atiklar ve
pedikulosis kapitisin her iki yontemle de kolayaklayirt edilebilecgni bildirilmi stir.
Moniletrikste nodlar arasi uzakln farkli olmasinin irregiler paterne neden @ldu
gOsterilmitir, bazi yazarlar bu goérinimi bant Uzerinde bondigksi olarak tanimlarken,
bazilarinca bu goéruntd irregiler dizilimde ip Unele boncuk dizisi olarak tanimlarghr
(40,41). Pedikllozis kapitiste ise bitin olmgcdlibos sirke ve peripilar atiklarin olgu,
pedikilozisin tanisin zor olgu durumlarda dermatoskopinin yardimci olabif@cden
bahsedilmgtir (42). Sag¢ spreyleri ve jOlelerin, sirke ve pdar artiklar icin yaniltici klinik
isaretler olabilecg dusinulmis fakat dermatoskopi ile bunlarin ayirimi da netrafka
yapilabilmgtir (43, 44).

Trikotilomani

Trikotilomani, hastanin kendi saclarini, en sikyetal ve verteks derisinden cektdurtiisel ve
itici bir bozukluktur (45). Hastalarin genellikleakul etmedii bu durum en sik kiz ¢cocuk ve
genc egkinlerde gorulir. Dermatoskopik olarak kisa velsiaglar, distrofik sag, sari ve siyah
noktalar gibi bulgular saptanir. TC’deki trikoskkpanormallikler sacgin gerilmesi ve sac
saftinda frakturler nedeniyle izlenir. € uzunluklarda fraktir olabilir; buna Igh olarak da
siyah nokta, kirik sa¢, saclarda yipranma, longmaidyariklar, kivrimli sa¢ ve sagftinda
gerilme izlenebilir. Dger dermoskopik bulgular ise azalmsac¢ dansitesi, Rofolikuler

ostiumlar, siyah nokta iceren ya da icermeyenrsaktalardir (28,30).



TC AA

(")yk[] . Dartusel, itici alskanhklar . % 40 atopi
. Anksiyete simptomlari . % 40 tiroid hastaliklar1 ve\veya

autoimmunitede axt

Klinik . Alopesi plaklari asimetrik, geometrike Yuvarlak ya da oval alopesi yamalari
ya da akilmadiksekillerde . Tirnaklarda gukurcuklanma
. Sacta uzama ve kanama alanlari
. Onikofaji ve onikotilomani
Yas . Cinsiyet farki olmaksizin genelde 6 ¢ Daha ¢ok 3 ygcivari kiz cocuklari
yas civarl cocuk
Sag (;ekme . Negatif . Aktif lezyon kenarlarinda pozitif
Testi
Sagalnm . Hastalik hakkinda bilgi verme, 6zel| « Lokal immunoterapi ve
vakalarda psikoterapi antienflamatuar / immunsupresif ajanlar

Tablo 1: Alopesi areata (AA) ve trikotilomani (TC) arasikdgemel farkliliklar (46)

TC ayiricl tanisina giren AA'da da enflamatuar stmsonucu sagaftinin etkilenmesi,
daralmasi sonucu pseudo-moniletriks ve bikulmelgbilir. Kisa vellis saclar hem AA hem
TC’'de goriilebilse de AA’da saclar beyaz olabilirkeé@’'de olmaz. TC'de yipranmiburgulu
saclar veya sac¢ uclarinda kiriklar (trikopitilozislenirken, Gnlemgareti sac¢ izlenmemesi iki
hastalgl birbirinden ayiran en énemli dermatoskopik buégdir (46). Bazi yazarlar tarafindan
TC'de de sari nokta gorulgia belirtilmistir yalniz 6lt sa¢ folikil artiklari nedeniyle sari
noktalar icinde siyah noktalar da izlenebilmekte(80,46). AA’lI hastalarda, anahtar ve
patognomik bulgu bazi yazarlar tarafindan Unlgareti sa¢ olarak kabul edilir ve TC’den
ayiriminda anahtar kriterdir (28,30). AA ve TC anaski temel farkliliklar yukarida tablo ile
O0zetlenmgtir (46) (Tablo 1).

2.2.3 Sikatrisyel Alopesilerde Trikoskopi

Sikatrisyel alopesilerde esas trikoskopik bulgukider orifis kaybi olarak dgerlendirilirken,
perifoliktler eritem veya skuam ve sa¢ kimelenniegiili bulgular olarak dgerlendirilmistir
(47,48). Sa¢ kimelenmesi, folikulitis dekalvanshakeloidalis, dissekan selilit, keryon kelsi
ve liken pilanopilariste de izlenebilir (49). Tose arkadglari (50) ise folikller kirmizi nokta

paternini sach derinin aktif lupus eritematozulguili skilendirmistir.



2.3SAC FOLIKULU MORFOGENEZ i

Uterusta morfogenez sirasinda epitel ve mgmenkil folikGlind oluturmak Uzere
etkilesirler. ilk primitif folikiil germi, fetal epidermiste, 10.nebriyonik haftada bazal
hicrelerin bolgesel kimelenmesiyle goézlenmektdelikil olusumu 9-12. haftalarda ilk
olarak k&, cene ve st dudakta stker ve sefalokaudal olarak ilerler (51-54). Mudiik
olarak kil folikult gelsimi 8 evredir ve her evrede 0zel buyime faktonerireseptorleri,
blyime faktdr antagonistleri, adezyon molekullesi hicre ici sinyal iletim bikenleri
vardir (52-53). Kil folikuil gekimi epitelyal ve mezegimal etkilssime balidir. ik sinyal
mezerRimden cikar, epiteli ve deri eklerini ghurmak Uzere uyaririkinci sinyal ise
epitelyal plakottan cikar ve altta yatan memen icerisindeki ileride dermal papillayi
olusturacak hicreleri uyarir. Son olarak dermal pagéla cikan sinyal plakot hicrelerinin
proliferasyon ve farklilgmasini uyarir ve sonucta olgun folikil glwm. Gelsimin ikinci
evresinde kil germinin, dermisin derinlerinegdo uzamasiyla sac¢ dubeli olarak adlandirilan
kati hiicre kolonu okur. Bu hiicre kolonunun kenarlarindaki megeral hicrelerden kil
folikilinun fibroz kilifi, ucundaki mezgmal hicrelerden dermal papilla g&li Foliktalin
en derin parcasi altta yatan megen cevreleyecelgekilde bullaseklini alir (Sekil 3). Bu
epitelyal hicreler kendisinden kil gévdesi ve i Kahfi gelisecek olan kil folikGlinin
matriksini olwturur. D kok kilifi kil folikulintn her iki yaninda ikkiskinlik olusturur.
Yuzeyel siskinlikten sebase bez ggh. Derinde olgan genglik epitelyal kok htcre
bolgesini olgturur. Erektor pili kasi folikilde timge tutunur. Aksilla, anogenital bolge,
areola, periumblikal bélge, gbz kapaklarg Kulak kanalinda, sebase bezin ylzeyelinde 3.
bir tomurcuk olgur ve bu cikinti apokrin bezi afturur. Kil gévdesinin cikaga merkezi

[umen, nekroz ve epitelyal hicrelerin kornifikasyale olusur (53-57).

Embriyonik kil foliktlleri 16-20. haftada kiliretmeye bgar (55). D@umda kabaca 5
milyon kil follikGili mevcuttur. Yeni kil olgumu d@umdan sonra gortilmez ancak follikul
ve killarin boyutu zamanla ggebilir (54). Lanugo, vellis ve terminal olmak Gz&rana kil
folikul tipi vardir (52).1lk olusan lanugo killar pigmentsiz, yursak, ince lanugo killardir
ve tipik olarak 32-36. haftalarda dokulir ancaknigeganlarin yaklaik tctebirinde
dogumda gorulebilir §ekil 3) (53,55). Vellus killar kisa (< 2 cm), inge genellikle renksiz
olup medulla icermez, gomda palmar ve plantar bélgeler haricinde tim uiacut
gorulebilmektedirler. Terminal killar uzun, kalin thdla iceren pigmentli killar olup
dogumda sacl deride, kave kirpiklerde bulunmaktadir.sBysel killar terminal killar olup

pubertede androgenlerin etkisiyle vellus tipi kdlan gelmektedir. Pubik ve aksiller killar
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distik androgen seviyelerine yanit verirken, kirpikkaglar androgenlere yanitsizdir (51).

Biyokimyasal olarak kil bir skleroprotein olan keénglen meydana gelstir. Ancak stratum
korneum keratininden farkli olarak yuksek orandatisi icermektedir. Lineer keratin
molekdlleri ic capraz kgar ve dgerleriyle disilfid kopruleri, tuz kdar ve hidrogen
baglariyla olsan paralel bglar meydana getirnglierdir. Bu ise kila buyik bir mekanik ve

kimyasal stabilite kazandirmaktadir (51).

Lanugo hair

dpme

~——— Epidermis

Sebaceous gland

Arrector pili

muscle Isthmus

Hair bulb

Dermis (=epithelium) ~

Bulge

Subcutis

Dermal papilla
(=mesenchyme)

Apocrine gland

Sekil 3: Kil folikilinun fetal gel§imi: timsek (bulge), sac ampulu (hair bulb), erelgii
kasi (arrector pili muscle), sebase bez (sebacegtarsd), bgaz (istmus), apokrin bez
(apocrine gland), papilla (dermal papilla)’'nin gti (52)

2.4 SAC FOUKULU BivyoLOJisi

2.4.1 Fonksiyonel Anatomi

Insan derisi yakkak 5 milyon kil folikilii icermektedir. Bunlarin 10000 adeti sach deride
bulunmaktadir. Tim olgun anagen sac folikulleristeevrilmg sarap barda seklindedir.
Yukari dgru yoénlendirilmg bir biyume vardir. Terminal olarak farkkhais keratinositlerin
sert i¢ silindiri olan i¢ kok kilifi (IRS) buna rébrlik eder. Sagaftiyla birlikte IRS, d¢ kok
kilifinin (ORS) kalp tabakasf‘innermost layer” olan ortak tabaka ile gari dgru hareket
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eder. Destek tabakasi ORS ve IRS arasindamsaz hicre kompartmanidir. Anagen
folikuldeki sagsaftini baglamada anahtar roli oynar. Ortak tabakada desmodleve 3
ekspresyonu fazladir (51,52).
Epitelyal sac folikl katmanlarini afturan ORS, Ortak tabaka, Henle’nin tabakasi (IRS),
Huxley’in tabakasi (IRS), katikal IRS, kutikul, keks ve medulla olmak lGzere en az 8
konsantrik silinder tanimlansgtir (Sekil 4,5) (52).
Son calgmalara gore sagekli, 6zellikle sa¢ matriksindeki aksiyel simetre \asimetrinin
derecesi anagen sa¢ ampulinden programlanmaktaigrsaft fabrikasindaki sa¢ matriks
keratinositleri memelilerin en hizli prolifere ol&uicre populasyonunu icermektedir. Folikiler
dermal papillanin (DP) Uzerindeki prekortikal sacatnksindeki matriks keratinositleri
trikositlerde terminal farklilgmay! balatir ve sac¢ pigmentasyonu icin melanositlerden
melanozomlari alirlar. Sagaft katikalinin, korteks ve medulla hicrelerine Ifiagmalari
sirasinda gari dgru yonlenimlerinde bu keratinositler st keratinler eksprese ederler
(51,52)
4

Me BL

Sekil 4: Sac folikuli katmanlar (anagen 6 evresindeki teainsag folikult): AM=erektor pili
kasi, Art=arterioller, BL=bazal lamina, C=kortekSap=kapiller, Ct=kutikdl, i¢c kok kilifi
(IRS), Cu=katikul, sagsafti, E=epidermis, FS=folikul kilifi, GM=camsI menap, HB=sa¢
ampuli, He=henle tabakasi, HF=sac¢ folikili, HPampHS=sa¢saft, Hx= Huxley’in
tabakasi, Mec=Meddller Hiicreler, SBStratum Bazale, S€Stratum Korneum, SG=Stratum
Granulozum, SSStratum Spinozur(b2)
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Sagsaftinin ana yapisal komponenti kortekstir.gda paketlennyi, ara bglantilari olan, gsi
sekilli, tima kornifiye olan protein materyalle yaprilmis trikositlerden olgur. Uzunlamasina
dizilmis keratin ara filamanlari sulfir zengin matriks Eigomualmiler, hicre zarflarnyla
paketlenmglerdir. Korteks kutiktl hicreleri ile sarilgtir. Kitikil esas olarak folikl icinde
saftl dengeler vesafti yipranmadan korur. Kutiktl hasarlar sgaftinda kirilma, bolinme,
yariklanmalara yol agar.

Foliktl epitelindeki morfolojik farkhliklar bu 8 &tmandaki gegikeratin ¢oklu gen ailesindeki
farkll ekspresyon paternlerinden kaynaklanir. @mesac keratin ailesi tyeleri 6zellikle sag
saftl Ureten korteks ve kutikulde bulunurken epig¢lyeratinler (K4, K5, K6, K10, K13, K14,
K16, K17, K18, K75 velveya K71) ORS ve/veya IRShidunur. Son yapilan ¢camalarda bu
olayda “homeobox” ailesinden bir Gye HOXC13, transkripsiyon faktérle-OXQ1l ve
FOXNZ1'in (WHN olarakta bilinir.) ve LEF1’in ana roloynadgl distinilmektedir (52).

IRS sa¢ matriks hicrelerinden yukselir ve farklialRS sebase bez kanalinin gikda
parcalanir. IRS, Henle'nin tabakasi (He), Huxleytmbakasi (Hx), ortak kabaka ve IRS
katikali olmak Uzere 4 tabakadan elw. Hx, IRS’nin ampulseklini sglar. ORS, IRS'yi
dermisten ayirir. ORS epidermisle devamllik gistéRS ve sagaftinin aksine ORS bazal
hicreden geir. Bu yizden ORS keratinositleri prolifere keratsitlerin keratin karakterini
gosterir (K5/K14, K6/16). ORS’nin ana fonksiyonukkiiicre rezervuari olmasidir. ORS, IRS
ve sagsaftl icin enerji deposu (glikojen) ve destektir.cSaiklusunu diizenleyen, fibroblast
biyume faktort, norotropinler, prolaktin (apoptoonkolinden sorumlu) dretiminden
sorumludur. Sag¢ folikil boyutunu veaft capini DP’deki fibroblast volumu Dbelirler.
Parcalanmy DP, sa¢ ampulunin yanindaki sac folikilintug 8aku ortisu tarafindan yeniden
olusturulabilir (52).

Anagen boyunca sag@ft pigmentasyonu, sac foliktlinin pigmenter unitgsn eu- veya feo-
melanozomlarin transferi ile olur, bu aktiviteddraNiyole sik (UV) temel roli oynamaz.
Terminal sa¢ folikilinde sa¢ ampull subkutiste ggnistir. Bu beyaz yada yerlgimin
muhtemelen anagen sagta saffi sentezi sirasinda masif protein sentezineadlagladig
disunulmektedir (51,52).

Vaskuler yapi dermal ve subkutan vaskiler pleksugarir, beslenmesi ¢cok zengindir, tim
folikil perfiize olur, konnektif doku ortisindenslaa, terminal sag¢ folikillerinin dermal
papillasina kadar gire8ékil 5) (52).

Sac folikulleri epidermal ylizeye oblik olarak yar@slerdir. Bu aci erektér pili olarak
adlandirlan diz kas lifleri tarafindan gigirilebilmektedir. Bu kas adrenerjik kontrol

altindadir, foliktler epitelyal kok htcrelerin arke@yngsl olan folikiler Unitenin timsek

13



“bulge” kismindan bglanir sekil 3). Erektdr pili kasinin yagug! timsek bolgesi ile sebase
bez infundibulumu arasinda kalan kesimesdm“istmus” denir. Istmus ve timsek kismi
cesitli Merkel hicre kompleksler ile énemli otonomike vduysal innervasyonun yapgdi
yerlerdir gekil 5,6) (52).

Sekil 5: Proksimal sa¢ folikulinin yapisal ve damarsal fapnasi, otonomik ve duysal
innervasyonu: IF=infundibulum, IRS=i¢ kok kilifi,S¥istmus, K= sert keratinler, LE=
Lanceolate sinir sonlanmalari, MC= sa¢ matriks @lécr, Me=melanositler, Mec=meddller
hacreler, NF=sinir lifleri, ORS= dikdk kilifi, SB=stratum bazale, SC=stratum korne@G=

stratum granulozum, SGl=sebase bez, SS=straturoazpm(52)

Ozetle sag folikiilu iyi organize, ¢ok huicreli, sdirik yapida kagik bir yapidir, dger adi da
pilosebase unitedir. Pilosebase unite sac folikéli$ebase bezden el (52). Folikilin en alt
kismi ampul ya da matriks olarak bilinir. Folikal@m aktif kismidir buytime ve farklgiaa

burda gerceklkgr. Ampulun epiteli dermal papillayr ¢evreler ve Isag folikuli dengesinde
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onemlidir. Hemen dermal papillanin UGzerinde matrié8lgesinin merkezinden yukselen
hicreler katikil, korteks ve medulladan gda sagsaftini oluturur (52) Sekil 4,5). Matriks
bdlgesinden sagafti gelsirken 3 tabakali i¢ kok kilifi onu cevreler ve ssbaez civarinda
ayrilir. Dis kok kilfl ise en dy tabakadir ve epidermisle devamlilik gosterir (8)-5

Erektdr pili kasinin folikiler uniteye Bkantigl yere ise timsek denir. Bu boélgenin kdk hticre
benzeri 0Ozellikleri oldgu, folikil rejenerasyonu ve siklusunda 6nemli nolleldugu
disunulmektedir. Eer bu kisim kalici olarak hasarlanirsa sa¢ biyuimesiaha gercekienez
(sekil 3) (51-55).

2.5 SAC FOLIKULU SiKLUSU

Sa¢ siklusu esas olarak genetik olarak kodlangekilde telogen, anagen, katagen 1-8 ve
ekzogen olmak Uzere 4 ana evreye aystimibu dongu surekli olarak kendini tekrarlgekil

6) (52).

Sac folikil dongisunu agiklamaya yonelik, yil boyandgisim, mevsimsel d@sim ve
sirkadian ritim hipotezleri ggu yazarca cok ikili bulunmamstir. Son dénemde yapilan
calismalarda sa¢ siklus saatinithair cycle clock”, disaridan bgimsiz folikiler unitenin
otonomisi ile ilgkili oldugu disunulmdgtir. Dermal papilladaki fibroblast makinasi taralan
dizenlendii dusinulmektedir (52).

£
l."*glf'“"”"'
L

Sekil 6: Sac folikulu siklusu: Telogen, anagen, katagenvk-kzogen evre olmak Uzere 4 ana

evreningematik gosterimi (52)
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Geleneksel olarak anagen sag folikiili iki ana kismgalir: ilki sa¢c ampulidir, siklus yapan
kisim da denir, her sa¢ siklusunda dramatik mojifoldegisikliklere ugrar, ikincisi sa¢
tumsezi, istmus, infundibulum, folikller ostium ve kanaldolgan kalici kisimdir, sa¢ siklusu
boyunca dramatik ggsiklikler gostermez (52).

Sag folikul transformasyonu Milieu lokal sinyalirédindan dizenlenir. Wnt, Shh, BMP gibi
inhibisyon ve disinhibisyon sinyalleri bu siklusorkrol eder. Tumor blytume faktort (TGF)
beta 2 ve noérotropin 3 farelerde sac¢ folikil moeogzini uyarirken, TGF beta 1-2 ve
norotropin 3 olgun sa¢ folikillerinde anageni sodliaur. Katagende sa¢c ampuli gorevini
tersine cevirir, terminal farklilgna ve apoptoz meydana getirir. Sa¢ matriksinde tagop
meydana gelirken yiksek oranda bcl-2 ekspresyornan aflermal papillada apoptoz
gerceklemez. Folikuler pigmenter unitedeki @ melanosit, timsek kismi ve sebase bezlerde
apoptoza gider, yani sa¢ folikilinde hicbir kismmtolarak kalici d&ldir. Apoptozun esas
elemanlari norotropinler ve reseptorleri TrkA, Trk€ p75TR’dir. Normal katagenin énemli
bir koordinat6ri sacgsiz géimairless gene (HR)’, negatif transkripsiyonel ko-represor olarak
gorev yapan cinko parmakli bir transkripsiyon gen(ig?).

Anagen sonlanimi ve katagene gixien erken morfolojik dgsiklik melanosit dendritlerinde
cekilme ile melanogenezde kapanmadirg@aonelanosit i¢ sinyallerle silinirken bir kismi
kurtulur. Takip edecek anagen fazda siliprmelanositler de sa¢c germinde ya da ORS'nin
melagenik olmayan kisminda yenidenstuulurlar (52).

Katagen boyu proksimal folikil epiteli apoptotik g sopasekilli sactaki epitelyal dizeye
baglanir. Bu olay anagen 6 sonlanmadan 6ncesafigc yonunde farklilgma yoluna giren sa¢
matriks keratinositlerinin devam eden terminal fdakmasi ile olur. Sopa saclitlub hair”
sac germine kg firca seklinde sonlanimi vardir. Proksimal kismi ise depgtedir (51,52).
Sac¢ tumsg@, sa¢c germi ve dermal papilladaki Wnt ailesi Uyel®&oggin, Tgfb/Bmp aile
dyeleri, Shh, Hgf, Ntfs ve Fgfs sac siklusunu kohteden elementlerdir. Bu regulatér ve
inhibitor sinyal peptitleri arasindaki denge salikidiniin evresini belirler (52).

Sag folikul siklusu sirasindaki innervasyon ve \dakzasyon modelleride tanimlanghr.
Tamsek kisimdaki kok hicreler sag folikilinin vbase bezlerinin tim epitelyal hiicrelerini
olusturma kapasitesindedir. Buna timsek aktivasyontbpaenir §ekil 7). Bu hipoteze goére
anagen ge&dim dermal papilladan gelen sinyaller ileslza. Bu aktivasyon ilk olarak sag
matriksi, IRS ve sagaftini olwturacak sa¢ germ kok htcrelerini daha sonra ise '¥RS
olusturacak timsek kok hucrelerini uyarir (52).

Sacsaft dokulmesi esas olarak anagen 4’te olur. Burkawojen kontroltinde lizozomal sistein

proteaz katepsin L rol oynar (52).
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Androgenetik alopesideki sa¢ minyaturizasyonundad Ooku Ortist ve dermal papilla
arasindaki sa¢ siklusu ganli mezegimal trafik sorumlu tutulmaktadir. Anagen faz boyu
0zellsmis dermal papilla fibroblastlari gadoku ortisine digu akar. Hipertrikozda ise tersi

bir akis vardir. Sag foliklll pigmentasyonu ise esas olarskgen 3-6 arasi olur (52).

Sac ampiilii yada dermal papilladéTK, Mgfb ve/veya Hgf'nin diizenlenmiekspresyonu ya

da lokal olarak Uretilen Pomcl, melanosit aktivihelen sorumludur (52).

I/@ Hypothesis of hair
~— follicle predetermination

Q\) Bulge activation hypothesis

Directions of cell expansion &= Hair germ
T The bulge

Activation signaling 2

Sekil 7: Anagen induksiyonu sirasinda dermal papilla fibasthari ve epitelyal sa¢ folikil kok
hicreleri arasindaki gki. A Tiamsek aktivasyon hipotezi. B Sac¢ folikilim 6nceden

belirlenmesi hipotezi.

2.5.1 Sac Folikdl Siklusunun Endokrin ve Néral Kolit

Sac¢ folikili tek bsna kendisi hormon ve noropeptit sentez ve metaimalsindan
sorumludur. Orngin gonadal ya da adrenal testesteronu 5 alfa redilktivitesi ile
dihidrotestesterona cevirir, prohormon konvertatviesi ile proopiomelanokortini Pomcl
yada beta endorfine gevirir (52).

Ayni zamanda kortikotropin salgilatici hormonundigdamus du ve prolaktinin hipofiz dii
kaynazidir. Bu sekilde kortizon ve melatonin sentezlenintrafolikiiler melanin stimulan
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hormon ¢ MSH) sentezlenir, anagen sa¢ ampulinde MHC 1 ekespresyonunu baskilayarak
immun imtiyaz sglar (52).

Normal insan sacl gglminde androgenler temel roli oynar. Androgegibai killarda (sakal,
aksillar ve pubik), puberte boyu deimdaki sistemik androgen gerleri vellisten terminal
kila transformasyonu gkar. Retinoidler, kalsitriol, ostrojen ve tiroksgibi androgenler de
intrafolikiiler Milieu sinyallerini etkiler. Orngin androgenlerin tipki éstrojen ve retinoidler
gibi ikincil mesajci olan tumor biyume faktofti (TGF B) hicrelerini toparlayarak sag
blyumesinde modulatuvar etkileri vardir. Cinsiyeteas! dstrojene cevapta sadece reseptor
dizeyinde dgil gen regilasyonunda da farkliiklar vardir. Sagiylomesinde noéral
mekanizmalar da c¢ok onemlidir. ¢fmin kronik psikoemosyonel stres durumu sag folikdl

innervasyonunu etkileyerek sa¢ biyumesini durakdaté?2).

2.6 ALOPESILER

2.6.1 Tanim ve Siniflama

Sac kaybi alopesi olarak adlandirilir (51-56). Agtsac kaybi sistemik ve/veya lokal faktorler
nedeniyle kil gekim siklusundaki bozukluk veya kilin hasarlanmaswsu gorulebilir (56).
Alopesilerin klinik siniflandiriimasi ¢ok gdidir. Dagilimi diffiz veya lokal olabilir. Diffuz
sac kaybi tim sacli deriyi etkiler. Lokal sa¢ kajdkal veya multifokal, sinirli veya yaygin
olabilir. Sa¢ kaybi ile bauran bir hastada ayirici tanida diffuz ve lokapasi ayrimi ¢cok
onemlidir (57). Alopesiler, kongenital veya akkatabilirler. Kongenital alopesiler icerisinde,
aplazia kutis kongenita, epidermal nevus, papultrsi, progeria, hidrotik ektodermal
displazi, Moynahan sindromu, Baraitser sindromugtiger hipotrikozis simpleks, Marie-
Unna tipi hipotrikozis, kisa anagen ile @n hipotrikozis, inkontinensiya pigmenti ve
kongenital kil gévde bozukluklari vardir. Kil gév@momalilerinden frajilite arfi ile iliskili
olanlar lokal veya diffiiz alopesiye neden olakelirlBu grup sayrilik icerisinde trikoreksis
nodoza, moniletriks, psédomoniletriks, pili totikkotiyodistrofi, trikoreksis invajinata vardir
(54). Alopesilerin ¢gu benzer klinik ve histopatolojik 0Ozelliklere satmp bu nedenle
sayriliklarin ayirimi ve siniflandiriimasi zord#8j. Klasik olarak sikatrisyel ve sikatrisyel
olmayan alopesileseklinde 2 gruba ayrilirlar (51-53,58,59). Sikatekylopesi tanimi kil
folikdllerinin kalici hasarlanip atrofiye giii alopesi tirlerini icerirken, sikatrisyel olmayan
alopeside sa¢ kaybi geri daiinlididr. Ancak androgenetik alopesi (AGA), alsipareata
(AA), traksiyon alopesisi gibi bir takim sa¢ hastirinda bifazik patern gorulir, yani erken
donemde sikatrisyel gdken hastalgin ileri evrelerinde kalici sikatriks gézlenebifakat bu

sayriliklar genellikle sikatrisyel olmayan alopesigrubunun icerisinde siniflandirilir (59).
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2.6.2 Sikatrisyel Olmayan Alopesiler

Sikatrisyel olmayan alopesilerde folikller acikaikimevcuttur ve teorik olarak kil dokilmesi
geri dongumludir (59). Diffuz ve lokal olarak 2 gruba agbllir (51-53,56,57). Sikatrisyel
olmayan alopesiler Tablo 2’de siniflargtm (51-53,56-57).

Diffuz Sikatrisyel Olmayan Alopesiler Bdlgesel Sikaisyel Olmayan Alopesiler

Kirik sac Alopesi areata

Anagen effluvium Trikotilomani

Kil safti bozukluklari Travmatik alopesi

Telogen effluvium Postoperatif alopesi

Androgenetik alopesi Temporal licgen alopesisi

Gewek anagen sindromu Basingla tetiklenen alopesi

Lipddematoz alopesi Infeksiyon: Tinea kapitis stiperfisialis gibi
Sifilitik alopesi Sifiliz 2. doneminin‘glive yemy kirk gorinimr

Papulali kongenital atrikia

Alopesi areata

Senil alopesi

Kil follikil iretiminde azalma

Fiziksel veya kimyasakiem sonucu kil kaybi

Dermatitlere sekonder alopesi (seboreik ekzema,

psoriyazis vb.)

Tablo 2: Sikatrisyel olmayan alopesilerin siniflamasi (R15%-57)
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2.6.2.1 Alopesi Areata

2.6.2.1.1 Alopesi Areata Epidemiyolojisi

AA akut baglangicli, sikatriks yapmayan sac kaybi ile gideokud spesifik, T hiicre araclili,
autoimmun bir sayriliktir (60,61). Dermatoloji kilkterine bagvuran hastalarin % 0.7-%
3.8'inde goruldigl disunulmektedir. Bazi ¢calmalarda egkin hastalarda erkek baskigli
oldugu soylense de kadin ve erkekte ayni siklikta @iddisintlmektedir (60,62). AA
hastalarinin % 20’sini pediatrik grup elurmaktadir (60).

2.6.2.1.2 Alopesi Areatada Patogenez

AA altta autoimmun bir stirecin yagtisa¢ dokilmesinin limfosit hticre aracili enflanaaitbir
formudur (60).

Alopesi Areatada Sac Folikul Buyime Siklusu Modudas

Sac¢ siklusunda anagen buyiume fazi, katagen regrdayo ve telogen dinlenme fazi olmak
Uzere 3 anahtar faz vardir. Bu fazlar arasi siklustmonlar, sitokinler, transkripsiyon
faktdrleri ile korelasyon gdsterir, endokrin, patakve otokrin olarak kontrol edilir (60).
Ekzojen, saclarin kontrolli dokutlmesini ifade ed®#nolaydir. Sglikli bireylerde doktlme,
anagen sac¢ biuyumesini takiben yeni sac lifstoigunda meydana gelir. Alopesilerin seyrinde
iIse sa¢ dokulmesi yani ekzojen, yeni anagen buyilerlerken olgur ve geride bariz sag lifi
olmayan bir foliktl birakir. Bu durumu ise bazi gaar kenogen olarak adlandigtardir (60).
AA siklusunu akut, subakut ve kronik olmak tzereddnemde inceleyebiliriz; akut donemde
dermal papillay1 da etkileyecek sekilde peribulleaflamatuar infiltrat vardir. Agan 1hmli
veya siddetli olmasina gore subakut donemde kil folikilinzledii yol farkhdir, subakut
donemde ger atak ortasiddette olursa terminal kil anagen inhibisyonundanra katagene
gecmeden buyimeye devam ederek distrofik anagdrakme gelir. Bu noktadan sonra ¢ yol
izleyebilir; terminal kila donebilir, minyatirizelup Ust dermise yukselebilir ya da anagen,
katagen ve telogen her ¢ evrenin Ozelliklerinidriada bulunduran nanogen kila dgetilir.
Minyaturize ya da nanogen safhadan sonra termiral donebilir. EBer ataksiddetli ise,
gerceklgir. Telogen kil ya terminal kila doner ya da minyae olur. Kronik dénemde ise
subakut donemde minyatirize olan kilgigken sekilde devam eden enflamasyoryitidetine
gore ya terminal kila déner ya da minyatir anagdmgen sikluslari ile seyreden kronik
doneme girer. Bu donemde normalde 1/1 olan vedusinhal kil orani, 7/1 olmaktadir. Kronik
donemdeki minyaturize kil, enflamasyongiddetine gére ya terminal kila déner yada kronik

donemde devam eder (63).
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Sonu¢ olarak sac¢ folikilinin anagen fazinda enfleypa oldgunda, distrofik bir anagen
fazinda duraksar ve sac lifini uygun buyiklikte weunlukta Uretemez. Enflamasyonun
derecesi arttikca anagen fazdan direkt telogen émzzbilir ve strekli kisa sureli anagen-
telogen sikluslari izleyebilir. AA kronikigikce sac folikllleri uzamgitelogen fazinda kalir ve
anagen buyiume fazina gecemeyebilir (G@k{l 8).

