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OZET

Androgenetik Alopesilerde Trikoskopik Bulgularin Siddet ile Tliskisi

Amac: Androgenetik alopesi, en sik goriilen, genetik yatkinlikla ortaya ¢ikan ve
etkilenen bireylerde hayat kalitesini diisliren alopesi tipidir. Trikoskopik bulgularin
hastaligin  klinigindeki yerinin saptanmasi Onemlidir. Androgenetik alopeside
trikoskopik bulgularin hastalik siddeti ile iligkisini inceleyen c¢alismalar mevcuttur
ancak bulgularin saptandigi bolgelerin siddet ile iligkisi ve hastaligin ilerleyisini tahmin
edebilirligi daha once arastirilmamustir.

Gere¢ ve yontem: 97 erkek androgenetik alopesi hastasinin yaslari, hastalik
stiresi, Fitzpatrick deri tipi, Hamilton—Norwood evresi kaydedildi. Androgenetik
alopeside sik goriilen trikoskopik bulgular her hastada sa¢li deride saptandigi bolgelere
gore kaydedildi. Bulgularin hastaligin siddeti ile iliskisi saptandiklar1 bolgelere gore ve
bolgelerden bagimsiz olarak iki ayri sekilde incelendi.

Bulgular: Calismamizda ana bulgular su sekildedir: (1) Androgenetik alopeside
saclt deride herhangi bir bolgede saptanan bal petegi pigmentasyonu ve fokal atrisi
siddetli hastalik ile iliskilidir. (2) Vertekste saptanan saft kalinlik farki, kahverengi
peripiler bulgu ve bal petegi pigmentasyonu siddetli hastalik ile iligkilidir. (3) Herhangi
bir bolgede saptanan fokal atrisi ve vertekste saptanan saft kalinlik farki hastaligin
ilerleyisini erken evrelerde tahmin edebilir.

Sonug¢: Trikoskopi androgenetik alopesi tanisina ve siddetine dair bilgi verir.
Verteksin trikoskopik incelemesi diger bolgelere kiyasla hastaligin siddeti ve ilerleyisi
ile ilgili sagladig: bilgi agisindan daha onemli olabilir. Bulgularimizin desteklenmesi
icin androgenetik alopeside trikoskopik bulgularin hastalik ilerleyisi ile iliskisini
incelemek iizere yapilacak boylamsal arastirmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Androgenetik, alopesi, trikoskopi, siddet
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ABSTRACT

Association Of Trichoscopic Findings In Androgenetic Alopecias With Severity

Purpose: Androgenetic alopecia is the most common type of alopecia that occurs
with genetic predisposition and impairs quality of life in affected individuals. It is
important to determine the clinical significance of trichoscopic findings in androgenetic
alopecia. There are studies examining the relationship between trichoscopic findings
and disease severity in androgenetic alopecia, but the relationship of the localizations of
the findings with severity and predictability of prognosis have not been investigated
before.

Materials and methods: Ages, disease durations, Fitzpatrick skin types and
Hamilton—Norwood stages were recorded from 97 male androgenetic alopecia patients.
Trichoscopic findings that are commonly seen in androgenetic alopecia were recorded
with regions they were detected on the scalp. The relationship between trichoscopic
findings and disease severity was analysed in two seperate ways: Based on the
localization and independently of the localization.

Results: The main findings in our study are as follows: (1) Honeycomb
pigmentation pattern and focal atrichia detected in any region of the scalp are associated
with severe disease. (2) Hair shaft thickness heterogenity, brown peripilar sign, and
honeycomb pigmentation pattern detected on vertex are associated with severe disease.
(3) Focal atrichia detected in any region and hair shaft thickness heterogenity detected
on vertex can predict the prognosis of the disease.

Conclusion: Trichoscopy provides information on diagnosis and severity of
androgenetic alopecia. Trichoscopic examination of the vertex may be more important
than other regions in terms of the information it provides about disease severity and
prognosis. To support our findings, longitudinal studies are needed to examine the
relationship between trichoscopic findings and prognosis in androgenetic alopecia

Key Words: Androgenetic, alopecia, trichoscopy, severity



1. GIRIS ve AMAC

Androgenetik alopesi (AGA), genetik yatkinligi olan kisilerde saghi deride
hastaliga 6zgii bir goriiniim olusturacak sekilde ortaya ¢ikan ve en sik goriilen alopesi
tiiriidiir. Hasta bireylerde hayat kalitesi ve ruhsal iyi olusu etkiler."”” AGA yonetiminde
klinisyeni en ¢ok zorlayan; diger sik goriilen alopesilerle ayirici tanisinin gerektigi
durumlar, hastalifin ilerleyisini tahmin etme ve tedaviye yaniti degerlendirmedir.
Trikoskopi disinda bu amaclarla yaygin olarak kullanilan klinik test ve araglar ¢cekme
testi, glinliikk sa¢ sayimi, yikama testi, kart testi, trikogram ve biyopsi olup bu testler;
hastaligin tanisinda duyarli olmama, uygulama zorlugu, hasta acisindan konforsuz olma,
tecriibeli personele ihtiyac duyma veya yari—girisimsel/girisimsel olma nedenleriyle
zahmetli ve ¢cogunlukla elverissizdir.*

Trikoskopi, sagli derinin bir dermoskop yardimiyla incelenmesidir.” Uygulamas:
kolay, girisimsel olmayan, bir¢ok sacli deri hastaligi tanisi ve ayirici tanisinda yardimci
olan ve gecerliligi kabul edilmis klinik bir aragtir. Biyopsi disinda AGA ilerleyisini
tahmin edebilen tek yontemdir.*®

AGA ile iligkili trikoskopik bulgular tanimlanmistir. Bu bulgularin histopatolojik
karsiligi, tanisal degeri, hastaliga 6zgiilliigl, ayirict tanida kullanilmasinin metodolojisi,
Fitzpatrick deri tipi ile iliskisi, hastaligin siddeti ile iligkisi ve prognostik degerini konu
alan caligmalar mevcuttur. Calismamizda AGA’da trikoskopik bulgularin siddet ile
iligkisi onceki ¢alismalardan farkli olarak sacli derideki bolgelerine gore ve bolgelerden
bagimsiz olarak iki ayri sekilde incelenmistir. Siddetli hastalikta goriilen bulgularin
belirlenmesi ve bu bulgulardan prognostik degeri olabileceklerin  saptanmasi
hedeflenmistir. Ayrica trikoskopik bulgularin AGA’da goriilme sikliklar ve Fitzpatrick
deri tipi ile iliskilerinin saptanmasi, bunlarin literatiirdeki verilerle karsilastirilmasiyla
AGA’da trikoskopi bilgisinin kapsam ve gecerliligini arttirmak ve ile klinisyeni AGA

yonetiminde giiclendirmek amag¢lanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Androgenetik Alopesi

2.1.1. Tanim

AGA, kil folikiiliiniin progresif minyatiirizasyonu sonucu sagli deride hastaliga
0zgl bir goriniim olusturarak ortaya ¢ikan, en sik goriilen alopesi tipidir. Hastaligin
gelisiminde genetik yatkinlik 6nemli rol oynar. Etkilenen bireylerde hayat kalitesi

siddet, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak azalmaktadir.'”

2.1.2. Epidemiyoloji

AGA ergenligi takiben herhangi bir yasta baslayabilir, ancak ileri yaslarda daha
sik goriiliir. 50 yasina gelen erkeklerin yaklasik %50 ile %60’ 1n1n etkilendigi, 70 yasina
gelen erkeklerde bu oranin %80’lere ¢iktigi bilinmektedir.”®* AGA yaygmhg ve
siddetinin Asyalilarda, Amerika yerlilerinde ve Afrikali Amerikalilarda Avrupa
popiilasyonuna gére daha diisik oldugu bildirilmistir.”'® Cinli erkeklerin 40-49 yas
itibariyle yaklasik %10 ile %20’si etkilenirken bu oran 70 yas ve sonrasinda %40 ile
%60’a ¢ikmaktadir.'"'

AGA siklig1 ve siddeti kadilarda daha diisiiktiir. Ingiltere’de ve Amerika Birlesik
Devletleri’nde bildirilen verilere gore 30 yas alti kadinlarda %3 ile %6 oraninda
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goriiliirken 70 yas ve tlizerinde %29 ile %42’lere ¢ikar. Asyal1 kadinlarda bu oran

daha da diiger. 70 yas ve iizeri kadinlarda yayginlik Kore’de %25, Cin’de %12 ile %15

olarak bildirilmigtir.'"'

2.1.3. Etiyoloji ve Patogenez

Temel patoloji kil folikiiliinlin ilerleyici minyatiirizasyonudur. Bir folikiiler {inite
3 ile 5 adet folikiil ve bir erektor pili kasindan olusur. Minyatiirizasyon sonucu folikiiler
initede kil saft1 iiretimi 1-2 adete diiser ve nihai olarak tiim killar velliis tipine doniistir.
Tiim folikiiller minyatiirize oldugunda kellik olusur.'

Normal bir kil dongiisii 4 fazdan olusur: Anagen (biiyiime), katagen (regresyon),

telogen (dinlenme) ve ekzogen (dokiilme). Normal bir saghi deride kil folikiillerinin



%90’1 anagen fazda bulunmaktadir. Bu faz 2-6 yil arasi siirer ve saft uzunlugunu
belirler. Kil folikiillerinin %5’ten az1 katagende, geri kalan folikiiller ise telogen
fazindadir. Androjen reseptorlerinin uyarilmasi anageni kisaltir. Minyatiirizasyon ve
anagen fazin kisalmasi birbiri ile orantili olarak gerceklesir.""

Erkeklerde ve kadinlarda farkli etiyoloji ve patogenezin AGA’ya yol agtigi

diistiniilmektedir."”> AGA nadiren prepubertal ¢ocuklarda goriilebilir.'

2.1.3.1. Erkeklerde AGA Etiyolojisi ve Patogenezi

Erkeklerde AGA biiylik olgiide genetik faktorlerle iligkilidir. Monozigotik
ikizlerde beraber goriilme sikligi yiiksektir.' Gelisiminde paternal etki 6nemlidir.®
Onceleri otozomal dominant olarak aktarildig1 diisiiniilmesine ragmen artik ¢ok sayida
genin hastalik gelisiminde rol oynadigi bilinmektedir. Bunlar arasinda androjen
reseptOriinii, histon deasetilazlar 4 ve 9’u, WNTIOA molekiilinii kodlayan genler
mevcuttur.'® WNT sinyal yolu kil folikiilii gelisimi ile iliskilidir."

Erkeklerde AGA androjen bagimlidir.'” Hastaligin gelisiminde rol oynayan en
onemli androjen dihidrotestosterondur (DHT). DHT folikiil minyatiirizasyonu igin
sarttir. DHT nin kanda ve deride azalmasinin minyatiirizasyonu geri dondiirdiigii
bilinmektedir."* Testosteron 5-o rediiktaz ile DHT ye doniistiiriiliir. 5-o rediiktazin tip
I, IT ve III olmak tlizere 3 izoenzimi bulunmakta, bu izoenzimler farkli genlerle
kodlanmakta ve farkli dokularda islev gdstermektedir. Tip I 5-a rediiktaz baskin olarak
sebase bezlerde ve karacigerde, tip II sagli deri, sakal bolgesi ve gogiiste yer alan kil
folikiillerinde, tip III ise epidermis ve dermiste bulunmaktadir. Tip I 5-a rediiktazin
genetik eksikliginde erkek AGA gelismez.! Erkek AGA hastalarinin alopesik ve
alopesik olmayan sag¢h deri bolgelerinden alinan biyopsiler karsilagtirildiginda alopesik
alanlarda 5-o rediiktaz ve DHT aktivitesinin artmis oldugu gosterilmistir.'®

AGA’da sinyal molekiillerinin rolii 6nemlidir. Transforme edici biiylime faktorii
B1 ve B2, WNT sinyal ailesinden olan dickkopfl ve interlokin-6’nin kil gelisimini
inhibe ettigi bildirilmistir.''** Ayrica hayvan ¢alismalarinda ve in vitro ¢aligmalarda
prostaglandin-D2’nin kil gelisimi iizerinde inhibe edici etkisi oldugu gdsterilmis,
alopesik sacli deri bolgelerinde prostaglandin-D2 sentaz aktivitesinin artmis oldugu

bildirilmistir.*!



2.1.3.2. Kadinlarda AGA Etiyolojisi ve Patogenezi

Birinci derece erkek akrabalarinda AGA olan kadinlarda AGA siklig1r artmis
olarak bulunmustur. Bu durum erkek ve kadin AGA gelisiminde ortak genetik faktorler
olabilecegini gostermektedir.”* Ostrojen reseptor-p’y1 ve aromatazi kodlayan genlerin

kadin AGA gelisiminde rol oynadigi gosterilmistir.”>>**

Bu bulgular kadinlarda
AGA’da o0strojenik yollarin 6nemli oldugunu gostermektedir. Kadin AGA’da
AR/EDA2 lokusu ile zayif iliski saptanmis, ancak erkek AGA’da rol oynayan 11
otozomal lokus ile iliski satptanmamls‘tlr.26’27’28

Kadin AGA’da androjenlerin rolii erkek AGA’daki kadar kesin olmamakla
birlikte hormonal diizensizligi olan kadinlarda AGA gelisimi bildirilmesi androjenlerin

etkisi oldugunu gostermektedir.

2.1.3.3. Prepubertal Cocuklarda AGA Etiyolojisi ve Patogenezi

6-10 yas aras1 ¢ocuklarda nadiren de olsa AGA gelisebilmektedir. Bu ¢ocuklarda
kadin AGA goriintiisii olusmakta ve en az 1 ebeveynde belirgin aile Oykiisii
alimaktadir. Ilging olarak puberte prekoks yoktur ve kanda androjen diizeyleri yiiksek
degildir."

