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ÖZET 

 

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopik Bulgular ve Alopesi Aktivitesi, Şiddeti ve 

Klinik Alt Tipi ile İlişkisi  

 

Dr. Melike Kibar, 

Deri ve Zührevi Hastalıklar AD, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, İnciraltı/ İZM İR 

 

Trikoskopi, saçlı deri dermatoskopisi olarak tanımlanan alopesi tanısında kullanılan invaziv 

olmayan bir yöntemdir. Videodermatoskop aracılığıyla yüksek büyütme ile saç, kaş ve 

kirpikler incelenilip ölçülebilmektedir. Trikoskopi ile  saç şaftı, saç  folikül açıklıkları, 

perifoliküler epidermis, kutan mikro damarlanmaları değerlendirilebilmektedir. Terminal, 

vellüs saç ve 1-2 milimetrelik mikro-ünlem işareti ayırımı da yapılabilmektedir. Trikoskopi bu 

şekilde sikatrisyel ve sikatrisyel olmayan alopesilerin ayırımında da yardımcı olabilmektedir. 

En son olarak da alopesilerde trikoskopik bulgulara göre algoritmik yaklaşımlar geliştirilmi ştir. 

Bu araştırma sikatrisyel olmayan alopesilerde trikoskopik bulgular ve alopesi şiddeti, aktivitesi 

ve klinik alt tipi ile trikoskopik bulguların ilişkisini araştırmak amacıyla planlandı. Dokuz 

Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniği’ne saç 

dökülmesi yakınması ile başvuran sikatrisyel olmayan alopesi tanısı alan 305 hasta ve 

yakınması olmayan benzer yaş grubundan 108 kontrol olgusu videodermatoskop (MoleMax® 

III)  ile çoklu resim alınarak değerlendirildi. Hasta grubunu 63 erkek androgenetik alopesi 

(MAGA), 138 kadın androgenetik alopesi (FAGA), 5 erkek paterni kadın androgenetik alopesi 

(FAGAM), 22 telogen effluvium (TE), 39 alopesi areata (AA), 4 trikotilomani (TC), 112 

ekzema seboreikum ve 31 psoriyazis tanılı, 305 hasta oluşturdu. Alopesi areata ve 

androgenetik alopesili olguların hastalık şiddet ve aktivitesi belirlendi. Trikoskopik veriler 

Mann-Whitney U testi, lojistik regresyon analizi, Ki kare analizi ve oran testi kullanılarak 

karşılaştırıldı. 

Çalışma sonuçlarına göre FAGA.M’lı olgularda hastalık evresi ile trikoskopik bulgular 

arasında ilişki izlenmezken FAGA’lı olgularda erken evrede beyaz skuam, glomerüler damar, 

dallanmış kırmızı çizgiler, ileri evrelerde ise kahverengi noktalar daha fazla saptandı. Erken 

evre MAGA’lı olgularda perifoliküler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla 

saç çıkması, ileri evre MAGA’lı olgularda ise balpeteği pigment paterni, beyaz nokta ve 

kahverengi noktalar daha fazla izlendi. MAGA ve FAGA trikoskopik bulgular açısından kendi 

aralarında oran testi ile karşılaştırıldığında FAGA’lı kadınlarda perifoliküler pigmentasyon, 
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MAGA’lı erkeklerde ise kahverengi noktalar, sarı noktalar ve beyaz noktalar anlamlı olarak 

daha fazla izlendi. Aynı değerlendirme psoriyazis ve seboreik ekzema için yapıldığında ise 

psoriyaziste kırmızı nokta ve globüller, atipik kırmızı damar, şekilsiz kırmızı alan, taşlı yüzük 

damar damar ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, seboreik ekzemada ise burgulu 

kırmızı anslar ve virgül damar anlamlı olarak daha sık görüldü. 

AA’lı olgularda izlenen ve ilk kez tarafımızca tanımlanmış olan trikoskopik özellikler; küme 

yapmış beyaz noktalar, tek pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması, siyah noktasal 

pigmentasyon, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü ve dallanmış kırmızı çizgiler olarak 

belirlendi. Hastalık aktivitesinin sabit olduğu hastalarda atipik kırmızı damar ve beyaz 

noktalar, progresif olduğu hastalarda ise ünlem işareti saç anlamlı olarak daha fazla izlenirken, 

AA hastalık şiddetinin hafif olduğu grupta ünlem işareti saç, fazla olduğu grupta ise balpeteği 

pigment paterni, küme yapmış beyaz noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon daha sık 

saptandı. AA şiddetinin yüksek olma olasılığı balpeteği pigment paterni izlenenlerde 36.2, 

beyaz nokta izlenenlerde 7, küme yapmış beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah noktasal 

pigmentasyon izlenenlerde 17 kat, düşük olma olasılığı ise ünlem işareti görülenlerde 4.6 kat 

olarak belirlendi. Tüm alopesi hastalarında beyaz nokta, perifoliküler pigmentasyon ve 

balpeteği pigment paterni ile deri tipi arasında ilişki bulunmadı. Kontrol grubunda 25 yaş 

altındaki hastaların trikoskopik verileri, 50 yaş üzerindekilerle karşılaştırıldığında genç 

olgularda perifoliküler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla saç çıkması 

anlamlı olarak daha fazla izlendi.  

Sonuç olarak çalışmamızda bugüne kadar alopesilerde dermatoskopik çalışmalarda tespit 

edilen dermatoskopik ayırt edici yapılara ek olarak; tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı 

çıkması, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görümü, kahverengi nokta, küme yapmış beyaz 

noktalar, siyah noktasal pigmentasyon ve taşlı yüzük damar olmak üzere 6 yeni dermatoskopik 

ayırt edici yapı tanımlandı. Ayrıca AGA’da dermatoskopik ayırt edici yapılar ile klinik şiddet 

arası ilişki ilk kez ortaya konuldu. 
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Trichoscopic Findings in Noncicatricial Alopecia and Correlations with Disease Activity, 

Severity and Clinical Subtype 

 

Dr. Melike Kibar, 

Deri ve Zührevi Hastalıklar AD, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, İnciraltı/ İZM İR 

 

Scalp dermatoscopy termed as trichoscopy is a new noninvasive method for diagnosis of hair 

loss. It uses videodermoscopy (or dermoscopy) to visualize and measure scalp hair, eyebrows 

and eyelashes at high magnification. Structures which may be visualized by trichoscopy 

include hair shafts, hair follicle openings, the perifollicular epidermis and cutaneous 

microvasculature. Trichoscopy allows distinguishing between terminal hairs and vellus hairs 

and this method enables visualization of micro-exclamation mark hairs which may be 1 to 2 

mm or less in length. Consequently, trichoscopy helps distinguishing cicatricial alopecia from 

noncicatricial alopecia. Lately trichoscopic findings allowed an algorithmic approach in hair 

loss. 

This study is designed to evaluate the correlation between trichoscopic findings and disease 

severity, activity and clinical subtype in noncicatricial alopecia. Multipl images obtained with 

videodermoscopy (MoleMax® III) from 305 patients with various scalp and hair disorders who 

referred to Dokuz Eylül University School of Medicine Department of Dermatology out-

patient clinic with the complaint of hair loss and 108 unaffected control subjects were reviewed 

for distinguishing trichoscopic features. Conditions evaluated included psoriasis (n: 31), 

seborrheic dermatitis (n :112), alopecia areata (n: 39), female androgenetic alopecia (n: 138), 

male androgenetic alopecia (n: 63), female androgenetic alopecia of male pattern (n: 5), 

telogen effluvium (n: 22) and trichotillomania (n: 4). Disease severity and activity were 

estimated for AA and AGA. Trichoscopic findings of the patients were compared by using 

Mann-Whitney U test, logistic regression analysis, Chi square analysis and ratio test.  

There was no statistically significant difference between disease severity and trichoscopic 

findings in FAGAM patients. White scales, glomerular vessels and arborizing red lines were 

detected to be significantly more frequent in FAGA patients with mild and/or early disease 

while brown dots were significantly more frequent in FAGA patients in severe and/or late  
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stages. Perifollicular discoloration (hyperpigmentation) and increased number of hairs in one 

pilosebaceous unit were significant trichoscopic findings in MAGA patients with mild and/or 

early disease while patients with severe and/or late stages of MAGA revealed honeycomb-type 

hyperpigmentation pattern, white and brown dots. 

The incidence of each dermoscopic finding in MAGA and FAGA were compared using the 

ratio test and perifollicular hyperpigmentation in FAGA and yellow, brown and white dots in 

MAGA were found to be significantly common. When the same estimation were calculated 

between trichoscopic findings of psoriasis and seborrheic dermatitis, red globule and dots, 

atypical red vessels, structureless red areas, signet ring vessels and white-grey veil appearance 

in proximal part of hair were detected to be more frequent psoriasis and twisted red loops and 

comma vessels in seborrheic dermatitis. 

New trichoscopic findings detected for the first time in AA patients in our study included  

clustered white dots, increased number of hairs in one pilosebaceous unit, black dotted 

pigmentation, white-grey veil appearance in proximal part of hair and arborizing red lines. 

Honeycomb-type hyperpigmentation pattern, clustered white dots and black dotted 

pigmentation correlated with the severity of AA and exclamation mark hairs correlated with 

AA activity while exclamation mark hairs correlated negatively with the severity of AA and 

atypical red vessels and white dots correlated negatively with disease activity. The risk for 

severe disease for AA were 36.2 times higher for honeycomb-type hyperpigmentation, seven 

times for white and clustered white dots, 17 times for black dotted pigmentation and 4.6 times 

less for exclamation-mark hair.  

There was no correlation between skin type with white dots, perifollicular hyperpigmentation 

and honeycomb-type hyperpigmentation. 

When trichoscopic findings were compared within the control group, perifollicular 

hyperpigmentation and increased number of hairs in one pilosebaceous unit were significantly 

more frequent in patients under age 25 then patients over age 50.  

Accordingly six new distinguishing trichoscopic structures including increased number of hairs 

in one pilosebaceous unit, white-grey veil appearance in proximal part of hair, brown dots, 

dotted black dots, clustered white dots and signet ring vessels were defined in our study which 

were not mentioned before in other dermatoscopic studies in alopecia patients. In addition, 

correlation between trichoscopic findings and disease severity in AGA are described for the 

first time in this report.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ  

 
Dermatoskopi saçlı deri incelemesinde son 10 yıldır kullanılmaktadır ve bazı yazarlar 

tarafından 2006’dan bu yana‘‘trikoskopi’’  olarak isimlendirilmiştir (15,16). 

Trikoskopi saçlı deri, saç, kaşlar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70’lik büyütme ile 

videodermatoskop aracılığıyla incelendiği invasiv olmayan bir metoddur (16). Bu konuda 

yapılan çalışmalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tanıda çok yardımcı bulgular 

saptanmış ve alopesi tanısında algoritmik yaklaşım geliştirilmi ştir (26,27). Bizim yaptığımız 

geniş serili çalışma ile sikatrisyel olmayan alopesilerde literatürde tanımlanmayan ek 

dermatoskopik ayırt edici yapıların saptanması, dermatoskopik bulgular ile alopesi klinik alt 

tipi, şiddeti ve aktivitesi arasındaki ilişkinin saptanması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1 DERMATOSKOPİ 

Dermatoskopi tarantula ısırıkları, skabies, liken planus, psoriyazis, melanositik nevus, 

melanom gibi birçok enflamatuar, infeksiyöz ve malign deri sayrılıkların teşhisinde 

kullanılmaktadır (1). Son 10 yıldır dermatoskopi hakkında bilgilerimiz yapılan çalışmalarla 

ivmeli bir şekilde artış göstermiştir. Bugüne kadar dermatoskopi ile ilgili 1435’ten fazla 

yayının 1352 tanesi 2000-2011 yılları arasında yayınlanmıştır. Tüm bu çalışmaların sonucunda 

dermatoloji sözlüğüne çok fazla yeni dermatoskopik terim eklenmiştir (1). 

2.1.1 Dermatoskopide Tarihçe ve İsimlendirme Çalışmaları 

Dermatoskopinin temelleri 1663’e dayanır, Johan Christophorus Kohlhaus (2) tırnak matriks 

damarlarını incelemek için mikroskopla detaylı bir inceleme yapmıştır. 1879’da ise Carl 

Hueter alt dudak damarları için benzer bir ayrıntılı inceleme yapmış ve ‘‘Chelio-Angioskopie’’ 

şeklinde yayınlamıştır. Derinin incelenmesi yani dermatoskopi ise ilk kez 1920’de sağlıklı ve 

hastalıklı deri damarlarının incelenmesi şeklinde olmuştur (1). Dermatoskopi yönteminin ilk 

olarak 1921 yılında modern dermatoskopinin kurucusu olan Saphier tarafından ‘‘Die 

Dermatoskopie’’ terimi ile isimlendirmesini takiben 1958’lerde ilk taşınabilir dermatoskop icat 

edilmiş ve bunun benign ve malign melanositik ve melanositik olmayan nevusların ayırımında 

kullanılabileceği fark edilmiştir (3-6). 1971’de ise Mackie (7) ‘‘ İncident Light Microscopy’’, 

1984’te Haas ve arkadaşları ‘‘ İntravitale Makrophotographie’’, 1987’de Steiner ve 

Pehamberger (8,9) ‘‘ İn Vivo Epiluminiszenz Microscopy’’, 1987’ de Soyer ve arkadaşları (10) 

ve Stei ‘‘Surface Microscopy’’, 1988’de Soyer ve arkadaşları (11) ‘‘ İntravitale 

auflichtmikroskopie’’, 1993’de Cohen (12) ‘‘in Vivo Cutaneous Surface Microscopy’’ 

terimlerini önermişlerdir. 1993’te ülkemizde bu konuda ilk yayını yapan Güneş ve arkadaşları 

(4,5) ‘‘Üstten Aydınlatmalı, Yağlı Diaskopik, İntravital Deri Stereomikroskopisi’’ diğer adıyla 

‘‘Yağlı Diaskopik Mikroskopi’’ terimlerini kullanmışlardır. 2001’de Roma’da yapılan 

‘‘Consensus Net Meeting on Dermoscopy’’ toplantısında yöntemi tanımlamada ‘‘dermoskopi’’ 

teriminin kullanımı önerilmiştir (13). Bu teknik için epiluminesans mikroskopisi, deri yüzey 

mikroskopisi, ayrıcalıklı mikroskopi gibi çeşitli terminolojiler de kullanılmıştır. Epiluminesans 

mikroskopisi isimlendirmesi 1980’ler ve 1990’ların başında popülerken yeni milenyumda 

dermoskopi en popüler terim olmuştur. Fakat yakın zamanda dermoskopi teriminin kullanımı 

da tartışılmaktadır. Günümüzde bazı yazarlar dermatoloji sözlüğüne ‘‘dermo’’  önekinin 

eklenmesini gereksiz bularak Yunan kökenli ‘‘dermato’’  kelimesinin daha uygun bir önek 

olacağını düşünmektedirler. Tıpkı dermatoloji, dermatopatoloji ve dermatoonkoloji 

terminolojilerini kullandığımız için dermatoskopi terminolojisinin daha uygun olacağını 
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düşünmektedirler (1,14). Son yıllarda dermatoskopi kullanıldığı alana özel olarak da 

isimlendirilebilmektedir. Örneğin dermatoskopi saçlı deri incelemesinde son 10 yılda 

kullanılmaya başlanmış ve bazı yazarlar tarafından 2006’dan bu yana‘‘trikoskopi’’  olarak 

isimlendirilmiştir (15,16). 

2.1.2 Dermatoskopide Metod 

Dermatoskopinin en büyük yararı translusen olarak stratum korneumun ve yüzeyin hemen 

altındaki yapıların görülebilmesidir (17). 1920’lerde Johann Saphier  cihaza dahil, eksternal 

olmayan bir ışık kaynağı olan bir cihaz yapmışlardır. 1958’lerde her ne kadar Leon Goldman 

ilk taşınabilir dermatoskopu yapmış olsada bu cihazın monoküler olması ve ışık kaynağının 

eksternal olması cihazın dezavantajları olarak bilinmekteymiş (1) (şekil 1). 

 

 

 

Şekil 1: Leon Goldman’ın yaptığı monoküler ve eksternal ışık kaynaklı ilk taşınabilir 

dermatoskop (1) 

 

Yıllar içinde dermatoskopların boyutları küçülüp, taşınabilirliği artmış ve ışık kaynağı olarak 

tek bir halojen ampül kullanılmaya başlanmıştır. Bazı cihazlarda polarize ve polarize olmayan 

ışık kaynakları, halojen veya ışık yayan diyot ‘‘light-emitting diode’’ (LED), temas eden ya da 

etmeyen lensler, kameraya uyumlu lensler veya 10-25 mm arasında görüş alanı sağlayabilen 

x10 büyütmeli lensler mevcuttur. Dermatoskopta bulunan büyütücü optik sistem 

dermoepidermal ve dermal yapıların değerlendirilmesini kolaylaştırmaktadır. Tek bir halojen 
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ampül temasla daha ılık, sarımsı 2800 K sıcaklıkta bir ışık sağlarken, LED ışık, temas 

gerektirmeden, daha mavimsi 4700 K sıcaklıkta bir ışık sağlar (şekil 2). Temas etmeyen 

dermatoskopi kollogen, fibrozis ve damar yapıları gibi derin yapılar ve milia benzeri yapılar, 

komedon benzeri açıklıklar ve mavi-beyaz tüysü yapı gibi yüzeyel yapıları ayırt etmede daha 

fazla yardımcıdır (1,17-19). 

 

 

 

Şekil 2: A, halojen ışık ampüllü dermatoskop, B, LED ışık kaynaklı dermatoskop (1) 

 

Derinin optik dansitesinin ve kırılma indeksinin havadan farklı olması nedeniyle görünen ışığın 

büyük kısmı deri yüzeyinden geri yansımakta ve çıplak gözle daha derindeki yapılar 

izlenememektedir. İmmersiyon sıvısı kullanılarak stratum korneumda bulunan hava miktarı 

azaltılır böylelikle ışığın yansıması en aza indirilerek epidermis translüsen hale getirilir, bu 

şekilde daha  derindeki  yapıların izlenebilmesi mümkün olur. Cam lam ile bası uygulanması 

ile de deri yüzeyi daha düz hale getirilerek lezyonlar daha iyi değerlendirilebilir (1). 

Dermatoskopi için kullanılan immersiyon sıvıları su, alkol, mineral yağlar ve jelleri içerir. % 

70 etanolün en iyi immersiyon sıvısı olduğu düşünülmektedir. Ayrıca bakteriyel  infeksiyonları 

azaltması da önemli avantajıdır. Göz veya mukozalara yakın bölgelerde  ultrason jelleri 

önerilmektedir. Tırnak lezyonlarını değerlendirmede ise ultrason jelleri kullanılmaktadır (20-

22). 
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Sıvı temas ortamı kullanmak yerine ışık polarizasyonu da kullanılabilir. Polarizasyon 

derecesini ayarlayarak kullanıcı yüzeyel inspeksiyon yapabilmektedir (19). 

2.1.3 Dermatoskopi Cihazları 

2.1.3.1 El Dermatoskopu 

En  sık  kullanılan  dermatoskoptur.  10’luk  büyütme  sağlayan  ve  lezyon hakkında  yeterli  

bilgi  vermekte yeterli olan  dermatoskoptur. Görüntü ve bilgi depolayamaması, bu sebeple 

aynı hastanın retrospektif olarak değerlendirilememesi dezavantajıdır. Hem ucuz hem de 

kullanımı kolay olan bu aletlere Drmatoscope Delta®10-20 (Heine), DermoGenius® (LINOS 

Photonics Inc), Episcope® (Welch Allyn), DermLite Platinum® (3Gen, LLC) örnek olarak 

verilebilir (19). DermLite Platinum® (3Gen, LLC)  ile dermatoskopik inceleme yapılırken 

immersiyon sıvısı gereksinimi yoktur, polarize ışıktan yararlanılmaktadır. Dermatoskopun 

kameraya (Dermaphot®) bağlanmasıyla fotoğrafik belgeleme de yapılabilir (19,23). 

2.1.3.2 Stereomikroskop 

Epidermal ve subepidermal yapıların üç boyutlu ve yüksek kalitede görüntüsünü alan binoküler 

optik mikroskoptur. 6-40 kat arasında büyütme yapar. Dijital fotokamera takılarak görüntüler 

belgelenebilir (19). 

2.1.3.3 Videodermatoskoplar 

Yüksek çözünürlüklü videokamera, bağlı olduğu prob ile alınan görüntüleri monitöre 

yansıtmaktadır. Bu görüntüler aynı zamanda dijital olarak veri bankasında saklanabilmekte, 

bilgisayar analizleri ve takipleri yapılabilmektedir. Hasta takibini kolaylaştırması ve bilgisayar 

ağı ile telekonsültasyona imkan tanıması diğer avantajlarıdır. Elektronik dermatoskoplara 

DermoGenius Ultra®, Fotofinder Dermascope®, Molemax III®, MicroDERM®, DB-Derma 

Mips®, NevusScan®, SolarScan®, VideoCap 100® örnek gösterilebilir (19). Günümüzde 

videodermatoskopi geniş çaplı kullanılan bir yöntem olup sadece pigmente lezyonların 

değerlendirilmesinde sınırlı kalmayarak; amelanotik  melanom, bazal hücreli karsinom, Bowen 

sayrılığı, dermatofibrom, melanom metastazları, keratoakantom, sebase hiperplazi, seboreik 

keratoz, autoimmun hastalıklarda tırnak kıvrımının incelenmesi, çeşitli enflamatuar ve 

infeksiyöz sayrılıklarda da kullanılabilmektedir (25). 

Klinisyenler için hangi dermatoskopun uygun olacağı tartışması ise devam etmektedir, örneğin 

bazı çalışmalarda binoküler stereomikroskoplar veya 40-400 kata kadar büyütebilen dijital 

videomikroskoplar kullanılmaktadır. 1980’li yılların sonlarında geliştirilen ve rutin muayenede 

en sık kullanılan dermatoskop  10’luk büyütme sağlayan el dermatoskopudur (19). Tüm bu 

seçenekler içinde 25 milimetrelik görüş alanıyla en pratik seçenek gibi durmaktadır (1). 
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2.2 TRİKOSKOPİ 

Trikoskopi saçlı deri, saç, kaşlar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70’lik büyütme ile 

videodermatoskop aracılığıyla incelendiği invasiv olmayan bir metoddur. El dermatoskopu ise 

10 kata kadar büyütme ile trikoskopik olarak çok yararlı ve detaylı sonuçlar vermemektedir 

(16). 2006 yılından itibaren saç, saçlı deri, kaş ve kirpiklerin videodermoskopik incelenmesine 

bazı yazarlar tarafından trikoskopi adı verilmiştir (16). Trikoskopi frontal, oksipital ve paryetal 

alanda saç ve saçlı derinin incelenmesi amacı ile kullanılır. Trikoskopi ile görülebilen  yapılar; 

saç gövdesi, saç folikül açıklıkları, perifoliküler epidermis ve kutan mikrodamarlanmalardır. 

Trikoskopi ile terminal ve vellüs kılların  ayrımı da  yapılabilir. Kıl gövdesi  anomalileri, 

ünlem işareti şeklinde saç, saçlı derideki renk anomalileri görülebilir (16). Bu konuda yapılan 

çalışmalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tanıda çok yardımcı bulgular saptanmış ve 

algoritmik yaklaşım geliştirilmi ştir (26,27). 

2.2.1 Trikoskopi Tarihçe 

Trikoskopinin temelleri 1990’lara uzanmaktadır fakat son yıllarda popularite kazanmıştır. İlk 

olarak 1993 yılında Kossard and Zagarella (212) koyu tenli skatrisyel alopesisi olan bir bireyde 

dermatoskopik olarak beyaz noktaları tanımlarken, 2004 yılında Lacarubba ve arkadaşları 

(207) alopesi areatanın dermatoskopik özelliklerini tanımlamışlardır, takiben 2005 yılında 

Olszewska and Rudnicka (16) androgenetik alopesiyi, 2006’da ise Ross ve arkadaşları (28)  

çeşitli saçlı deri sayrılıklarını dermatoskopik olarak tanımlamışlardır. Aynı yıl içinde Rudnicka 

ve Olszewska (15) trikoskopi terimini önermiş ve kullanmaya başlamıştır. 2007 yılında ise 

Rakowska ve arkadaşları (40) moniletriks gibi genetik saçlı deri sayrılıklarında dermatoskopik 

bulguları tanımlamıştır. Saç ve saçlı derinin dermatoskopi atlası ilk olarak 2008 yılında Tosti 

tarafından yayınlanmıştır (16).  2011 yılında ise İnui ve arkadaşları (27) alopesilere 

dermatoskopik yaklaşımda bir algoritma önermişlerdir  

2.2.2 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopi 

Alopesi Areata 

AA’nın karakteristik trikoskopik özellikleri siyah nokta, incelen saç, kırık saç, sarı noktalar ve 

kısa vellüs saçlardır. Siyah noktalar, incelen saçlar ve kırık saçlar ise AA’nın patognomik 

özellikleri olarak bilinir (28-30). İnue ve arkadaşlarının (30) 300 AA ve daha az sayıda diğer 

saçlı deri dermatozlarını incelediği çalışmada AA’da hızlı katagen evreye geçişi temsil eden ve 

hastalık aktivitesini temsil eden, incelen saçlar, hastaların % 31.7’sinde izlenmiştir. İncelen saç 

kategorisinde proksimalde daralan normal kıl görünümünde eğilebilen ‘‘coudability hairs’’ saç 

da yer alır (31). Kırık saç, 300 AA hastalık seride % 45.7 oranında izlenmiş ve hastalık 

aktivitesi ile pozitif korelasyonu bildirilmiştir bunun yanında AA için spesifik olarak 
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değerlendirilmemiş trikotilomanide de kırık saç izlenmiştir (30). Sarı noktalar ilk olarak Ross 

ve arkadaşları (28) tarafından raporlanmıştır. Sarı noktaların immatür saç şaftı ve sebumdan 

oluştuğu düşünülmektedir (29). AGA,  hipotrikozis konjenita, keryon selside de izlenebilen 

sarı noktalar AA için sensitif olmakla birlikte spesifik değillerdir. Küme yapmış kısa vellüs 

saçlar 1 cm’den kısadırlar. Yapılan çalışmalarda hastalık aktivite ve şiddeti ile negatif ilişki 

gösterirler (30). Tam saç kaybı olduğu düşünülen alanlarda da izlenmiş ve sensitif bir belirteç 

olduğu düşünülmüştür (30). 

Androgenetik Alopesi 

Tüm AGA ve FAGA’lılarda, vellüs dönüşü düşündüren % 20’den fazla saç şaftında çap 

farklılığı (HDD) izlenebilir bu yüzden erken AGA’yı tanımakta dermatoskopinin  önemli 

olduğu düşünülmektedir (32-33). AGA ayırıcı tanısında saç folikül minyatürizasyonu ile giden 

nadir görülen bir otozomal dominant saç kaybı hastalığı olan herediter hipotrikozis simpleks de 

mutlaka düşünülmelidir (34,35). Her iki hastalıkta da dermatoskopik olarak HDD izlensede 

herediter hipotrikozis simpleksteki  (Leu9Arg) adenomatozis polipozis gen (APCDD1) 

mutasyonu saptanması tanıda önemlidir (35).  

AGA’da peripilar işaret/perifoliküler pigmentasyon ilk olarak Deloche ve arkadaşları (36) 

tarafından bildirilmiştir. Beyaz tenli AGA’lıların tümünde, koyu ten rengine sahip 50 Asyalı 

hastanın ise % 66’sında perifoliküler pigmentasyon görüldüğünü belirtmişler ve bu farkı deri 

rengine bağlamışlardır (37). AA’da da sarı noktalar izlenmektedir fakat AGA’da sarı 

noktaların AA’ya göre daha az sayıda izlendiği düşünülmektedir (27). 

Psoriyazis ve Ekzema Seboreikum 

Bugüne kadar yayınlanmış birçok çalışmada kırmızı globüllerin psoriyaziste anahtar teşhis 

kriteri olduğu düşünülmüştür (38). Ross ve arkadaşları (28) 2006’da yayınladıkları 

çalışmalarında burgulu kırmızı ansları saçlı deri psoriyazisinde ana dermatoskopik bulgu 

olarak düşünmüşlerdir. Bazı yazarlar psoriyazisteki uzamış dermal papilladaki dilate  ve 

tortiyoz damarların dermatoskopide kırmızı nokta ve globüller, glomerüler damarlar ve burgulu 

kırmızı anslar olarak, seboreik ekzemada ise hiperplastik rete kenarlarındaki ektatik subpapillar 

ağın dermatoskopide dallanan damarlar ve atipik kırmızı damarlar olarak göründüğünü 

düşünmektedirler (38). Kim ve arkadaşlarının (38) yaptığı çalışmada dermatoskopik olarak 

izlenen kırmızı nokta ve globüller, burgulu kırmızı anslar, glomerüler damarlar en çok 

psoriyaziste, atipik kırmızı damarlar, dallanan damarlar ve şekilsiz kırmızı alanlar en çok 

seboreik ekzemada izlenmiştir. 
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Saç Şaft Anomalileri, Pedikülozis ve Artefaktlar 

Dermatoskopi ile moniletriks, Netherton sindromu ve kabarcık saçın özellikleri 

saptanabilmektedir. Wallace ve De Berger (39) 20 normal, 20 şaft anomalisi olan 5-100 saçtan 

oluşan saç örneklerini genelde 40 kat büyütmede dermatoskopi ve ışık mikroskopisi 

kullanılarak incelemiştir. Işık mikroskopunda esas olarak fraktürler, düzensizlikler, burgular, 

saç saftını etkileyen ilgisiz olaylar olmak üzere 4 farklı anormallik tespit etmişlerdir (39). Saçta 

ayrışma ve kütiküler hasarın özellikleri sadece ışık mikroskopisi ile tespit edilebilmiş ve 

dermatoskopinin trikotiodistrofide izlenen kaplan kuyruğu paterni ya da pili anulatideki 

kortikal defektleri göstermede yetersiz kaldığını belirtmişlerdir (39). Wallace ve De Berger 

(39) saç renginin dermatoskopi ile daha net olarak olarak saptanabileceğini, genetik saç 

anormalliklerinden moniletriksin ve saç şaftı ilişkisiz anormalliklerinden peripilar atıklar ve 

pedikulosis kapitisin her iki yöntemle de kolaylıkla ayırt edilebileceğini bildirilmi ştir. 

Moniletrikste nodlar arası uzaklığın farklı olmasının irregüler paterne neden olduğu 

gösterilmiştir, bazı yazarlar bu görünümü bant üzerinde boncuk dizisi olarak tanımlarken, 

bazılarınca bu görüntü irregüler dizilimde ip üzerinde boncuk dizisi olarak tanımlanmıştır 

(40,41). Pedikülozis kapitiste ise bitin olmadığı, boş sirke ve peripilar atıkların olduğu, 

pedikülozisin tanısın zor olduğu durumlarda dermatoskopinin yardımcı olabileceğinden 

bahsedilmiştir (42). Saç spreyleri ve jölelerin, sirke ve peripilar artıklar için yanıltıcı klinik 

işaretler olabileceği düşünülmüş fakat dermatoskopi ile bunların ayırımı da net olarak 

yapılabilmiştir (43, 44). 

Trikotilomani 

Trikotilomani, hastanın kendi saçlarını, en sık paryetal ve verteks derisinden çektiği dürtüsel ve 

itici bir bozukluktur (45). Hastaların genellikle kabul etmediği bu durum en sık kız çocuk ve 

genç erişkinlerde görülür. Dermatoskopik olarak kısa vellüs saçlar, distrofik saç, sarı ve siyah 

noktalar gibi bulgular saptanır. TC’deki trikoskopik anormallikler saçın gerilmesi ve saç 

şaftında fraktürler nedeniyle izlenir. Çeşitli uzunluklarda fraktür olabilir; buna bağlı olarak da 

siyah nokta, kırık saç, saçlarda yıpranma, longitudinal yarıklar, kıvrımlı saç ve saç şaftında 

gerilme izlenebilir. Diğer dermoskopik bulgular ise azalmış saç dansitesi, boş foliküler 

ostiumlar, siyah nokta içeren ya da içermeyen sarı noktalardır (28,30). 
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 TC AA 

Öykü • Dürtüsel, itici alışkanlıklar 

• Anksiyete simptomları 

 

• % 40 atopi 

• % 40 tiroid hastalıkları ve\veya 

autoimmunitede artış 

 

Klinik • Alopesi plakları asimetrik, geometrik 

ya da alışılmadık şekillerde 

• Saçta uzama ve kanama alanları 

• Onikofaji ve onikotilomani 

• Yuvarlak ya da oval alopesi yamaları 

• Tırnaklarda çukurcuklanma 

Yaş • Cinsiyet farkı olmaksızın genelde 6 

yaş civarı çocuk 

• Daha çok 3 yaş civarı kız çocukları 

Saç Çekme 

Testi 

• Negatif • Aktif lezyon kenarlarında pozitif 

Sağaltım • Hastalık hakkında bilgi verme, özel 

vakalarda psikoterapi 

• Lokal immunoterapi ve 

antienflamatuar / immunsupresif ajanlar 

 

Tablo 1: Alopesi areata (AA) ve trikotilomani (TC) arasındaki temel farklılıklar (46) 

 

TC ayırıcı tanısına giren AA’da da enflamatuar süreç sonucu saç şaftının etkilenmesi, 

daralması sonucu pseudo-moniletriks ve bükülme görülebilir. Kısa vellüs saçlar hem AA hem 

TC’de görülebilse de AA’da saçlar beyaz olabilirken TC’de olmaz. TC’de yıpranmış burgulu 

saçlar veya saç uçlarında kırıklar (trikopitilozis) izlenirken, ünlem işareti saç izlenmemesi iki 

hastalığı birbirinden ayıran en önemli dermatoskopik bulgulardır (46). Bazı yazarlar tarafından 

TC’de de sarı nokta görüldüğü belirtilmiştir yalnız ölü saç folikül artıkları nedeniyle sarı 

noktalar içinde siyah noktalar da izlenebilmektedir (30,46). AA’lı hastalarda, anahtar ve 

patognomik bulgu bazı yazarlar tarafından ünlem işareti saç olarak kabul edilir ve TC’den 

ayırımında anahtar kriterdir (28,30). AA ve TC arasındaki temel farklılıklar yukarıda tablo ile 

özetlenmiştir (46) (Tablo 1). 

2.2.3 Sikatrisyel Alopesilerde Trikoskopi 

Sikatrisyel alopesilerde esas trikoskopik bulgu foliküler orifis kaybı olarak değerlendirilirken, 

perifoliküler eritem veya skuam ve saç kümelenmesi ili şkili bulgular olarak değerlendirilmiştir 

(47,48). Saç kümelenmesi, folikulitis dekalvans, akne keloidalis, dissekan selülit, keryon kelsi 

ve liken pilanopilariste de izlenebilir (49). Tosti ve arkadaşları (50) ise foliküler kırmızı nokta 

paternini saçlı derinin aktif lupus eritematozusu ile ilişkilendirmiştir. 
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2.3 SAÇ FOLİKÜLÜ MORFOGENEZ İ 

Uterusta morfogenez sırasında epitel ve mezenşim kıl folikülünü oluşturmak üzere 

etkileşirler. İlk primitif folikül germi, fetal epidermiste, 10. embriyonik haftada bazal 

hücrelerin bölgesel kümelenmesiyle gözlenmektedir. Folikül oluşumu 9-12. haftalarda ilk 

olarak kaş, çene ve  üst  dudakta  başlar  ve  sefalokaudal  olarak ilerler (51-54). Morfolojik 

olarak kıl folikülü gelişimi 8 evredir ve her evrede özel büyüme faktörleri ve reseptörleri, 

büyüme faktör antagonistleri, adezyon molekülleri ve hücre içi sinyal iletim bileşenleri 

vardır (52-53). Kıl folikül gelişimi epitelyal ve mezenşimal etkileşime bağlıdır. İlk sinyal 

mezenşimden çıkar, epiteli ve deri eklerini oluşturmak üzere uyarır. İkinci sinyal ise 

epitelyal plakottan çıkar ve altta yatan mezenşim içerisindeki ileride dermal papillayı 

oluşturacak hücreleri uyarır. Son olarak dermal papilladan çıkan sinyal plakot hücrelerinin 

proliferasyon ve farklılaşmasını uyarır ve sonuçta olgun folikül oluşur. Gelişimin ikinci 

evresinde kıl germinin, dermisin derinlerine doğru uzamasıyla saç dübeli olarak adlandırılan 

katı hücre kolonu oluşur. Bu hücre kolonunun kenarlarındaki mezenşimal hücrelerden kıl 

folikülünün fibröz kılıfı, ucundaki mezenşimal hücrelerden dermal papilla gelişir. Folikülün 

en derin parçası altta yatan mezenşimi çevreleyecek şekilde bulla şeklini alır (Şekil 3). Bu 

epitelyal hücreler kendisinden kıl gövdesi ve iç kök kılıfı gelişecek olan kıl folikülünün 

matriksini oluşturur. Dış kök kılıfı kıl folikülünün her iki yanında iki şişkinlik oluşturur. 

Yüzeyel şişkinlikten sebase bez gelişir. Derinde oluşan genişlik epitelyal kök hücre 

bölgesini oluşturur. Erektör pili kası folikülde tümseğe tutunur. Aksilla, anogenital bölge, 

areola, periumblikal  bölge, göz kapakları, dış kulak kanalında, sebase bezin yüzeyelinde 3. 

bir tomurcuk oluşur ve bu çıkıntı apokrin bezi oluşturur. Kıl gövdesinin çıkacağı merkezi 

lümen, nekroz ve epitelyal hücrelerin kornifikasyonu ile oluşur (53-57). 