AA gelsiminde hipotez

AA gelisiminde en son hipotez sac¢ folikilinde immun ayrgeal cokmesi veya normal sa¢
folikdl siklusu sirasinda antigenlerin immun siseeyanls sunulmasseklindedir. Normalde
anagen sagc folikdlleri immuan ayricalikhdir fakaktbir folikilde bile bu sistemin bozulmasi
deri immun sistemini hedef alir. Bu populer hipoygiksek oranda deri merkezlidir ve mevcut
immunolojik dogmasini reddetmektedir (60).

Baska bir hipotez ise sac¢ foliktlinin immun korumasimecici olup sadece anagen fazda
olmasi ve katagende bariz apoptoz ve immun hucfétrasyonu ile sa¢ folikilinidn
regresyonuseklindedir. Bu normal siklus sirasinda ise bazi &dikulu derive antigenler
immun sisteme sunulmaktadinsan ve hayvan modellerinde AA’nin olmaddurumlardada
serumda bu antigenlere karantikorlar saptanrgiir. Eger katagen regresyonda bozukluk
olursa immun hcre infilrati uygunsuz olarak amiggepeptit ve kostimulatuar molekdulleri
koeksprese eder ve immunolojik yanit @lu Fare modelleri deriye limfosit infiltrasyonu ve
sa¢c dokldlmesinin ardindan limf nodunda da barizepflamatuar olaylarin oldunu
gostermgtir. Sonug olarak AA’'nin rutin katagen sirasindakigunsuz deri immun sistem

sinyali ile olytugu disinulmektedir (60)fekil 9).
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Anagen

)
i Prolonged Telogen

Sekil 8: Alopesi areatada sa¢ buyume paternleri. A, hafifagnasyon sonucu sag folikilleri distrofik anagend
“dystrophic anagen’tutulur ve bariz sa¢ ofturulamaz. B, kesilianagen siklustitruncated cycling”; anagen
biyime fazi orta dereceli enflamasyona maruz galdaman hizla siklusa girer ve kisa sa¢sotu C,
kroniklesme sonucu artik sac¢ folikilleri uzagiielogen evreyé&prolonged telogen”girer (60).

C

Skin

Migration Migration
Lymphoid Organs

Presentation Stimulation

APC -@ _—- T cell

Sekil 9: Alopesi areata patogenezi: Bozurkatagen sirasinda sagh derideki antigen sunucteldiin (APC)
uygunsuz uyarilmasi ve drene eden limf nodlafilgmphoid organs” goci “migration” , sa¢ folikili antigen
spesifik limfosit aktivasyonu, gé¢limigration” ve anagen evre sag folikillerine infiltrasyonueaen olur (60).
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Imminolojik faktorler

Eskiden sayrifiin infeksiydz temelininde olabilege distinulmisz olsa da artik
autoimmunitenin 6n planda olgu disinulmektedir. Makrofaj ve langerhans hicresi gibi
enflamatuar hucrelerin distrofik sac¢ folikili etrafa izlenmesi, serumda sac¢ folikiline
spesifik Ig G tipi antikorlarin izlenmesi, immunsapan ajanlarla sayr@n gerilemesi ve ger
autoimmun sayriliklarla birlikte izlenmesi autoimnitenin roltinu gostermektedir (60).

En blyluk proenflamatuar olayin sac folikil eprdk major doku uyumluluk kompleks
antigenleri 1 ve 2'nin ( MHC sinif 1 ve 2 ) anorneddspresyonu oldiu disiintlmektedir. Sa¢
foliktlleri etrafindaki kan damarlarinda hicrelenas hiicre adezyon molekili ve endotel
hiicre selektini gibi proenflamatuar parametrelendg mevcuttur.

Alopesi areatada, humoral ve hicresel immulkatelgili cesitli calismalar bulunmaktadir.
Baslica ds kok kilifi, matriks, ic kok kilifi ve kilsafti olmak Uzere, anagen kil folikilindeki
farkl yapilara kayi autoantikorlar olgtugu gosterilmgtir (64). Hucresel immunite ile ilgili
calismalarin bir kisminda dajan T limfositlerin sayisinda azalma ofdy bir kisminda ise
desismedigi bildirilmistir (65,66). CD4(+) yardimci T hicrelerinin saydaki artgla birlikte
CD8(+) baskilayict T htcrelerinin sayisindaki azal dolayisiyla da CD4/CD8 T hicre
oraninin artmasinin sag¢ kaybinin miktariylgkili oldugu gosterilmgtir (67).

Siklosporin  ve sistemik kortikoid gibi immunmddtuar tedavilerle banli sonuclar
alinmasi, AA’da immunite igkili patogenezi desteklemektedir (68-69)

Alopesi Areata ve Fer Autoimmun Sayriliklar

AA'nin diger autoimmun sayriliklarla birliktegdi mevcuttur. Normal populasyonda tiroid
hastalgl insidansi % 2 iken, AA hastalarinda bu oran % 8% 28 olarak bildiriimektedir
(60,70-71). Antikor titresi ile AAsiddeti arasinda ki oldugunu destekleyen yayin
bulunmamaktadir (60).

AA’da vitiligonun insidansi 4 kat artrgtir (70,72-73). AA’ll hastalarda vitiligo insidamsn %
3-8 oldiu distuintlmektedir (60).

Genel populasyon ile katastirildiginda atopi 2 kat daha sik gortlmektedir (60). Adatopik
ekzema arasindagki oldugu distndlmektedir (60).

Yapilan bir cagmada, atopik ekzema icin risk faktorii olan fillaggeninde fonksiyon kaybi
mutasyonlarinin, atopik ekzemasi olan AA hastatrgnddetli hastalik agisindan risk faktori
oldugu gosterilmgtir (74). Ayrica Addison sayr@il, psoriyazis, pernisiydz anemi, diyabet,
lupus eritematozus, miyastenia gravis, Ulseratiitis, multipl skleroz, liken planus, otozomal
resesif otoimmun poliglandular sindrom, Down sindtove ¢olyak sayrign ile AA arasinda

iliski bildirilmi stir (60,75). Bu daha az siklikla izlenen sayriltkidaha cok alopesi areata
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totalis (AT) ve alopesi areata universalis (AU) iliskilidir. AA’lllarda yiksek psikiyatrik
morbitite de mevcuttur. Anksiyete ve duygu durungigiglikleri sik gorular. Bir yayinda
asimptomatik lens opasiteleri funduszdéklikleri gibi oftalmolojik bulgular sirasiyla % 5%e
% 41 olarak dgerlendirilmistir (60).

Genetik Faktorler

Calgmalarda tek yumurta ikizlerinde AA dama zamani ve sa¢ kayip paterni benzer
bulunmutur. AA’ll hastalarin % 4-28’inde ailede en az leaetkilenmg birey mevcuttur.
Insan I6kosit antigenlerinin (HLA) temel rol oynadidisiinilmektedir. Ozellikle 6.
kromozomdaki HLA sinif Il antigenleri ekspresyonikgektir (60).

AA hastalarinin % 10 ile % 42’sinde aile dykiiséwveuttur. Ozellikle erken angich AA
hastalarinda aile 6ykisu insidansi belirgin olaraksektir (61).

DQB1*03 ve DRB1*1104 gibi spesifik aleller suclarghm. Fareler ile yapilan camalarda ise
farkli gen lokuslar tespit edilgtir. insanlarda yapilan cainalarda ise 6, 10, 16 ve 18.
kromozomlarin sorumlu lokuslar olabilegedUstinulmektedir. Bu konuda yapilan ¢ok geni
capl bir calgma tamamlanmak tzeredir (76,77).

Norolojik Faktorler

Periferik sinir sisteminin, enflamatuar ve proldéf sirecte dizenleyici olarak gorev yapan
noropeptidler salgilagdi, bu nedenle alopesi areatada rol oynayahiidateri strtlmistir (78).
Yapilan bir cagmada, alopesi areatada, gucli bir antienflamatiaar kalsitonin gen ifikili
peptid (CGRP) ve sac¢ buydmesini indukley&substance P” (SP) saliniminin azalgh
gOsterilmitir (79-82). iki alopesi areata hastasinda tiim sagli deriye, s@Pimina neden
olan kapsaisin uygulanmasiyla vellus sacsgkm induklendgi goralmdstar (83).

Diger Faktorler

Hormonal dalgalanma, stres, infeksiydz ajanlagilan gibi cevresel faktorler hizli bir
baslangica, sac dokilme paterninesigdetine etkilidir (60).

2.6.2.1.3 Alopesi Areatada Klinik

Sach deride yama tarzinda alopesi alanlari izleviamalar kirmizi ya daeftali renginde
olabilir. Kil olan her yerde (sakal bdlgesi, skakirpikler ve vicudun ger kil bulunan
bdlgeleri) olabilir fakat % 90 saclh deride izlengasunlukla asimptomatiktir, ancak olgularin
kiguk bir kisminda kanti, hassasiyet, yanma hissi vgriaile birlikte hafif bir parestezi
tanimlanabilir (84).

Sac¢ kaybinin yaygirgina gore yamal AA, alopesi totalis, alopesi umsadis olarak ayrilir.
Tam sacli deriyi tutarsa alopesi totalis, tim vikufarini tutarsa alopesi universalis denilir.

Ancak alopesi totalis olgularindagéir vicut killarinda da plak halinde dokilme @duwibi,
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alopesi universalis olgularinda saclh deride seytekminal veya vellus tipi killar
bulunabilmektedir (85).

Vakalarin % 5’inin alopesi totalis veya universalidonigtigl disunidlmektedir. Daha nadir
gorulen 4 tipi daha vardir. Bunlar isegsa sa¢ kaybi alanlari (retiktler tip), ofiyazisitip
(paryeto-temporo-oksipital alanda baggklinde sag kaybi), ofiyazis inversus tipi (sisapipg
(fronto-paryeto-temporal alanda bageklinde sa¢ kaybi), saclarda diftiz incelmenin idlgn
akut diflz total alopesieklindedir (60).

AA'nin ilging bir 6zelligi ise gri sach kilerde ilk olarak beyaz killarda dokilmeye neden
olmasidir (60).

Japonya’da yapilan bir ¢gtnada 2000 AA olgusunun oykuleri dikkate alinarak’'wA 4
degisik Klinik tipi oldugu disunilmistar (86).

Tip I; en sik gortlen, karakteristik plageklinde olan, iyi prognoza sahip, aile hikayesi
olmayan tiptir. % 83 oraninda gorulur. Alopesi ts dongme riski % 6’dan azdir. Baca
20-40 ya arasinda goralar.

Tip II; atopi ile iliskilidir. Olgularda, astim, alerjik rinit ve atopikkzema hikayesi vardir.
Hastallk daha uzun sirer ve mevsimsel 6zellik gébter. Yuvarlak veya retikiler tarzda
dokulme vardir. Bdangi¢ ¢gunlukla ¢coguklukta olur ve olgularin yaklk % 75’'inde alopesi
totalis gelsebilir. % 10 oraninda gorulur.

Tip Il (prehipertansif tip); olgularin hastgh devamlilik arzeder ve retikiler tipte sa¢
dokilmesi vardir. Ailesinde hipertansiyon hikayé&si 95 oraninda vardir. Alopesi totalis
olgularin % 39'unda gorulur. Silgh % 4'tr.

Tip IV; kombine tip olarak da kabul edilir. Olgutta bazi endokrinolojik disfonksiyonlar da
bulunur. % 3 oraninda gordlir. Lezyonlar yuvarledtjkiler ya da ofiyaziseklinde olabilir.
40 ya Uzerinde ve uzun sureli olarak g6zlenir. % 10 orda alopesi totalis olabilir (86).

Fizik muayenede, alopesik alanin ¢cevresindekikrlancelenmesi 6nemlidir. ger kolayca ele
geliyorsa (¢cekme testi pozitif ise), alopesiningresyon gosteregebeklenir. Ayrica c¢ekilen
kil mikroskopta incelendinde, nokta gibi bir proksimal ug¢ ve kok kilifingksikligi nedeni ile
Unlem karetine benzegekilde kirilms, kisa killar halinde goérular (51). Buna “Unlegatieti”
denir ve ilk olarak 19. yuzyllda Unna tarafindamitalanmstir (87). Alopesik alanin
cevresinde komedonlara benzeyen ancak nekrotikkaadtalintisi iceren killar da gorulebilir.
Bu iki bulgunun varlgl hastalgin aktif oldusunu, ilerleyebilecgini gosterir ve tani koymada
yardimcidir (51).
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Alopesi Areatankognita

Progresif alopesi areatada bazen diffuz dokilmesrpatde izlenebilmektedir. Diffuz bir
telogen effluvium trikogramda da bazen gosterilakiktedir. Bu tabloya alopesi areata diffusa
adi verilmektedir (53). Byekilde dokiulmeyi ilk olarak Braun Falko ve Zaun iratamstir.
AA’da lezyonsuz deride telogen saclarda diffiz dioiel tariflemgler ve bunu diffliz sag
dokulmesi olarak tanimlagiardir (88).

Benzer antiteyi karlayan AA inkognita terimi ise ilk kez Rebora (Brafindan 1987'de
tanimlanmgtir Daha sonraki yazarlar ise akut telogen sac kd&sinin oldgu yamasiz AA,
taninmasi guc¢ olan alopesi areata inkognita oleaakemislerdir (89-94). Sato Kawamuro ve
arkadalari (95) benzer prognozlu bir sa¢ dokulmesini magacli derisinin akut ve difftiz total
alopesi (ADTAFS) olarak tanimlagtar ve Kkortikoidle remisyon ve histopatolojideki
eozinofillere dikkat ceknslerdir.

Alopesi Areatada Deri Eki [@siklikleri

AA’ll hastalarin % 7-66'sina tirnak @miklikleri eslik edebilir (51-53,60). En sik tirnakta
cukurcuklanma izlenir. Bazi yayinlarda tirnalkggelikleri kot prognoz ve qri sa¢ kaybi ile
ili skilendirilmistir (60). Diger tirnak dgisiklikleri; Beau cizgisi, longitudinal cizgilenme,
koilonisiya, onikoreksis, onikomadezis, I06keiya, kirmizi lekeli lunula ve kaba, kalin, opak
gorunilu tirnaklardir (84,88). Yabezi hacminde azalma, epidermal kakmia, ter bezi sayi
ve fonksiyonunda azalma da bildirilgtir (96,97).

2.6.2.1.4 Alopesi Areata Klinifiddet ve Aktivitesinin Qeerlendirilmesi

AA siddeti olcumi dgerlendirmek icin Ulusal Alopesi Areata VakfNational Alopecia
Areata Foundation” bir kilavuz hazirlanstir. Siddet Olggi sacgh derideki sa¢ kaybi alan
yuzdesi hesaplanarak 1'den 5’e kadar derecelemdftit. SO: % 0, S1: <% 25, S2: % 25-
50, S3: % 51-75, S4: % 76-99, S5: % 100 sac kalgoak belirlenmitir (85, 98-99).

Siddet (%:sac kaybi)
SO %0
S1 <% 25
S2 % 25-50
S3 % 51-75
S4 % 76-99
S5 % 100

Tablo 3: Alopesi areata klinikiddeti
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AA hastalik aktivitesi isgu sekilde 3 doneme ayriltir: Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den
fazla arty olmasi progresif, %5’den az grolmasi stabil, % 5'den fazla azalma olmasi ise
remitan donem olarak belirlengtir (85, 98-99) (Tablo 4).

Akvite Tanimlama
Progresif Son 1 ayda sac¢ kaybinda % 5'den fazlg arti
Stabil Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5'den azarti
Remitan Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den fazla azalma

Tablo 4: AA klinik aktivitesi

2.6.2.1.5 Alopesi Areatada Tanl

AA’da plak tarzi dokulme oldgunda klinik tani kolaydir. Alopesik alanlarin kematan hafif
bir cekme ile Unlemsareti veya distrofik killarin gosterilmesi taniyogulayabilir. Cekilen
killar direkt mikroskop ile de incelenebilir. Triggam uygulanabilir. Kesin tani biyopsi ile
konulur (100). AA’'da spesifik bir test yoktur. Efyatogenezesik tutabilecek argirmalar
yapilabilir ancak yetersiz klinik kanit nedeniyleAa autoimmun hastaliklar igin rutin
argtirma onerilmemektedir (60,100). ¥a uzun hastalik periyoduna sahip, bayan, persista
yamali AA’si olanlar, AT ve AU hastalarinda tiroautoimmunitesinde astigérinmektedir
(60).

2.6.2.1.6 Alopesi Areatada Ayirici Tani

Cocuklarda en 6nemli ayirici tani TC ve tinea Kafiitayrica lupus eritematozus, sekonder
sifiliz, anagen effluvium ve erken donem sikatrisgéopesi ile de ayirici tani yapiimahdir
(101). Diffuz AA, TE olarak kolaylikla yarditani alabilir, sa¢ ¢cekme testinde AA’da distrofik
anagen saclar gelirken, TE'de saf telogen saclér. geyirim icin dermatoskopik muayene
yapilabilir. Hikayede kil kaybinin daha onceki eglarinin olmasi tirnak distrofisi ve
genellikle hizli progresyon ipucu olabilir (102).ufus ve sekonder sifiliz serolojik ve
histokimyasal metodlarla ayirt edilebilir. Diffuag dokilmesinde gucli bir aile 6ykisiu varsa
ayirict tanida kongenital atrikia da sdintilmelidir. Ayrica postmenopozal kadinlarda AA,
lezyonlar frontal bdlgede ise frontal fibrozan aepile kargabilir. Bu hastalarda tani icin

dikkatli muayene ve biyopsi yapiimalidir (103).

27



2.6.2.1.7 Alopesi Areatada Prognoz

AA’da kil folikiillerinde hasar yoktur ve killar tear buyuyebilir. AA birkag yil veya 6mur
boyu devam edebilir (102). Birka¢ kicik yamaninugld sinirh vakalarin yakkak % 80'nin
de bir yil icinde spontan remisyon beklenmektedincak ¢c@u hastada bazi dénemlerde
rekUrrensler olur (53). Hastalarin az bir kismiida veya AU’ya ilerleme gorulir ve bu
vakalarda spontan remisyon nadirdir (102). Spodtaelme AU’da % 10’dan daha azdir (53).
Kotl prognoz faktorleri; hastgln siddetli ve uzun sireli olmasi, erkenstzngic yal, aile
oykusu, tirnak dasikli gi, ofiyazis tipi, onikodistrofi ve atopidir (104).

2.6.2.2 Androgenetik Alopesi

2.6.2.2.1 Androgenetik Alopeside Patogenez

Androgenetik alopesi (AGA) gelminde androgenler ve genetik predispozisyon
suclanmaktadir (51). Kalitim bi¢iminin otozomal doant tek bir genle mi, yoksa poligenik
mi oldugu konusunda tagimalar devam etmektedir. Bu konuda yapilan sgeiar, molekuler
biyolojik tekniklerdeki hizli ilerlemeler ile bidite bu genlerin belirlenme ihtimalinin oldukc¢a
yuksek oldgunu gostermektedir. En son gahalarda suclanan en énemli 2 gen ise kromozom
3026 ve 20pll yerdemli androgen bgimli olmayan yolaklari da iceren kromozomal
bolgelerdir (105). CYP17 geni P450 enzimini kodlaydaha fazla dstradiol salinimini
saglayan kortikoid metabolizmasinda sorumlu bir genéiu gen polikistik over sendromlu
(PCOS) bayanlarda ve erken alopesi gézlenen erielakerinde saptanmgtir (106,107).

Sach deride her bir folliklin wam icerisinde davragn genetik olarak belirlenrgiir. Kil
follikilinde 5-alfa reduktaz enzimi etkisiyle testerondan olgan dihidrotestesteron
androgenetik alopesi ggiimninde 6nemli rol oynamaktadir. Dihidrotestesteéael sitoplazmik
reseptorlere kaanip nikleusa transfer olmakta ve daha sonra wdniei etkileri ortaya
citkmaktadir. Gittikce daha fazla folikll telogenreye girmekte ve/veya telogen evre
uzamaktadir. Bunun sonucunda bu follikillerde anagere her dongide kisalmaktadir.
Bundan dolayi her bir anagen evrede o folikildéikge kisa ve daha ince sag¢ yapilmakta,
sonunda vellus kilina dogitnektedir. Regresif metamorfoz 6zgihdeki bu durum sonucunda
alopesi gelimektedir. Bu tipte alopesi ancak belirli birsi@n sonra ge§mektedir (51).

2.6.2.2.2 Kadin Androgenetik Alopesisi

Kadin Androgenetik Alopesisi TanimSigdet Derecelendirme Olgekleri

Kadin androgenetik alopesisi (FAGA) klinik olaragesifik frontal sa¢ ¢izgisinin korungu
paryetal ya da frontovertikal alanda diffiiz sac¢ Witesi olarak tanimlanabilir. Ludwig bu
olay! ‘rarefaction’ olarak tanimlagtir ve dokilmesiddetini 3 derecede siniflagtir (108)
(tablo 5) ¢ekil 10).
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Ludwig siniflamasi

Hafif (evre 1)

Orta (evre 2)

Agir (evre 3)

Tablo 5: Ludwig FAGA siddet derecelendirme 6Ige

Ludwig daha sonra erkek paterni FAGA'yl (FAGA.M) By veya Hamilton-Norwood’un
siniflamasina gore alt gruplara ayigtm (109-110). FAGA.M klinikte, kalici adrergr
sindromu, adrenal veya ovaryan tumor kaynakh agp@osthisterektomi alopesisi ve
involisyon alopesisi olarak gekilde olabilir. Son zamanlarda Olsen’in y@ptsiniflama ile
asiri androgen Uretimi olmadan erken veya gegldmgicli FAGA.M olarak 2 alt tip daha
Onerilmistir (108).

Sekil 10: FAGA’da Ludwig'’in siddet skorlamasi: A, Ludwig evre 1, B, Ludwig e;eC,

Ludwig evre 3
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FAGA Derece |

Bu sekil alopesi genellikle SAHA (sebore, akne, hirsoti ve alopesi birliktefii)’li geng
bayanlarda izlenir ve genellikle ovaryen orjinlidenelde seboreik ekzema, sebore, akne,
hirsutizm ve adet dizensizlikleri tabloyalie eder. SAHA sindromu yapisal olgu icin
biyokimyasal dgerlerde dgisiklikler mevcut deildir (108).

FAGA Derece Il

Bu patern genellikle SAHA sindromunun bir (st basgm androgen Uretiminin arg
durumdur. Serumda siklikla ovaryan orjinli androsidion, serbest testesteron ve
androstanediol glukuronid artgtr (108).

FAGA Derece Il

Bu c¢sait alopesi genellikle adrenal sayrilikli ve adremainorlu Kkilerde izlenir. DHEA-S,
androstenedion, serbest testesteron ve androsthrgbdkuronid, bazende prolaktin genelde
yuksektir. Son zamanlarda frontovertikal, temporgptal ve supra-aurikular alanlarda da
alopesi tanimlanmgtir. Bu bdlgeler alopesi nedenligvairan hastalarda mutlaka incelenmelidir
cunki tek bgina bu yerler tutulmgolabilir (108).

Erkek Paterni Kadin Androgenetik Alopesisi (FAGA.M

ilk olarak 1977'de Ludwig tarafindan tanimlagtm Ebling siniflamasi ile 1'den 5’e kadar
derecelendirilir. Testesteron diizeyi ya da hedefaolarin androgen duyarfilnin arttgi
bayanlarda izlenir. Adrenal ya da ovaryan tumorkbling tip 4 ve 5 gibi ciddi alopesiye
neden olur. Ebling derece 4 ve 5 alopesilerde likglilaboratuar testleri yapiimahdir. Bu tip
alopesi histerektomi sonrasi hipodstrojenik ortatadelenebilir. FAGA 2'den FAGA.M 5’e
ilerleyen hastalar da olabilir bunlarda frontal sagisinde kayip olur (108).

Ebling siniflamasi

Derece 1

Derece 2

Derece 3

Derece 4

Derece 5

Tablo 6: Ebling siniflamasi
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Sekil 11: FAGA.M’da Ebling’in siddet skorlamasi: A=Derece 1, B=Derece 2, C=DeBgce

D=Derece 4, E=Derece 5

FAGA.M 4sekilde izlenebilir (108):
1) Kalici adrenarsindromu
2) Adrenal yada ovaryan tumor alopesisi
3) Posthisterektomi alopesisi
4) Involuisyon alopesisi
Kalici Adrenag Sindromu
Adrenag kadinlarda 8 yanda balar. DHEA ve DHEA-S salgilanmasi ile akneiform déada
mikrokomedonlar olgur. Sekrete edilen DHEA ve DHEA-S yuksek miktarkardldiugu
zamanlarda ise testesterona ddmive foliklllerin etkilenmesi gercelde. Bu hastalarda
yogun sebore, yuz ve sirtta papulapustular akne, medagilimli hirsutizm, paryetotemporal
alanlarda sa¢ kaybinin izlegdierkek tipi alopesi, uzun sikluslu mensler hattaeaore, ince
saclar izlenir ve tum bu dermatolojik problemlengdastada strese neden olur (111).
Gec¢ balangicli ama kalici aknesi olan hastalarda ylks#eraal androgen dizeyleri izlenir
(112).
Adrenal ya da Ovaryan Tumor Alopesisi
gerilemesi ile geriler. Busamadaki hastada artgnvucut kitlesi ve kas kitlesi, ses tonunda

kalinlssma, amenore, Ferriman ve Gallwey skalasinda 15 degerler izlenir (108).
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Posthisterektomi Alopesisi

Ostrojen/androjen oranini gigtireceksekilde ostrojen seviyeleri dér. Histerektomiden 1 ya
da 2 yil sonra yaygin sac incelmesglba Bu durum 6strojen replasmani ile dizelmez Y108
Involiisyon Alopesisi

Genetik predispozisyonun olgu MAGA'ya benzer. Yganmaya bgl beslenme
eksikliklerine bl olarak genel deri atrofisine plaolarak gelgir. Bazi ailelerde 60’ ygarda
bazi ailelerde ise 70-80'li yarda izlenir. Genetik predispozisyon olmayan ailéé de
izlenebilir (108).

FAGA.M II-1V Paternleri

Bu tip dokidlmeler hiperandrojenizmin tumor kaynaklimadgr durumlarda da izlenir.
Kongenital adrenal hiperplazi (KAH), gec¢ stangich KAH ve Cushing sindromunda
izlenebilir. Hiperandrojenizm ovaryen kaynakl ofdudurumlarda PCOS veya HAIRAN
sindromuseklinde kagimiza ¢ikabilir. Sebore, sacli deride yanma vgrikkasslik edebilir.

5 Derecede Klasifikasyon Sistemi

Kadin alopessiddet skorlamasinda 5 derecedensafy objektif olarak fotgrafik metodlar ile
sa¢ dokulmeiddetinin dgerlendirildigi baska bir skala daha vardir (113).

8 Derecede Klasifikasyon Sistemi

Savin 1992 yilinda, H-N siniflamasina benzekilde bilgisayar destekli olarak temporal-
paryetal, supraaurikular alopesilerde birim alasda yg@unlugunu 6lcmigtir. Pratik olmadii
icin cok kullanilmamaktadir (114).

Olsen Siniflamasi

Olsen frontovertikal alanda lGicgeeklinde alopesileri 3iddette siniflandirngtir (Tablo7,sekil
12).

Olsen siniflamasi

Derece 1

Derece 2

Derece 3

Tablo 7: Olsen siniflamasi
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Sekil 12: FAGA'da Olsen’ingiddet skorlamasi: A=Derece 1, B=Derece 2, C=DeBece

Alopesi ve Menapoz

Her menapoza giren bayanda sac¢ dokilmesi beklerBeetik predispozisyonu olan kadinlar
ise menopozla birlikte % 63 Ludwig paterninde, %i$¥ Ebling paterninde dokilme gdsterir.
Postmenopozal veya adrenopozal FAGA serum andregeigelerinde désiklik olmaksizin
foliktiler androgenik reseptorlerdeki fonksiyoneggéliklere bagli olarak gelgebilir. Birlesik
Krallik'ta 70 yas Uzeri bayanlarin % 42’sinde FAGA izlenir (115).

Kadin Androgenetik Alopesisi Epidemiyoloji

Ispanyollarin yap# calsmalarda kadinlarin % 36’sinda FAGA (% 19.7’si FAGAL ve %
16.3'0 FAGA.M) oldgu disuntlmektedir. Amerikalilarin  yagh calsmalarda benzer
sonugclar gostermektedir. Bigi& krallikta 30 yain altindaki bayanlarin % 6’sinda, 70sya
Uzerinde bayanlarin ise % 42’sinde FAGA izlegtimi{115).

Kadin Androgenetik Alopesisi Tani

Dogru teshis icin 6yku, fizik muayene, biyokimyasal giiama gereklidir (116).

Invasiv olmayan metodlar

Cekme testi, yikama testi, ggirilmis yikama testi kullanilabilir. Gefiirilmi s yikama testinde
FAGA'da % 58.9 sac vellisken, kronik telogen effumda % 3.5'tir (117).

Fotografik metodlardan makrofotografi, fototrikogra traksiyon fototrikogram ve resim
analizi gibi metodlar kullanilabilse de gunumizagndatoskopi bu tekniklerin yerini algtir
(108).
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Yari Invaziv Metodlar

Trikogram, birim alan trikogrami vetrichosca®” metodlari kullanilabilir. Trikogramla
tecrubeli bir dermatolog verteksten elde gtfi0-15 sac¢ ile FAGA tanisini koyabilir (118).
Trikogramla ayni zamanda saagft farkhliklari da dgerlendirilebilir. Sa¢ problemi olmayan
bayanlarda % 20.41 iken FAGA.M’li bayanlarda % 7grdedir (119). Birim alan trikogrami
ile 6zel bir alanda sa¢ yanlugu (kil sayisi/cm.cm), kil ¢apt (mm), uzunlamasirngibne
(mm/gtin) hesaplanirkentrichoscar®” ile alandaki kil sayisi, sa¢ dansitesi (kil sajam.cm),
anagen sag, telogen sag, vellis sa¢ dansitesilgvetic/cm.cm), terminal sa¢ dansitesi
(terminal sa¢/cm.cm) hesaplanabilir. Bu yontemledexe go6runtileme yontemleridir,
diagnostik dgildirler (120).

Invaziv Metodlar

Sach deri biyopsisi ve trikogram kullanilabilira@i deri biyopsisi 6zellikle kronik TE'den
ayriminda onemlidir (122). FAGA'nin biyopsisi MAGya benzer, terminal ve anagen
saclarda azalma, vellis benzeri saclardas arlenir. Fibroz yollar bulunabilir. Minimal
perifolikiller inflamasyon da izlenebilir. Fotografyontemler ve transvers sacl deri kesitleri,
folikiiler minyaturizasyonu gosteren sggt farkliliklarini saret etmektedir (108).
Biyokimyasal Testler

2001'lerde prostat spesifik antigen (PSA) andropgsyon belirteci olarak qunulmdstir.
Normal deggerleri menapoz dncesi 0.02 ng/mL’nin altinda, mezagonrasi ise 0.04 ng/mL’nin
altinda olarak dgerlendirilmistir. Camacho ve arkaglari gibi bazi yazarlar protokollerinde
PSA, serbest testosteron 5-DHT, DHEA-S, 17-hidqkgesteron, prolaktin, androstenedion,
SHBG ve 3-androstanediol glukuronide dizeylerinistemektedir (108).

Kortizol degerleri KAH ve adrenal tumorlarda normalken, Cushsagrilginda artmy olarak
degerlendirilir. KAH'ta ise ACTH uyarl testi 6ncesi veonrasi 17-hidroksiprogesteron
degerleri degerlendirilmelidir. Cushing sayrginin deri belirtileri izlendii zaman ise 24
saatlik idrarda serbest kortizol ve kreatinin atilhesaplanmalidir ve gigia deksametazon
supresyon testi yapiimaldir (108).

Polikistik over sindromlu (PCOS) hastalarin % 98&nLH/FSH orani 3’Un Uzerinde olgiu
icin bu deerlere bakilmalidir (123). PCOS’lu hastalarda bomyl glukoz intoleransi yiksek
oranda izlendii igin tip 2 diyabet yoninden de ataulmalidir (124).

HAIRAN sindromundarstiphelenildgi zaman ise serum insulin gkrleri dlculmelidir (124).
Androgen seviyelerinin normal oldu durumlarda TSH, T4, antimikrozomal ve

antitiroglobulin antikorlari, ferritin veya totakdhir b&glama kapasiteleri 6lctlmelidir (108).
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2.6.2.2.3 Erkek Androgenetik Alopesisi

Erkek Androgenetik Alopesisinde Epidemiyoloji

AGA 80 yasindaki erkeklerin % 80’inde izlenir. Sinonimi ekkpaterninde sac kaybidir (51-
53,125).