2.1.4. Klinik Ozellikler

2.1.4.1. OyKkii

Erkek hastalar sikayetlerini sacl deride “Onlerde ve tepede agilma”, kadin hastalar
“sa¢ yogunlugunda azalma, saclarda incelme” olarak ifade eder. Sikayetler uzun
strelidirr. AGA’da hastalarin  “dokiilme” olarak tabir ettigi, kilin progresif
minyatiirizasyonu sonucu ortaya ¢ikan sa¢ kaybidir. Nadiren sagli derinin tamaminda
yaygin kil minyatiirizasyonu gergeklesebilir. Kagint1 ve trikodini ilk semptomlar olarak
ortaya c¢ikabilir. Aile dykiisii genellikle pozitiftir. Diger sacl deri hastaliklariyla ilgili
aile ykiisii almak ayirici tani agisindan 6nemlidir.”

Kadinlarda hiperandrojenizm bulgular1 eslik ediyorsa jinekolojik dykii alinmasi
gereklidir. Menstiirel diizensizlikler, oral kontraseptif kullanimi sorgulanmalidir.”

Telogen effluvium hem ayirici taniya girdiginden hem de mevcut AGA’y1 asikar

hale getirdiginden etiyolojik agidan sorgulanmalidir. Bu amagla sa¢ kaybimin ilk



belirtilerinden 6 ay ile 1 y1l 6ncesine kadar olan sistemik veya yeni tan1 almis hastaliklar
(6rnegin tiroit fonksiyon bozukluklari, enfeksiyonlar), cerrahi miidahaleler, beslenme
aligkanliklar1 (kronik yetersiz diyet veya hizli ve ciddi kilo kaybi) sorgulanmalidir.
Ayrica hastanin kozmetik aligkanliklarinin neler oldugu, kronik traksiyona neden
olabilecek sa¢ modelleri kullanilip kullanilmadigi, sigara kullanimi ve UV radyasyona
maruz kalma gibi ¢evresel faktorler goz oniinde bulundurulmalidir.®’ lac iliskili sag
dokiilmesi agisindan ilag Oykiisii sorgulanmalidir (kemoterapdtikler, proandrojenik

hormonlar, anti-tiroit ilaglar, anabolik steroidler).2

2.1.4.2. Sa¢ Kayb1 Sekli ve Dagiliminin Degerlendirilmesi

AGA sacgl deride kendine 6zgii bir goriintiide ve kademeli olarak ortaya c¢ikan
alopesi yaratir. Bu goriintii erkeklerde ve kadinlarda genellikle farklidir. Erkeklerde ve
kadinlarda AGA siddetini siniflandirmak {izere sirasiyla Hamilton—Norwood ve Ludwig
Olcekleri gelistirilmigtir. Nadiren erkeklerde Ludwig tipi, kadinlarda Hamilton—

Norwood tipi alopesi goriilebilmektedir.'

2.1.4.2.1. Hamilton—-Norwood Tipi

Bir anatomist olan Hamilton, 1951 yilinda yayinlanan ¢alismasinda alopesisi olan
300’den fazla erkek iizerinde ¢alismis ve frontoparietal ve frontal gerileme iizerine bir
smiflandirma sistemi olugturmustur.®® Sa¢ ekimi iizerine ¢alisan bir dermatolog olan
O’Tar Norwood, 1975 yilinda yayinlanan c¢alismasinda alopesisi olan 1000 erkek
lizerinde calismis ve Hamilton’un siniflandirmasin1 gelistirerek halihazirda erkek
AGA’da en sik kullanilan smiflandirma sistemini olusturmustur’ (Sekil 1). Hamilton—
Norwood tipi alopesi dendiginde Norwood’un tarif ettigi evrelerden herhangi birindeki

morfoloji kastedilir.



Type lll Vertex Type Vil

Sekil 1. Norwood—Hamilton 6lcegi, “Norwood’s classification of patterned hair loss in
males”, Gupta ve Mysore, 2016, Journal of Cutaneous and Aesthetic
Surgery.’' Lisans: CC BY-NC-SA 3.0

Hamilton—Norwood tipi alopesi erkek AGA’da en sik goriilen tiptir. Kadinlarda
nadiren gozlenir. Frontal sa¢ ¢izgisinde iliggen seklinde agilma karakteristiktir. Bunu
vertekste acilma takip eder. Nihai olarak sagli derinin iist kismi tamamen kellesir.
Oksipital bolge ve sagli derinin lateral periferi kronik hastalikta dahi korunur® (Sekil 1,
16).

2.1.4.2.2. Ludwig Tipi

Ludwig 1977 yilinda yayinlanan 468 kadin alopesi hastasinda yaptigi
calismasinda hastaligin ilerleyisini 3 evrede simiflandirmustir’” (Sekil 2). 1994 yilinda
Olsen, Ludwig smiflamasina benzer olan ancak ek olarak frontovertikal alopesiyi

vurguladig1 caligmasinda saglarin ortadan her iki yana dogru ayrilmasiyla ortaya ¢ikan



“cam agac1” gorlntiisiiniin hem erken hem ileri evre kadin AGA’da mevcut oldugunu
belirtmistir.® Sinclair 2004 yilinda yayinlanan kadinlarda yaptig1 calismasinda AGA’y1
5 ayr1 evreye ayirmistir” (Sekil 3).

Type | Type ll Type Il

Sekil 2. Ludwig olcegi, “Ludwig's classification of hair loss among females”, Gupta ve
Mysore, 2016, Journal of Cutaneous and Aesthetic Surgery.” Lisans: CC BY-NC-
SA 3.0




Sekil 3. Sinclair dlcegi, “Sinclair's self-reporting
photographic measure of female
pattern of hair loss”, Gupta ve Mysore,
2016, Journal of Cutaneous and
Aesthetic Surgery.®' Lisans: CC BY-
NC-SA 3.0

Ludwig tipi AGA, kadinlarda en sik goriilen tip olup erkeklerde nadiren goriiliir.
Saglarda merkezden perifere dogru ilerleyen yaygin incelme olmasina ragmen frontal

sa¢ cizgisi korunur. Saglarin ortadan yana dogru ayrilmasiyla ortaya ¢ikan “cam agaci”



goriintiisii tipiktir. Oksipital bolge ve sagh derinin lateral periferi kronik hastalikta dahi
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korunur.

2.1.4.3. Sach Deri Muayenesi Bulgular

Alopesik bolgenin muayenesinde, sacli deri normaldir. Sebore veya skuam
gozlenebilir. Inspeksiyonda sikatris veya atrofi genellikle mevcut degildir ancak kronik
hastalik varliginda atrofi gelisebilmektedir. Tamamen kellik olusmus bolgelerde kronik
giines maruziyeti agisindan saghi deri muayene edilmelidir. Bu hastalarda sagli derinin
diizenli araliklarla aktinik keratoz, skuamoz hiicreli karsinom, bazal hiicreli karsinom

gibi benign ve malign deri lezyonlar1 agisindan taranmasi onerilmektedir.

2.1.4.4. Diger Bolgelerde Deri Muayenesi Bulgulari

Hastada etnik veya ila¢ kaynakli hipertrikoz varliginda ve hirsutizmde yiiz ve
viicut kil yogunlugu veya yayilimi artabilir. Akne ve sebore periferal hiperandrojenizm
bulgular1 olabileceginden oOnemlidir. AGA’li hastalarda tiim viicut muayenesi

yapilmahdir.?

2.1.4.5. Cekme Testi

50-60 kil saftinin 1., 2. ve 3. parmak ile saft proksimalinden tutularak kuvvetli
ancak hastanin hassasiyetine 6zen gostererek c¢ekilmesi, ¢ekme testi (Sabouraud
manevrasi) olarak bilinir. Tutulan kil saftlarinin %10°dan fazlasinin elde kalmasi testin
pozitif oldugunu gosterir.”> AGA’da ¢ekme testi frontal bolgede pozitif olabilir, ancak
oksipital bolgede tipik olarak negatiftir.”

2.1.4.6. Giinliik Sa¢ Sayim
Yalnizca yogun sa¢ dokiilmesi olan hastalarda uygundur. Hasta dokiilen saglarini
toplar ve plastik bir ambalaj i¢cinde doktora sunar. Uygulamasi zor ve pratik olmayan bir

yontemdir. Saf AGA’da yogun sa¢ dokiilmesi beklenmez.”>~**’



2.1.4.7. Yikama Testi (Rebora Metodu)

Hasta 5 giinliik aradan sonra saglarini yikar ve gider agzina tikadigi bir gazh
bezde toplanan killar1 dermatoloji poliklinigine getirir. Killar 5 cm’den biiyiik, 3-5 cm
aras1 ve 3 cm’den kiigiik olarak siniflandirilir. Dokiilen killarin 200°den fazla olmasi ve
¢ogunlugunu 3 cm’den kiiciik killarin olusturmasi kronik telogen effluvium lehinedir.
Bu hastalikta anagen fazi normalden kisadir ve dokiilme telogen fazda meydana gelir.
Dokiilen killarin ¢ogunlugunu 5 cm’den uzun killarin olusturmasi akut telogen
effluvium lehinedir. 3 cm’den kiigiik olan killarin %10’undan fazlasin1 minyatiirize
killarin  olusturmasi AGA lehinedir. AGA’da anagen faz progresif olarak

kisalmaktadir.”® Uygulamasi zor ve pratik olmayan bir yontemdir.

2.1.4.8. Kart Testi
Hastanin sa¢ rengine kontrast yaratacak renkte bir kart kil saftlarinin arka planina
yerlestirilerek kil caplart degerlendirilir. Saft kalinlik farkin1 ve saft anomalilerinin

saptanmasi amactyla yapilan duyarlihg: diisiik bir yéntemdir.”’

2.1.4.9. Trikoskopi
Pratik ve girisimsel olmayan bir yontemdir. “Androgenetik Alopeside Trikoskopi”

boliimiinde detaylandirilmigtir.

2.1.4.10 Fotograflama
Tedavi takibi acisindan dnemlidir. Isik miktari, mercegin hastadan uzakligi, hasta

pozisyonu ve sa¢ modeli agisindan standardizasyonunun yapilmas: gerekir.>’

2.1.4.11. Trikogram

AGA’da rutin olarak dnerilmez.” Diger ayirici tanilar ve komorbiditeleri dislamak
agisindan yapilabilir.”” AGA’da trikogram bulgulari: Artmus telogen kil orani, saft
kalinlik farki, distrofik kil varligi olarak bildirilmistir.”® Galliker ve Triieb tarafindan
yapilan c¢alismada 6zellikle kadin AGA’da ve 6zellikle erken evrelerde saft kalinlik
farkin1 daha yiiksek oranda yakaladigi i¢in trikoskopinin trikogramdan iistiin bir tanisal

test oldugu belirtilmistir.*
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2.1.4.12. Fototrikogram

Kil yogunlugu ve anagen:telogen oranmin olgiilmesinde altin standart kabul
edilmektedir.*' Genellikle klinik ¢alismalarda kullamlmaktadir. AGA’da gbzlenen temel
bulgu oksipital bolgeye gore azalmis kil yogunlugudur. Yine oksipital bolgeyle

karsilastirldiginda anagen:telogen orani azalmis veya degismemistir.>*'

2.1.4.13. Biyopsi

AGA tanisinda rutin olarak yapilmamaktadir. Ancak sikatrisyel alopesi ve diffiiz
alopesi areata gibi ayirici taniya giren hastaliklardan siiphelenildiginde yapilabilir. Hem
dikey hem yatay kesitlerde AGA iliskili bulgular goriilebilmekte olup yatay kesitlerin
tanisal degerinin daha yiiksek oldugu ve hastaliin ilerleyisine dair bilgi verebilecegi
bildirilmistir.*** Velliis killarin son derece ince olusu dikey kesitlere ¢cogu zaman
girememelerine neden olmaktadir.** Biyopsi icin tercih edilmesi gereken bélge alopesik
alandan orneklenecek sekilde miimkiinse sagli derinin merkezidir. Bitemporal bolgeden
almmamasi 6nerilmektedir.”

AGA’da goriilen biyopsi bulgulari telogen:anagen oraninda artis, normal sagli
deride 7:1 olan terminal killarin velliis tipi killara oraninin 3:1°’den az olmasi, yatay
kesitlerde goriilen saft kalinlik farki, perifolikiiler lenfohistiyositik infiltrasyon ve
kronik AGA’da perifolikiiler fibrozistir'***** (Sekil 4). Biyopside perifolikiiler fibrozis

goriilmesi ve folikiil kaybi kétii prognoz gostergesi olarak kabul edilir.*?
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Sekil 4. Erkek AGA’

da yatay Kesitte goriilen saft kalinhk farki, “Transverse section of
biopsy from male androgenetic alopecia showing miniaturized anagen,
catagen, and telogen hair follicles with prominent sebaceous glands (H and E,
x40)”, Goyal ve ark. 2019, Wolters Kluwer Medknow Publications.*’ Lisans:
CC BY-NC-SA

Sagli deri biyopsisi trikoskopi disinda hastalik ilerleyisini gosteren tek objektif

metottur’® ancak girisimsel bir iglem olusu kullanimini kisitlamaktadar.