Embriyonik  kıl  folikülleri 16-20.  haftada  kıl  üretmeye  başlar (55). Doğumda kabaca 5 

milyon kıl follikülü mevcuttur. Yeni kıl oluşumu doğumdan sonra görülmez ancak follikül 

ve kılların boyutu zamanla değişebilir (54). Lanugo, vellüs ve terminal olmak üzere 3 ana kıl 

folikül tipi vardır (52). İlk oluşan lanugo kıllar pigmentsiz, yumuşak, ince lanugo kıllardır 

ve tipik olarak 32-36.  haftalarda dökülür ancak yenidoğanların yaklaşık üçtebirinde 

doğumda görülebilir (Şekil 3) (53,55). Vellus kıllar kısa (< 2 cm), ince ve genellikle renksiz 

olup medulla içermez, doğumda palmar ve plantar bölgeler haricinde tüm vücutta 

görülebilmektedirler.Terminal kıllar uzun, kalın medulla içeren pigmentli kıllar olup 

doğumda saçlı deride, kaş ve kirpiklerde bulunmaktadır. Eşeysel kıllar terminal kıllar olup 

pubertede androgenlerin etkisiyle vellus tipi kıllardan gelişmektedir. Pubik ve aksiller kıllar 
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düşük androgen seviyelerine yanıt verirken, kirpik ve kaşlar androgenlere yanıtsızdır (51). 

Biyokimyasal olarak kıl bir skleroprotein olan keratinden meydana gelmiştir. Ancak stratum 

korneum keratininden farklı olarak yüksek oranda sistin içermektedir. Lineer keratin 

molekülleri iç çapraz bağlar ve diğerleriyle disülfid köprüleri, tuz bağları ve hidrogen 

bağlarıyla oluşan paralel bağlar meydana getirmişlerdir. Bu ise kıla büyük bir mekanik ve 

kimyasal stabilite kazandırmaktadır (51). 

 

Şekil 3: Kıl folikülünün fetal gelişimi: tümsek (bulge), saç ampülü (hair bulb), erektör pili 
kası (arrector pili muscle), sebase bez (sebaceous gland), boğaz (istmus), apokrin bez 
(apocrine gland), papilla (dermal papilla)’nın gelişimi (52) 
 

2.4 SAÇ FOLİKÜLÜ B İYOLOJ İSİ 

2.4.1 Fonksiyonel Anatomi 

İnsan derisi yaklaşık 5 milyon kıl folikülü içermektedir. Bunların 100.000 adeti saçlı deride 

bulunmaktadır. Tüm olgun anagen saç folikülleri ters çevrilmiş şarap bardağı şeklindedir. 

Yukarı doğru yönlendirilmiş bir büyüme vardır. Terminal olarak farklılaşmış keratinositlerin 

sert iç silindiri olan iç kök kılıfı (IRS) buna rehberlik eder. Saç şaftıyla birlikte IRS, dış kök 

kılıfının (ORS)  kalp tabakası  ‘‘innermost layer’’ olan ortak tabaka ile dışarı doğru hareket 
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eder. Destek tabakası ORS ve IRS arasında bağımsız hücre kompartmanıdır. Anagen 

foliküldeki saç şaftını bağlamada anahtar rolü oynar. Ortak  tabakada desmoglein 1 ve 3 

ekspresyonu fazladır (51,52). 

Epitelyal saç folikül katmanlarını oluşturan ORS, Ortak tabaka, Henle’nin tabakası (IRS), 

Huxley’in tabakası (IRS), kütikül IRS, kütikül, korteks ve medulla olmak üzere en az 8 

konsantrik silinder tanımlanmıştır (Şekil 4,5) (52). 

Son çalışmalara göre saç şekli, özellikle saç matriksindeki aksiyel simetri ve asimetrinin 

derecesi anagen saç ampülünden programlanmaktadır. Saç şaft fabrikasındaki saç matriks 

keratinositleri memelilerin en hızlı prolifere olan hücre populasyonunu içermektedir. Foliküler 

dermal papillanın (DP) üzerindeki prekortikal saç matriksindeki matriks keratinositleri 

trikositlerde terminal farklılaşmayı başlatır ve saç pigmentasyonu için melanositlerden 

melanozomları alırlar. Saç şaft kütikülünün, korteks ve medulla hücrelerine faklılaşmaları 

sırasında dışarı doğru yönlenimlerinde bu keratinositler çeşitli keratinler eksprese ederler 

(51,52) 

 

Şekil 4: Saç folikülü katmanları (anagen 6 evresindeki terminal saç folikülü): AM=erektör pili 
kası, Art=arterioller, BL=bazal lamina, C=korteks, Cap=kapiller, Ct=kutikül, iç kök kılıfı 
(IRS), Cu=kütikül, saç şaftı, E=epidermis, FS=folikül kılıfı, GM=camsı membran, HB=saç 
ampülü, He=henle tabakası, HF=saç folikülü, HP=papilla, HS=saç şaftı, Hx= Huxley’in 
tabakası, Mec=Medüller Hücreler, SB=Stratum Bazale, SC=Stratum Korneum, SG =Stratum 
Granulozum, SS=Stratum Spinozum (52) 
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Saç şaftının ana yapısal komponenti kortekstir. Yoğun paketlenmiş, ara bağlantıları olan, iğsi 

şekilli, tümü kornifiye olan protein materyalle yapıştırılmış trikositlerden oluşur. Uzunlamasına 

dizilmiş keratin ara filamanları sülfür zengin matriks içine gömülmüşler, hücre zarflarıyla 

paketlenmişlerdir. Korteks kütikül hücreleri ile sarılmıştır. Kütikül esas olarak folikül içinde 

şaftı dengeler ve şaftı yıpranmadan korur. Kütikül hasarları saç şaftında kırılma, bölünme, 

yarıklanmalara yol açar. 

Folikül epitelindeki morfolojik farklılıklar bu 8 katmandaki geniş keratin çoklu gen ailesindeki 

farklı ekspresyon paternlerinden kaynaklanır. Örneğin saç keratin ailesi üyeleri özellikle saç 

şaftı üreten korteks ve kütikülde bulunurken epitelyal keratinler (K4, K5, K6, K10, K13, K14, 

K16, K17, K18, K75 ve/veya K71) ORS ve/veya IRS’de bulunur. Son yapılan çalışmalarda bu 

olayda ‘‘homeobox’’ ailesinden bir üye H0XC13, transkripsiyon faktörleri FOXQ1 ve 

FOXN1’in (WHN olarakta bilinir.) ve LEF1’in ana rolü oynadığı düşünülmektedir (52). 

IRS saç matriks hücrelerinden yükselir ve farklılaşır, IRS sebase bez kanalının çıkışında 

parçalanır. IRS, Henle’nin tabakası (He), Huxley’in tabakası (Hx), ortak kabaka ve IRS 

kütiküli olmak üzere 4 tabakadan oluşur. Hx, IRS’nin ampül şeklini sağlar. ORS, IRS’yi 

dermisten ayırır. ORS epidermisle devamlılık gösterir. IRS ve saç şaftının aksine ORS bazal 

hücreden gelişir. Bu yüzden ORS keratinositleri prolifere keratinositlerin keratin karakterini 

gösterir (K5/K14, K6/16). ORS’nin ana fonksiyonu kök hücre rezervuarı olmasıdır. ORS, IRS 

ve saç şaftı için enerji deposu (glikojen) ve destektir. Saç siklusunu düzenleyen, fibroblast 

büyüme faktörü, nörotropinler, prolaktin (apoptoz kontrolünden sorumlu) üretiminden 

sorumludur. Saç folikül boyutunu ve şaft çapını DP’deki fibroblast volümü belirler. 

Parçalanmış DP, saç ampülünün yanındaki saç folikülünün bağ doku örtüsü tarafından yeniden 

oluşturulabilir (52). 

Anagen boyunca saç şaft pigmentasyonu, saç folikülünün pigmenter unitesinden eu- veya feo- 

melanozomların transferi ile olur, bu aktivitede ultraviyole ışık (UV) temel rolü oynamaz. 

Terminal saç folikülinde saç ampülü subkutiste yerleşmiştir. Bu beyaz yağda yerleşimin 

muhtemelen anagen saçta saç şaftı sentezi sırasında masif protein sentezine olanak sağladığı 

düşünülmektedir (51,52). 

Vasküler yapı dermal ve subkutan vasküler pleksusları içerir, beslenmesi çok zengindir, tüm 

folikül perfüze olur, konnektif doku örtüsünden başlar, terminal saç foliküllerinin dermal 

papillasına kadar girer (Şekil 5) (52). 

Saç folikülleri epidermal yüzeye oblik olarak yerleşmişlerdir. Bu açı erektör pili olarak 

adlandırılan düz kas lifleri tarafından değiştirilebilmektedir. Bu kas adrenerjik kontrol 

altındadır, foliküler epitelyal kök hücrelerin ana kaynağı olan foliküler ünitenin tümsek 
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‘‘bulge’’  kısmından bağlanır (şekil 3). Erektör pili kasının yapıştığı tümsek bölgesi ile sebase 

bez infundibulumu arasında kalan kesime boğaz ‘‘istmus’’  denir. İstmus ve tümsek kısmı 

çeşitli Merkel hücre kompleksler ile önemli otonomik ve duysal innervasyonun yapıldığı 

yerlerdir (şekil 5,6) (52). 

 

Şekil 5: Proksimal saç folikülünin yapısal ve damarsal yapılanması, otonomik ve duysal 

innervasyonu: IF=infundibulum, IRS=iç kök kılıfı, IS=istmus, K= sert keratinler, LE= 

Lanceolate sinir sonlanmaları, MC= saç matriks hücreleri, Me=melanositler, Mec=medüller 

hücreler, NF=sinir lifleri, ORS= dış kök kılıfı, SB=stratum bazale, SC=stratum korneum, SG= 

stratum granulozum, SGI=sebase bez, SS=stratum spinozum (52) 

 

Özetle saç folikülü iyi organize, çok hücreli, silindirik yapıda karışık bir yapıdır, diğer adı da 

pilosebase unitedir. Pilosebase unite saç folikülü ve sebase bezden oluşur (52). Folikülün en alt 

kısmı ampül ya da matriks olarak bilinir. Folikülün en aktif kısmıdır büyüme ve farklılaşma 

burda gerçekleşir. Ampülün epiteli dermal papillayı çevreler ve bu saç folikülü dengesinde 
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önemlidir. Hemen dermal papillanın üzerinde matriks bölgesinin merkezinden yükselen 

hücreler kütikül, korteks ve medulladan oluşan saç şaftını oluşturur (52) (Şekil 4,5). Matriks 

bölgesinden saç şaftı gelişirken 3 tabakalı iç kök kılıfı onu çevreler ve sebase bez civarında 

ayrılır. Dış kök kılıfı ise en dış tabakadır ve epidermisle devamlılık gösterir (51-53). 

Erektör pili kasının foliküler uniteye bağlantığı yere ise tümsek denir. Bu bölgenin kök hücre 

benzeri özellikleri olduğu, folikül rejenerasyonu ve siklusunda önemli rolleri olduğu 

düşünülmektedir. Eğer bu kısım kalıcı olarak hasarlanırsa saç büyümesi bir daha gerçekleşmez 

(şekil 3) (51-55). 

 

2.5 SAÇ FOLİKÜLÜ SİKLUSU 

Saç siklusu esas olarak genetik olarak kodlanmış şekilde telogen, anagen, katagen 1-8 ve 

ekzogen olmak üzere 4 ana evreye ayrılmıştır, bu döngü sürekli olarak kendini tekrarlar (Şekil 

6) (52). 

Saç folikül döngüsünü açıklamaya yönelik, yıl boyunca değişim, mevsimsel değişim ve 

sirkadian ritim hipotezleri çoğu yazarca çok ilişkili bulunmamıştır. Son dönemde yapılan 

çalışmalarda saç siklus saatinin ‘‘hair cycle clock’’, dışarıdan bağımsız foliküler unitenin 

otonomisi ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. Dermal papilladaki fibroblast makinası tarafından 

düzenlendiği düşünülmektedir (52). 

Şekil 6: Saç folikülü siklusu: Telogen, anagen, katagen 1-8 ve ekzogen evre olmak üzere 4 ana 

evrenin şematik gösterimi (52) 
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Geleneksel olarak anagen saç foliküli iki ana kısma ayrılır: İlki saç ampülüdür, siklus yapan 

kısım da denir, her saç siklusunda dramatik morfolojik değişikliklere uğrar, ikincisi saç 

tümseği, istmus, infundibulum, foliküler ostium ve kanaldan oluşan kalıcı kısımdır, saç siklusu 

boyunca dramatik değişiklikler göstermez (52). 

Saç folikül transformasyonu Milieu lokal sinyali tarafından düzenlenir. Wnt, Shh, BMP gibi 

inhibisyon ve disinhibisyon sinyalleri bu siklusu kontrol eder. Tumor büyüme faktörü (TGF) 

beta 2 ve nörotropin 3 farelerde saç folikül morfogenezini uyarırken, TGF beta 1-2 ve 

nörotropin 3 olgun saç foliküllerinde anageni sonlandırır. Katagende saç ampülü görevini 

tersine çevirir, terminal farklılaşma ve apoptoz meydana getirir. Saç matriksinde apoptoz 

meydana gelirken yüksek oranda bcl-2 ekspresyonu olan dermal papillada apoptoz 

gerçekleşmez. Foliküler pigmenter unitedeki çoğu melanosit, tümsek kısmı ve sebase bezlerde 

apoptoza gider, yani saç folikülünde hiçbir kısım tam olarak kalıcı değildir. Apoptozun esas 

elemanları nörotropinler ve reseptörleri TrkA, TrkC ve p75TR’dir. Normal katagenin önemli 

bir koordinatörü saçsız gen ‘‘hairless gene (HR)’’, negatif transkripsiyonel ko-represör olarak 

görev yapan çinko parmaklı bir transkripsiyon genidir (52). 

Anagen sonlanımı ve katagene geçişte en erken morfolojik değişiklik melanosit dendritlerinde 

çekilme ile melanogenezde kapanmadır. Çoğu melanosit iç sinyallerle silinirken bir kısmı 

kurtulur. Takip edecek anagen fazda silinmiş melanositler de saç germinde ya da ORS’nin 

melagenik olmayan kısmında yeniden oluşturulurlar (52). 

Katagen boyu proksimal folikül epiteli apoptotik güçle sopa şekilli saçtaki epitelyal dizeye 

bağlanır. Bu olay anagen 6 sonlanmadan önce saç şaftı yönünde farklılaşma yoluna giren saç 

matriks keratinositlerinin devam eden terminal farklılaşması ile olur. Sopa saçın ‘‘club hair’’  

saç germine bağlı fırça şeklinde sonlanımı vardır. Proksimal kısmı ise depigmentedir (51,52). 

Saç tümseği, saç germi ve dermal papilladaki Wnt ailesi üyeleri, Noggin, Tgfb/Bmp aile 

üyeleri, Shh, Hgf, Ntfs ve Fgfs saç siklusunu kontrol eden elementlerdir. Bu regülatör ve 

inhibitör sinyal peptitleri arasındaki denge saç folikülünün evresini belirler (52). 

Saç folikül siklusu sırasındaki innervasyon ve vaskülarizasyon modelleride tanımlanmıştır. 

Tümsek kısımdaki kök hücreler saç folikülünün ve sebase bezlerinin tüm epitelyal hücrelerini 

oluşturma kapasitesindedir. Buna tümsek aktivasyon hipotezi denir (Şekil 7). Bu hipoteze  göre 

anagen gelişim dermal papilladan gelen sinyaller ile başlar. Bu aktivasyon ilk olarak saç 

matriksi, IRS ve saç şaftını oluşturacak saç germ kök hücrelerini daha sonra ise ORS’yi 

oluşturacak tümsek kök hücrelerini uyarır (52). 

Saç şaft dökülmesi esas olarak anagen 4’te olur. Bunun ekzojen kontrolünde lizozomal sistein 

proteaz katepsin L rol oynar (52). 
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Androgenetik alopesideki saç minyaturizasyonundan bağ doku örtüsü ve dermal papilla 

arasındaki saç siklusu bağımlı mezenşimal trafik sorumlu tutulmaktadır. Anagen faz boyu 

özelleşmiş dermal papilla fibroblastları bağ doku örtüsüne doğru akar. Hipertrikozda ise tersi 

bir akış vardır. Saç folikül pigmentasyonu ise esas olarak anagen 3-6 arası olur (52). 

Saç ampülü yada dermal papillada KİTL, Mgfb ve/veya Hgf’nin düzenlenmiş ekspresyonu ya 

da lokal olarak üretilen Pomcl, melanosit aktivitesinden sorumludur (52). 

 

 

Şekil 7: Anagen indüksiyonu sırasında dermal papilla fibroblastları ve epitelyal saç folikül kök 

hücreleri arasındaki ilişki. A  Tümsek aktivasyon hipotezi. B  Saç folikülünün önceden 

belirlenmesi hipotezi. 

 

2.5.1 Saç Folikül Siklusunun Endokrin ve Nöral Kontrolü 

Saç folikülü tek başına kendisi hormon ve nöropeptit sentez ve metabolizmasından 

sorumludur. Örneğin gonadal ya da adrenal testesteronu 5 alfa redüktaz aktivitesi ile 

dihidrotestesterona  çevirir, prohormon konvertaz aktivitesi ile proopiomelanokortini Pomcl 

yada beta endorfine çevirir (52). 

Aynı zamanda kortikotropin salgılatıcı hormonun hipotalamus dışı ve prolaktinin hipofiz dışı 

kaynağıdır. Bu şekilde kortizon ve melatonin sentezlenir. İntrafoliküler melanin stimulan 
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hormon (α MSH) sentezlenir, anagen saç ampülünde MHC 1 ve 2 ekspresyonunu baskılayarak 

immun imtiyaz sağlar (52). 

Normal insan saçı gelişiminde androgenler temel rolü oynar. Androgen bağımlı kıllarda (sakal, 

aksillar ve pubik), puberte boyu dolaşımdaki sistemik androgen değerleri vellüsten terminal 

kıla transformasyonu sağlar. Retinoidler, kalsitriol, östrojen ve tiroksin gibi androgenler de 

intrafoliküler Milieu sinyallerini etkiler. Örneğin androgenlerin tıpkı östrojen ve retinoidler 

gibi ikincil mesajcı olan tumor büyüme faktörü β (TGF β) hücrelerini toparlayarak saç 

büyümesinde modulatuvar etkileri vardır. Cinsiyetler arası östrojene cevapta sadece reseptör 

düzeyinde değil gen regülasyonunda da farklılıklar vardır. Saç büyümesinde nöral 

mekanizmalar da çok önemlidir. Kişinin kronik psikoemosyonel stres durumu saç folikül 

innervasyonunu etkileyerek saç büyümesini duraksatabilir (52). 

 

2.6 ALOPESİLER 

2.6.1 Tanım ve Sınıflama 

Saç kaybı alopesi olarak adlandırılır (51-56). Artmış saç kaybı sistemik ve/veya lokal  faktörler 

nedeniyle kıl gelişim siklusundaki bozukluk veya kılın hasarlanması sonucu görülebilir (56). 

Alopesilerin  klinik sınıflandırılması çok çeşitlidir. Dağılımı diffüz  veya  lokal olabilir. Diffuz 

saç kaybı tüm saçlı deriyi etkiler. Lokal saç kaybı fokal veya multifokal, sınırlı veya yaygın 

olabilir. Saç kaybı ile başvuran bir hastada ayırıcı tanıda diffuz ve lokal alopesi ayrımı çok 

önemlidir (57). Alopesiler, kongenital  veya  akkiz  olabilirler. Kongenital alopesiler içerisinde, 

aplazia kutis  kongenita,  epidermal  nevus,  papular  atrişi, progeria, hidrotik ektodermal 

displazi, Moynahan sindromu, Baraitser sindromu, herediter  hipotrikozis simpleks, Marie-

Unna tipi hipotrikozis, kısa  anagen  ile oluşan hipotrikozis, inkontinensiya pigmenti ve 

kongenital kıl gövde bozuklukları vardır. Kıl gövde anomalilerinden frajilite artışı ile ilişkili 

olanlar lokal veya diffüz alopesiye neden olabilirler. Bu grup sayrılık içerisinde  trikoreksis 

nodoza, moniletriks, psödomoniletriks, pili torti, trikotiyodistrofi, trikoreksis invajinata vardır 

(54). Alopesilerin çoğu benzer klinik ve histopatolojik özelliklere sahiptir, bu nedenle 

sayrılıkların ayırımı ve sınıflandırılması zordur (58). Klasik olarak sikatrisyel ve sikatrisyel 

olmayan alopesiler şeklinde 2 gruba ayrılırlar (51-53,58,59). Sikatrisyel alopesi tanımı kıl 

foliküllerinin kalıcı hasarlanıp atrofiye gittiği alopesi türlerini içerirken, sikatrisyel olmayan 

alopeside saç kaybı geri dönüşümlüdür.  Ancak  androgenetik alopesi (AGA),  alopesi areata 

(AA), traksiyon alopesisi gibi bir takım saç hastalıklarında bifazik patern görülür, yani erken 

dönemde sikatrisyel değilken hastalığın  ileri  evrelerinde kalıcı sikatriks gözlenebilir fakat bu 

sayrılıklar genellikle sikatrisyel olmayan alopesiler grubunun içerisinde sınıflandırılır (59). 
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2.6.2 Sikatrisyel Olmayan Alopesiler 

Sikatrisyel olmayan alopesilerde foliküler açıklıklar mevcuttur ve teorik olarak kıl dökülmesi 

geri dönüşümlüdür (59). Diffuz ve lokal olarak  2 gruba ayrılabilir (51-53,56,57). Sikatrisyel 

olmayan alopesiler Tablo 2’de sınıflanmıştır (51-53,56-57). 

 

Diffuz Sikatrisyel Olmayan Alopesiler Bölgesel Sikatrisyel Olmayan Alopesiler 

Kırık saç Alopesi areata 

Anagen effluvium Trikotilomani 

Kıl şaftı bozuklukları Travmatik alopesi 

Telogen effluvium Postoperatif alopesi 

Androgenetik alopesi Temporal üçgen alopesisi 

Gevşek anagen sindromu  

 

Basınçla tetiklenen alopesi 

Lipödematoz alopesi İnfeksiyon: Tinea kapitis süperfisialis gibi 

Sifilitik alopesi Sifiliz 2. döneminin  ‘güve yemiş kürk görünümü’ 

Papulalı kongenital atrikia  

Alopesi areata  

Senil alopesi  

Kıl follikül üretiminde azalma  

Fiziksel veya kimyasal işlem sonucu kıl kaybı  

Dermatitlere sekonder alopesi  (seboreik ekzema, 

psoriyazis vb.) 

 

 

Tablo 2: Sikatrisyel olmayan alopesilerin sınıflaması (51-53,56-57) 
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2.6.2.1 Alopesi Areata 

2.6.2.1.1 Alopesi Areata Epidemiyolojisi 

AA akut başlangıçlı, sikatriks yapmayan saç kaybı ile giden, doku spesifik, T hücre  aracılı, 

autoimmun bir sayrılıktır (60,61). Dermatoloji kliniklerine başvuran hastaların % 0.7-% 

3.8’inde görüldüğü düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda erişkin hastalarda erkek baskınlığı 

olduğu söylense de kadın ve erkekte aynı sıklıkta olduğu düşünülmektedir (60,62). AA 

hastalarının % 20’sini pediatrik grup oluşturmaktadır (60). 

2.6.2.1.2 Alopesi Areatada Patogenez 

AA altta autoimmun bir sürecin yattığı saç dökülmesinin limfosit hücre aracılı enflamatuar bir 

formudur (60). 

Alopesi Areatada Saç Folikül Büyüme Siklusu Modulasyonu 

Saç siklusunda anagen büyüme fazı, katagen regresyon fazı ve telogen dinlenme fazı olmak 

üzere 3 anahtar faz vardır. Bu fazlar arası siklus, hormonlar, sitokinler, transkripsiyon 

faktörleri ile korelasyon gösterir, endokrin, parakrin ve otokrin olarak kontrol edilir (60). 

Ekzojen, saçların kontrollü dökülmesini ifade eden bir olaydır. Sağlıklı bireylerde dökülme, 

anagen saç büyümesini takiben yeni saç lifi oluştuğunda meydana gelir. Alopesilerin seyrinde 

ise saç dökülmesi yani ekzojen, yeni anagen büyüme ilerlerken oluşur ve geride bariz saç lifi 

olmayan bir folikül bırakır. Bu durumu ise bazı yazarlar kenogen olarak adlandırmışlardır (60). 

AA siklusunu akut, subakut ve kronik olmak üzere üç dönemde inceleyebiliriz; akut dönemde 

dermal papillayı da etkileyecek sekilde peribulbar enflamatuar infiltrat vardır. Atağın ılımlı 

veya şiddetli olmasına göre subakut dönemde kıl folikülünün izlediği yol farklıdır, subakut 

dönemde eğer atak orta şiddette olursa terminal kıl anagen inhibisyonundan sonra katagene 

geçmeden büyümeye devam ederek distrofik anagen kıl haline gelir. Bu noktadan sonra üç yol 

izleyebilir; terminal kıla dönebilir, minyatürize olup üst dermise yükselebilir ya da anagen, 

katagen ve telogen her üç evrenin özelliklerini bir arada bulunduran nanogen kıla dönüşebilir. 

Minyatürize ya da nanogen safhadan sonra terminal kıla dönebilir. Eğer atak şiddetli ise, 

terminal kıl da anagende duraksama olur ve hızla katagen ve telogen kıllara dönüşüm 

gerçekleşir. Telogen kıl ya terminal kıla döner ya da minyatürize olur. Kronik dönemde ise 

subakut dönemde minyatürize olan kıl, değişken şekilde devam eden enflamasyonun şiddetine 

göre ya terminal kıla döner ya da minyatür anagen-telogen siklusları ile seyreden kronik 

döneme girer. Bu dönemde normalde 1/1 olan vellus/terminal kıl oranı, 7/1 olmaktadır. Kronik 

dönemdeki minyatürize kıl, enflamasyonun şiddetine göre ya terminal kıla döner yada kronik 

dönemde devam eder (63). 
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Sonuç olarak saç folikülinin anagen fazında enflamasyon olduğunda, distrofik bir anagen 

fazında duraksar ve saç lifini uygun büyüklükte ve uzunlukta üretemez. Enflamasyonun 

derecesi arttıkça anagen fazdan direkt telogen faza geçebilir ve sürekli kısa süreli anagen-

telogen siklusları izleyebilir. AA kronikleştikçe saç folikülleri uzamış telogen fazında kalır ve 

anagen büyüme fazına geçemeyebilir (60) (Şekil 8). 

AA gelişiminde hipotez 

AA gelişiminde en son hipotez saç folikülünde immün ayrıcalığın çökmesi veya normal saç 

folikül siklusu sırasında antigenlerin immun sisteme yanlış sunulması şeklindedir. Normalde 

anagen saç folikülleri immün ayrıcalıklıdır fakat tek bir folikülde bile bu sistemin bozulması 

deri immün sistemini hedef alır. Bu popüler hipotez yüksek oranda deri merkezlidir ve mevcut 

immünolojik dogmasını reddetmektedir (60). 

Başka bir hipotez ise saç folikülünin immun korumasının geçici olup sadece anagen fazda 

olması ve katagende bariz apoptoz ve immun hücre infiltrasyonu ile saç folikülünün 

regresyonu şeklindedir. Bu normal siklus sırasında ise bazı saç folikülü derive antigenler 

immun sisteme sunulmaktadır. İnsan ve hayvan modellerinde AA’nın olmadığı durumlardada 

serumda bu antigenlere karşı antikorlar saptanmıştır. Eğer katagen regresyonda bozukluk 

olursa immun hücre infilratı uygunsuz olarak antigenik peptit ve kostimulatuar molekülleri 

koeksprese eder ve immunolojik yanıt oluşur. Fare modelleri deriye limfosit infiltrasyonu ve 

saç dökülmesinin ardından limf nodunda da bariz proenflamatuar olayların olduğunu 

göstermiştir. Sonuç olarak AA’nın rutin katagen sırasındaki uygunsuz deri immun sistem 

sinyali ile oluştuğu düşünülmektedir (60) (Şekil 9). 
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Şekil 8: Alopesi areatada saç büyüme paternleri. A, hafif enflamasyon sonucu saç folikülleri distrofik anagende 
‘‘dystrophic anagen’’ tutulur ve bariz saç oluşturulamaz. B, kesilmiş anagen siklusu ‘‘truncated cycling’’; anagen 
büyüme fazı orta dereceli enflamasyona maruz kaldığı zaman hızla siklusa girer ve kısa saç oluşur. C, 
kronikleşme sonucu artık saç folikülleri uzamış telogen evreye ‘‘prolonged telogen’’ girer (60). 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil  9: Alopesi areata patogenezi: Bozulmuş katagen sırasında saçlı derideki antigen sunucu hücrelerin (APC) 
uygunsuz uyarılması ve drene eden limf nodlarına ‘‘ lymphoid organs’’ göçü ‘‘migration’’ , saç folikülü antigen 
spesifik limfosit aktivasyonu, göçü ‘‘migration’’  ve anagen evre saç foliküllerine infiltrasyonuna neden olur (60). 
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İmmünolojik faktörler 

Eskiden sayrılığın infeksiyöz temelininde olabileceği düşünülmüş olsa da artık 

autoimmunitenin ön planda olduğu düşünülmektedir. Makrofaj ve langerhans hücresi gibi 

enflamatuar hücrelerin distrofik saç folikülü etrafında izlenmesi, serumda saç foliküline 

spesifik Ig G tipi antikorların izlenmesi, immunsupresan ajanlarla sayrılığın gerilemesi ve diğer 

autoimmun sayrılıklarla birlikte izlenmesi autoimmunitenin rolünü göstermektedir (60). 

En büyük  proenflamatuar olayın saç folikül epitelinde major doku uyumluluk kompleks 

antigenleri 1 ve 2’nin ( MHC sınıf 1 ve 2 ) anormal ekspresyonu olduğu düşünülmektedir. Saç 

folikülleri etrafındaki kan damarlarında hücreler arası hücre adezyon molekülü ve endotel 

hücre selektini gibi proenflamatuar parametrelerde artış mevcuttur. 

Alopesi  areatada,  humoral  ve  hücresel  immüniteyle  ilgili  çeşitli  çalışmalar bulunmaktadır. 

Başlıca dış kök kılıfı, matriks, iç kök kılıfı ve kıl şaftı olmak üzere, anagen kıl folikülündeki 

farklı yapılara karşı autoantikorlar oluştuğu gösterilmiştir (64).  Hücresel  immunite ile ilgili 

çalışmaların  bir  kısmında  dolaşan T limfositlerin sayısında azalma olduğu; bir kısmında ise 

değişmediği  bildirilmi ştir (65,66). CD4(+) yardımcı T hücrelerinin sayısındaki artışla birlikte 

CD8(+) baskılayıcı T hücrelerinin sayısındaki  azalma, dolayısıyla da  CD4/CD8  T  hücre  

oranının  artmasının  saç kaybının miktarıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (67). 

Siklosporin  ve  sistemik kortikoid gibi  immunmodülatuar tedavilerle başarılı sonuçlar 

alınması, AA’da immunite ilişkili patogenezi desteklemektedir (68-69) 

Alopesi Areata ve Diğer Autoimmun Sayrılıklar 

AA’nın diğer autoimmun sayrılıklarla birlikteliği mevcuttur. Normal  popülasyonda  tiroid  

hastalığı  insidansı % 2  iken, AA hastalarında bu oran % 8 ile % 28 olarak bildirilmektedir 

(60,70-71). Antikor titresi ile AA şiddeti arasında ilişki olduğunu destekleyen yayın 

bulunmamaktadır (60). 

AA’da vitiligonun insidansi 4 kat artmıştır (70,72-73). AA’lı hastalarda vitiligo insidansının % 

3-8 olduğu düşünülmektedir (60). 

Genel populasyon ile karşılaştırıldığında atopi 2 kat daha sık görülmektedir (60). AA ile atopik 

ekzema arasında ilişki olduğu düşünülmektedir (60). 

Yapılan bir çalışmada, atopik ekzema için risk faktörü olan fillagrin geninde fonksiyon kaybı 

mutasyonlarının, atopik ekzeması olan AA hastalarında şiddetli hastalık açısından risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (74). Ayrıca Addison sayrılığı, psoriyazis, pernisiyöz anemi, diyabet, 

lupus  eritematozus, miyastenia gravis, ülseratif kolitis, multipl skleroz, liken  planus, otozomal 

resesif otoimmun poliglandular sindrom, Down sindromu ve çölyak sayrılığı ile AA arasında 

ili şki bildirilmi ştir (60,75). Bu daha az sıklıkla izlenen sayrılıklar daha çok alopesi areata 
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totalis (AT) ve alopesi areata universalis (AU) ile ili şkilidir. AA’lılarda yüksek psikiyatrik 

morbitite de mevcuttur. Anksiyete ve duygu durum değişiklikleri sık görülür. Bir yayında 

asimptomatik lens opasiteleri fundus değişiklikleri gibi oftalmolojik bulgular sırasıyla % 51 ve 

% 41 olarak değerlendirilmiştir (60). 

Genetik Faktörler 

Çalışmalarda tek yumurta ikizlerinde AA başlama zamanı ve saç kayıp paterni benzer 

bulunmuştur. AA’lı hastaların % 4-28’inde ailede en az 1 adet etkilenmiş birey mevcuttur. 

İnsan lökosit antigenlerinin (HLA) temel rol oynadığı düşünülmektedir. Özellikle 6. 

kromozomdaki HLA sınıf II antigenleri ekspresyonu yüksektir (60). 

AA hastalarının  % 10 ile  % 42’sinde aile öyküsü mevcuttur. Özellikle erken başlangıçlı AA 

hastalarında aile öyküsü insidansı belirgin olarak yüksektir (61). 

DQB1*03 ve DRB1*1104 gibi spesifik aleller suçlanmıştır. Fareler ile yapılan çalışmalarda ise 

farklı gen lokusları tespit edilmiştir. İnsanlarda yapılan çalışmalarda ise 6, 10, 16 ve 18. 

kromozomların sorumlu lokuslar olabileceği düşünülmektedir. Bu konuda yapılan çok geniş 

çaplı bir çalışma tamamlanmak üzeredir (76,77). 

Nörolojik Faktörler 

Periferik sinir sisteminin, enflamatuar ve proliferatif süreçte düzenleyici olarak görev yapan 

nöropeptidler salgıladığı, bu nedenle alopesi areatada rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (78). 

Yapılan bir çalışmada, alopesi areatada, güçlü bir antienflamatuar olan kalsitonin gen ilişkili 

peptid (CGRP) ve saç büyümesini indükleyen ‘‘substance P’’ (SP) salınımının azaldığı 

gösterilmiştir (79-82). İki alopesi areata hastasında tüm saçlı deriye,  SP  salınımına  neden  

olan  kapsaisin  uygulanmasıyla vellus saç çıkışının indüklendiği görülmüştür (83). 

Diğer Faktörler 

Hormonal dalgalanma, stres, infeksiyöz ajanlar, aşılar gibi çevresel faktörler hızlı bir 

başlangıca, saç dökülme paternine ve şiddetine etkilidir (60). 

2.6.2.1.3 Alopesi Areatada Klinik 

Saçlı deride yama tarzında alopesi alanları izlenir. Yamalar kırmızı ya da şeftali renginde 

olabilir. Kıl olan her yerde (sakal bölgesi, kaş, kirpikler ve vücudun diğer kıl bulunan 

bölgeleri) olabilir fakat %  90 saçlı deride izlenir. Çoğunlukla asimptomatiktir, ancak olguların 

küçük bir kısmında kaşıntı, hassasiyet, yanma hissi ve ağrı ile birlikte hafif bir parestezi 

tanımlanabilir (84). 

Saç kaybının yaygınlığına göre  yamalı AA, alopesi totalis, alopesi universalis olarak ayrılır. 

Tüm saçlı deriyi tutarsa alopesi totalis, tüm vücut kıllarını tutarsa alopesi universalis denilir. 

Ancak alopesi totalis olgularında diğer vücut kıllarında da plak halinde dökülme olduğu gibi, 
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alopesi universalis olgularında saçlı deride seyrek terminal veya vellüs tipi kıllar 

bulunabilmektedir (85). 

Vakaların % 5’inin alopesi totalis veya universalise dönüştüğü düşünülmektedir. Daha nadir 

görülen 4 tipi daha vardır. Bunlar ise; ağsı saç kaybı alanları (retiküler tip), ofiyazis tipi 

(paryeto-temporo-oksipital alanda band şeklinde saç kaybı), ofiyazis inversus tipi (sisapho tipi) 

(fronto-paryeto-temporal alanda band şeklinde saç kaybı), saçlarda difüz incelmenin izlendiği 

akut difüz total alopesi şeklindedir (60). 

AA’nın ilginç bir özelliği ise gri saçlı kişilerde ilk olarak beyaz kıllarda dökülmeye neden 

olmasıdır (60). 

Japonya’da yapılan bir çalışmada 2000 AA olgusunun öyküleri dikkate alınarak AA’nın 4 

değişik klinik tipi olduğu düşünülmüştür (86). 

Tip I; en sık görülen, karakteristik plak şeklinde olan, iyi prognoza sahip, aile hikayesi 

olmayan tiptir. % 83 oranında görülür. Alopesi totalise dönüşme riski % 6’dan azdır. Başlıca 

20-40 yaş arasında görülür. 