Erkek Androgenetik Alopesisi Klinik

AGA’'da buyuk terminal saclar dokulur, yerlerini lied saclar alir. Sacli deride temporal,
verteks ve orta frontal olmak Uzere 06zellikle 3naltulur. Bitemporal sa¢ doékilmesi
anteriordan bgdayarak posteriora dou uzanim gosterir. Verteksteki sac dokilmesi ise
merkezi olarak bgar ve perifere dgru yayilim gosterir. Orta hattaki sa¢ dokilmesi neel
agaci tarzi izlenir. Asyali erkeklerde farkl olarBRGA’daki paterne benzeekilde frontal ve
orta hatta diffiz incelme izlenebilir, temporallge verteks cok az etkilenir. AA’da da
minyaturizasyon izlenir fakat errektor pili kasirsac folikiline bglanmasi AA’da korunurken
AGA’'da korunmaz (125).

Erkek Androgenetik Alopesisindeldet Derecelendirme Skalalari

Bu konuda ilk kez 1951 yilinda Hamilton, Newyoe'lygayan, yalari 20-89 arasinda
desisen, 312 beyaz erkek ve 214 beyaz kadinin incelensmsasinda bir derecelendirme
olcesi olusturmustur. Ik ve temel bir siniflama 6zefinde olan bu cajmada ayrica Géli
insidanslar verilmgtir (126,127). Hamilton normal ergenlik dncesi s@giliminin, her iki
cinste ayni oranda gorulgiint, ergenlik sonrasinda erkeklerde % 96 oranikadinlarda %
72 oraninda tip 2'ye dgu sac¢ kaybinin dgal bir seyir izledgini gbstermgtir. Ayni zamanda
tip 5’den tip 8’e kadar olan gegn 50 ya Uzeri erkeklerde % 58 oraninda gor@dii ve 70
yasina d@gru bunun giderek arfiini gostermitir. Kadinlarda ise 50 yacivarinda % 25
oraninda tip 4’'e uyarsekilde sa¢ kaybi oldiunu ve bunun genellikle daha sonra
ilerlemedgini belirtmistir. Kadinlarda tip 5ten tip 8e kadar olarsac dokulmesi
gorilmemektedir. Kadinlarda daha ¢ok gozlenen diffii sa¢ kaybidir (126).

1972 yihinda Ebling ve Rook; Hamilton’nun siniflasna modifiye ederek AGA’yl Betipte
siniflandirmglardir (127). Daha sonra Norwood 1000skin erkekte yapgi siniflama ve
insidans ¢cabmasi ile Hamilton siniflamasini modifiye et (128) (Tablo 8Sekil 13).
Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasina gore:

Tip 1: Frontotemporal bélgede sa¢ ¢izgisinde ¢e&ilmktur veya minimal derecededir.

Tip 2: Frontotemporal bélgede sag cizgisi simeti triangular c¢ekilme gosterir. Frontal
bdlgenin ortasinda da doékilme veya seyrelme gomilmeergmen frontotemporal bolgeden

daha azdir.

35



Tip 3: Bu evre alopesinin vaginin belirginlagtigi donemdir. Simetrik derin frontotemporal
cekilme belirginlgmistir.

Tip 4: Siddetli frontal ve frontotemporal sac kaybi varduertekste belirgin seyreldme
gozlenir. Bu iki alan tepe boyunca kalin bir dagndi ile birbirinden ayrilrgtir.

Tip 5: Tip 5'te belirtilen sa¢ bandinin daha daeid@zi goralir. Verteks ve frontotemporal
sacsiz alanlar artstir.

Tip 6: Sa¢ bandi olarak ifade edilen bélgeler deiditis ve verteks ile frontotemporal sagsiz
alanlar birlgmistir.

Tip 7: Siddetli formdur. Kul&in dninden bgayip, arkaya uzanan ve posterior bolgeyi at nali
seklinde kiatan saclar kalrgtir.

Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasi

Tip 1

Tip 2

Tip 3

Tip4

Tip5

Tip 6

Tip7

Tablo 8: Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasi
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D E F G
Sekil 13: Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasi: A=Tip 1, B# 2, C=Tip 3, D=Tip 4,
E=Tip 5, F=Tip 6, G=Tip 7

2.6.2.3 Telogen Effluvium

Normal sach deride folikullerin % 90-95'i anagéwlan % 5-10 folikul ise telogen fazdadir.
Birkac folikll de tranzisyonel ya da katagen faada@esitli metabolik deisiklikler ve stres
durumlan sac¢ foliktllerinin biyolojik saatini bomk bu % 90-95 anagen sacin buylk
bolumunun hizla telogen faza gegcmesine neden olaBi tir sa¢ dokilmesine ise TE denir
(51,52). Kadinlarda erkeklere gore daha sik olepgek insidansi bilinmemektedir (51,129).
Telogen Effluviumda Etyopatogenez

Cesitli internal ve eksternal faktérler ayni andgmormal miktarda c¢cok sacing zamanli
telogen faza girmesine neden olarak telogen efiluu ortaya cikarabilir (51,52).sag1da bu
faktorlerden kisaca bahsediktni.

B12 vitamini

B12 vitaminin sa¢ buylmesindeki roli tam olaraknnilese de eksildi depresyonla ilintili
bulunmuytur. Siproteron asetat ve etinil Ostradiolle tedadilen FAGA'lI hastalarda B12
serum dgerlerinin 300 ng/L’'nin altinda olmasi durumunda opBikiyatrik deisiklikler
izlenmistir (108).
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Kilo Kaybi

Siki diyete bglandiktan yaklgitk 1-6 ay sonra sa¢ dokulmesi olabilir. Prognozenadlikle
iyidir ve diyet kesildikten sonra sa¢ buyumesrmale donmektedir (130).

Protein Enerji Malnutrisyonu

Marasmusta sacglar ince, seyrek, diz ve acik ranklid kolay kopar. Akut protein
eksikliginde koyu sag, kirmizi ve beyaz bantlar icerir.ilgan, seyrek saclar bulunur (130).
Sac¢ kok hicreleri vicutta proliferasyon hem yiksek olan hicrelerden biridir. Anagen
kok hicrelerin protein icefi vicudun total protein icefi ile iliskilidir. Vlcuttaki protein
depolarinin azalmasi serum albumin duzeyininrazaindan once kil koklerinde protein
sentezinin azalmasina neden olmaktadir. Bulbudisitqarotein eksiklginin ilk bulgusudur.
Protein eksikigi olan yalilarda ve protein-enerji malnutrisyonu olan co@ukla telogen saclar
artms orandadir (130).

Esansiyel Ya Asiti Eksikigi

Esansiyel ya asitleri poliansature yaasitleridir, vicutta sentezlenemez bu nedenle
diyetle alinmalari gereklidir. Linoleik asitin gaelsiminde roli olduk¢ca 6nemlidir (132).
Esansiyel yg asidi eksiklgine bali sa¢ ve deri d&siklikleri genellikle yetersiz alimdan 2-4
ay sonra bgar. Bu durum siklikla yetersiz parenteralleesie nedeniyle olmaktadir.
Sacl deri ve kgarda eritem ve kepeklenmenin ardindan telogerdé&iimesi gorultr. Dgilk
eikozatrieonik asit ve yuksek armdonik asit diizeyleri ile tani konur (130).

Demir, Ferritin Eksiklgi ve Demir Eksiki Anemisi

DNA sentezinde rol alan ribonukleotid rediktamziminin kofaktort olan demirin serumda
distk saptanmasi, prolifere olan hicrelerdeki DNA tseini engellemektedir. Bu nedenle
folikiler matriksin  hizlh ¢@alan hicrelerinde anemi ggtieden 6nce DNA sentezinde
azalma oldgu ve buna bgi sa¢ kaybi oldgu disinulmektedir (130).

Demir eksiklgi gelistigi zaman karagerde ferritin sentezi azalir bu durumda buyimekaa o
sac folikullerindeki ferritin kemik i gibi organlar korumak icin ger organlara transfer olur
ve folikuller telogen faza gecer. 40 ng/mL (90 pfaphin altinda ferritin dizeyleri telogen
fazin artgina neden olur. 40 ng/mL ve 70 ng/mL (90 ve 1560opL) arasi ferritin
degerlerinde de telogen sa¢ kaybi gozlestmi(108). Serum dgerleri 70 ng/mL’nin Gzerine
ciktigl durumlarda ise sa¢ anagen fazinda kalir. Sogngalar gostermektedirki; serum ferritin
degeri disukliguinin FAGA ve AA'da etkisi varken, TE, total ve uargal AA'da etkisi
bulunmamaktadir (132,133).

Kadinlarda anemi galineden demir eksikiinin diffiz sa¢ dokilmelerinde etiyolojik bir rol

oynadgl ilk kez 1963 yilinda Hard tarafindan o6ne surijtaii (134). Bu tarihten sonra,
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kadinlarda gozlenen sa¢ dokulmeleri ile serum tierdiizeyleri arasindaki #kiyi arastiran
bircok calgma yapilmgtir. Bu calgmalarin hemen timi kadin hastalarda ve sikatrisyel
olmayan alopesilerde yapilan gozlemsel sgadlardir (134). Bazi camalarda belirlenen
demir eksiklgi ve/veya demir eksik§i anemisi ile alopesi arasindaki direkghii (132, 135-
141) dger calsmalarda gosterilemestir (142,144), bu konuyla ilgili tagmalar halen devam
etmektedir (145, 146).

Cinko Eksiklgi

Farelerle yapilan bir ¢camada cinkonun kil follikilinde anagen gehi geciktirerek sac
gelisimini inhibe ettgi, katageni geciktirerek anageni uzatti kemoterapi ile induklenen
alopesiyi geciktirdii ancak onlemedgi saptanmgtir. Cinkonun tedavide etkir@i tartismalidir
(147). Cinko eksikiginde doymany yag asitlerinin emiliminde azalma ile linoleik ve alfa
linoleik asitlerin uzun zincirli metabolitlendénigiminde azalma goérdlir. Bu durum
esansiyel yaasidi eksiklgine yol acarak sa¢ dokilmesine neden olabilir (130)

Pantotenik Asit Eksikdi

Pantotenik asit koenzim A’nin yapisinda olmasi nede hicre fizyolojisinde énemli rol
oynar. Kolesterol ve steroid hormonlarin prekiiigdir. Saclarda pigmentasyon kaybi ve
alopesi gorulebilir (148,149).

Biyotin Eksiklgi

Biyotin eksikligi konjenital veya akkiz olabilir. Dermatit, alopesiébet, hipotoni, ataksi,
sensorintral sitme  kaybi, mental retardasyon gibi bulgulagoérulebilir. Kazanilmy
biyotin eksiklgi parenteral beslenme ve yumurta akinin fagleetiimesi sonucu gorulir.
Genellikle biyotin tedavisine Bandiktan 2-4 hafta sonra sa¢ dokilmesinddmaza ay
sonra ise tamamen durma saptanir (130).

Sistin Eksikigi

L-sistin dgal, alifatik aminoasittir, keratin yapisinda buluniil % 15,9 L-sistin icerir. L-
sistin sa¢ dokulmelerinde sik kullanilan aminoasitén biridir. Yapilan calmalarda L-
sistinin kil gelsiminde olumlu etkilel oldugu ve L-sistin, kalsiyum pantotenat, miliasin
kombinasyonunun keratinosit génini stimule ettgi gosterilmgtir (150,151).

Hipotiroidizm

Diffiiz sa¢ kaybi veya vicut killarinda kayip hipotdizmin tek bulgusu olabilir. Kgarin tgcte
bir kisminda dokilme (Hertoghe belirtisi) hipotdizmi olan hastalarin dortte birinde
gorultr. Hormon replasmanindan ortalama 8 haftaaseaclar eski haline donmeyeslaa
(130).
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Hipertiroidizm

Hipertiroidi ile sa¢ kaybi arasindaki ski tam olarak bilinmemektedir, ileri ¢cainalara
gereksinim vardir (130). Genellikle hasta 6tiroidugunda 3 ay icinde sa¢ dokulmesi durur
(152).

Hipoparatiroidizm

Saclar kalin seyrek ve kurudur. Basit bir travnessihclar kolayca dokulr (153).

Sigara

Sigara dermal papillanin mikrodamarlanmasini etkileulbusta apoptozisi indikler, kil
follikilinde DNA hasarina ve kil siklusunu etkileyenzimlerde dengesige neden olur ve
bu yolla sa¢ dokilmesine neden olur (154). Sigakaya L-sistin ve vitamin B6'nin koruyucu
etkisi oldiygu saptannstir (150).

Postgravidal Telogen Effluvium

Gebelgin son donemlerine gou anagen orani %95’e c¢ikabilir. Bamdan sonra hormonal
degisiklik ve stres nedeniyle killar senkronigekilde anagen evreden telogen evreye gecerler
ve genellikle dgum sonrasi 2-4. ayda saclarda dokilmalana(51). Tipik olarak sag
dokilmesi 6 aydan kisa surer. Siklikla kergitiden geriler ancak bazi hastalar kalici epizodik
dokulmedensikayetci olabilirler. Bu durum bazi saclarin norael gortlen ¢ zamanl
olmayan donguye donememeleri ile agiklanmaktadi2).1

Naclar

Bircok ilagc sa¢ kaybi yapabilmektedirilag ile sa¢ dokilmesi arasindaki skinin
dogrulanmasinda 2 kural vardir, birincisi ila¢ kullamibirakildginda sag¢ kaybinin azalip ilaca
tekrar balandiginda sa¢ kaybinin agtgostermesi, ikincisi sa¢ kaybina neden olabildusgka
sistemik hastagin olmamasidir (130)lag iliskili diffiiz telogen sa¢ dokilmesi genellikle ilaca
basladiktan 6-12 hafta sonragiar. Erken anagen dokilme ofgludisiintlmektedir. Ber 6zel
bir ilactanstipheleniliyorsa en az 3 ay sire ile ilaci kullanghma testi uygulanilabilir (155).
Sistemik hastaliklar

Bircok sistemik hastalik ve fiziksel stres diffiacsdokilmesi ile ikkilidir. Ates tek bagina
sitokinlerin etkisiyle follikler matriks hicrelerin proliferasyonunda duraklamaya ve sac¢
dokilmesinde arfa yol acabilir. Sifiliz diffiz sa¢ doékilmesi ile taya cikabilir.
Histopatolojisinde telogen follikillerde artma géair ve sgaltima baladiktan 4-6 hafta sonra
telogen killarda azalma gozlenir. Kargaii etkileyen hastaliklarda bozulgumetionin ve
sistin metabolizmalarinin diffuz sa¢ dokuilmesinalare oldgu distinulmektedir. Sistemik
lupus eritematozus ve dermatomiyozit gibi kollajestaliklarin bgangi¢ ve seyri sirasinda

telogen sac¢ dokilmesi gorulebilir. Lenfoprolifefathastaliklar, sistemik amilidoz ve
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enflamatuar barsak hastag da kronik sa¢ dokilmesi ile gkilidir. Ileri evre maligniteler,
malignitenin kendisinden ziyade hipoproteinemiydareolarak sa¢ kaybina yol acarlar (130).
Telogen Effluvium Klinik Ozellikleri

Telogen effluviumda saclarda diffuz azalma varéit,53). Akut ve kronik olmak tzere iki
farkl formu tanimlannstir (152,156).

Akut Telogen Effluvium

Telogen effluviumun en klasikeklidir. Yiksek atg, kanama veya cerrahi travma gibi
tetikleyici bir faktérden 2-3 ay sonra sagleride bsglayan akut dokulmeyi tanimlar.
Psikolojik stresin sagta bu tip dokilmeye nedetugih distintlmektedir (152,156). Hastalarin
%15-30'unda, Ozellikle kadinlarda, tarama ile arpamestezi veyaga vardir. Bu durumun
noropeptit salinimi ve sinir uyarimi ile skili oldugu disiunidlmektedir (157). Bu tablo
genellikle 3-6 ayda kendi kendini sinirlar. Ancaéikdlmeyi tetikleyen olay 6 aydan uzun
devam ederse sa¢ dokulmesi kronjkl€156).

Kronik Telogen Effluvium

6 aydan uzun slren telogen sac¢ kaybini tanimlaya Sarar verici etkenlerle uzun sire veya
tekrarlayicisekilde kasilasiilmasidurumundatelogen dokilmeamall olarak gedir ve uzun
sure devam eder. Kronik telogen effluviuma nedam dhktoriin gercek bir neden olarak kabul
edilebilmesi igin nedenin ortadan kaldirimade isa¢ kaybinin durmasi ve nedenle tekrar
karsilasildiginda sa¢ dokilmesinin famasi gereklidir (152,155).

Telogen Effluviumda Tani

Telogen effluviumda sacli deride inflamasyon loslg yoktur ve saclarda seyrelme genellikle
gozlenmez. Ancak kronik telogen effluviumda tempdrdigelerde geri ¢ekilme saptanabilir
(152,156). Sa¢ cekme testi genelde (6zellikle addatgen effluviumda) pozitiftir fakat negatif
cekme testi telogen effluviumu ekarte ettirmez (j158ontal ve oksipital bolgede trikogram ile
telogen kokler % 20'den fazla saptanir (156). HRtkogram, dijital fototrikogram,
trikogramdan daha kolay ve invaziv olmayan tekniiieve telogen effluviumun tanisinda
yardimcidirlar (156). Hastalardan altta yatan nedgdnelik olarak tam kan sayimi, serum
demir, demir bglama kapasitesi, ferritin ve tiroid fonksiyon testlistenebilir. Hikayeden ve
tetkiklerden olasi sebep belirlenemez ise poziif gekme testi, azalgkil caplr durumlarinda
biyopsi yapilabilir ve sac¢ follikil yapisi gerlendirilebilir. Kronik telogen effluviumum
androgenetik alopesiden ayriminda biyopsi yardimci(b2,158). Telogen effluvium
nonenflamatuar sa¢ kaybi1 formudur, ne klinik nendg¢opatolojik olarak enflamasyon goéruldr.

Kil siklusunun dgismesi dginda follikiil tamamen normaldir (52).
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2.6.2.4 Trikotilomani

Yunanca ‘thrix’ sag, ‘tillein’ cekmek, ‘mania’ dék demektir. 18’li yglarda insidansinin
1/200 oldgu disunulmektedir. Bayanlarda ve cocuklarda daha sikilgiegktedir. Hastagin
baslangic yal genellikle 5-12 yaarasidir. En sik tutulan yer sach deri ikerglé@ kirpikler ve
pubik sacta da izlenebilir (51,52).

Trikotilomani Patogenez

Amerika Psikiyatri Birlginin “American Psychiatric Association”(APA) tani amach
klasifikasyon sistemi DMS-IV'te vyeralmaktadir. Diir kontrol bozuklgu olarak
degerlendiriimektedir. Ksilik bozuklugu, vicut dismorfik bozuklgu, zeka gerilii veya
psikozla birliktelgi de bildirilmistir (51,52).

Trikotilomani Klinik

Sach deride genelde yamali ya da diffiz alopes§wl Bir noktadan bgar, dalgaseklinde
sentrifugal olarak yayilir. Ciddi vakalarda bilengéde oksiput korunur. Alopesi alanlarinin
genelde tuhagekilli, dizensiz sinirlidir ve g#li uzunlukta saclari vardir. Cekme sonucu sag
saft fraktlrleri, kopan uclarda kaba gorinim mewgutKlinik teshis icin, alopesili bir alanda
“sac buylme penceresiblusturulur. Normal blytmenin izlenmesi icin haftalikaglanir (52).
Trikotilomani icin DSM-4 Tani Kiriterleri: (52)

1)Bariz sa¢ kaybi yapacakkilde kkinin tekrarlayan kendi sagini gekme eylemi

2)isteze kagl koydusunda ya da hareketin hemen dncesindiiki asiri heyecan duymasi ya
da gerginlgi

3)Sac! cektikten sonra rahatlama hissi ya da zkwk a

4)Bu bozuklgun bgka bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir shkrile aciklanamamasi
5)Bu bozuklgun bir rahatsizlik, mesleki, sosyal alanda bozgglyol acmasi

2.6.2.5 Postoperatif Alopesi

Genelde uzun sireli genel anestezi gerektiren gatkr sonrasi oksiputun uzun sureli cerrahi
masa ile temasi sonucu g@lu. Sacl deriye travma sonrasindasahilir. Basincin oldgu
alanda tek, kabaca oval alan vardirslBagicta alopesinin ortasinda eritem ve indurasyon
izlenebilir. Yeni sa¢ cilsi genelde izlense de kalici sa¢ kayiplari da liifdigtir (52).
Histopatoloji:

Sac¢ kaybi tamamlanmadan 6nce erken dénemde vadkdhlaboz, inflamasyon, dermiste
destriksiyon izlenebilir. Uzamibasingta tam kat nekrozlar izlenebilir. Alopesnegiékle

operasyondan 28 guin sonra izlenir (52).
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2.6.2.6 Temporal Ucgen Alopesi

Kongenital G¢gen alopesi olarakta bilinir. Hayatiika on yilinda ya da dgustan kazanilir.
Ucgensekilde alopesik alanin zemininde ince velliis kdizlenebilir. Hayat boyu kalicidir
(52).

Histopatoloji:

Mikroskopik inceleme ile genellikle normal sayidalikil izlenir, fakat hepsi velltstir.
Epidermis, dermis ve adneks tamamen normaldir.aardsyon yoktur (52).

2.6.2.7 Lipodematoz alopesi

ilk olarak Coskey, kalin bataklik gibi sacl deri atopesiyi tanimlamak igin kullangtir.
Ozellikle koyu tenli bayanlarda tanimlangtm. Sacl deride 6dem ve takip eden subkutan
dokuda kalinlgma olmasi Uzerine sach deri kalgrdastir. Burada alopesi mekanizmasi net
degildir ve sach deri biyopsisi ektatik limf damaradisinda normaldir, o ylizden Lee ve
arkadalar lipédematoz alopesi yerine lipédematoz sagti demeyi tercih etrgierdir (52).
2.6.2.8 Papulali Kongenital Atrikia

Dogumdan sonra okan kisa saclar dokuldukten sonra bir daha sa¢ @kidayatin ileriki
donemlerinde sacli deride folikiler kistler ve nailyoenzeri lezyonlar ofur. Bu fenotip

sacsizlik geni ve vitamin D reseptdr geni gibifdakli gende mutasyonlar sonucu glu (52).

2.7 ALOPESILERDE TANI YONTEMLER 1

2.7.1 Klinik/nceleme

Tam sacli deri, vicut killar ve deri incelenmelidbacl deride enflamasyon, eritem, skuam ve
sikatriks dgerlendirilmelidir. Sa¢ kayip paterni ve gnlugu mutlaka incelenmelidir. Saafti
kalibrasyon, frajilite, uzunluk ve elastikisiyetiagpdan incelenmelidir.

Ozellikle AGA ve AA icin derecelendirme sistemle@listiriimi stir. MAGA icin Hamilton-
Norwood skalasi en ¢ok kullanilan dlcektir. FAGAni@n ¢ok kullanilan 3 puanlik Ludwig
Olgcegi olsa da 5 derecelik Gan-Sinclair ve 8sg&k sinifin yeraldgl Savin 6l¢gi kullanimi
daha uygun kabul edilmektedir (159-162).

2.7.2 Sa¢ Cekme Testi

Sac¢ dokulmesinin aktivasyonunu waddetini belirlemede deerlidir. Hastalar arasinda
standardizasyon gkamak icin hastalara test 6ncesi 5 gin sa¢ yikaraadreerilir. Sa¢ yava
ve nazikge, sacin sacli deriye yakin @dwyerden bg@parmak, saret parmgi ve orta parmak
yardimiyla sa¢ saftl boyunca el kaydirilarak 50a8@t sac cekilir. Ele gelen saclar sayilgere
cekilen saclarin % 10'undan fazlasi ya da 6 safdala gelirse test pozitiftir ve aktif sac

dokulmesini gosterir  (158,163). Tani yonunden tetogve anagen effluviumlarin
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degerlendiriimesinde, sa¢ govdesi bozukluklarinin leomesinde 6nem g¢a (163).
Androgenetik alopesi ve gerilemekte olan telogdlueatimda dokulen saclarda cekme testi ile
hafif-orta derecede artma vardir. Ancak genelldddf telogen effluviumda kuvvetli pozitiftir
(164).

2.7.3 Sa¢ Toplama Testi

1 haftalik strede hasta yastiktastdy tararken dokulen saclarini toplar ve sayar. [@in
dokilen sa¢ 50-100 ise normaldir. Aktif telogerwefiumda bu say!i birkag yiz olabilir (164).
Gunde ortalama 100’den fazla sag telinin dokulmaddif dokulmeye garet eder. Olgiim
zaman alicidir ve hasta igin can sikici bir yonteméincak uygulamasi basittir ve hastanin
evinde sa¢ kaybini takip etmesine imkan verir (165)

2.7.4 Yikama Testi

Rebora ve arkadgkr (166) bunu AGA/TE yikama testi olarak modifigemglerdir. Yikama
suyundaki vellus ve terminal saclari sayma esadayanir. Hastalara test 6éncesi 5 gin sa¢
yikamamasi Onerilir. Hasta sacgini gazh bezle gi#apatiimg bir havzada yikar. Saclar
uzunluklarina gore 3’e ayrilir. 5 cm Uzeri uzun,s&b aras! ara uzunlukta sa¢, 3 cm’den kisa
olan ise kisa telogen ya da vellus sa¢ olarak esiditilir. Bu test toplam anagen, telogen sac¢
sayisini ve anagen telogen sag oranini verir.

Bu tekngin dez avantajlari ise sOyle siralanabilir:

1)Test sirasindaki sac kiriklari tek bir uzun sakiisac olarak sayllmasina neden olabilir.
2)Kisa sacli ve kivircik sacli hastalarda uygulaaam

3)Zaman alici bir testtir.

Daha dgerli bir teshis igin toplanan saglar sa¢ siklus fazlagaft anormallikleri ve sagin
distalinin morfolojik 6zelliklerine gére mikroskdpblarakta incelenmelidirler (162,167).

2.7.5 Sa¢ Tartma Testi

Topikal ya da sistemik uygulanan ilagc ve kozmeti@eklllerin etkisini dgerlendirmek icin
yapilabilir. Plastik birsablonla sekillendiriimis, 1 mm’ye kadar kisaltilmiiyi sinirli bir
dikdortgen alan, 2 kiguk dévme tarafindan birbirkeensu olmayan iki kenardarsaretlenir.
Tedaviden sonraki ilk donemde (6gme sac gekiminin en efektif olabilecgi 6. hafta) saclar
kisaltilir ve toplanir. Daha sonra bglem tedavi periyodundan sonra uygulanir. Elde edile
materyaller ise tartilir (168). Yalniz tecrubelkmésyen gerektiren ve zaman alan bir analiz
oldugu icin yerini sa¢ buyume camalari almgtir. Sa¢ tartma testinin sa¢ sayimi ve
mikroskopik sa¢ en ve boy oOlcimleriyle bitieilmesi ¢cok deerleri bilgiler verebilmektedir
(162).
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2.7.6 Trikogram

Effluviumun ayriminda iyi bir aractir. Trikogram lgegm siklusunun farkli fazlarindaki sac
koklerinin durumunu gosteren yari invaziv mikrobk bir inceleme yontemididlk olarak
1957'de Van Scott tarafindan tanimlagtm Trikogram sac¢ geliminin fizyoloji ve
patolojisini anlamak, sac¢ hastaliklarinin prognarwelirlemek ve farkl tip alopesilerde
uygun tedaviyi segcmek, tedaviye cevabgetendirmek, kongenital veya edinsel sa¢ gbvde
anomalilerini saptayabilmek icin faydali bir yonteéim (169-172). Hastanin 5 gin sacini
yikamadgl, bazlamadgi, taramadil, sprey ya da jole kullanmagive son 15 gindir boya,
perma yaptirmagi durumda 60-80 tane sa¢ kauguk kollu forsepskglelir. En iyi inceleme
icin, sa¢ kokleri koparmasleminin hemen ardindan kokleri ile birlikte dahanso tekrar
bakilabileceksekilde gdmme bir cam slayta yaprlir (173). Trikogram gesek anagen sac ve
anagen displastik dokilme gibi 6zellikle sa¢ kohkcelemesi gereken incelemelerdgetidir.
Sac¢ hastagina gore koparma yeri ggir (162). Elde edilen kokler lam Uzerine yatiglir ve
Uzerine Kanada balsami damlatilarak lamelle kapatwe 40k buyutme ile sk
mikroskobunda incelenir (158). Androgenetik alopés diffiiz alopesi, alopesi areata ile
trikotillomani ayirrminda yardimcidir. Bazi haskddrin tedaviye yaniti ve prognozu hakkinda
bilgi verebilir (169-172).

Anagen kil; keratogen boélge igerir, piranggklinde bulbusu, i¢ ve gikok kilifi vardir.
Trikogramda sert cekme nedeniyle ig-806k kiliflar1 geride kalabilir ve anagen kil yaghikla
dismorfik olarak dgerlendirilebilir. Anagen killarin kolayca ve grasizca c¢ekilmesi
anormaldir, gesek anagen sindromunda ve liken planopilariste bumugorulebilir. Telogen
kilda keratojen bolge, i¢ ve gdkdk kilifi bulunmaz, comak sa¢ gorilur. Katageht&logen
kila benzer, ancak kornifiye olmagnkese comak ucu sarar, papilla ve comak u¢ arasinda
dejenere olan epitel kiimesi kuyrgé&klinde goérulir. Kalem ucu gorinimua alopesi aremtad
radyasyon tedavisi ve kemoterapi alanlarda tipikBewek anagen sindromunda anagen
saclar kutiktulanin sa¢ govdesine zayif tutunmagindialayr mikroskobide ggemis corap
goruntasu verir. Kil koklerinin yapisinin incelensimgan dginda mikroskop altinda kil
govdeleri de dgerlendirilebilir (54,55). Bu yontem kolay uyguakbilir ve tekrarlanabilir
olmasi nedeniyle avantajlidir. Ancak uygulayiclyasli olmasi, erken anagen ve vellls
killarin kiicik olmalari nedeniyle gozden kacabilenglazrili bir islem olmasi sebebiyle tercih
edilmemektedir. Ayrica sa¢ koparma kil siklusurdomgal gidisatini etkileyebilmektedir
(174).
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2.7.7 Birim Alan Trikogrami

Yar invaziv sayimsal bir metottur. Trikogram saderide sa¢ ygunlugu hakkinda bilgi
vermez. Bu nedenle birka¢ adim daha eklenereklatan trikogrami denilen farkli trikogram
yontemi tanimlanmtir (54,162). 30 mm? alandan sa¢ koparilip sagiiblyogunlugu, anagen
sac oranli, sagaft capl hesaplanir. Mikroskopik analizle sagindidazda oldgu belirlenir ve
uzunlysu 6lculiar. Ayni zamanda kohort gahalarinda takip amacli ve topikal ve sistemik ilag
kullaniminin etkisini dgerlendirmek icin kullanilabilir (175). Hasta 1 ayzgnli sacini yikar.
Ornek alinacak bolge aseton/izopropanol skami ile temizlenir. Genellikle 30-60 mm?2lik bir
alandaki tum saclar tek tek cekilir. Koke uygulaneavmayi azaltmak icin epilasyon hizl ve
sac gekimi yonunde yapilir. Saclar mikroskop altindacdalenerek anagen, katagen, telogen
sayllari ve bunlarin birim alan faa dansiteleri, kil uzunfiu ve kilin ¢capi hesaplanabilir
(176).

2.7.8 Fototrikogram

Fototrikogram (PTG) tirdanms alanlarin fotgraflandgi ve busekilde sa¢ buyimesinin takip
edildigi non-invaziv bir metottur. Manuel, semiotomatikpmatik PTG metodlari mevcuttur.
Fotograflar cekilmeden o©nce sag-sacli deri kontmasyaratmak icin saclar siyah ya da
kahverengiye boyanir. TfrichoScan® otomatik yontemlerden biridir. Avrupada @o
trikolojik merkez ve dermatologlar tarafindan kulilian bir cihazdir (159). Bu cihaz sayesinde
objektif olarak sa¢ buyime hizi, sac folikilleriniogunlugu, sagsafti kalinligi, terminal ve
vellus killarin sayisi hesaplanabilir (162). Samtirekare alandaki killar 1 mm uzuplinda
kesilir ve fotgraf cgekilir. 2-3 gin sonra ayni bolge fgtaflanir. ilk cekilen fotgraf ile
karsilastirilmali sonuclar elde edilir. Uzun dénemde tekalagerlendirme icin o bdlgeye boya
ile kiguk bir dévme yapilir (177).