2.1.4.14. Laboratuvar Testleri

Erkeklerde AGA tanisinda laboratuvar testi gerekmemektedir. Ancak dykii veya
muayenede altta yatan veya iliskili olabilecek bir hastaliktan siiphelenilirse istenebilir.
Insiilin direnci, metabolik sendrom, hipertansiyon ve benign prostat hiperplazisi ile
AGA arasinda iliski bildirilmistir.** Tam kan saymmi, bobrek fonksiyon testi,
elektrolitler, aglik kan sekeri, HBAI1C, prostat spesifik antijen testi yapilabilir.
Disaridan hormon kullanimi durumunda serbest Testosteron, FSH, LH testlerinde
anormal sonuglar goriilebilir. Sistemik 5-a rediiktaz inhibitorii tedavisine baslanacaksa

altta yatabilecek iirolojik hastaligin maskelenmemesi agisindan tedavi 6ncesinde prostat
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spesifik antijen testi gormek gereklidir. Ek olarak telogen effluviumdan
siipheleniliyorsa ferritin ve tiroid stimiilan hormon diizeyi gbriilebilir.”

Kadinlarda AGA tanisinda laboratuvar testi gerekmemektedir. Ancak androjen
fazlaligindan siipheleniliyorsa serbest androjen, seks hormonu baglayict globiilin,
prolaktin, 17-hidroksi progesteron, FSH, estradiol ve kortizol diizeyleri goriilebilir.
Olgiimler standardizasyon agisindan sabah 8:00 ve 9:00 arasinda, ideal olarak
menstiirasyonun 2. ve 5. Giinii arasinda yapilmalidir. Oral kontraseptifler gibi ekzojen
hormon alimi mevcutsa kan testlerinin tedavinin sonlandirilmasindan itibaren en az 2 ay
sonra yapilmasi Onerilmektedir. Hiperandrojenizmin polikistik over sendromu,
konjenital adrenal hiperplazi, androjen salgilayan tiimoérler veya Cushing sendromu gibi
cesitli nedenleri olabilir. Boyle bir durumda jinekolog ve endokrinologlar1 da igeren
disiplinleraras1 bir yaklasim dogru olacaktir. Ek olarak telogen effluviumdan

siipheleniliyorsa ferritin ve tiroid stimiilan hormon diizeyi goriilebilir.”

2.1.5. Ayiric1 Tam

2.1.5.1. Telogen Effluvium

Telogen effluvium artmis telogen kil folikiilleri ile karakterize akut veya kronik
olabilen yaygin sa¢ dokiilmesidir. Sagli deride kil yogunlugunda zaman i¢inde azalmaya
yol acabilir. Stres, hastalik, agir diyet veya ilag gibi etiyolojik faktorler sorumludur.
AGA’dan farkli olarak ¢ekme testi oksipital bolge de dahil olacak sekilde sacli derinin

tiimiinde pozitiftir.”

2.1.5.2. Difiiz Alopesi Areata

Difiiz alopesi areatada kil kayb1 AGA’daki gibi belirli bir sekil olusturmaz. Her
zaman mevcut olmasa da 6zgegmis veya soygecmiste alopesi areata Oykiisii alinmast,
yamal1 veya total alopesinin gozlenmesi, diger viicut bdlgelerinde alopesi gozlenmesi,

tirnak anomalileri tanty1 destekler.”
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2.1.5.3. Santral Sentrifugal Sikatrisyel Alopesi
Santral sentrifugal sikatrisyel alopesi genellikle Afrika kokenli kadin hastalarda
gbzlenen, vertekste sikatrisyel plak olusumu ile karakterize bir hastaliktir. Trikoskopide

ve biyopside folikiil kaybi gdzlenmesi taniy1 destekler.”

2.1.5.4. Frontal Fibrozan Alopesi
Frontal fibrozan alopesi frontotemporal bolgede bant tarzinda olusan sikatrisyel
bir alopesidir. Kaglarda dokiilme, perifolikiiler eritem ve hiperkeratoz gozlenebilir.

Histolojik olarak lenfositik infiltrasyon ve folikiiler atrofi gériilebilir.”

2.1.5.5. Traksiyon Alopesisi
Kil saftinin kronik olarak ¢ekme kuvvetine maruz kalmasi ile olusur. Kalici

folikiil kayb1 meydana gelebilir.”

2.1.5.6. Hipotrikozis Simpleks veya Ektodermal Displazi

Ergenlik ¢agindaki hastalarda konjenital ve kazanilmig sa¢ kaybinin ayrimini
yapmak Onemlidir. Herediter hipotrikozis simpleks yaygin ve ilerleyici sa¢ ve viicutta
kil kayb1 ile karakterizedir. Erken ¢ocuklukta baslar. Deri, tirnak veya dis anomalisi
yoktur. Ektodermal displaziler kalitsal deri, deri ekleri ve dis bozukluklarini igeren
genis ve heterojen bir gruptur. Fiziksel veya zihinsel gelisimde gecikme veya terleme

bozukluklari mevcut olabilir.?

2.1.6. Prognoz

AGA ilerleyici bir hastaliktir. Temel tedavi hedefi hastaligin ilerleyisinin
durdurulmast hatta geriye ¢evrilmesi olup erken evrelerde bu hedef basarilabilir. AGA
evre ve siireden bagimsiz olarak hastalarda 6nemli psikolojik stres ve hayat kalitesinde

. 3,47
etkilenme yaratir.™
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2.1.7. Tedavi

2.1.7.1. Topikal Minoksidil

Mevcut ¢aligmalardan elde edilen veriler topikal minoksidilin en yiiksek kanit
diizeyine sahip tedavi oldugunu gostermektedir. Hastaligin ilerleyigini Onler ve sag
yogunlugunda ve saft kalinli§inda artis saglar. Hafif—orta siddette AGA tanis1 olan 18
yasindan biiyiik erkek hastalarda ve 18 yasindan biiyiik kadin hastalarda etkili oldugu
gosterilmistir. Kullanimi %2 veya %35 konsantrasyonda 1 ml soliisyonun giinde 2 kere
sacli derideki alopesik alana uygulanmasi seklindedir. Tedaviye yanit 6. Ayda
degerlendirilir. Basarili yamt alindig1 taktirde tedavi devam ettirilmelidir.*® Tedavi
kesildigi taktirde artmis sa¢ kaybi goriiliir.”

Minoksidil anagen fazin uyarilmasina bagli olarak telogen killarin dokiilmesine
neden olacagindan hasta tedavinin baslangicindan 2 ay sonrasina kadar gegici dokiilme
olabilecegi konusunda bilgilendirilmelidir.”

Soliisyonun topikal uygulama sirasinda alin ve sakaklara yayilmasi o bolgede
hipertrikoza neden olabilir. Irritan veya alerjik kontakt dermatit yan etkiler arasindadur.

Gebelikte ve laktasyonda kullanimi énerilmez.*

2.1.7.2. Sistemik 5-o. Rediiktaz Inhibitorleri

Finasterid 5-a rediiktaz tip 2 inhibitoriidiir. Hafif—orta siddetli erkek AGA’da 18
yasindan biiyiik hastalarda 1x1 mg/glin pozolojisiyle kullanimi hastaligin ilerleyisini
onler veya geri dondiiriir. Topikal minoksidille kombinasyonu sinerjistik etki gosterir.*

Tedaviye yanit 6. Ayda degerlendirilmelidir. Basarili yanit alindiginda tedavi
devam ettirilir.**

Prostat spesifik antijen diizeylerini azaltabileceginden prostat kanseri taramasi
sonuglarini etkileyebilecegi konusunda hastalar bilgilendirilmelidir.**

Erektil disfonksiyon, ejekiilasyon bozuklugu, cinsel motivasyon kaybi, depresyon,
jinekomasti, testikiiler agri, hipersensitivite reaksiyonlart ve spermatogenezin
etkilenmesi gibi yan etkiler bildirilmistir. Post-finasterid sendromu olarak adlandirilan,
tedavinin kesilmesinden aylar hatta yillar sonra devam eden cinsel fonksiyon

bozukluklari, depresyon, bilissel fonksiyonlarda azalma, yorgunluk literatiirde
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bildirilmistir. Halihazirda depresyonu ve cinsel fonksiyonu olan hastalarda
kontraendikedir.**

Kadinlarda kullanim1 endike degildir. Gebelerde kullanimi erkek fetiiste
feminizasyon yaratma riski oldugundan kontraendikedir. Finasterid tedavisi alan
erkekler kan bagist yapmamalidir. Postmenopozal hastalarda 1 mg/giin finasterid
kullanim1 etkisiz bulunmustur ancak 5 mg/giin finasterid normoandrojenik pre ve
postmenopozal hastalarda etkili olabilir. Ancak bunu kanitlayan plasebo kontrollii
calismalar mevcut degildir. Kadin hastada kullanilacaksa kontrasepsiyon sarttir.*®

Dutasterid 5-a rediiktaz tip 1 ve tip 2 inhibitoriidiir. AGA’da kullanimi
onaylanmamustir. Finasteride yanit alinamadigi taktirde 1x0,5 mg/giin pozolojisiyle

kullanilabilir.*®

2.1.7.3. Sistemik Anti-Androjenler

AGA tedavisinde kullanilmalarina ragmen etkililikleri ile ilgili c¢aligmalar
yetersizdir. Erkek hastalarda kullanilmazlar. AGA tanisi olan ve hiperandrojenizm
bulgusu olan kadin hastalarda spironolakton, flutamid, siproteron asetat, drospirenon
gibi sistemik anti-androjenler kullanilabilir. Genellikle 6strojen igeren bir oral
kontraseptifle kombine edilirler.**

Spironolakton 100-200 mg/giin dozunda kullanilabilir. Kullanimi1 sirasinda
kontrasepsiyon gereklidir. Hiperkalemi ve menstiirel bozukluk yapabilir.**

Siproteron asetat depresif duygudurum degisikligi ve karaciger toksisitesi
yaratabilir. Siproteron asetat ve Ostrojen igeren oral kontraseptif kullaniminda artmis

vendz tromboemboli riski mevcuttur.*®

2.1.7.4. Cerrahi Tedavi

Sag restorasyon cerrahisi; folikiiler {inite nakli, skalp rediiksiyon cerrahisi veya
her ikisini de igeren bir tedavi yontemidir. Folikiiler {inite nakli skalp rediiksiyon
cerrahisinden daha az girisimseldir. Son yillarda folikiiler iinite naklinde kullanilan
mikro—cerrahi yoOntemler ¢ok sayida folikiiler {initenin yiliksek sa¢ yogunlugu
olusturacak sekilde nakledilmesini saglamaktadir. AGA ilerleyisinin durdugu ve yeterli
dondr alani bulunan hastalarda uygundur. Kozmetik sonuglar cerrahi takimin tecriibesi

ve yetenegine, cerrahi planlamanin kalitesine ve hastayla iliskili 6zelliklere baglidir.*®
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Cerrahi tedavi AGA ilerleyisini etkilemediginden AGA ilerleyisinin kendiliginden
veya medikal girisimlerle durmas1 uzun dénemde alinacak sonuglar agisindan 6nemlidir.

Bu nedenle medikal tedavi post—operatif dsnemde de devam ettirilmektedir.*®

2.1.7.5. Diger Tedaviler

Lazer ve radyofrekans gibi enerji bazli metotlar, mikro-igneleme, plateletten
zengin plazma, mezoterapi, botulinum toksin enjeksiyonlari, topikal kafein, melatonin,
retinoidler, prostaglandin analoglar1 ve besin takviyeleri (6rnegin biyotin, ¢inko, bakir,
aminoasitler gibi) AGA tedavisi amactyla kullanilmaktadir. Bu tedavilere ait kontrollii

klinik calismalar sinirli olup kanit diizeyi disiiktiir.*®

2.2. Androgenetik Alopeside Trikoskopi

2.2.1. Tamim

Trikoskopi, sacli derinin dermoskopik goriintiilenmesidir. 2006 yilinda Lidia
Rudnicka ve Malgorzata Olszewska tarafindan isimlendirilmistir.’

Alopesiler ¢ok sik goriilmekte ve alopesi tipinin ayirt edilmesi son derece zor
olabilmektedir. Bu amacla kullanilan sa¢ sayimi, yikama testi gibi testler pratik
olmayip; ¢cekme testi, kart testi gibi klinik testlerin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii diistiktiir.
Biyopsi ve trikogram ise girisimsel ve yari1 girisimsel yontemler olmalar1 nedeniyle
genellikle tercih edilmemektedir.*

Trikoskopi kil saftlar, kil kokii agikliklari, perifolikiiler ve folikiiller aras1 bolge
ve kutandz damarlarin 10-100 kat biiylitmede degerlendirilmesini saglar. Uygulamasi
kolay, girisimsel olmayan, bir¢ok sacli deri hastaligi tanisi ve ayirici tanisinda yardimci
olan ve gecerliligi kabul edilmis klinik bir aractir. Ustelik AGA ilerleyisini biyopsi
disinda tahmin edebilen tek yontemdir.**

Dermoskop bir biiyiiteg¢ degildir, trikoskopi kil safti ve sacli derinin incelenmesine
farklt boyutlar getirmektedir. Trikoskopik bulgular sagli derinin o anki histopatolojik
durumunun bir yansimasi olup klinisyene 6nemli bilgiler vermektedir.*

El tipi ve videodermoskoplar sagh derinin incelenmesi i¢in kullanilabilir.*
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2.2.2. AGA’da Trikoskopik Bulgular

AGA erkek ve kadin hastalarda benzer trikoskopik bulgulara sahiptir. Bunlar;
velliis tipi kil oraninda artma, folikiiler iinite basina diisen kil sayisinda azalma, saft
kalinlik farki, kahverengi peripiler bulgu, beyaz peripiler bulgu, sar1 nokta, beyaz nokta,

bal petegi pigmentasyonu ve fokal atrisi olarak tanimlanmigtir,*¢-3¢:40-4%-72

2.2.2.1. Velliis Tipi Kil Oraninda Artma

Velliis tipi killar hipopigmente, medullas1 olmayan, 30 um’den ince ve 3 cm’den
kisa killar olarak tanimlanir. Normal bir sacli deride %10’a kadar velliis tipi kil
bulunabilir.’®” Kadmlarda gorillen AGA’da frontal bolgede velliis tipi kil oranmmn

%20’lere ¢iktig1 bildirilmistir’’ (Sekil 5).

fotografin sol yarisinda c¢ok sayida beyaz nokta
goriilmektedir. Frontal bolge, evre II hasta.