Tip II; atopi ile ilişkilidir. Olgularda, astım, alerjik rinit ve atopik ekzema hikayesi vardır. 

Hastalık daha uzun sürer ve mevsimsel özellik gösterebilir. Yuvarlak veya retiküler tarzda 

dökülme vardır. Başlangıç çoğunlukla çoçuklukta olur ve olguların yaklaşık % 75’inde alopesi 

totalis gelişebilir. % 10 oranında görülür. 

Tip III (prehipertansif tip); olguların hastalığı devamlılık arzeder ve retiküler tipte saç 

dökülmesi vardır. Ailesinde hipertansiyon hikayesi % 95 oranında vardır. Alopesi totalis 

olguların % 39’unda görülür. Sıklığı % 4’tür. 

Tip IV; kombine tip olarak da kabul edilir. Olgularda bazı endokrinolojik disfonksiyonlar da 

bulunur. % 3 oranında görülür. Lezyonlar yuvarlak, retiküler ya da ofiyazis şeklinde olabilir. 

40 yaş üzerinde ve uzun süreli olarak gözlenir. % 10 oranında alopesi totalis olabilir (86). 

Fizik muayenede, alopesik alanın çevresindeki kılların incelenmesi önemlidir. Eğer kolayca ele 

geliyorsa (çekme testi pozitif ise), alopesinin progresyon göstereceği beklenir. Ayrıca çekilen 

kıl mikroskopta incelendiğinde, nokta gibi bir proksimal uç ve kök kılıfının eksikliği nedeni ile 

ünlem işaretine benzer şekilde kırılmış, kısa kıllar halinde görülür (51). Buna “ünlem işareti” 

denir ve ilk olarak 19. yüzyılda Unna tarafından tanımlanmıştır (87). Alopesik alanın 

çevresinde komedonlara benzeyen ancak nekrotik matriks kalıntısı içeren kıllar da görülebilir. 

Bu iki bulgunun varlığı hastalığın aktif olduğunu, ilerleyebileceğini gösterir ve tanı koymada 

yardımcıdır (51). 
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Alopesi Areata İnkognita 

Progresif alopesi areatada bazen diffuz dökülme paterni de izlenebilmektedir. Diffuz bir 

telogen effluvium trikogramda da bazen gösterilebilmektedir. Bu tabloya  alopesi areata diffusa 

adı verilmektedir (53). Bu şekilde dökülmeyi ilk olarak Braun Falko ve Zaun tanımlamıştır. 

AA’da lezyonsuz deride telogen saçlarda diffüz dökülme tariflemişler ve bunu diffüz saç 

dökülmesi olarak tanımlamışlardır (88). 

Benzer antiteyi karşılayan AA inkognita terimi  ise ilk kez Rebora (2) tarafından 1987’de 

tanımlanmıştır Daha sonraki yazarlar ise akut telogen saç dökülmesinin olduğu yamasız AA, 

tanınması güç olan alopesi areata inkognita olarak tariflemişlerdir (89-94). Sato Kawamuro ve 

arkadaşları (95) benzer prognozlu bir saç dökülmesini bayan saçlı derisinin akut ve diffüz total 

alopesi (ADTAFS) olarak tanımlamışlar ve kortikoidle remisyon ve histopatolojideki 

eozinofillere dikkat çekmişlerdir.  

Alopesi Areatada Deri Eki Değişiklikleri 

AA’lı hastaların % 7-66’sına tırnak değişiklikleri eşlik edebilir (51-53,60). En sık tırnakta 

çukurcuklanma izlenir. Bazı yayınlarda tırnak değişiklikleri kötü prognoz ve aşırı saç kaybı ile 

ili şkilendirilmiştir (60). Diğer tırnak değişiklikleri; Beau çizgisi, longitudinal çizgilenme, 

koilonişiya, onikoreksis, onikomadezis, lökonişiya, kırmızı lekeli lunula ve kaba, kalın, opak 

görünüşlü tırnaklardır (84,88). Yağ bezi hacminde azalma, epidermal kalınlaşma, ter bezi sayı 

ve fonksiyonunda azalma da bildirilmiştir (96,97). 

2.6.2.1.4 Alopesi Areata Klinik Şiddet ve Aktivitesinin Değerlendirilmesi 

AA şiddeti ölçümü değerlendirmek için Ulusal Alopesi Areata Vakfı ‘‘National Alopecia 

Areata Foundation’’ bir kılavuz hazırlamıştır. Şiddet ölçeği saçlı derideki saç kaybı alan 

yüzdesi hesaplanarak 1’den 5’e kadar derecelendirilmiştir. S0: % 0,  S1: < %  25,  S2: %  25-

50,  S3: % 51-75, S4: % 76-99, S5: % 100 saç kaybı olarak belirlenmiştir (85, 98-99). 

Şiddet (%:saç kaybı) 

S0 % 0 

S1 < % 25 

S2 % 25-50 

S3 % 51-75 

S4 % 76-99 

S5 % 100 

 

Tablo 3: Alopesi areata klinik şiddeti 
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AA hastalık aktivitesi ise şu şekilde 3 döneme ayrılmıştır: Son 1 ayda saç kaybında % 5’den 

fazla artış olması progresif, %5’den az artış olması stabil, % 5’den fazla azalma olması ise 

remitan dönem olarak belirlenmiştir (85, 98-99) (Tablo 4). 

 

   Akvite Tanımlama 

Progresif 

 

Son 1 ayda saç kaybında % 5’den fazla artış 

Stabil 

 

Son 1 ayda saç kaybında % 5’den az artış 

Remitan 

 

Son 1 ayda saç kaybında % 5’den fazla azalma 

 

Tablo 4: AA klinik aktivitesi 

 

2.6.2.1.5 Alopesi Areatada Tanı 

AA’da plak tarzı dökülme olduğunda klinik tanı kolaydır. Alopesik alanların kenarından hafif 

bir çekme ile ünlem işareti veya distrofik kılların gösterilmesi tanıyı doğrulayabilir. Çekilen 

kıllar direkt mikroskop ile de incelenebilir. Trikogram uygulanabilir. Kesin tanı biyopsi ile 

konulur (100). AA’da spesifik bir test yoktur. Etyopatogeneze ışık tutabilecek araştırmalar 

yapılabilir ancak yetersiz klinik kanıt nedeniyle AA’da autoimmun hastalıklar için rutin 

araştırma önerilmemektedir (60,100). Yaşlı, uzun hastalık periyoduna sahip, bayan, persistan 

yamalı AA’sı olanlar, AT ve AU hastalarında tiroid autoimmunitesinde artış görünmektedir 

(60). 

2.6.2.1.6 Alopesi Areatada Ayırıcı Tanı 

Çocuklarda en önemli ayırıcı tanı TC ve tinea kapitistir ayrıca lupus eritematozus, sekonder 

sifiliz, anagen effluvium ve erken dönem sikatrisyel alopesi ile de ayırıcı tanı yapılmalıdır 

(101). Diffuz AA, TE olarak kolaylıkla yanlış tanı alabilir, saç çekme testinde AA’da distrofik 

anagen saçlar gelirken, TE’de saf telogen saçlar gelir. Ayırım için dermatoskopik muayene 

yapılabilir. Hikayede kıl kaybının daha önceki epizotlarının olması tırnak distrofisi ve 

genellikle hızlı progresyon ipucu olabilir (102). Lupus ve sekonder sifiliz serolojik ve 

histokimyasal metodlarla ayırt edilebilir. Diffuz saç dökülmesinde güçlü bir aile öyküsü varsa 

ayırıcı tanıda kongenital atrikia da düşünülmelidir. Ayrıca postmenopozal kadınlarda AA,  

lezyonlar frontal bölgede ise frontal fibrozan alopesi ile karışabilir. Bu hastalarda tanı için 

dikkatli muayene ve biyopsi yapılmalıdır (103). 
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2.6.2.1.7 Alopesi Areatada Prognoz 

AA’da kıl foliküllerinde hasar yoktur ve kıllar tekrar büyüyebilir. AA birkaç yıl veya ömür 

boyu devam edebilir (102). Birkaç küçük yamanın olduğu sınırlı vakaların yaklaşık % 80’nin 

de bir yıl içinde spontan remisyon beklenmektedir. Ancak çoğu hastada bazı dönemlerde 

rekürrensler olur (53). Hastaların az bir kısmında AT veya AU’ya  ilerleme görülür ve bu 

vakalarda spontan remisyon nadirdir (102). Spontan düzelme AU’da % 10’dan daha azdır (53). 

Kötü  prognoz  faktörleri; hastalığın şiddetli ve uzun süreli olması, erken başlangıç yaşı, aile 

öyküsü, tırnak değişikli ği, ofiyazis tipi, onikodistrofi ve atopidir (104). 

2.6.2.2 Androgenetik Alopesi 

2.6.2.2.1 Androgenetik Alopeside Patogenez 

Androgenetik alopesi (AGA) gelişiminde androgenler ve genetik predispozisyon 

suçlanmaktadır (51). Kalıtım biçiminin otozomal dominant tek bir genle mi, yoksa poligenik 

mi olduğu konusunda tartışmalar devam etmektedir. Bu konuda yapılan   çalışmalar, moleküler 

biyolojik tekniklerdeki hızlı ilerlemeler ile birlikte bu genlerin belirlenme ihtimalinin oldukça 

yüksek olduğunu göstermektedir. En son çalışmalarda suçlanan en önemli 2 gen ise kromozom 

3q26 ve 20p11 yerleşimli androgen bağımlı olmayan yolakları da içeren kromozomal 

bölgelerdir (105). CYP17 geni P450 enzimini kodlayan daha fazla östradiol salınımını 

sağlayan kortikoid metabolizmasında sorumlu bir gendir. Bu gen polikistik over sendromlu 

(PCOS) bayanlarda ve erken alopesi gözlenen erkek kardeşlerinde saptanmıştır (106,107). 

Saçlı deride her bir follikülün yaşam içerisinde davranışı genetik olarak belirlenmiştir. Kıl 

follikülünde 5-alfa reduktaz enzimi etkisiyle testesterondan oluşan dihidrotestesteron 

androgenetik alopesi gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Dihidrotestesteron özel sitoplazmik 

reseptörlere bağlanıp nükleusa transfer olmakta ve daha sonra yönlendirici etkileri ortaya 

çıkmaktadır. Gittikçe daha fazla folikül telogen evreye girmekte ve/veya telogen evre 

uzamaktadır. Bunun sonucunda bu folliküllerde anagen evre her döngüde kısalmaktadır. 

Bundan dolayı her bir anagen evrede o folikülde gittikçe kısa ve daha ince saç yapılmakta, 

sonunda vellus kılına dönüşmektedir. Regresif metamorfoz özelliğindeki bu durum sonucunda 

alopesi gelişmektedir. Bu tipte alopesi ancak belirli bir yaştan sonra gelişmektedir (51). 

2.6.2.2.2 Kadın Androgenetik Alopesisi 

Kadın Androgenetik Alopesisi  Tanım ve Şiddet Derecelendirme Ölçekleri 

Kadın androgenetik alopesisi (FAGA)  klinik olarak spesifik frontal saç çizgisinin korunduğu 

paryetal ya da frontovertikal alanda diffüz saç dökülmesi olarak tanımlanabilir. Ludwig bu 

olayı ‘rarefaction’ olarak tanımlamıştır ve dökülme şiddetini 3 derecede sınıflamıştır (108) 

(tablo 5) (şekil 10). 
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Ludwig sınıflaması 

Hafif  (evre 1) 

Orta  (evre 2) 

Ağır (evre 3) 

 

Tablo 5: Ludwig FAGA şiddet derecelendirme ölçeği 

 

Ludwig daha sonra erkek paterni FAGA’yı (FAGA.M) Ebling veya Hamilton-Norwood’un 

sınıflamasına göre alt gruplara ayırmıştır (109-110). FAGA.M  klinikte, kalıcı adrenarş 

sindromu, adrenal veya ovaryan tumor kaynaklı alopesi, posthisterektomi alopesisi ve 

involüsyon alopesisi olarak 4 şekilde olabilir. Son zamanlarda Olsen’in yaptığı sınıflama ile 

aşırı androgen üretimi olmadan erken veya geç başlangıçlı FAGA.M olarak 2 alt tip daha 

önerilmiştir (108). 

 

 

                      A     B    C 

Şekil 10: FAGA’da Ludwig’in şiddet skorlaması: A, Ludwig evre 1, B, Ludwig evre 2, C, 

Ludwig evre 3 
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FAGA Derece I  

Bu şekil alopesi genellikle SAHA (sebore, akne, hirsutizm ve alopesi birlikteliği)’lı genç 

bayanlarda izlenir ve genellikle ovaryen orjinlidir. Genelde seboreik  ekzema, sebore, akne, 

hirsutizm ve adet düzensizlikleri tabloya eşlik eder. SAHA sindromu yapısal olduğu için 

biyokimyasal değerlerde değişiklikler mevcut değildir (108). 

FAGA Derece II  

Bu patern genellikle SAHA sindromunun bir üst basamağı, androgen üretiminin arttığı 

durumdur. Serumda sıklıkla ovaryan orjinli androstenedion, serbest testesteron ve 

androstanediol glukuronid artmıştır (108). 

FAGA Derece  III  

Bu çeşit alopesi genellikle adrenal sayrılıklı ve adrenal tumorlu kişilerde izlenir. DHEA-S, 

androstenedion, serbest testesteron ve androstanediol glukuronid, bazende prolaktin genelde 

yüksektir. Son zamanlarda frontovertikal, temporoparyetal ve supra-aurikular alanlarda da 

alopesi tanımlanmıştır. Bu bölgeler alopesi nedenli başvuran hastalarda mutlaka incelenmelidir 

çünkü tek başına bu yerler tutulmuş olabilir (108). 

Erkek Paterni Kadın Androgenetik Alopesisi  (FAGA.M) 

İlk olarak 1977’de Ludwig tarafından tanımlanmıştır. Ebling sınıflaması ile 1’den 5’e kadar 

derecelendirilir. Testesteron düzeyi ya da hedef organların androgen duyarlılığının arttığı 

bayanlarda izlenir. Adrenal ya da ovaryan tumorlar, Ebling tip 4 ve 5 gibi ciddi alopesiye 

neden olur. Ebling derece 4 ve 5 alopesilerde ivedilikle laboratuar testleri yapılmalıdır. Bu tip 

alopesi histerektomi sonrası hipoöstrojenik ortamdada izlenebilir. FAGA 2’den FAGA.M 5’e 

ilerleyen hastalar da olabilir bunlarda frontal saç çizgisinde kayıp olur (108). 

 

Ebling sınıflaması 

Derece 1 

Derece 2 

Derece 3 

Derece 4 

Derece 5 

 

Tablo 6: Ebling sınıflaması 
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          A                           B                           C                                D                       E 

 

Şekil 11: FAGA.M’da Ebling’in şiddet skorlaması: A=Derece 1, B=Derece 2, C=Derece 3, 

D=Derece 4, E=Derece 5 

 

    FAGA.M  4 şekilde izlenebilir (108): 

1) Kalıcı adrenarş sindromu 

2) Adrenal yada ovaryan tumor alopesisi 

3) Posthisterektomi alopesisi 

4) İnvolüsyon alopesisi 

Kalıcı Adrenarş Sindromu 

Adrenarş kadınlarda 8 yaşında başlar. DHEA ve DHEA-S salgılanması ile akneiform alanlarda 

mikrokomedonlar oluşur. Sekrete edilen DHEA ve DHEA-S yüksek miktarlarda olduğu 

zamanlarda ise testesterona dönüşür ve foliküllerin etkilenmesi gerçekleşir. Bu hastalarda 

yoğun sebore, yüz ve sırtta papulapustular akne, merkezi dağılımlı hirsutizm, paryetotemporal 

alanlarda saç kaybının izlendiği erkek tipi alopesi, uzun sikluslu mensler hatta amenore, ince 

saçlar izlenir ve tüm bu dermatolojik problemler genç hastada strese neden olur (111). 

Geç başlangıçlı ama kalıcı aknesi olan hastalarda yüksek adrenal androgen düzeyleri izlenir 

(112). 

Adrenal ya da Ovaryan Tumor Alopesisi 

FAGA.M V’e kadar ilerleyen alopesi izlenebilir. Alopesi geri dönüşümlüdür, tumorun 

gerilemesi ile geriler. Bu aşamadaki hastada artmış vucut kitlesi ve kas kitlesi, ses tonunda 

kalınlaşma, amenore, Ferriman ve Gallwey skalasında 15 üzeri değerler izlenir (108). 
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Posthisterektomi Alopesisi 

Östrojen/androjen oranını değiştirecek şekilde östrojen seviyeleri düşer. Histerektomiden 1 ya 

da 2 yıl sonra yaygın saç incelmesi başlar. Bu durum östrojen replasmanı ile düzelmez (108). 

İnvolüsyon Alopesisi 

Genetik predispozisyonun olduğu MAGA’ya benzer. Yaşlanmaya bağlı beslenme 

eksikliklerine bağlı olarak genel deri atrofisine bağlı olarak gelişir. Bazı ailelerde 60’lı yaşlarda 

bazı ailelerde ise 70-80’li yaşlarda izlenir. Genetik predispozisyon olmayan ailelerde de 

izlenebilir (108). 

FAGA.M  II-IV Paternleri 

Bu tip dökülmeler hiperandrojenizmin tumor kaynaklı olmadığı durumlarda da izlenir. 

Kongenital adrenal hiperplazi (KAH), geç başlangıçlı KAH ve Cushing sindromunda 

izlenebilir. Hiperandrojenizm ovaryen kaynaklı olduğu durumlarda PCOS veya  HAIRAN 

sindromu şeklinde karşımıza çıkabilir. Sebore, saçlı deride yanma ve kaşıntı eşlik edebilir. 

5 Derecede Klasifikasyon Sistemi 

Kadın alopesi şiddet skorlamasında 5 dereceden oluşan, objektif olarak fotoğrafik metodlar ile 

saç dökülme şiddetinin değerlendirildiği başka bir skala daha vardır (113). 

8 Derecede Klasifikasyon Sistemi 

Savin 1992 yılında, H-N sınıflamasına benzer şekilde bilgisayar destekli olarak temporal-

paryetal, supraaurikular alopesilerde birim alanda saç yoğunluğunu ölçmüştür. Pratik olmadığı 

için çok kullanılmamaktadır (114). 

Olsen Sınıflaması 

Olsen frontovertikal alanda üçgen şeklinde alopesileri 3 şiddette sınıflandırmıştır (Tablo7, şekil 

12). 

 

Olsen sınıflaması 

Derece 1 

Derece 2 

Derece 3 

 

Tablo 7: Olsen sınıflaması 
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                       A                                              B                                                 C 

               

Şekil  12: FAGA’da Olsen’in şiddet skorlaması: A=Derece 1, B=Derece 2, C=Derece 3 

 

Alopesi ve Menapoz 

Her menapoza giren bayanda saç dökülmesi beklenmez. Genetik predispozisyonu olan kadınlar 

ise menopozla birlikte % 63 Ludwig paterninde, % 37 ise Ebling paterninde dökülme gösterir. 

Postmenopozal veya adrenopozal FAGA serum androgen seviyelerinde değişiklik olmaksızın 

foliküler androgenik reseptörlerdeki fonksiyonel değişikliklere bağlı olarak gelişebilir. Birleşik 

Krallik’ta 70 yaş üzeri bayanların % 42’sinde FAGA izlenir (115). 

Kadın Androgenetik Alopesisi Epidemiyoloji 

İspanyolların yaptığı çalışmalarda kadınların % 36’sında FAGA (% 19.7’si FAGA.I-III ve % 

16.3’ü FAGA.M) olduğu düşünülmektedir. Amerikalıların yaptığı çalışmalarda benzer 

sonuçlar göstermektedir. Birleşik krallıkta 30 yaşın altındaki bayanların % 6’sında, 70 yaşın 

üzerinde bayanların ise % 42’sinde FAGA izlenmiştir (115). 

Kadın Androgenetik Alopesisi Tanı 

Doğru teşhis için öykü, fizik muayene, biyokimyasal araştırma gereklidir (116). 

İnvasiv olmayan  metodlar 

Çekme testi, yıkama testi, geliştirilmi ş yıkama testi kullanılabilir. Geliştirilmi ş yıkama testinde 

FAGA’da %  58.9 saç vellüsken, kronik telogen effluviumda % 3.5’tir (117). 

Fotografik metodlardan makrofotografi, fototrikogram, traksiyon fototrikogram ve resim 

analizi gibi metodlar kullanılabilse de günümüzde dermatoskopi bu tekniklerin yerini almıştır 

(108). 
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Yarı İnvaziv Metodlar 

Trikogram, birim alan trikogramı ve “trichoscan®” metodları kullanılabilir. Trikogramla 

tecrubeli bir dermatolog verteksten elde ettiği 10-15 saç ile FAGA tanısını koyabilir (118). 

Trikogramla aynı zamanda saç şaft farklılıkları da değerlendirilebilir. Saç problemi olmayan 

bayanlarda % 20.41 iken FAGA.M’lı bayanlarda %  41.7’lerdedir (119).  Birim alan trikogramı 

ile özel bir alanda saç yoğunluğu (kıl sayısı/cm.cm), kıl çapı (mm), uzunlamasına büyüme 

(mm/gün) hesaplanırken, “trichoscan®” ile alandaki kıl sayısı, saç dansitesi (kıl sayısı/cm.cm), 

anagen saç, telogen saç, vellüs saç dansitesi (vellüs saç/cm.cm), terminal saç dansitesi 

(terminal saç/cm.cm) hesaplanabilir. Bu yöntemler sadece görüntüleme yöntemleridir, 

diagnostik değildirler (120). 

Invaziv Metodlar 

Saçlı deri biyopsisi ve trikogram kullanılabilir. Saçlı deri biyopsisi özellikle kronik TE’den 

ayrımında önemlidir (122). FAGA’nın biyopsisi  MAGA’ya benzer, terminal ve anagen 

saçlarda azalma, vellüs benzeri saçlarda artış izlenir. Fibröz yollar bulunabilir. Minimal 

perifoliküler inflamasyon da izlenebilir. Fotografik yöntemler ve transvers saçlı deri kesitleri, 

foliküler minyaturizasyonu gösteren saç şaft farklılıklarını işaret etmektedir (108). 

Biyokimyasal Testler 

2001’lerde prostat spesifik antigen (PSA) androgenizasyon belirteci olarak düşünülmüştür. 

Normal değerleri menapoz öncesi 0.02 ng/mL’nin altında, menapoz sonrası ise 0.04 ng/mL’nin 

altında olarak değerlendirilmiştir. Camacho ve arkadaşları gibi bazı yazarlar protokollerinde 

PSA, serbest testosteron 5-DHT, DHEA-S, 17-hidroksiprogesteron, prolaktin, androstenedion, 

SHBG ve 3-androstanediol glukuronide düzeylerini de istemektedir (108). 

Kortizol değerleri KAH ve adrenal tumorlarda normalken, Cushing sayrılığında artmış olarak 

değerlendirilir. KAH’ta ise ACTH uyarı testi öncesi ve sonrası 17-hidroksiprogesteron 

değerleri değerlendirilmelidir. Cushing sayrılığının deri belirtileri izlendiği zaman ise 24 

saatlik idrarda serbest kortizol ve kreatinin atılımı hesaplanmalıdır ve gün aşırı deksametazon 

supresyon testi yapılmalıdır (108). 

Polikistik over sindromlu (PCOS) hastaların % 95’inde LH/FSH oranı 3’ün üzerinde olduğu 

için bu değerlere bakılmalıdır (123). PCOS’lu hastalarda bozulmuş glukoz intoleransı yüksek 

oranda izlendiği için tip 2 diyabet yönünden de araştırılmalıdır (124). 

HAIRAN sindromundan şüphelenildiği zaman ise serum insulin değerleri ölçülmelidir (124). 

Androgen seviyelerinin normal olduğu durumlarda TSH, T4, antimikrozomal ve 

antitiroglobulin antikorları, ferritin veya total demir bağlama kapasiteleri ölçülmelidir (108). 
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2.6.2.2.3 Erkek Androgenetik Alopesisi 

Erkek Androgenetik Alopesisinde Epidemiyoloji 

AGA 80 yaşındaki erkeklerin %  80’inde izlenir. Sinonimi erkek paterninde saç kaybıdır (51-

53,125). 

Erkek Androgenetik Alopesisi Klinik 

AGA’da büyük terminal saçlar dökülür, yerlerini vellüs saçlar alır. Saçlı deride temporal, 

verteks ve orta frontal olmak üzere özellikle 3 alan tutulur. Bitemporal saç dökülmesi 

anteriordan başlayarak posteriora doğru uzanım gösterir. Verteksteki saç dökülmesi ise 

merkezi olarak başlar ve perifere doğru yayılım gösterir. Orta hattaki saç dökülmesi ise noel 

ağacı tarzı izlenir. Asyalı erkeklerde farklı olarak FAGA’daki paterne benzer şekilde frontal ve 

orta hatta diffüz incelme izlenebilir, temporaller ve verteks çok az etkilenir. AA’da da 

minyaturizasyon izlenir fakat errektör pili kasının saç foliküline bağlanması AA’da korunurken 

AGA’da korunmaz (125). 

Erkek Androgenetik Alopesisinde Şiddet Derecelendirme Skalaları 

Bu konuda ilk kez  1951 yılında Hamilton, Newyork’ta yaşayan, yaşları 20-89 arasında 

değişen, 312 beyaz erkek ve 214 beyaz kadının incelenmesi sonrasında bir derecelendirme 

ölçeği oluşturmuştur. İlk ve temel bir sınıflama özelliğinde olan bu çalışmada ayrıca çeşitli 

insidanslar verilmiştir (126,127). Hamilton normal ergenlik öncesi saç dağılımının, her iki  

cinste aynı oranda görüldüğünü, ergenlik sonrasında erkeklerde % 96 oranında, kadınlarda % 

72 oranında tip 2’ye doğru saç kaybının doğal bir seyir izlediğini göstermiştir. Aynı zamanda 

tip 5’den tip 8’e kadar olan geçişin 50 yaş üzeri erkeklerde % 58 oranında görüldüğünü ve 70 

yaşına doğru bunun giderek arttığını göstermiştir. Kadınlarda  ise 50 yaş civarında % 25 

oranında tip 4’e  uyan şekilde saç kaybı olduğunu ve bunun genellikle daha sonra 

ilerlemediğini belirtmiştir. Kadınlarda tip  5’ten  tip  8’e  kadar  olan  saç  dökülmesi 

görülmemektedir. Kadınlarda daha çok gözlenen diffüz bir saç kaybıdır (126). 

1972 yılında Ebling ve Rook; Hamilton’nun sınıflamasını modifiye ederek AGA’yı   beş tipte 

sınıflandırmışlardır (127). Daha sonra Norwood 1000 erişkin erkekte yaptığı sınıflama ve 

insidans çalışması ile Hamilton sınıflamasını modifiye etmiştir (128) (Tablo 8, Şekil 13). 

Modifiye Hamilton-Norwood sınıflamasına göre: 

Tip 1: Frontotemporal bölgede saç çizgisinde çekilme yoktur  veya minimal derecededir. 

Tip 2: Frontotemporal bölgede saç çizgisi simetrik ve triangular çekilme gösterir. Frontal 

bölgenin ortasında da dökülme veya seyrelme görülmesine rağmen frontotemporal bölgeden 

daha azdır. 
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Tip 3: Bu evre alopesinin varlığının belirginleştiği dönemdir. Simetrik derin frontotemporal   

çekilme belirginleşmiştir. 

Tip 4: Şiddetli frontal ve frontotemporal saç kaybı vardır. Vertekste belirgin seyrekleşme 

gözlenir. Bu iki alan tepe boyunca  kalın  bir  saç  bandı  ile  birbirinden  ayrılmıştır. 

Tip 5: Tip 5’te belirtilen saç bandının daha da inceldiği görülür. Verteks ve frontotemporal 

saçsız alanlar artmıştır. 

Tip 6: Saç bandı olarak ifade edilen bölgeler de dökülmüş ve verteks ile frontotemporal saçsız 

alanlar birleşmiştir. 

Tip 7: Şiddetli formdur. Kulağın önünden başlayıp, arkaya uzanan ve posterior bölgeyi at nalı 

şeklinde kuşatan saçlar kalmıştır. 

 

Modifiye Hamilton-Norwood sınıflaması 

Tip 1 

Tip 2 

Tip 3 

Tip 4 

Tip 5 

Tip 6 

Tip 7 

 

Tablo 8: Modifiye Hamilton-Norwood sınıflaması 
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                       A                                         B                                            C 

 

            D                                       E                                      F                                  G 

Şekil 13: Modifiye Hamilton-Norwood sınıflaması: A=Tip 1, B=Tip 2, C=Tip 3, D=Tip 4, 

E=Tip 5, F=Tip 6, G=Tip 7 

 

2.6.2.3 Telogen Effluvium 

Normal saçlı deride foliküllerin % 90-95’i anagen, kalan % 5-10 folikül ise telogen fazdadır. 

Birkaç folikül de tranzisyonel ya da katagen fazdadır. Çeşitli metabolik değişiklikler ve stres 

durumları saç foliküllerinin biyolojik saatini bozarak bu % 90-95 anagen saçın büyük 

bölümünün hızla telogen faza geçmesine neden olabilir. Bu tür saç dökülmesine ise TE denir 

(51,52). Kadınlarda erkeklere göre daha sık olup, gerçek insidansı bilinmemektedir (51,129). 

Telogen Effluviumda Etyopatogenez 

Çeşitli internal ve  eksternal faktörler  aynı  anda  anormal  miktarda  çok  saçın  eş zamanlı 

telogen faza girmesine neden olarak telogen effluviumu ortaya çıkarabilir (51,52). Aşağıda bu 

faktörlerden kısaca bahsedilmiştir. 

B12 vitamini 

B12 vitaminin saç büyümesindeki rolü tam olarak bilinmese de eksikliği depresyonla ilintili 

bulunmuştur. Siproteron asetat ve etinil östradiolle tedavi edilen FAGA’lı hastalarda B12 

serum değerlerinin 300 ng/L’nin altında olması durumunda nöropsikiyatrik değişiklikler 

izlenmiştir (108). 
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Kilo Kaybı 

Sıkı diyete başlandıktan yaklaşık 1-6 ay sonra saç dökülmesi olabilir. Prognozu  genellikle  

iyidir  ve  diyet  kesildikten  sonra  saç  büyümesi  normale dönmektedir (130). 

Protein Enerji Malnutrisyonu 

Marasmusta saçlar ince, seyrek, düz ve açık renklidir ve kolay kopar. Akut  protein 

eksikliğinde koyu saç, kırmızı ve beyaz bantlar içerir. Kırılgan, seyrek saçlar bulunur (130). 

Saç  kök  hücreleri  vücutta  proliferasyon  hızı  en  yüksek  olan hücrelerden biridir. Anagen 

kök hücrelerin protein içeriği vücudun total protein içeriği ile ili şkilidir. Vücuttaki  protein  

depolarının  azalması  serum albumin düzeyinin azalmasından önce kıl köklerinde protein 

sentezinin azalmasına neden olmaktadır. Bulbus atrofisi protein eksikliğinin ilk bulgusudur. 

Protein eksikliği olan yaşlılarda ve protein-enerji malnutrisyonu olan çocuklarda telogen saçlar 

artmış orandadır (130). 

Esansiyel  Yağ  Asiti  Eksikliği 

Esansiyel  yağ  asitleri  poliansature  yağ asitleridir,  vücutta  sentezlenemez  bu nedenle  

diyetle  alınmaları  gereklidir. Linoleik asitin saç gelişiminde rolü oldukça önemlidir (132). 

Esansiyel yağ asidi eksikliğine bağlı saç ve deri değişiklikleri genellikle yetersiz  alımdan 2-4  

ay  sonra  başlar.  Bu  durum  sıklıkla  yetersiz  parenteral beslenme nedeniyle olmaktadır. 

Saçlı deri ve kaşlarda eritem ve kepeklenmenin ardından telogen saç dökülmesi görülür. Düşük 

eikozatrieonik asit ve yüksek araşidonik asit düzeyleri ile tanı konur (130). 

Demir, Ferritin Eksikliği ve Demir Eksikliği Anemisi 

DNA  sentezinde  rol  alan  ribonükleotid  redüktaz  enziminin kofaktörü olan demirin serumda 

düşük saptanması, prolifere olan hücrelerdeki DNA  sentezini  engellemektedir.  Bu  nedenle  

foliküler  matriksin  hızlı  çoğalan hücrelerinde anemi gelişmeden önce DNA sentezinde 

azalma olduğu ve buna bağlı saç kaybı olduğu düşünülmektedir (130). 

Demir eksikliği geliştiği zaman karaciğerde ferritin sentezi azalır bu durumda büyümekte olan 

saç foliküllerindeki ferritin kemik iliği gibi organları korumak için diğer organlara transfer olur 

ve foliküller telogen faza geçer. 40 ng/mL (90 pmol/L)’nın altında ferritin düzeyleri telogen 

fazın artışına neden olur.  40 ng/mL ve  70 ng/mL (90 ve 156 pmol/L) arası ferritin 

değerlerinde de telogen saç kaybı gözlenmiştir (108). Serum değerleri 70 ng/mL’nin üzerine 

çıktığı durumlarda ise saç anagen fazında kalır. Son çalışmalar göstermektedirki; serum ferritin 

değeri düşüklüğünün FAGA ve AA’da etkisi varken, TE, total ve universal AA’da etkisi 

bulunmamaktadır (132,133). 

Kadınlarda anemi gelişmeden demir eksikliğinin diffüz saç dökülmelerinde etiyolojik bir rol 

oynadığı  ilk kez 1963 yılında Hard tarafından öne sürülmüştür (134). Bu tarihten sonra, 
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kadınlarda gözlenen saç dökülmeleri ile serum ferritin düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştıran 

birçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmaların hemen tümü kadın hastalarda ve sikatrisyel 

olmayan  alopesilerde yapılan gözlemsel çalışmalardır (134). Bazı  çalışmalarda belirlenen 

demir eksikliği ve/veya demir eksikliği anemisi ile alopesi arasındaki direkt ilişki (132, 135-

141)  diğer çalışmalarda gösterilememiştir (142,144), bu konuyla ilgili tartışmalar halen devam 

etmektedir (145, 146). 

Çinko  Eksikliği 

Farelerle yapılan bir çalışmada çinkonun kıl follikülünde anagen gelişimi geciktirerek saç 

gelişimini inhibe ettiği, katageni geciktirerek  anageni  uzattığı,  kemoterapi  ile  indüklenen  

alopesiyi  geciktirdiği ancak  önlemediği saptanmıştır. Çinkonun tedavide etkinliği tartışmalıdır 

(147). Çinko eksikliğinde doymamış yağ asitlerinin emiliminde azalma ile linoleik ve alfa  

linoleik  asitlerin  uzun  zincirli  metabolitlerine dönüşümünde azalma görülür. Bu durum 

esansiyel yağ asidi eksikliğine yol açarak saç dökülmesine neden olabilir (130). 

Pantotenik Asit Eksikliği 

Pantotenik asit koenzim A’nın yapısında olması nedeniyle hücre fizyolojisinde önemli rol 

oynar. Kolesterol ve steroid  hormonların  prekürsörüdür. Saçlarda pigmentasyon  kaybı  ve  

alopesi  görülebilir (148,149). 

Biyotin Eksikliği 

Biyotin eksikliği konjenital veya akkiz olabilir. Dermatit, alopesi, nöbet, hipotoni, ataksi, 

sensörinöral işitme  kaybı,  mental   retardasyon  gibi  bulgular   görülebilir. Kazanılmış  

biyotin  eksikliği parenteral beslenme  ve  yumurta  akının  fazla  tüketilmesi  sonucu  görülür. 

Genellikle  biyotin  tedavisine  başlandıktan 2-4  hafta  sonra  saç  dökülmesinde  azalma, 2 ay 

sonra ise tamamen durma saptanır (130). 

Sistin Eksikliği 

L-sistin doğal, alifatik aminoasittir, keratin yapısında bulunur. Kıl % 15,9 L-sistin  içerir. L-

sistin saç dökülmelerinde sık kullanılan aminoasitlerden biridir. Yapılan çalışmalarda L-

sistinin kıl gelişiminde olumlu etkilerİ olduğu ve L-sistin, kalsiyum pantotenat, miliasin 

kombinasyonunun keratinosit gelişimini stimule ettiği gösterilmiştir (150,151). 

Hipotiroidizm 

Diffüz saç kaybı veya vücut kıllarında kayıp hipotiroidizmin tek bulgusu olabilir. Kaşların üçte 

bir  kısmında dökülme  (Hertoghe  belirtisi) hipotiroidizmi olan hastaların dörtte birinde 

görülür. Hormon replasmanından ortalama 8 hafta sonra saçlar eski haline dönmeye başlar 

(130). 
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Hipertiroidizm 

Hipertiroidi ile saç  kaybı  arasındaki  ilişki  tam  olarak bilinmemektedir, ileri çalışmalara 

gereksinim vardır (130). Genellikle hasta ötiroid olduğunda 3 ay içinde saç dökülmesi durur 

(152). 

Hipoparatiroidizm 

Saçlar kalın seyrek ve kurudur. Basit bir travma ile saçlar kolayca dökülür (153). 

Sigara 

Sigara dermal papillanın mikrodamarlanmasını etkiler, bulbusta apoptozisi indükler, kıl 

follikülünde DNA hasarına ve kıl siklusunu etkileyen enzimlerde dengesizliğe neden olur ve 

bu yolla saç dökülmesine neden olur (154). Sigaraya karşı L-sistin ve vitamin B6’nın koruyucu 

etkisi olduğu saptanmıştır (150). 