2.7.9 Geljtirilmi s Kontrastll Fototrikogram

Fotograflar 2-5 gunlik intervallerle iki kez ¢ekilCalsma protokoliine gbre genelde 2 ya da 3
alan tirglanir, boyanir ve fotograflaniilk vizitte tanimlanmy 1 cm?lik alandaki tim saclar
sacli deriden 1 mm uzakliktan kesilir.ger vizitlerde bu alanlar gecici sa¢ boyasi ile boga
Sach deri immersiyon proksigrafi metodu ile fotafiar bir makrokamera ile cekilir. Ber
PTG metodlarinda jel benzeri ara maddeler kullandan bahsedilmektedir (162,165,177).
2.7.10 Otomatik Fototrikogram: “TrichoSc@i

TrichoScan®, sac¢c biyume analizi yapan s@amaact bg&msiz otomatik bir yazilim
programidir. Fototrikogramin son modifikasyonu tdiji imaj analizi ile epiliminesan

mikroskobun bir arada kullanifgh TrichoScan® yontemidir, tim 6nemli sa¢ paranietre
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icin standart epiliminesans mikroskopi ve otomdijkal gortintileme yontemlerini kombine
eder. Tanimlanan sac¢h deri alanlar standardize ¢gkici forsepsler yardimi ile koparilr
(Hairliner®, Wella®, Germany®). Tam olarak 3 gunnsed ticari olarak temin edilebilen
solusyonlarla (6rng@n; Goldwell top chic®, black 2N®, Darmstadt®, Geany®) boyanir.
Boyanin fazlasi alkolik bir soliisyonla temizlen@iktsonra, bolge hala islakken, rijit kontakt
lensli bir dijital kamera ile bolge fogpaflanir. Gorunttileme alanindgia boya ya da hava
kabarciklari olmamalidir (162,178,179).

Oncelikle incelenecek bolge tizerine ortasinda m8lik delik olan plaka yerlgtirilerek bu
bdlgedeki saclar tigganir. 2-3 gun sonra tiglanan bdlge gecici boya ile boyanir ve 11-13
dakika sonra alkol iceren solusyon ile boyanan &démizlenir ve hentiz nemli iken 20-40 kat
blayutme ile mikroskobik gorintileri alinir. Tricho® yazihm programi anagen saclarin
ginde 0,3 mm uzamasini temel alarak otomatik olar@igen/telogen oranini hesaplar. Oranin
dizgun hesaplanmasi kameranin c¢ozugun@ bghdir. 7 megapiksel kamera ile 6
mikrometre kalinigindaki saclar rahathkla analiz edilebilir. Uygudam bdlgeye dévme
seklinde kucuk birgaret birakilabilir ve tedavinin etkiginin daha sonra gerlendiriimesinde
ayni alan kullanilabilir (178).

2.7.11 Global Resimler:

Uzun sureli tedaviler sonrasi uzun sureli takipterdac volumunin genel durumunun
saptanmasi, objektif olarak sa¢ blyime aktivitesidgzerlendiriminde, sac Kkalitesi ve
dolgunlyzunu deerlendirmede bu fofgraflar kullanilir. Bu standardize metod, tedavi ésic
ve sonrasi fotgraflari kagilastiran bir sonraki kor ¢aima igin stereotaktik bir cihaz kullanir.
Hastanin ¢enesi ve alni 6zel bir cihazgerotactic positioning device'sabitlenmgtir, kamera
ve flas verteks, orta hat, frontal ve temporal alandanigétabilen oynar bir kola yerérilir.
Kameranin yeri sabittir. Bu sayede takiplerde gdri, siklandirma ve buyldtmenin ayni
olmasi sglanir (174,162,180). Hastanin sa¢ uzgolun ayni kalmasi onemlidir. Kalici
dalgalar ve duzkgirmeler calsma siresince sabit kalmahdir. Fgtafin cekilecgi sabah sac¢
yikanmali, sprey, nemlendirici kullaniimamalidir.otégraf sa¢ igin hazirlanirken su
kullaniimamalidir ¢linkll su ve §asa¢ y@unlugunun gorinumuni etkiler. Sa¢ bir dnceki
cekimdeki gibi taranmali ve ayrilmalidir (161,188 teknik daha ¢cok AGA c¢amalarinda
kullanthir (162,180). Dikkatli tarama vesiklandirma sach deri fofgaflamasinda c¢ok
onemlidir. Klinik calsmalarda global fotgraflama gecerli bir metottur ancak deneyimiilieir
gerektirmektedir (180).
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2.7.12 kik ve Polarizan Mikroskopi

10-20 aras! sac, sach deriye yakin yerden kegilertalama 7 cm’lik parcalara ayirilarak
incelenir. kik mikroskopisi ile kalinkl, formasyonu ve burkulmalari incelenirken, ayni
preperatlarda polarizan mikroskopi ile protein kaxgyonundaki bozukluklar keratinizasyon
ya da depolama bozuklukluklari izlenebilir (6give trikotiodistrofide kaplan kuyrgu paterni).
Istk ve polarizan mikroskopi sebebi bilinmeyen agtnsac frajilitesiyle giden sagaft
anomalilerinin tespiti ve klinik caimalarda kullanilir (162).

2.7.13 Elektron Mikroskopisi

Yuksek c¢ozunurluklu fotgraflar ile sa¢ kutikul ytzeyi hakkinda cok detadlilgi verir.
Longitudinal ve tranvers kesitler ile i¢ yapilarkkenda detayli bilgi verir. Esas olarak
arastirma calsmalarinda kullanilir, genotrikozlarginda rutinde kullanimi yoktur (162).

2.7.14 k& Odakli Lazer Tarama Mikroskopisi

Sach derinin korteks, medulla lifleri gibi i¢c yd@mni ve sagin yilzeyel yapilarini invasiv
olmayan yontemle derlendirir. On hazirlik gerekmez. @i yapilarin gériinmesi icin Gétli
floresan boyalar kullanilabilir ama keratinin gij@pilarinda dgal floresansi vardir. Dinamik
calismalarda kullanilir (162,181).

2.7.15 Atom Gucu Mikroskopisi

Nanometrelik olcimlerle 3 boyutlu yiksek rezoludyorgorintiler sglar. Kalitatif ve
kantitatif dlcimler yapilir. Probun ucu ile yuzeyinemasi sglandiktan sonra ek bl bir
hazirlga gerek kalmaz. Kutikil awmasi ve kabakmasi goruntulenebilir. AFM (atom gtcu
mikroskopisi) ile sadece Ornek dizlemine dik olapagrafik morfolojik tespitler yapilabilir,
es odakli lazer tarama mikroskopisi ve elektron m#kapisiden farkli olarak girintili yizeyler
ve ylzeyin altindaki yapilarin bilgileri saptanam@82). AFM sac tedavilerinin etkigini
gostermek icin kullanilabilir, kantitatif bir metat, elektron mikroskopisi gibi gérintileme
oncesi 6zel bir hazirlik gerektirmez (183).

2.7.16 Optik Uyumlu Tomografi

Optik uyumlu tomografi (OCT) ile sacin i¢ yapisinvaryasyonlari olan capekil ve sac
kalinhginin élctimlerinin yapilabilegg gibi in vivo ve eks vivo c¢galtilabilir gorintiler elde
edilir. Ultrasonda izlenen pals-eko goriintulerirenkersekilde dokularin mikro yapilarinin
optik 1simasidan kaynaklanan iki boyutlu bir goruntt eld#lie (184). OCT trikolojik
aragtirmalarda sac¢ capi gibi 6lcimlerde kullanilir. O ilerde in vivo sagaft desisiklikleri

saptanabilecektir (185).
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Invaziv Yontemler
2.7.17 Sacli Deri Biyopsisi
Biyopsi icin drneklemi secmeklemin en zor ve 6nemli kismidir. Sacli deri  6deekin

kesiminde 2 ana metot kullaniimaktadir:

Vertikal Kesitler

Interfaz dgisiklikler, likenoid infiltratlar ve subkutan patolgj gostermek icin 4 mm punch
biyopsi uygundur. Doku kesitinde sadece 2-3 fokkilkesit izlenebilir. Spesimendeki
folikullerin sadece % 10’unu gosterir (186,187).

Tranvers Kesitler

Vertikal kesite Ustlnlgil, patoloji lokal olsa da gerlendirme olan@ salamasidir. Folikuler
siklis hakkinda kantitatif bilgi gtar (188). Subkutan dokuyuda iceren 4 mmlik bir gun
biyopsi gereklidir. Transvers kesi i¢in en uygum gejinal tanimlamayi yapan Headington’a
(187) gore dermal subkutan Bikenin 1 mm Uzeridir.

Kesitlerde esas amac istmusu yakalamaktir. Bufalétler unitelerin oturdgu yerlerdir, bu
sayede oOzellikle sikatrisyel olmayan alopesilerdeernili olan kantitatif folikil sayimi ve
oranlari hesaplanabilir (189). O yuzden horizontkésitlerin sikatrisyel olmayan, vertikal
kesitlerin ise sikatrisyel alopesilerde stin @awisinilmektedir (190)iki metodunda tek
basina kullanildginda sinirliliklari vardir (191). Sikatrisyel algerde aktif oldgu disinulen
alopesi periferinden 6rnek alinir. Merkezdeki siisyel alan tghisi dasrulamak dginda ayirici
tani icin dgru bilgi vermez (192).

2.7.17.1 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Histopgto

Erken donem FAGA ile kronik TE'nin ayirt edimi zolabilir. St. John ve arkagarinin (192)
protokoliine gore biri klinik tutulumun ol@gu yerden (siklikla verteks) gkri ise Kklinik
tutulumun olmadii (siklikla oksiput) normal sacl deriden olmaleiez 2 adet biyopsi 6rge
alinir. Oksiputtaki sa¢ galmi androgen baamsiz oldgu igin pozitif kontrol olarak dgiintltr.
AA ve trikilotlomanide tek ornek yeterlidir. H&ERPAS, elastik doku ve musin boyalar ile
boyanir. Tek bir biyopsi orge alindiysa vertikal ya da transvers kesi segelkénisyenin
sUphesine kalmgtir (193).

Alopesi Areata Histopatolojisi

Erken aktif (akut veya subakut) ve uzun sureli (kkd olmak tzere iki doneme ayrilir (193-
196). Erken aktif donem terminal sac¢ folikillerifii97) etkileyen peribulbar limfoid hicre
inflitrati ile karakterizedir (ari kovani gorinim(i)94,198). Y@un infiltrat folikller epitelyum

ve matrikstede izlenebilir, ayni zamanda kil bulbus fibroz traktlara kadar uzanabilir (198).
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ilk olarak terminal killar daha sonra velliis kilietkilenir. Sa¢ matriks hasarinaghaolarak
trikomalazi (dismorfik sagaftlari) (196,199) ve fibroz traktlarda melanin pignt artiklar
(198,199) izlenir. Kronik evrede, peribulbar limdoinfiltrat peribulbar limfoid hicre infiltrat
minyaturize saclarida icerir. Sac foliklllerinin ggo nanogen saclarinda gorugiil
katagen/telogen fazdadir. Minyaturize, hizli siklggren i¢ kék kilifi artiklarini icerebilen sag
saftl icermeyen hizlica siklusa giren anagen, katagetelogen saclar vardir (195,196). Total
sac kaybina ki, bos infundibulalar izlenebilir. % 10 vakada folikilayrilmanin izlendii
tekrarlayan ataklar sonucu perifoliktler fibrozgenir (198).

Ayirict tanida en 6nemli olan peribulbar limfoiddnélerin izlendgi SLE’nin nonsikatrisyel
varyantidir (196). Ayirt ettirici Ozellikleri ise nfundibular epitelde vakuolar interfaz
degisiklikler, periekrin ve perivaskiler limfoplazmaskdii hiicre infiltrati ve 6zellikle derin
dermiste (200) interstisyel musinde gtrti(196).

Trikotilomani Histopatolojisi

Kompulsuf birsekilde sa¢ ¢cekme akanligi olan TC'nin tanisinda biyopsi 6nemlidir (194,
196, 199, 201-203), TC'li hastalarin sagtlari uzunluklar farkhdir (199, 203). Histop&ipk
olarak folikiler hasar sonucu (trikomalazi), enfloar ve sikatrisyel olmayan sac folikull
anatomisinde bozulmanin izlegdialopesi goraltr. Perifolikiler ve intrafolikiildremoragi
mevcuttur (194,196,199, 201-203). Ek olarak melgmngment artiklari sagaft kayiplari ve
trikomalazi izlenebilir. Sac¢ folikll sayisi normaldKatagen/telogen sa¢ orani argtm Bariz
bir enflamasyon yoktur (192).

Traksiyon Alopesisi Histopatolojisi

Trikotilomani gibi, mekanik hasara gla enflamatuar ve sikatrisyel olmayan bir alopésid
Afrikali kadinlarda daha c¢ok izlenir ve sac¢ tarataglamasekliyle iliskilidir (196,204). Sach
derinin frontal, temporal, paryetal kisim gibi dat@k kenar kisimlarinda izlenir (196,204).
Erken traksiyon alopesisinde sa¢ kaybi gecicinradevam ettikce ise kalicidir (196).
Histopatolojik olarak erken traksiyon alopesisi katilomaniye benzer goérunumdedir
(196,199). Gec traksiyon alopesisinde ise velliggasave sebase bezlerin koruggdubariz bir
telogen sa¢ kaybi vardir. Skatrikglee sureci ile igkili olarak istmustaki folikiler Gniteler
fibréz doku ile yer dgistirir (196).

Androgenetik Alopesi Histopatolojisi

Teshis icin en dgerli kesit transvers kesittir. Birim alandaki toplgoliktl sayisi dgismese
bile killar minyatirlemeye ve vellis dosiime yonelmglerdir. Terminal, vellis kil orani 4’ten
azdir (205,206). ¥er bulgular telogen saclarda argubkutan yg dokusunda azalmisac
foliktlu, sacgsaft cap farkliliklari, fibor6z dokuda agtseklindedir. % 40 olguda perifoliktler
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kollogen depozitleri (205,206) ve ilimli peri-infdibular limfositik hicre infiltrati izlenir.
Artmis mast hicreleri ve perifoliktler kollogen depoazitlarasi ilgki tanimlanmgtir (207).
Telogen Effluvium Histopatolojisi

Akut TE histopatolojisinde minyaturizasyon olmadermal sayida sac folikall izlenir (194).
Kronik TE'dada sa¢ sayisi normaldir fakat telogamano artmgtir. Normal sagta % 5-10
telogen sa¢ varken kronik TE'da % 20-30’lara cIk&GA’'da superpoze olnya
minyaturizasyonda izlenebilir (194). Kronik TE vé&A arasinda ayirici tanida en énemli olan
kronik TE icin T:V = >8:1 iken FAGA icin T:V = <4!dir (206). % 10 AGA’'lI hastada
perifoliktler kollagenin konsantrik tabakalanmadenir (205,206).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 HASTA SEGMIi VE YONTEM

Calsmamiza Ocak2011 ve Hazirar2011 tarihleri arasinda Dokuz Eylul Universitesp T
Fakultesi Deri ve Zuhrevi Hastaliklari Anabilim Daloliklinigine sa¢ dokulmesiikayeti ile
basvurup tarafimizdan derlendirilen erkek androgenetik alopesili (MAGA) ,68adin
androgenetik alopesili (FAGA) 138, erkek paterndikaandrogenetik alopesili (FAGA.M) 5,
telogen effluviumlu (TE) 22, alopesi areatali (AAp, trikotilomanili (T.L) 4, ekzema
seboreikumlu 112 ve psoriyazisli 31 hasta topla I3fsta alindi.

Calismaya dahil olan 305 hastanin 4’Ginde psoriyazis +GWA 3'Unde psoriyazis + FAGA,
23'Unde seboreik ekzema + MAGA, 56’sinda seborkiema + FAGA, 15’inde TE + FAGA
ve 2'sinde ise AA + FAGA birliktefii mevcuttu. Kontrol grubu olarak sa¢ dokilmesi
tanimlamayan ve alopesi saptanmayan benzga yad08 hasta alindCalisma 6ncesDokuz
Eylul Universitesi Girgimsel Olmayan Klinik Argtirmalar Deerlendirme Komisyonu’ndan
onay alindi. Tum hastalara ve gonullilgd! bireylere calsma konusunda s6zli ve yazil bilgi
verilerek bilgilendirilmi olur formlari imzalatildi.

Olgularin ya ve cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, Fitzpatkle gore tanimlanmi deri
fototipi, hastane veri tabani bilgileri, adres eéefonu, hastalik sireleri, varsa deri biyopsisi
sonucu, alopesi klinik alt tipi, sayrilgiddeti ve aktivite dgerlendirmeleri, AA icin ek olarak
tirnak tutulumu birliktelgi gibi 6zellikleri anket formlarina kayit edildi.

Deribilimsel baki sonrasi alopesili ve kontrol guubastalarinin tim sacli derilerine Dokuz
Eyliul Universitesi Tip Fakiltesi Deri ve Zihrevi $taliklar Anabilim Dali igerisinde bulunan
digital dermatoskop (MoleMax IlI®) kullanilarak deatoskopik baki yapildi ve bugline kadar
sacli deri dermatoskopisi ile ilgili pubmed veribteni taranarak yapilan gerlendirmeler
sonucu belirlenen trikoskopik vaskdler, folikilee perifoliktler ayirt edici 6zellikler ¢coklu
resim alinarak kaydedildi.

Dermatoskopik incelemelerde kullanilan Dijital dewaskop (MoleMax IlI®), 1/3-inch
fotograf sensori, 625 cizgi, 2:1 bigtemelik tarama sistemi, 46 dB p-p/rms’lik S/w oran
15625/50 Hz frekans, 4 lens, 30 adet 6zel camt salaklama 6zelfiine sahip bir CCD PAL
renkli Molemax Mikro Kamerasi, 1/3-inch fa@iaf sensort, 9 lens, 625 cizgi, 2:1
birlestirmelik tarama sistemi, otomatik odaklama, 10 mumakiiga kadar yakinkabilme
Ozelliklerine sahip bir CCD PAL renkli Molemax makkamerasi ve 10-12 megapiksel 4x
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optik zumlu, yiksek c¢ozunurlukteki ELM faimaflarini almak icin ELM bglantisina sahip
Canon digital still kameraya sahip MoleMax Il yin paketinden olgmaktaydi.

Metodolojik olarak dermatoskopik sach deribilimsbbki 6ncesi, krusta ve skuamlarin
uzaklgtiriimasi, nazokomial infeksiyonlarin ve bgila engellenmesi amaciyla sacl deri
Uzerine her bir puskirtmede 0.2 ml olagskilde 1 kez puskirtme tarzinda propanol ve
bitandiol ihtiva eden alkol bazli dezenfektanlagulgndi. Cihaz polarizan moda sahip @du
icin immersiyon y@! kullaniimadi. Secilmi olgularda daha net gortinti elde edilmesi adina
gliserin ya kullanildr.

FAGA tanisi saglarda diffiz incelme, on frontalgiin korunmasi ve oksipital alana gore
frontoparyetelde daha fazla minyaturize saclariienimesi gibi klinik bulgular ve hasta
anamnezine gore konuldu. Alopsggideti Ludwig’e gore 3 derecede evrelendirildi.

Ozellikle frontal alanda camgaci paterninde incelme izlenen hastalar yine FAGg aldi

ve Olsen’e gore alopegddeti 3 derede evrelendirildi.

Frontotemporal ve/veya vertekste yada diffliz sami@elme gosterenler ise FAGA.M tanisi
aldi ve alopesgiddeti Ebling’e gore 5 derecede evrelendirildi.

Global diffuiz incelmenin oldgu hastalar, TE'i aciklayacak bir neden bulunmasi ve
dokilmenin 6 aydan uzun sire strmesi durumundalkiDB olarak dgerlendirildi. Kronik

TE ve FAGA ontanilan arasinda kalinan 2 olguddi sigginin paryetoverteksinden 4 mm’lik
1l'er adet punch biyopsi yapildi. Tam istmustan hapihorizontal kesitlerin histopatolojik
incelemesinde terminal sa¢/vellis sa¢ orad olan 1 hasta AGA ve terminal sa¢/vellis sa¢
orani > 8 ve anagen sag/telogen sa¢ orar@ olan dger hasta ise kronik TE olarak kabul
edildi.

MAGA tanisi FAGA'ya benzegekilde klinik bulgular ve anamnezle konuldu. Saddride
klinik bulgular, temporal ve orta frontalden skeyip posteriora uzanan ve/veya verteksten
baslayip sentrifugal yayilan alopeseklindeydi. Hastalarimiz arasinda 3 erkekte, Asyali
erkeklerde FAGA'daki paterne benzgekilde temporaller ve verteksin daha az etkilgndi
frontal ve orta hatta diffiiz incelnyeklinde gortlebilen MAGA paterni izlendi.

Seboreik ekzema ve psoriyaziste tani uzun doéneip takileri ve/veya biyopsi ile konuldu.
Seboreik ekzemali hastalarin 23 (% 20.5)'Ginde tabigiopsiden yararlanilirken, psoriyazisli
hastalarin timandn tanisi biyopsi ile desteklatimi

Klinik gérinamdan tani igin yeterli oldiu, sifiliz serolojisi negatif olan, lokalize ve/vayoklu
yamall AA hastalarinda tanida sorusgamadi.

Alopesi totalis/universalis ve sisapho hastalarimityiik ¢c@unlugunda klinik bulgular, hizl

progresyon ve relaps oykusu vdile eden tirnak tutulumu ile tani konuldu. Araddikan 4
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olgu icin ayirici tanida yeralan trikotilomaning@a kapitis, lupus eritematozus, sekonder sifiliz,
anagen effluvium, erken donem sikatrisyel alop&engenital atrikia, moniletriks, Broque
pseudopelad atrofisi, alopesi musinosa ve frontabtan alopesinin dianmasi icin punch
biyopsi yapildi.

AA tanisi konulan hastalardaddet deerlendiriimesi icin Ulusal Alopesi Areata Vakfi'nca
Onerilen dlcek kullanildi (Tablo 3Xiddet olcei ile sach derideki sa¢ kaybi alan ylizdesi
hesaplanarak 1’den 5’e kadar derecelendirildi.%@, S1: < % 25, S2: % 25-50, S3: % 51-
75, S4: % 76-99, S5: % 100 sac¢ kaybi olarak baliileAA hastalik aktivitesi olarak ise
hastalardan son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den fazdagasterenler progresif AA, son 1 ayda
sa¢ kaybinda % 5’'den az argosterenler stabil AA ve son 1 ayda sa¢ kaybin8aléf fazla

azalma gosterenler ise remitan AA olarak kabuldedilablo 3,4).

Trikotilomani tanisi ise klinik bulgular ve Amerikd@sikiyatri Birligi'nin tani amagch
klasifikasyon sistemi olan DMS-IV’e gorgagidaki kriterleri tamamlayan hastalara konuldu.
DMS- IV trikotilomani tani kriterleri:

1. Bariz sa¢ kaybi yapacakkilde kiinin tekrarlayan kendi sacini cekme eylemi

2. isteze kagl koydusunda ya da hareketin hemen oOncesindgniki asiri heyecan
duymasi ya da gergirii

3. Saci cektikten sonra rahatlama hissi ya da zevk alm

4. Bu bozuklgun baka bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir sakriile
aciklanamamasi

5. Bu bozuklgun bir rahatsizlik, mesleki, sosyal alanda bozggklyol agmasi

3.2ISTATISTIKSEL ANAL iz

Surekli veriler, ortalama +/- standart sapma, katégveriler yizde olarak verildi. Normal
dagihm gostermeyen veriler icin ikili gruplarin kaliastirilmasinda Mann-Whitney U testi, risk
faktorlerinin belirlenmesinde lojistik regresyonadimi, kategorik verilerin kaulastiriimasinda
Ki kare analizi, iki grup arasindaki onemglikarsilastirmada oran testi kullanildi. Verilerin
normal dg&ilim varsayimina uygunfiu Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Anakzin
uygulanmasinda SPSS for Windows 15.0 programindearianildi istatistiksel onemlilik igin
p<0.05 dgeri kriter olarak kabul edildi.
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3.3 VERI KAYIT FORMU

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Dermoskopi Paterrgri

Ad Soyadi:

Dosya No:

Yas:

Esey:

Meslek:

Adres:

Tel:

Tarih:

Deri tipi:

Sikatrisyel Olmayan Alopesi Tipi
. Psoriyazis

. Ekzema seboreikum
. Telogen effluvium
. MAGA Hamilton Norwood Siniflamasi:
. Tipl

. Tip 2

. Tip 3

. Tip 4

. Tip5

. Tip 6

. Tip 7

. FAGA.M

Ebling siniflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

. Derece 4

. Derece 5

. FAGA

Ludwig siniflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

Olsen siniflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

. Trikotilomani

. Alopesi areata
Tirnak tutulumu:

Klinik Alt tipi:

. Lokalize yamali
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. Coklu yamal

. Ofiyazis

. Sisapho

. Diffuz

. Total

. Universal

AA Siddeti:

. SO0: kay1p yok
. S1:<% 25

. S2: % 26-50
. S3: % 51-75
. S4: % 75-99
. S5: Total

. S5B2: Universal
AA Aktivitesi:

. Progresif

. Stabil

. Remitan

Dermatoskopik Ayirt Edici Yapilar

var yok

BURGULU KIRMIZI ANS

ATIPiK KIRMIZI DAMAR

VIRGUL DAMAR

TIRBUSON DAMAR

SEKILSIZ KIRMIZI ALAN

FIRKETE DAMAR

RADYAL KAP ILLERLER

KIRMIZI NOKTA VE GLOBULLER

GLOMERULER DAMAR

DALLANAN KIRMIZI C iZGILER

BALPETE GI PIGMENT PATERN I

SARI NOKTA

KADAVER iZE SAC

KUME YAPMI S VELLUS SACLAR

EGILEBILEN SAC

KIRIK SAC

UNLEM ISARETI SAC

DiISTROFIK SAC

PERIFOLIKULER
PIGMENTASYON

SAC SAFTI CAP FARKLILIKLARI

MINYATUR SAC

PERIFOLIKULER BEYAZ SKUAM

DIGER




4. BULGULAR

GENEL BULGULAR
Hasta grubunda farkli alopesi birliktelikleri Tal®da, hasta ve kontrol grubunun demografik
Ozellikleri Tablo 10'da 6zetlenrstir.

Birlikte izlenen sayrilik (N=305)
Seboreik ekzema + MAGA 23
Seboreik ekzema + FAGA 56
TE + FAGA 15
AA + FAGA 2
Psoriyazis + MAGA 4
Psoriyazis FAGA 3

Tablo 9: Hasta grubunda farkli alopesi birliktelikleri

Calismaya dahil olan 305 hastanin 4’Ginde psoriyazis +GWA 3'Unde psoriyazis + FAGA,
23'Unde seboreik ekzema + MAGA, 56’sinda seborkiema + FAGA, 15’inde TE + FAGA
ve 2'sinde ise AA + FAGA birliktefii mevcuttu.

ALOPESI KL iNIK| ~ MINiMUM MAKS iIMUM ORTALAMA KADIN ERKEK
TiPi (HASTA YAS YAS YAS

SAYISI

MAGA (63) 12 75 37.3£16.6 0 63
FAGA (143) 15 79 34.3+15.2 143 0
AA (39) 5 64 24.1+15.5 26 13
Ekzema (112) 5 84 32.8+15.0 72 40
seboreikum

Psoriyazis (31 17 73 43.3+16.9 16 15
TE (22) 8 63 31.2+11.9 21 1
TC (4) 13 a7 25.5+15 4 0
Kontrol grubu 5 78 33.6+16.3 65 43
(108)

Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri
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ERKEK ANDROGENET IK ALOPESISI

MAGA'lI hastalarda sik gorilen dermatoskopik ayetlici yapilarin dier alopesilerle
karsilastirildiginda siklgi tablo 11'de, Hamilton Noorwood'un 7 evresinde eizn
dermatoskopik bulgularin evreler arasi farklarhastaliksiddet grubu 1 ve 2'de ($G 1 ve 2)

izlenen dermatoskopik bulgularin farklari TablovE2Tablo 13'te 6zetlenmtir.

Ayirt edici yapi (N=63),n(%) p degeri
Dallanmg kirmizi ¢izgi 23(36.5)

Atipik kirmizi damar 21(33.3)

Virgul damar 0(0)

Tirbuson damar 0(0)

Sekilsiz kirmizi alan 33(52.4) <0.001
Radyal kapillerler 0(0)

Kirmizi nokta ve globuller 10(15.9)

Glomeruler damarlar 10(15.9)

Burgulu kirmizi ans 16(25.4)

Balpetei pigment paterni 16(25.4)

Sari nokta 16(25.4) 0.024
Kadaverize sag 2(3.2)

VellUs sag 2(3.2)

Kirik sag 1(1.6)

Egilebilen sa¢ 1(1.6)

Unlem kareti sag 2(3.2)

Distrofik sa¢ 2(3.2)

Perifoliklller pigmentasyon 29(46) 0.179
Sacsafti cap farklihklan 63(100) <0.001
Minyatlr sag 63(100) <0.001
Perifoliktler beyaz skuam 9(14.3) 0.001
Beyaz nokta 18(28.6) 0.011
Tek folikil agzindan cok sayida kghfti cilkmasi 38(60.3) 0.026
Kime yapmy beyaz noktalar 1(1.6)

Kahverengi nokta 14(22.2) <0.001
Siyah noktasal pigmentasyon 2(3.2)

Tash yluzuk damar 1(1.6) 0.016
Kil proksimalinde beyaz-gri pege gorunimi 9(14.3) .00Q

Tablo 11: MAGA'll hastalarda dermatoskopik ayirt edici yawih sikigi




Incelenen 63 MAGA'll hastanin yartalamasi 37.3 + 16.6 olup enstk ya 12, en yiiksek
yas ise 75seklindeydi.

MAGA hastalarinin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 i@k kaydedildi.

MAGA siddeti Modifiye Hamilton Norwood siniflamasina godeserlendirildiginde 20
hastanin MAGA evre 1, 12 hastanin MAGA evre 2, a8tanin MAGA evre 3, 5 hastanin
MAGA evre 4, 9 hastanin MAGA evre 5, 8 hastanin Mi\&re 6, 1 hastanin ise MAGA evre
7 olduzu belirlendi. MAGA evre 1 + MAGA evre 2 + MAGA evi@ hastalar kendi aralarinda
MAGA HSG-1 (MAGA HastalikSiddet Grubu 1), MAGA evre 4 + MAGA evre 5 + MAGA
evre 6 + MAGA evre 7 hastalar ise MAGASB-2 (MAGA HastalikSiddet Grubu 2) olarak 2
alt gruba aynldi. MAGA KG-1 toplamda 40, MAGA BHG-2 toplamda 23 hastadan
olusmaktaydi.

Calismaya katilan toplam 63 MAGA'lI hastalardan 33'Ur{éle 52.4, p<0.001)%ekilsiz kirmizi
alan, 63'Unde (% 100, p<0.001)saefti cap farkhhklar, 9unda (% 14.3, p<0.001)
perifolikiiler beyaz skuam, 14’inde (% 22.2, p< @)0Rahverengi nokta izlendi ve bulgular
diger alopesilerdekilere gére anlamli olarak sik idigp< 0.001) (Tablo 11). Ayrica MAGA’li
16 hastada sari nokta (% 25.4, p=0.024), 18 hadtegaz nokta (% 28.6, p=0.011), 38
hastada tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sa@sikr(® 60.3, p=0.026), 1 hastadalita
yuzik damar (% 1.6, p=0.016), ve 9 hastada kikgmoalinde beyaz-gri pegce gorinimiu (%
14.3, p=0.002) de ger alopesilerdekilere gbére anlamli olarak fazlaaag (p<0.05).