18



2.2.2.2. Folikiiler Unite Basina Diisen Kil Sayisinda Azalma
Saglikli bireylerde bir kil {initesinden 2-4 kil safti ¢ikarken, AGA’da bu say1
azalir.”® AGA igin karakteristik bir 6zelliktir. Kadin AGA hastalarinda frontal bdlgede

yalnizca bir kil saftina sahip folikiiler iinite oran1 %65,2 olarak saptanmistir. Bu oran

telogen effluviumda %39 olup saglikli bireylerde %27,3 olarak bulunmustur’’ (Sekil 6).

7 gl g ’ #

(a) Oksipital Bolge (b) Frontal Bolge

Sekil 6. Ayn1 hastanin oksipital ve frontal bélgesinden alinan goériintiiler. Frontal bolgede folikiiler
iinite basina diisen kil saft1 sayisinda azalma goriilmektedir. Evre II hasta.

2.2.2.3. Saft Kalinhik Farki

Farkli kalinlikta kil saftlarinin bir arada bulunmasidir. 30 pm’den ince ve 2-3
mm’den kisa vellus tipi killarin terminal killarin yerini almasi ile ortaya ¢ikan bir
bulgudur™ (Sekil 7). AGA patogenezinde yer alan minyatiirizasyon siirecini dogrudan
gosteren klinik bir isarettir.”” Anizotrikoz ve kil saft1 kalinlik heterojenitesi olarak da
isimlendirilmektedir. Bir el dermoskopuyla gériiliip kabaca yiizdesi tahmin edilebilir.*®
%20’den fazla saft kalinlik farki, ayn1 goriintiide yer alan killarin %20’den fazlasinin
velliis tipi olmasi olarak tammlanir.”>>>**® Bazi videodermoskop yazilimlari saft
kalinlik farki yiizdesini tam olarak belirleyebilmekte ve saft kalinligin1 mikrometre

cinsinden 6lgebilmektedir.*
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Sekil 7. %20°den fazla saft kalnlik farki, temporal bélge, evre I11
hasta.

AGA’da saft kalinlik farkini inceleyen c¢aligmalar ve sonuclar1 tartisma

boliimiinde detaylandirilmistir.

2.2.2.4. Kahverengi Peripiler Bulgu

Peripiler bulgu ilk olarak Deloche ve ark. tarafindan kil safti ¢cevresindeki sagli
deri degisiklikleri olarak tanimlanmis ve en belirgin peripiler bulgunun folikiiler
osttumun 1 mm c¢evresindeki kahverengi hale oldugu belirtilmistir. Ayni1 ¢aligmada
bulgunun histolojik karsiliginin ¢ogunlugu lenfositlerden olusan yiizeysel perifolikiiler
inflamasyon oldugu saptanmustir.”® AGA klasik olarak her ne kadar inflamatuvar ve
sikatrisyel olmayan alopesiler grubunda ele alinsa da folikiil ¢evresinde mikro-

inflamasyon gelisebilecegi bilinmektedir."***

Peripiler bulgu, peripiler pigmentasyon
olarak da isimlendirilir.”**® Saglikli popiilasyon ve kronik telogen effluvium ile
kiyaslandiginda AGA’da daha sik goriildiigii saptanmustir.”” Onceleri klasik olarak

perifolikiiler pigmentasyon olarak tanimlanan peripiler bulgu sonraki caligmalarda
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beyaz peripiler bulgunun da tanimlanmasiyla kahverengi peripiler bulgu olarak

adlandirilmaya baslanmistir®®"7 (Sekil 8).

Sekil 8. Folikiil ¢evresinde hiperpigmentasyon olarak goriilen ¢cok
sayida kahverengi peripiler bulgu. Temporal bélge, evre
III verteks hasta.

AGA’da kahverengi peripiler bulguyu inceleyen ¢aligmalar ve sonuglari tartisma

boliimiinde detaylandirilmustir.

2.2.2.5. Bal Petegi Pigmentasyonu
AGA’da kil saftinin minyatiirize oldugu saglt deri bolgeleri kronik giines 1sinina
maruz kalarak pigmente olur. Bu pigmentasyon trikoskopide bal petegi seklinde goriiliir

4-6,36,51,54,58,60-63,66-68,72 Bu pigmente

ve bal petegi pigmentasyonu olarak isimlendirilir.
agin ag atkilar1 ve ag gozleri histolojik olarak sirasiyla pigmente rete sirtlar1 ve
hipopigmente dermal papillalardan olusur.”” Alopesi areata ve diskoid lupus
eritematozus gibi sach deriyi etkileyen diger hastaliklarda goriilebildigi gibi deri tipi

Fitzpatrick 4, 5 ve 6 olan normal bireylerde de ortaya (;1kabilmektedir64 (Sekil 9).
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P e N et ol
Sekil 9. Bal petegi pigmentasyonu, daire icinde gosterilmistir.
Verteks, evre IV hasta.

AGA’da bal petegi pigmentasyonunu inceleyen caligmalar ve sonuclar1 tartisma

boliimiinde detaylandirilmistir.

2.2.2.6. Fokal Atrisi
Fokal atrisi, atrofik veya eritemli olmayan sacli deri {izerinde bir kalem silgisi
capinda (yaklasik 4 mm) alopesik alanlar1 tanimlar.®¢°%"7° Cevre dokudan farkli

olarak es zamanl ileri derece minyatiirize olmus komsu folikiiler tiniteler ile iliskili

bulunmustur” (Sekil 10).
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Sekil 10. Fokal atrisi, daire icinde gosterilmistir. Temporal bolge,
evre II hasta.

AGA’da fokal atrisiyi inceleyen calismalar ve sonuclar1 tartisma boliimiinde

detaylandirilmistir.

2.2.2.7. Bos Folikiiller ve Folikiiler Atrofi ile Iliskili Bulgular: Beyaz Nokta,
Sar1 Nokta, ve Beyaz Peripiler Bulgu

AGA’da oOzellikle hastaligin ileri evrelerinde bos folikiillerin  varligi
bildirilmistir.”" Trikoskopide bu bos folikiiller beyaz nokta seklinde, keratotik materyal
veya sebum ile doldugunda sar1 nokta seklinde goriilmektedir.**”?

AGA patogenezinde yer alan perifolikiiler mikro-inflamasyon zamanla fibrozis
gelisimine yol agabilmekte, bu nedenle siddetli hastalikta kil folikiilleri bag dokuyla yer
degistirebilmekte, fibréz traktlar olusmakta ve hastalik folikiiler atrofiyle

sonuclanabilmektedir,*43¢1:67:

727880 Trikoskopide bu histolojik yapilar folikiilosentrik
sikatrisyel alopesilerde de bildirilen beyaz nokta seklinde, perifolikiiler fibrozis

varliginda kahverengi peripiler bulguya benzer olarak kil safti ¢evresinde gozlenen
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beyaz peripiler bulgu seklinde, folikiil ostiumu tamamen kayboldugunda ise yapisiz

beyaz sikatrisyel alanlar seklinde goriilmektedir.®'-¢":0%-6772

2.2.2.7.1. Beyaz Nokta

Beyaz nokta, daha Once bahsedildigi gibi histolojik olarak bos ve atrofik
folikiillere karsilik gelebildigi gibi, ekrin bez ostiumu ile de iliskilendirilmis, bu
bulgunun deri renginin yarattig1 kontrast nedeniyle Fitzpatrik deri tipi 4,5,6 olan saglikli

hastalarda da goriilebildigi saptanmlstlr5 8.60-64.66.6772 (Sekil 11).

V!

Sekil 11. Cok syldabaz nokta, saft kahinhk farki. Vrteks, evre
IV hasta.

AGA’da beyaz noktay: inceleyen caligmalar ve sonuglari tartisma boliimiinde

detaylandiriimistir.
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2.2.2.7.2. Sar1 Nokta

Sar1 nokta klasik olarak keratotik materyal veya sebum ile dolu bos folikiiller
olarak bilinmektedir. Alopesi areatada sik olarak goriilmekle birlikte ¢ok sayida,
monomorf ve diizenli yerlesimlidir. AGA’da daha az siklikta goriiliir ve daha cok
sebum ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir,53¢->1923457:39-67.697172 Higo]0iik olarak bos
folikiillerden salgilanmaya devam eden sebumun olusturdugu intra-epidermal
golciiklerin trikoskopik karsiligi olarak kabul edilir.” Tleri derecede minyatiirize olmus
kil folikiillerindeki sebase bezler aktivitesini korumakta, hatta sebase bezlerin
androjenlere duyarliligit nedeniyle AGA hastalarinda aktiviteleri artmig olarak

beklenmektedir’*®7 (Sekil 12).

Sekil 12. Sart nokta, okla gosterilmistir. Frontal bélge, evre V
hasta.

AGA’da sar1 noktay1 inceleyen calismalar ve sonuclari tartisma bdliimiinde

detaylandirilmistir.
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2.2.2.7.3. Beyaz Peripiler Bulgu

Zhang ve ark. 2012 yilinda yayinlanan ¢aligmalarinda folikiil ostiumu ¢evresinde

gozlenen halenin kahverengi veya beyaz renkte olabilecegini belirtmis, kahverengi

peripiler bulgu ve beyaz peripiler bulgu ayrimim yapmustir. Beyaz peripiler bulguyu

perifolikiiler fibrozis ile iliskilendirmistir®' (Sekil 13). Sonraki c¢alismalar Zhang ve
6,67

ark.nin bulgularini desteklemistir.

13. Cok sayida beyaz peripiler bulgudan bazlar1 okla
gosterilmistir. Daireler icinde pal petegi
pigmentasyonu goriilmektedir. Verteks, evre IV hasta.

Sekil

AGA’da beyaz peripiler bulguyu inceleyen calismalar ve sonuglari tartigma

boliimiinde detaylandirilmistir.

2.2.2.8. Diger Bulgular

AGA’da skuam, dallanan damarlar gibi bulgular goriilebilir. Bu bulgular normal

sacl deride de goriilebildigi icin AGAya spesifik kabul edilmezler®’ (Sekil 14, 15)

26



Sekil 14. Dallanan damarlar. Ayrica daire icinde fokal atrisi
gozlenmektedir. Temporal bolge, evre II hasta.

Sekil 15. Sua, okla oerilmistr. Frontal biilg, evre II hasta.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Mayis 2022°de Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve
Zihrevi Hastaliklar Anabilim Dali Poliklinigine baska amaclarla olsa bile basvurmus,
AGA’s1 olan ve ¢aligmaya katilmayi1 kabul eden erkek hastalar alindi. Ancak AGA igin
daha 6nce herhangi bir tedavi gérmiis hastalar ile sa¢li derilerinde halihazirda bagka bir
deri veya sa¢ hastalif1 olan hastalar dislandi. Sonugta 97 hasta ¢alismaya alinmis oldu.
Calismada elde edilen hasta verilerinin kullanimi, fotograflama ve fotograf kullanimi
amaciyla hastalarin tiimiinden onam alindu.

Hastalarin yaglar1 ve AGA siireleri sorgulandi. Fitzpatrick deri tipleri saptandi
(Tablo 1).* AGA siddeti, Hamilton—Norwood 6l¢egine gore (Sekil 1),” I, II, TIA, IIL,
IIA, III verteks, IV, IVA, V, VA, VI veya VII olarak derecelendirdi (Sekil 16).

Tablo 1. Fitzpatrick deri tipleri.”'

Deri tipi  Tipik 6zellikler Bronzlasabilme
I Soluk beyaz deri, mavi/yesil gbzler, Her zaman yanar, bronzlagmaz
sari/kizil sa¢

II Soluk deri, mavi gozler Kolayca yanar, yetersiz bronzlasir

I Daha koyu beyaz deri Baslangi¢ yanigindan sonra
bronzlasir

v Acik kahverengi deri Minimal olarak yanar, kolayca
bronzlasir

A% Kahverengi deri Nadiren yanar, kolayca koyu
bronzlagir

VI Koyu kahverengi veya siyah deri Asla yanmaz, her zaman koyu

bronzlagir
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(a) Hamilton—Norwood evre I hasta.

(b) Hamilton—Nooo evre VII hasta.

Sekil 16. Hamilton—-Norwood evre I ve VII hastalar. Fotograflama ve fotograf
kullanimi hasta onamiyla gerceklestirilmistir.
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Hamilton—Norwood 6lcegine gore saptanan sikliklar, hastalarin yas1 ve hastalik
stiresi ile iligkisi acisindan degerlendirildi. Bu degerlendirmeler i¢in “Vassarstats” adli
Internet sitesinde temel lineer korelasyon testi uygulandi.*® Bu testlerde korelasyon
katsayist 0,01°’den 0,30’a kadar oldugunda iliski ¢ok zayif, 0,31°den 0,50’ye kadar
oldugunda zayif, 0,51°den 0,70’¢ kadar oldugunda orta, 0,71’den 0,90’a kadar
oldugunda giiclii, 0,91°’den 1,00’a kadar oldugunda ¢ok giiclii kabul edildi.

Trikoskopi islemi, Dermlite DL4 (DermLite LLC, San Juan Capistrano, CA,
USA) el tipi dermoskop ile 10 kat biiyiitmede yapildi (Sekil 17). Dermoskopa baglanan
bir aparat yardimiyla Apple iPad (Siirim: 11.2.5, Model: MNV22TU/A) (Apple Inc,
Cupertino, CA, USA) iizerinden incelenen alanlarin goriintiilenmesi ve fotograf kaydi

sagland1 (Sekil 5-15, 17). Inceleme tiim hastalarda ayn1 dermatolog tarafindan yapild.