Postgravidal Telogen Effluvium 

Gebeliğin son dönemlerine doğru anagen oranı %95’e çıkabilir. Doğumdan sonra hormonal 

değişiklik ve stres nedeniyle  kıllar senkronize şekilde anagen evreden telogen evreye geçerler 

ve genellikle doğum sonrası 2-4. ayda saçlarda dökülme başlar (51). Tipik olarak saç 

dökülmesi 6 aydan kısa sürer. Sıklıkla kendiliğinden geriler ancak bazı hastalar kalıcı epizodik 

dökülmeden şikayetçi olabilirler. Bu durum bazı saçların normalde görülen eş zamanlı 

olmayan döngüye dönememeleri ile açıklanmaktadır (152). 

İlaçlar 

Birçok ilaç saç kaybı yapabilmektedir. İlaç ile saç dökülmesi arasındaki ilişkinin 

doğrulanmasında 2 kural vardır, birincisi ilaç kullanımı bırakıldığında saç kaybının azalıp ilaca 

tekrar başlandığında saç kaybının artış göstermesi, ikincisi saç kaybına neden olabilecek başka 

sistemik hastalığın olmamasıdır (130). İlaç ilişkili diffüz telogen saç dökülmesi genellikle ilaca 

başladıktan 6-12 hafta sonra başlar. Erken anagen dökülme olduğu düşünülmektedir. Eğer özel 

bir ilaçtan şüpheleniliyorsa en az  3 ay süre ile ilacı kullandırmama testi uygulanılabilir (155). 

Sistemik hastalıklar 

Birçok sistemik hastalık ve fiziksel stres diffüz saç dökülmesi ile ilişkilidir. Ateş tek başına 

sitokinlerin etkisiyle folliküler matriks hücrelerinin proliferasyonunda duraklamaya ve saç 

dökülmesinde artışa yol açabilir. Sifiliz diffüz saç dökülmesi ile ortaya çıkabilir. 

Histopatolojisinde telogen folliküllerde artma gözlenir ve sağaltıma başladıktan 4-6 hafta sonra 

telogen kıllarda azalma gözlenir. Karaciğeri etkileyen hastalıklarda bozulmuş metionin ve 

sistin metabolizmalarının diffuz saç dökülmesine neden olduğu düşünülmektedir. Sistemik 

lupus eritematozus ve dermatomiyozit gibi kollajen hastalıkların başlangıç ve seyri sırasında 

telogen saç dökülmesi görülebilir. Lenfoproliferatif hastalıklar, sistemik amilidoz ve 
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enflamatuar bağırsak hastalığı da kronik saç dökülmesi ile ilişkilidir. İleri evre maligniteler, 

malignitenin kendisinden ziyade hipoproteinemiye neden olarak saç kaybına yol açarlar (130). 

Telogen Effluvium Klinik Özellikleri 

Telogen effluviumda saçlarda diffuz azalma vardır (51,53). Akut ve kronik olmak üzere iki 

farklı formu tanımlanmıştır (152,156). 

Akut Telogen Effluvium 

Telogen effluviumun en klasik şeklidir. Yüksek ateş, kanama veya cerrahi travma  gibi  

tetikleyici  bir  faktörden 2-3  ay  sonra  saçlı  deride  başlayan  akut dökülmeyi  tanımlar. 

Psikolojik stresin  saçta bu tip dökülmeye neden olduğu düşünülmektedir (152,156). Hastaların 

%15-30’unda, özellikle kadınlarda, tarama ile artan parestezi veya ağrı vardır. Bu durumun 

nöropeptit salınımı ve sinir uyarımı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (157). Bu tablo 

genellikle 3-6 ayda kendi kendini sınırlar. Ancak dökülmeyi tetikleyen olay 6 aydan uzun 

devam ederse saç dökülmesi kronikleşir (156). 

Kronik Telogen Effluvium 

6 aydan uzun süren telogen saç kaybını tanımlar. Saça zarar verici etkenlerle uzun süre veya 

tekrarlayıcı şekilde karşılaşılmasıdurumundatelogen dökülme aşamalı olarak gelişir ve uzun 

süre devam eder. Kronik telogen effluviuma neden olan faktörün gerçek bir neden olarak kabul  

edilebilmesi için nedenin  ortadan  kaldırılması  ile  saç kaybının durması ve nedenle tekrar 

karşılaşıldığında saç dökülmesinin başlaması gereklidir (152,155). 

Telogen Effluviumda Tanı 

Telogen effluviumda  saçlı deride  inflamasyon bulgusu yoktur ve saçlarda seyrelme genellikle 

gözlenmez. Ancak kronik telogen effluviumda temporal bölgelerde geri çekilme saptanabilir 

(152,156). Saç çekme testi genelde (özellikle akut telogen effluviumda) pozitiftir fakat negatif 

çekme testi telogen effluviumu ekarte ettirmez (156). Frontal ve oksipital bölgede trikogram ile 

telogen kökler % 20’den fazla saptanır (156). Fototrikogram, dijital fototrikogram, 

trikogramdan daha kolay ve invaziv olmayan tekniklerdir ve telogen effluviumun tanısında 

yardımcıdırlar (156). Hastalardan altta yatan nedene yönelik olarak tam kan sayımı, serum 

demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin ve tiroid fonksiyon testleri istenebilir. Hikayeden ve 

tetkiklerden olası sebep belirlenemez ise pozitif saç çekme testi, azalmış kıl çapı durumlarında 

biyopsi yapılabilir ve saç follikül yapısı değerlendirilebilir. Kronik telogen effluviumum 

androgenetik alopesiden ayrımında biyopsi yardımcıdır (52,158). Telogen effluvium 

nonenflamatuar saç kaybı formudur, ne klinik ne de histopatolojik olarak enflamasyon görülür. 

Kıl siklusunun değişmesi dışında follikül tamamen normaldir (52). 
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2.6.2.4 Trikotilomani 

Yunanca ‘thrix’ saç, ‘tillein’ çekmek, ‘mania’ delilik demektir. 18’li yaşlarda insidansının 

1/200 olduğu düşünülmektedir. Bayanlarda ve çocuklarda daha sık görülmektedir. Hastalığın 

başlangıç yaşı genellikle 5-12 yaş arasıdır. En sık tutulan yer saçlı deri iken, kaşlar, kirpikler ve 

pubik saçta da izlenebilir (51,52). 

Trikotilomani Patogenez 

Amerika Psikiyatri Birliğinin ‘‘American Psychiatric Association’’ (APA) tanı amaçlı 

klasifikasyon sistemi  DMS-IV’te yeralmaktadır. Dürtü kontrol bozukluğu olarak 

değerlendirilmektedir. Kişilik bozukluğu, vücut dismorfik bozukluğu, zeka geriliği veya 

psikozla birlikteliği de bildirilmiştir (51,52). 

Trikotilomani Klinik 

Saçlı deride genelde yamalı ya da diffüz alopesi oluşur. Bir noktadan başlar, dalga şeklinde 

sentrifugal olarak yayılır. Ciddi vakalarda bile genelde oksiput korunur. Alopesi alanlarının 

genelde tuhaf şekilli, düzensiz sınırlıdır ve çeşitli uzunlukta saçları vardır. Çekme sonucu saç 

şaft fraktürleri, kopan uçlarda kaba görünüm mevcuttur. Klinik teşhis için, alopesili bir alanda  

‘‘saç büyüme penceresi’’ oluşturulur. Normal büyümenin izlenmesi için haftalık tıraşlanır (52). 

Trikotilomani için DSM-4 Tanı Kriterleri: (52) 

1)Bariz saç kaybı yapacak şekilde kişinin tekrarlayan kendi saçını çekme eylemi 

2)İsteğe karşı koyduğunda ya da hareketin hemen öncesinde kişinin aşırı heyecan duyması ya 

da gerginliği 

3)Saçı çektikten sonra rahatlama hissi ya da zevk alma 

4)Bu bozukluğun başka bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir sayrılık ile açıklanamaması 

5)Bu bozukluğun bir rahatsızlık, mesleki, sosyal alanda bozukluğa yol açması 

2.6.2.5 Postoperatif Alopesi 

Genelde uzun süreli genel anestezi gerektiren ameliyatlar sonrası oksiputun uzun süreli cerrahi 

masa ile teması sonucu oluşur. Saçlı deriye travma sonrasında oluşabilir. Basıncın olduğu 

alanda tek, kabaca oval alan vardır. Başlangıçta alopesinin ortasında eritem ve indurasyon 

izlenebilir. Yeni saç çıkışı genelde izlense de kalıcı saç kayıpları da bildirilmiştir (52). 

Histopatoloji: 

Saç kaybı tamamlanmadan önce erken dönemde vasküler tromboz, inflamasyon, dermiste 

destrüksiyon izlenebilir. Uzamış basınçta tam kat nekrozlar izlenebilir. Alopesi genellikle 

operasyondan 28 gün sonra izlenir (52). 
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2.6.2.6 Temporal Üçgen Alopesi 

Kongenital üçgen alopesi olarakta bilinir. Hayatın ilk on yılında ya da doğuştan kazanılır. 

Üçgen şekilde alopesik alanın zemininde ince vellüs kıllarda izlenebilir. Hayat boyu kalıcıdır 

(52). 

Histopatoloji: 

Mikroskopik inceleme ile genellikle normal sayıda folikül izlenir, fakat hepsi vellüstür. 

Epidermis, dermis ve adneks tamamen normaldir. Enflamasyon yoktur (52). 

2.6.2.7 Lipödematoz alopesi 

İlk olarak Coskey, kalın bataklık gibi saçlı deri ve alopesiyi tanımlamak için kullanmıştır. 

Özellikle koyu tenli bayanlarda tanımlanmıştır. Saçlı deride ödem ve takip eden subkutan 

dokuda kalınlaşma olması üzerine saçlı deri kalınlaşmıştır. Burada alopesi mekanizması net 

değildir ve saçlı deri biyopsisi ektatik limf damarları dışında normaldir, o yüzden Lee ve 

arkadaşları lipödematoz alopesi yerine lipödematoz saçlı deri demeyi tercih etmişlerdir (52). 

2.6.2.8 Papulalı Kongenital Atrikia 

Doğumdan sonra oluşan kısa saçlar döküldükten sonra bir daha saç çıkmaz. Hayatın ileriki 

dönemlerinde saçlı deride foliküler kistler ve milya benzeri lezyonlar oluşur. Bu fenotip 

saçsızlık geni ve vitamin D reseptör geni gibi iki farklı gende mutasyonlar sonucu oluşur (52). 

 

2.7 ALOPESİLERDE TANI YÖNTEMLER İ 

2.7.1 Klinik İnceleme 

Tüm saçlı deri, vücut kılları ve deri incelenmelidir. Saçlı deride enflamasyon, eritem, skuam ve 

sikatriks değerlendirilmelidir. Saç kayıp paterni ve yoğunluğu mutlaka incelenmelidir. Saç şaftı 

kalibrasyon, frajilite, uzunluk ve elastikisiyet açısından incelenmelidir. 

Özellikle AGA ve AA için derecelendirme sistemleri geliştirilmi ştir. MAGA için Hamilton-

Norwood skalası en çok kullanılan ölçektir. FAGA için en çok kullanılan 3 puanlık Ludwig 

ölçeği olsa da 5 derecelik Gan-Sinclair ve 8 değişik sınıfın yeraldığı Savin ölçeği kullanımı 

daha uygun kabul edilmektedir (159-162). 

2.7.2 Saç Çekme Testi 

Saç dökülmesinin aktivasyonunu ve şiddetini belirlemede değerlidir. Hastalar arasında 

standardizasyon sağlamak için hastalara test öncesi 5 gün saç yıkamaması önerilir. Saç yavaş 

ve nazikçe, saçın saçlı deriye yakın olduğu yerden baş parmak, işaret parmağı ve orta parmak 

yardımıyla saç saftı boyunca el kaydırılarak 50-60 adet saç çekilir. Ele gelen saçlar sayılır, eğer 

çekilen saçların % 10’undan fazlası ya da 6 saçtan fazla gelirse test pozitiftir ve aktif saç 

dökülmesini gösterir (158,163). Tanı yönünden telogen ve anagen effluviumların 
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değerlendirilmesinde, saç gövdesi bozukluklarının incelenmesinde önem taşır (163). 

Androgenetik alopesi ve gerilemekte olan telogen effluviumda dökülen saçlarda çekme testi ile 

hafif-orta derecede artma vardır. Ancak genellikle aktif telogen effluviumda kuvvetli pozitiftir 

(164). 

2.7.3 Saç Toplama Testi 

1 haftalık sürede hasta yastıkta, duşta, tararken dökülen saçlarını toplar ve sayar. Günlük 

dökülen saç 50-100 ise normaldir. Aktif telogen effluviumda bu sayı birkaç yüz olabilir (164). 

Günde  ortalama 100’den fazla saç telinin dökülmesi aktif dökülmeye işaret eder. Ölçüm 

zaman alıcıdır ve hasta için can sıkıcı bir yöntemdir. Ancak uygulaması basittir ve hastanın 

evinde saç kaybını takip etmesine imkan verir (165). 

2.7.4 Yıkama Testi 

Rebora ve arkadaşları (166) bunu AGA/TE yıkama testi olarak modifiye etmişlerdir. Yıkama 

suyundaki vellus ve terminal saçları sayma esasına dayanır. Hastalara test öncesi 5 gün saç 

yıkamaması önerilir. Hasta saçını gazlı bezle gideri kapatılmış bir havzada yıkar. Saçlar 

uzunluklarına göre 3’e ayrılır. 5 cm üzeri uzun saç, 3-5 arası ara uzunlukta saç, 3 cm’den kısa 

olan ise kısa telogen ya da vellus saç olarak isimlendirilir. Bu test toplam anagen, telogen saç 

sayısını ve anagen telogen saç oranını verir. 

Bu tekniğin dez avantajları ise söyle sıralanabilir: 

1)Test sırasındaki saç kırıkları tek bir uzun saçın iki saç olarak sayılmasına neden olabilir. 

2)Kısa saçlı ve kıvırcık saçlı hastalarda uygulanamaz. 

3)Zaman alıcı bir testtir. 

Daha değerli bir teşhiş için toplanan saçlar saç siklus fazları, şaft anormallikleri ve saçın 

distalinin morfolojik özelliklerine göre mikroskopik olarakta incelenmelidirler (162,167). 

2.7.5 Saç Tartma Testi 

Topikal ya da sistemik uygulanan ilaç ve kozmetik moleküllerin etkisini değerlendirmek için 

yapılabilir. Plastik bir şablonla şekillendirilmiş, 1 mm’ye kadar kısaltılmış iyi sınırlı bir 

dikdörtgen alan, 2 küçük dövme tarafından birbirine komşu olmayan iki kenardan işaretlenir. 

Tedaviden sonraki ilk dönemde (örneğin saç gelişiminin en efektif olabileceği 6. hafta) saçlar 

kısaltılır ve toplanır. Daha sonra bu işlem tedavi periyodundan sonra uygulanır. Elde edilen 

materyaller ise tartılır (168). Yalnız tecrubeli teknisyen gerektiren ve zaman alan bir analiz 

olduğu için yerini saç büyüme çalışmaları almıştır. Saç tartma testinin saç sayımı ve 

mikroskopik saç en ve boy ölçümleriyle birleştirilmesi çok değerleri bilgiler verebilmektedir 

(162). 
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2.7.6 Trikogram 

Effluviumun ayrımında iyi bir araçtır. Trikogram gelişim  siklusunun  farklı  fazlarındaki  saç  

köklerinin  durumunu  gösteren yarı invaziv mikroskobik bir inceleme yöntemidir. İlk olarak 

1957’de Van Scott tarafından tanımlanmıştır. Trikogram  saç  gelişiminin  fizyoloji  ve  

patolojisini anlamak, saç hastalıklarının prognozunu belirlemek ve farklı tip  alopesilerde 

uygun tedaviyi seçmek, tedaviye cevabı değerlendirmek, kongenital veya edinsel saç gövde 

anomalilerini saptayabilmek için faydalı bir yöntemdir (169-172). Hastanın 5 gün saçını 

yıkamadığı, bağlamadığı, taramadığı, sprey ya da jole kullanmadığı ve son 15 gündür boya, 

perma yaptırmadığı durumda 60-80 tane saç kauçuk kollu forsepslerle çekilir. En iyi inceleme 

için, saç kökleri koparma işleminin hemen ardından kökleri ile birlikte daha sonra tekrar 

bakılabilecek şekilde gömme bir cam slayta yapıştırılır (173). Trikogram gevşek anagen saç ve 

anagen displastik dökülme gibi özellikle saç kökü incelemesi gereken incelemelerde değerlidir. 

Saç hastalığına göre koparma yeri değişir (162). Elde edilen kökler lam  üzerine yerleştirilir ve 

üzerine Kanada balsamı damlatılarak lamelle kapatılır ve 40’lık büyütme ile ışık 

mikroskobunda incelenir (158). Androgenetik  alopesi  ile  diffüz  alopesi,  alopesi  areata  ile  

trikotillomani ayırımında yardımcıdır. Bazı hastalıkların tedaviye yanıtı ve prognozu hakkında 

bilgi verebilir (169-172). 

Anagen kıl; keratogen bölge içerir, piramit şeklinde bulbusu, iç ve dış kök kılıfı vardır. 

Trikogramda sert çekme nedeniyle iç-dış kök kılıfları geride kalabilir ve anagen kıl yanlışlıkla 

dismorfik olarak değerlendirilebilir. Anagen  kılların kolayca  ve  ağrısızca  çekilmesi  

anormaldir, gevşek anagen sindromunda ve liken planopilariste bu durum görülebilir. Telogen 

kılda keratojen bölge, iç ve dış kök kılıfı bulunmaz, çomak saç görülür. Katagen kıl telogen 

kıla benzer, ancak kornifiye olmamış kese çomak ucu sarar, papilla ve çomak uç arasında 

dejenere olan epitel kümesi kuyruk şeklinde görülür. Kalem ucu görünümü alopesi areatada, 

radyasyon  tedavisi ve kemoterapi alanlarda tipiktir. Gevşek anagen sindromunda anagen 

saçlar kütikülanın saç gövdesine zayıf tutunmasından dolayı  mikroskobide gevşemiş çorap 

görüntüsü verir. Kıl köklerinin yapısının incelenmesinin dışında mikroskop altında kıl 

gövdeleri de değerlendirilebilir (54,55). Bu  yöntem  kolay  uygulanabilir ve tekrarlanabilir 

olması  nedeniyle avantajlıdır. Ancak uygulayıcıya bağlı olması, erken anagen ve vellüs 

kılların küçük olmaları nedeniyle gözden kaçabilmeleri, ağrılı bir işlem olması sebebiyle tercih 

edilmemektedir. Ayrıca saç koparma  kıl  siklusunun doğal gidişatını etkileyebilmektedir 

(174). 
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2.7.7 Birim Alan Trikogramı 

Yarı invaziv sayımsal bir metottur. Trikogram saçlı deride saç yoğunluğu hakkında bilgi 

vermez. Bu nedenle birkaç adım daha  eklenerek birim alan trikogramı denilen farklı trikogram 

yöntemi tanımlanmıştır (54,162). 30 mm² alandan saç koparılıp saç folikül yoğunluğu, anagen 

saç oranı, saç şaft çapı hesaplanır. Mikroskopik analizle saçın hangi fazda olduğu belirlenir ve 

uzunluğu ölçülür. Aynı zamanda kohort çalışmalarında takip amaçlı ve topikal ve sistemik ilaç 

kullanımının etkisini değerlendirmek için kullanılabilir (175). Hasta 1 ay düzenli saçını yıkar. 

Örnek alınacak bölge aseton/izopropanol karışımı ile temizlenir. Genellikle 30-60 mm²’lik bir 

alandaki tüm saçlar tek tek çekilir. Köke uygulanan travmayı azaltmak için epilasyon hızlı ve 

saç gelişimi yönünde yapılır. Saçlar  mikroskop  altında  incelenerek  anagen,  katagen, telogen 

sayıları ve bunların birim alan başına dansiteleri, kıl uzunluğu ve kılın çapı  hesaplanabilir 

(176). 

2.7.8 Fototrikogram 

Fototrikogram (PTG) tıraşlanmış alanların fotoğraflandığı ve bu şekilde saç büyümesinin takip 

edildiği non-invaziv bir metottur. Manuel, semiotomatik, otomatik PTG metodları mevcuttur. 

Fotograflar çekilmeden önce saç-saçlı deri kontrastını yaratmak için saçlar siyah ya da 

kahverengiye boyanır. “TrichoScan®” otomatik yöntemlerden biridir. Avrupada çoğu 

trikolojik merkez ve dermatologlar tarafından kullanılan bir cihazdır (159). Bu cihaz sayesinde 

objektif olarak saç büyüme hızı, saç foliküllerinin yoğunluğu, saç şaftı kalınlığı, terminal ve 

vellus kılların sayısı hesaplanabilir (162). Santimetrekare alandaki kıllar 1 mm uzunluğunda 

kesilir ve fotoğraf çekilir. 2-3 gün sonra aynı bölge fotoğraflanır. İlk çekilen fotoğraf ile 

karşılaştırılmalı sonuçlar elde edilir. Uzun dönemde tekrar değerlendirme için o bölgeye boya 

ile küçük bir dövme yapılır (177). 

2.7.9 Geliştirilmi ş Kontrastlı Fototrikogram 

Fotograflar 2-5 günlük intervallerle iki kez çekilir. Çalışma protokolüne göre genelde 2 ya da 3 

alan tıraşlanır, boyanır ve fotograflanır. İlk vizitte tanımlanmış 1 cm²’lik alandaki tüm saçlar 

saçlı deriden 1 mm uzaklıktan kesilir. Diğer vizitlerde bu alanlar geçici saç boyası ile boyanır. 

Saçlı deri immersiyon proksigrafi metodu ile fotograflar bir makrokamera ile çekilir. Diğer 

PTG metodlarında jel benzeri ara maddeler kullanımından bahsedilmektedir (162,165,177). 

2.7.10 Otomatik Fototrikogram: “TrichoScan®” 

TrichoScan®, saç büyüme analizi yapan araştırmacı bağımsız otomatik bir yazılım 

programıdır. Fototrikogramın son modifikasyonu dijital imaj analizi ile epilüminesan 

mikroskobun  bir  arada  kullanıldığı TrichoScan®  yöntemidir, tüm önemli saç parametreleri 
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için standart epilüminesans mikroskopi ve otomatik dijital görüntüleme yöntemlerini kombine 

eder. Tanımlanan saçlı deri alanları standardize saç çekici forsepsler yardımı ile koparılır 

(Hairliner®, Wella®, Germany®). Tam olarak 3 gün sonra ticari olarak temin edilebilen 

solüsyonlarla (örneğin; Goldwell top chic®, black 2N®, Darmstadt®, Germany®) boyanır. 

Boyanın fazlası alkolik bir solüsyonla temizlendikten sonra, bölge hala ıslakken, rijit kontakt 

lensli bir dijital kamera ile bölge fotoğraflanır. Görüntüleme alanında aşırı boya ya da hava 

kabarcıkları olmamalıdır (162,178,179). 

Öncelikle incelenecek bölge üzerine ortasında 1,8 cm²’lik delik olan plaka yerleştirilerek bu 

bölgedeki saçlar tıraşlanır. 2-3 gün sonra tıraşlanan bölge geçici boya ile boyanır ve 11-13 

dakika sonra alkol içeren solusyon ile boyanan bölge temizlenir ve henüz nemli iken 20-40 kat 

büyütme ile mikroskobik görüntüleri alınır. TrichoScan® yazılım programı anagen saçların 

günde 0,3 mm uzamasını temel alarak otomatik olarak anagen/telogen oranını hesaplar. Oranın 

düzgün hesaplanması kameranın çözünürlüğüne bağlıdır. 7 megapiksel kamera ile 6 

mikrometre kalınlığındaki saçlar rahatlıkla analiz edilebilir. Uygulanan bölgeye dövme 

şeklinde küçük bir işaret bırakılabilir ve tedavinin etkinliğinin daha sonra değerlendirilmesinde 

aynı alan kullanılabilir (178). 

2.7.11 Global Resimler: 

Uzun süreli tedaviler sonrası uzun süreli takiplerde, saç volumünün genel durumunun 

saptanması, objektif olarak saç büyüme aktivitesinin değerlendiriminde, saç kalitesi ve 

dolgunluğunu değerlendirmede bu fotoğraflar kullanılır. Bu standardize metod, tedavi öncesi 

ve sonrası fotoğrafları karşılaştıran bir sonraki kör çalışma için stereotaktik bir cihaz kullanır. 

Hastanın çenesi ve alnı özel bir cihazla ‘‘sterotactic positioning device’’ sabitlenmiştir, kamera 

ve flaş verteks, orta hat, frontal ve temporal alandan görüş alabilen oynar bir kola yerleştirilir. 

Kameranın yeri sabittir. Bu sayede takiplerde  görünüm, ışıklandırma ve büyütmenin aynı 

olması sağlanır (174,162,180). Hastanın saç uzunluğunun aynı kalması önemlidir. Kalıcı 

dalgalar ve düzleştirmeler çalışma süresince sabit kalmalıdır. Fotoğrafın çekileceği sabah saç 

yıkanmalı, sprey, nemlendirici kullanılmamalıdır. Fotoğraf saç için hazırlanırken su 

kullanılmamalıdır çünkü su ve yağ saç  yoğunluğunun görünümünü etkiler. Saç bir önceki 

çekimdeki gibi taranmalı ve ayrılmalıdır (161,180). Bu teknik daha çok AGA çalışmalarında 

kullanılır (162,180). Dikkatli tarama ve ışıklandırma saçlı deri fotoğraflamasında çok 

önemlidir. Klinik çalışmalarda global fotoğraflama  geçerli bir metottur ancak deneyimli kişiler 

gerektirmektedir (180). 
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2.7.12 Işık ve Polarizan Mikroskopi 

10-20 arası saç, saçlı deriye yakın yerden kesilerek ortalama 7 cm’lik parçalara ayırılarak 

incelenir. Işık mikroskopisi ile kalınlığı, formasyonu ve burkulmaları incelenirken, aynı 

preperatlarda polarizan mikroskopi ile protein kompozisyonundaki bozukluklar keratinizasyon 

ya da depolama bozukluklukları izlenebilir (örneğin, trikotiodistrofide kaplan kuyruğu paterni). 

Işık ve polarizan mikroskopi sebebi bilinmeyen artmış saç frajilitesiyle giden saç şaft 

anomalilerinin tespiti ve klinik çalışmalarda kullanılır (162). 

2.7.13 Elektron Mikroskopisi 

Yüksek çözünürlüklü fotoğraflar ile saç kütikül yüzeyi hakkında çok detaylı bilgi verir. 

Longitudinal ve tranvers kesitler ile iç yapılar hakkında detaylı bilgi verir. Esas olarak 

araştırma çalışmalarında kullanılır, genotrikozlar dışında rutinde kullanımı yoktur (162). 

2.7.14 Eş Odaklı Lazer Tarama Mikroskopisi 

Saçlı derinin korteks, medulla lifleri gibi iç yapılarını ve saçın yüzeyel yapılarını invasiv 

olmayan yöntemle değerlendirir. Ön hazırlık gerekmez. Çeşitli yapıların görünmesi için çeşitli 

floresan boyalar kullanılabilir ama keratinin gibi yapılarında doğal floresansı vardır. Dinamik 

çalışmalarda kullanılır (162,181). 

2.7.15 Atom Gücü Mikroskopisi 

Nanometrelik ölçümlerle 3 boyutlu yüksek rezolüsyonlu görüntüler sağlar. Kalitatif ve 

kantitatif ölçümler yapılır. Probun ucu ile yüzeyinin teması sağlandıktan sonra ek başka bir 

hazırlığa gerek kalmaz. Kütikül ayrışması ve kabalaşması görüntülenebilir. AFM (atom gücü 

mikroskopisi) ile sadece örnek düzlemine dik olan topografik morfolojik tespitler yapılabilir, 

eş odaklı lazer tarama mikroskopisi ve elektron mikroskopisiden farklı olarak girintili yüzeyler 

ve yüzeyin altındaki yapıların bilgileri saptanamaz (182).  AFM saç tedavilerinin etkinliğini 

göstermek için kullanılabilir, kantitatif bir metottur, elektron mikroskopisi gibi görüntüleme 

öncesi özel bir hazırlık gerektirmez (183). 

2.7.16 Optik Uyumlu Tomografi 

Optik uyumlu tomografi (OCT) ile saçın iç yapısının varyasyonları olan çap, şekil ve saç 

kalınlığının ölçümlerinin yapılabileceği gibi in vivo ve eks vivo çoğaltılabilir görüntüler elde 

edilir. Ultrasonda izlenen pals-eko görüntülerine benzer şekilde dokuların mikro yapılarının 

optik ışımasıdan kaynaklanan iki boyutlu bir görüntü elde edilir (184). OCT  trikolojik 

araştırmalarda saç çapı gibi ölçümlerde kullanılır. OCT ile ilerde in vivo saç şaft değişiklikleri 

saptanabilecektir (185). 
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İnvaziv Yöntemler 

2.7.17 Saçlı Deri Biyopsisi 

Biyopsi için örneklemi  seçmek işlemin en zor ve önemli kısmıdır. Saçlı  deri  örneklerinin  

kesiminde 2  ana  metot  kullanılmaktadır: 

 

Vertikal Kesitler 

İnterfaz değişiklikler, likenoid infiltratlar ve subkutan patolojiyi göstermek için 4 mm punch 

biyopsi uygundur. Doku kesitinde sadece 2-3 foliküler kesit izlenebilir. Spesimendeki 

foliküllerin sadece % 10’unu gösterir (186,187). 

Tranvers Kesitler 

Vertikal kesite üstünlüğü, patoloji lokal olsa da değerlendirme olanağı sağlamasıdır. Foliküler 

siklüs hakkında kantitatif bilgi sağlar (188). Subkutan dokuyuda içeren 4 mmlik bir punch 

biyopsi gereklidir. Transvers kesi için en uygun yer orijinal tanımlamayı yapan Headington’a 

(187) göre dermal subkutan bileşkenin 1 mm üzeridir.  

Kesitlerde esas amaç istmusu yakalamaktır. Buralar foliküler unitelerin oturduğu yerlerdir, bu 

sayede özellikle sikatrisyel olmayan alopesilerde önemli olan kantitatif folikül sayımı ve 

oranları hesaplanabilir (189). O yüzden horizontal  kesitlerin sikatrisyel olmayan, vertikal 

kesitlerin ise sikatrisyel alopesilerde üstün olduğu düşünülmektedir (190). İki metodunda tek 

başına kullanıldığında sınırlılıkları vardır (191). Sikatrisyel alopesilerde aktif olduğu düşünülen 

alopesi periferinden örnek alınır. Merkezdeki sikatrisyel alan teşhisi doğrulamak dışında ayırıcı 

tanı için doğru bilgi vermez (192). 

2.7.17.1 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Histopatoloji 

Erken dönem FAGA ile kronik TE’nin ayırt edimi zor olabilir. St. John ve arkadaşlarının (192) 

protokolüne göre biri klinik tutulumun olduğu yerden (sıklıkla verteks) diğeri ise klinik 

tutulumun olmadığı (sıklıkla oksiput)  normal saçlı deriden olmak üzere  2 adet biyopsi örneği 

alınır. Oksiputtaki saç gelişimi androgen bağımsız olduğu için pozitif kontrol olarak düşünülür. 

AA ve trikilotilomanide tek örnek yeterlidir. H&E, PAS, elastik doku ve musin boyaları ile 

boyanır. Tek bir biyopsi örneği alındıysa vertikal ya da transvers kesi seçeneği klinisyenin 

şüphesine kalmıştır (193). 

Alopesi Areata Histopatolojisi 

Erken aktif (akut veya subakut) ve uzun süreli (kronik) olmak üzere iki döneme ayrılır (193-

196). Erken aktif dönem terminal saç foliküllerini (197) etkileyen  peribulbar limfoid hücre 

inflitratı ile karakterizedir (arı kovanı görünümü) (194,198). Yoğun infiltrat foliküler epitelyum 

ve matrikstede izlenebilir, aynı zamanda kıl bulbusu ve fibröz traktlara kadar uzanabilir (198). 
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İlk olarak terminal kıllar daha sonra vellüs kıllar etkilenir. Saç matriks hasarına bağlı olarak 

trikomalazi (dismorfik saç şaftları) (196,199) ve fibroz traktlarda melanin pigment artıkları 

(198,199) izlenir. Kronik evrede, peribulbar limfoid infiltrat peribulbar limfoid hücre infiltratı 

minyaturize saçlarıda içerir. Saç foliküllerinin çoğu nanogen saçlarında görüldüğü 

katagen/telogen fazdadır. Minyaturize, hızlı siklusa giren iç kök kılıfı artıklarını içerebilen saç 

şaftı içermeyen hızlıca siklusa giren anagen, katagen ve telogen saçlar vardır (195,196). Total 

saç kaybına bağlı, boş infundibulalar izlenebilir. % 10 vakada foliküler ayrılmanın izlendiği 

tekrarlayan ataklar sonucu perifoliküler fibrozis izlenir (198). 

Ayırıcı tanıda en önemli olan peribulbar limfoid hücrelerin izlendiği SLE’nin nonsikatrisyel 

varyantıdır (196). Ayırt ettirici özellikleri ise infundibular epitelde vakuolar interfaz 

değişiklikler, periekrin ve perivasküler limfoplazmaselüler hücre infiltratı ve özellikle derin 

dermiste (200) interstisyel musinde artıştır (196). 

Trikotilomani Histopatolojisi 

Kompülsüf bir şekilde saç çekme alışkanlığı olan TC’nin tanısında biyopsi önemlidir (194, 

196, 199, 201-203), TC’li hastaların saç şaftları uzunlukları farklıdır (199, 203). Histopatolojik 

olarak foliküler hasar sonucu (trikomalazi), enflamatuar ve sikatrisyel olmayan saç folikülü 

anatomisinde bozulmanın izlendiği alopesi görülür. Perifoliküler ve intrafoliküler hemoragi 

mevcuttur (194,196,199, 201-203). Ek olarak melanin pigment artıkları saç şaft kayıpları ve 

trikomalazi izlenebilir. Saç folikül sayısı normaldir. Katagen/telogen saç oranı artmıştır. Bariz 

bir enflamasyon yoktur (192). 

Traksiyon Alopesisi Histopatolojisi 

Trikotilomani gibi, mekanik hasara bağlı enflamatuar ve sikatrisyel olmayan  bir alopesidir. 

Afrikalı kadınlarda daha çok izlenir ve saç tarama, bağlama şekliyle ilişkilidir (196,204). Saçlı 

derinin frontal, temporal, paryetal kısım gibi daha çok kenar kısımlarında izlenir (196,204). 

Erken traksiyon alopesisinde saç kaybı geçici, travma devam ettikçe ise kalıcıdır (196). 

Histopatolojik olarak erken traksiyon alopesisi trikotilomaniye benzer görünümdedir 

(196,199). Geç traksiyon alopesisinde ise vellüs saçlar ve sebase bezlerin korunduğu bariz bir 

telogen saç kaybı vardır. Skatriksleşme süreci ile ilişkili olarak istmustaki foliküler üniteler 

fibröz doku ile yer değiştirir (196). 

Androgenetik Alopesi Histopatolojisi 

Teşhis için en değerli kesit transvers kesittir. Birim alandaki toplam folikül sayısı değişmese 

bile kıllar minyatürleşmeye ve vellüs dönüşüme yönelmişlerdir. Terminal, vellüs kıl oranı 4’ten 

azdır (205,206). Diğer bulgular telogen saçlarda artış subkutan yağ dokusunda azalmış saç 

folikülü, saç şaft çap farklılıkları, fibröz dokuda artış şeklindedir. % 40 olguda perifoliküler 
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kollogen depozitleri (205,206) ve ılımlı peri-infundibular limfositik hücre infiltratı izlenir. 

Artmış mast hücreleri ve perifoliküler kollogen depozitleri arası ilişki tanımlanmıştır (207). 

Telogen Effluvium Histopatolojisi 

Akut  TE histopatolojisinde minyaturizasyon olmadan normal sayıda saç folikülü izlenir (194). 

Kronik TE’dada saç sayısı normaldir fakat telogen oranı artmıştır. Normal saçta % 5-10 

telogen saç varken  kronik TE’da % 20–30’lara çıkar. AGA’da superpoze olmuşa 

minyaturizasyonda izlenebilir (194). Kronik TE ve AGA arasında ayırıcı tanıda en önemli olan 

kronik TE için T:V = >8:1 iken FAGA için T:V = <4:1’dir (206). % 10 AGA’lı hastada 

perifoliküler kollagenin konsantrik tabakalanması izlenir (205,206). 
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3. MATERYAL VE METOD  

 

3.1 HASTA SEÇİMİ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Ocak 2011 ve Haziran 2011 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğine saç dökülmesi şikayeti ile 

başvurup tarafımızdan değerlendirilen erkek androgenetik alopesili (MAGA) 63, kadın 

androgenetik alopesili (FAGA) 138, erkek paterni kadın androgenetik alopesili (FAGA.M) 5, 

telogen effluviumlu (TE) 22, alopesi areatalı (AA) 39, trikotilomanili (T.L) 4, ekzema 

seboreikumlu 112 ve psoriyazisli 31 hasta toplam 305 hasta alındı.  