59



5)

)

MAGA | Dallanmis| Atipik | SekilsiZ Balpetegi Sari | Perifolikiiler| sacsafti Beyaz Tek

siddeti | kirmizi kirmizi| kirmizi| pigment | nokta pigmentasyo cap nokta | pilosebas

(hasta | cizgiler | damar| alan paterni farkhliklar uniteden

sayIsl) birden
fazla sag
ctkmasi

EVRE | 8(40) 9(45) | 9(45) | 2(10) 4(20)| 11(55) 20(100) 3(1b) 13(6

1 (20)

EVRE | 5(41.7) 3(25) | 5(41.7)3(25) 4(33.3) 6(50) 12(100) |4(33.3] 9(75)

2(12)

EVRE | 5(62.5) 3(37.5)6(75) | 1(12.5) | 2(25)| 6(75) 8(100) 0(0) 6(75

3(8)

EVRE | O 1(20) | 2(40) | 3(60) 1(20)| 1(20) 5(100) 2(40) 4(8(

4 (5)

EVRE | 3(33.3) 3(33.3)5(55.6)| 3(33.3) | 5(44.4)3(33.3) 9(100) 5(55.6] 3(33)

5(9)

EVRE | 1(12.5) 2(25) | 5(62.5)3(37.5) | 1(12.5)2(25) 8(100) 4(50) 3(37.5

6 (8)

EVRE | 1(100) 0 1(100) 1(100)| O 0 1(100) 0(0 0(0

7(1)

Tablo 12: MAGA'lI hastalarda hastalik evresine gore dermiedpsk ayirt edici yapilarin ve

diger alopesilerdeki dermatoskopik yapilarin gilia kasilastiriimasi

MAGA'lI hastalarda hastalik evresiiddeti) ile dermatoskopik yapilaringkisi ki kare testi ile

karsilastirildi. Beyaz nokta tip 5 MAGA'll 9 hastanin 5’iadizlense de istatistiksel olarak

anlamh dgildi (p=0.098). Hamilton Norwood’'un 7 evresine gdrastalik evresi ile gorulen

dermatoskopik bulgular arasinda istatistiksel dasalamh fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo

12).
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Dallanmig  Bal | Perifolikller| Kahverengi Perifolikiiler | Beyaz Tek
kKirmizi | petegi beyaz nokta | pigmentasyor nokta | pilosebas
cizgiler | pigment  skuam uniteden
paterni birden
fazla sag
ctkmasi
MAGA| 18(45) 6(15) 8(20) 5(12.5) 23(57.5) 7(17.5)28(70)
HEG-1
(40)
MAGA| 5(21.7) | 10(43.%) 1(4.3) 9(39.1) 6(26.1) 11(47\8) 10(43)5)
HEG-2
(23)
P 0.065 0.012 0.087 0.014 0.016 0.010 0.038
dezeri

Tablo 13: MAGA'lI hastalarda hastalik evre gruplarina goérerrdatoskopik ayirt edici
yapilarin siklgl, MAGA HEG-1 (MAGA hastalik evre grubu 1), MAGA HE2 (MAGA

hastalik evre grubu 2)

MAGA HEG-1 (AA hastalik evre grubu 1) ve MAGA HEG{®MAGA hastalik evre grubu 2)
ile dermatoskopik yapilarin gkisi ki kare testi ile kamlastirildiginda ise iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar izlendi.

Bal petei pigment paterni MAGA HEG-1 grubunda 6 (% 15), MAGIEG-2 grubunda ise 10
(% 43.5, p=0.012), kahverengi nokta MAGA HEG-1 gmba 5 (% 12.5) MAGA HEG-2
grubunda ise 9 (% 39.1, p=0.014), perifolikilermpentasyon MAGA HEG-1 grubunda 23 (%
57.5, p=0.016) MAGA HEG-2 grubunda ise 6 (% 26.i¢yaz nokta MAGA HEG-1
grubunda 7 (% 17.5) MAGA HEG-2 grubunda ise 114#8, p=0.010), tek folikilg@indan
birden fazla sagafti citkmasi MAGA HEG-1 grubunda 28 (% 70, p=0.088AGA HEG-2
grubunda ise 10 (% 43.5) hastada izlendi ve faikisdiksel olarak anlamli olarak saptandi
(p<0.05).

Trikoskopik sonucglara gore MAGA'nin erken evrelglgn ya da hastalilgiddeti disuk
oldugunda perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilosebasiéeden birden fazla sa¢ ¢ikmasi daha
fazla izlenirken, MAGA'dasiddet arttikca ya da ileri MAGA’da balpgiepigment paterni,
beyaz nokta ve kahverengi nokta daha fazla olagtidndi.
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4.3 KADIN ANDROGENET iK ALOPESISi

Ludwig’in 3 evresinde izlenen dermatoskopik bulgudaevreler arasi farklari Tablo 14,

Olsen’in 3 evresinde izlenen dermatoskopik bulgolagvreler arasi farklari Tablo 15 ,

Ebling’'in 5 evresinde izlenen dermatoskopik bulguaevreler arasi farklari Tablo 16 ve

FAGA Ludwig evrelemesindeki sik izlenen dermatoskopyirt edici yapilar ve der

alopesilerle kamnlastiriimasi Tablo 17’de 6zetlenstir.

Dallanmis| Atipik | Sekilsiz| Balpetegil Sari | Minyaturizasyon| Perifolikiller | Tek Kahverengi Kil
kirmizi kirmizif kirmizi | pigment | nokta| ve sagsafti gap | pigmentasyor pilosebas( nokta proksimalinde
cizgi damar| alan paterni farkliliklari uniteden beyaz gri pe¢
birden gorunimu
fazla sa¢
cikmasi
FAGA| 20(29.4) | 11(16)| 16(23.5 6(8.8) | 15(22] 68(100) 38(55.9) 43(63.2) | 0(0) 18(26.5)
L-1
(68)
FAGA| 4(6.6) 11(18)| 7(11.5)| 12(19.7)| 8(13)| 61(100) 46(75.4) 29(47.5) | 2(3.3) 5(8.2)
L-2
(61)
FAGA| 1(20) 1(20) | 2(40) | 18(13.4)| 2(40)| 5(100) 3(60) 3(60) 1(20) 2(40)
L-3
®)

Tablo 14: FAGA'llI hastalarda FAGA Ludwig evrelemesine gorermatoskopik ayirt edici

yapilarin siklg
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Dallanmig| Atipik | Sekilsiz| Balpetegi| Sari Minyaturizasyon | Perifolikiiler | Tek Kahverengi| Kil
kirmizi kirmizi| kirmizi | pigment | nokta | ve sagsafti cap | pigmentasyon pilosebasq nokta proksimalinde
cizgi damar | alan paterni farkliliklari uniteden beyaz gri pece
birden gorunimi
fazla sa¢
¢cikmasi
FAGA| 1(20) 1(20) | 1(33.3)| 1(33.3) | 1(33.3) 2(66.7)0 0 1(33.3) |0 1(33.3)
O-1
©)
FAGA| 0 0 0 0 0 1(33.3) 1(33.3) 0 0 0
0-2
@
FAGA| O 0 0 0 0 0 0 0 0 0
0-3
)

Tablo 15: FAGA'lI hastalarda FAGA Olsen evrelemesine gorenddoskopik ayirt edici

yapilarin siklg
Dallanmig Atipik | Sekilsiz | Balpetegi Sari | Minyaturizasyon| Perifolikiler | Tek Kahvereng| Kil
kirmizi kirmizif kirmizi pigment | nokta| ve sagsafti cap | pigmentasyol pilosebas| nokta proksimalinde
cizgi damar| alan paterni farkliliklari uniteden beyaz gri pec
birden gorunumu
fazla sa¢
cikmasi
FAGAM| O 0 |[2(66.7]0 0 | 1(33.3) 1(33.3)| © 1(33.3p
E-1(3)
FAGAM| O 0 | 1(50)]| 0 0 | 2(100) 2(100)| © 0 0
E-2(2)
FAGAM| 0 0 0 0 0| O 0 0 0 0
E-3(0)
FAGAM| 0 0 0 0 0| O 0 0 0 0
E-4(0)
FAGAM| 0 0 0 0 0| O 0 0 0 0
E-5(0)

Tablo 16: FAGA'll hastalarda FAGA.M Ebling evrelemesine gdtermatoskopik ayirt edici

yapilarin siklg

63



Dallanmig Atipik | Sekilsiz| Kivrimli| Balpetesi Sari Minyaturizasyon| Perifolikiiler | Tek Kahverengj Kil Beyaz
kirmizi kirmizi | kirmizi | kirmizi | pigment | nokta | ve sagsafti cap | pigmentasyor folikiiler| nokta proksimalindel nokta
Gizgi damar | alan cizgiler | paterni farkhliklari Uniteder| beyaz gri pe¢
cok gorunimii
sayida
kil sac
¢ikmasi
FAGA] 25(18.7) | 23(17.2 25(18.7] 26(19.4) 18(13.4)| 25(18.7] 134(100) 87(64.9) 75(56)] 3(2.2) 25(18.7) | 11(8.2
L
P <0.001 <0.001} <0.001 0.029 0.268 0.001 <0.001 <0.00 0.012 0.005 <0.001 <0.0y
degeri

01

Tablo 17: FAGA Ludwig evrelemesinde dermatoskopik ayirt egapilarin siklg ve dier

alopesilerle kaglastiriimasi

Incelenen toplam 143 FAGA’ll hastaninsyartalamasi 34.3+15.2 olup ensdik ya 15, en

yuksek ya ise 79 idi. FAGA hastalarin deri tipi en fazla 8ve 2 olarak kaydedildi.

FAGA.M Ebling siniflamasina gére derece 1-2 ve FAG#sen siniflamasina derece 1-2

hastalarin dermatoskopik bulgulariger alopesilerinkiyle karlastirildiginda dermatoskopik

ayirt edici yapilarin sikiinin farki istatistiksel olarak anlamh gdi. FAGA Ludwig

evrelemesine gore ise 25 hastada dallankmmizi cizgiler

kirmizi damar

(% 17.2), 25 hastadekilsiz kirmizi alan

(% 18.7), 23 hastada atipik
(% 18.7), 112 hastada

minyaturizasyon ve sagfti cap farkliliklari (% 83.6), 87 hastada peiKdler pigmentasyon

(% 64.9), 25 hastada kil proksimalinde beyaz ggepgbrinimi (% 18.7), 11 hastada beyaz
nokta (% 8.2), 25 hastada sari nokta (% 18.7nhdilee bu bulgularin sikli diger alopesik

hastalarin bulgulariyla ksitastinldiginda istatistiksel

olarak

ileri

duzeyde anlamlydi

(p<0.001). Burgulu kirmizi anslar 26 (% 19.4, p=29)) tek folikil &zindan ¢ok sayida kil
saftl ctkmasli 75 (% 56, p=0.012)ve kahverengi nasga3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi ve
bu bulgularin sikfii da dger alopesik hastalarin bulgulariyla kéastirildiginda anlamh olarak
fazla saptandi (p<0.05) (Tablo 17). Balgeteigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlense
de MAGA'nin aksine istatistiksel olarak anlamligddi (P=0.268).

64



Hasta ve kontrol grubu deri | Perifolikiler pigmentasyon | P deeri
tipi

K-Deri tipi 1 0

K-Deri tipi 2 1(5.9)

K-Deri tipi 3 14(82.4) P 0.843
K-Deri tipi 4 2(11.8)

H-Deri tipi 1 0

H-Deri tipi 2 13(11)

H-Deri tipi 3 86(72.9) P 0.810
H-Deri tipi 4 19(16.1)

Tablo 18: Hasta (H) ve kontrol (K) grubunda deri tipi ve ipaikiler pigmentasyon ikkisi

FAGA'da perifolikiler pigmentasyon anlamli olarakzfa iken (p<0.001) ayni bulgunun
MAGA’da bulunmamasi uzerine (p=0.179), perifolikiij@gmentasyonla deri tipi arasindaki
ili ski degerlendirildi. Perifoliktler pigmentasyon, hastakantrol grubunun her ikisinde de en
fazla deri tipi 3 olan bireylerde izlenmekle bitkkaradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Hasta ve kontrol grubu perifolikiiler pigmesy@n agisindan kgtastirildiginda da
anlamh fark saptanmadi. Logistik regresyon analézsacli deride perifolikiiler pigmentasyon
izlendiginde alopesi gorilme olagilnin 3.2 kat artfii belirlendi.

FAGA'lI hastalarda hastalik evresi ile dermatoskopapilarin ilikisi ki kare testi ile
karsilastirildi. FAGA.M Ebling siniflamasina gore derec& 1« FAGA Olsen siniflamasina
derece 1-2 arasinda gorulen dermatoskopik ayirti eghpilar kendi arasinda ve ger
alopesilerinkiyle kaglastirildiginda aralarinda anlamli fark izlenmedi (p>0.05). GAA
Ludwig siniflamasina gore ise gruplar arasinddissiiesel anlaml farklar saptandi (Tablo 14).
FAGA Ludwig evre 1'li 68 hastanin 28 (% 41.2)indeeyaz skuam, 17 (% 25)'sinde
glomeriler damar, 20 (% 29.4)'sinde dallagrkirmizi ¢izgi (sirasiyla p gerleri; 0.005,
0.018, 0.004) izlendi. FAGA Ludwig evre 2'li 61 $tanin 12 (% 19.7)’'sinde bal pgte
pigment paterni, 46 (% 75.4)'sinda perifolikilegmpientasyon izlendi fakat ggr alopesiki
hastalarin bulgulalyla ksitastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamligitth
(sirasiyla p dgerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’10 5 hasitn 2 (% 40)’sinde
sekilsiz kirmizi alan, 1 (% 25)'inde kahverengi rmkilendi (p dgerleri sirasiyla; 0.098,
0.011) (Tablo 14).
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FAGA Ludwig evrelemesine gore 134 FAGA'lI hastarliB4’inde minyaturizasyon ve sag
saftl cap farkhliklart (% 100), 87’'sinde perifoliler pigmentasyon (% 64.9), 25’'inde sari
nokta (% 18.7) ve 3’'Unde kahverengi nokta (% 2/@pamli olarak izlenirken, MAGA H-N
evrelemesine goére ise 63 MAGA'lI hastanin 63’Unde safti cap farklihklari (% 100),
14’Unde kahverengi nokta (% 22.2), 16’sinda saekta (% 25.4) anlamli olarak fazla izlendi.
MAGA'da perifoliktler pigmentasyon 26 (% 46) hastattlenmsg olsa da bu oran anlamli
degildi (p=0.179).

Kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinimu, FAGA-ligide 25 (% 18.7, p<0.001), FAGA-
Olsen’de 1 (% 25), MAGA'da 9 (% 14, p=0.002), sebkrekzemada 67 (% 59.8, p<0.001),
psoriyazisde 19 (% 61.3) hastada izlenirken, 22lurgastanin 15’'ine FAGAs#k etmesine
ragmen TE, TC ve kontrol grubunda hi¢ izlenmedi.

Sarl noktalar MAGA (16/63), FAGA (25/143), TC (1/psoriyazis (6/31), seboreik ekzema
(44/112) ve TE (1/22)'da izlendi (p gerleri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0,001
>0.05).

Kahverengi noktalarin AA’da gortlme siglianlamli dgilken (p>0.05) MAGA'l 63 hastanin
14’Gnde (% 22.2, p< 0.001), FAGA-Ludwig'li 134 hastn 3’ Unde (% 2.2, p=0.005), ve
FAGA.M Ebling’li 5 hastanin birinde izlendi.

Sonu¢ olarak ¢almamiz sonucunda erken evre ya dasiadetli FAGA'da beyaz skuam,
glomeruler damar ve dallangnkirmizi ¢izgi izlenirken, tipki MAGA’da oldgu gibi gec evre
ya da coksiddetli FAGA'da kahverengi noktalar izlendi. MAGAevFAGA-Ludwig kendi
aralarinda karlastirildiginda ise beyaz nokta ve kahverengi nokta istasistiblarak anlaml
fark ile MAGA’da daha fazla izlend..

SEBOREIK EKZEMA

Seboreik ekzemali ve psoriyazisli hastalarda zénen dermatoskopik ayirt edici yapilarin

sikligi ve diger alopesilerle karlastiriimasi Tablo 19'da 6zetlengtir.
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Ayirt edici yapi Psoriyazis Ekzema P dezeri

(N=31),n(%) seboreikum (psoriyazis, ekzema
(N=112),n(%) seboreikum)

Dallanmg kirmizi 11(35.5) 82(73.2) 0.974, <0.001

cizgiler

Atipik kirmizi 21(67.7) 53(47.3) <0.001, <0.001

damar

Virgul damar 0 10(8.9) <0.001

Tirbuson damar 0 0

Sekilsiz kirmizi 20(64.5) 52(46.4) <0.001, <0.001

alan

Radyal kapillerler 0 0

Kirmizi nokta ve 17(54.8) 7(6.3) <0.001, 0.204

globuller

Glomertler 11(35.5) 49(43.8) 0.035, <0.001

damarlar

Burgulu kirmizi 15(48.4) 61(54.5) 0.003, <0.001

anslar

Balpetei pigment 5(16.1) 9(8) 0.981, 0.003

paterni

Sarl nokta 6(19.4) 44(40) 0.270, <0.001

Kadaverize sa¢ 0 0

Vellls sa¢ 0 0

Kirik sag 0 0

Egilebilen sag 0 0

Unlem kareti sac 0 0

Distrofik sa¢ 0 0

Perifolikuler 4(12.9) 24(21.4) 0.002, <0.001

pigmentasyon

Sacsaftl cap 0 0

farkhliklan

Minyatur sac 0 0

Perifolikiler beyal 12(38.7) 64(57.1) 0.467, <0.001




skuam

Beyaz nokta 8(25.1) 10(8.9) 0.185

Tek pilosebase 18(58.1) 62(55.4) 0.261, 0.067
uniteden ¢ok

sayida sag ¢ikmasi

Kahverengi nokta 0 3(2.7) 0.024
Siyah noktasal 0 0

pigmentasyon

Kimelemis beya; 0 0

noktalar

Tash yuzuk damay 9(29) 20(17.9) <0.001, <0.001
Kil proksimalinde 19(61.39) 67(59.8) <0.001, <0.001
beyaz-gri pece

gorundmu

Biyopsi 31(100) 23(20.5)

Tablo 19: Seboreik ekzemall ve psoriyazisli hastalarda déwskopik ayirt edici yapilarin
sikhgi ve diger alopesilerle karastiriimasi

Seboreik ekzemali 112 hastanin 23 (% 20.5)'Unde uaan donem klinik izlem verileri ve
biyopsi ile konulmy iken calgmaya alinan 38 psoriyazisli hastanin tanisi klipgtolojik
verilerle kondu.

Yetmis iki kadin ve 40 erkek hastadan gdn toplam 112 seboreik ekzemali hastanipn ya
ortalamasi 32.8+15.0 olup en skt ya 5, en yuksek yaise 80 idi. Seboreik ekzemall
hastalarin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak dedgildi.

Seboreik ekzemali 112 hastanin 82’sinde dallarkatmizi cizgiler (% 73.2), 53’Unde atipik
kirmizi damarlar (% 47.3), 52’sindgekilsiz kirmizi alan (% 46.4), 49'unda glomerudiamar
(% 43.8), 61’inde burgulu kirmizi anslar (% 54.8%'lGnde sar nokta (% 40), 24’Unde
perifolikiiler pigmentasyon (% 21.4), 64’Unde paikiler beyaz skuam (% 57.1), 20’sinde
tasl ylzuk damar (% 17.9), 67’sinde kil proksimdinbeyaz-gri pece gorinimiu (% 59.8),
10'unda virgul damar (% 8.9) izlendi ve bu bulguldiger alopesik hastaliklarla
karsilastirildiginda ileri dizeyde anlamhydi (p<0.001) (Tablo 19)ne 9 hastada balpedie
pigment paterni (% 8, P=0.003) ve 3 hastada kamgg nokta (% 2.7, P=0.024) izlendi ve
bu bulgular dier alopesik hastaliklarla kalastirildiginda anlamhydi (p<0.05) (Tablo 19).
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PSORIYAZIS

Calismaya alinan 16 kadin 15 erkek toplam 31 psoriyiazadtanin ygortalamasi 43.3+16.9
olup en dguk yas 17, en yuksek yaise 73 idi. Psoriyazisli hastalarin deri tipi exzla tip 3 ve

2 olarak kaydedildi.

Psoriyazisli 31 hastanin, 21’inde atipik kirmiznda (% 67.7), 20’sindgekilsiz kirmizi alan
(% 64.5), 17'sinde kirmizi nokta ve globiller (%4.8), 9'unda halka damar (% 29), ve
19'unda kil proksimalinde beyaz-gri pece gorunurntid 61.3) izlendi ve bu bulgular gbr
alopesik hastaliklarla katastirildiginda ileri diizeyde anlamlhydi (p<0.001). Yine 1lktaaa
glomeruler damarlar (% 35.5, p=0.035), 15 hastadgulu kirmizi ans (% 48.4, p=0.003) ve
4 hastada perifolikiler pigmentasyon (% 12.9, p6R) izlendi ve bu bulgular ger alopesik
hastaliklarla kaulastirildiginda anlamhydi (p<0.05) (ablo 19).

Dallanmg kirmizi ilmek 11 (% 35.5), sarl nokta 6 (% 19.WMalpetgi pigment paterni 5 (%
16.1), perifoliktler beyaz skuam 12 (% 38.7), beyakta 8 (% 25.1), tek foliktlgindan ¢ok
sayida kilsafti citkmasi 18 (% 58.1) hastada izlenirken, bigblalr dger alopesik hastaliklarla
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamligileli (sirasiyla p dgerleri; 0.917, 0.270,
0.981, 0.467, 0.185, 0.261) (Tablo 19)

Psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarindail&strrildiginda ise psoriyaziste kirmizi
nokta ve globdiller, atipik kirmizi damasekilsiz kirmizi alan, td yuzik damar damar ve kil
proksimalinde beyaz-gri pece gorinumi, ekzema séhonda ise burgulu kirmizi anslar ve
virgul damar daha sik izlenmektedir.

TELOGEN EFFLUV iUM

Telogen effluviumlu hastalarda sik izlenen dermatpsk ayirt edici yapilarin sikii ve diger

alopesilerle kamnlastiriimasi Tablo 20’de 6zetlenstir.
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Ayirt edici yapi (N=22),n(%) p degeri
Dallanmg kirmizi gizgiler 7(31.8) 0.764
Atipik kirmizi damar 7(31.8) 0.999
Virgul damar 1(4.5)

Tirbuson damar 0

Sekilsiz kirmizi alan 6(27.3) 0.612
Radyal kapillerler 0

Kirmizi nokta ve globdiller 0

Glomeruler damarlar 0

Burgulu kirmizi ans 6(27.3) 0.850
Balpetei pigment paterni 1(4.5)

Sarl nokta 1(4.5)

Kadaverize sa¢ 0

Vellus sa¢ 0

Kirik sag 0

Egilebilen sag 0

Unlem kareti sag 0

Distrofik sa¢ 0

Perifolikller pigmentasyon 8(36.4) 0.816
Sagsafti cap farkhliklar 13(59.1) 0.816
Minyatur sac 13(59.1)

Perifolikller beyaz skuam 11(50) 0.068
Beyaz nokta 0

Tek folikll agzindan ¢ok 12(54.5) 0.515
sayida kikafti gikmasi

Kahverengi nokta 2(9.1) 0.671
Kimelenmg beyaz noktalar 0

Halka damar 0

Kil proksimalinde beyaz-gri 0

pece gorunumi

Biyopsi 0

Tablo 20: Telogen effluviumlu hastalarda dermatoskopik agdici yapilarin sikfii ve diger

alopesilerdeki yapilarin silgnile kagilastiriimasi
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Calismaya alinan 21’i kadin biri erkek toplam 22 TE'&dtanin yaortalamasi 31.2+11.9 olup
en digik yas 8, en yuksek yaise 63 idi. TE'li hastalarin deri tipi en fazlptB ve 2 olarak
kaydedildi.

TE’li hastalarin 8’'inde perifolikiiler pigmentasyof#o 36.4), 13’'Uinde sag@fti cap farkhliklar
(% 59.1), 13'Unde minyatir sa¢ (% 59.1), 11'in@eifplikiler beyaz skuam (% 50), 12'sinde
tek folikil agzindan cok sayida kdafti ¢cikmasi (% 54.5), 2'sinde kahve nokta (% 9.1)
7’sinde dallanmy kirmizi cizgi (% 31.8), 7’sinde atipik kirmizi dam (% 31.8), 6’sinda
sekilsiz kirmizi alan (% 27.3), 6’sinda burgulurkizi ans (% 27.3) izlendi ancak bulgularin
sikhgi diger alopesik hastaliklarla kalastirildiginda anlaml dgildi (Tablo 20).

ALOPESI AREATA

Incelenen toplam 39 AA'll hastada kadin erkek ora6/13 seklindeydi. Hastalarin ya
ortalamasi 24.1+£15.5 olup en kiculk Y& en yiksek ya64 idi. AA hastalarin deri tipi en fazla
tip 3 (32 ,% 82.1) ve 2 (5,% 12.8) olarak kaydedilinik olarak 39 AA’'ll hastanin 7’si
lokalize yamal tip, 21'i ¢oklu yamali tip, 4’4 sigho, 2’si AA totalis, 5'i AA universalis
olarak dgerlendirildi (Tablo 21). Hastalikiddeti olarak 17 hasta S1, 10 hasta S2, 3 hasta S3,
hasta S4, 3 hasta S5 ve 4 hasta S5B2 olargirldedirildi. S1+S2+S3siddetindeki hastalar
AA HSG-1 (AA hastaliksiddet grubu 1), S4+S5+S5B#ddetindeki hastalar ise AA $G-2
(AA hastaliksiddet grubu 2) olarak 2 alt grupta incelendi (Tab1g22). AA HG-1 toplamda
30, AA HSG-2 ise toplamda 9 hastadan whaktaydi. AA’l hastalarin hastalik aktivitesi 23
hastada progresif, 12 hastada stabil, 4 hastad#areoiarak dgerlendirildi (Tablo 24).

AA Kklinik alt tipi Say! (39 hasta)
Lokalize yamali 7
Coklu yamali 21
Sisapho 4

Alopesi totalis

Alopesi universalis 5

Tablo 21: AA hastalarinin klinik alt tipleri
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AA klinik siddeti

Say! (39 hasta)

S1 17
S2 10
S3 3
S4

S5 3
S5B2 4
HSG-1 30
HSG-2 9

Tablo 22: AA hastalarinin kliniksiddeti
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Ayirt edici yapi

(N=39),n(%)

p degeri

Burgulu kirmizi ans 6(15.4) 0.007
Atipik kirmizi damar 17(43.6) 0.091
Virgul damar 0(0)

Tirbuson damar 0(0) 0.096
Sekilsiz kirmizi alan 8(20.5)

Radyal kapillerler 0(0)

Kirmizi nokta ve globiller 0(0)

Glomertler damarlar 0(0)

Balpetei pigment paterni 6(15.4) 0.901
Sari nokta 27(69.2) <0.001
Kadaverize sa¢ 26(66.7) <0.001
Vellus sa¢ 20(51.3) <0.001
Kirik sag 22(56.4) <0.001
Egilebilen sa¢ 8(20.5) <0.001
Unlem kareti sac 24(61.5) <0.001
Distrofik sa¢ 18(46.2) <0.001
Perifolikller pigmentasyon 1(2.6)

Sagcsafti cap farkliliklar 9(23.1)

Minyatur sac 9(23.1)

Perifoliktler beyaz skuam 2(5.1)

Beyaz nokta 17(43.6) <0.001
Tek folikul agzindan ¢ok sayida kghft 4(10.3) <0.001
ctkmasi

Kime yapmy beyaz noktalar 5(12.8) <0.001
Kahverengi nokta 5(12.8)

Siyah noktasal pigmentasyon 7(17.9) <0.001
Tagl ylzuk damar 0(0)

Kil proksimalinde beyaz-gri pece 6(15.4) 0.035
gorinima

Tirnak tutulumu 25(64.1)

Tablo 23: AA'll hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapmharsikligi ve diger alopesi

hastalarininkiyle karlastiriimasi
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Incelenen toplam 39 AA'lI hastadaki dermatoskopikrtagdici yapilar dier alopesilerdeki
dermatoskopik ayirt edici yapilarla ki kare telikagilastirildi. AA’l hastalarin 27’sinde sari
nokta (% 69.2, p<0.001), 26’sinda kadaverize §4c66.7, p<0.001), 20'sinde kiime yapmi
vellis sa¢ (% 51.3, p<0.001), 22'sinde kirk sék 56.4, p<0.001), 8'indegdebilen sa¢
(%20.5, p<0.001), 24’Gnde Unlegareti sa¢ (% 61.5, p<0.001), 18’inde distrofik §#¢46.2,
p<0.001), 17’sinde beyaz nokta (% 43.6, p<0.08Inde kiime yapnmsibeyaz nokta (% 12.8,
p<0.001), 4’inde tek folikil @indan cok sayida kgafti ¢cikmasi (% 10.3, p<0.001) ve
7’sinde siyah nokta (% 17.9, p<0.001) izlendi weghlarin siklgl diger alopesi hastalarina
gore anlamli olarak fazla idi (tablo 23). Yine 6stea izlenen kil proksimalinde beyaz-gri
pece gorunumu (% 15.4, p=0.035) ve 6 hastadarsaptdallanmy kirmizi cizgiler ise (%
15.4, p=0.007) hastada izlendi ve bu bulgul@edialopesik hastaliklarla kalastirildiginda
istatistiksel olarak anlamliydi.

AA’'ll 17 hastada izlenen atipik kirmizi damar (98.6, p=0.091) ve 6 hastada saptanan
balpetg&i pigment paterni (% 15.4, p=0.901) sgidiger alopesilerdekiyle benzerdi (Tablo
23).

Atipik kirmizi damar Unlem i sareti sag Beyaz nokta
Progresif(23) 6(26.1) 19(82.6) 5(21.7)
Stabil(12) 8(66.7) 4(33.3) 8(66.7)
Remitan(4) 3(75) 1(25) 4(100)
p deseri 0.029 0.005 0.002

Tablo 24 : AA’l hastalarda aktivite diizeyine gore dermatqskoyapilarin kagilastiriimasi

74



Balpetegi Sari Unlem Beyaz Kimelenmis Tirnak Siyah
pigment paterni| nokta isareti nokta beyaz nokta tutulumu noktasal
pigmentasyor]
AA 1(3.3) 19(63.3) 21(70) | 10(33.3 2(6.7) 20(66.7) 2(6.7)
HSG-1
(30)
AA 5(55.6) 8(88.9) 3(33.3)| 7(77.8) 3(33.3) 5(55.6) 5(55.6)
HSG- 2
9
pdeseri <0.001 0.145 0.047 0.018 0.036 0.542 <0.001
Odd | 36.2 4.6 7 7 17
orani

Tablo 25: AA’ll hastalarda klinik siddete gotre dermatoskopik ayirt edici yapilarin
karsilastiriimasi. AA HSG-1 (AA hastaliksiddet grubu 1), AA KG-2 (AA hastaliksiddet
grubu 2)

AA’ll hastalarda hastalik aktivitesi ile dermatopko yapilarin ilgkisi ki kare testi ile
karsilastirildi. Yapilan analizler sonucu hastalik aktigitén remitan oldgu 3 (% 75, p<0.05)
hastada atipik kirmizi damar ve 4 (% 100, p<0.043tdda beyaz nokta izlendi. Hastalik
aktivitesinin progresif oldgu 19 (% 82) hastada ise Unlegareti (incelen sac¢) sag izlendi
(p<0.01) (Tablo 24).

AA hastalarda hastalilgiddeti ile ile dermatoskopik yapilarin gkisi ki kare testi ile
karsilastinildi. Istatistiksel olarak anlamli fark izlenen durumlarllag kat risk artfjini
belirlemek icin Odd orani testi kullanildi. Yapilanalizler sonucu hastalsiddeti HSG-1 olan
grupta Unlemgareti sa¢ 21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi. Hiasgi@deti HSG-2 olan grupta
ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastada balpepgment paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz
nokta, 3 (% 33.3, p<0.05) hastada kimelgnb@yaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada
siyah noktasal pigmentasyon izlendi (Tablo 22). #ddetinin yiksek olma olasgh balpetgi
pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz noktaneéerde 7, kimelengmibeyaz nokta
izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 17 katadlebelirlendi. AAsiddetinin dlik olma

olaslilgl ise Unlemgareti gorilenlerde 4.6 kat olarak belirlendi.
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Balpetei pigment
paterni

yok var yok

Tirnak tutulumu | Yok Sayl 9 5 14
Tirnak tutulumu (%) 64,3 35,7 100

Var Sayl 24 1 25
Tirnak tutulumu (%) 96,0 4.0 100

Total Sayl 33 6 39
Tirnak tutulumu (%) 84,6 15,4 100

Tablo 26: AA’'l hastalarda tirnak tutulumu ve dermatoskopiéternlerden bal petepigment
paterninin birliktelgi

AA’ll 39 hastanin 25’inde (% 64.1) tirnak tutuluralendi (Tablo 26).