Sekil 17. Dermoskop, iPad ve baglanti aparati.

Incelelen trikoskopik bulgular: (1) Saft kalinlik farki, trikoskopik goriintiide yer
alan killarin %20’den fazlasinin velliis tipi kil olmasi (%20’den fazla saft kalinlik farkr);

(2) beyaz peripiler bulgu, folikiiler ostium cevresinde beyaz hale; (3) kahverengi
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peripiler bulgu, folikiiler ostium ¢evresinde kahverengi hale; (4) sar1 nokta, kahverengi—
sar1 renkte kiigiik capl yuvarlak veya polisiklik sar1 alanlar; (5) fokal atrisi, 4 mm ¢aph
alopesik bolgeler; (6) bal petegi pigmentasyonu, i¢ ice ge¢mis veya birbiriyle komsu
cok sayida polisiklik pigmente alanlar; (7) beyaz nokta, 0,2-0,3 mm capli yuvarlak ve
homojen beyaz alanlar; (8) dallanan damarlar, aga¢ dallarina benzer sekilde dallanma
gosteren telanjiektatik damarlar ve (9) skuam, beyaz homojendéz yapilar olarak
tanimlandi.

Her hastanin sagh derisinde dort bolgeye bakildi: (1) Frontal bolge, (2) sag
temporal bolge, (3) verteks ve (4) oksipital bolge. Tiim bolgelerin yalniz ortalari,
polarize modda incelendi ve fotograflandi. Trikoskopik bulgular saptandigi bolgelere
gore kaydedildi. Trikoskopik bulgularin “sac¢li deride saptandigi bolgelerden bagimsiz
olarak” ve “sa¢h deride saptandig1 bolgelere gore” iki ayr1 sekilde incelenebilmesi i¢in
kaydedilen bulgulardan iki grup olusturuldu: (1) Dort bolgenin en az birinde gézlenen
trikoskopik bulgular “global” trikoskopik bulgular, (2) saptandiklar1 bolgelerle birlikte
isimlendirilen bulgular “lokal” trikoskopik bulgular olarak tanimlandi. Global ve lokal
bulgularin sikliklar1 belirlendi.

Trikoskopik bulgularin Fitzpatrick deri tipleri ile iliskisi bolgelerden bagimsiz
olarak incelendi. Bu amacla global trikoskopik bulgular kullanildi. Cesitli yaymlarda
Fitzpatrick deri tipi ile goriilme siklig1 degisebilecegi bildirilen trikoskopik bulgular:
Beyaz peripiler bulgu, kahverengi peripiler bulgu, bal petegi pigmentasyonu ve beyaz

nokta olarak belirlendi >>¢!64:66:67.76.83

Calismamizda yer alan Fitzpatrick deri tipleri I,
IIT ve IV; bu trikoskopik bulgularin her birinin yoklugu veya varligi ile karsilastirildi.
Bu karsilastirmalar i¢in “Vassarstats” adli Internet sitesinde ki-kare testi (3x2 capraz
cizelge ile) uygulandi.** Bu testlerde p degeri 0,10°dan biiyiik oldugunda deri tipi ve
bulgu arasindaki iligki anlamli kabul edilmedi.

Trikoskopik bulgularin hastalifin siddeti ile iliskisini degerlendirmek amaciyla
Hamilton—Norwood 6lgegine gore IV’iin altinda kalan hastalar “hafif”, IV ve istiinde
kalan hastalar ise “siddetli” AGA olarak smiflandirildi. Global ve lokal trikoskopik
bulgular i¢in iki ayr istatistiksel degerlendirme yapildi. Bu degerlendirmeler iki
asamada yapildi. Ik asamada (iki degiskenli analizlerde) AGA nin hafif veya siddetli

olusu, en az ii¢ hastada gdzlenen trikoskopik bulgularin her birinin yoklugu veya varligi

ile kargilagtirildi. Bu karsilastirmalar i¢in “Vassarstats” adli Internet sitesinde ki-kare
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testi (2x2 capraz cizelge ile), ki-kare testinin uygun olmadigr durumlarda Fisher’in
kesin olasilik testi uygulandi.® Bu testlerde p degeri, 0.05 ten kiiciik ise siddet ile bulgu
arasindaki iliski “anlamli”, 0.05-0.10 arasinda ise “smirda anlamli” sayildi. Ikinci
asamada (cok degiskenli analizde) anlamli veya sinirda anlamli iliski gdsteren
trikoskopik bulgular bagimsiz degiskenler olarak ve AGA’nin hafif veya siddetli olusu
bagiml degisken olarak kullanilip, “Stats.Blue” adli Internet sitesinde ¢ok degiskenli
lojistik regresyon testi uygulandi.®® Cok degiskenli analizde anlamli veya smirda
anlamli bulunan trikoskopi bulgularinin Hamilton—Norwood derecelerine gore goriilme

sikliklar1 belirlendi.
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4. BULGULAR

4.1. Yas

Hastalarin yasi, en diisiik 23, en yiiksek 70, medyan 43 ve ortalama 43.5 (SD
+10.8) idi. Yas dagilimi incelendiginde, 4145 ve 4650 yas gruplarinda yirmiser
hastalik pikler goriilmekteydi (Sekil 18).

25

15
10
0 I I

23-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65 66-70
Sekil 18. Yas dagilim.

4.2. Hastalik Siiresi

AGA siiresi, en diistik 2, en yiiksek 40, medyan 15 ve ortalama 14.8 (SD +8.9) yil
idi. Dagilim incelendiginde, hastalik siiresinin 43 (%44.3) hastada iki—on yil, 36
(%37.1) hastada on bir—yirmi yil, 15 (%15.5) hastada yirmi bir—otuz yil, 3 (%3.1)
hastada otuz bir—kirk y1l oldugu goriilmekteydi (Sekil 19).
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Sekil 19. Hastalik siiresi dagilim.

4.3. Fitzpatrick Deri Tipi
Fitzpatrick deri tipi, 10 hastada II, 52 hastada III ve 35 hastada IV idi (Tablo 2).
Fitzpatrick deri tipi I, V veya VI olan hasta yoktu.

Tablo 2. Fitzpatrick deri tipine gore sikliklar (n = 97).

Deri tipi Siklik %
I - -
I 10 10.3
I 52 53.6
v 35 36.1
\V4 - -
VI - -
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4.4. Hastahk Siddeti

AGA, Hamilton—Norwood 6l¢egine gore 8 hastada I, 13 hastada II, 11 hastada III,
17 hastada III verteks, 18 hastada IV, 5 hastada V, 10 hastada VI ve 15 hastada VII idi
(Tablo 3).

Tablo 3. Hamilton—Norwood 6l¢egine gore sikhiklar (n = 97).

Derece Siklik %
I 8 8.2
II 13 13.4
1A - -
11 11 11.3
1A - -
IITI verteks 17 17.5
v 18 18.6
IVA - -
v 5 5.2
VA - -
VI 10 10.3
VII 15 15.5

Hamilton—Norwood 6lcegine gore saptanan sikliklar, hastalarin yas1 ve hastalik
stiresi ile iliskisi agisindan degerlendirildi. Hastalik evresi ve hasta yasi arasindaki
dogrusal korelasyon ve determinant katsayilar sirastyla 0,367 ve 0,135; hastalik evresi
ve hasta yas1 arasindaki korelasyon ve determinant katsayilari sirastyla 0,513 ve 0,264
olarak saptandi. Buna gore hastalik evresi yas ile zayif pozitif, hastalik siiresi ile orta

pozitif giicte dogrusal korelasyon gosteriyordu (Sekil 20).
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Sekil 20. Hamilton—-Norwood evrelerinin yas ve hastalik siiresine gore
dagiliminin nokta grafiginde gosterimi.

AGA hastalar1 Hamilton—Norwood evrelerine gore hafif (evre IV alt1) ve siddetli
(evre IV ve iizeri) olarak iki gruba ayrildiginda 49 (9%50,5) hasta hafif, 48 (%49.5) hasta
siddetli grupta yer aldu.
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4.5. Trikoskopik Bulgular

4.5.1. Global Trikoskopik Bulgular

Saft kalinlik farki hastalarin tiimiinde, beyaz peripiler bulgu 37 hastada,
kahverengi peripiler bulgu 41 hastada, sar1 nokta 35 hastada, bal petegi pigmentasyonu
24 hastada, beyaz nokta 56 hastada, fokal atrisi 50 hastada, dallanan damarlar 16
hastada, skuam 5 hastada gézlendi (Tablo 4).

Tablo 4. Trikoskopik bulgularin sikhiklar (n = 97).

Siklik (%)

Bulgu Global Frontal Temporal Verteks Oksipital
Saft kalinlik farki 97 (100,0) 83 (85,6) 91(93,8) 71(73,2) -
Beyaz peripiler bulgu 37(38,1) 18(18,6) 22(22,7) 22(22,7) -
Kahverengi peripiler bulgu 41 (42,3) 24 (24,7) 23(23,7) 16(16,5) 1(1,0)
Sar1 nokta 3536,1) 18(18,6) 19(19,6) 7(7,2) 1(1,0)
Bal petegi pigmentasyonu 24 (24,7) 13 (13,4) 12(12,4) 10(10,3) -
Beyaz nokta 56 (57,7) 36(37,1) 38(39,2) 33(34,00 3(3,1)
Fokal atrigi 50(51,5) 31(32,0) 27(27,8) 14(14,4) -
Dallanan damarlar 16 (16,5) 8(8,2) 7(7,2) 4(4,1) 7(7,2)
Skuam 5(,1) - - 4 (4,1) 33,

4.5.2. Lokal Trikoskopik Bulgular

4.5.2.1. Frontal Bolgede Trikoskopik Bulgular

Frontal bolgede saft kalinlik farki 83 hastada, beyaz peripiler bulgu 18 hastada,
kahverengi peripiler bulgu 24 hastada, sar1 nokta 18 hastada, bal petegi pigmentasyonu
13 hastada, beyaz nokta 36 hastada, fokal atrisi 31 hastada ve dallanan damarlar 8
hastada  gozlendi. Skuam hicbir hastada gozlenmedigi icin istatistiksel

degerlendirilmeye dahil edilmedi (Tablo 4).
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4.5.2.2. Temporal Bolgede Trikoskopik Bulgular

Temporal bolgede saft kalinlik farki 91 hastada, beyaz peripiler bulgu 22 hastada,
kahverengi peripiler bulgu 23 hastada, sar1 nokta 19 hastada, bal petegi pigmentasyonu
12 hastada, beyaz nokta 38 hastada, fokal atrisi 27 hastada ve dallanan damarlar 7
hastada gozlendi. Skuam hicbir hastada gozlenmedigi icin istatistiksel

degerlendirilmeye dahil edilmedi (Tablo 4).

4.5.2.3. Vertekste Trikoskopik Bulgular

Vertekste saft kalmlik farki 71 hastada, beyaz peripiler bulgu 22 hastada,
kahverengi peripiler bulgu 16 hastada, sar1 nokta 7 hastada, bal petegi pigmentasyonu
10 hastada, beyaz nokta 33 hastada, fokal atrisi 14 hastada, dallanan damarlar 4 hastada
ve skuam 4 hastada gozlendi (Tablo 4).

4.5.2.4. Oksipital Bolgede Trikoskopik Bulgular

Oksipital bolgede beyaz nokta 3 hastada, dallanan damarlar 7 hastada ve skuam 3
hastada gozlendi. Kahverengi peripiler bulgu ve sari nokta yalnizca birer hastada
gbzlenip, saft kalinlik farki, beyaz peripiler bulgu, bal petegi pigmentasyonu ve fokal

atrisi higbir hastada gozlenmedigi icin istatistiksel degerlendirilmeye dahil edilmedi

(Tablo 4).

4.6. 1ki Degiskenli Analizler

4.6.1. Fitzpatrick Deri Tipi ve Global Trikoskopik Bulgular Arasinda
Yapilan Iki Degiskenli Analizler

Beyaz peripiler bulgu, Fitzpatrick deri tipi II’ye sahip olan hastalarin % 40’inda,
Fitzpatrick deri tipi III’ e sahip olan hastalarin %38,5’inde, Fitzpatrick deri tipi IV’e
sahip olan hastalarin %37,1’inde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Kahverengi
peripiler bulgu, Fitzpatrick deri tipi II’ye sahip olan hastalarin % 40’inda, Fitzpatrick
deri tipi III’ e sahip olan hastalarin %36,5’inde, Fitzpatrick deri tipi IV’e sahip olan
hastalarin %51,4’linde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Bal petegi pigmentasyonu
Fitzpatrick deri tipi II’ye sahip olan hastalarin % 20’sinde, Fitzpatrick deri tipi III’ e
sahip olan hastalarin %?23,1’inde, Fitzpatrick deri tipi [V’e sahip olan hastalarin
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%28,6’sinda saptandi. Aradaki fark anlaml degildi. Beyaz nokta Fitzpatrick deri tipi
II’ye sahip olan hastalarin % 50’sinde, Fitzpatrick deri tipi III” e sahip olan hastalarin
%351,9’unda, Fitzpatrick deri tipi IV’e sahip olan hastalarin %68,6’sinda saptandi.
Aradaki fark anlamli degildi (Tablo 5).

Tablo 5. Fitzpatrick deri tipi ve baz1 trikoskopik bulgularin sikliklarinin karsilastirilmasi.