Çalışmaya dahil olan 305 hastanın 4’ünde psoriyazis + MAGA, 3’ünde psoriyazis + FAGA, 

23’ünde seboreik ekzema + MAGA, 56’sında seboreik ekzema + FAGA, 15’inde TE + FAGA 

ve 2’sinde ise AA + FAGA birlikteliği mevcuttu. Kontrol  grubu olarak saç dökülmesi 

tanımlamayan ve alopesi saptanmayan benzer yaşta  108 hasta alındı. Çalışma öncesi Dokuz 

Eylül Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Değerlendirme Komisyonu’ndan 

onay alındı. Tüm hastalara ve gönüllü sağlıklı bireylere çalışma konusunda sözlü ve yazılı bilgi 

verilerek bilgilendirilmiş olur formları imzalatıldı.  

Olguların yaş ve cinsiyet gibi demografik özellikleri, Fitzpatrick’e göre tanımlanmış deri 

fototipi, hastane veri tabanı bilgileri, adres ve telefonu, hastalık süreleri, varsa deri biyopsisi 

sonucu, alopesi klinik alt tipi, sayrılık şiddeti ve aktivite değerlendirmeleri, AA için ek olarak  

tırnak tutulumu birlikteliği gibi özellikleri anket formlarına kayıt edildi. 

Deribilimsel bakı sonrası alopesili ve kontrol grubu hastalarının tüm saçlı derilerine Dokuz 

Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı içerisinde bulunan 

digital dermatoskop (MoleMax III®) kullanılarak dermatoskopik bakı yapıldı ve bugüne kadar 

saçlı deri dermatoskopisi ile ilgili pubmed veri tabanı taranarak yapılan değerlendirmeler 

sonucu belirlenen trikoskopik vasküler, foliküler ve perifoliküler ayırt edici özellikler çoklu 

resim alınarak kaydedildi. 

Dermatoskopik incelemelerde kullanılan Dijital dermatoskop (MoleMax III®), 1/3-inch 

fotoğraf sensörü, 625 çizgi, 2:1 birleştirmelik tarama sistemi, 46 dB p-p/rms’lik S/w oranı, 

15625/50 Hz frekans, 4 lens, 30 adet özel cam, sabit odaklama özelliğine sahip bir CCD PAL 

renkli Molemax Mikro Kamerası, 1/3-inch fotoğraf sensörü, 9 lens, 625 çizgi, 2:1 

birleştirmelik tarama sistemi, otomatik odaklama, 10 mm uzaklığa kadar yakınlaşabilme 

özelliklerine sahip bir CCD PAL renkli Molemax makro kamerası ve 10-12 megapiksel 4x 



 53 

optik zumlu, yüksek çözünürlükteki ELM fotoğraflarını almak için ELM bağlantısına sahip 

Canon digital still kameraya sahip MoleMax III yazılım paketinden oluşmaktaydı. 

Metodolojik olarak dermatoskopik saçlı deribilimsel bakı öncesi, krusta ve skuamların 

uzaklaştırılması, nazokomial infeksiyonların ve bulaşın engellenmesi amacıyla saçlı deri 

üzerine her bir püskürtmede 0.2 ml olacak şekilde 1 kez püskürtme tarzında propanol ve 

bütandiol ihtiva eden alkol bazlı dezenfektanlar uygulandı. Cihaz polarizan moda sahip olduğu 

için immersiyon yağı kullanılmadı. Seçilmiş olgularda daha net görüntü elde edilmesi adına 

gliserin yağı kullanıldı. 

FAGA tanısı saçlarda diffüz incelme, ön frontal çizginin korunması ve oksipital alana göre 

frontoparyetelde daha fazla minyaturize saçların izlenmesi gibi klinik bulgular ve hasta 

anamnezine göre konuldu. Alopesi şiddeti Ludwig’e göre 3 derecede evrelendirildi.  

Özellikle frontal alanda çam ağacı paterninde incelme izlenen hastalar yine FAGA tanısı aldı 

ve Olsen’e göre alopesi şiddeti 3 derede evrelendirildi.  

Frontotemporal ve/veya vertekste yada diffüz santral incelme gösterenler ise FAGA.M tanısı 

aldı ve alopesi şiddeti Ebling’e göre 5 derecede evrelendirildi. 

Global diffüz incelmenin olduğu hastalar, TE’i açıklayacak bir neden bulunması ve 

dökülmenin 6 aydan uzun süre sürmesi durumunda kronik TE olarak değerlendirildi. Kronik 

TE ve FAGA öntanıları arasında kalınan 2 olguda saçlı derinin paryetoverteksinden 4 mm’lik 

1’er adet punch biyopsi yapıldı. Tam istmustan yapılan horizontal kesitlerin histopatolojik 

incelemesinde terminal saç/vellüs saç oranı ≤ 4 olan 1 hasta AGA ve terminal saç/vellüs saç 

oranı  ≥ 8 ve anagen saç/telogen saç oranı ≤ 8 olan diğer hasta ise kronik TE olarak kabul 

edildi. 

MAGA tanısı FAGA’ya benzer şekilde klinik bulgular ve anamnezle konuldu. Saçlı deride 

klinik bulgular, temporal ve orta frontalden başlayıp posteriora uzanan ve/veya verteksten 

başlayıp sentrifugal yayılan alopesi şeklindeydi. Hastalarımız arasında 3 erkekte, Asyalı 

erkeklerde FAGA’daki paterne benzer şekilde temporaller ve verteksin daha az etkilendiği 

frontal ve orta hatta diffüz incelme şeklinde görülebilen MAGA paterni izlendi.  

Seboreik ekzema ve psoriyaziste tanı uzun dönem takip verileri ve/veya biyopsi ile konuldu. 

Seboreik ekzemalı hastaların 23 (% 20.5)’ünde tanıda biyopsiden yararlanılırken, psoriyazisli 

hastaların tümünün tanısı biyopsi ile desteklenmişti. 

Klinik görünümün tanı için yeterli olduğu, sifiliz serolojisi negatif olan, lokalize ve/veya çoklu 

yamalı AA hastalarında tanıda sorun yaşanmadı.  

Alopesi totalis/universalis ve sisapho hastalarının büyük çoğunluğunda klinik bulgular, hızlı 

progresyon ve relaps öyküsü ve eşlik eden tırnak tutulumu ile tanı konuldu. Arada kalınan 4 
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olgu için ayırıcı tanıda yeralan trikotillomani, tinea kapitis, lupus eritematozus, sekonder sifiliz, 

anagen effluvium, erken dönem sikatrisyel alopesi, kongenital atrikia, moniletriks, Broque 

pseudopelad atrofisi, alopesi musinosa ve frontal fibrozan alopesinin dışlanması için punch 

biyopsi yapıldı.  

AA tanısı konulan hastalarda şiddet değerlendirilmesi için Ulusal Alopesi Areata Vakfı’nca 

önerilen ölçek kullanıldı (Tablo 3). Şiddet ölçeği ile saçlı derideki saç kaybı alan yüzdesi 

hesaplanarak 1’den 5’e kadar derecelendirildi. S0: % 0,  S1: < % 25,  S2: % 25-50,  S3: % 51-

75, S4: % 76-99, S5: % 100 saç kaybı olarak belirlendi. AA hastalık aktivitesi olarak ise 

hastalardan son 1 ayda saç kaybında % 5’den fazla artış gösterenler progresif AA, son 1 ayda 

saç kaybında % 5’den az artış gösterenler stabil AA ve son 1 ayda saç kaybında %5’den fazla 

azalma gösterenler ise remitan AA olarak kabul edildi (Tablo 3,4).  

 

Trikotilomani tanısı ise klinik bulgular ve Amerika Psikiyatri Birliği’nin tanı amaçlı 

klasifikasyon sistemi olan DMS-IV’e göre aşağıdaki kriterleri tamamlayan hastalara konuldu.  

DMS- IV trikotilomani tanı kriterleri: 

1. Bariz saç kaybı yapacak şekilde kişinin tekrarlayan kendi saçını çekme eylemi 

2. İsteğe karşı koyduğunda ya da hareketin hemen öncesinde kişinin aşırı heyecan 

duyması ya da gerginliği 

3. Saçı çektikten sonra rahatlama hissi ya da zevk alma 

4. Bu bozukluğun başka bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir sayrılık ile 

açıklanamaması 

5. Bu bozukluğun bir rahatsızlık, mesleki, sosyal alanda bozukluğa yol açması  

 

3.2 İSTATİSTİKSEL ANAL İZ 

Sürekli veriler, ortalama +/- standart sapma, kategorik veriler yüzde olarak verildi. Normal 

dağılım göstermeyen veriler için ikili grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi, risk 

faktörlerinin belirlenmesinde lojistik regresyon analizi, kategorik verilerin karşılaştırılmasında 

Ki kare analizi, iki grup arasındaki önemliliği karşılaştırmada oran testi kullanıldı. Verilerin 

normal dağılım varsayımına uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Analizlerin 

uygulanmasında SPSS for Windows 15.0 programından yararlanıldı. İstatistiksel önemlilik için 

p<0.05 değeri kriter olarak kabul edildi. 
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3.3 VERİ KAYIT FORMU 

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Dermoskopi Paternleri 

Ad Soyadı:  
Dosya No:    
Yaş:     
Eşey:                 
Meslek:         
Adres:  
Tel: 
Tarih: 
Deri tipi: 
Sikatrisyel Olmayan Alopesi Tipi 
• Psoriyazis 
• Ekzema seboreikum 
• Telogen effluvium  
• MAGA  Hamilton Norwood Sınıflaması:  
• Tip 1                   
• Tip 2 
• Tip 3                   
• Tip 4 
• Tip 5                  
• Tip 6 
• Tip 7                                                        
• FAGA.M  
Ebling sınıflaması:      
• Derece 1 
• Derece 2 
• Derece 3 
• Derece 4 
• Derece 5 
• FAGA    
Ludwig sınıflaması:  
• Derece 1 
• Derece 2 
• Derece 3 
Olsen sınıflaması:    
• Derece 1 
• Derece 2 
• Derece 3 
• Trikotilomani 
• Alopesi areata                                
Tırnak tutulumu: 
Klinik Alt tipi: 
• Lokalize yamalı 
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• Çoklu yamalı 
• Ofiyazis 
• Sisapho 
• Diffuz 
• Total 
• Üniversal  
AA Şiddeti: 
• S0: kayıp yok  
• S1: < % 25                         
• S2: % 26-50                      
• S3: % 51-75                      
• S4: % 75-99 
• S5: Total 
• S5B2: Universal 
AA Aktivitesi:  
• Progresif           
• Stabil           
• Remitan 
Dermatoskopik Ayırt Edici Yapılar 
 
 var yok 

BURGULU KIRMIZI ANS   

ATİPİK KIRMIZI DAMAR   

VİRGÜL DAMAR   

TİRBUŞON DAMAR   

ŞEK İLSİZ KIRMIZI ALAN   

FİRKETE DAMAR   

RADYAL KAP İLLERLER   

KIRMIZI NOKTA VE GLOBÜLLER    

GLOMERÜLER DAMAR    

DALLANAN KIRMIZI Ç İZGİLER   

BALPETEĞİ PİGMENT PATERN İ   

SARI NOKTA   

KADAVER İZE SAÇ   

KÜME YAPMI Ş VELLUS SAÇLAR   

EĞİLEB İLEN SAÇ   

KIRIK SAÇ   

ÜNLEM İŞARETİ SAÇ   

DİSTROFİK SAÇ   

PERİFOLİKÜLER 

PİGMENTASYON  

  

SAÇ ŞAFTI ÇAP FARKLILIKLARI   

M İNYATÜR SAÇ   

PERİFOLİKÜLER BEYAZ SKUAM   

DİĞER   
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4. BULGULAR  

 

GENEL BULGULAR 

Hasta grubunda farklı alopesi birliktelikleri Tablo 9’da, hasta ve kontrol grubunun demografik 

özellikleri Tablo 10’da özetlenmiştir. 

Birlikte izlenen sayrılık  (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 farklı alopesi birliktelikleri 

Çalışmaya dahil olan 305 hastanın 4’ünde psoriyazis + MAGA, 3’ünde psoriyazis + FAGA, 

23’ünde seboreik ekzema + MAGA, 56’sında seboreik ekzema + FAGA, 15’inde TE + FAGA 

ve 2’sinde ise AA + FAGA birlikteliği mevcuttu. 

 

ALOPESİ KL İNİK 

TİPİ (HASTA 

SAYISI)  

M İNİMUM 

YAŞ 

MAKS İMUM 

YAŞ 

ORTALAMA 

YAŞ 

KADIN ERKEK 

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) 

seboreikum 

5 84 32.8±15.0 72 40 

Psoriyazis (31) 17 73 43.3±16.9 16 15 

TE (22) 8 63 31.2±11.9 21 1 

TC (4) 13 47 25.5±15 4 0 

Kontrol grubu 

(108) 

5 78 33.6±16.3 65 43 

 

Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 
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ERKEK ANDROGENET İK ALOPESİSİ 

MAGA’lı hastalarda sık görülen dermatoskopik ayırt edici yapıların diğer alopesilerle 

karşılaştırıldığında sıklığı tablo 11’de, Hamilton Noorwood’un 7 evresinde izlenen 

dermatoskopik bulguların evreler arası farkları ve hastalık şiddet grubu 1 ve 2’de (HŞG 1 ve 2) 

izlenen dermatoskopik bulguların farkları Tablo 12 ve Tablo 13’te özetlenmiştir. 

Ayırt edici yapı (N=63),n(%) p değeri 

Dallanmış kırmızı çizgi 23(36.5)  

Atipik kırmızı damar 21(33.3)  

Virgül damar 0(0)  

Tirbuşon damar 0(0)  

Şekilsiz kırmızı alan 33(52.4) < 0.001 

Radyal kapillerler 0(0)  

Kırmızı nokta ve globüller 10(15.9)  

Glomerüler damarlar 10(15.9)  

Burgulu kırmızı ans 16(25.4)  

Balpeteği pigment paterni 16(25.4)  

Sarı nokta 16(25.4) 0.024 

Kadaverize saç 2(3.2)  

Vellüs saç 2(3.2)  

Kırık saç 1(1.6)  

Eğilebilen saç 1(1.6)  

Ünlem işareti saç 2(3.2)  

Distrofik saç 2(3.2)  

Perifoliküler pigmentasyon 29(46) 0.179 

Saç şaftı çap farklılıkları 63(100) < 0.001 

Minyatür saç 63(100) < 0.001 

Perifoliküler beyaz skuam 9(14.3) 0.001 

Beyaz nokta 18(28.6) 0.011 

Tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması 38(60.3) 0.026 

Küme yapmış beyaz noktalar 1(1.6)  

Kahverengi nokta 14(22.2) < 0.001 

Siyah noktasal pigmentasyon 2(3.2)  

Taşlı yüzük damar 1(1.6) 0.016 

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 9(14.3) 0.002 

Tablo 11: MAGA’lı hastalarda dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı  



 59 

İncelenen 63 MAGA’lı hastanın yaş ortalaması 37.3 ± 16.6 olup en düşük yaş 12, en yüksek 

yaş ise 75 şeklindeydi.  

MAGA hastalarının deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi.  

MAGA şiddeti Modifiye Hamilton Norwood sınıflamasına göre değerlendirildiğinde 20 

hastanın MAGA evre 1, 12 hastanın MAGA evre 2,  8 hastanın MAGA evre 3, 5 hastanın 

MAGA evre 4, 9 hastanın MAGA evre 5, 8 hastanın MAGA evre 6, 1 hastanın ise MAGA evre 

7 olduğu belirlendi. MAGA evre 1 + MAGA evre 2 + MAGA evre 3 hastalar kendi aralarında 

MAGA HŞG-1 (MAGA Hastalık Şiddet Grubu 1), MAGA evre 4 + MAGA evre 5 + MAGA 

evre 6 + MAGA evre 7 hastalar ise MAGA HŞG-2 (MAGA Hastalık Şiddet Grubu 2) olarak 2 

alt gruba ayrıldı. MAGA HŞG-1 toplamda 40, MAGA HŞG-2 toplamda 23 hastadan 

oluşmaktaydı.  

Çalışmaya katılan toplam 63 MAGA’lı hastalardan 33’ünde (% 52.4, p<0.001), şekilsiz kırmızı 

alan, 63’ünde (% 100, p<0.001)saç şaftı çap farklılıkları, 9’unda  (% 14.3, p<0.001) 

perifoliküler beyaz skuam, 14’ünde (% 22.2, p< 0.001) kahverengi nokta izlendi ve bulgular 

diğer alopesilerdekilere göre anlamlı olarak sık izlendi (p< 0.001) (Tablo 11). Ayrıca MAGA’lı 

16 hastada sarı nokta (% 25.4, p=0.024), 18 hastada beyaz nokta  (% 28.6, p=0.011), 38 

hastada tek pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması  (% 60.3, p=0.026), 1 hastada taşlı 

yüzük damar  (% 1.6, p=0.016), ve 9 hastada kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü  (% 

14.3, p=0.002) de diğer alopesilerdekilere göre anlamlı olarak fazla saptandı (p<0.05). 
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MAGA 

şiddeti 

(hasta 

sayısı) 

Dallanmış 

kırmızı  

çizgiler 

Atipik 

kırmızı 

damar 

Şekilsiz 

kırmızı 

alan 

Balpeteği 

pigment 

paterni 

Sarı 

nokta

Perifoliküler 

pigmentasyo 

saç şaftı 

çap 

farklılıkları

Beyaz 

nokta 

Tek 

pilosebase 

uniteden 

birden 

fazla saç 

çıkması 

EVRE 

1 (20) 

8(40) 

 

9(45) 9(45) 2(10) 4(20) 11(55) 20(100) 3(15) 13(65) 

EVRE 

2 (12) 

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

EVRE 

3 (8) 

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

EVRE 

4 (5) 

0 1(20) 2(40) 3(60) 1(20) 1(20) 5(100) 2(40) 4(80) 

EVRE 

5 (9) 

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) 

EVRE 

6 (8) 

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

EVRE 

7 (1) 

1(100) 0 1(100) 1(100) 0 0 1(100) 0(0) 0(0) 

 

Tablo 12: MAGA’lı hastalarda hastalık evresine göre dermatoskopik ayırt edici yapıların ve 

diğer alopesilerdeki dermatoskopik yapıların sıklığıyla karşılaştırılması  

 

MAGA’lı hastalarda hastalık evresi (şiddeti) ile dermatoskopik yapıların ilişkisi ki kare testi ile 

karşılaştırıldı. Beyaz nokta tip 5 MAGA’lı 9 hastanın 5’inde izlense de istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.098). Hamilton Norwood’un 7 evresine göre hastalık evresi ile görülen 

dermatoskopik bulgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo 

12). 
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 Dallanmış 

kırmızı 

çizgiler 

Bal 

peteği 

pigment 

paterni 

Perifoliküler

beyaz 

skuam 

Kahverengi 

nokta 

Perifoliküler 

pigmentasyon

Beyaz 

nokta 

Tek 

pilosebase 

uniteden 

birden 

fazla saç 

çıkması 

MAGA 

HEG-1  

(40) 

18(45) 6(15) 8(20) 5(12.5) 23(57.5) 7(17.5) 28(70) 

MAGA 

HEG-2 

(23) 

5(21.7) 10(43.5) 1(4.3) 9(39.1) 6(26.1) 11(47.8) 10(43.5) 

P 

 değeri 

0.065 0.012 0.087 0.014 0.016 0.010 0.038 

 

Tablo 13: MAGA’lı hastalarda hastalık evre gruplarına göre dermatoskopik ayırt edici 

yapıların sıklığı, MAGA HEG-1 (MAGA hastalık evre grubu 1), MAGA HEG-2 (MAGA 

hastalık evre grubu 2) 

 

MAGA HEG-1 (AA hastalık evre grubu 1) ve MAGA HEG-2 (MAGA hastalık evre grubu 2) 

ile dermatoskopik yapıların ilişkisi ki kare testi ile karşılaştırıldığında ise iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar izlendi. 

Bal peteği pigment paterni MAGA HEG-1 grubunda 6 (% 15), MAGA HEG-2 grubunda ise 10 

(% 43.5, p=0.012), kahverengi nokta MAGA HEG-1 grubunda 5 (% 12.5) MAGA HEG-2  

grubunda ise 9 (% 39.1, p=0.014), perifoliküler pigmentasyon MAGA HEG-1  grubunda 23 (% 

57.5, p=0.016) MAGA HEG-2  grubunda ise 6 (% 26.1), beyaz nokta MAGA HEG-1  

grubunda 7 (% 17.5) MAGA HEG-2  grubunda ise 11 (% 47.8, p=0.010), tek folikül ağzından 

birden fazla saç şaftı çıkması MAGA HEG-1  grubunda 28 (% 70, p=0.038) MAGA HEG-2  

grubunda ise 10 (% 43.5) hastada izlendi ve fark istatistiksel olarak anlamlı olarak saptandı 

(p<0.05). 

Trikoskopik sonuçlara göre MAGA’nın erken evrelerinde ya da hastalık şiddeti düşük 

olduğunda perifoliküler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla saç çıkması daha 

fazla izlenirken, MAGA’da şiddet arttıkça ya da ileri MAGA’da balpeteği pigment paterni, 

beyaz nokta ve kahverengi nokta daha fazla olarak belirlendi. 
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4.3 KADIN ANDROGENET İK ALOPESİSİ 

Ludwig’in 3 evresinde izlenen dermatoskopik bulguların evreler arası farkları Tablo 14, 

Olsen’in 3 evresinde izlenen dermatoskopik bulguların evreler arası farkları Tablo 15 , 

Ebling’in 5 evresinde izlenen dermatoskopik bulguların evreler arası farkları Tablo 16 ve 

FAGA Ludwig evrelemesindeki sık izlenen dermatoskopik ayırt edici yapılar ve diğer 

alopesilerle karşılaştırılması Tablo 17’de özetlenmiştir. 

 

  

Dallanmış 

kırmızı  

çizgi 

 

Atipik 

kırmızı 

damar 

 

Şekilsiz 

kırmızı 

alan 

 

Balpeteği 

pigment 

paterni 

 

Sarı 

nokta 

 

Minyaturizasyon 

ve saç şaftı çap 

farklılıkları 

 

Perifoliküler 

pigmentasyon

 

Tek 

pilosebase 

uniteden 

birden 

fazla saç 

çıkması 

 

Kahverengi 

nokta 

 

Kıl 

proksimalinde 

beyaz gri peçe 

görünümü 

 

FAGA 

 L-1 

(68) 

 

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) 

 

FAGA

 L-2 

(61) 

 

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) 

 

FAGA

 L-3 

(5) 

 

1(20) 

 

1(20) 

 

2(40) 

 

18(13.4) 

 

2(40) 

 

5(100) 

 

3(60) 

 

3(60) 

 

1(20) 

 

2(40) 

 

Tablo 14: FAGA’lı hastalarda FAGA Ludwig evrelemesine göre dermatoskopik ayırt edici 

yapıların sıklığı  
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Tablo 15: FAGA’lı hastalarda FAGA Olsen evrelemesine göre dermatoskopik ayırt edici 

yapıların sıklığı 

 

 Dallanmış 

kırmızı  

çizgi 

Atipik 

kırmızı 

damar 

Şekilsiz 

kırmızı 

alan 

Balpeteği 

pigment 

paterni 

Sarı 

nokta

Minyaturizasyon 

ve saç şaftı çap 

farklılıkları 

Perifoliküler 

pigmentasyon

Tek 

pilosebase 

uniteden 

birden 

fazla saç 

çıkması 

Kahverengi 

nokta 

Kıl 

proksimalinde 

beyaz gri peçe 

görünümü 

FAGA.M 

E-1 (3) 

0 0 2(66.7) 0 0 1(33.3) 1(33.3) 0 1(33.3) 0 

FAGA.M 

E-2 (2) 

0 0 1(50) 0 0 2(100) 2(100) 0 0 0 

FAGA.M

E-3 (0) 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

FAGA.M 

E-4 (0) 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

FAGA.M

E-5 (0) 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tablo 16: FAGA’lı hastalarda FAGA.M  Ebling evrelemesine göre dermatoskopik ayırt edici 

yapıların sıklığı 

 

 

  

Dallanmış 

kırmızı  

çizgi 

 

Atipik 

kırmızı 

damar 

 

Şekilsiz 

kırmızı 

alan 

 

Balpeteği 

pigment 

paterni 

 

Sarı 

nokta 

 

Minyaturizasyon 

ve saç şaftı çap 

farklılıkları 

 

Perifoliküler 

pigmentasyon 

 

Tek 

pilosebase 

uniteden 

birden 

fazla saç 

çıkması 

 

Kahverengi 

nokta 

 

Kıl 

proksimalinde 

beyaz gri peçe 

görünümü 

 

FAGA 

O-1 

(3) 

 

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) 

 

FAGA 

O-2 

(1) 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

1(33.3) 

 

1(33.3) 

 

0 

 

0 

 

0 

 

FAGA 

O-3  

(0) 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 
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 Dallanmış 

kırmızı 

çizgi 

Atipik 

kırmızı 

damar 

Şekilsiz 

kırmızı 

alan 

Kıvrımlı 

kırmızı  

çizgiler 

Balpeteği 

pigment 

paterni 

Sarı 

nokta 

Minyaturizasyon 

ve saç şaftı çap 

farklılıkları 

Perifoliküler 

pigmentasyon

Tek 

foliküler 

üniteden 

çok 

sayıda 

kıl şaç 

çıkması 

Kahverengi 

nokta 

Kıl 

proksimalinde 

beyaz gri peçe 

görünümü 

Beyaz 

nokta 

FAGA-

L 

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)

P 

değeri 

<0.001 <0.001 <0.001 0.029 0.268 0.001 <0.001 <0.001 0.012 0.005 <0.001 <0.001 

 

Tablo 17: FAGA Ludwig evrelemesinde dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer 

alopesilerle karşılaştırılması  

İncelenen toplam 143 FAGA’lı hastanın yaş ortalaması 34.3±15.2 olup en düşük yaş 15, en 

yüksek yaş ise 79 idi. FAGA hastaların deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi. 

FAGA.M Ebling sınıflamasına göre derece 1-2 ve FAGA Olsen sınıflamasına derece 1-2 

hastaların dermatoskopik bulguları diğer alopesilerinkiyle karşılaştırıldığında dermatoskopik 

ayırt edici yapıların sıklığının farkı istatistiksel olarak anlamlı değildi. FAGA Ludwig 

evrelemesine göre ise 25 hastada dallanmış kırmızı çizgiler   (% 18.7), 23 hastada atipik 

kırmızı damar  (% 17.2), 25 hastada şekilsiz kırmızı alan  (% 18.7), 112 hastada 

minyaturizasyon ve saç şaftı çap farklılıkları (% 83.6), 87 hastada perifoliküler pigmentasyon  

(% 64.9), 25 hastada kıl proksimalinde beyaz gri peçe görünümü  (% 18.7), 11 hastada beyaz 

nokta  (% 8.2), 25 hastada sarı nokta (% 18.7) izlendi ve bu bulguların sıklığı diğer alopesik 

hastaların bulgularıyla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıydı 

(p<0.001). Burgulu kırmızı anslar 26 (% 19.4, p=0.029), tek folikül ağzından çok sayıda kıl 

şaftı çıkması 75 (% 56, p=0.012)ve kahverengi nokta ise 3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi ve 

bu bulguların sıklığı da diğer alopesik hastaların bulgularıyla karşılaştırıldığında anlamlı olarak 

fazla saptandı (p<0.05) (Tablo 17). Balpeteği pigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlense 

de MAGA’nın aksine istatistiksel olarak anlamlı değildi (P=0.268).  
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Hasta ve kontrol grubu deri 

tipi 

Perifoliküler pigmentasyon P değeri 

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 perifoliküler pigmentasyon ilişkisi 

 

FAGA’da perifoliküler pigmentasyon anlamlı olarak fazla iken (p<0.001) aynı bulgunun 

MAGA’da bulunmaması üzerine (p=0.179), perifoliküler pigmentasyonla deri tipi arasındaki 

ili şki değerlendirildi. Perifoliküler pigmentasyon, hasta ve kontrol grubunun her ikisinde de en 

fazla deri tipi 3 olan bireylerde izlenmekle birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Hasta ve kontrol grubu perifoliküler pigmentasyon açısından karşılaştırıldığında da 

anlamlı fark saptanmadı. Logistik regresyon analizi ile saçlı deride perifoliküler pigmentasyon 

izlendiğinde alopesi görülme olasılığının 3.2 kat arttığı belirlendi. 

FAGA’lı  hastalarda hastalık evresi ile dermatoskopik yapıların ilişkisi ki kare testi ile 

karşılaştırıldı. FAGA.M Ebling sınıflamasına göre derece 1-2 ve FAGA Olsen sınıflamasına 

derece 1-2 arasında görülen dermatoskopik ayırt edici yapılar kendi arasında ve diğer 

alopesilerinkiyle karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). FAGA 

Ludwig sınıflamasına göre ise gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklar saptandı (Tablo 14). 

FAGA Ludwig evre 1’li 68 hastanın 28 (% 41.2)’inde beyaz skuam, 17 (% 25)’sinde 

glomerüler damar, 20 (% 29.4)’sinde dallanmış kırmızı çizgi (sırasıyla p değerleri; 0.005, 

0.018, 0.004)  izlendi. FAGA Ludwig evre 2’li 61 hastanın 12 (% 19.7)’sinde bal peteği 

pigment paterni, 46 (% 75.4)’sında perifoliküler pigmentasyon izlendi fakat diğer alopesiki 

hastaların bulgulaıyla karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(sırasıyla p değerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’lü 5 hastanın 2 (% 40)’sinde 

şekilsiz kırmızı alan, 1 (% 25)’inde kahverengi nokta izlendi  (p değerleri sırasıyla; 0.098, 

0.011) (Tablo 14). 
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FAGA Ludwig evrelemesine göre 134 FAGA’lı hastanın 134’ünde minyaturizasyon ve saç 

şaftı çap farklılıkları  (% 100), 87’sinde perifoliküler pigmentasyon  (% 64.9), 25’inde sarı 

nokta   (% 18.7) ve 3’ünde kahverengi nokta (% 2.2) anlamlı olarak izlenirken, MAGA H-N 

evrelemesine göre ise 63 MAGA’lı hastanın 63’ünde saç şaftı çap farklılıkları  (% 100), 

14’ünde kahverengi nokta  (% 22.2), 16’sında sarı nokta  (% 25.4) anlamlı olarak fazla izlendi. 

MAGA’da perifoliküler pigmentasyon 26 (% 46) hastada izlenmiş olsa da bu oran anlamlı 

değildi (p=0.179). 

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, FAGA-Ludwig’de 25 (% 18.7, p<0.001), FAGA-

Olsen’de 1 (% 25), MAGA’da 9 (% 14, p=0.002), seboreik ekzemada 67 (% 59.8, p<0.001), 

psoriyazisde 19 (% 61.3) hastada izlenirken, 22 TE’lu hastanın 15’ine FAGA eşlik etmesine 

rağmen TE, TC ve kontrol grubunda hiç izlenmedi.  

Sarı noktalar MAGA (16/63), FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), seboreik ekzema 

(44/112) ve TE (1/22)’da izlendi (p değerleri sırasıyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0.001, 

>0.05). 

Kahverengi noktaların AA’da görülme sıklığı anlamlı değilken (p>0.05) MAGA’lı 63 hastanın 

14’ünde (% 22.2, p< 0.001), FAGA-Ludwig’li 134 hastanın 3’ ünde (% 2.2, p=0.005), ve 

FAGA.M  Ebling’li 5 hastanın birinde izlendi. 

Sonuç olarak çalışmamız sonucunda erken evre ya da az şiddetli FAGA’da beyaz skuam, 

glomerüler damar ve dallanmış kırmızı çizgi izlenirken, tıpkı MAGA’da olduğu gibi geç evre 

ya da çok şiddetli FAGA’da kahverengi noktalar izlendi. MAGA ve FAGA-Ludwig kendi 

aralarında karşılaştırıldığında ise beyaz nokta ve kahverengi nokta istatistiksel olarak anlamlı 

fark ile MAGA’da daha fazla izlendi. 

SEBOREİK EKZEMA 

Seboreik ekzemalı ve psoriyazisli  hastalarda sık izlenen dermatoskopik ayırt edici yapıların 

sıklığı ve diğer alopesilerle karşılaştırılması Tablo 19’da özetlenmiştir. 
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Ayırt edici yapı Psoriyazis 

(N=31),n(%) 

Ekzema 

seboreikum 

(N=112),n(%) 

P değeri 

(psoriyazis, ekzema 

seboreikum) 

Dallanmış kırmızı 

çizgiler 

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

Atipik kırmızı 

damar 

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

Virgül damar 0 10(8.9) <0.001 

Tirbuşon damar 0 0  

Şekilsiz kırmızı 

alan 

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

Radyal kapillerler 0 0  

Kırmızı nokta ve 

globüller 

17(54.8) 7(6.3) <0.001, 0.204 

Glomerüler 

damarlar 

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

Burgulu kırmızı 

anslar 

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

Balpeteği pigment 

paterni 

5(16.1) 9(8) 0.981, 0.003 

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

Kadaverize saç 0 0  

Vellüs saç 0 0  

Kırık saç 0 0  

Eğilebilen saç 0 0  

Ünlem işareti saç 0 0  

Distrofik saç 0 0  

Perifoliküler 

pigmentasyon 

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

Saç şaftı çap 

farklılıkları 

0 0  

Minyatür saç 0 0  

Perifoliküler beyaz 12(38.7) 64(57.1) 0.467, <0.001 
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skuam 

Beyaz nokta 8(25.1) 10(8.9) 0.185 

Tek pilosebase 

uniteden çok 

sayıda saç çıkması 

18(58.1) 62(55.4) 0.261, 0.067 

Kahverengi nokta 0 3(2.7) 0.024 

Siyah noktasal 

pigmentasyon 

0 0  

Kümelenmiş beyaz 

noktalar 

0 0  

Taşlı yüzük damar 9(29) 20(17.9) <0.001, <0.001 

Kıl proksimalinde 

beyaz-gri peçe 

görünümü 

19(61.39) 67(59.8) <0.001, <0.001 

Biyopsi  31(100) 23(20.5)  

 

Tablo 19: Seboreik ekzemalı ve psoriyazisli  hastalarda dermatoskopik ayırt edici yapıların 

sıklığı ve diğer alopesilerle karşılaştırılması  

Seboreik ekzemalı 112 hastanın 23 (% 20.5)’ünde tanı uzun dönem klinik izlem verileri ve  

biyopsi ile konulmuş iken çalışmaya alınan 38 psoriyazisli hastanın tanısı klinikopatolojik 

verilerle kondu. 

Yetmiş iki kadın ve 40 erkek hastadan oluşan toplam 112 seboreik ekzemalı hastanın yaş 

ortalaması 32.8±15.0 olup en düşük yaş 5, en yüksek yaş ise 80 idi. Seboreik ekzemalı 

hastaların deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi.  

Seboreik ekzemalı 112 hastanın 82’sinde dallanmış kırmızı çizgiler  (% 73.2), 53’ünde atipik 

kırmızı damarlar  (% 47.3), 52’sinde şekilsiz kırmızı alan  (% 46.4), 49’unda glomerüler damar  

(% 43.8), 61’inde burgulu kırmızı anslar  (% 54.5), 44’ünde sarı nokta  (% 40), 24’ünde 

perifoliküler pigmentasyon   (% 21.4), 64’ünde perifoliküler beyaz skuam  (% 57.1), 20’sinde 

taşlı yüzük damar   (% 17.9), 67’sinde kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü   (% 59.8), 

10’unda virgül damar  (% 8.9) izlendi ve bu bulgular diğer alopesik hastalıklarla 

karşılaştırıldığında ileri düzeyde anlamlıydı (p<0.001) (Tablo 19). Yine 9 hastada balpeteği 

pigment paterni   (% 8, P=0.003) ve 3 hastada kahverengi nokta  (% 2.7, P=0.024) izlendi ve 

bu bulgular diğer alopesik hastalıklarla karşılaştırıldığında anlamlıydı (p<0.05) (Tablo 19). 
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PSORİYAZ İS 

Çalışmaya alınan 16 kadın 15 erkek toplam 31 psoriyazisli hastanın yaş ortalaması 43.3±16.9 

olup en düşük yaş 17, en yüksek yaş ise 73 idi. Psoriyazisli hastaların deri tipi en fazla tip 3 ve 

2 olarak kaydedildi.  

Psoriyazisli 31 hastanın, 21’inde atipik kırmızı damar  (% 67.7), 20’sinde şekilsiz kırmızı alan  

(% 64.5), 17’sinde kırmızı nokta ve globüller  (% 54.8), 9’unda halka damar  (% 29), ve 

19’unda kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü  (% 61.3) izlendi ve bu bulgular diğer 

alopesik hastalıklarla karşılaştırıldığında ileri düzeyde anlamlıydı (p<0.001). Yine 11 hastada 

glomerüler damarlar  (% 35.5, p=0.035), 15 hastada burgulu kırmızı ans (% 48.4, p=0.003) ve 

4 hastada perifoliküler pigmentasyon  (% 12.9, p=0.002) izlendi ve bu bulgular diğer alopesik 

hastalıklarla karşılaştırıldığında anlamlıydı (p<0.05) (ablo 19). 

Dallanmış kırmızı ilmek 11 (% 35.5), sarı nokta 6 (% 19.4), balpeteği pigment paterni 5 (% 

16.1), perifoliküler beyaz skuam 12 (% 38.7), beyaz nokta 8 (% 25.1), tek folikül ağzından çok 

sayıda kıl şaftı çıkması 18 (% 58.1) hastada izlenirken, bu bulgular diğer alopesik hastalıklarla 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p değerleri; 0.917, 0.270, 

0.981, 0.467, 0.185, 0.261) (Tablo 19) 

Psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarında karşılaştırıldığında ise psoriyaziste kırmızı 

nokta ve globüller, atipik kırmızı damar, şekilsiz kırmızı alan, taşlı yüzük damar damar ve kıl 

proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, ekzema seboreikumda ise burgulu kırmızı anslar ve 

virgül damar daha sık izlenmektedir. 