AA’ll hastalarda tirnak tutulumu ile gier dermatoskopik paternlerin birliktgiiincelendginde
tirnak tutulumu olanlarda balpgiegpigment paterninin istatistiksel olarak anlagekilde daha
az goruldiglu belirlendi(p<0.01). Balpege pigment paterni gorulen AA’ll hastalarda tirnak
tutulumu 13.3 kat azalmiolarak dgerlendirildi. AA'da tirnak tutulumu coklu yamal 21
hastanin 17’sinde izlendi fakatgeir klinik alt tiplerle olan fark istatistiksel ok anlaml
degildi.

TRIKOTILOMAN i

Trikotilomanili hastalarda sik izlenen dermatoskopiyirt edici yapilarin siklt ve dger

alopesilerle kagilastiriimasi Tablo 27’de 6zetlengtir.
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Ayirt edici yapi (N=),n(%) p degeri
Dallanmg kirmizi ¢izgi 1 0.680
Atipik kirmizi damar 0

Virgul damar 0

Tirbuson damar 0

Sekilsiz kirmizi alan 0

Radyal kapillerler 0

Kirmizi nokta ve globuller 0

Glomeruler damarlar 2(%50) 0.144
Burgulu kirmizi ans 0

Balpetei pigment paterni 1(%25) 0.624
Sari nokta 1(%25) 0.869
Kadaverize sag 2(%50) 0.005
VellUs sag 0

Kirik sag 4(%100) <0.001
Egilebilen sa¢ 0

Unlem kareti sag 0

Distrofik sa¢ 0

Perifoliklller pigmentasyon 3(%75) 0.133
Sacsafti cap farklihklan 2(%50) 0.785
Minyatir sac 0

Perifoliktler beyaz skuam 0

Beyaz nokta 0

Tek folikil agzindan ¢cok sayida 2(%50) 0.932
kil safti ctkmasi

Kahverengi nokta 0

Siyah noktasal pigmentasyon 0

Kimelenms beyaz noktalar 0

Tagli ylizik damar

Kil proksimalinde beyanri pece 0

gorunumu

Tablo 27: Trikotilomanili hastalarda dermatoskopik ayirt @dyapilarin sikigl ve diger

alopesilerdekilerle kadastiriimasi
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Calismaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanin 2 (%)'Sthde kadaverize sa¢ ve 4’iinde (%
100) kirik sag izlendi (p sirasiyla 0.005 ve <0)0@4 bu bulgular dier alopesik hastaliklarla

karsilastirildiginda anlamhydi (Tablo 27).

KONTROL GRUBU

Hasta ve kontrol grubunda 25syalti ve 50 ya lizerinde sik gorilen dermatoskopik yapilarin

karsilastirilmasi Tablo 28 ve 29'da verilgtir.

Kontrol grubu Yas <25 Yas >50 p degeri
(N=43),n(%) (N=20),n(%)

Perifoliklller beyaz skuam 8(18.6) 2(10) 0.075

Perifoliklller pigmentasyon 15(34.9) 0(0) <0.001

Tek pilosebase uniteden birden faz26(60.5) 2(10) <0.001

sacsafti cikmasi

Sekilsiz kirmizi alan 0(0) 4(20) 0.118

Balpetei pigment paterni 0(0) 2(10) 0.237

Tablo 28: Kontrol grubunda yg gore saclh derideki dermatoskopik paternlerigildal

Hasta grubu Yas <25 Yas > 50
(N=122),n(%) (N=43),n(%)
Dallanmg ilmek 48(39.3) 11(25.6)
Atipik kirmizi alan 35(28.7) 22(51.2)
Sekilsiz kirmizi alan 35(28.7) 23(53.5)
Kivrimli kirmizi ilmek 34(27.9) 7(16.3)
Balpetesi pigment paterni 16(13.1) 11(25.6)
Sari nokta 18(14.8) 9(20.9)
Beyaz skuam 50(41) 7(16.3)
Beyaz nokta 18(14.8) 16(37.2)
Perifoliklller pigmentasyon 39(32) 14(32.9)
Tek folikilden birden fazla sag¢| 72(59) 15(34.9)
safti
Kahverengi nokta 3(2.5) 10(23.3)
Kil proksimalininsaft iginde 39(32) 13(30.2)
uzun yol katetmesi

Tablo 29: Hasta grubunda ya gore sacl derideki dermatoskopik paternlerigildal
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Calismaya kontrol grubu olarak alinan 108glsidi gonulli dahil edildi, yar 25 ve altinda
olanlar ve 50 ve Uzerinde olanlar olmak lUzere sil@%3 ve 20 hastalik iki grup aiwruldu.
Iki grupta sik izlenen dermatoskopik ayirt edici Nap ise ki kare testi kullanilarak
karstlastirildi.

Kontrol grubunda y@a 25 ve altinda olanlar olangilierde perifolikiiler pigmentasyon ve tek
pilosebase uniteden birden fazla safti ¢ikmasi istatistiksel olarak anlamli olarakléa
izlendi (Tablo 28).

Hasta grubunda ise, 25 galtinda tek folikilden birden fazla saafti ¢cikmasi 72 (% 59),
perifolikiler pigmentasyon 39 (% 32) hastada izlezm, 50 ya Uzerinde tek folikilden birden
fazla sagsafti ¢cikmasi 15 (% 34.9), perifolikiler pigmentasyd4 (% 32.9) hastada izlendi.
Hasta grubundaki fark ise istatistiksel olarak amialezildi (p>0.05) (Tablo 29).

79



5. TARTISMA

ANDROGENETIK ALOPESI

Inui ve arkadglari (30) 41 AGA’ll hasta ile yaptiklari cainada, 34 MAGA'l
hastanin 6 (% 17.6)'sinda sari nokta, 34 (% 10@eiminyaturizasyon ve 19 (% 55.9)'unda
perifolikiiler pigmentasyon saptagken, 7 FAGA'll hastanin 1 (% 14.3)’'inde sari nokia(%
100)’sinde minyaturizasyon izlegherdir.
Ross ve arkadtar (28) 64 AGA'lI hasta ile yaptiklarl ¢cainada hastalarin 29’unda basit
kirmizi ans, seboreik ekzema birlikigliolan 6’sinda burgulu kirmizi ans, 13’Unde dallana
kirmizi gizgiler, 12'sinde balpegepigment paterni ve 5’'inde sari nokta izlghar fakat tespit
edilen yapilari FAGA ve MAGA'da karastirmamslardir.
Bizim calsmamizda FAGA-L evrelemesine gore 134 FAGA-L'li feasn, 134’Gnde (% 100)
minyaturizasyon ve sagafti cap farkhliklari, 87’sinde (% 64.9) perifoliler pigmentasyon,
25'inde (% 18.7) kahverengi nokta ve 3’Unde (% 23)1 nokta izlenirken, MAGA H-N
evrelemesine gore ise 63 MAGA'lI hastanin 63'Gin@eé (00) sacsafti cap farkhliklari,
14’Unde (% 22.2) kahverengi nokta ve 16'sinda (%4R%Sari nokta anlamh olarak fazla
izlenmistir. MAGA’da perifolikiler pigmentasyon ise 26 (%6}hastada izlenmiolsa da dier
alopesilerle kanlastirildiginda siklgi istatistiksel olarak anlaml ggdi (p=0.179).
MAGA ile Karsilastinldiriidiginda, kadinlarda duk siddetli FAGA'ya perifolikiler
pigmentasyonun daha siklie etmesi, erkeklerde ise yukseiddetli MAGA ve FAGA ile
ilintili olan kahverengi ve/veya sari noktalarinhdafazla izlenmesi ve MAGA ve FAGA-L
kendi aralarinda kanastirnldiginda beyaz nokta ve kahverengi noktalarin MAGA'dehal
fazla izlenmesi, kadin ve erkek AGA’larinda fargatomekanizmalarin olabilegai ve/veya
erkeklerde AGA'nin dahgiddetli seyredebileggni disindirmektedir.
FAGA L'ye sslik eden 56 seboreik ekzemall ve 3 psoriyazislitdaddigundan FAGA-L'de
izlenen bulgulardan dallanan kirmizi gizgiler, g&tikirmizi damargekilsiz kirmizi alan ve kil
proksimalinde beyaz gri pece gorinimui psoriyaziseya seboreik ekzema birliktgiiile
ili skilendirildi. Yine MAGA'ya eslik eden 23 seboreik ekzemall ve 4 psoriyazislidasrlgi
nedeniyle MAGA'da sik olarak izlengiblansekilsiz kirmizi alan, perifolikiiler beyaz skuam,
tash ylzuk damar ve kil proksimalinde beyaz-gri pggeiniminin psoriyazis ve seboreik
ekzema birliktelgine balandi.
Literatiirde AGA siddeti ile dermatoskopik bulgularin gkisini kawilastiran calsma

bulunmamaktadir. Ross (28) gahasinda sari noktanin ileri evre AGA’ll hastalafalé4
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oraninda izlengdiini, Lacarubba (207) ise 0zellikle H-N evre 1 vdil@tde minyatirlgmenin
daha fazla izlendini belirtmistir.

Bizim calsmamizda FAGA'ninsiddetinin az oldgu durumlarda beyaz skuam, glomertler
damar ve dallanmgi kirmizi cizgiler gibi trikoskopik bulgular izlerken, FAGA siddeti
arttiginda kahverengi noktalar daha sik saptandi. MAGA4ddetinin az oldgu durumlarda
ise perifolikiler pigmentasyon, tek folikigandan birden fazla sag@fti ¢cikmasi daha sik
saptanirken, MAGA’nirsiddetinin arttgl durumlarda bal pege pigment paterni, kahverengi
noktalar ve beyaz noktalar daha sik izlendi.

FAGA siddet derecelendirmelerinden FAGA.M Ebling sinifesma goére derece 1-2 ve
FAGA Olsen siniflamasina derece 1-2 hastalariroskkpik bulgulari kendi aralarinda ve
diger sikatrisyel olmayan alopesilerle kdastirildiginda dermatoskopik ayirt edici yapilarin
sikliginin  farkinin istatistiksel olarak anlamli olmamagrneklemin kacuklgla ile

ili skilendirildi.

Beyaz noktalar

Ross ve arkagéari (28) beyaz noktalarin bal pgi@igment paterni ile ikkili olarak ilerlemi
hastalik ve sri sa¢ kaybi ile ikkili liken pilanopilaris, folikulitis dekalvansdalienebildgini
belirtmisler ve primer sikatrisyel alopesilerdeki hedeflepmiolikiler destriiksiyonu
gosterdgini dusinmiglerdir

Bizim calsmamizda AA’'da (17 hasta, % 43.6, p<0.001) hastabkisite vesiddeti ile iliskili
bulunan beyaz noktalarS€kil 18-21), MAGA’lI 63 hastanin 18inde ve FAGA{L'134
hastanin 11'inde izlenstir (sirasiyla p=0.011 ve p<0.001yekil 14,15). MAGA HEG-2
grubunda beyaz noktalar yiksek oranda izlenirke®.@L0), FAGA-L evreleri arasinda fark
olmamasi FAGA-L evre 3 drnekleminin yalniz 5ilen olymasina bgandi.

Abraham ve arkadéari (211) koyu ten rengine sahip Brezilya poputasy (populasyonun
nerdeyse % 50’si) ile yag calsmada, sacli deri sayrgi olmayan Fitzpatrick deri fototipi 5
ve 6 olan Kilerin sacli derilerinde, gligemaruziyeti olan Fitzpatrick deri fototipi 3 ve 4an
kisilerin sacl derilerinde ve frontal fibrozan alopelken pilanopilaris, AA, AGA, santral
sentrifugal sikatrisyel alopesisi olan hastalaraglisderilerinde beyaz noktalar izlegier ve
bunlarin punch biyopsi ile klinikopatolojik korelgmlarini yaptiklarinda bu beyaz noktalarin
ekrin ter bezi gizlarina denk geldini gormislerdir. Bunun yaninda ekrin ter beziialarina
ek olarak foliktler ostiumlarinda beyaz nokta okagéruldigtint belirtmglerdir.

AGA'da artmg 5 alfa rediktaz aktivitesinin gabezlerini stimule ederek bu yapilarin
hipertrofisine neden oldw bilinmektedir (29,94). Benzer mekanizma ile astBalfa rediktaz

aktivitesin  akrosiringiumda ofturabilecgi hipertrofi ile ekrin ter bezi @&zlarinin
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belirginleserek beyaz nokta olarak izlenmesine neden olalgieiceUstnebiliriz. Ekrin ter
bezlerinin 1s1 ve emosyonel stres sonucunda pogliganik simpatik sudomotor liflerle
stimule oldgu ve kolinerjik liflerin asetilkolin salgilayarak ken bezleri uyardil
bilinmektedir (51). Her ne kadar ekrin ter bezlden5 alfa rediktaz aktivitesinden stz
edilmese de AGA’da AA'ya gore daha duzensiz aralydrlesim gosteren beyaz nokta
gorinimunin AGA’'da hglan folikil ostiumlarina ek olarak, bu bezlerdénag 5 alfa
rediktaz aktivitesinden kaynaklanabilgice disiinmekteyiz. Bu nedenle ekrin ter bezlerinde 5
alfa rediktaz aktivitesini agarmaya yonelik in vivo kinetik enzim caimalari yapilabilir.

AGA her ne kadar sikatrisyel ve enflamatuar birrddyolarak digiunilmese de AGA’'da sacli
derinin histopatolojik incelenmesinde yilizeyel p#iifiler enflamatuar infiltrat vesiddetli
hastalikta bg dokusunun foliktler yapilarla tamamen yergidgérmesi ve fibréz traktlarin
olusumu ve zamanla folikillerde kii¢ctilme ve atrofi hilldhni stir. Bu siire¢ sonucunda gaan
foliklller ise daha cok sikatrisyel alopesilerdgtssan beyaz noktalar olarak izlenmektedir
(28, 198, 204, 213-216). Bizim cghamizda da der alopesilerle karlastirildiginda AGA'da
beyaz nokta 6zellikle ileri evrelerde daha siknmehis ve bu bulgunun AGA'nin sikatrisyel
surec Ozelkini destekledii distntlmtir.

Kossard and Zagarella (212) ise liken pilanopilasg/ah tenli bir hastada beyaz noktalarin
histopatolojik olarak sikatriksli fibr6z yollardakiGlgesel melanin kaybina gaolabilecesini
ileri surmilerdir. AGA histopatolojisindasiddetli hastalikta ba dokunun, foliktler yapilarla
tamamen yer distirmesi ve fibroz traktlarin okwmu izlenmektedir (198, 204, 213, 214). Bu
dogrultuda camamizda MAGA'da izlenen beyaz noktalarin fibroz lsgcdaki bdolgesel
melanin kaybi nedeniyle de olabilgceustnulebilir.

Baz! calgmalar sonucunda beyaz noktalari daha goruntr Kadktdrlerden birinin koyu ten
rengi oldwgu ileri sturtlmektedir(28,211). Buna kar calsmamizda, beyaz nokta ve deri tipi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bigklisaptanmamngtir. Ross ve arkadgkri (28) ise koyu
tenli kisilerde saclh deride balpagde pigment paterninin normal olarak izlegdahii,
hipomelanotik alanlarin dermal papilla, hiperkroikaslanlarin ise epidermis sirtlarindaki
melanini temsil etfiini ve hiperkromatik 1zgara yapisinin beyaz nokiatiaha gorinur hale
getirdigini disiinmektedirler.

Bizim calsmamizda da onceki yapilan gaha sonuclarini desteklgekilde beyaz noktalar
siddetli alopesinin izlengi ve bunun sonucunda kimulatif ggretkisinin en yiksek dizeyde
oldugu ayni zamanda bal pgtepigment paterninin istatistiksel olarak fazlaeiatligi alopesi
totalis/universalis, frontoparyetal alaningym giinge maruz kaldit AA’nin sisapho klinik alt

tipi ve alopesisiddet ve evresinin arfiit MAGA HEG-2 grubunda daha fazla izlenmektedir.
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Bizim calsmamizda tanimlanan bu alopesik alanlarda sik inléradpetgi pigment paterninin
kontrast olgturarak, androgen etkisindeki akrosiringiumun higpdisi ile belirginlesmis ekrin
ostiumlari ya da kronik AGA’'daki bofolikiler ostiumlari ya da fibroz traktlar Gzeriekl
melanin kaybi alanlarini temsil eden beyaz noktaaha gorunir kilgani disiinmekteyiz.
Saclarda yaygin seyrelmenin izlegidiFAGA-L evre 3, FAGA.M E ve FAGA-O
orneklemlerinin < 5 katilimcidan olgmasi ve FAGA-L’ lilerde genelde total alopesi
izlenmemesi nedeniyle FAGA'da beyaz nokta insidamsbalpetgi pigment paterni insidansi
MAGA'ya gore daha az bulunmwe evreler arasinda fark saptanmgmi

Bal petgi pigment paterni

Bizim calsmamizda bal pege pigment paterni MAGA HEG-1 grubunda 6 (% 15), MAG
HEG-2 grubunda ise 10 (% 43.5, p=0.012) hastadendtl inui ve arkadgarinin (30)
calismasindan farkli olarak hastalarimizda bal gigbggment paterni gorilme orani AA klinik
alt tipi ve aktivitesi ile ilgkili degilken, ayni patern AA G-2 grubunda 5 (% 55.6) hastada
izlendi ve hastalikiddeti ile iliskili bulundu (p<0.001). AA ic¢in balpege pigment paterni
izlenenlerde de hastgin siddetli gecme riski 36.2 kat artgnolarak hesaplandi.

MAGA ve AA icin siddet belirteci olabilecek bu pigment paternini,sRove arkadgarinin
(28) kronik guing maruziyeti ile ilskilendirmesi Gzerine hasta ve kontrol grub25 ve > 50
yas olmak Uzere, kiimulatif glgemaruziyetini objektif olarak dgrlendirmek icin iki gruba
ayrildi. Balpetgi pigment paterni 25 yave alti kontrol grubundaki 43 hastanin hicbirinde
izlenmezken 50 yave Uzerindeki kontrol grubundaki 20 hastanin 2siizlendi. Ayni patern
25 yg ve altl hasta grubundaki 122 hastanin 16 (% 18rida ve 50 yave Uzerindeki hasta
grubundaki 43 hastanin ise 11 (% 25.6)'inde izleBdilpetgi pigment paterni yda iliskisiz
olarak dgerlendirilirken, hasta ve kontrol grubu arasindakk istatistiksel olarak anlamliydi
ve logistik regresyon analizi ile gerlendirildiginde sach deride balpdiiepigment paterni
izlendigi zaman alopesi gortilme olagilB.2 kat artmy olarak saptandi. Sonug¢ olarak balgete
pigment paterninin, hasta ve kontrol grubu sKastirildiginda alopesi ile ikili bir
dermatoskopik bulgu olabilegedistnaldi.

Ross ve arkadgtarina (28) gore balpeie pigment paterni AA ve AGA'ya ek olarak liken
pilanopilaris, folikilitis dekalvans, kronik TE VEC'de de izlerken bizim ¢almamizda da
benzersekilde FAGA-L'li 18 (% 13.4), MAGA'h 16 (% 25.4)AA’l 6 (% 15.4), seboreik
ekzemall 8 (% 9) , TC'li 1 (% 25), TE'li 1 (% 4.Bpstada izlendi. Ozetle gahamizda bal
petesi pigment paterni AGA, AA ve seboreik ekzemall ladertda istatistiksel olarak anlamli

derecede fazla izlendi. Balpgtepigment paterni izlenen seboreik ekzemali 8 hast&’sine
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ileri evre AGA sglik etmekte oldgu icin seboreik ekzemada saptanan anlaml grklileri
evre AGA birlikteligi ile ilgili oldugu distunulda.

Sonug olarak bal petepigment paterninin sadece kronik ggmearuziyeti ile ilgkili olmayip,
AA’da ve ileri AGA'da limfositik inflamasyon zeminide ginge fazla maruz kalagiddetli
alopesik alanlarda melanogenezin indiklenmesiligkili olabilecesini disinmekteyiz.

Kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinimu

Bu bulgu FAGA-L'li 25 (% 18.7, p<0.001), FAGA-0'Id (% 25), MAGA'h 9 (% 14.3,
p=0.002), seboreik ekzemali 67 (% 59.8, p<0.0049rigazisli 19 (% 61.3), AA’h 6 (% 15.4)
hastada izlendi. [@er sikatrisyel olmayan alopesilerden TC, TE ve kaingrubunda ise hi¢
saptanmadiSekil 16, 23, 24, 27).

Psoriyazis ve seboreik ekzemada psoriyaziform plpemin ve dermal infiltratlarin epidermal
kalinlssmaya yol ac@ii bilinmektedir (51-53). Pilosebase unitenin ethiteedgi bu
hastaliklarda, kilin proksimal intraepidermal kiami bahsedilen hipervaskuler hipertrofik
spongiyotik epitel ardinda beyaz-gri pece ardin&lasans gibi gorinmesine neden
olabilecgini dustinmekteyiz. Bu gorinim ise tarafimizdan kil prokdinde beyaz-gri pece
gorunuma olarak tanimlangtir.

MAGA'ya eslik eden 23 seboreik ekzemali ve 4 psoriyazisli,GRAL'ye eslik eden 56
seboreik ekzemall ve 3 psoriyazisli hasta gldigcin MAGA ve FAGA-L'de izlenen sikiin
psoriyazis ve seboreik ekzema birlikgelive/veya AGA’lilarda histopatolojik olarak
izlenebilen dermal infiltrat sonucu olan epidermalinliktaki artgin sonucu olabilegg
disinuldid (36). Buna kam 22 TE’lu hastanin 21'ine AGAskk ettigi halde TE'da kil
proksimalinde beyaz-gri pece gorinimunin hic izlem®si, bu patern ile seboreik ekzema ve
psoriyazis birliktelgi hipotezini daha 6n plana ¢ikarmaktadir.

AA’da ise bu paternin izlengi 6 hastanin 5’i bdlgesel PUVA galtimi altinda yerel 8
metoksipsoralen jel (vitpsojel®) ve/veya biylumetdald olarak etki etfii bilinen minoksidil
sprey kullanmaktaydi. AA’'da kil proksimalinde beygiz pece gorUnuimunin bu yerel
sazaltimlarin epidermal ve vaskuler yapida hipertitdi karakterize lokal yan etkisi sonucu
oldugunu diginmekteyiz.

Tek bir pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasi

degerlendiriimektedir. Sgikli insanlarda ise genelde tek bir pilosebasetagi@n cikan sag
sayisi 1-3 arasinda glemektedir (217). Rakawska ve arkaldanin (218) AGA’da
dermatoskopik tanida, standardizasyon kriterlelirlbeneye calgtiklari calsmada, tek sach

pilosebase uniteyi, FAGA’lI hastalarin frontal sagérilerinde, TE ve kontrol grubuna gore
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daha fazla bulmgar ve tek sach pilosebase unite vari minor tani kriterlerine dabhil
etmislerdir.

Literatiirde normal bir bulgu olarak tanimlanan tak pilosebase uniteden cok sayida sacg
ctkmasi bizim ¢cagmamizda alopesilerle gkili bulunmustur. Tek bir pilosebase uniteden ¢ok
sayida sa¢ cikmasi, FAGA'da 75 (% 56), MAGA'da 38 60.3), AA'da ise 4 (% 10.3)
hastada izlendi (sirasiyla p geleri: p=0.002, p=0.026, p<0.001yekil 16, 24). Tek bir
pilosebase uniteden cok sayida sac¢ ¢cikmasi, MAGAHE grubunda 28 (% 70, p=0.038),
MAGA HEG-2 grubunda 10 (% 43.5) hastada izlendifa istatistiksel olarak anlamliydi
(Sekil 16). FAGA-L evre 1'de 43 (% 63.2), FAGA-L evi2de 29 (% 47.5), FAGA-L evre
3'te 3 (% 60) hastada izlense de gruplar arasi isteistiksel olarak anlamli gédi. Yine
seboreik ekzemall 62 (% 55.4), psoriyazisli 18 @4dlbve TE'li 12 (% 54.5) hastada izlenen
tek bir pilosebase uniteden c¢ok sayida sac¢ cikmmassikligl istatistiksel olarak anlamh
saptanmadi (sirasiyla P=0.067, 0.261, 0.515).

Calismamizda 25 yave alti kontrol grubundaki 43 hastanin 26 (% 6816)la ve 50 ygve
Uzerindeki 20 hastanin 2 (% 10)'sinde tek folikifzmdan cok sayida sa¢ cikmasi izlendi
(p<0.001). Hasta grubunda yer alan 25w tizerindeki 122 hastanin 72 (% 59)’sinde, ve 50
yas ve Uzerindeki 43 hastanin ise 15 (% 34.9)'inde ftéikil agzindan ¢ok sayida kgafti
citkmasi izlendi. Hasta ve kontrol grubu «bsstirildiginda fark anlamli deldi. Logistik
regresyon analizine gore sach deride tek folikgkiadan cok sayida kigafti cikmasi
izlendiginde alopesi gérilme olagilisadece 1.2 kat artgnolarak saptandi. Sonug olarak tek
bir pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasikirgisalopesisi olmayan bireylerde 25sya
alti ile 50 ya uzerinde farkli dglken, sikatrisyel olmayan alopesilerden MAGA, FAGA
AA icin anlamli bir dermatoskopik ayirt edici yapge MAGA icin dislk siddet belirteci olarak
degerlendirildi.

Perifolikller pigmentasyon

Perifolikiiler pigmentasyondan ilk olarak Deloche askadalari (36) s6z etnstir. Inui ve
arkadalar (36,37) cabmalarinda beyaz tenli hastalarin neredeyse tamampedfolikiler
pigmentasyon izlemgier; perifolikiiler pigmentasyonun Asyali MAGA'lIdstalarda % 66
(3350), FAGA'lllarda % 20 (2/10) oraninda saptasmi koyu sacli deri renginin
perifolikiler pigmentasyonu saklamasinaglaaislardir. Bizim yaptgimiz calgmada ise
MAGA'll 29 (% 46, p=0.179), FAGA O-1'li 1, FAGAM E’li 1, FAGAM E-2 ‘li 2, FAGA-

L'li 87 (% 64.9, p<0.001), ekzema seboreikumlu 26 41.4, p<0.001), psoriyazisli 4 kadin (%
12.9, p=0.002) hastada perifolikiiler pigmentasybendi Sekil 14-16).
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Bugiine kadar yapilmicalsmalarin ¢gunda perifolikiiler pigmentasyon AGA’daki dermal
infiltratlar ile aciklanmgtir. Dermal infiltrasyo, Deloche ve arkageinin (36) yap#l
calsmada MAGA'lI hastalarda % 90, FAGA'lI hastalarda 86; Lattanand ve Johnson’in
(219) MAGA'lI 347 hasta ile yaptiklar camada % 50 sik@nda bildirilmistir. Abell (220)
MAGA'’lI 603 hasta ile yaptiklari cagmada % 75 hastada dermal infiltrasyon, % 25 hassada
lokal fibrozis tespit etmglerdir. Whitining (221) ise 1017 AGA’l hasta ileagtgl calsmada,
MAGA'lI hastalarin % 45, FAGA’lI hastalarin % 38te hafif folikiler enflamasyon,
MAGA'lI hastalarin % 40, FAGA’l hastalarin % 16Msla orta ve ygun folikiler enflamasyon
bildirmistir.

Yapilan tum bu ¢aymalarda perifoliktler enflamasyon, ne melanosilert de musin birikimi
ile aciklanamamgtir. Cssitli kozmetik ve kimyasallar ya da alopesik alanlnVv’'ye
maruziyetinin bu gériinime ve epidermal kafialyol actgl distinilse de, etyopatogenez tam
olarak anlailamamstir (204,222). Deloche ve arkagt (36) perifolikiler pigmentasyonu
epidermal kalinlik ve/veya fibrozis ile aciklagardir. C@u yayinda en ¢ok infundibulum ve
istmus lokalizasyonunda olmak Uzere yaygin monaeaikhicre, limfosit ve histiyosit infiltrat
izlendigi belirtilmis olsa da, minyaturize folikillerden subkutise uzanenflame dalga
kimeleri de izlennstir (214, 223-225).

FAGA’'da perifolikller pigmentasyon izlenmesi issdtksel olarak ileri dizeyde anlamliyken
(p<0.001), MAGA’da anlamli olmamasi Uzerine (p=@), 7perifolikiiler pigmentasyonla deri
tipi arasindaki igkiye bakildi. Hasta ve kontrol grubunun her ikignde perifolikiler
pigmentasyon en fazla deri tipi 3 olan bireylerd#endi; fakat dier deri tipleri ile
karsilastirldiginda aradaki fark anlamli g#di. Hasta ve kontrol grubu kendi arasinda
karsilastirildiginda da anlamh farklilik izlenmedi. Kontrol gruldan 25 ya altindaki 43
hastanin ise 15 (%34.9)’inde perifolikiiler pigmesytana rastlanirken, 50 yaizerindeki 20
hastanin hicbirinde rastlanmadi ve aradaki farktistiksel olarak ileri dizeyde anlamliydi
(p<0.001). Logistik regresyon analizi ile gdelendirildiginde sacl deride perifolikiler
pigmentasyon izlengdinde alopesi gorilme olagilisadece 3.2 kat artgwolarak saptandi.
Bizim calsmamiz sonucunda 25 yalti bireylerde perifolikiler pigmentasyonun notreacli
deride de saptanabilen bir bulgu atdudisinildi. Deloche ve arkaglarinin (36) yapfi
calismada, peripilarsaret (peripilar pigmentasyon) skoru, sa¢ dansitéksek kgilerde daha
yuksek izlenmgtir. Rakowska ve arkadiarina (218) gore ise sa¢ dansitesi tek folikuler
uniteden cikan sa¢ sayisi ile orantihidir. Bu yied&im calsmamiz sonucunda 25 yalt
kontrol grubunda yuksek sac¢ dansitesi (tek birgglmse uniteden cikan sag¢ sayisi) igilli

olarak peripilar pigmentasyonun da sik izlenmeta glatkin gérinmektedir.
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Calisma verilerimize gore perifolikiler pigmentasyonygan epidermal hiperplazi ve dermal
infiltratlarin eslik ettigi psoriyazis ve ekzema seboreikumlu hastalarda igesek siklikta
izlenmistir. Deloche ve arkag&ri (36) perifolikiler pigmentasyonu epidermal 1kék
velveya fibrozis ile aciklargiardir. Bununla ilgkili olarak calsmamiz sonucundaki ekzema
seboreikum ve psoriyazisli hastalarda izlenen ykikserifolikiiler pigmentasyon silgdinin
dermal infiltrat iceren parlak vaskiler hipertrofsdeminde pigmentasyonun daha net fark
edilmesi ve/veya seboreik ekzema ve psoriyazlidhast glik eden AGA birlikteligi ile ili skili
olabilecgini disinmekteyiz.

Sari nokta

Sari nokta Deloche’'nin (36) yapti calsmada AGA'da % 26 (13/50) hastada izlenirken
Inui'nin (30) yaptgl bir calsmada MAGA'da % 17.6 (6/34) ve FAGA'da % 14.3 (1/7),
Inui’nin (37) yaptg diger bir calsmada ise MAGA'da % 26 (13/50) ve FAGA’da % 10 (1y10
olarak bildirilmistir. ikinci calsmada AA hastalar da incelerynie sari noktalar AA’l
hastalarda birim alanda AGA’ya gore daha fazladayzlenmgtir. Bizim ¢alsmamizda ise
sarl noktalar MAGA (16/63), FAGA (25/143), TC (1/4soriyazis (6/31), seboreik ekzema
(44/112) ve TE (1/22)'li hastalarda izlendi (pge€eri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270,
<0.001, >0.05) gekil 17,23). Ross’un ¢amasinda (28) ise ileri evre AGA’lI hastalarda 64
hastanin 5’'inde sari nokta izlengtii. Lacarrubba ve arkaglarinin (207) yapfii calsmada ise
AGA'll hastalarda sari noktadan s6z edilmgimi inui ve arkadglarinin (37) yapfi
calismada TC'li bir hastada sari nokta izlegrfakat AA’dan farkli olarak sa¢ kékinl gosteren
sarl noktalar icinde siyah noktalar bildirilgtir. Rakowsa ve arkadiar (218) ise sari
noktalarin FAGA ve kronik TE ayriminda ana dermkégsk bulgu oldgunu digtinmislerdir.
AGA'daki sari noktalarin genel son hedef orgamaduyarliligindan dolayl sebase bezlerde
hipertrofi ve bezde lagiinime sonucu oldgu disunulmektedir (29, 94, 218)nui (30) ve
bizim calsmamizda sari noktalarin MAGA’lllarda FAGA’lilara g daha fazla izlenmesi
erkeklerde androgen etkisindeki sebase bezlerininkad gbre daha fazla etkilergmi
olabilecegini dustiindirmektedir.