Fitzpatrick deri tipi
M(r=10) M»®=52) IV (n=35)

Bulgu Siklik (%) Siklik (%) Siklik (%)  p degeri
Beyaz peripiler bulgu 4 (40,0) 20 (38,5) 13 (37,1) 0,985
Kahverengi peripiler bulgu 4 (40,0) 19 (36,5) 18 (51,4) 0,383
Bal petegi pigmentasyonu 2 (20,0) 12 (23,1) 10 (28,6) 0,791
Beyaz nokta 5 (50,0) 27(51,9) 24 (68,6) 0,266

4.6.2. AGA Siddeti ve Trikoskopik Bulgular Arasinda Yapilan iki Degiskenli

Analizler

4.6.2.1. Global Trikoskopik Bulgular I¢in Iki Degiskenli Analizler

Saft kalinlik farki, hafif ve siddetli AGA hastalarinin tiimiinde saptandi. Beyaz
peripiler bulgu, hafif hastalarin %?26,5’inde, siddetli hastalarin %50,0’1nda saptandi.
Aradaki fark anlamh idi (p = 0,029). Kahverengi peripiler bulgu hafif hastalarin
%?34,7’sinde, siddetli hastalarin %50,0’1nda saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Sar
nokta hafif hastalarin %36,7’sinde, siddetli hastalarin %35,4’iinde saptandi. Aradaki
fark anlamli degildi. Bal petegi pigmentasyonu hafif hastalarin %14,3’linde, siddetli
hastalarin %35,4’linde saptandi. Aradaki fark anlamli idi (p = 0,029). Beyaz nokta hafif
hastalarin %42,9’unda, siddetli hastalarin %72,9°’unda saptandi. Aradaki fark anlamli idi
(p = 0,005). Fokal atrisi hafif hastalarin %36,7’sinde, siddetli hastalarin %66,7’sinde
saptandi. Aradaki fark anlamli idi (p = 0,006). Dallanan damarlar hafif hastalarin
%12,2’sinde, siddetli hastalarin 9%20,8’inde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi.
Skuam hafif hastalarin %10,2’sinde saptanirken siddetli hastalarin hicbirinde
saptanmadi. Aradaki fark sinirda anlamli idi (p = 0,056) (Tablo 6).
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Tablo 6. Hafif ve siddetli AGA’h hastalarda trikoskopik bulgularin sikhiklarinin karsilastirilmasi.

AGA
Hafif (n = 49) Siddetli (n = 48)
Bulgu Siklik (%) Siklik (%) p degeri
Global
Saft kalinlik farki 49 (100,0) 48 (100,0) 1,000
Beyaz peripiler bulgu 13 (26,5) 24 (50,0) 0,029
Kahverengi peripiler bulgu 17 (34,7) 24 (50,0) 0,187
Sar1 nokta 18 (36,7) 17 (35,4) 0,920
Bal petegi pigmentasyonu 7(14,3) 17 (35,4) 0,029
Beyaz nokta 21 (42,9) 35(72,9) 0,005
Fokal Atrisi 18 (36,7) 32 (66,7) 0,006
Dallanan Damarlar 6 (12,2) 10 (20,8) 0,386
Skuam 5(10,2) - 0,056
Frontal bolgede
Saft kalinlik farka 40 (81,6) 43 (89,6) 0,409
Beyaz peripiler bulgu 4 (8,2) 14 (29,2) 0,016
Kahverengi peripiler bulgu 12 (24,5) 12 (25,0) 1,000
Sar1 nokta 11 (22,4) 7 (14,6) 0,462
Bal petegi pigmentasyonu 5(10,2) 8 (16,7) 0,525
Beyaz nokta 12 (24,5) 24 (50,0) 0,017
Fokal atrisi 11(22,4) 20 (41,7) 0,070
Dallanan damarlar 2(4,1) 6 (12,5) 0,255
Temporal bolgede
Saft kalinlik fark: 47 (95.,9) 44 (91,7) 0,654
Beyaz peripiler bulgu 9(18,4) 13 (27,1) 0,434
Kahverengi peripiler bulgu 11(22,4) 12 (25,0) 0,955
Sar1 nokta 11 (22,4) 8 (16,7) 0,644
Bal petegi pigmentasyonu 5(10,2) 7 (14,6) 0,729
Beyaz nokta 16 (32,6) 22 (45,8) 0,262
Fokal atrisi 9(18,4) 18 (37,5) 0,061
Dallanan damarlar 2(4,1) 5(10,4) 0,416
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Tablo 6’nin devami

Vertekste
Saft kalinlik farki 27 (55,1) 44 (91,7) <0,001
Beyaz peripiler bulgu 4(8,2) 18 (37,5) 0,001
Kahverengi peripiler bulgu 4(8,2) 12 (25,0) 0,050
Sar1 nokta 2(4,1) 5(10,4) 0,416
Bal petegi pigmentasyonu 1(2,0) 9 (18,7) 0,018
Beyaz nokta 7 (14,3) 26 (54,2) <0,001
Fokal atrisi 24,1 12 (25,0) 0,008
Dallanan damarlar 3(6,1) 1(2,1) 0,624
Skuam 4 (8,2) - 0,131

Oksipital bolgede
Beyaz nokta - 3(6,2) 0,234
Dallanan damarlar 3(6,1) 4(8,3) 0,977
Skuam 3(6,1) - 0,248

4.6.2.2. Lokal Trikoskopik Bulgular I¢in iki Degiskenli Analizler

4.6.2.2.1. Frontal Bolge i¢in iki Degiskenli Analizler

Frontal bolgede saft kalinlik farki, hafif AGA’l1 hastalarin %81,6’sinda, siddetli
hastalarin %89,6’sinda saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Beyaz peripiler bulgu,
hafif hastalarin %8,2’sinde, siddetli hastalarin %29,2’sinde saptandi. Aradaki fark
anlamli idi (p = 0,016). Kahverengi peripiler bulgu, hafif hastalarin %24,5’inde, siddetli
hastalarin %25,0’1nda saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Sar1 nokta, hafif hastalarin
%22,4’linde, siddetli hastalarin %14,6’sinda saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Bal
petegi pigmentasyonu, hafif hastalarin %10,2’sinde, siddetli hastalarin %16,7’sinde
saptand1. Aradaki fark anlamli degildi. Beyaz nokta, hafif hastalarin %24,5’inde,
siddetli hastalarin %50,0’1nda saptandi. Aradaki fark anlamli idi (p = 0,017). Fokal
atrisi, hafif hastalarin %22,4’linde, siddetli hastalarin %41,7’sinde saptandi. Aradaki
fark sinirda anlamli idi (p = 0,070). Dallanan damarlar, hafif hastalarin %4,1’inde,
siddetli hastalarin %12,5’inde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi (Tablo 6).
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4.6.2.2.2. Temporal Bélge i¢in Iki Degiskenli Analizler

Temporal bolgede saft kalinlik farki, hafif AGA’l1 hastalarin %95,9’unde, siddetli
hastalarin %91,7’sinde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Beyaz peripiler bulgu,
hafif hastalarin %18,4’linde, siddetli hastalarin %27,1’inde saptandi. Aradaki fark
anlamli degildi. Kahverengi peripiler bulgu hafif hastalarin %22,4’iinde, siddetli
hastalarin %25,0’1nda saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Sar1 nokta hafif hastalarin
%22,4’1inde, siddetli hastalarin %16,7’sinde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Bal
petegi pigmentasyonu hafif hastalarin %10,2’sinde, siddetli hastalarin %14,6’sinda
saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Beyaz nokta hafif hastalarin %32,6’sinda,
siddetli hastalarin %45,8’inde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Fokal atrisi hafif
hastalarin %18,4’linde, siddetli hastalarin %37,5’inde saptandi. Aradaki fark sinirda
anlamli idi (p = 0,060). Dallanan damarlar hafif hastalarin %4,1’inde, siddetli hastalarin
%10,4’tinde saptand1. Aradaki fark anlamli degildi (Tablo 6).

4.6.2.2.3. Verteks Icin iki Degiskenli Analizler

Vertekste saft kalinlik farki, hafif AGA’ll hastalarin %55,1’inde, siddetli
hastalarin %91,7’sinde saptandi. Aradaki fark ileri derecede anlaml idi (p < 0,001).
Beyaz peripiler bulgu hafif hastalarin %8,2’sinde, siddetli hastalarin %37,5’inde
saptandi. Aradaki fark anlamli idi (p = 0,001). Kahverengi peripiler bulgu hafif
hastalarin %8,2’sinde, siddetli hastalarin %25,0’inda saptandi. Aradaki fark sinirda
anlamli idi (p = 0,050). Sar1 nokta hafif hastalarin %4,1’inde, siddetli hastalarin
%10,4’tinde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Bal petegi pigmentasyonu hafif
hastalarin %2,0’1nda, siddetli hastalarin %18,7’sinde saptandi. Aradaki fark anlamli idi
(p = 0,008). Beyaz nokta hafif hastalarin %14,3’linde, siddetli hastalarin %54,2’sinde
saptandi. Aradaki fark ileri derecede anlamli idi (p < 0,001). Fokal atrisi hafif hastalarin
%¢4,1’inde, siddetli hastalarin %25,0’1nda saptandi. Aradaki fark anlamli idi (p = 0,008).
Dallanan damarlar hafif hastalarin %6,1’inde, siddetli hastalarin %2,1’inde saptandi.
Aradaki fark anlamli degildi. Skuam hafif hastalarin %8,2’sinde saptanirken siddetli
hastalarin hi¢birinde saptanmadi. Aradaki fark anlamli degildi (Tablo 6).
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4.6.2.2.4. Oksipital Bolge Icin iki Degiskenli Analizler

Oksipital bolgede beyaz nokta, hafif hastalarin hi¢birinde saptanmazken siddetli
hastalarin %6,2’sinde saptandi. Aradaki fark anlamli degildi. Dallanan damarlar hafif
hastalarin %6,1’inde saptanirken, siddetli hastalarin %8,3’linde saptandi. Aradaki fark
anlamli degildi. Skuam hafif hastalarin %6,1’inde saptanirken, siddetli hastalarin

higbirinde saptanmadi. Aradaki fark anlamli degildi (Tablo 6).

4.7. Cok Degiskenli Analizler

4.7.1. Global Trikoskopik Bulgular i¢in Cok Degiskenli Analiz

Iki degiskenli analizlerde anlamli veya smirda anlamli sonug¢ veren global
trikoskopik bulgular, bagimsiz degiskenler olarak ele alindi: (1) Beyaz peripiler bulgu,
(2) bal petegi pigmentasyonu, (3) beyaz nokta, (4) fokal atrisi, (5) skuam. AGA’nin
siddetli olup olmama durumu bagimli degisken olarak kullanilarak, cok degiskenli

lojistik regresyon testi uygulandi (Tablo 7).

Tablo 7. AGA siddetinin bagimh, global trikeskopik bulgularin bagimsiz degiskenler oldugu cok
degiskenli lojistik regresyon analizi sonucu. Intercept: Sabit, Inf: Sonsuz.

Degisken Odds oran1 %95 Giiven araligt  p degeri
Intercept 0,356 0,160 — 0,789 0,011
Beyaz peripiler bulgu 1,154 0,394 — 3,381 0,794
Bal petegi pigmentasyonu 2,941 0,955 -9,062 0,060
Beyaz nokta 1,463 0,481 —4,454 0,503
Fokal atrisi 2,915 1,072 - 7,923 0,036
Skuam 0,000 0,000 — Inf 0,998

Bu analiz sonucunda AGA siddeti ile anlamli veya sinirda anlaml iligki gdsteren
global trikoskopik bulgu sayisi, altidan ikiye diistii. Anlamli veya sinirda anlaml
iliskisini koruyan bulgular: Bal petegi pigmentasyonu ve fokal atrisi olarak ortaya ¢ikti.

Bal petegi pigmentasyonu, siddetli AGA icin 2,941°lik (%95 giiven araligi 0,955—
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9,062) bir Odds oranm1 gosteriyordu. Fokal atrisi, siddetli AGA icin 2,915’lik (%95
giiven aralig1 1,072-7,923) bir Odds orani gosteriyordu.

4.7.2. Lokal Trikoskopik Bulgular icin Cok Degiskenli Analiz

Iki degiskenli analizlerde anlamli veya sinirda anlamli sonu¢ veren lokal
trikoskopik bulgular, bagimsiz degiskenler olarak ele alindi: (1) Frontal bdlgede beyaz
peripiler bulgu, (2) frontal bolgede beyaz nokta, (3) frontal bolgede fokal atrisi, (4)
temporal bolgede fokal atrisi, (5) vertekste saft kalinlik farki, (6) vertekste beyaz
peripiler bulgu, (7) vertekste kahverengi peripiler bulgu, (8) vertekste bal petegi
pigmentasyonu, (9) vertekste beyaz nokta ve (10) vertekste fokal atrisi. AGA’nin
siddetli olup olmama durumu bagimli degisken olarak kullanilarak, ¢cok degiskenli

lojistik regresyon testi uygulandi (Tablo 8).

Tablo 8. AGA siddetinin bagiml, lokal trikoskopik bulgularin bagimsiz degiskenler oldugu cok
degiskenli lojistik regresyon analizi sonucu. Intercept: Sabit.