TELOGEN EFFLUV İUM 

Telogen effluviumlu hastalarda sık izlenen dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer 

alopesilerle karşılaştırılması Tablo 20’de özetlenmiştir. 
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Ayırt edici yapı (N=22),n(%) p değeri 

Dallanmış kırmızı çizgiler 7(31.8) 0.764 

Atipik kırmızı damar 7(31.8) 0.999 

Virgül damar 1(4.5)  

Tirbuşon damar 0  

Şekilsiz kırmızı alan 6(27.3) 0.612 

Radyal kapillerler 0  

Kırmızı nokta ve globüller 0  

Glomerüler damarlar 0  

Burgulu kırmızı ans 6(27.3) 0.850 

Balpeteği pigment paterni 1(4.5)  

Sarı nokta 1(4.5)  

Kadaverize saç 0  

Vellüs saç 0  

Kırık saç 0  

Eğilebilen saç 0  

Ünlem işareti saç 0  

Distrofik saç 0  

Perifoliküler pigmentasyon 8(36.4) 0.816 

Saç şaftı çap farklılıkları 13(59.1) 0.816 

Minyatür saç 13(59.1)  

Perifoliküler beyaz skuam 11(50) 0.068 

Beyaz nokta 0  

Tek folikül ağzından çok 

sayıda kıl şaftı çıkması 

12(54.5) 0.515 

Kahverengi nokta 2(9.1) 0.671 

Kümelenmiş beyaz noktalar 0  

Halka damar 0  

Kıl proksimalinde beyaz-gri 

peçe görünümü 

0  

Biyopsi  0  

Tablo 20: Telogen effluviumlu hastalarda dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer 

alopesilerdeki yapıların sıklığı ile karşılaştırılması  
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Çalışmaya alınan 21’i kadın biri erkek toplam 22 TE’li hastanın yaş ortalaması 31.2±11.9 olup 

en düşük yaş 8, en yüksek yaş ise 63 idi. TE’li hastaların deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak 

kaydedildi.  

TE’li hastaların 8’inde perifoliküler pigmentasyon  (% 36.4), 13’ünde saç şaftı çap farklılıkları  

(% 59.1), 13’ünde minyatür saç  (% 59.1), 11’inde perifoliküler beyaz skuam  (% 50), 12’sinde 

tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması  (% 54.5), 2’sinde kahve nokta (% 9.1),  

7’sinde dallanmış kırmızı çizgi (% 31.8), 7’sinde atipik kırmızı damar  (% 31.8), 6’sında 

şekilsiz kırmızı alan  (% 27.3),  6’sında burgulu kırmızı ans  (% 27.3) izlendi ancak bulguların 

sıklığı diğer alopesik hastalıklarla karşılaştırıldığında anlamlı değildi (Tablo 20). 

ALOPESİ AREATA 

İncelenen toplam 39 AA’lı hastada kadın erkek oranı 26/13 şeklindeydi. Hastaların yaş 

ortalaması 24.1±15.5 olup en küçük yaş 5, en yüksek yaş 64 idi. AA hastaların deri tipi en fazla 

tip 3 (32 ,% 82.1) ve 2 (5,% 12.8) olarak kaydedildi. Klinik olarak 39 AA’lı  hastanın 7’si 

lokalize yamalı tip, 21’i çoklu yamalı tip, 4’ü sisapho, 2’si AA totalis, 5’i AA universalis 

olarak değerlendirildi (Tablo 21). Hastalık şiddeti olarak 17 hasta S1, 10 hasta S2, 3 hasta S3, 2 

hasta S4, 3 hasta S5 ve 4 hasta S5B2 olarak değerlendirildi. S1+S2+S3  şiddetindeki hastalar 

AA HŞG-1 (AA hastalık şiddet grubu 1), S4+S5+S5B2 şiddetindeki hastalar ise AA HŞG-2 

(AA hastalık şiddet grubu 2) olarak 2 alt grupta incelendi (Tablo 21,22).  AA HŞG-1 toplamda 

30, AA HŞG-2 ise toplamda 9 hastadan oluşmaktaydı. AA’lı  hastaların hastalık aktivitesi 23 

hastada progresif, 12 hastada stabil, 4 hastada remitan olarak değerlendirildi (Tablo 24).  

 

AA klinik alt tipi Sayı (39 hasta) 

Lokalize yamalı 7 

Çoklu yamalı 21 

Sisapho 4 

Alopesi totalis 2 

Alopesi universalis 5 

 

Tablo 21: AA hastalarının klinik alt tipleri  
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AA klinik şiddeti Sayı (39 hasta) 

S1 17 

S2 10 

S3 3 

S4 2 

S5 3 

S5B2 4 

HSG-1 30 

HSG-2 9 

 

Tablo 22: AA hastalarının klinik şiddeti 
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Ayırt edici yapı (N=39),n(%) p değeri 

Burgulu kırmızı ans 6(15.4) 0.007 

Atipik kırmızı damar 17(43.6) 0.091 

Virgül damar 0(0)  

Tirbuşon damar 0(0) 0.096 

Şekilsiz kırmızı alan 8(20.5)  

Radyal kapillerler 0(0)  

Kırmızı nokta ve globüller 0(0)  

Glomerüler damarlar 0(0)  

Balpeteği pigment paterni 6(15.4) 0.901 

Sarı nokta 27(69.2) <0.001 

Kadaverize saç 26(66.7) <0.001 

Vellüs saç 20(51.3) <0.001 

Kırık saç 22(56.4) <0.001 

Eğilebilen saç 8(20.5) <0.001 

Ünlem işareti saç 24(61.5) <0.001 

Distrofik saç 18(46.2) <0.001 

Perifoliküler pigmentasyon 1(2.6)  

Saç şaftı çap farklılıkları 9(23.1)  

Minyatür saç 9(23.1)  

Perifoliküler beyaz skuam 2(5.1)  

Beyaz nokta 17(43.6) <0.001 

Tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı 

çıkması 

4(10.3) <0.001 

Küme yapmış beyaz noktalar 5(12.8) <0.001 

Kahverengi nokta 5(12.8)  

Siyah noktasal pigmentasyon 7(17.9) <0.001 

Taşlı yüzük damar 0(0)  

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe 

görünümü 

6(15.4) 0.035 

Tırnak tutulumu 25(64.1)  

Tablo 23: AA’lı hastalarda dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer alopesi 

hastalarınınkiyle karşılaştırılması  



 74 

İncelenen toplam 39 AA’lı hastadaki dermatoskopik ayırt edici yapılar diğer alopesilerdeki 

dermatoskopik ayırt edici yapılarla ki kare testi ile karşılaştırıldı. AA’lı hastaların 27’sinde sarı 

nokta  (% 69.2, p<0.001), 26’sında kadaverize saç  (% 66.7, p<0.001), 20’sinde küme yapmış 

vellüs saç  (% 51.3, p<0.001), 22’sinde kırık saç  (% 56.4, p<0.001), 8’inde eğilebilen saç 

(%20.5, p<0.001), 24’ünde ünlem işareti saç  (% 61.5, p<0.001), 18’inde distrofik saç (% 46.2, 

p<0.001), 17’sinde beyaz nokta  (% 43.6, p<0.001), 5’inde küme yapmış beyaz nokta  (% 12.8, 

p<0.001), 4’ünde tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması  (% 10.3, p<0.001) ve 

7’sinde siyah nokta  (% 17.9, p<0.001) izlendi ve bulguların sıklığı diğer alopesi hastalarına 

göre anlamlı olarak fazla idi (tablo 23). Yine 6 hastada izlenen kıl proksimalinde beyaz-gri 

peçe görünümü  (% 15.4, p=0.035) ve 6 hastada saptanan dallanmış kırmızı çizgiler ise  (% 

15.4, p=0.007) hastada izlendi ve bu bulgular diğer alopesik hastalıklarla karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlıydı. 

AA’lı 17 hastada izlenen atipik kırmızı damar  (% 43.6, p=0.091) ve 6 hastada saptanan 

balpeteği pigment paterni  (% 15.4, p=0.901) sıklığı diğer alopesilerdekiyle benzerdi (Tablo 

23).  

 

 Atipik kırmızı damar Ünlem i şareti saç 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 değeri 0.029 0.005 0.002 

 

Tablo 24 : AA’lı hastalarda aktivite düzeyine göre dermatoskopik yapıların karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 75 

 Balpeteği 

pigment paterni 

Sarı 

nokta 

Ünlem 

işareti 

Beyaz 

nokta 

Kümelenmiş 

beyaz nokta 

Tırnak 

tutulumu 

Siyah 

noktasal 

pigmentasyon 

AA 

HSG-1 

(30) 

1(3.3) 19(63.3) 21(70) 10(33.3) 2(6.7) 20(66.7) 2(6.7) 

AA  

HSG- 2 

 (9) 

5(55.6) 8(88.9) 3(33.3) 7(77.8) 3(33.3) 5(55.6) 5(55.6) 

pdeğeri <0.001 0.145 0.047 0.018 0.036 0.542 <0.001 

Odd 

oranı 

36.2  4.6 7 7  17 

 

Tablo 25: AA’lı hastalarda klinik şiddete göre dermatoskopik ayırt edici yapıların 

karşılaştırılması. AA HŞG-1 (AA hastalık şiddet grubu 1), AA HŞG-2 (AA hastalık şiddet 

grubu 2) 

 

AA’lı hastalarda hastalık aktivitesi ile dermatoskopik yapıların ilişkisi ki kare testi ile 

karşılaştırıldı. Yapılan analizler sonucu hastalık aktivitesinin remitan olduğu 3 (% 75, p<0.05) 

hastada atipik kırmızı damar ve 4 (% 100, p<0.01) hastada beyaz nokta izlendi. Hastalık 

aktivitesinin progresif olduğu 19 (% 82) hastada ise ünlem işareti (incelen saç) saç izlendi 

(p<0.01) (Tablo 24). 

AA hastalarda hastalık şiddeti ile ile dermatoskopik yapıların ilişkisi ki kare testi ile 

karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak anlamlı fark izlenen durumlarda kaç kat risk arttığını 

belirlemek için Odd oranı testi kullanıldı. Yapılan analizler sonucu hastalık şiddeti HŞG-1 olan 

grupta ünlem işareti saç  21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi. Hastalık şiddeti HŞG-2 olan grupta 

ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastada balpeteği pigment paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz 

nokta, 3 (% 33.3, p<0.05) hastada kümelenmiş beyaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada 

siyah noktasal pigmentasyon izlendi (Tablo 22). AA şiddetinin yüksek olma olasılığı balpeteği 

pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz nokta izlenenlerde 7, kümelenmiş beyaz nokta 

izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 17 kat olarak belirlendi. AA şiddetinin düşük olma 

olasılığı ise ünlem işareti görülenlerde 4.6 kat olarak belirlendi. 
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Balpeteği pigment 

paterni 

    

yok var yok 

Sayı 9 5 14 Yok 

Tırnak tutulumu (%)  64,3 35,7 100 

Sayı 24 1 25 

Tırnak tutulumu 

Var 

Tırnak tutulumu (%)  96,0 4,0 100 

Sayı 33 6 39 Total 

Tırnak tutulumu (%)  84,6 15,4 100 

 

Tablo 26: AA’lı hastalarda tırnak tutulumu ve dermatoskopik paternlerden bal peteği pigment 

paterninin birlikteliği  

AA’lı 39 hastanın 25’inde (% 64.1) tırnak tutulumu izlendi (Tablo 26). 

AA’lı hastalarda tırnak tutulumu ile diğer dermatoskopik paternlerin birlikteliği incelendiğinde 

tırnak tutulumu olanlarda balpeteği pigment paterninin istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

az görüldüğü belirlendi(p<0.01). Balpeteği pigment paterni görülen AA’lı hastalarda tırnak 

tutulumu 13.3 kat azalmış olarak değerlendirildi. AA’da tırnak tutulumu çoklu yamalı 21 

hastanın 17’sinde izlendi fakat diğer klinik alt tiplerle olan fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. 

TRİKOT İLOMAN İ 

Trikotilomanili hastalarda sık izlenen dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer 

alopesilerle karşılaştırılması Tablo 27’de özetlenmiştir. 
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Ayırt edici yapı (N=),n(%) p değeri 

Dallanmış kırmızı çizgi 1 0.680 

Atipik kırmızı damar 0  

Virgül damar 0  

Tirbuşon damar 0  

Şekilsiz kırmızı alan 0  

Radyal kapillerler 0  

Kırmızı nokta ve globüller 0  

Glomerüler damarlar 2(%50) 0.144 

Burgulu kırmızı ans 0  

Balpeteği pigment paterni 1(%25) 0.624 

Sarı nokta 1(%25) 0.869 

Kadaverize saç 2(%50) 0.005 

Vellüs saç 0  

Kırık saç 4(%100) <0.001 

Eğilebilen saç 0  

Ünlem işareti saç 0  

Distrofik saç 0  

Perifoliküler pigmentasyon 3(%75) 0.133 

Saç şaftı çap farklılıkları 2(%50) 0.785 

Minyatür saç 0  

Perifoliküler beyaz skuam 0  

Beyaz nokta 0  

Tek folikül ağzından çok sayıda 

kıl şaftı çıkması 

2(%50) 0.932 

Kahverengi nokta 0  

Siyah noktasal pigmentasyon 0  

Kümelenmiş beyaz noktalar 0  

Taşlı yüzük damar 0  

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe 

görünümü 

0  

 

Tablo 27: Trikotilomanili hastalarda dermatoskopik ayırt edici yapıların sıklığı ve diğer 

alopesilerdekilerle karşılaştırılması 
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Çalışmaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanın  2 (% 50)’sinde kadaverize saç ve 4’ünde (% 

100) kırık saç izlendi (p sırasıyla 0.005 ve <0.001) ve bu bulgular diğer alopesik hastalıklarla 

karşılaştırıldığında anlamlıydı (Tablo 27). 

KONTROL GRUBU  

Hasta ve kontrol grubunda 25 yaş altı ve 50 yaş üzerinde sık görülen dermatoskopik yapıların 

karşılaştırılması Tablo 28 ve 29’da verilmiştir. 

Kontrol grubu Ya ş < 25 

(N=43),n(%)  

Yaş >50 

(N=20),n(%)  

p değeri 

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

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

Tek pilosebase uniteden birden fazla 

saç şaftı çıkması 

26(60.5) 2(10) <0.001 

Şekilsiz kırmızı alan 0(0) 4(20) 0.118 

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

 

Tablo 28: Kontrol grubunda yaşa göre saçlı derideki dermatoskopik paternlerin dağılımı 

 

Hasta grubu Yaş <25 

(N=122),n(%) 

Yaş > 50 

(N=43),n(%) 

Dallanmış ilmek 48(39.3) 11(25.6) 

Atipik kırmızı alan 35(28.7) 22(51.2) 

Şekilsiz kırmızı alan 35(28.7) 23(53.5) 

Kıvrımlı kırmızı ilmek 34(27.9) 7(16.3) 

Balpeteği pigment paterni 16(13.1) 11(25.6) 

Sarı nokta 18(14.8) 9(20.9) 

Beyaz skuam 50(41) 7(16.3) 

Beyaz nokta 18(14.8) 16(37.2) 

Perifoliküler pigmentasyon 39(32) 14(32.9) 

Tek folikülden birden fazla saç 

şaftı 

72(59) 15(34.9) 

Kahverengi nokta 3(2.5) 10(23.3) 

Kıl proksimalinin şaft içinde 

uzun yol katetmesi 

39(32) 13(30.2) 

 

Tablo 29: Hasta  grubunda yaşa göre saçlı derideki dermatoskopik paternlerin dağılımı 
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Çalışmaya kontrol grubu olarak alınan 108 sağlıklı gönüllü dahil edildi, yaşı 25 ve altında 

olanlar ve 50 ve üzerinde olanlar olmak üzere sırasıyla 43 ve 20 hastalık iki grup oluşturuldu. 

İki grupta sık izlenen dermatoskopik ayırt edici yapılar ise ki kare testi kullanılarak 

karşılaştırıldı.  

Kontrol grubunda yaşı 25 ve altında olanlar olan kişilerde perifoliküler pigmentasyon ve tek 

pilosebase uniteden birden fazla saç şaftı çıkması istatistiksel olarak anlamlı olarak fazla 

izlendi (Tablo 28). 

Hasta grubunda ise, 25 yaş altında tek folikülden birden fazla saç şaftı çıkması 72 (% 59), 

perifoliküler pigmentasyon 39 (% 32) hastada izlenirken, 50 yaş üzerinde tek folikülden birden 

fazla saç şaftı çıkması 15 (% 34.9), perifoliküler pigmentasyon 14 (% 32.9) hastada izlendi. 

Hasta grubundaki fark ise istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 29).  
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 5.TARTI ŞMA  

           

 ANDROGENETİK ALOPESİ 

          İnui ve arkadaşları (30) 41 AGA’lı hasta ile yaptıkları çalışmada, 34 MAGA’lı 

hastanın 6 (% 17.6)’sında sarı nokta, 34 (% 100)’ünde minyaturizasyon ve 19 (% 55.9)’unda 

perifoliküler pigmentasyon saptamışken, 7 FAGA’lı hastanın 1 (% 14.3)’inde sarı nokta, 7 (% 

100)’sinde minyaturizasyon izlemişlerdir. 

Ross ve arkadaşları (28) 64 AGA’lı hasta ile yaptıkları çalışmada hastaların 29’unda basit 

kırmızı ans, seboreik ekzema birlikteliği olan 6’sında burgulu kırmızı ans, 13’ünde dallanan 

kırmızı çizgiler, 12’sinde balpeteği pigment paterni ve 5’inde sarı nokta izlemişler fakat tespit 

edilen yapıları FAGA ve MAGA’da karşılaştırmamışlardır. 

Bizim çalışmamızda FAGA-L evrelemesine göre 134 FAGA-L’li hastanın, 134’ünde (% 100) 

minyaturizasyon ve saç şaftı çap farklılıkları, 87’sinde (% 64.9) perifoliküler pigmentasyon, 

25’inde (% 18.7) kahverengi nokta ve 3’ünde (% 2.2) sarı nokta izlenirken, MAGA H-N 

evrelemesine göre ise 63 MAGA’lı hastanın 63’ünde (% 100) saç şaftı çap farklılıkları, 

14’ünde (% 22.2) kahverengi nokta ve 16’sında (% 25.4) sarı nokta anlamlı olarak fazla 

izlenmiştir. MAGA’da perifoliküler pigmentasyon ise 26 (% 46) hastada izlenmiş olsa da diğer 

alopesilerle karşılaştırıldığında sıklığı istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.179). 

MAGA ile karşılaştırıldırıldığında, kadınlarda düşük şiddetli FAGA’ya perifoliküler 

pigmentasyonun daha sık eşlik etmesi, erkeklerde ise yüksek şiddetli MAGA ve FAGA ile 

ilintili olan kahverengi ve/veya sarı noktaların daha fazla izlenmesi ve MAGA ve FAGA-L 

kendi aralarında karşılaştırıldığında beyaz nokta ve kahverengi noktaların MAGA’da daha 

fazla izlenmesi, kadın ve erkek AGA’larında farklı patomekanizmaların olabileceğini ve/veya 

erkeklerde AGA’nın daha şiddetli seyredebileceğini düşündürmektedir. 

FAGA L’ye eşlik eden 56 seboreik ekzemalı ve 3 psoriyazisli hasta olduğundan FAGA-L’de 

izlenen bulgulardan dallanan kırmızı çizgiler, atipik kırmızı damar, şekilsiz kırmızı alan ve kıl 

proksimalinde beyaz gri peçe görünümü psoriyazis ve/veya seboreik ekzema birlikteliği ile 

ili şkilendirildi. Yine MAGA’ya eşlik eden 23 seboreik ekzemalı ve 4 psoriyazisli hasta varlığı 

nedeniyle MAGA’da sık olarak izlenmiş olan şekilsiz kırmızı alan, perifoliküler beyaz skuam, 

taşlı yüzük damar ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümünün psoriyazis ve seboreik 

ekzema birlikteliğine bağlandı. 

Literatürde AGA şiddeti ile dermatoskopik bulguların ilişkisini karşılaştıran çalışma 

bulunmamaktadır. Ross (28) çalışmasında sarı noktanın ileri evre AGA’lı hastalarda 5/64 
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oranında izlendiğini, Lacarubba (207) ise özellikle H-N evre 1 ve 2’lilerde minyatürleşmenin 

daha fazla izlendiğini belirtmiştir.  

Bizim çalışmamızda FAGA’nın şiddetinin az olduğu durumlarda beyaz skuam, glomerüler 

damar ve dallanmış kırmızı çizgiler gibi trikoskopik bulgular izlenirken, FAGA şiddeti 

arttığında kahverengi noktalar daha sık saptandı. MAGA’nın şiddetinin az olduğu durumlarda 

ise perifoliküler pigmentasyon, tek folikül ağzından birden fazla saç şaftı çıkması daha sık 

saptanırken, MAGA’nın şiddetinin arttığı durumlarda bal peteği pigment paterni, kahverengi 

noktalar ve beyaz noktalar daha sık izlendi.  

FAGA şiddet derecelendirmelerinden FAGA.M Ebling sınıflamasına göre derece 1-2 ve 

FAGA Olsen sınıflamasına derece 1-2 hastaların trikoskopik bulguları kendi aralarında ve 

diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında dermatoskopik ayırt edici yapıların 

sıklığının farkının istatistiksel olarak anlamlı olmaması örneklemin küçüklüğü ile 

ili şkilendirildi.  

Beyaz noktalar 

Ross ve arkadaşları (28) beyaz noktaların bal peteği pigment paterni ile ilişkili olarak ilerlemiş 

hastalık ve aşırı saç kaybı ile ilişkili liken pilanopilaris, folikulitis dekalvansda izlenebildiğini 

belirtmişler ve primer sikatrisyel alopesilerdeki hedeflenmiş foliküler destrüksiyonu 

gösterdiğini düşünmüşlerdir  

Bizim çalışmamızda AA’da (17 hasta, % 43.6, p<0.001) hastalık kronisite ve şiddeti ile ilişkili 

bulunan beyaz noktalar (Şekil 18-21), MAGA’lı 63 hastanın 18’inde ve FAGA-L’li 134 

hastanın 11’inde izlenmiştir (sırasıyla p=0.011 ve p<0.001) (Şekil 14,15). MAGA HEG-2 

grubunda beyaz noktalar yüksek oranda izlenirken (p=0.010), FAGA-L evreleri arasında fark 

olmaması FAGA-L evre 3 örnekleminin yalnız 5 kişiden oluşmasına bağlandı. 

Abraham ve arkadaşları (211) koyu ten rengine sahip Brezilya populasyonu (populasyonun 

nerdeyse % 50’si) ile yaptığı çalışmada, saçlı deri sayrılığı olmayan Fitzpatrick deri fototipi 5 

ve 6 olan kişilerin saçlı derilerinde, güneş maruziyeti olan Fitzpatrick deri fototipi 3 ve 4 olan 

kişilerin saçlı derilerinde ve frontal fibrozan alopesi, liken pilanopilaris, AA, AGA, santral 

sentrifugal sikatrisyel alopesisi olan hastaların saçlı derilerinde beyaz noktalar izlemişler ve 

bunların punch biyopsi ile klinikopatolojik korelasyonlarını yaptıklarında bu beyaz noktaların 

ekrin ter bezi ağızlarına denk geldiğini görmüşlerdir. Bunun yanında ekrin ter bezi ağızlarına 

ek olarak foliküler ostiumlarında beyaz nokta olarak görüldüğünü belirtmişlerdir.  

AGA’da artmış 5 alfa redüktaz aktivitesinin yağ bezlerini stimule ederek bu yapıların 

hipertrofisine neden olduğu bilinmektedir (29,94). Benzer mekanizma ile artmış 5 alfa redüktaz 

aktivitesin akrosiringiumda oluşturabileceği hipertrofi ile ekrin ter bezi ağızlarının 



 82 

belirginleşerek beyaz nokta olarak izlenmesine neden olabileceğini düşünebiliriz. Ekrin ter 

bezlerinin ısı ve emosyonel stres sonucunda postgangliyonik simpatik sudomotor liflerle 

stimule olduğu ve kolinerjik liflerin asetilkolin salgılayarak ekrin bezleri uyardığı 

bilinmektedir (51). Her ne kadar ekrin ter bezlerinde 5 alfa redüktaz aktivitesinden söz 

edilmese de AGA’da AA’ya göre daha düzensiz aralıklı yerleşim gösteren beyaz nokta 

görünümünün AGA’da boşalan folikül ostiumlarına ek olarak, bu bezlerde artmış 5 alfa 

redüktaz aktivitesinden kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. Bu nedenle ekrin ter bezlerinde 5 

alfa redüktaz aktivitesini araştırmaya yönelik in vivo kinetik enzim çalışmaları yapılabilir.  

AGA her ne kadar sikatrisyel ve enflamatuar bir sayrılık olarak düşünülmese de AGA’da saçlı 

derinin histopatolojik incelenmesinde yüzeyel perifoliküler enflamatuar infiltrat ve şiddetli 

hastalıkta bağ dokusunun foliküler yapılarla tamamen yer değiştirmesi ve fibröz traktların 

oluşumu ve zamanla foliküllerde küçülme ve atrofi bildirilmiştir.  Bu süreç sonucunda boşalan 

foliküller ise daha çok sikatrisyel alopesilerde saptanan beyaz noktalar olarak izlenmektedir 

(28, 198, 204, 213-216). Bizim çalışmamızda da diğer alopesilerle karşılaştırıldığında AGA’da 

beyaz nokta özellikle ileri evrelerde daha sık izlenmiş ve bu bulgunun AGA’nın sikatrisyel 

süreç özelliğini desteklediği düşünülmüştür. 

Kossard and Zagarella (212) ise liken pilanopilarisli siyah tenli bir hastada beyaz noktaların 

histopatolojik olarak sikatriksli fibröz yollardaki bölgesel melanin kaybına bağlı olabileceğini 

ileri sürmüşlerdir. AGA histopatolojisinde şiddetli hastalıkta bağ dokunun, foliküler yapılarla 

tamamen yer değiştirmesi ve fibröz traktların oluşumu izlenmektedir (198, 204, 213, 214). Bu 

doğrultuda çalışmamızda MAGA’da izlenen beyaz noktaların fibröz yollardaki bölgesel 

melanin kaybı nedeniyle de olabileceği düşünülebilir. 

Bazı çalışmalar sonucunda beyaz noktaları daha görünür kılan faktörlerden birinin koyu ten 

rengi olduğu ileri sürülmektedir(28,211). Buna karşın çalışmamızda, beyaz nokta ve deri tipi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Ross ve arkadaşları (28)  ise koyu 

tenli kişilerde saçlı deride balpeteği pigment paterninin normal olarak izlendiğini, 

hipomelanotik alanların dermal papilla, hiperkromatik alanların ise epidermis sırtlarındaki 

melanini temsil ettiğini ve hiperkromatik ızgara yapısının beyaz noktaları daha görünür hale 

getirdiğini düşünmektedirler.  

Bizim çalışmamızda da önceki yapılan çalışma sonuçlarını destekler şekilde beyaz noktalar 

şiddetli alopesinin izlendiği ve bunun sonucunda kümülatif güneş etkisinin en yüksek düzeyde 

olduğu aynı zamanda bal peteği pigment paterninin istatistiksel olarak fazla izlendiği alopesi 

totalis/universalis, frontoparyetal alanın yoğun güneşe maruz kaldığı AA’nın sisapho klinik alt 

tipi ve alopesi şiddet ve evresinin arttığı MAGA HEG-2 grubunda daha fazla izlenmektedir. 
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Bizim çalışmamızda tanımlanan bu alopesik alanlarda sık izlenen balpeteği pigment paterninin 

kontrast oluşturarak, androgen etkisindeki akrosiringiumun hipertrofisi ile belirginleşmiş ekrin 

ostiumları ya da kronik AGA’daki boş foliküler ostiumları ya da fibroz traktlar üzerindeki 

melanin kaybı alanlarını temsil eden beyaz noktaları daha görünür kıldığını düşünmekteyiz.  

Saçlarda yaygın seyrelmenin izlendiği FAGA-L evre 3, FAGA.M E ve FAGA-O 

örneklemlerinin ≤ 5 katılımcıdan oluşması ve FAGA-L’ lilerde genelde total alopesi 

izlenmemesi nedeniyle FAGA’da beyaz nokta insidansı ve balpeteği pigment paterni insidansı 

MAGA’ya göre daha az bulunmuş ve evreler arasında fark saptanmamıştır.   

Bal peteği pigment paterni 

Bizim çalışmamızda bal peteği pigment paterni MAGA HEG-1 grubunda 6 (% 15), MAGA 

HEG-2 grubunda ise 10 (% 43.5, p=0.012) hastada izlendi. İnui ve arkadaşlarının (30) 

çalışmasından farklı olarak hastalarımızda bal peteği pigment paterni görülme oranı AA klinik 

alt tipi ve aktivitesi ile ilişkili değilken, aynı patern AA HŞG-2 grubunda 5 (% 55.6) hastada 

izlendi ve hastalık şiddeti ile ilişkili bulundu (p<0.001). AA için balpeteği pigment paterni 

izlenenlerde de hastalığın şiddetli geçme riski 36.2 kat artmış olarak hesaplandı.  

MAGA ve AA için şiddet belirteci olabilecek bu pigment paternini, Ross ve arkadaşlarının 

(28) kronik güneş maruziyeti ile ilişkilendirmesi üzerine hasta ve kontrol grubu ≤ 25 ve  ≥ 50 

yaş olmak üzere, kümülatif güneş maruziyetini objektif olarak değerlendirmek için iki gruba 

ayrıldı. Balpeteği pigment paterni 25 yaş ve altı kontrol grubundaki 43 hastanın hiçbirinde 

izlenmezken 50 yaş ve üzerindeki kontrol grubundaki 20 hastanın 2’sinde izlendi. Aynı patern 

25 yaş ve altı hasta grubundaki 122 hastanın 16 (% 13.1)’sında ve 50 yaş ve üzerindeki hasta 

grubundaki 43 hastanın ise 11 (% 25.6)’inde izlendi. Balpeteği pigment paterni yaşla ilişkisiz 

olarak değerlendirilirken, hasta ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

ve logistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde saçlı deride balpeteği pigment paterni 

izlendiği zaman alopesi görülme olasılığı 3.2 kat artmış olarak saptandı. Sonuç olarak balpeteği 

pigment paterninin, hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında alopesi ile ilişkili bir 

dermatoskopik bulgu olabileceği düşünüldü.  

Ross ve arkadaşlarına (28) göre balpeteği pigment paterni AA ve AGA’ya ek olarak liken 

pilanopilaris, folikülitis dekalvans, kronik TE ve TC’de de izlerken bizim çalışmamızda da 

benzer şekilde FAGA-L’li 18 (% 13.4), MAGA’lı 16 (% 25.4), AA’lı 6 (% 15.4), seboreik 

ekzemalı 8 (% 9) , TC’li 1 (% 25), TE’li 1 (% 4.5) hastada izlendi.  Özetle çalışmamızda bal 

peteği pigment paterni AGA, AA ve seboreik ekzemalı hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede fazla izlendi. Balpeteği pigment paterni izlenen seboreik ekzemalı 8 hastanın 7’sine 
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ileri evre AGA eşlik etmekte olduğu için seboreik ekzemada saptanan anlamlı sıklığın ileri 

evre AGA birlikteliği ile ilgili olduğu düşünüldü. 

Sonuç olarak bal peteği pigment paterninin sadece kronik güneş maruziyeti ile ilişkili olmayıp, 

AA’da ve ileri AGA’da limfositik inflamasyon zemininde güneşe fazla maruz kalan şiddetli 

alopesik alanlarda melanogenezin indüklenmesi ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz.   

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 

Bu bulgu FAGA-L’li 25 (% 18.7, p<0.001), FAGA-0’lu 1 (% 25), MAGA’lı 9 (% 14.3, 

p=0.002), seboreik ekzemalı 67 (% 59.8, p<0.001), psoriyazisli 19 (% 61.3),  AA’lı 6 (% 15.4) 

hastada izlendi. Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerden TC, TE ve kontrol grubunda ise hiç 

saptanmadı (Şekil 16, 23, 24, 27). 

Psoriyazis ve seboreik ekzemada psoriyaziform hiperplazinin ve dermal infiltratların epidermal 

kalınlaşmaya yol açtığı bilinmektedir (51-53). Pilosebase unitenin etkilenmediği bu 

hastalıklarda, kılın proksimal intraepidermal kısmının bahsedilen hipervasküler hipertrofik 

spongiyotik epitel ardında beyaz-gri peçe ardına saklanmış gibi görünmesine neden 

olabileceğini düşünmekteyiz. Bu görünüm ise tarafımızdan kıl proksimalinde beyaz-gri peçe 

görünümü olarak tanımlanmıştır. 

MAGA’ya eşlik eden 23 seboreik ekzemalı ve 4 psoriyazisli, FAGA L’ye eşlik eden 56 

seboreik ekzemalı ve 3 psoriyazisli hasta olduğu için MAGA ve FAGA-L’de izlenen sıklığın 

psoriyazis ve seboreik ekzema birlikteliği ve/veya AGA’lılarda histopatolojik olarak 

izlenebilen dermal infiltrat sonucu olan epidermal kalınlıktaki artışın sonucu olabileceği 

düşünüldü (36). Buna karşın 22 TE’lu hastanın 21’ine AGA eşlik ettiği halde TE’da kıl 

proksimalinde beyaz-gri peçe görünümünün hiç izlenmemesi, bu patern ile seboreik ekzema ve 

psoriyazis birlikteliği hipotezini daha ön plana çıkarmaktadır.  

AA’da ise bu paternin izlendiği 6 hastanın 5’i bölgesel PUVA sağaltımı altında yerel 8 

metoksipsoralen jel (vitpsojel®) ve/veya büyüme faktörü olarak etki ettiği bilinen minoksidil 

sprey kullanmaktaydı. AA’da kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümünün bu yerel 

sağaltımların epidermal ve vasküler yapıda hipertrofi ile karakterize lokal yan etkisi sonucu 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Tek bir pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması 

Son zamanlarda saç yoğunluğu, tek bir pilosebase uniteden çıkan saç sayısı ile ili şkili olarak 

değerlendirilmektedir. Sağlıklı insanlarda ise genelde tek bir pilosebase uniteden çıkan saç 

sayısı 1-3 arasında değişmektedir (217). Rakawska ve arkadaşlarının (218) AGA’da 

dermatoskopik tanıda, standardizasyon kriterleri belirlemeye çalıştıkları çalışmada, tek saçlı 

pilosebase uniteyi, FAGA’lı hastaların frontal saçlı derilerinde, TE ve kontrol grubuna göre 
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daha fazla bulmuşlar ve tek saçlı pilosebase unite varlığını minor tanı kriterlerine dahil 

etmişlerdir. 

Literatürde normal bir bulgu olarak tanımlanan tek bir pilosebase uniteden çok sayıda saç 

çıkması bizim çalışmamızda alopesilerle ilişkili bulunmuştur. Tek bir pilosebase uniteden çok 

sayıda saç çıkması, FAGA’da 75 (% 56), MAGA’da 38 (% 60.3), AA’da ise 4 (% 10.3) 

hastada izlendi (sırasıyla p değerleri: p=0.002, p=0.026, p<0.001) (Şekil 16, 24). Tek bir 

pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması, MAGA HEG-1  grubunda 28 (% 70, p=0.038), 

MAGA HEG-2  grubunda 10 (% 43.5) hastada izlendi ve fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(Şekil 16). FAGA-L evre 1’de 43 (% 63.2), FAGA-L evre 2’de  29 (% 47.5), FAGA-L evre 

3’te 3 (% 60) hastada izlense de gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Yine 

seboreik ekzemalı 62 (% 55.4), psoriyazisli 18 (% 58.1) ve TE’li  12 (% 54.5) hastada izlenen 

tek bir pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkmasının sıklığı istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmadı (sırasıyla P=0.067, 0.261, 0.515). 

Çalışmamızda 25 yaş ve altı kontrol grubundaki 43 hastanın 26 (% 60.5)’sında ve 50 yaş ve 

üzerindeki 20 hastanın 2 (% 10)’sinde tek folikül ağzından çok sayıda saç çıkması izlendi 

(p<0.001). Hasta grubunda yer alan  25 yaş ve üzerindeki 122 hastanın 72 (% 59)’sinde,  ve 50 

yaş ve üzerindeki 43 hastanın ise 15 (% 34.9)’inde tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı 

çıkması izlendi. Hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında fark anlamlı değildi. Logistik 

regresyon analizine göre saçlı deride tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması 

izlendiğinde alopesi görülme olasılığı sadece 1.2  kat artmış olarak saptandı. Sonuç olarak tek 

bir pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkmasının sıklığı alopesisi olmayan bireylerde 25 yaş 

altı ile 50 yaş üzerinde farklı değilken, sikatrisyel olmayan alopesilerden MAGA, FAGA ve 

AA için anlamlı bir dermatoskopik ayırt edici yapı ve MAGA için düşük şiddet belirteci olarak 

değerlendirildi. 