Literatirde daha once ilk olarak Ross (28) tarafmdiniform sari-pembe renkli, gt
boyutlarda yuvarlak ya da polisikligekilli olarak tanimlanan sari noktalarin bir kisbizim
calismamizda sari-kahverengi noktalar olarak izlendihw&engi noktalarin AA’da gorilme
sikligi anlamli dgilken (5/39, % 12.8, p>0.05), MAGA’lI 63 hastanigd % 22.2)’'Unde (p<
0.001), FAGA-L'li 134 hastanin 3 (% 2.2)’'Unde (p805) ve FAGA.M FE’li 5 hastanin
birinde izlendi. Kahverengi nokta izlenen 5 AA’lastanin sadece 2’sinde ayni zamanda AGA

mevcuttu bu yizden AA’da kahverengi noktalarin Asyktaki hiperpigmente immatir sag
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saftl ve sebumdan ojabilecei distinuldd. Bu bulgular sonucu sari noktalar ile kakwer
noktalarin aslinda ayni antite ofglinu digtindigiimiiz icin sar1 noktalar yerine sari-kahverengi
noktalar terminolojisinin kullaniimasini 6nermekiey

Sac cap farkhjg

AGA'nin karakteristik bulgulari sa¢ cap fark@ii(HDD), perifolikiiler pigmentasyon ve sari
noktalar olarak tanimlangtir (27). Calgmalarda bizim ¢cajmamizda da oldiu gibi hastalarin
tuminde HDD tespit edilmive sonug¢ olarak HDD'nin AGA tanisinda temel kritddugu
distnulmistar (27,32,37,218)Sekil 14-16).inui ve arkadgarinin (37), yap#ii calsmada 50
MAGA ve 10 FAGA'lI hastanin timinde, vellis dgdudisindiren % 20’den fazla HDD
izlenmis ve bu ylzden HDD’nin erken AGA'yl tanimada oneroldugu disunulmuistir.
Lacarubba ve arkaglarinin (207) 30 FAGA, 70 MAGA’ll ¢gunlugu H-N evre 1 ve 2 olan
hastayla yap# calsmada ise tim hastarda tek bulgu olarak HDD izlgtimi

HDD’nin ayirici tanisinda ise sa¢ folikil minyatasyonu ile giden nadir gorilen bir
otozomal dominant sa¢ kaybi hagialiolan herediter hipotrikozis simpleks mevcutken
hastalgin tanisinda adenomatozis polipozis gen (APCDD1jasyonu saptanmasi 6nemli
bulunmutur (35, 226). Bizim ¢cagmamizda ise hichir hastadan gen analizi istengtemi

En son yapilan bir ¢gimada FAGA igin tanida % 98 spesifik bir metod @dwistinilen
dermatoskopik standardizasyon kriterleri tanimlagumi fakat oOlcimler c¢ok pratik
durmamaktadir (218).
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Sekil 14 Soldaki resim: Altmy yasinda, modifiye Hamilton-Norwood evrelemesine goveees MAGA'lI hastada
kahverengi noktalar, perifolikiiler pigmentasyonydmenoktalar ve minyaturizasyon ve sac cap fakiti,
sgzdaki resim: Yirmibg yasinda FAGA Ludwig evre 1'li hastada minyaturizasysag ¢ap farkliliklari, beyaz
noktalar ve perifolikiiler pigmentasyon

Sekil 15 Soldaki resim: Yirmil¢ ygnda FAGA Ludwig evre 1'li hastada minyaturizasysag cap farkliliklar ve
perifolikiler pigmentasyon ve perifolikiler beydaiam , sgdaki resim: Kirkiki yginda FAGA Ludwig evre 2’li
hastada kahverengi noktalar, beyaz noktalar, pixifer pigmentasyon, minyaturizasyon ve sac cafligklari

Sekil 16 Soldaki resim: Seboreik ekzemanitileettigi 23 yaginda FAGA Ludwig evre 1'li hastada perifolikiler
pigmentasyon, glomeriler veshkaytzik damar (ygl halka), kil proksimalinde gri-beyaz pece goérlniim
minyaturizasyon ve sa¢ c¢ap farkliliklari,gdaki resim: Otuz iki yanda FAGA Ludwig evre 1'li hastada
minyaturizasyon, sa¢ cap farkhliklari, perifolikiil pigmentasyon ve tek folikiler ostiumdan cok daysac
cikmasi
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ALOPESI AREATA VE TR IKOT ILOMAN i

Calismamizda AA'nin karakteristik trikoskopik 6zellikiginceki calgmalarda (28-33) izlenen
sarl nokta, kadaverize sac, kisa vellis sa¢, Udameti sa¢ ve kirik saca ek olarak distrofik
sac, gilebilen sac ‘coudability hairs’, beyaz noktalarinke yapmy beyaz noktalar, tek
folikiler ostiumdan c¢ok sayida kikaftt ¢ikmasi, siyah noktasal pigmentasyon, kil
proksimalinde beyaz-gri pegce gorinumi ve dallgnkmmizi cizgiler olarak belirlenngiir.
Egilebilen sa¢ ve distrofik sa¢ daha dnceki gahlarda AA’'da izlenngi olsa da kiime yapgi
beyaz noktalar, tek folikilgindan ¢cok sayida kshfti cikmasi, siyah noktasal pigmentasyon,
kil proksimalinde beyaz-gri pece gérinimu izlennilgsolarak tarafimizdan bildirilecektir.

Inui ve arkadgarinin (30) 300 AA’l hasta ile yag calsmada kadeverize sa¢ % 44.3, iinlem
isareti sa¢ % 31.7, kirilk sa¢ % 45.7, sari nokta % 6astada izlenirken, bizim gghamizda
kadaverize sa¢c % 66.7, Unlegareti sa¢ % 61.5, kirlk sa¢ % 56.4 ve sari nokt®92
oraninda olmak (izere bu yapilar daha sik olaraénimktir. Kisa vellus sag isénui ve
arkadalarinin(30) yapfil calsmada % 72.7 hastada izlenirken bizim gahmizda % 51.3
hastada izlenrgiir.

Inui ve arkadglar (30) AA tanisi igin icin sensitif belirtecl@ii bizim calsmamizda da sik
izlenen kisa vellus saglar ve sari noktalar olassmlamslardir. AA’da kadaverize sag, kirik
sa¢ ve incelen sa¢c AA'nin patognomik ozellikleriam@k bilinmektedir (27). inui ve
arkadalarina (30) gore AA icin spesifik tani belirtecléadaverize sac, Unleryareti sac, kirik
sac olarak kabul edilirken, bizim ¢gahamizda TC hari¢ der sikatrisyel olmayan alopesilerle
(MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGA.M-E, TE, psoriyazis ve seboreik ekzema)
karsilastirildiginda bunlara ek olarak giebilen saclar, distrofik sag¢, siyah noktasal
pigmentasyon ve kime yapmnbeyaz noktalar da AA da spesifik tani belirtecletarak
degerlendirilmistir. MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGA.M-E, TE, psoriyazisve seboreik
ekzemada bu trikoskopik bulgulardan hicbiri gorimniesadece TC'de kadaverize sag ve kirik
sac izlenmytir.

Ross ve arkag&rinin (28) 58 AA’ll hasta ile yagi calsmada alopesi totalis/universalisli 2
ve alopesi areata inkognitasi olan 1 hastada dalfakirmizi cizgiler izlenirken bizim
calismamizda timia alopesi totalis/universalis olan 6 1%4) hastada dallangnkirmizi
cizgiler izlendi (p=0.007).

Bugiine kadar literatirde tanimlanmgmtarafimizdan kil proksimalinde beyaz-gri pece
gorunumiseklinde belirtilen dermatoskopik ayirt edici yapi(% 15.4) hastada ve atipik
kirmizi damar 17 hastada (% 43.6) izlendi (sirasp#0.035, p=0.091). Sisapholu 4 hastanin
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3’unde kil proksimalinde beyaz-gri pece gorunirkes0.01), atipik kirmizi damarla Kklinik alt
tip arasinda korelayon mevcutgildi.

Dallanmg kirmizi gizgiler izlenen hastalarin timd, kil psokalinde beyaz-gri pece gortinima
izlenen 6 hastanin 5'i ve atipik kirmizi damaergn 17 hastanin 13'0 lokal PUVAgsétimi
altinda topikal 8 metoksipsoralen jel (vitpsojel®/veya minoksidil sprey kullanmaktaydilar.
Otuz dokuz AA’ll hastanin sadece 4’'Unddéikeeden FAGA dsinda glik eden alopesi mevcut
degilken bu hastalarda daha ¢ok seboreik ekzemadamg@zlvaskiler ve peripilagaretlerin
gozlenmesi hastalarin aggitopikal medikasyonunun yerel yan etkisinglaadi.

Ross ve arkagtarin (28) yapttl calsmada 4 yamali AA ve 3 alopesi totalis/universalisli
hastada balpege pigment paterni izlenrgiir. Benzersekilde bizim ¢caymamizda da 5 tanesi
alopesi universalis/totalisli, 1 tanesi ¢coklu yam®h olmak lzere toplam 6 (% 15.4) hastada
balpetgi pigment paterni izlendiyse de bu patern gérilmei@ diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle kawnlastirldiginda AA’'da balpetg pigment paterni izlenme sikhanlaml dgildi
(p=0.901).

Bugiine kadar AA'da yapilan ggér dermatoskopik c¢aimalarda (28-33) kiime yapgnbeyaz
noktalar, tek folikil gzindan cok sayida kigafti ¢cikmasi, siyah noktasal pigmentasyon
izlenmezken bizim ¢caimamizda bahsedilen ayirt edici yapilar izlestmiBeyaz nokta en ¢ok
sisapho alt tipinde (p=0.033) izlenirkenseli dermatoskopik ayirt edici yapilar ile klinik alt
tipler arasinda istatistiksel olarak anlaml fazlkehmemgtir.

Sonug olarak calmamizda bugine kadar AA’'da yapilan dermatoskoplkrmpalarda tespit
edilen dermatoskopik ayirt edici yapilara ek olatek folikil gg&zindan ¢ok sayida kgafti
ctkmasi, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriméhverengi nokta, kiime yapgnbeyaz
noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon olmak Ubeyeni dermatoskopik ayirt edici yapi
tanimlanmgtir.

Sari noktalar

Sari noktalarin etkilenen folikiler infundibulumutkeratin6z materyal ve sebumla
distansiyonunundan, immatir sggfti ve sebumdan ojtugu distinilmektedir (29,63,227-
231). Alopesi areatada sari noktalari dejenerekiitdr keratinositlerin olgturdusu ileri
surulmektedir(230,231). En son yapilan bir gahda AA’daki sari noktalar se odakl
mikroskopi ile incelenmgi ve bunlarin AA’'nin kronik evresinde izlenen sagldarini iceren
vellis benzeri anagen ve telogen folikillerin dilatfundibulalarina denk gelgigoralmistur
(51, 227).
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Skuam ve lezyon kabarigh en iyi epiluminesans olmayan modla izlenebilse dari
noktalarin en iyi bizim ¢camamizda kullanggmiz sekilde luminesans modla izlenebilgce
disunulmektedir (28).

AGA, hipotrikozis konjenita, keryon selside de imbilen sari noktalar AA igin sensitif fakat
spesifik dgillerdir (27). Bizim calsmamizda sari nokta insidansi (27/39pui ve
arkadalarinin (30) yapfii calsmadakine (191/300) benzer bulundu. Ross ve askaaan
yaptgl (28) calsmada ise insidansin yiiksek bulunmasi (55/B8)i, ve arkadgarinin ve bizim
yaptgimiz calgmadaki katiimci Asya halkinin Bday ten rengine @andi. Yine
epiluminesans mod kullanan Lacarrubba ve arj{ada yaptgl calsmada ise insidansin
(25/200) ¢ok daha @ik bulunmasin nedeni cihaz kaynakh ya da ararktaarin sari noktalar
degilde epiluminesans olmayan teknikle daha iyi izlalen keratotik tikaclar olmasindan
kaynaklandgl disunuldad.

Sari noktalar Ross ve arkatiinin belirttgine benzegekilde bizim ¢cagmamizda da, AA'da
daha cok kadaverize ya da distrofik saclarin yaninme AGA’da daha cok alopesik
minyaturize saclar izlenen alanlarda izlendi (Z8kil 17).

Ross’a gore terminal sa¢c muhtemelen bghyairikimi infundibuluma tikamakta sonucta
alopesik olan alanlarda terminal sa¢ olnadgin sari nokta izlenmektedir bu yluzden benzer
sekilde bizim camamizda da AA’da terminal sa¢ iceren alanlarda sakta ve/veya
kahverengi nokta daha az izlendi (28).

Inui ve arkadglarinin (30) yap#ii calsmada sari noktalar hastalik aktivite yieldeti ile
ili skilendirilmistir Lacarrubba ve arkaglarin (51,207) yap# calsmada matriks debrisiyle
iliskili bulunan sari noktalar (keratotik tikaclar a&rtanimlananngtir) kronik AA’ll 60
hastanin 25’inde izlenirken akut donemdeki 140 drast hicbirinde izlenmerstir. Bizim ve
Ross ve arkagtarinin calymasinda ise sari noktalar hastalik aktivitesindegintsiz
izlenmistir (28).

Sari nokta, AA icin ne kadar karakteristik olsddai ve arkadgarinin yaptg calsmada (30)
MAGA (6/34), FAGA (1/5) ve TC (1/6)’'de de gorulunkéizim calsmamizda MAGA (16/63),
FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), sebkrekzema (44/112) ve TE (1/22)'de izlendi
(p deserleri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0,0@1L05).inui ve arkadglarina gére bu
hastaliklarda AA’dan farkl olarak sari noktalaizilnkiyle benzerekilde, birim alanda sayica
¢cok daha az olarak gorulmekteymRoss'un cabmasinda ise ileri evre AGA’lI hastalarda
(5/64) oraninda izlenmi (28). Lacarrubba ve arkadarin yaptg calsmada ise AGA’ll
hastalarda sari noktadan bahsedilnef207). Inui ve arkadglarinin yaptg calsmada TC'li
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bir hastada sari nokta izlenynfakat AA’dan farkh olarak sa¢ kokunu gosterem sektalar
icinde siyah noktalar izlenstir (30).

Ross alopesi areata inkognita ile TE ve T.L ayrdaisari nokta gérilmesinin alopesi areata
inkognita tanisini kesingérdigini, AGA dislandigl zaman sari nokta goérilmesininde AA tanisi
koydurdwgunu belirtmgtir fakat bizim calgmamizda sari noktalarin TE, T.L, psoriyazis ve
seboreik ekzemada da gdrulmesi nedeniyle bu yatigkii gibi durmaktadir (28).

Sonug olarak sari noktalar, Ross inei'nin yaptgl calsmalara (28,30) benzgekilde bizim
calismamizda da hastgin klinik tipi ve aktivitesinden bamsiz olarak izlenmekteydi. Sari
noktalar, inui ve arkadglarinin (30) yapti calsmada siddet belirteci, Lacarrubba ve
arkadalarin yaptgl calsmada ise kronisite belirteci iken bizim gahamizda hastalik klinik alt
tipi, aktivite ve/veyaiddetinden bgimsiz olarak izlendi (207).

Kahverengi noktalar

Literatirde daha once ilk olarak Ross (28) tarafmdiniform sari-pembe renkli, g
boyutlarda yuvarlak ya da polisikliksekilli olarak tanimlanan sari noktalar, bizim
calismamizda AA'h 5 (% 12.8) hastada sari-kahverenditalar olarak izlendi§ekil 20,21).
Kahverengi noktalarin AA’da gortlme siglianlamh dgilken (p>0.05), MAGA’ll 63 hastanin
14 (% 22.2)'Unde (p< 0.001), FAGA-L'li 134 hastan® (% 2.2)'inde (p: 0.005), ve
FAGA.M FE’li 5 hastanin birinde izlendi. Kahverengokta izlenen 5 AA’ll hastanin sadece
2'sinde FAGA glik ettiginden kahverengi noktanin Asyalilardaki hiperpigiee immattr sac
saftl ve sebuma Igh olabilecesi dusundldi. Bu bulgular sonucu sari noktalar yerina-sar
kahverengi noktalar terminolojisinin kullanilmasdmermekteyiz.

Incelen saclar

Koke dggru daralan sagclarin hepsinin tipik gortintiisti tniganetine benzemegliicin Inue ve
arkadalari (30) incelen sa¢ demeyi tercih eflardir. Biz de bu terminolojiden yola cikarak
incelen saclarin Unlensdreti sa¢ ve @lebilen sac¢ ‘coudability hairs’ olarak iki alt &p
ayrilmasini dgru bulmaktayiz (31,33).

Unlem kareti sag

AA’da alopesik alan ve periferinde izlenen Unlegaréti sag AA'nin patognomiksaretidir
(232,233).Inue ve arkaddari (30) AA hastalarinin % 31.7’sinde gozlediklercelen saglarin
AA’'da hizh katagen evreye gacive hastalik aktivitesini temsil egini bildirmislerdir.
Lacarrubba ve arkaglarinin (207) cakmasinda ise akut AA’da izlenen 3 paternden bimola
Unlem pareti sa¢ velveya kadeverize sa¢ 140 hastanin né®'sisaptanmgtir. Bizim
calsmamizda ise incelen sa¢ daha ylksek oranda, 24 1(%) Gastada izlenstir (Sekil
17,19,20).
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Bizim ¢alsmamizda incelen sacin,gér calsmalardan farkli olarak hastalsiddeti ile negatif
korelasyonu saptandncelen sa¢ bulgusu AA$G-1 grubunda 21 (% 70) hastada izlendi (p<
0.05). AAsiddetinin digik olma olasiig da Gnlemgdareti sac izlenenlerde 4.6 kat fazla olarak
hesaplandi. Messenger ve arkgdalana (233) gore Unlemareti sa¢, en agddette etkilenmi
distrofik saclarin bir gostergesi olglundan cakmamiz sonucunda saptgoniz Gnlem gareti
sac¢ ve hastalifiddeti arasindaki negatif ski bu gosterge ile uyamaktadir.

Klinik alt tipler arasinda unlensareti sa¢ gortilme sikh acisindan fark izlenmezkeimui ve
arkadalari (30) ve Lacarrubba ve arkatiiyla (207) benzesekilde hastalik aktivitesinin
progresif oldgu 19 (% 82) hastada unlegareti sa¢ izlendi (p< 0.01).

Incelen sagclar, prematiir telogen ve distrofik anaggol acan bolinmyisiklus nedeniyle
olustugu icin bu saclar fraktire ve kisadirlar (233-238yim calsmamizda da bazi hastalarda
tek folikuler ostiumdan fraktlre 2-3 adet Unlegareti sa¢ cikmaktaydsékil 17B).

Egilebilen saclar “coudability hairs

Incelen sag¢ kategorisinde proksimalde daralan, ndkrhgoriinimiinde, kolayliklagiebilen
“coudability hair§ sa¢ da yer alir (31).Coudability hair$ terimi ilk olarak Shuster (31,33)
tarafindan tanimlanmiir. Bu saclar normal uzunlukta ve normal goéruntrdigtal uclan
normal fakat proksimal ucta ya da saft boyunca deghyerinde incelen saclardirgitli ginde

ya da ice dpru itildiginde kolaylikla buikulebilen saglar olgu icin inui ve arkadglarina (239)
gore dirsek etkisi anlamina gelerrotdability hair§ ,Shustera gore ise gédebilen sag
anlamina gelencbudability hair$ olarak tanimlanmtir(31,33).

“Coudability hair§ sifat tamlamasi olarak ilk olarak Shuster (31,38rafindan
isimlendirilmistir. Bir cerrah olan Mercier (33) 1836'da uc¢ kisegilebilen bir katater icat
etmis ve “coude”™ kateter olarak isimlendirrgtir. Shuster ise bu kelimeden esinlegtini
Fransizca kokenli bir kelime olaficoude™ egilen anlaminda bir sifat ikerinui ve
arkadalarinin kullandgl “coude”™, dirsek anlaminda bir isimdir. Shuster (33) isedy@a bir
mektupta inui (239) tarafindan yaghanlagildigini “coude™ kelimesini dirsek d&l de
egilebilen anlaminda bir sifat olarak kullagdh belirtmitir. Shuster (33) ayricaggebilen
saclarin diffuz AA’da tUnlemsareti olmadan tek Bana tani koydurabile@ni belirtmistir.
Esilebilen saclar toudability hair§ Inui ve arkadgarinin (239) yaps calsmada 100
hastanin 38’inde izlenrgken bizim ¢caymamizda 8 (% 20.5) hastada izlendi (p< 0.08&k(|
18-21).

Inui ve arkadglarinin (239) yapfii calsmada gilebilen saclarin hastalik aktivite, sa¢ ¢cekme
testi , kisa hastalik suresi, kadaverize ve Unkareii sac ile pozitif korelasyonu saptagmm

Bizim calsmamizda ise bu bulgunun AA klinik alt tipi, aktiegi ya daiddeti ile herhangi bir
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iliskisi saptanmadi.Ancak giéebilen sacgin bizim caimamizda dainue ve arkaddarin
calismasinda oldgu gibi AA icin patognomik oldgu disinulmistir ve bu bulgu tipki Gnlem
isareti gibi hicbir TC hastasinda izlenmatii

Kirik sa¢

Kirik saginui ve arkadglarinin yaptgi (30) 300 AA'lik seride 137 (% 45.7) hastada iztep
ve hastalik aktivitesi ile pozitif korelasyonu brithistir. Bizim AA’ll hastalarimizin da
22'sinde (% 56.4) izlenen kirik sa¢ bulgusu, AAnKi alt tipi, aktivitesi ya dsiddeti ile

ili skili bulunmamgtir (Sekil 19,21).inui ve arkadglarinin yaptgi (30) calsmada da kirik sag
bizimkine benzegekilde AA icin spesifik olarak dgerlendiriimems, 6 TC hastasinin 6’sinda
da rastlandiindan s6z edilngtir.

Kime yapmikisa vellis saclar

Kime yapmy kisa vellis saclar 1 cm’den kisadirlar. Tam sagbkalduzu distnilen
alanlarda da izlenirler (30jnui ve arkadglarinin (30) yapfti calsmada AA’ll hastalarin %
72.7'sinde kisa vellis saglar izlenirken, bizimgabmizda bu bulgu AA’ll hastalarimizin %
51.3'Unde izlenmtir (Sekil 17,20). Biz de kime yapmikisa velliis saglarinjnui ve
arkadalarinin (30) belirttgi gibi AA icin sensitif ve spesifik bir belirte¢ dugunu
disinmekteyiz.

Kime yapmy kisa vellis saglarin hastalik aktivite yddeti ile negatif korelasyon gostegdi
bildirilmi stir (30). Buna kagin bizim calsmamizda bu bulgu AA klinik alt tipi, aktivitesi yad
siddetinden bgimsiz olarak izlenngtir

Beyaz noktalar

Bizim calsmamizda AA’'da beyaz nokta 17 (% 43.6) hastada dzlgp<0.001) $ekil 18-21).
Klinik alt tiplerden sisapho hastalarinin tamamiiidiet) izlenen beyaz nokta gorilme sikh
diger AA klinik alt tiplerinden anlamli olarak fazlayd(p<0.05). Ayni bulgu Alopesi
totalis/universalisli toplam 7 hastanin ise 5’indlendi. Beyaz nokta hastalik aktivitesi remitan
olan 4 hastanin tamaninda izlenirken (p<0.001), A®G-2 olan grupta 5 hastada izlendi
(p<0.001). Cabmamiz sonucunda beyaz noktalarin AA’da hastalikikrte vesiddet belirteci
olabilecggi dusunaldu.

Calsmamizda AA’ll 5 hastada, literatirde bugine kadanmlanmany, AA icin spesifik
oldugunu digundigimuz dger sikatrisyel olmayan alopesilerde izlenmeyen kiyapms
beyaz noktalar izlendi (p<0.0013€kil 22). Kime yapmi beyaz nokta ve AA klinik alt tipi
karsilastirildiginda bu bulgu en fazla alopesi totalis/universgtisbunda izlenirken (p<0.05),
hastaliksiddeti agisindan bakilghinda HSG-2 grubunda 3 hastada izlendi (p<0.001) ve AA
hastalik aktivitesi ile ilkisiz bulundu. AAsiddetinin yuksek olma olasgi beyaz nokta ve
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kiimelenmg beyaz nokta izlenenlerdesér kat artmy olarak belirlendi. AA’da beyaz nokta ve
deri tipi arasinda ise gki bulunmadi.

Histopatolojik calgmalarda AA'nin kronik evresinde izlenen peribulbafiltrat, peribulbar
limfoid hicreler ve minyaturize saclardan ghaktadir. Minyaturize olmy hizla siklusa
giren, i¢c kok kilifi artiklarini icerebilen, saafti icermeyen anagen, katagen ve telogen saglar
ve total sa¢ kaybina pla bos infundibulalarin da izlenebilege belirtiimistir (195,196).
AA’da hastalarin % 10'unda tekrarlayan ataklar smnuolikiler ayrilmanin izlengi
perifolikler fibrozis izlenmektedir (198).

Calismamizda AA’da beyaz noktalar remitan hastalik, gisave alopesi totalis/universalis
klinik alt tipi ve hastaliksiddetiyle iliskili bulunmustur. Bunun sonucunda AA’da beyaz
noktalarin kronik hastalikta izlenen i¢ kok kilamtiklarini icerebilen sagafti icermeyen dilate
ostiumlardan vel/veya total sa¢ kaybinaglbabos infundibulalardan ve/veya folikuler
ayrilmanin izlendii tekrarlayan ataklar sonucu perifolikiler fiboroasnucu olgan sikatriksli
fibréz yollardaki bolgesel melanin kaybi alanlaandlgabileceini distinmekteyiz.

Bugiine kadar yapilan cginalardan Ross ve arkagi (28) ve Pawlowska ve arkagiinin
(16) yaptgl calsmada uzun siren AA’ll hastalarda folikiler fibrazisali beyaz noktalarin
izlenebilecginden bahsedilngifakat kiime yapmigrube beyaz noktalardan bahsedilmgimi
Bal petgi pigment paterni

Bu patern homojen, acik-koyu kahverengi, devanikdiardan olgur. Ross ve arkaggrinin
(28) yaptgl calsmada balpetg pigment paterni incelme ya da tam sac¢ kaybindugu
guinee maruz kalan sacli deri alanlarinda ve tip 4 gapisina sahip olan normal bir bireyde
olmak Uzere toplam 58 AA’li hastanin 7’'sinde izi&en, bizim ¢agmamizda 39 hastanin
6’sinda izlendi (p=0.9015€kil 22).

Inue ve arkadgarinin (30) cakmasindan farkli olarak bizim ¢gnamizda bal pege pigment
paterni gortlme orani AA Klinik alt tipi ve aktiesi ile degil hastalik siddeti ile iligkili
bulundu. AA icin balpet@ pigment paterni izlenenlerde hasgah siddetli ge¢cme riski 36.2
kat artmg olarak hesaplandi.

Siyah noktasal pigmentasyon

Calismamizda literatirde daha 6nce bahsedilmeyen, kadaveac ya da balpegiepigment
paterninden farklisekilde alopesik alanlarda siyah noktasal pigmemtagyrastlandi ancak
dermatoskopik patolojik korelasyonu yapilamadi.aBiynoktasal pigmentasyon hastaidideti
ile ilskili bulundu ve bu bulgunun izlenerglihastalarda AAsiddetinin yliksek olma olasgh
17 kat artmy olarak bulundu§ekil 19-21).
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Kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinimu

Literatirde ilk kez tanimlanan kil proksimalindeybe-gri pece gorinimu 6 (% 15.4) hastada
izlendi (p=0.035).

Tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasi

Literatiirde alopesilerle gkili olarak ilk kez tanimlanan tek folikilgaindan ¢cok sayida kil
saftl cikmasi 4 (% 10.3) hastada izlendi (p<0.001).

Alopesi areata klinikiddeti ve aktivitesi ile dermatoskopik bulgularigKisi

AA’da kadaverize sac ve Unlerareti sacin hastalik aktivitesini gostagidikisa vellis sacgin
ise remitan hastalin gostergesi oldiu ileri surtlmitir(30), Lacarrubba ve arkagdarina
(207) gore ise vellus saclarin proksimaligdé kalinlgmasi ve pigmentasyon (38/140), tnlem
isareti ve/veya kadeverize sa¢ (62/140) ve iki patebirlikteligi (40/140) hasta@in aktif
donemini gosterirken, daha sonraki yazarlar tadafimnsari noktalar olarak belirtilen keratotik
tikaclar (25/60) ve folikuler acikhklarin belirgegsmesi kronik donem bulgusu olarak
tanimlanmgtir (207). Bizim cakmamizda ddnui ve arkadgarinin (30) cakmasina benzer
sekilde hastalik aktivitesinin artgiioldugu 19 (% 82) hastada Unlergareti sac izlenirken,
remitan donemdeki 3 (% 75) hastada, daha 6nce Atalmunda hic tanimlanmayan atipik
kirmizi damar ve 4 (% 100) hastada Lacarrubba (2@rafindan muhtemelen folikuler
acikliklarin belirginlemesi olarak belirtilen beyaz noktalar izlendi.

Inui ve arkadgarina (30) gére kadaverize sa¢ ve sarl noktalatah# siddetindeki arty
gosterirken bizim ¢camamizda hastalikiddeti balpetgi pigment paterni izlenenlerde 36.2,
beyaz nokta izlenenlerde 7, kiimelegrbeyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izleneeler
17 kat artmy olarak belirlendi. AAsiddetinin azalma olasgi ise Unlem gareti gorulenlerde
4.6 kat olarak belirlendi.
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Sekil 17 Soldaki resim: Otuz wanda hastalik aktivitesinin remitan olgly Si1siddetli, coklu yamal klinik alt
tipindeki AA’ll bir kadin hastada izlenen sari naktr (mavi halkalar icinde) ve kiime yagmuelliis saclar
(dikdortgen icinde), sadaki resim: Oniki yainda hastalik aktivitesinin progresifiddetinin S1 oldgu, ¢oklu
yamali Klinik alt tipindeki AA’l bir kadin hastadgek folikliler ostiumdan 3 adet Unlegaieti sa¢ cilg (siyah
halka icerisinde)

Sekil 18 Soldaki resim: AA icin hastalik aktivitesinin sthlyiddetinin S4 oldgu, ¢oklu yamal klinik alt tipi ve
MAGA H-N evre 2'nin birlikte izlendgi 25 ysinda AA’ll bir erkek hastadagdebilen sa¢ (mavi halka),
perifolikiler pigmentasyon, minyaturizasyon, sa@ darklliklar ve beyaz noktalar, gdaki resim: Elliiki
yasinda hastalik aktivitesinin stabgiddetinin S3 oldgu, ¢coklu yamali klinik alt tipindeki AA’ll bir erkle hastada
kivrimli vellis sag (siyah halkalar), distrofik s@gyah dikdortgen icinde) vesgebilen saclar

sl \ > oy

Sekil 19 Soldaki resim: Onalti yanda hastalik aktivitesinin remitagiddetinin S3 oldgu, ¢oklu yamal klinik alt
tipinde olup bélgesel PUVA + yerel minoksidil spreggaltimi alan , AA’ll bir kadin hastada virgul darnarl
(mavi dikdortgenler), atipik kirmizi cizgiler, pésiikiler pigmentasyon, kirik saclar (mavi halkay gilebilen
sac (sg alt késesedeki dikdortgen), gdaki resim: Dokuz yanda hastalik aktivitesinin progresiiddetinin S5
oldugu, ¢oklu yamali klinik alt tipindeki, AA’l bir kaoh hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz laokta
Unlem kareti sa¢, kadaverize sag, distrofik sa¢ ve kauftes (mavi dikdortgenler)
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Sekil 20 Soldaki resim: Sekiz yanda hastalik aktivitesinin progresgiddetinin S4 oldgu, ¢oklu yamal klinik
alt tipindeki AA’l bir erkek hastada 2 adet incelsacgin birliktelgi; Gnlem kareti sa¢ ve glebilen sa¢ (mavi
dikdortgen icerisinde), kivrimli vellis sa¢ (maviwarlak) ve distrofik saglar (san dikdortgen)gdaki resim:
Altmis yasinda hastalik aktivitesinin remitagiddetinin S5 oldgu, alopesi totalis klinik alt tipinde AA’l bir
erkek hastada siyah noktasal pigmentasyon, beydalag kahverengi noktalar ve vellis saclar

Sekil 21 Soldaki resim: Yirmibg yasinda hastalik aktivitesinin remitagiddetinin S4 oldgu, coklu yamal
klinik alt tipinde AA’l bir kadin hastada siyah kiasal pigmentasyon (st taraftaki dikdértgen),dzeyoktalar ve
egilebilen sa¢ (alt taraftaki dikdortgen),gskaki resim: On yginda hastalik aktivitesinin remitagiddetinin S4
oldugu, ¢coklu yamal klinik alt tipinde AA’ll bir kadirhastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar
kahverengi noktalar ve kirik saclar

klinik alt tipindeki, AA’h bir erkek hastada balpegi pigment paterni, distrofik saclar ve kiime yaprbeyaz
noktalar, sgdaki resim: Ellialti yanda hastalik aktivitesinin progresifiddetinin S5 oldgu, alopesi totalis
klinik alt tipindeki, AA’ll bir erkek hastada balpegi pigment paterni ve kime yapgrbeyaz noktalar
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SEBOREIK EKZEMA VE PSOR iYAZiS

Psoriyazis ve seboreik ekzema eritemli skuamli yamma izlendgi goreceli olarak sik
enflamatuar deri sayriliklandir. Psoriyazis dahak gach deri, govde ve ekstremitelerde
(6zellikle ekstensor yizlerinde) yeglie Auspitz fenomeni pozitifii ve tirnak bulgulari
(cukurcuklanma, subungual hiperkeratoz, onikoliyial tanida dnemlidir. Seboreik ekzema
daha ¢ok sach deri, nazolabial sulkuslar, kivrmnkallak, kglar ve govde seboreik alanlarda
izlenir (50-53,240). Sadece sach deri tutulumwglddurumlarda iki hastain ayirici tanisi
zordur ve biyopsi gerekebilir. Fakatgozaman biyopsi de ayirici tanida yeterli olmamaikta
Son yillarda dermatoskopi ile vaskiler yapilar daalarak izlenebildii icin, dermatoskopi iki
sayriligl ayirmada 6nemli bir ara¢ olarak kullaniimaktg@#40).