Degisken Odds oran1 %95 Gliven araligi  p degeri
Intercept 0,053 0,012 -0,222 <0,001
Frontal bolgede beyaz peripiler bulgu 2,139 0,411 -11,119 0,366
Frontal bolgede beyaz nokta 1,704 0,404 — 7,191 0,468
Frontal bolgede fokal atrigi 1,462 0,392 — 5,449 0,572
Temporal bolgede fokal atrisi 1,812 0,517 - 6,351 0,353
Vertekste saft kalinlik farki 5,654 1,403 — 22,784 0,015
Vertekste beyaz peripiler bulgu 2,064 0,373 — 11,429 0,407
Vertekste kahverengi peripiler bulgu 5,139 1,155 -22,877 0,032
Vertekste bal petegi pigmentasyonu 10,680 0,953 - 119,730 0,055
Vertekste beyaz nokta 2,585 0,592 - 11,285 0,207
Vertekste fokal atrisi 1,850 0,258 — 13,281 0,541

Bu analiz sonucunda AGA siddeti ile anlamli veya sinirda anlaml iliski gdsteren
lokal trikoskopik bulgu sayisi, ondan iice diistii. Anlamli veya sinirda anlaml iliskisini

koruyan bulgularin hepsi verteksten elde edilenler idi: Saft kalinlik farki, kahverengi

44



peripiler bulgu ve bal petegi pigmentasyonu. Vertekste saft kalinlik farki, siddetli AGA
icin 5,654’liik (%95 giiven aralig1 1,403-22,784) bir Odds oran1 gosteriyordu. Vertekste
kahverengi peripiler bulgu, siddetli AGA i¢in 5,139’luk (%95 giiven aralig1 1,155—
22,877) bir Odds oran1 gosteriyordu. Vertekste bal petegi pigmentasyonu, siddetli AGA
icin 10,680°1ik (%95 giiven araligi 0,953—119,730) bir Odds oran1 gosteriyordu.

4.8. Cok Degiskenli Analizde Anlamh veya Simirda Anlamh Bulunan
Trikoskopik Bulgularin Sikliklarinin Karsilagtirilmasi

Cok degiskenli lojistik regresyon testinde anlamli veya sinirda anlamli bulunan
global trikoskopik bulgularin Hamilton—Norwood derecelerine gore dagilimi
incelendiginde bal petegi pigmentasyonu Hamilton—Norwood evre [ hastalarin
hicbirinde gozlenmezken evre II hastalarin %23,1’inde, evre III hastalarin %18,2’sinde,
evre III verteks hastalarin %11,8’inde, evre IV hastalarin %33,3’ilinde, evre V hastalarin
%20,0’1nda, evre VI hastalarin %20,0’inda, evre VII hastalarin %53,3’linde gozlendi.
Fokal atrisi Hamilton—Norwood evre I hastalarin %37,5’inde, evre II hastalarin
%38,5’inde, evre III hastalarin %36,4’linde, evre III verteks hastalarin %35,3’{inde, evre
IV hastalarin %50,0’1nda, evre V hastalarin %80,0’1nda, evre VI hastalarin %70,0’1nda,
evre VII hastalarin %80,0’1nda gozlendi (Tablo 9).
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Tablo 9. Cok degiskenli lojistik regresyon testinde anlamh veya smirda anlamh bulunan
trikoskopik bulgularin Hamilton—-Norwood derecelerine gore dagilimi.

Trikoskopik bulgularin siklig1 (%)

Global Bulgular Lokal bulgular
Bal petegi Fokal Vertekste  Vertekste ~ Vertekste bal
pigmentasyonu  Atrisi  saft kalinlik kahverengi petegi
farki peripiler pigmentasyonu

Hamilton n bulgu

I 8 - 3(37,5) 1(12,5) - -

II 13 3(23,1) 5(38,5) 5(38,5) - -

111 11 2 (18,2) 4 (36,4) 5(45,5) 1(9,1) -

I verteks 17 2(11,8) 6(35,3) 16(94,1) 3(17,6) 1(5,9)
v 18 6 (33,3) 9(50,0) 17(94,4) 2(11,1) 3(16,7)
A% 5 1 (20,0) 4 (80,0) 4 (80,0) 2 (40,0) 1 (20,0)
VI 10 2 (20,0) 7(70,0) 10 (100,0) 2 (20,0) 1(10,0)
VII 15 8(53.,3) 12 (80,0) 13 (86,7) 6 (40,0) 4 (26,7)

Cok degiskenli lojistik regresyon testinde anlamli veya sinirda anlamli bulunan
lokal trikoskopik bulgularin  Hamilton—Norwood derecelerine gore dagilimi
incelendiginde vertekste saft kalinhik farki Hamilton—Norwood evre 1 hastalarin
%12,5’inde, evre II hastalarin %38,5’inde, evre III hastalarin %45,5’inde, evre III
verteks hastalarin %94,1’inde, evre IV hastalarin %94,4’iinde, evre V hastalarin
%80,0’1nda, evre VI hastalarin %100,0’1nda, evre VII hastalarin %86,7’sinde gozlendi.
Vertekste kahverengi peripiler bulgu Hamilton—Norwood evre I ve evre II hastalarin
hicbirinde gozlenmezken, evre III hastalarin %09,1’inde, evre III verteks hastalarin
%17,6’sinda, evre IV hastalarin %]11,1’inde, evre V hastalarin %40,0’1inda, evre VI
hastalarin %20,0’1inda, evre VII hastalarin %40,0’inda gozlendi. Vertekste bal petegi
pigmentasyonu Hamilton—Norwood evre I, evre Il ve evre III hastalarin higbirinde
gbzlenmezken, evre III verteks hastalarin 5,9’unda, evre IV hastalarin 16,7’sinde, evre
V hastalarin %20,0’1nda, evre VI hastalarin %10’unda, evre VII hastalarin %26,7’sinde
gbzlendi (Tablo 9).
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5. TARTISMA

AGA sik goriilen, ilerleyici bir hastalik olup hastalik siddeti, hastalik siiresi ve
hasta yasiyla artmaktadir (Sekil 20). Hastalik yonetiminde trikoskopi hastaliga dair ¢cok
boyutlu bilgi vermesi ve kolay uygulanabilir olusu agisindan 6ne ¢ikmaktadir. Bu
nedenle trikoskopik bulgularin AGA’da 6zellikle hastalik siddeti agisindan incelenmesi
Oonemlidir.

Calismamizda AGA hastalarinda sik goriilen trikoskopik bulgular hastaya ve
hastaliga ait oOzellikler agisindan arastirllmig olup elde edilen sonucglar her bir

trikoskopik bulgu baslig altinda irdelenecektir.

5.1. Saft Kalinhk Farka
%20’den fazla saft kalinlik farki, daha Once yapilan caligmalarda tim AGA

ool .. 4,6,40,55,59,62,63,67,68,72 5>
hastalarinda  goriilmdig, "> 76872 ve bu bulgunun tamisal  oldugu

bildirilmistir.***"* Diger c¢alismalarda oldugu gibi ¢alismamizda da tim AGA
hastalarinda incelenen bolgelerin en az birinde %20’den fazla saft kalinhik fark:
gozlenmistir (Tablo 4’te global bashigi altinda gosterilmistir). Calismamiz saft kalinlik
farkinin AGA i¢in tanisal oldugu bilgisini desteklemektedir.

Calismamizda diger c¢alismalardan farkli olarak frontal, temporal bolge ve
vertekste gozlenen saft kalinlik farki ayr1 ayri kaydedilmis ve hastalik evresi ile iligkisi
arasgtirilmistir. Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon testinde vertekste goriilen saft
kalinlik farkinin AGA’nin ileri evreleriyle anlaml iliski gosterdigi bulunmustur (Tablo
8). Vertekste alopesinin ileri Hamilton—Norwood evrelerinde goriildiigii agiktir ancak
bu bolgede gozle goriliir alopesi olmayan evrelerde dahi saft kalinlik farkinin
saptanmasi1 (Tablo 9’da global bulgular bashgi altinda gosterilmistir), bu bulgunun
hastaligin ilerleyisini tahmin edebilecek trikoskopik bir 6zellik olabilecegini

diistindiirmiistiir. Bulgularimizin desteklenmesi i¢cin AGA’da trikoskopik bulgularin

hastaligin ilerleyisiyle iliskisini inceleyecek boylamsal arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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5.2. Beyaz Peripiler Bulgu

Beyaz peripiler bulgunun, kontrast yaratan arka plan nedeniyle Fitzpatrick deri
tipi III ve lizeri olan hastalarda veya ileri evre hastalikta bronzlasan alopesik alanlarda
daha kolay tespit edilebildigi bildirilmistir.®" Calismamizda Fitzpatrick deri tipleri ve
beyaz peripiler bulgu siklig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (Tablo 5).

Zhang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada beyaz peripiler bulgu hastalik siddeti
ve siresi ile iligkili bulunmustur.’’ Hu ve ark. da bulgunun ileri derece AGA
hastalarinda daha yaygin oldugunu belirtmistir.®” Calismanmuzda sagli derinin herhangi
bir bolgesinde tespit edilen beyaz peripiler bulgu siklig1 %38,1 olup (Tablo 4’te global
bashigr altinda gosterilmistir), diger calismalara benzer olarak ileri evre AGA’da
goriilme sikligr diisiik evre AGA’dakinden fazladir. Yapilan iki degiskenli analizde bu
fark anlamli bulunmus (Tablo 6’da global baslig1 altinda gosterilmistir), cok degiskenli
analizde anlamliligim yitirmistir (Tablo 7). Frontal, temporal bolge ve vertekste tespit
edilen beyaz peripiler bulgunun ayr1 ayr1 hastalik siddeti ile iliskisi incelendiginde iki
degiskenli analizde frontal bolge ve vertekste anlamli iliski saptanmis (Tablo 6), ancak

cok degiskenli analizde bu iligki anlamliligini yitirmistir (Tablo 8).

5.3. Kahverengi Peripiler Bulgu

Kahverengi peripiler bulgu Inui ve ark. tarafindan Asya kokenli AGA hastalarinda
yapilan calismada erkek hastalarn %66’sinda gézlenmis olup® bu oran agik tenli
hastalarda yapilan diger ¢alismalarda %90’lara kadar ¢ikmaktadir.”*® Kibar ve ark.
tarafindan yapilan, g¢ogunlugunu Fitzpatrick deri tipi III’e sahip olan hastalarin
olusturdugu g¢alismada da®® Inui ve ark. tarafindan yapilan calismaya benzer sekilde
daha diisiik oranda saptanmistir. Bu durumun Fitzpatrick deri tipi ile iligkili oldugu,
koyu tenli kisilerde deri renginin kahverengi peripiler bulguyu gizleyebilecegi
belirtilmistir.”>*’

(Calismamizda hastalarin ¢ogunlugu Fitzpatrick deri tipi [II’e sahiptir (%53,6).
Bunu sirastyla Fitzpatrick deri tipi IV (%36,1) ve 11 (9%10,3) izlemektedir (Tablo 2).
Fitzpatrick deri tipi II, III ve IV olan hastalarda kahverengi peripiler bulgu siklig1
strastyla %40,0, %36,5 ve %51,4 olarak saptanmis (Tablo 5), tiim hastalarda kahverengi
peripiler bulgu siklig1 %42,3 olarak saptanmistir (Tablo 4’te global basligi altinda

gosterilmistir). Calismamizda kahverengi peripiler bulgunun diger ¢aligmalara gore
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daha diisiik siklikta goriilmesinin nedeni olarak, hastalarin ¢ogunlugunun Fitzpatrick
deri tipi III ve IV’e sahip olmasi ve yine ¢ogunlugunun ikamet adreslerinin Giiney
Anadolu ve Giiney Dogu Anadolu bdlgesi gibi yogun giines 151n1 alan bolgelerde
bulunmasi digiiniilmiistiir. Calismamizda deri tipleri II, III, IV ve kahverengi peripiler
bulgu siklig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamuistir (Tablo 5).

Hu ve ark. tarafindan, aynm1 zamanda Ummiti ve ark. tarafindan yapilan
calismalarda kahverengi peripiler bulgu erken evre AGA hastalarinda daha sik
goriilmiistiir. >’ Ancak Zhang ve ark. tarafindan, ayn1 zamanda Rossi ve ark. tarafindan
yapilan calismalarda hastalik evresi ile iliskisiz bulunmus,’’’* goriildiigii hastada
perifolikiiler inflamasyon nedeniyle hastaligin ilerleyisinin daha hizli olacagi
belirtilmistir.”* Calismamizda da benzer olarak sacli derinin herhangi bir bolgesinde
tespit edilen kahverengi peripiler bulgu varligi, hafif ve siddetli AGA gruplar arasinda
anlamli farklilik géstermemistir (Tablo 6’da global baslig1 altinda gdsterilmistir). Ancak
onceki calismalardan farkli olarak frontal, temporal bolge ve vertekste saptanan
kahverengi peripiler bulgu birbiri ile karsilastirildiginda c¢ok degiskenli analizde
vertekste goriilen kahverengi peripiler bulgunun hastalik siddeti ile anlamli iligki
gosterdigi saptanmustir (Tablo 8). Bu durum AGA’da verteksin ileri evrede tutulmasi ile

agiklanabilir.