Perifoliküler pigmentasyon 

Perifoliküler pigmentasyondan ilk olarak Deloche ve arkadaşları (36) söz etmiştir. İnui ve 

arkadaşları (36,37) çalışmalarında beyaz tenli hastaların neredeyse tamamında perifoliküler 

pigmentasyon izlemişler;  perifoliküler pigmentasyonun Asyalı MAGA’lı hastalarda % 66 

(33⁄50),  FAGA’lılarda % 20 (2/10) oranında saptanmasını koyu saçlı deri renginin 

perifoliküler pigmentasyonu saklamasına bağlamışlardır. Bizim yaptığımız çalışmada ise 

MAGA’lı 29 (% 46, p=0.179), FAGA  O-1’li 1, FAGAM E-1’li 1, FAGAM E-2 ‘li 2, FAGA-

L’li 87 (% 64.9, p<0.001), ekzema seboreikumlu 24 (% 21.4, p<0.001), psoriyazisli 4 kadın (% 

12.9, p=0.002) hastada perifoliküler pigmentasyon izlendi (Şekil 14-16).  



 86 

Bugüne kadar yapılmış çalışmaların çoğunda perifoliküler pigmentasyon AGA’daki dermal 

infiltratlar ile açıklanmıştır. Dermal infiltrasyo, Deloche ve arkadaşlarının (36) yaptığı 

çalışmada MAGA’lı hastalarda % 90, FAGA’lı hastalarda % 86; Lattanand ve Johnson’ın 

(219) MAGA’lı 347 hasta ile yaptıkları çalışmada % 50 sıklığında bildirilmiştir. Abell (220) 

MAGA’lı 603 hasta ile yaptıkları çalışmada % 75 hastada dermal infiltrasyon, % 25 hastada ise 

lokal fibrozis tespit etmişlerdir. Whitining (221) ise 1017 AGA’lı hasta ile yaptığı çalışmada, 

MAGA’lı hastaların % 45, FAGA’lı hastaların % 38’inde hafif foliküler enflamasyon, 

MAGA’lı hastaların % 40, FAGA’lı hastaların % 16’sında orta ve yoğun foliküler enflamasyon 

bildirmiştir. 

Yapılan tüm bu çalışmalarda perifoliküler enflamasyon, ne melanositlerle ne de musin birikimi 

ile açıklanamamıştır. Çeşitli kozmetik ve kimyasallar ya da alopesik alanın UV’ye 

maruziyetinin bu görünüme ve epidermal kalınlığa yol açtığı düşünülse de, etyopatogenez tam 

olarak anlaşılamamıştır (204,222). Deloche ve arkadaşları (36) perifoliküler pigmentasyonu 

epidermal kalınlık ve/veya fibrozis ile açıklamışlardır. Çoğu yayında en çok infundibulum ve 

istmus lokalizasyonunda olmak üzere yaygın mononüklear hücre, limfosit ve histiyosit infiltrat 

izlendiği belirtilmiş olsa da, minyaturize foliküllerden subkutise uzanan enflame dalga 

kümeleri de izlenmiştir (214, 223-225).  

FAGA’da perifoliküler pigmentasyon izlenmesi istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıyken 

(p<0.001), MAGA’da anlamlı olmaması üzerine (p=0.179), perifoliküler pigmentasyonla deri 

tipi arasındaki ilişkiye bakıldı. Hasta ve kontrol grubunun her ikisinde de perifoliküler 

pigmentasyon en fazla deri tipi 3 olan bireylerde izlendi; fakat diğer deri tipleri ile 

karşılaştırıldığında aradaki fark anlamlı değildi. Hasta ve kontrol grubu kendi arasında 

karşılaştırıldığında da anlamlı farklılık izlenmedi. Kontrol grubunda 25 yaş altındaki 43 

hastanın ise 15 (%34.9)’inde perifoliküler pigmentasyona rastlanırken, 50 yaş üzerindeki 20 

hastanın hiçbirinde rastlanmadı ve aradaki fark istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıydı 

(p<0.001). Logistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde saçlı deride perifoliküler 

pigmentasyon izlendiğinde alopesi görülme olasılığı sadece 3.2 kat artmış olarak saptandı.  

Bizim çalışmamız sonucunda 25 yaş altı bireylerde perifoliküler pigmentasyonun normal saçlı 

deride de saptanabilen bir bulgu olduğu düşünüldü. Deloche ve arkadaşlarının (36) yaptığı 

çalışmada, peripilar işaret (peripilar pigmentasyon) skoru, saç dansitesi yüksek kişilerde daha 

yüksek izlenmiştir. Rakowska ve arkadaşlarına (218) göre ise saç dansitesi tek foliküler 

uniteden çıkan saç sayısı ile orantılıdır. Bu yüzden bizim çalışmamız sonucunda 25 yaş altı 

kontrol grubunda yüksek saç dansitesi (tek bir pilosebase uniteden çıkan saç sayısı) ile ilişkili 

olarak peripilar pigmentasyonun da sık izlenmesi akla yatkın görünmektedir.  
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Çalışma verilerimize göre perifoliküler pigmentasyon, yaygın epidermal hiperplazi ve dermal 

infiltratların eşlik ettiği psoriyazis ve ekzema seboreikumlu hastalarda da yüksek sıklıkta 

izlenmiştir. Deloche ve arkadaşları (36) perifoliküler pigmentasyonu epidermal kalınlık 

ve/veya fibrozis ile açıklamışlardır. Bununla ilişkili olarak çalışmamız sonucundaki  ekzema 

seboreikum ve psoriyazisli hastalarda izlenen yüksek perifoliküler pigmentasyon sıklığının 

dermal infiltrat içeren parlak vasküler hipertrofik zeminde pigmentasyonun daha net fark 

edilmesi ve/veya seboreik ekzema ve psoriyazli hastalara eşlik eden AGA birlikteliği ile ili şkili 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

Sarı nokta 

Sarı nokta Deloche’nin (36) yaptığı çalışmada AGA’da % 26 (13⁄50) hastada izlenirken 

İnui’nin (30) yaptığı bir çalışmada MAGA’da % 17.6 (6/34) ve FAGA’da % 14.3 (1/7), 

İnui’nin (37) yaptığı diğer bir çalışmada ise MAGA’da % 26 (13/50) ve FAGA’da % 10 (1/10) 

olarak bildirilmiştir. İkinci çalışmada AA hastalar da incelenmiş ve sarı noktalar AA’lı 

hastalarda birim alanda AGA’ya göre daha fazla sayıda izlenmiştir. Bizim çalışmamızda ise 

sarı noktalar MAGA (16/63), FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), seboreik ekzema 

(44/112) ve TE (1/22)’li hastalarda izlendi (p değerleri sırasıyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, 

<0.001, >0.05) (Şekil 17,23). Ross’un çalışmasında (28) ise ileri evre AGA’lı hastalarda 64 

hastanın 5’inde sarı nokta izlenmiştir. Lacarrubba ve arkadaşlarının (207) yaptığı çalışmada ise 

AGA’lı hastalarda sarı noktadan söz edilmemiştir. İnui ve arkadaşlarının (37) yaptığı 

çalışmada TC’li bir hastada sarı nokta izlenmiş fakat AA’dan farklı olarak saç kökünü gösteren 

sarı noktalar içinde siyah noktalar bildirilmiştir. Rakowsa ve arkadaşları (218) ise sarı 

noktaların FAGA ve kronik TE ayrımında ana dermatoskopik bulgu olduğunu düşünmüşlerdir. 

AGA’daki sarı noktaların genel son hedef organ aşırı duyarlılığından dolayı sebase bezlerde 

hipertrofi ve bezde lagünleşme sonucu olduğu düşünülmektedir (29, 94, 218). İnui (30) ve 

bizim çalışmamızda sarı noktaların MAGA’lılarda FAGA’lılara göre daha fazla izlenmesi 

erkeklerde androgen etkisindeki sebase bezlerin kadınlara göre daha fazla etkilenmiş 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Literatürde daha önce ilk olarak Ross (28) tarafından uniform sarı-pembe renkli, çeşitli 

boyutlarda yuvarlak ya da polisiklik şekilli olarak tanımlanan sarı noktaların bir kısmı bizim 

çalışmamızda sarı-kahverengi noktalar olarak izlendi. Kahverengi noktaların AA’da görülme 

sıklığı anlamlı değilken (5/39, % 12.8, p>0.05), MAGA’lı 63 hastanın 14 (% 22.2)’ünde (p< 

0.001), FAGA-L’li 134 hastanın 3 (% 2.2)’ünde  (p=0.005) ve  FAGA.M  E’li 5 hastanın 

birinde izlendi. Kahverengi nokta izlenen 5 AA’lı hastanın sadece 2’sinde aynı zamanda AGA 

mevcuttu bu yüzden AA’da kahverengi noktaların Asyalı ırktaki hiperpigmente immatür saç 
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şaftı ve sebumdan oluşabileceği düşünüldü. Bu bulgular sonucu sarı noktalar ile kahverengi 

noktaların aslında aynı antite olduğunu düşündüğümüz için sarı noktalar yerine sarı-kahverengi 

noktalar terminolojisinin kullanılmasını önermekteyiz.  

Saç çap farklılığı 

AGA’nın karakteristik bulguları saç çap farklılığı (HDD), perifoliküler pigmentasyon ve sarı 

noktalar olarak tanımlanmıştır (27). Çalışmalarda bizim çalışmamızda da olduğu gibi hastaların 

tümünde HDD tespit edilmiş ve sonuç olarak HDD’nin AGA tanısında temel kriter olduğu 

düşünülmüştür (27,32,37,218) (Şekil 14-16). İnui ve arkadaşlarının (37), yaptığı çalışmada 50 

MAGA ve 10 FAGA’lı hastanın tümünde, vellüs dönüşü düşündüren % 20’den fazla HDD 

izlenmiş ve bu yüzden HDD’nin erken AGA’yı tanımada önemli olduğu düşünülmüştür. 

Lacarubba ve arkadaşlarının (207) 30 FAGA, 70 MAGA’lı çoğunluğu H-N evre 1 ve 2 olan 

hastayla yaptığı çalışmada ise tüm hastarda tek bulgu olarak HDD izlenmiştir. 

HDD’nin ayırıcı tanısında ise saç folikül minyatürizasyonu ile giden nadir görülen bir 

otozomal dominant saç kaybı hastalığı olan herediter hipotrikozis simpleks mevcutken 

hastalığın tanısında adenomatozis polipozis gen (APCDD1) mutasyonu saptanması önemli 

bulunmuştur (35, 226). Bizim çalışmamızda ise hiçbir hastadan gen analizi istenmemiştir. 

En son yapılan bir çalışmada FAGA için tanıda % 98 spesifik bir metod olduğu düşünülen 

dermatoskopik standardizasyon kriterleri tanımlanmıştır fakat ölçümler çok pratik 

durmamaktadır (218). 
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Şekil 14 Soldaki resim: Altmış yaşında, modifiye Hamilton-Norwood evrelemesine göre evre 5 MAGA’lı hastada 
kahverengi noktalar, perifoliküler pigmentasyon, beyaz noktalar ve minyaturizasyon ve saç çap farklılıkları, 
sağdaki resim: Yirmibeş yaşında FAGA Ludwig evre 1’li hastada minyaturizasyon, saç çap farklılıkları, beyaz 
noktalar ve perifoliküler pigmentasyon  
 

           
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Şekil 15 Soldaki resim: Yirmiüç yaşında FAGA Ludwig evre 1’li hastada minyaturizasyon, saç çap farklılıkları ve 
perifoliküler pigmentasyon ve perifoliküler beyaz skuam , sağdaki resim: Kırkiki yaşında FAGA Ludwig evre 2’li 
hastada kahverengi noktalar, beyaz noktalar, perifoliküler pigmentasyon, minyaturizasyon ve saç çap farklılıkları  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 16 Soldaki resim: Seboreik ekzemanın eşlik ettiği 23 yaşında FAGA Ludwig evre 1’li hastada perifoliküler 
pigmentasyon, glomerüler ve taşlı yüzük damar (yeşil halka), kıl proksimalinde gri-beyaz peçe görünümü 
minyaturizasyon ve saç çap farklılıkları, sağdaki resim: Otuz iki yaşında FAGA Ludwig evre 1’li hastada 
minyaturizasyon, saç çap farklılıkları, perifoliküler pigmentasyon ve tek foliküler ostiumdan çok sayıda saç 
çıkması 
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ALOPESİ AREATA VE TR İKOT İLOMAN İ 

Çalışmamızda AA’nın karakteristik trikoskopik özellikleri önceki çalışmalarda (28-33) izlenen 

sarı nokta, kadaverize saç, kısa vellüs saç, ünlem işareti saç ve kırık saça ek olarak distrofik 

saç, eğilebilen saç ‘coudability hairs’, beyaz noktalar, küme yapmış beyaz noktalar, tek 

foliküler ostiumdan çok sayıda kıl şaftı çıkması, siyah noktasal pigmentasyon, kıl 

proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü ve dallanmış kırmızı çizgiler olarak belirlenmiştir. 

Eğilebilen saç ve distrofik saç daha önceki çalışmalarda AA’da izlenmiş olsa da küme yapmış 

beyaz noktalar, tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması, siyah noktasal pigmentasyon, 

kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü izlenmesi ilk olarak tarafımızdan bildirilecektir.  

İnui ve arkadaşlarının (30) 300 AA’lı hasta ile yaptığı çalışmada kadeverize saç % 44.3, ünlem 

işareti saç % 31.7, kırık saç % 45.7, sarı nokta % 63.7 hastada izlenirken, bizim çalışmamızda 

kadaverize saç % 66.7, ünlem işareti saç  % 61.5, kırık saç % 56.4 ve sarı nokta % 69.2 

oranında olmak üzere bu yapılar daha sık olarak izlenmiştir. Kısa vellus saç ise İnui ve 

arkadaşlarının(30)  yaptığı çalışmada % 72.7 hastada izlenirken bizim çalışmamızda % 51.3 

hastada izlenmiştir. 

İnui ve arkadaşları (30) AA tanısı için için sensitif belirteçlerini bizim çalışmamızda da sık 

izlenen kısa vellüs saçlar ve sarı noktalar olarak tanımlamışlardır. AA’da kadaverize saç, kırık 

saç ve incelen saç AA’nın patognomik özellikleri olarak bilinmektedir (27).  İnui ve 

arkadaşlarına (30) göre AA için spesifik tanı belirteçleri kadaverize saç, ünlem işareti saç, kırık 

saç olarak kabul edilirken, bizim çalışmamızda TC hariç diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle 

(MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGA.M-E, TE, psoriyazis ve seboreik ekzema) 

karşılaştırıldığında bunlara ek olarak  eğilebilen saçlar, distrofik saç, siyah noktasal 

pigmentasyon ve küme yapmış beyaz noktalar da AA da spesifik tanı belirteçleri olarak 

değerlendirilmiştir. MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGA.M-E, TE, psoriyazis ve seboreik 

ekzemada bu trikoskopik bulgulardan hiçbiri görülmemiş sadece TC’de kadaverize saç ve kırık 

saç izlenmiştir. 

Ross ve arkadaşlarının (28) 58 AA’lı hasta ile yaptığı çalışmada alopesi totalis/universalisli 2 

ve alopesi areata inkognitası olan 1 hastada dallanmış kırmızı çizgiler izlenirken bizim 

çalışmamızda tümü alopesi totalis/universalis olan 6  (% 15.4) hastada dallanmış kırmızı 

çizgiler izlendi (p=0.007). 

Bugüne kadar literatürde tanımlanmamış, tarafımızdan kıl proksimalinde beyaz-gri peçe 

görünümü şeklinde belirtilen dermatoskopik ayırt edici yapı 6 (% 15.4) hastada ve atipik 

kırmızı damar 17 hastada (% 43.6) izlendi (sırasıyla p=0.035, p=0.091). Sisapholu 4 hastanın 
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3’ünde kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünürken (p=0.01), atipik kırmızı damarla klinik alt 

tip arasında korelayon mevcut değildi.  

Dallanmış kırmızı çizgiler izlenen hastaların tümü, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 

izlenen 6 hastanın 5’i  ve atipik kırmızı damar izlenen 17 hastanın 13’ü  lokal PUVA sağaltımı 

altında topikal 8 metoksipsoralen jel (vitpsojel®) ve/veya minoksidil sprey kullanmaktaydılar. 

Otuz dokuz AA’lı hastanın sadece 4’ünde eşlik eden FAGA dışında eşlik eden alopesi mevcut 

değilken bu hastalarda daha çok seboreik ekzemada gözlenen vasküler ve peripilar işaretlerin 

gözlenmesi hastaların aldığı topikal medikasyonunun yerel yan etkisine bağlandı.  

Ross ve arkadaşların (28) yaptığı çalışmada 4 yamalı AA ve 3 alopesi totalis/universalisli 

hastada balpeteği pigment paterni izlenmiştir. Benzer şekilde bizim çalışmamızda da 5 tanesi 

alopesi universalis/totalisli, 1 tanesi çoklu yamalı AA olmak üzere toplam 6 (% 15.4) hastada 

balpeteği pigment paterni izlendiyse de bu patern görülme sıklığı diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında AA’da balpeteği pigment paterni izlenme sıklığı anlamlı değildi 

(p=0.901).  

Bugüne kadar AA’da yapılan diğer dermatoskopik çalışmalarda (28-33) küme yapmış beyaz 

noktalar, tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması, siyah noktasal pigmentasyon 

izlenmezken bizim çalışmamızda bahsedilen ayırt edici yapılar izlenmiştir. Beyaz nokta en çok 

sisapho alt tipinde (p=0.033) izlenirken diğer dermatoskopik ayırt edici yapılar ile klinik alt 

tipler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir.  

Sonuç olarak çalışmamızda bugüne kadar AA’da yapılan dermatoskopik çalışmalarda tespit 

edilen dermatoskopik ayırt edici yapılara ek olarak tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı 

çıkması, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görümü, kahverengi nokta, küme yapmış beyaz 

noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon olmak üzere 5 yeni dermatoskopik ayırt edici yapı 

tanımlanmıştır. 

Sarı noktalar 

Sarı noktaların etkilenen foliküler infundibulumun keratinöz materyal ve sebumla 

distansiyonunundan, immatür saç şaftı ve sebumdan oluştuğu düşünülmektedir (29,63,227-

231). Alopesi areatada sarı noktaları dejenere foliküler keratinositlerin oluşturduğu ileri 

sürülmektedir(230,231). En son yapılan bir çalışmada AA’daki sarı noktalar eş odaklı 

mikroskopi ile incelenmiş ve bunların AA’nın kronik evresinde izlenen saç artıklarını içeren  

vellüs benzeri anagen ve telogen foliküllerin dilate infundibulalarına denk geldiği görülmüştür 

(51, 227).  
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Skuam ve lezyon kabarıklığı en iyi epiluminesans olmayan modla izlenebilse de, sarı 

noktaların en iyi bizim çalışmamızda kullandığımız şekilde luminesans modla izlenebileceği 

düşünülmektedir (28).  

AGA, hipotrikozis konjenita, keryon selside de izlenebilen sarı noktalar AA için sensitif fakat 

spesifik değillerdir (27). Bizim çalışmamızda sarı nokta insidansı (27/39), İnui ve 

arkadaşlarının (30) yaptığı çalışmadakine (191/300) benzer bulundu. Ross ve arkadaşlarının 

yaptığı (28) çalışmada ise insidansın yüksek bulunması (55/58), İnui ve arkadaşlarının ve bizim 

yaptığımız çalışmadaki katılımcı Asya halkının buğday ten rengine bağlandı. Yine 

epiluminesans mod kullanan Lacarrubba ve arkadaşların yaptığı çalışmada ise insidansın 

(25/200) çok daha düşük bulunmasın nedeni cihaz kaynaklı ya da aranılan kriterin sarı noktalar 

değilde epiluminesans olmayan teknikle daha iyi izlenebilen keratotik tıkaçlar olmasından 

kaynaklandığı düşünüldü.  

Sarı noktalar Ross ve arkadaşlarının belirttiğine benzer şekilde bizim çalışmamızda da, AA’da 

daha çok kadaverize ya da distrofik saçların yanında ve AGA’da daha çok alopesik 

minyaturize saçlar izlenen alanlarda izlendi (28) (Şekil 17). 

Ross’a göre terminal saç muhtemelen bu yağlı birikimi infundibuluma tıkamakta sonuçta 

alopesik olan alanlarda terminal saç olmadığı için sarı nokta izlenmektedir bu yüzden benzer 

şekilde bizim çalışmamızda da AA’da terminal saç içeren alanlarda sarı nokta ve/veya 

kahverengi nokta daha az izlendi (28).  

İnui ve arkadaşlarının (30) yaptığı çalışmada sarı noktalar hastalık aktivite ve şiddeti ile 

ili şkilendirilmiştir Lacarrubba ve arkadaşların (51,207) yaptığı çalışmada matriks debrisiyle 

ili şkili bulunan sarı noktalar (keratotik tıkaçlar olarak tanımlananmıştır) kronik AA’lı 60 

hastanın 25’inde izlenirken akut dönemdeki 140 hastanın hiçbirinde izlenmemiştir. Bizim ve 

Ross ve arkadaşlarının çalışmasında ise sarı noktalar hastalık aktivitesinden bağımsız 

izlenmiştir (28).   

Sarı nokta, AA için ne kadar karakteristik olsada İnui ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (30) 

MAGA (6/34), FAGA (1/5) ve TC (1/6)’de de görülürken bizim çalışmamızda MAGA (16/63), 

FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), seboreik ekzema (44/112) ve TE (1/22)’de izlendi 

(p değerleri sırasıyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0.001, >0.05). İnui ve arkadaşlarına göre bu 

hastalıklarda AA’dan farklı olarak sarı noktalar, bizimkiyle benzer şekilde, birim alanda sayıca 

çok daha az olarak görülmekteymiş. Ross’un çalışmasında ise ileri evre AGA’lı hastalarda 

(5/64) oranında izlenmiş (28). Lacarrubba ve arkadaşların yaptığı çalışmada ise AGA’lı 

hastalarda sarı noktadan bahsedilmemiş (207). İnui ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TC’li 
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bir hastada sarı nokta izlenmiş fakat  AA’dan farklı olarak saç kökünü gösteren sarı noktalar 

içinde siyah noktalar izlenmiştir (30).  

Ross alopesi areata inkognita ile TE ve T.L ayrımında sarı nokta görülmesinin alopesi areata 

inkognita tanısını kesinleştirdiğini, AGA dışlandığı zaman sarı nokta görülmesininde AA tanısı 

koydurduğunu belirtmiştir fakat bizim çalışmamızda sarı noktaların TE, T.L, psoriyazis ve 

seboreik ekzemada da görülmesi nedeniyle bu yargı çelişkili gibi durmaktadır (28).   

Sonuç olarak sarı noktalar, Ross ve İnui’nin yaptığı çalışmalara (28,30) benzer şekilde bizim 

çalışmamızda da hastalığın klinik tipi ve aktivitesinden bağımsız olarak izlenmekteydi. Sarı 

noktalar, İnui ve arkadaşlarının (30) yaptığı çalışmada şiddet belirteci, Lacarrubba ve 

arkadaşların yaptığı çalışmada ise kronisite belirteci iken bizim çalışmamızda hastalık klinik alt 

tipi, aktivite ve/veya şiddetinden bağımsız olarak izlendi (207).  

Kahverengi noktalar 

Literatürde daha önce ilk olarak Ross (28) tarafından uniform sarı-pembe renkli, çeşitli 

boyutlarda yuvarlak ya da polisiklik şekilli olarak tanımlanan sarı noktalar, bizim 

çalışmamızda AA’lı 5 (% 12.8) hastada sarı-kahverengi noktalar olarak izlendi (Şekil 20,21). 

Kahverengi noktaların AA’da görülme sıklığı anlamlı değilken (p>0.05), MAGA’lı 63 hastanın 

14 (% 22.2)’ünde (p< 0.001), FAGA-L’li 134 hastanın 3 (% 2.2)’ünde  (p: 0.005), ve  

FAGA.M  E’li 5 hastanın birinde izlendi. Kahverengi nokta izlenen 5 AA’lı hastanın sadece 

2’sinde FAGA eşlik ettiğinden  kahverengi noktanın Asyalılardaki hiperpigmente  immatür saç 

şaftı ve sebuma bağlı olabileceği düşünüldü. Bu bulgular sonucu sarı noktalar yerine sarı-

kahverengi noktalar terminolojisinin kullanılmasını önermekteyiz.  

İncelen saçlar 

Köke doğru daralan saçların hepsinin tipik görüntüsü ünlem işaretine benzemediği için İnue ve 

arkadaşları (30) incelen saç demeyi tercih etmişlerdir. Biz de bu terminolojiden yola çıkarak 

incelen saçların ünlem işareti saç ve eğilebilen saç ‘coudability hairs’ olarak iki alt tipe 

ayrılmasını doğru bulmaktayız (31,33). 

Ünlem işareti saç 

AA’da alopesik alan ve periferinde izlenen ünlem işareti saç AA’nın patognomik işaretidir 

(232,233). İnue ve arkadaşları (30) AA hastalarının % 31.7’sinde gözledikleri incelen  saçların 

AA’da hızlı katagen evreye geçişi ve hastalık aktivitesini temsil ettiğini bildirmişlerdir. 

Lacarrubba ve arkadaşlarının (207) çalışmasında ise akut AA’da izlenen 3 paternden biri olan 

ünlem işareti saç ve/veya kadeverize saç 140 hastanın 62’sinde saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise incelen saç daha yüksek oranda, 24 (% 61.5) hastada izlenmiştir (Şekil 

17,19,20).  
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Bizim çalışmamızda incelen saçın, diğer çalışmalardan farklı olarak hastalık şiddeti ile negatif 

korelasyonu saptandı. İncelen saç bulgusu AA HŞG-1 grubunda 21 (% 70) hastada izlendi (p< 

0.05). AA şiddetinin düşük olma olasılığı da ünlem işareti saç izlenenlerde 4.6 kat fazla olarak 

hesaplandı. Messenger ve arkadaşlarına (233) göre ünlem işareti saç, en az şiddette etkilenmiş 

distrofik saçların bir göstergesi olduğundan çalışmamız sonucunda saptadığımız ünlem işareti 

saç ve hastalık şiddeti arasındaki negatif ilişki bu gösterge ile uyuşmaktadır. 

Klinik alt tipler arasında ünlem işareti saç görülme sıklığı açısından fark izlenmezken, İnui ve 

arkadaşları (30) ve Lacarrubba ve arkadaşlarıyla (207) benzer şekilde hastalık aktivitesinin 

progresif olduğu 19 (% 82) hastada ünlem işareti saç izlendi (p< 0.01).  

İncelen saçlar, prematür telogen ve distrofik anagene yol açan bölünmüş siklus nedeniyle 

oluştuğu için bu saçlar fraktüre ve kısadırlar (233-238). Bizim çalışmamızda da bazı hastalarda 

tek foliküler ostiumdan fraktüre 2-3 adet ünlem işareti saç çıkmaktaydı (Şekil 17B). 

Eğilebilen saçlar  “coudability hairs”  

İncelen saç kategorisinde proksimalde daralan, normal kıl görünümünde, kolaylıkla eğilebilen 

“coudability hairs” saç da yer alır (31). “Coudability hairs” terimi ilk olarak Shuster (31,33) 

tarafından tanımlanmıştır. Bu saçlar normal uzunlukta ve normal görünümlü distal uçları 

normal fakat proksimal uçta ya da saft boyunca herhangi yerinde incelen saçlardır. Eğildiğinde 

ya da içe doğru itildiğinde kolaylıkla bükülebilen saçlar olduğu için İnui ve arkadaşlarına (239) 

göre dirsek etkisi anlamına gelen “coudability hairs” ,Shuster’a göre ise eğilebilen saç 

anlamına gelen “coudability hairs” olarak tanımlanmıştır(31,33). 

“Coudability hairs” sıfat tamlaması olarak ilk olarak Shuster (31,33) tarafından 

isimlendirilmiştir. Bir cerrah olan Mercier (33) 1836’da uç kısmı eğilebilen bir katater icat 

etmiş ve “coude´”  kateter olarak isimlendirmiştir. Shuster ise bu kelimeden esinlenmiştir. 

Fransızca kökenli bir kelime olan “coude´”  eğilen anlamında bir sıfat iken İnui ve 

arkadaşlarının kullandığı “coude´” , dirsek anlamında bir isimdir. Shuster (33) ise yazdığı bir 

mektupta İnui (239) tarafından yanlış anlaşıldığını “coude´”   kelimesini dirsek değil de 

eğilebilen anlamında bir sıfat olarak kullandığını belirtmiştir. Shuster (33) ayrıca eğilebilen 

saçların diffuz AA’da ünlem işareti olmadan tek başına tanı koydurabileceğini belirtmiştir.  

Eğilebilen saçlar “coudability hairs” İnui ve arkadaşlarının (239) yaptığı çalışmada 100 

hastanın 38’inde izlenmişken bizim çalışmamızda 8 (% 20.5) hastada izlendi (p< 0.001) (Şekil 

18-21).  

İnui ve arkadaşlarının (239) yaptığı çalışmada eğilebilen saçların hastalık aktivite, saç çekme 

testi , kısa hastalık süresi, kadaverize ve ünlem işareti saç ile pozitif korelasyonu saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda ise bu bulgunun AA klinik alt tipi, aktivitesi ya da şiddeti ile herhangi bir 
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ili şkisi saptanmadı.Ancak eğilebilen saçın bizim çalışmamızda da İnue ve arkadaşların 

çalışmasında olduğu gibi AA için patognomik olduğu düşünülmüştür ve bu bulgu tıpkı ünlem 

işareti gibi hiçbir TC hastasında izlenmemiştir.  

Kırık saç 

Kırık saç İnui ve arkadaşlarının yaptığı (30) 300 AA’lık seride 137 (% 45.7) hastada izlenmiş 

ve hastalık aktivitesi ile pozitif korelasyonu bildirilmi ştir. Bizim AA’lı hastalarımızın da 

22’sinde (% 56.4) izlenen kırık saç bulgusu, AA klinik alt tipi, aktivitesi ya da şiddeti ile 

ili şkili bulunmamıştır (Şekil 19,21). İnui ve arkadaşlarının yaptığı (30) çalışmada da kırık saç 

bizimkine benzer şekilde AA için spesifik olarak değerlendirilmemiş, 6 TC hastasının 6’sında 

da rastlandığından söz edilmiştir.   

Küme yapmış kısa vellüs saçlar 

Küme yapmış kısa vellüs saçlar 1 cm’den kısadırlar. Tam saç kaybı olduğu düşünülen 

alanlarda da izlenirler (30). İnui ve arkadaşlarının (30) yaptığı çalışmada AA’lı hastaların % 

72.7’sinde kısa vellüs saçlar izlenirken, bizim çalışmamızda bu bulgu AA’lı hastalarımızın % 

51.3’ünde izlenmiştir (Şekil 17,20). Biz de küme yapmış kısa vellüs saçların, İnui ve 

arkadaşlarının (30) belirttiği gibi AA için sensitif ve spesifik bir belirteç olduğunu 

düşünmekteyiz.  

Küme yapmış kısa vellüs saçların hastalık aktivite ve şiddeti ile negatif korelasyon gösterdiği 

bildirilmi ştir (30). Buna karşın bizim çalışmamızda bu bulgu AA klinik alt tipi, aktivitesi yada 

şiddetinden bağımsız olarak izlenmiştir  

Beyaz noktalar 

Bizim çalışmamızda AA’da beyaz nokta 17 (% 43.6) hastada izlendi (p<0.001) (Şekil 18-21). 

Klinik alt tiplerden sisapho hastalarının tamamında (4/4) izlenen beyaz nokta görülme sıklığı 

diğer AA klinik alt tiplerinden anlamlı olarak fazlaydı (p<0.05). Aynı bulgu Alopesi 

totalis/universalisli toplam 7 hastanın ise 5’inde izlendi. Beyaz nokta hastalık aktivitesi remitan 

olan 4 hastanın tamanında izlenirken (p<0.001), AA HŞG-2 olan grupta 5 hastada izlendi 

(p<0.001). Çalışmamız sonucunda beyaz noktaların AA’da hastalık kronisite ve şiddet belirteci 

olabileceği düşünüldü.  

Çalışmamızda AA’lı  5 hastada, literatürde bugüne kadar tanımlanmamış, AA için spesifik 

olduğunu düşündüğümüz diğer sikatrisyel olmayan alopesilerde izlenmeyen küme yapmış 

beyaz noktalar izlendi (p<0.001) (Şekil 22). Küme yapmış beyaz nokta ve AA klinik alt tipi 

karşılaştırıldığında bu bulgu en fazla alopesi totalis/universalis grubunda izlenirken (p<0.05), 

hastalık şiddeti açısından bakıldığında HŞG-2 grubunda 3 hastada izlendi (p<0.001) ve AA 

hastalık aktivitesi ile ilişkisiz bulundu. AA şiddetinin yüksek olma olasılığı beyaz nokta ve 



 96 

kümelenmiş beyaz nokta izlenenlerde 7’şer kat artmış olarak belirlendi. AA’da beyaz nokta ve 

deri tipi arasında ise ilişki bulunmadı. 

Histopatolojik çalışmalarda AA’nın kronik evresinde izlenen peribulbar infiltrat, peribulbar 

limfoid hücreler ve minyaturize saçlardan oluşmaktadır. Minyaturize olmuş, hızla siklusa 

giren, iç kök kılıfı artıklarını içerebilen, saç şaftı içermeyen anagen, katagen ve telogen saçlar 

ve total saç kaybına bağlı boş infundibulaların da  izlenebileceği belirtilmiştir (195,196). 

AA’da hastaların % 10’unda tekrarlayan ataklar sonucu foliküler ayrılmanın izlendiği 

perifoliküler fibrozis izlenmektedir (198).   

Çalışmamızda AA’da beyaz noktalar remitan hastalık, sisapho ve alopesi totalis/universalis 

klinik alt tipi ve hastalık şiddetiyle ilişkili bulunmuştur. Bunun sonucunda AA’da beyaz 

noktaların kronik hastalıkta izlenen iç kök kılıfı artıklarını içerebilen saç şaftı içermeyen dilate 

ostiumlardan ve/veya total saç kaybına bağlı boş infundibulalardan ve/veya foliküler 

ayrılmanın izlendiği tekrarlayan ataklar sonucu perifoliküler fibrozis sonucu oluşan sikatriksli 

fibröz yollardaki bölgesel melanin kaybı alanlarından oluşabileceğini düşünmekteyiz.  

Bugüne kadar yapılan çalışmalardan Ross ve arkadaşları (28) ve Pawlowska ve arkadaşlarının 

(16) yaptığı çalışmada uzun süren AA’lı hastalarda foliküler fibrozise bağlı beyaz noktaların 

izlenebileceğinden bahsedilmiş fakat küme yapmış grube beyaz noktalardan bahsedilmemiştir 

Bal peteği pigment paterni 

Bu patern homojen, açık-koyu kahverengi, devamlı halkalardan oluşur. Ross ve arkadaşlarının 

(28) yaptığı çalışmada balpeteği pigment paterni  incelme ya da tam saç kaybının olduğu 

güneşe maruz kalan saçlı deri alanlarında ve tip 4 deri yapısına sahip olan normal bir bireyde 

olmak üzere toplam 58 AA’lı hastanın 7’sinde izlenirken, bizim çalışmamızda 39 hastanın 

6’sında izlendi (p=0.901) (Şekil 22).  

İnue ve arkadaşlarının (30) çalışmasından farklı olarak bizim çalışmamızda bal peteği pigment 

paterni görülme oranı AA klinik alt tipi ve aktivitesi ile değil hastalık şiddeti ile ilişkili 

bulundu. AA için balpeteği pigment paterni izlenenlerde hastalığın şiddetli geçme riski 36.2 

kat artmış olarak hesaplandı. 

Siyah noktasal pigmentasyon 

Çalışmamızda literatürde daha önce bahsedilmeyen, kadaverize saç ya da balpeteği pigment 

paterninden farklı şekilde alopesik alanlarda siyah noktasal pigmentasyona rastlandı ancak 

dermatoskopik patolojik korelasyonu yapılamadı. Siyah noktasal pigmentasyon hastalık şiddeti 

ile ilşkili bulundu ve bu bulgunun izlenendiği hastalarda AA şiddetinin yüksek olma olasılığı 

17 kat artmış olarak bulundu (Şekil 19-21).  
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Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 

Literatürde ilk kez tanımlanan kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 6 (% 15.4) hastada 

izlendi (p=0.035).  

Tek pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması  

Literatürde alopesilerle ilişkili olarak ilk kez tanımlanan tek folikül ağzından çok sayıda kıl 

şaftı çıkması 4 (% 10.3) hastada izlendi (p<0.001).  

Alopesi areata klinik şiddeti ve aktivitesi ile dermatoskopik bulguların ilişkisi 

AA’da kadaverize saç ve ünlem işareti saçın hastalık aktivitesini gösterdiği, kısa vellüs saçın 

ise remitan hastalığın göstergesi olduğu ileri sürülmüştür(30), Lacarrubba ve arkadaşlarına 

(207) göre ise vellus saçların proksimalinde şaft kalınlaşması ve pigmentasyon (38/140), ünlem 

işareti ve/veya kadeverize saç (62/140) ve iki paternin birlikteliği (40/140) hastalığın aktif 

dönemini gösterirken, daha sonraki yazarlar tarafından sarı noktalar olarak belirtilen keratotik 

tıkaçlar (25/60) ve foliküler açıklıkların belirginleşmesi kronik dönem bulgusu olarak 

tanımlanmıştır (207). Bizim çalışmamızda da İnui ve arkadaşlarının (30) çalışmasına benzer 

şekilde hastalık aktivitesinin artmış olduğu 19 (% 82) hastada ünlem işareti saç izlenirken, 

remitan dönemdeki 3 (% 75) hastada, daha önce AA hastalarında hiç tanımlanmayan atipik 

kırmızı damar ve 4 (% 100) hastada Lacarrubba (207) tarafından muhtemelen foliküler 

açıklıkların belirginleşmesi olarak belirtilen  beyaz noktalar izlendi. 