Kim ve arkadgari (240) psoriyazis ve seboreik ekzemali hastalasacli deri
dermatoskopisinde krusta ve skuamlari alkolli miendizaklgtirirken, bizim ¢cakmamizda
alkolli sprey kullanildi. Cihaz polarizan moda gaholdusu icin immersiyon ya
kullaniimadi; fakat nazokomial infeksiyonlari erigatek ve vaskuler yapilarin daha iyi
gozlenmesi icin sinirli vakalarda gliserin kullahi(28,30,240).

Calsmamiza alinan tim psoriyazisli hastalarin tanigikdpatolojik verilerle konulurken
seboreik ekzemall 112 hastanin sadece 23 (% 20d8’izun dénem takip verileri ile biyopsi
birlikteli gi mevcuttu. Ross ve arkadarinin (28) yaptil calsmada ise psoriyazisli 23 hastanin
6'sinda, seboreik ekzemali 26 hastanin 3'Undeldigopsi ile dgrulanmsti.

Calismamiza 31 sach deri psoriyazisi, 112 seboreik mlezelmak tzere toplam 143 (65 erkek,
88 kadin) hasta dahil edilirken, hasta populasyanwrtalama y@ seboreik ekzema icin 32.8
+ 15.0 (5-84 arasi), psoriyazis i¢in 43.3 = 16.8-{B arasi}eklindeydi. Kim ve arkadgarinin
(240) yaptgl calsmaya 55 sacli deri psoriyazisi, 41 seboreik ekzetmeak tizere toplam 96
hasta (64 erkek, 32 kadin) dahil edilirken hastautesyonunun ortalama ya40.8 (4-77
arasl), Ross ve arkadarinin (28) yap#il calsmaya ise 23 sacl deri psoriyazisi, 26 seboreik
ekzema olmak Uzere toplam 49 hasta (30 erkek, 1@inkadahil edilirken hasta
populasyonunun ortalamagyeé81+1 seklindeydi. Bizim ¢cakmamizda hasta populasyonundaki
kadin, erkek dalimi daha homojendi ve katilimci sayisgeh calsmalardan daha fazlaydi.

Kim ve arkadslarinin (240) psoriyazis ve seboreik ekzemali Hasla yaptgl calsmada
videodermatoskop yerine el dermatoskopu kullagtimiRoss’un (28) ve bizim yagimiz
calismada kullanilan videodermatoskopunun c¢oOzurginiin fazla olmasi bizlere vaskuler
yapilarn daha ayrintili inceleme olamavermgtir.Vaskuiler paternlerin en iyi epiluminesans
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modla gozlendii dustunulmektedir ve diaskopi solmalarina neden @lducim bakilarda
tanjansiyel basi uygulangtir.

Atipik kirmizi damar, seboreik ekzemali 112 hastabB’'inde (% 47.3, p<0.001), psoriyazisli
31 hastanin 21’'inde (% 67.7, p<0.001) izlegtmi(Sekil 26,27). Dger sikatrisyel olmayan
alopesilerle kawlastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izésnranlaml
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazes seboreik ekzema kendi aralarinda
karsilastirildiginda ise psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (@80). Kim ve arkadgdarinin
(240) yaptgl calsmadaki ise farkli olarak atipik kirmizi damar sebkrekzemali 41 hastanin
% 71’inde, psoriyazisli 55 hastanin % 47’sinde nnhastir

Sekilsiz kirmizi alan, seboreik ekzemali 112 hast&da(% 46.4, p<0.001), psoriyazisli 31
hastada 20 (% 64.5, p<0.001)kide izlenmgtir (Sekil 26-28). Dger sikatrisyel olmayan
alopesilerle kamlastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izéshranlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazes seboreik ekzema kendi aralarinda
karsilastirildiginda psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (p<O0®&im ve arkadgarinin
(240) yaptgl calsmada ise yine farkli olarakekilsiz kirmizi alan, seboreik ekzemali 41
hastada % 24, psoriyazisli 55 hastada % 7 oranzienmitir.

Kirmizi nokta ve globuller, seboreik ekzemall 1H&tada 7 (% 6.3, p=0.204), psoriyazisli 31
hastada 17 (% 54.8, p<0.001) hastada izlgtm{Sekil 26-28). Psoriyazis ve seboreik ekzema
kendi aralarinda kanastiriidiginda ise bu bulgu psoriyaziste daha fazla izlensdbkt
(p<0.001). Kim ve arkag&rinin (240) yapgi calsmada benzegekilde kirmizi nokta ve
globuller, seboreik ekzemali 41 hastada % 22, iymnsli 55 hastada % 87 oraninda
izlenmistir.

Glomertiler damarlar, seboreik ekzemall 112 hast8d€% 43.8, p<0.001), psoriyazisli 31
hastada 11 (% 35.5, p=0.035) hastada izlgtirm({Sekil 26,28). Dger sikatrisyel olmayan
alopesilerle kamlastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izéshranlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu goérilmeligikpsoriyazis ve seboreik ekzemada
benzer bulundu (p=0.096). Kim ve arkgldainin (240) yapfi calsmada ise glomeruler
damarlar, seboreik ekzemali 41 hastada % 22,yasusii 55 hastada % 65 oraninda izlespimi
ve psoriyazis diuindtren bir yapi olarak ginulmutar.

Virgul damar, seboreik ekzemall 112 hastada 10.@0[8<0.001) kiide izlenirken psoriyazisli
31 hastanin hicbirinde izlenmegti (Sekil 19,25). Dger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilastirildiginda seboreik ekzema icin izlenmesi anlamh olardbumatoskopik ayirt edici

bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aradarikaslilastirildiginda, seboreik ekzema
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icin spesifiktir (p=0.001). Referans gahalarda ise virgul damar, psoriyazis ya da seboreik
ekzemada izlenmegtir (28,240).

Ross ve arkaghrina (28) gore kamera probu tanjansiyel olarakldugunda normal ya da
hastalikli sacl deride lokal alanlarda izlenilebil anslardan daha buyik kalibrasyona sahip
dallanmsg kirmizi gizgiler, bizim ¢cabmamizda, seboreik ekzemali 112 hastanin 82'sifide (
73.2, p<0.001), psoriyazisli 31 hastanin ise 1Ein(®6 35.5, p=0.917) izlensgtir (Sekil 27).
Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle kidastirildiginda seboreik ekzema icgin izlenmesi
anlamh olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgurgérilme sikigl psoriyazis ve seboreik
ekzema arasinda benzer olarak bulundu (p=0.935n e arkadglarinin (240) yapgi
calismada ise dallanmkirmizi gizgiler, seboreik ekzemali 41 hastadad% , psoriyazisli 55
hastada % 9 oraninda izlemtim. Dallanms kirmizi cizgilerin subpapillar @ yansittgi
dUstunuldigi icin seboreik ekzemada daha fazla izlenmesiydtlan gorinmektedir (241).
Calsmamizda sari nokta, seboreik ekzemali 112 hastdditinde (% 40, p<0.001),
psoriyazisli 31 hastanin 6’sinda (% 19.4, p=0.2iz6nmistir (Sekil 23). Diger sikatrisyel
olmayan alopesilerle katastirildiginda seboreik ekzema icin izlenmesi anlaml olan bu
dermatoskopik ayirt edici bulgunun gorilme gikpsoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi
(p=0.091). Seboreik ekzemali 112 hastanin 79'updariyazisli 31 hastanin ise 7’sinde AGA
birlikteli gi oldugu icin sar1 noktalarin izlenmesinin AGA ileskili oldugu disunuldad.

Kahverengi nokta, seboreik ekzemal 3 (% 2.7, p24).Ohastada izlenirken psoriyazisli
hastalarda izlenmedi fakat iki grup arasindaki faskatistiksel olarak anlamli gidi
(p=0.238). Kahverengi nokta izlenen 3 hastada leenade AGA da mevcuttu.

Tagll ylizik damar, seboreik ekzemali 112 hastaninirafes(% 17.9, p<0.001), psoriyazisli 31
hastanin 9'unda (% 29, p<0.001}ike izlenmgtir (Sekil 23,24,27). Dier sikatrisyel olmayan
alopesilerle kamlastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izésiranlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu psoriyazisistalarda daha fazla izlendi (p=0.019).
Tash ylziuk damar referans ¢ginalarda psoriyazis ya da seboreik ekzemada izlemgnesn
literatirde tanimlanmamdermatoskopik ayirt edici bir yapidir (28, 240)g& alopesilerde
izlenmeyen bu bulgunun psoriyazis ve ekzema sdharalaki psoriyaziform epidermal ve
vaskiiler proliferasyona Bh olabilecesi dustnuldi. Ici bos kirmizi uniform halkanin bir
noktasinda glomerilene izlendgi zaman, tei ylzuk seklinde gorinim verdini
disinmekteyiz. Olasilikla ylagiin tgini, tortiyoz bir kapiller, halka kismini ise pri@iasyon

ve dilatasyon sonucu uzayip kivrilip halka halahnis dilate, prolifere vaskuiler yapilar

olusturmaktadir.
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Perifolikiler beyaz skuam, seboreik ekzemal 113tdran 64'Unde (% 57.1, p<0.001),
psoriyazisli 31 hastanin 12’sinde (% 38.7, p=0.4i@lBndi §ekil 15). Kim ve arkadgdarinin
(240) yaptgl calsmada ise seboreik ekzemall 41 hastada % 63, pawsiy55 hastada % 78
oraninda goruldi ve gorilme sgli acisindan hastaliklar arasinda fark saptanmadi.
Calismamizda ise farkli olarak perifolikiler beyaz skua@boreik ekzemada daha fazla
izlenmis fakat psoriyazis ve seboreik ekzema arasindarai@adu bulgunun goérilme sigli
benzer bulunmgiur (p=0.495).

Perifoliktller pigmentasyon, seboreik ekzemal 242, p<0.001), psoriyazisli 4 hastada (%
12.9, p=0.002) izlendi. @er sikatrisyel olmayan alopesilerle kdastirildiginda hem seboreik
ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli olan dermatoskopik ayirt edici bulgu,
seboreik ekzemada daha fazla saptandi (p=0.019g Basin seboreik ekzemali 112 hastanin
79'unda, psoriyazisli 31 hastanin ise 7'sinde AGHlikieligi mevcut oldgu icin sari
noktalarin izlenmesinin AGA ile gkili oldugu distnaldu.

Balpetei pigment paterni, seboreik ekzemali 9 (% 8, p=B)dtastada izlenirken, psoriyazisli
5 (% 16.1, p=0.981) hastada izlendigéx sikatrisyel olmayan alopesilerle kidastirildiginda
seboreik ekzema icin izlenmesi anlamli olan bu @goskopik ayirt edici bulgunun gorilme
sikligl, psoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi (p3).99

Tek folikul agzindan ¢ok sayida kgafti ¢gikmasi, seboreik ekzemal 62 (% 55.4, p=0.,067
psoriyazisli 18 (% 58.1, p=0.261) hastada izlemrkdiger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilastirildiginda gorilme sik@i diger alopesilerden farkli olmayan bu bulgu, psorigaz
seboreik ekzemada da benzer siklikta saptandiZp4pSekil 24).

Kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinumu, seborekzemali 67 (% 59.8, p<0.001),
psoriyazisli 19 (% 61.3, p<0.001) hastada izlergaik{l 23,24,27). Dier sikatrisyel olmayan
alopesilerle kamlastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izéshranlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyezaha fazla géraldi (p=0.001).

Psoriyazis ve seboreik ekzemadaki psoriyaziformetplazi ve dermal infiltratlarin
olusturdusu dermoepidermal kalingmanin goéreceli olarak derinlerde kalan pilosebase
unitenin proksimal intraepidermal kisminin hipekigsr hipertrofik spongiyotik epitel icinde
seffaf, tlysu, beyaz-gri pece ardinda saklanmgibi gérinmesine neden olabilgos
disinmekteyiz.

Burgulu kirmizi anslar seboreik ekzemada 61 (% ,54<9.001), psoriyazisde 15 (% 48.4,
p<0.05) hastada izlendi S¢kil 23,24). Dger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis igin izéshnanlamli olan bu

dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazis ve selblo ekzema kendi aralarinda
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karsilastirildiginda seboreik ekzemada daha fazla saptandi (p50.Bit ve arkadgarinin
(240) yaptgl calsmada ise farkh olarak psoriyazisli 55 hastada % Se®oreik ekzemali 41
hastada % 22 oraninda goérildi. Ross ve asgkadain (28) yap@il calsmada da benzer
sekilde burgulu kirmizi anslar tim psoriyazisli featda hastaiinin klinik evresinden
bagimsiz olarak izlenirken, seboreik ekzemali hastalaadece % 20’sinde izlengtir. Bu
yazara gore burgulu kirmizi anslar, kamera prohjatsiyel tutuldgunda burgulu, diiz olarak
yerlestirildi ginde ise kirmizi gne ucu noktalar, halkalar ya da boncuklu polimgekiller
olarak izlenmektedir (28). Rer iki referans cagmada daha ¢cok psoriyaziste izlenen bir patern
olarak gorulen burgulu kirmizi anslari Ross ve dailari (28) genel psoriyaziform reaksiyon
paterninin bir sonucu olarak glinmslerdir.

Psoriyazis, seboreik ekzema ve folikulitis dekabtanizlenen burgulu kirmizi anslarin
psoriyazis ve seboreik ekzemadagitieni diffiiz iken, folikulitis dekalvansta etkilengm
foliktllere lokalize sekildedir ve bunlarin suplUrasyona sekonder olandezmal ve
infundibular akantozla gkili olabilecezi dusinulmdstir (28).

Burgulu kirmizi anslar, psoriyazis ve seboreik ekada hastalik aktivitesi ile
ili skilendirilmistir (28). Bizim calgmamiza katilan hastalarin tuminde hastalik aktmasy
mevcut oldgu icin bulgular remisyondaki psoriyazis olgulae kagilastirlamadi. Ross ve
arkadalarinin (28) yap#il calsmada tedavi oncesi faimaflarla kasgilastirildiginda kivrimh
kirmizi anslar lezyonsuz psoriyatik sacli deri emiytedavi edilmi psoriyatik sacli deride de
izlenmis, tedavi sonrasi ise sayilarinin azgidhelirtilmistir.

Burgulu anslarin epidermal hipertrofi derecesiyleyumlu olarak ary gosterdgi
disinulmektedir. Bu anslara, basit anslardan daha feesh akimi oldgu icin dermatoskopide
gorilmesi daha kolaydir. Epidermal atrofinin gotigd DLE'de ise ans yapisi
izlenmemektedir. Burgulu anslarin psoriyazis veogsbriyazis olgularinda psoriyaziform
epidermal hiperplaziyi yansigh distiniimektedir (28).

Bagka bir calsmada, yuzey alti mikroskopisi kullanilarak dermapitiadaki kapillar anslara
karsilik gelen burgulu kirmizi anslarin morfolojisirpidermisin durumu ile igkilendirilmistir:
Basit anslarin normal epidermisi yangitstndltrken, burgulu ya da kayip anslar epidermal
atrofi ile iliskilendirilmistir (243,244).

Kim ve arkadsalarina (240) gore psoriyaziste uzanadermal papilladaki dilate ve tortiyoz
damarlar dermatoskopik olarak kirmizi nokta ve gls, glomeruler damarlar, burgulu
kirmizi anslar, seboreik ekzemada ise hiperplastie kenarlarindaki ektatik subpapillar
pleksus dermatoskopik olarak dallanan damarlar v¥@ika kirmizi damarlar olarak

gorunmektedir. Oder vaskuler paternlerde psoriyazis ve seboreikrakzarasinda anlamli fark
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izlenmemgtir. Biz calsmamizda izlediimiz tash ylzik damarin, gier sikatrisyel olmayan
alopesilerle kanlastirildiginda psoriyazis ve seboreik ekzema icin ve vir@ihdrin seboreik
ekzema icin yiksek spesifite ile tanida yardimaboécek iki 6zel dermatoskopik ayirt edici
vaskdler yapi oldgunu diginmekteyiz.

Sonug¢ olarak Kim ve arkaglarinin yaptgl calsmada (240) kirmizi nokta ve globdller,
burgulu kirmizi anslar, glomeriler damarlar en gsoriyaziste, atipik kirmizi damarlar,
dallanan damarlar veekilsiz kirmizi alanlari en ¢cok seboreik ekzemadanirken, bizim
calismamizda psoriyaziste kirmizi nokta ve globullermpilatkirmizi damar,sekilsiz kirmizi
alan, tali yizuk damar damar ve kil proksimalinde beyaz-gece gorinimu, ekzema
seboreikumda ise burgulu kirmizi anslar ve virgihdr daha sik gorulngiiir.

Bugiine kadar yayinlangbircok dermatoskopik ¢aima ekstremite ve govde yeyieli plak
psoriyazisi ile yapilny ve kirmizi globdller psoriyaziste anahtarshis kriteri olarak
dUsUnulmdigtar (240).

Bazi yazarlar burgulu kirmizi anslari sacl demrpszisinde anahtar dermatoskopik bulgu
olarak digunurlerken bazilari kirmizi nokta ve globllleri Isageri psoriyazisindeki esas
dermatoskopik bulgu, glomeruler damarlar ve burgklltmizi anslari ise ayirici tanida
yardimci olabilecek bulgular olarak @inmislerdir (28,240).

Genel anlamda ¢camamizin kisithliklari ¢ift kér olmamasi ve haskasiktivite ve sgaltim ile
dermatoskopik bulgularin katastirlmamasi ve yeni tanimlangndermatoskopik ayirt edici

yapilarda dermatoskopi ile patolojik korelasyonapymamasidir.
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Sekil 23 Soldaki resim: Seboreik ekzemali 23yala kadin hastadastayizik damar (ygl halkalar),
burgulu kirmizi anslar (mor dikdortgen), glomerudamar (yeil dikdortgen) ve kil proksimalinde

beyaz-gri pegce gorunumi, getaki resim: AGA'nin glik ettigi seboreik ekzemal 22 yada erkek
hastada dallanan kirmizi gizgiler, sari noktalakiv@roksimalinde beyaz-gri pece gérinimu

Sekil 24 Soldaki resim: Seboreik ekzemall 35yaa kadin hastadastaytzik damar, burgulu kirmizi
anslar, kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinuraitek folikiiler uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasi,
sazdaki resim: Otuz yanda seboreik ekzemali erkek hastada perifolikiilsraz skuam, glomeruler
damar, kil proksimalinde beyaz-gri pece gorintmtekeolikiler uniteden ¢cok sayida sac ¢ikmasi

Sekil 25 Soldaki resim: Kirkbg yasinda MAGA'nin slik ettigi ekzema seboreikumlu erkek hastada
kirmizi sekilsiz alan (mor halkalar), virgul damarlar §yyedikdortgenler), atipik kirmizi damar (mavi
kare) ve kahverengi noktalar gylehalkalar), sgdaki resim: Altmgalti yasinda psoriyazisli erkek
hastada kirmizgekilsiz alan (mor elipsler), atipik kirmizi damayegil dikdortgenler) ve dallanan
kirmizi cizgiler (ysil halka)

106



Sekil 26 Soldaki resim: Kirkbg yasinda FAGA'nin glik ettigi psoriyazisli hastada kirmizi nokta ve
globuller (ysil dikdortgen), glomeriler damarlar @k halka) ve kil cap farkliliklar ile
minyaturizasyon, galaki resim: Psoriyazisli 23 ymda kadin hastada ste yuzik damar (ygl
halkalar), kirmizi nokta ve glomeruller (mor diktifgnler), burgulu kirmizi anslar @redikdortgen) ve
kil proksimalinde beyaz gri pece gérinimu

Sekil 27 Soldaki resim: Elliui¢ y@nda FAGA'nin glik ettigi psoriyazisli hastada atipik kirmizi
damarlar (soldaki halka) ve kirmizekilsiz alan (sgdaki halka), sgdaki resim: Onsekiz wanda
psoriyazisli kadin hastada kirmizi nokta ve glorfleri(mor kare), glomeruler ve da yuziuk damar
(yesil halkalar), dallanan kirmizi gizgiler (buytk ditdgen), atipik kirmizi damar (kuguk dikdortgen)
ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goérinimu

. . g

Sekil 28 Soldaki resim: Psoriyazisli 32 yiada kadin hastada kirmizi glomertler damarlasil(ye
halkalar), kirmizi nokta ve globdller (yik dikdortgen) vesekilsiz kirmizi alanlar, galaki resim:
Ellibes yasinda MAGA’nIn slik ettigi psoriyazisli hastada balpgipigment paterni , kirmizgekilsiz
alanlar (ysil halkalar), beyaz noktalar ve minyatirizasyon
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6.SONUCLAR
Calismaya katilan toplam 63 MAGA'’lI hastadgekilsiz kirmizi alan 33 (%52.4, p<0.001), sa¢
saftl cap farkhliklart 63 (% 100, p<0.001), peritaller beyaz skuam 9 (%14.3, p< 0.001),
kahverengi nokta 14 (%22.2, p< 0.001) hastada dizlee bulgular istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamhydi (p< 0.001). Sari nokta 16 (%#425=0.024), beyaz nokta 18 (% 28.6,
p=0.011), tek pilosebase uniteden ¢cok sayida dagasi 38 (% 60.3, p=0.026),sbaytzik
damar 1 (% 1.6, p=0.016), kil proksimalinde beyeazpgce gorinimui 9 (% 14.3, p=0.002)

hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlaml$0.05).

MAGA’da Hamilton Norwood siniflamasina gore hadtadvresi ile gorilen dermatoskopik
bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli feslenmezken, MAGA HEG-2 grubunda bal
pete&zsi pigment paterni 10 (% 43.5, p=0.012), kahveremgkta 9 (% 39.1, p=0.014), beyaz
nokta 11 (%47.8, p=0.010), MAGA HEG-1 grubunda perifolikiler pigmentasyon 23
(%57.5, p=0.016), tek folikil gzindan birden fazla sagafti ¢cikmasi 28 (%70, p=0.038)
hastada izlendi. Kisaca MAGA'nin erken evreleriydeda hastalikiddeti disuk oldusunda,
perifolikiler pigmentasyon ve tek pilosebase wete birden fazla sa¢ cikmasi daha fazla
izlenirken, MAGA’'dasiddet arttikca ya da ileri MAGA’'da balpdliepigment paterni, beyaz
nokta ve kahverengi nokta daha fazla izlendi.

FAGA.M Ebling siniflamasina gore derece 1-2 ve FAGKen siniflamasina derece 1-Zeti
sikatrisyel olmayan alopesilerle kdastirildiginda dermatoskopik ayirt edici yapilarin
sikliginin farki istatistiksel olarak anlamli glili.

FAGA Ludwig evrelemesine gore ise dallagnkirmizi gizgiler 25 (% 18.7), atipik kirmizi
damar 23 (% 17.2)sekilsiz kirmizi alan 25 (% 18.7), minyaturizasyoa sagsafti cap
farkhliklar 112 (% 83.6), perifoliktler pigmentasn 87 (% 64.9), kil proksimalinde beyaz gri
pece gorinimu 25 (% 18.7), beyaz nokta 11 (% 8a2),nokta 25 (% 18.7) hastada izlendi ve
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlhydi (p&@1). Burgulu kirmizi anslar 26 (% 19.4,
p=0.029), tek folikil gzindan ¢ok sayida kgafti ¢cikmasi 75 (% 56, p=0.012), kahverengi
nokta ise 3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi vatigtksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Balpetei pigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlerseMAGA’'nin aksine istatistiksel
olarak anlamli dgildi (P=0.268).

FAGA Ludwig evre 1'li 68 hastanin 28 (% 41.2)indeeyaz skuam, 17 (% 25)'sinde
glomeriler damar, 20 (% 29.4)'sinde dallagrkirmizi ¢izgi (sirasiyla p gerleri; 0.005,
0.018, 0.004) izlendi. FAGA Ludwig evre 2'li 61 hasin 12 (% 19.7)'sinde bal pgte
pigment paterni, 46 (% 75.4)'sinda perifolikilegmientasyon izlendi fakat istatistiksel olarak
anlamh dgildi (sirasiyla p dgerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’lU 5 hasin 2 (%
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40)’sindesekilsiz kirmizi alan, 1 (% 25)'inde kahverengi rokzlendi (p dgerleri sirasiyla;
0.098, 0.011).

Ozetle FAGA'nin erken evrelerinde ya da hastaiddeti disik oldusunda beyaz skuam,
glomeriler damar, dallangkirmizi cizgiler izlenirken, FAGA'nin ileri evrefande ya da
hastalgin siddetli olduzu durumlarda kirmizgekilsiz alanlar ve kahverengi noktalar izlendi.
FAGA Ludwig evrelemesine gore 134 FAGA'll hastadainyaturizasyon ve sagaftl cap
farkhliklart 134 (% 100), perifolikiiler pigmentasy 87 (% 64.9), sari nokta 25 (% 18.7) ve
kahverengi nokta 3 (% 2.2) hastada anlaml olazbdnirken, MAGA H-N evrelemesine gore
ise 63 MAGA'll hastada sagafti cap farkhliklar 63 (% 100), kahverengi nokta (% 22.2),
sarl nokta 16 (% 25.4) hastada anlamli olarak dileMAGA’da perifolikiiler pigmentasyon
26 (% 46) hastada izlengmlsada anlaml d@di (p=0.179).

MAGA ve FAGA-L kendi aralarinda oran testi ile kdastirildiginda beyaz nokta ve
kahverengi nokta MAGA'da daha fazla izlendi.

Seboreik ekzemali 112 hastada dallgnkmmizi cgizgiler 82 (% 73.2), atipik kirmizi dam&a3
(% 47.3),sekilsiz kirmizi alan 52 (% 46.4), glomeriler dard&@ (% 43.8), burgulu kirmizi
anslar 61 (% 54.5), sari nokta 44 (% 40), perifdkk pigmentasyon 24 (% 21.4), perifolikuler
beyaz skuam 64 (% 57.1)shaytzik damar 20 (% 17.9), kil proksimalinde beygi pece
gorinumu 67 (% 59.8), virgul damar 10 (% 8.9) hdestezlendi ve istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamliydi (p<0.001). Balpgtpigment paterni 9 (% 8, P=0.003), kahverengitaok
ise 3 (% 2.7, P=0.024) hastada izlendi ve istls$ist olarak anlamliydi (p<0.05).

31 psoriyazisli hastada, atipik kirmizi damar 21 §%7), sekilsiz kirmizi alan 20 (% 64.5),
kirmizi nokta ve globdiller 17 (% 54.8) shaytzik damar 9 (% 29), kil proksimalinde beyaz-
gri pece gorianimu 19 (% 61.3) hastada izlendi taissiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi
(p<0.001). Glomeruler damarlar 11 (% 35.5, p=0.03®)rgulu kirmizi ans 15 (% 48.4,
p=0.003), perifolikiler pigmentasyon 4 (% 12.9, ®82) hastada izlendi ve istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.05).

Psoriyazis ve seboreik ekzema aralarinda oran testkagilastiriidiklarinda psoriyaziste
kirmizi nokta ve globdller, atipik kirmizi damaekilsiz kirmizi alan, tdi ylizuk damar damar
ve kil proksimalinde beyaz-gri pece gorinimu, elkaeseboreikumda ise burgulu kirmizi
anslar ve virgul damar daha sik gorulda.

22 TE'li hastada perifolikiler pigmentasyon 8 (%86 sacsafti cap farkhliklari 13 (% 59.1),
minyatir sa¢ 13 (% 59.1), perifolikuler beyaz skubIn(%50), tek folikil gzindan ¢ok sayida
kil safti cikmasi 12 (% 54.5), kahverengi nokta 2 (%9,9dallanmg kirmizi ¢izgi 7 (% 31.8),
atipik kirmizi damar 7 (% 31.83ekilsiz kirmizi alan 6 (% 27.3) ve burgulu kirmans 6 (%
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27.3) hastada izlensede bulgular istatistikselatd@nlamli dgildi (p degerleri sirasiyla; 0.816,
0.816, 0.068, 0.515, 0.671, 0.764, 0.999, 0.68R0).

39 AA’ll hastada sari nokta 27 (% 69.2, p<0.00Rda&verize sa¢ 26 (% 66.7, p<0.001), kime
yapmsg vellus sa¢ 20 (% 51.3, p<0.001), kirk sa¢ 22 @#5p<0.001), @lebilen sac 8 (%
20.5, p<0.001), unlenyareti sa¢ 24 (% 61.5, p<0.001), distrofik sa¢ 1846w, p<0.001),
beyaz nokta 17 (% 43.6, p<0.001), kiime yapbeyaz nokta 5 (% 12.8, p<0.001), tek folikdl
agzindan cok sayida ksafti citkmasi 4 (% 10.3, p<0.001) ve siyah nokt&671(7.9, p<0.001)
hastada izlendi ve bulgular istatistiksel olaragriildizeyde anlamhydi. Kil proksimalinde
beyaz-gri pece gorunumi 6 (% 15.4, p=0.035), dallgrkirmizi cizgiler ise 6 (% 15.4,
p=0.007) hastada izlendi ve istatistiksel olarala@hydi.

AA hastalik aktivitesinin remitan olgu 3 (% 75, p<0.05) hastada atipik kirmizi dama#dve
(% 100, p<0.01) hastada beyaz nokta izlendi. H&ssktivitesinin progresif oldgu 19 (% 82)
hastada ise Unlemngareti sa¢ izlendi (p<0.01).

AA hastaliksiddeti 1 (H8G-1) olan grupta tUnlemgareti sa¢ 21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi.
AA hastaliksiddeti 2 (HSG-2) olan grupta ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastadigebati pigment
paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz nokt&p 33.3, p<0.05) hastada kiime yapmi
beyaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada siyatasal pigmentasyon izlendi.

AA siddetinin yiksek olma olasgi balpetgi pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz nokta
izlenenlerde 7, kimelenmbeyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izleneeldr7 kat olarak
belirlendi.

AA siddetinin digik olma olasilgl ise Unlemgareti gorilenlerde 4.6 kat olarak belirlendi.
Balpetei pigment paterni gorilen AA’ll hastalarda, tirnakulumu 13.3 kat azalmiolarak
degerlendirildi.

Calsmaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanin 2 (%)'Sihde kadaverize sa¢ izlendi ve
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.005), 4 (% l0@stada ise kirik sac izlendi ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamliydi (p<0.001).

Kontrol grubunda ya 25 ve altinda olan kiierde perifolikiler pigmentasyon ve tek
pilosebase uniteden birden fazla safti cikmasi istatistiksel olarak anlangekilde fazla

izlendi.
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