İnui ve arkadaşlarına (30) göre kadaverize saç ve sarı noktalar hastalık şiddetindeki artışı 

gösterirken bizim çalışmamızda hastalık şiddeti balpeteği pigment paterni izlenenlerde 36.2, 

beyaz nokta izlenenlerde 7, kümelenmiş beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 

17 kat artmış olarak belirlendi. AA şiddetinin azalma olasılığı ise ünlem işareti görülenlerde 

4.6 kat olarak belirlendi. 
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Şekil 17 Soldaki resim: Otuz yaşında hastalık aktivitesinin remitan olduğu, S1 şiddetli, çoklu yamalı klinik alt 
tipindeki AA’lı bir kadın hastada izlenen sarı noktalar (mavi halkalar içinde) ve küme yapmış vellüs saçlar 
(dikdörtgen içinde), sağdaki resim: Oniki  yaşında hastalık aktivitesinin progresif, şiddetinin S1 olduğu, çoklu 
yamalı klinik alt tipindeki AA’lı bir kadın hastada tek foliküler ostiumdan 3 adet ünlem işareti saç çıkışı (siyah 
halka içerisinde) 

 

                     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Şekil 18 Soldaki resim: AA için hastalık aktivitesinin stabil, şiddetinin S4 olduğu, çoklu yamalı klinik alt tipi ve 
MAGA H-N evre 2’nin birlikte izlendiği 25 yaşında AA’lı bir erkek hastada eğilebilen saç (mavi halka), 
perifoliküler pigmentasyon, minyaturizasyon, saç çap farklılıkları ve beyaz noktalar, sağdaki resim: Elliiki 
yaşında hastalık aktivitesinin stabil, şiddetinin S3 olduğu, çoklu yamalı klinik alt tipindeki AA’lı bir erkek hastada 
kıvrımlı vellüs saç (siyah halkalar), distrofik saç (siyah dikdörtgen içinde) ve eğilebilen saçlar 

 

                                       

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Şekil 19 Soldaki resim: Onaltı yaşında hastalık aktivitesinin remitan, şiddetinin S3 olduğu, çoklu yamalı klinik alt 
tipinde olup bölgesel PUVA + yerel minoksidil sprey sağaltımı alan , AA’lı bir kadın hastada virgül damarlar 
(mavi dikdörtgenler), atipik kırmızı çizgiler, perifoliküler pigmentasyon, kırık saçlar (mavi halka) ve eğilebilen 
saç (sağ alt köşesedeki dikdörtgen), sağdaki resim: Dokuz yaşında hastalık aktivitesinin progresif, şiddetinin S5 
olduğu, çoklu yamalı klinik alt tipindeki, AA’lı bir kadın hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar, 
ünlem işareti saç, kadaverize saç, distrofik saç ve kırık saçlar (mavi dikdörtgenler) 
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Şekil 20 Soldaki resim: Sekiz yaşında hastalık aktivitesinin progresif, şiddetinin S4 olduğu, çoklu yamalı klinik 
alt tipindeki AA’lı bir erkek hastada 2 adet incelen saçın birlikteliği; ünlem işareti saç ve eğilebilen saç (mavi 
dikdörtgen içerisinde), kıvrımlı vellüs saç (mavi yuvarlak) ve distrofik saçlar (sarı dikdörtgen), sağdaki resim: 
Altmış  yaşında hastalık aktivitesinin remitan, şiddetinin S5 olduğu, alopesi totalis klinik alt tipinde AA’lı bir 
erkek hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar, kahverengi noktalar ve vellüs saçlar 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 Şekil 21 Soldaki resim: Yirmibeş yaşında hastalık aktivitesinin remitan, şiddetinin S4 olduğu, çoklu yamalı 
klinik alt tipinde AA’lı bir kadın hastada siyah noktasal pigmentasyon (üst taraftaki dikdörtgen), beyaz noktalar ve 
eğilebilen saç (alt taraftaki dikdörtgen), sağdaki resim: On yaşında hastalık aktivitesinin remitan, şiddetinin S4 
olduğu, çoklu yamalı klinik alt tipinde AA’lı bir kadın hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar, 
kahverengi noktalar ve kırık saçlar 
 

                  
Şekil 22 Soldaki resim: Yirmibeş yaşında hastalık aktivitesinin progresif, şiddetinin S5 olduğu, alopesi totalis 
klinik alt tipindeki, AA’lı bir erkek hastada balpeteği pigment paterni, distrofik saçlar ve küme yapmış beyaz 
noktalar, sağdaki resim: Ellialtı  yaşında  hastalık aktivitesinin progresif, şiddetinin S5 olduğu, alopesi totalis 
klinik alt tipindeki, AA’lı bir erkek hastada balpeteği pigment paterni ve küme yapmış beyaz noktalar 
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SEBOREİK EKZEMA VE PSOR İYAZ İS 
 
Psoriyazis ve seboreik ekzema eritemli skuamlı yamaların izlendiği göreceli olarak sık 

enflamatuar deri sayrılıklarıdır. Psoriyazis daha çok saçlı deri, gövde ve ekstremitelerde 

(özellikle ekstensör yüzlerinde) yerleşir, Auspitz fenomeni pozitifliği ve tırnak bulguları 

(çukurcuklanma, subungual hiperkeratoz, onikoliz) ayırıcı tanıda önemlidir. Seboreik ekzema 

daha çok saçlı deri, nazolabial sulkuslar, kıvrımlar, kulak, kaşlar ve gövde seboreik alanlarda 

izlenir (50-53,240). Sadece saçlı deri tutulumu olduğu durumlarda iki hastalığın ayırıcı tanısı 

zordur ve biyopsi gerekebilir. Fakat çoğu zaman biyopsi de ayırıcı tanıda yeterli olmamaktadır. 

Son yıllarda dermatoskopi ile vasküler yapılar da net olarak izlenebildiği için, dermatoskopi iki 

sayrılığı ayırmada önemli bir araç olarak kullanılmaktadır (240). 

Kim ve arkadaşları (240) psoriyazis ve seboreik ekzemalı hastaların saçlı deri 

dermatoskopisinde krusta ve skuamları alkollü mendille uzaklaştırırken, bizim çalışmamızda 

alkollü sprey kullanıldı. Cihaz polarizan moda sahip olduğu için immersiyon yağı 

kullanılmadı; fakat nazokomial infeksiyonları engellemek ve vasküler yapıların daha iyi 

gözlenmesi için sınırlı vakalarda gliserin kullanıldı (28,30,240). 

Çalışmamıza alınan tüm psoriyazisli hastaların tanısı klinikopatolojik verilerle konulurken 

seboreik ekzemalı 112 hastanın sadece 23 (% 20.5)’ünde uzun dönem takip verileri ile biyopsi 

birlikteliği mevcuttu. Ross ve arkadaşlarının (28) yaptığı çalışmada ise psoriyazisli 23 hastanın 

6’sında, seboreik ekzemalı 26 hastanın 3’ünde tanı biyopsi ile doğrulanmıştı. 

Çalışmamıza 31 saçlı deri psoriyazisi, 112 seboreik ekzema olmak üzere toplam 143 (65 erkek, 

88 kadın) hasta dahil edilirken, hasta populasyonunun ortalama yaşı seboreik ekzema için 32.8 

± 15.0 (5-84 arası), psoriyazis için 43.3 ± 16.9 (17-73 arası) şeklindeydi. Kim ve arkadaşlarının 

(240) yaptığı çalışmaya 55 saçlı deri psoriyazisi, 41 seboreik ekzema olmak üzere toplam 96 

hasta (64 erkek, 32 kadın) dahil edilirken hasta populasyonunun ortalama yaşı 40.8 (4-77 

arası), Ross ve arkadaşlarının (28) yaptığı çalışmaya ise 23 saçlı deri psoriyazisi, 26 seboreik 

ekzema olmak üzere toplam 49 hasta (30 erkek, 19 kadın) dahil edilirken hasta 

populasyonunun ortalama yaşı 31±1 şeklindeydi. Bizim çalışmamızda hasta populasyonundaki 

kadın, erkek dağılımı daha homojendi ve katılımcı sayısı diğer çalışmalardan daha fazlaydı.  

Kim ve arkadaşlarının (240) psoriyazis ve seboreik ekzemalı hastalarda yaptığı çalışmada 

videodermatoskop yerine el dermatoskopu kullanılmıştır, Ross’un (28) ve bizim yaptığımız 

çalışmada kullanılan videodermatoskopunun çözünürlüğünün fazla olması bizlere vasküler 

yapıları daha ayrıntılı inceleme olanağı vermiştir.Vasküler paternlerin en iyi epiluminesans 
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modla gözlendiği düşünülmektedir ve diaskopi solmalarına neden olduğu içim bakılarda 

tanjansiyel bası uygulanmıştır. 

Atipik kırmızı damar, seboreik ekzemalı 112 hastanın 53’ünde (% 47.3, p<0.001), psoriyazisli 

31 hastanın 21’inde (% 67.7, p<0.001) izlenmiştir (Şekil 26,27). Diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı 

olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarında 

karşılaştırıldığında ise psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (p<0.001). Kim ve arkadaşlarının 

(240) yaptığı çalışmadaki ise farklı olarak atipik kırmızı damar seboreik ekzemalı  41 hastanın  

% 71’inde, psoriyazisli 55 hastanın % 47’sinde izlenmiştir  

Şekilsiz kırmızı alan, seboreik ekzemalı 112 hastada 52 (% 46.4, p<0.001), psoriyazisli 31 

hastada 20 (% 64.5, p<0.001) kişide izlenmiştir (Şekil 26-28). Diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı 

olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarında 

karşılaştırıldığında psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (p<0.001). Kim ve arkadaşlarının 

(240) yaptığı çalışmada ise yine farklı olarak şekilsiz kırmızı alan, seboreik ekzemalı  41 

hastada %  24, psoriyazisli 55 hastada % 7  oranında izlenmiştir. 

Kırmızı nokta ve globüller, seboreik ekzemalı 112 hastada 7 (% 6.3, p=0.204), psoriyazisli 31 

hastada 17 (% 54.8, p<0.001) hastada izlenmiştir (Şekil 26-28). Psoriyazis ve seboreik ekzema 

kendi aralarında karşılaştırıldığında ise bu bulgu psoriyaziste daha fazla izlenmektedir 

(p<0.001). Kim ve arkadaşlarının (240) yaptığı çalışmada benzer şekilde kırmızı nokta ve 

globüller, seboreik ekzemalı  41 hastada % 22, psoriyazisli 55 hastada % 87 oranında 

izlenmiştir.  

Glomerüler damarlar, seboreik ekzemalı 112 hastada 49 (% 43.8, p<0.001), psoriyazisli 31 

hastada 11 (% 35.5, p=0.035) hastada izlenmiştir (Şekil 26,28). Diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı 

olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu görülme sıklığı psoriyazis ve seboreik ekzemada 

benzer bulundu (p=0.096). Kim ve arkadaşlarının (240) yaptığı çalışmada ise glomerüler 

damarlar, seboreik ekzemalı  41 hastada % 22, psoriyazisli 55 hastada % 65 oranında izlenmiş 

ve psoriyazis düşündüren bir yapı olarak düşünülmüştür. 

Virgül damar, seboreik ekzemalı 112 hastada 10 (% 8.9, p<0.001) kişide izlenirken psoriyazisli 

31 hastanın hiçbirinde izlenmemiştir (Şekil 19,25). Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle 

karşılaştırıldığında seboreik ekzema için izlenmesi anlamlı olan bu dermatoskopik ayırt edici 

bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarında karşılaştırıldığında, seboreik ekzema 
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için spesifiktir (p=0.001). Referans çalışmalarda ise virgül damar, psoriyazis ya da seboreik 

ekzemada izlenmemiştir (28,240).  

Ross ve arkadaşlarına (28) göre kamera probu tanjansiyel olarak tutulduğunda normal ya da 

hastalıklı saçlı deride lokal alanlarda izlenilebilen, anslardan daha büyük kalibrasyona sahip 

dallanmış kırmızı çizgiler, bizim çalışmamızda, seboreik ekzemalı 112 hastanın  82’sinde (% 

73.2, p<0.001), psoriyazisli 31 hastanın ise 11’inde  (% 35.5, p=0.917) izlenmiştir (Şekil 27). 

Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında seboreik ekzema için izlenmesi 

anlamlı olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgunun görülme sıklığı psoriyazis ve seboreik 

ekzema arasında benzer olarak bulundu (p=0.935). Kim ve arkadaşlarının (240) yaptığı 

çalışmada ise  dallanmış kırmızı çizgiler, seboreik ekzemalı  41 hastada %  49  , psoriyazisli 55 

hastada % 9 oranında izlenmiştir. Dallanmış kırmızı çizgilerin subpapillar ağı yansıttığı 

düşünüldüğü için seboreik ekzemada daha fazla izlenmesi akla yatkın görünmektedir (241). 

Çalışmamızda sarı nokta, seboreik ekzemalı 112 hastanın 44’ünde (% 40, p<0.001), 

psoriyazisli 31 hastanın 6’sında (% 19.4, p=0.270) izlenmiştir (Şekil 23). Diğer sikatrisyel 

olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında seboreik ekzema için izlenmesi anlamlı olan bu 

dermatoskopik ayırt edici bulgunun görülme sıklığı psoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi 

(p=0.091). Seboreik ekzemalı 112 hastanın 79’unda, psoriyazisli 31 hastanın ise 7’sinde AGA 

birlikteliği olduğu için sarı noktaların izlenmesinin AGA ile ilişkili olduğu düşünüldü. 

Kahverengi nokta, seboreik ekzemalı 3 (% 2.7, p=0.024) hastada  izlenirken psoriyazisli 

hastalarda izlenmedi fakat iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.238). Kahverengi nokta izlenen 3 hastada beraberinde AGA da mevcuttu. 

Taşlı yüzük damar, seboreik ekzemalı 112 hastanın 20’sinde (% 17.9, p<0.001), psoriyazisli 31 

hastanın 9’unda (% 29, p<0.001) kişide izlenmiştir (Şekil 23,24,27). Diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı 

olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu psoriyazisli hastalarda daha fazla izlendi (p=0.019). 

Taşlı yüzük damar referans çalışmalarda psoriyazis ya da seboreik ekzemada izlenmemiş ve 

literatürde tanımlanmamış dermatoskopik ayırt edici bir yapıdır (28, 240). Diğer alopesilerde 

izlenmeyen bu bulgunun psoriyazis ve ekzema seboreikumdaki psoriyaziform epidermal ve 

vasküler proliferasyona bağlı olabileceği düşünüldü. İçi boş kırmızı uniform halkanın bir 

noktasında glomerülleşme izlendiği zaman, taşlı yüzük şeklinde görünüm verdiğini 

düşünmekteyiz. Olasılıkla yüzüğün taşını, tortiyoz bir kapiller, halka kısmını ise proliferasyon 

ve dilatasyon  sonucu uzayıp kıvrılıp halka halini almış dilate, prolifere vasküler yapılar 

oluşturmaktadır. 
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Perifoliküler beyaz skuam, seboreik ekzemalı 112 hastanın 64’ünde (% 57.1, p<0.001), 

psoriyazisli 31 hastanın 12’sinde (% 38.7, p=0.467) izlendi (Şekil 15). Kim ve arkadaşlarının 

(240) yaptığı çalışmada ise seboreik ekzemalı  41 hastada % 63, psoriyazisli 55 hastada % 78 

oranında görüldü ve görülme sıklığı açısından hastalıklar arasında fark saptanmadı. 

Çalışmamızda ise farklı olarak perifoliküler beyaz skuam seboreik ekzemada daha fazla 

izlenmiş fakat psoriyazis ve seboreik ekzema arasında arasında bu bulgunun görülme sıklığı 

benzer bulunmuştur (p=0.495).  

Perifoliküler pigmentasyon, seboreik ekzemalı 24 (% 21.4, p<0.001), psoriyazisli 4 hastada (% 

12.9, p=0.002) izlendi. Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik 

ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu, 

seboreik ekzemada daha fazla saptandı (p=0.019). Buna karşın seboreik ekzemalı 112 hastanın 

79’unda, psoriyazisli 31 hastanın ise 7’sinde AGA birlikteli ği mevcut olduğu için sarı 

noktaların izlenmesinin AGA ile ilişkili olduğu düşünüldü. 

Balpeteği pigment paterni, seboreik ekzemalı 9 (% 8, p=0.003) hastada izlenirken, psoriyazisli 

5 (% 16.1, p=0.981) hastada izlendi. Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında 

seboreik ekzema için izlenmesi anlamlı olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgunun görülme 

sıklığı, psoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi (p=0.993). 

Tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması, seboreik ekzemalı 62 (% 55.4, p=0.067), 

psoriyazisli 18 (% 58.1, p=0.261) hastada izlenirken, diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle 

karşılaştırıldığında görülme sıklığı diğer alopesilerden farklı olmayan bu bulgu, psoriyazis ve 

seboreik ekzemada da benzer sıklıkta saptandı (p=0.274) (Şekil 24). 

Kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, seboreik ekzemalı 67 (% 59.8, p<0.001), 

psoriyazisli 19 (% 61.3, p<0.001) hastada izlendi (Şekil 23,24,27). Diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı 

olan bu dermatoskopik ayırt edici bulgu, psoriyaziste daha fazla görüldü (p=0.001).  

Psoriyazis ve seboreik ekzemadaki psoriyaziform hiperplazi ve dermal infiltratların 

oluşturduğu dermoepidermal kalınlaşmanın göreceli olarak derinlerde kalan pilosebase 

unitenin proksimal intraepidermal kısmının hipervasküler hipertrofik spongiyotik epitel içinde 

şeffaf, tüysü, beyaz-gri peçe ardında saklanmış gibi görünmesine neden olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Burgulu kırmızı anslar seboreik ekzemada 61 (% 54.5, p<0.001), psoriyazisde 15 (% 48.4, 

p<0.05) hastada izlendi (Şekil 23,24). Diğer sikatrisyel olmayan alopesilerle 

karşılaştırıldığında hem seboreik ekzema hem psoriyazis için izlenmesi anlamlı olan bu 

dermatoskopik ayırt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarında 
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karşılaştırıldığında seboreik ekzemada daha fazla saptandı (p=0.014). Kim ve arkadaşlarının 

(240) yaptığı çalışmada ise farklı olarak psoriyazisli 55 hastada % 53, seboreik ekzemalı  41 

hastada % 22 oranında görüldü. Ross ve arkadaşlarının (28) yaptığı çalışmada da benzer 

şekilde burgulu kırmızı anslar tüm psoriyazisli hastalarda hastalığının klinik evresinden 

bağımsız olarak izlenirken, seboreik ekzemalı hastaların sadece % 20’sinde izlenmiştir. Bu 

yazara göre burgulu kırmızı anslar, kamera probu tanjansiyel tutulduğunda burgulu, düz olarak 

yerleştirildi ğinde ise kırmızı iğne ucu noktalar, halkalar ya da boncuklu polimorf şekiller 

olarak izlenmektedir (28). Diğer iki referans çalışmada daha çok psoriyaziste izlenen bir patern 

olarak görülen burgulu kırmızı ansları Ross ve arkadaşları (28) genel psoriyaziform reaksiyon 

paterninin bir sonucu olarak düşünmüşlerdir.  

Psoriyazis, seboreik ekzema ve folikulitis dekalvansta izlenen burgulu kırmızı ansların 

psoriyazis ve seboreik ekzemada dağılımı diffüz iken, folikulitis dekalvansta etkilenmiş 

foliküllere lokalize şekildedir ve bunların süpürasyona sekonder olan epidermal ve 

infundibular akantozla ilişkili olabileceği düşünülmüştür (28).  

Burgulu kırmızı anslar, psoriyazis ve seboreik ekzemada hastalık aktivitesi ile 

ili şkilendirilmiştir (28). Bizim çalışmamıza katılan hastaların tümünde hastalık aktivasyonu 

mevcut olduğu için bulgular remisyondaki psoriyazis olguları ile karşılaştırılamadı. Ross ve 

arkadaşlarının (28) yaptığı çalışmada tedavi öncesi fotoğraflarla karşılaştırıldığında kıvrımlı 

kırmızı anslar lezyonsuz psoriyatik saçlı deri ve yeni tedavi edilmiş psoriyatik saçlı deride de 

izlenmiş, tedavi sonrası ise sayılarının azaldığı belirtilmiştir. 

Burgulu ansların epidermal hipertrofi derecesiyle uyumlu olarak artış gösterdiği 

düşünülmektedir. Bu anslara, basit anslardan daha fazla kan akımı olduğu için dermatoskopide 

görülmesi daha kolaydır. Epidermal atrofinin görüldüğü DLE’de ise ans yapısı 

izlenmemektedir. Burgulu ansların psoriyazis ve sebopsoriyazis olgularında psoriyaziform 

epidermal hiperplaziyi yansıttığı düşünülmektedir (28). 

Başka bir çalışmada, yüzey altı mikroskopisi kullanılarak dermal papilladaki kapillar anslara 

karşılık gelen burgulu kırmızı ansların morfolojisini epidermisin durumu ile ilişkilendirilmiştir: 

Basit ansların normal epidermisi yansıttığı düşünülürken, burgulu ya da kayıp anslar epidermal 

atrofi ile ilişkilendirilmiştir (243,244).  

Kim ve arkadaşlarına (240) göre psoriyaziste uzamış dermal papilladaki dilate  ve tortiyoz 

damarlar dermatoskopik olarak kırmızı nokta ve globüller, glomerüler damarlar, burgulu 

kırmızı anslar, seboreik ekzemada ise hiperplastik rete kenarlarındaki ektatik subpapillar 

pleksus dermatoskopik olarak dallanan damarlar ve atipik kırmızı damarlar olarak 

görünmektedir. Diğer vasküler paternlerde psoriyazis ve seboreik ekzema arasında anlamlı fark 
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izlenmemiştir. Biz çalışmamızda izlediğimiz taşlı yüzük damarın, diğer sikatrisyel olmayan 

alopesilerle karşılaştırıldığında psoriyazis ve seboreik ekzema için ve virgül damarın seboreik 

ekzema için yüksek spesifite ile tanıda yardımcı olabilecek iki özel dermatoskopik ayırt edici 

vasküler yapı olduğunu düşünmekteyiz.  

Sonuç olarak Kim ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (240) kırmızı nokta ve globüller, 

burgulu kırmızı anslar, glomerüler damarlar en çok psoriyaziste, atipik kırmızı damarlar, 

dallanan damarlar ve şekilsiz kırmızı alanları en çok seboreik ekzemada izlenirken, bizim 

çalışmamızda psoriyaziste kırmızı nokta ve globüller, atipik kırmızı damar, şekilsiz kırmızı 

alan, taşlı yüzük damar damar ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, ekzema 

seboreikumda ise burgulu kırmızı anslar ve virgül damar daha sık görülmüştür.  

Bugüne kadar yayınlanmış birçok dermatoskopik çalışma ekstremite ve gövde yerleşimli plak 

psoriyazisi ile yapılmış ve kırmızı globüller psoriyaziste anahtar teşhis kriteri olarak 

düşünülmüştür (240). 

Bazı yazarlar burgulu kırmızı ansları saçlı deri psoriyazisinde anahtar dermatoskopik bulgu 

olarak düşünürlerken bazıları kırmızı nokta ve globülleri saçlı deri psoriyazisindeki esas 

dermatoskopik bulgu, glomeruler damarlar ve burgulu kırmızı ansları ise ayırıcı tanıda 

yardımcı olabilecek bulgular olarak düşünmüşlerdir (28,240). 

Genel anlamda çalışmamızın kısıtlılıkları çift kör olmaması ve hastalık aktivite ve sağaltım ile 

dermatoskopik bulguların karşılaştırılmaması ve yeni tanımlanmış dermatoskopik ayırt edici 

yapılarda dermatoskopi ile patolojik korelasyonun yapılmamasıdır. 
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Şekil 23 Soldaki resim: Seboreik ekzemalı 23 yaşında kadın hastada, taşlı yüzük damar (yeşil halkalar), 
burgulu kırmızı anslar  (mor dikdörtgen), glomerüler damar (yeşil dikdörtgen) ve  kıl proksimalinde 
beyaz-gri peçe görünümü, sağdaki resim: AGA’nın eşlik ettiği seboreik ekzemalı 22 yaşında erkek 
hastada dallanan kırmızı çizgiler, sarı noktalar ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 

 
                                    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Şekil 24 Soldaki resim: Seboreik ekzemalı 35 yaşında kadın hastada, taşlı yüzük damar, burgulu kırmızı 
anslar, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü ve tek foliküler uniteden çok sayıda saç çıkması, 
sağdaki resim: Otuz  yaşında seboreik ekzemalı erkek hastada  perifoliküler beyaz skuam, glomerüler 
damar, kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü ve tek foliküler uniteden çok sayıda saç çıkması 
 

Şekil 25 Soldaki resim: Kırkbeş yaşında MAGA’nın eşlik ettiği ekzema seboreikumlu erkek hastada 
kırmızı şekilsiz alan  (mor halkalar), virgül damarlar (yeşil dikdörtgenler), atipik kırmızı damar (mavi 
kare) ve kahverengi noktalar (yeşil halkalar),  sağdaki resim: Altmışaltı yaşında psoriyazisli erkek 
hastada kırmızı şekilsiz alan (mor elipsler), atipik kırmızı damar (yeşil dikdörtgenler) ve dallanan 
kırmızı çizgiler (yeşil halka) 
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Şekil 26 Soldaki resim: Kırkbeş yaşında FAGA’nın eşlik ettiği psoriyazisli hastada kırmızı nokta ve 
globüller (yeşil dikdörtgen), glomerüler damarlar (yeşil halka) ve kıl çap farklılıkları ile 
minyaturizasyon, sağdaki resim: Psoriyazisli 23 yaşında kadın hastada taşlı yüzük damar (yeşil 
halkalar), kırmızı nokta ve glomerüller (mor dikdörtgenler), burgulu kırmızı anslar (yeşil dikdörtgen) ve 
kıl proksimalinde beyaz gri peçe görünümü  

 
                  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şekil 27 Soldaki resim: Elliüç yaşında FAGA’nın eşlik ettiği psoriyazisli hastada atipik kırmızı 
damarlar (soldaki halka) ve kırmızı şekilsiz alan (sağdaki halka), sağdaki resim: Onsekiz yaşında 
psoriyazisli kadın hastada kırmızı nokta ve glomerüller (mor kare), glomerüler ve taşlı yüzük damar 
(yeşil halkalar), dallanan kırmızı çizgiler (büyük dikdörtgen), atipik kırmızı damar (küçük dikdörtgen) 
ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 

 
                  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şekil 28 Soldaki resim: Psoriyazisli 32 yaşında kadın hastada kırmızı glomerüler damarlar (yeşil 
halkalar), kırmızı nokta ve globüller (yeşil dikdörtgen) ve şekilsiz kırmızı alanlar, sağdaki resim: 
Ellibeş yaşında MAGA’nın eşlik ettiği psoriyazisli hastada balpeteğipigment paterni , kırmızı şekilsiz 
alanlar (yeşil halkalar), beyaz noktalar ve minyatürizasyon 
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6.SONUÇLAR 

Çalışmaya katılan toplam 63 MAGA’lı hastada, şekilsiz kırmızı alan 33 (%52.4, p<0.001), saç 

şaftı çap farklılıkları 63 (% 100, p<0.001), perifoliküler beyaz skuam 9 (%14.3, p< 0.001), 

kahverengi nokta 14 (%22.2, p< 0.001) hastada izlendi ve bulgular istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlıydı (p< 0.001). Sarı nokta 16 (% 25.4, p=0.024), beyaz nokta 18 (% 28.6, 

p=0.011), tek pilosebase uniteden çok sayıda saç çıkması 38 (% 60.3, p=0.026), taşlı yüzük 

damar 1 (% 1.6, p=0.016), kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü 9 (% 14.3, p=0.002) 

hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 

MAGA’da Hamilton Norwood sınıflamasına göre hastalık evresi ile görülen dermatoskopik 

bulgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmezken, MAGA HEG-2  grubunda bal 

peteği  pigment paterni 10 (% 43.5, p=0.012), kahverengi nokta 9 (% 39.1, p=0.014), beyaz 

nokta  11 (%47.8, p=0.010),  MAGA HEG-1  grubunda ise perifoliküler pigmentasyon 23 

(%57.5, p=0.016), tek folikül ağzından birden fazla saç şaftı çıkması 28 (%70, p=0.038) 

hastada izlendi. Kısaca MAGA’nın erken evrelerinde ya da hastalık şiddeti düşük olduğunda, 

perifoliküler pigmentasyon  ve tek pilosebase uniteden birden fazla saç çıkması daha fazla 

izlenirken, MAGA’da şiddet arttıkça ya da ileri MAGA’da balpeteği pigment paterni, beyaz 

nokta ve kahverengi nokta daha fazla izlendi.  

FAGA.M Ebling sınıflamasına göre derece 1-2 ve FAGA Olsen sınıflamasına derece 1-2, diğer 

sikatrisyel olmayan alopesilerle karşılaştırıldığında dermatoskopik ayırt edici yapıların 

sıklığının farkı istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

FAGA Ludwig evrelemesine göre ise dallanmış kırmızı çizgiler 25 (% 18.7), atipik kırmızı 

damar 23 (% 17.2), şekilsiz kırmızı alan 25 (% 18.7), minyaturizasyon ve saç şaftı çap 

farklılıkları 112 (% 83.6), perifoliküler pigmentasyon  87 (% 64.9), kıl proksimalinde beyaz gri 

peçe görünümü 25 (% 18.7), beyaz nokta 11 (% 8.2), sarı nokta  25 (% 18.7) hastada izlendi ve 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıydı (p<0.001). Burgulu kırmızı anslar 26 (% 19.4, 

p=0.029), tek folikül ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması 75 (% 56, p=0.012), kahverengi 

nokta ise 3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 

Balpeteği pigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlense de MAGA’nın aksine istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (P=0.268).  

FAGA Ludwig evre 1’li 68 hastanın 28 (% 41.2)’inde beyaz skuam, 17 (% 25)’sinde 

glomerüler damar, 20 (% 29.4)’sinde dallanmış kırmızı çizgi (sırasıyla p değerleri; 0.005, 

0.018, 0.004) izlendi. FAGA Ludwig evre 2’li 61 hastanın 12 (% 19.7)’sinde bal peteği 

pigment paterni, 46 (% 75.4)’sında perifoliküler pigmentasyon izlendi fakat istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (sırasıyla p değerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’lü 5 hastanın 2 (% 
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40)’sinde şekilsiz kırmızı alan, 1 (% 25)’inde kahverengi nokta izlendi (p değerleri sırasıyla; 

0.098, 0.011).  

Özetle FAGA’nın erken evrelerinde ya da hastalık şiddeti düşük olduğunda beyaz skuam, 

glomerüler damar, dallanmış kırmızı çizgiler izlenirken, FAGA’nın ileri evrelerinde ya da 

hastalığın şiddetli olduğu durumlarda kırmızı şekilsiz alanlar ve kahverengi noktalar izlendi. 

FAGA Ludwig evrelemesine göre 134 FAGA’lı hastada, minyaturizasyon ve saç şaftı çap 

farklılıkları 134 (% 100), perifoliküler pigmentasyon 87 (% 64.9), sarı nokta  25 (% 18.7) ve 

kahverengi nokta 3 (% 2.2) hastada anlamlı olarak izlenirken, MAGA H-N evrelemesine göre 

ise 63 MAGA’lı hastada saç şaftı çap farklılıkları 63 (% 100), kahverengi nokta 14 (% 22.2), 

sarı nokta 16 (% 25.4) hastada anlamlı olarak izlendi. MAGA’da perifoliküler pigmentasyon 

26  (% 46) hastada izlenmiş olsada anlamlı değildi (p=0.179). 

MAGA ve FAGA-L kendi aralarında oran testi ile karşılaştırıldığında beyaz nokta ve 

kahverengi nokta MAGA’da daha fazla izlendi. 

Seboreik ekzemalı 112 hastada dallanmış kırmızı çizgiler 82 (% 73.2), atipik kırmızı damar 53 

(% 47.3), şekilsiz kırmızı alan 52 (% 46.4), glomerüler damar 49 (% 43.8), burgulu kırmızı 

anslar 61 (% 54.5), sarı nokta 44 (% 40), perifoliküler pigmentasyon  24 (% 21.4), perifoliküler 

beyaz skuam 64 (% 57.1), taşlı yüzük damar  20 (% 17.9), kıl proksimalinde beyaz-gri peçe 

görünümü 67 (% 59.8), virgül damar 10 (% 8.9) hastada izlendi ve istatistiksel olarak  ileri 

düzeyde anlamlıydı (p<0.001). Balpeteği pigment paterni  9 (% 8, P=0.003), kahverengi nokta 

ise 3 (% 2.7, P=0.024) hastada  izlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 

31 psoriyazisli hastada, atipik kırmızı damar 21 (% 67.7), şekilsiz kırmızı alan 20 (% 64.5), 

kırmızı nokta ve globüller 17 (% 54.8), taşlı yüzük damar 9 (% 29), kıl proksimalinde beyaz-

gri peçe görünümü 19 (% 61.3) hastada izlendi ve istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıydı 

(p<0.001). Glomerüler damarlar 11 (% 35.5, p=0.035), burgulu kırmızı ans 15 (% 48.4, 

p=0.003), perifoliküler pigmentasyon 4 (% 12.9, p=0.002) hastada  izlendi ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.05). 

Psoriyazis ve seboreik ekzema aralarında oran testi ile karşılaştırıldıklarında psoriyaziste 

kırmızı nokta ve globüller, atipik kırmızı damar, şekilsiz kırmızı alan, taşlı yüzük damar damar 

ve kıl proksimalinde beyaz-gri peçe görünümü, ekzema seboreikumda ise burgulu kırmızı 

anslar ve virgül damar daha sık görüldü.  

22 TE’li hastada perifoliküler pigmentasyon 8 (% 36.4), saç şaftı çap farklılıkları 13 (% 59.1), 

minyatür saç 13 (% 59.1), perifoliküler beyaz skuam 11 (%50), tek folikül ağzından çok sayıda 

kıl şaftı çıkması 12 (% 54.5), kahverengi nokta 2 (% 9.1),  dallanmış kırmızı çizgi 7 (% 31.8), 

atipik kırmızı damar 7 (% 31.8), şekilsiz kırmızı alan 6 (% 27.3) ve burgulu kırmızı ans 6 (% 
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27.3) hastada izlensede bulgular istatistiksel olarak anlamlı değildi (p değerleri sırasıyla; 0.816, 

0.816, 0.068, 0.515, 0.671, 0.764, 0.999, 0.612, 0.850).  

39 AA’lı hastada sarı nokta 27 (% 69.2, p<0.001), kadaverize saç 26 (% 66.7, p<0.001), küme 

yapmış vellüs saç 20 (% 51.3, p<0.001), kırık saç 22 (% 56.4, p<0.001), eğilebilen saç 8 (% 

20.5, p<0.001), ünlem işareti saç 24 (% 61.5, p<0.001), distrofik saç 18 (% 46.2, p<0.001), 

beyaz nokta 17 (% 43.6, p<0.001), küme yapmış beyaz nokta 5 (% 12.8, p<0.001), tek folikül 

ağzından çok sayıda kıl şaftı çıkması 4 (% 10.3, p<0.001) ve siyah nokta 7 (% 17.9, p<0.001) 

hastada izlendi ve bulgular istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıydı. Kıl proksimalinde 

beyaz-gri peçe görünümü 6 (% 15.4, p=0.035), dallanmış kırmızı çizgiler ise 6 (% 15.4, 

p=0.007) hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı. 

AA hastalık aktivitesinin remitan olduğu 3 (% 75, p<0.05) hastada atipik kırmızı damar ve 4 

(% 100, p<0.01) hastada beyaz nokta izlendi. Hastalık aktivitesinin progresif olduğu 19 (% 82) 

hastada ise ünlem işareti saç izlendi (p<0.01).  

AA hastalık şiddeti 1 (HŞG-1) olan grupta ünlem işareti saç 21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi. 

AA hastalık şiddeti 2 (HŞG-2) olan grupta ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastada balpeteği pigment 

paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz nokta, 3 (% 33.3, p<0.05) hastada küme yapmış 

beyaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada siyah noktasal pigmentasyon izlendi.  

AA şiddetinin yüksek olma olasılığı balpeteği pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz nokta 

izlenenlerde 7, kümelenmiş beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 17 kat olarak 

belirlendi.  

AA şiddetinin düşük olma olasılığı ise ünlem işareti görülenlerde 4.6 kat olarak belirlendi. 

Balpeteği pigment paterni görülen AA’lı hastalarda, tırnak tutulumu 13.3 kat azalmış olarak 

değerlendirildi. 

Çalışmaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanın  2 (% 50)’sinde kadaverize saç izlendi ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.005), 4 (% 100) hastada ise kırık saç izlendi ve istatistiksel 

olarak ileri düzeyde anlamlıydı (p<0.001). 

Kontrol grubunda yaşı 25 ve altında olan kişilerde perifoliküler pigmentasyon ve tek 

pilosebase uniteden birden fazla saç şaftı çıkması istatistiksel olarak anlamlı şekilde fazla 

izlendi. 
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