5.4. Sar1 Nokta

Rakowska ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kadin AGA hastalarinda frontal
bolgede 4 alandan alinan goriintiilerde 4 veya daha fazla sar1 nokta goriilmesi ana
tanisal kriter olarak kabul edilmistir. Ayrica bu ¢alismada kadin hastalarda AGA ve
kronik telogen effluvium ayirici tanisinda sar1 noktanin temel ayirt edici bulgu oldugu

7 Ancak Kibar ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada telogen

one sirilmiistiir.’
effluviumda %4,5, seboreik dermatitte %39,3, psoriasiste %19,3 sikliklarinda sar1 nokta
goriilebildigi bildirilmistir.®

Sar1 nokta ayrica alopesi areatada %60 iizeri siklikta gozlenmektedir.”> Ancak
alopesi areata ve AGA’da gozlenen sar1 noktalarin saclt derideki dagilimi, saglh derideki
siklig1 ve hastalarda goriilme siklig1 agisindan farkliliklar1 vardir. AGA’da saclh derinin

tamaminda sayilar1 en fazla 10’a kadar ¢ikan, diizensiz yerlesimli ve boyutlar1 farkl
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olarak; alopesi areatada hastalarin en az %60°’inda ¢ok daha fazla sayida, diizenli olarak
dagilmis ve boyutlar1 esit olarak gozlenmesi beklenmektedir.”*°

Yapilan c¢aligmalarin ¢ogunda AGA’da sar1 nokta siklifi benzer olarak
bulunmustur. Kibar ve ark. erkek AGA’da sar1 nokta sikligin %25,4,% Inui ve ark.
%17,6,” ve yine Inui ve ark. baska bir ¢alismalarinda %26 olarak™ bulmustur. Ancak
Ummiti ve ark. erkek AGA’da sar1 nokta sikligin1 %92,4 olarak bulmus olup diger
calismalarin sonuglariyla olan bu farklili§in sampuanlama siklig1 gibi kiiltiirel
aliskanliklarla iliskili olabilecegini dne siirmiistiir.® Calismamizda yapilan ¢alismalarin
cogunluguna benzer sekilde sar1 nokta sikligi %36,1 olarak saptanmistir (Tablo 4’te
global baghgr altinda gdsterilmistir). Bu bulgu AGA’da goriilen sar1 nokta sikli§inin
alopesi areata hasta popiilasyonunda goriilen sar1 nokta sikligindan (%60 ve iizeri) daha
diisiik oldugunu gostermesi acisindan 6nemlidir. AGA’da sar1 noktalarin genellikle
frontal bolgede bulundugu bildirilmistir.”*> Calismamizda da benzer olarak frontal,
temporal bolge, verteks ve oksipital bolgede gozlenen sar1 nokta sikliklari sirasiyla
%18.,6, %19,6, %7,2 ve %1,0 olarak saptanmistir (Tablo 4).

Hu ve ark. sar1 noktanin AGA’nin ileri evrelerinde daha sik goriildiiglinii

bildirmesine ragmen®’ ¢alismamizda sar1 nokta ve hastalik evresi arasinda anlamli iliski

saptanmamustir (Tablo 6).

5.5. Bal Petegi Pigmentasyonu

Hu ve ark. tarafindan yapilan calismada bal petegi pigmentasyonu goriilme siklig1
erkek AGA’da %33.,2 olarak saptanmustir.®’ Calismamizda goriilme siklign %24,7
olarak saptanmis (Tablo 4’te global baslig1 altinda gosterilmistir), ayrica Fitzpatrick deri
tipi 2, 3 ve 4 olan hastalarda sirasiyla %20, %23,1 ve %28,6 siklikta gozlenmis olup
aradaki fark anlamli bulunmamaistir (Tablo 5).

Bal petegi pigmentasyonu goriilme siklig1 yapilan ¢alismalarin ¢ogunda hastalik
siddeti ile iliskili bulunmugtur.**"*"’? Hastalik evresi ve siiresinin bulgunun saclh

51,54,61,67,72
PP Calismamizda da benzer

derideki yayginlig ile iligkili oldugu belirtilmistir.
olarak yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde bal petegi pigmentasyonu
hastalik siddeti ile iligkili bulunmustur (Tablo 7). Frontal, temporal bolge ve vertekste

goriilen bal petegi pigmentasyonu ayr1 ayri degerlendirildiginde vertekste bal petegi
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pigmentasyonu goriilmesinin hastalik siddeti ile iligkisi cok degiskenli lojistik regresyon

analizinde anlamli olarak bulunmustur (Tablo 8).

5.6. Beyaz Nokta

Beyaz nokta ¢ogunlugu Fitzpatrick deri tipi III’e sahip olan hastalarla yapilan
calismalarda, acik tenli hastalarla yapilan calismalara gore sik gozlenmektedir.®"*® Hu
ve ark. tarafindan yapilan calismada beyaz nokta siklig1 erkek AGA hastalarinda %27,3
olarak bulunmasina ragmen67 calismamizda %57,7 olarak saptanmistir (Tablo 4’te
global baghigi altinda gosterilmistir). Bunun nedeni ¢alismamizda hastalarin
cogunlugunun Fitzpatrick deri tipi III ve IV e sahip olmasidir (Tablo 2). Calismamizda
Fitzpatrick II (9%10,3) III (%53,6) ve IV (%36,1) deri tipine sahip hastalarda beyaz
nokta siklig1 sirastyla %50, %51,9 ve %68,6 olarak bulunmus, beyaz nokta deri tipi
IV’e sahip hastalarda daha yiiksek siklikta gdzlenmesine ragmen deri tipleri II, III, IV
ve beyaz nokta siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(Tablo 5).

Beyaz nokta AGA’da goriilebildigi gibi diger sagli deri hastaliklarinda da

28606364 Kibar ve ark. yaptiklar alismada AGA’da beyaz noktalarin

goriilebilmektedir.
alopesi areatadakinden farkli olarak daha daginik yerlesimli oldugunu gézlemlemis,
bunun 5-a rediiktaz aktivitesinin pilosebase ostium ve akrosringium lizerinde ortaya
cikan etkisi olarak degerlendirmistir.®"%%*’

AGA siddeti ve trikoskopik bulgular1 kiyaslayan bazi caligmalarda beyaz nokta
siddetli hastalik ile iliskili bulunmustur.®”’* Zhang ve ark. tarafindan kadin AGA
hastalarinda yapilan ¢aligmada beyaz nokta hastaligin karakteristik bir bulgusu olarak
nitelendirilmis ancak hastalik evresi ile iliskili bulunmamistir.’' Calismamizda, yapilan
iki degiskenli analizde beyaz nokta sikligi ile hastaligin siddeti arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmus (Tablo 6’da global baslig: altinda gosterilmistir), ancak
bu iligski ¢ok degiskenli analizde anlamliligini yitirmistir (Tablo 7). Frontal, temporal
bolge ve vertekste gézlenen beyaz nokta sikliklarinin hastalik siddeti ile iliskisi ayrica
ele alindiginda iki degiskenli analizde frontal bolgede anlamli, vertekste ileri derecede

anlamli bulunmus (Tablo 6); ancak c¢ok degiskenli analizde anlamliliklarini

yitirmiglerdir (Tablo 8).
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5.7. Fokal Atrisi

Fokal atrisi genellikle kadin AGA’da calisilmis ve bu ¢alismalarda hastalifin ana
bulgularindan biri oldugu, telogen effluvium ve AGA ayirici tanisinda kullanilabilecegi
ve aym zamanda hastalik siddeti ve siiresi ile iliskili oldugu bildirilmistir.*"" Olsen ve
Whiting kadin AGA’da fokal atrisi sikligin1 %44 olarak saptamis, mevcut oldugunda
ozellikle ge¢ baslangighh kadin AGA tanist ile iliskili klinik bir ipucu olabilecegini
belirtmistir.”’ Hu ve ark. tarafindan yapilan caligmada fokal atrisi siklig1 kadin AGA’da
%356,5 olarak saptanmasina ragmen erkek hastalarda %28 olarak saptanmis ve fokal
atrisi siddetli hastalik ile iliskili bulunmustur.®” Benzer olarak Ummiti ve ark. yaptiklari
calismada fokal atrisiyi siddetli hastalik ile iligkili bulmustur.® Calismamizda fokal atrisi
siklig1r %51,5 olarak saptanmis olup (Tablo 4’te global bashigi altinda gdsterilmistir),
hastalik siddeti ile iligkisi yapilan ¢ok degiskenli analizde anlamli bulunmustur (Tablo
7).

Calismamiza gore fokal atriginin erken evrelerde de saptanabilir olusu (Tablo 9°da
global bulgular bashigi altinda gosterilmistir), bulgunun hastali§in ilerleyisiyle ilgili
ipucu verebilecegini gostermektedir. Bu agidan calismamizin Olsen ve Whiting
tarafindan kadin AGA’da yapilan calismaya’® benzerligi dikkati ¢ekmektedir. Fokal
atrisinin hastaligin ilerleyisiyle iliskisini tam olarak ortaya koyabilmek i¢in AGA
ilerleyisine trikoskopik bulgularin etkisinin incelendigi boylamsal aragtirmalara ihtiyag

vardir.

5.8. Spesifik Olmayan Bulgular: Skuam ve Dallanan Damarlar

Skuam ve dallanan damarlar normal sacl deride de sik olarak goriildiigii igin
AGA’ya spesifik olmayan bulgular olarak kabul edilmektedir.®” Hu ve ark. tarafindan
yapilan c¢alismada skuam hastalarin  %40’inda, dallanan damarla 9%20’sinde
gorillmiistiir.®” Karadag Kose ve Giile¢ tarafindan yapilan calismada ise dallanan
damarlar %60 olarak saptanmls‘ur.62 Calismamizda skuam hastalarin %5’inde, dallanan
damarlar Hu ve ark.nin ¢aligmasina benzer olarak hastalarin %16,5’inde gozlenmistir
(Tablo 4’te global bashigi altinda  gosterilmistir).  Yapilan istatistiksel

degerlendirmelerde hastalik siddeti ile iligkili bulunmamislardir.
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5.9. Oksipital Bolge Bulgular

Calismamizda oksipital bolgede hastalarin higbirinde saft kalinlik farki, beyaz
peripiler bulgu, bal petegi pigmentasyonu ve fokal atrisi gézlenmemis olup yalnizca
birer hastada (%1,0) kahverengi peripiler bulgu ve sar1 nokta gozlenmis, li¢ hastada
(%3,1) beyaz nokta, 7 hastada (%7,2) dallanan damarlar ve 3 hastada (%3,1) skuam
gozlenmistir (Tablo 4’te oksipital baslig1 altinda gosterilmistir). Kahverengi peripiler
bulgu, sar1 nokta ve beyaz noktanin goriilme siklig1 diger bolgelere kiyasla diisiiktiir.
Ayrica kahverengi peripiler bulgunun ve beyaz noktanin saglikli sacgli deride de
goriilebildigi bilinmektedir.”’”® Sar1 noktanin seboreik dermatit gibi sik goriilen saglh
deri hastaliklar ile iliskili olarak ortaya ¢ikabildigi bildirilmistir.®>®® Bu bilgiler 1s131nda
oksipital bolgenin hastaliktan etkilenmedigi diisiiniilmiistiir. Bulgularimiz AGA’da ileri
evre ve kronik hastalikta dahi oksipital bdlgenin korundugu bilgisinin trikoskopik

olarak desteklendigini gostermektedir.

5.10. Sonug¢

Trikoskopi sa¢ dokiilmesinde klinisyene yardimci olabilecek pratik, girisimsel
olmayan ve gecerliligi kabul edilmis bir yontemdir. Calismamizda AGA hastalarinda
goriilen trikoskopik bulgular incelenmistir.

Saft kalinlik farki tim hastalarda frontal, temporal bolge ve verteksin en az
birinde gozlenmis, oksipital bolgede higbir hastada gdézlenmemistir. Calismamiz saft
kalinlik farkinin AGA’da tanisal oldugu bilgisini desteklemektedir.

Oksipital bolge bulgular1 ve AGA’da klasik olarak etkilenen frontal, temporal
bolge ve verteks bulgular1 karsilagtirildiginda calismamaiz ileri evre ve kronik AGA’da
dahi oksipital bolgenin korundugunu trikoskopik olarak desteklemistir. Bu sonug
trikoskopinin gegerliligini gli¢lendirmesi a¢isindan 6nemlidir.

Fitzpatrick deri tipleri ile iligkili olarak goriilme siklig1 artan trikoskopik
bulgularin ¢alismamizda yer alan Fitzpatrick II, III ve IV deri tipleri ile iliskisi
arastirilmis, anlamli iliski saptanmamustir.

Sa¢li deride frontal, temporal bolge, verteks veya oksipital bolgenin herhangi
birinde gozlenen trikoskopik bulgularin AGA siddeti ile iligkisi arastirilmistir. Yapilan
cok degiskenli lojistik regresyon testinde bal petegi pigmentasyonu ve fokal atrisi

hastalik siddeti ile iliskili bulunmustur.
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Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak trikoskopik bulgularin saptandigi
bolgelere baglh olarak hastalik siddeti ile iliskisi arastirilmistir. Sonug olarak yapilan
cok degiskenli lojistik regresyon testinde vertekste saft kalinlik farki, vertekste
kahverengi peripiler bulgu ve vertekste bal petegi pigmentasyonu hastalik siddeti ile
iligkili bulunmustur. Verteksin trikoskopik incelemesi diger bolgelere gore klinisyene
hastaligin siddeti ve ilerleyisi ile ilgili sagladigi bilgi agisindan daha 6nemli olabilir.

Hastalik siddeti ile iliskili bulunan bulgularin Hamilton—Norwood derecelerine
gore dagilimi incelenmis; fokal atrisinin ve vertekste saft kalinlik farkinin, Hamilton I,
IT ve III gibi erken alopesi evrelerinde de sik goriilebilir olmasi hastaligin ilerleyisini
onceden tahmin edebilecek trikoskopik bulgular oldugunu diisiindiirmiistiir. AGA’da
trikoskopik bulgularin hastalifin ilerleyisi ile iliskisini incelemek iizere yapilacak

boylamsal aragtirmalar sonug¢larimizin desteklenmesi agisindan yararl olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Trikoskopi AGA yonetiminde uygulanmasi kolay, girisimsel olmayan ve
gecerliligi kabul edilmis bir yontem olup trikoskopik bulgular hastalikla ilgili ¢ok
boyutlu bilgiler verir.

%20 tizeri saft kalinlik farki tiim AGA hastalarinda frontal, temporal bolge veya
verteksin en az Dbirinde saptanmis, oksipital bolgede higbir hastada
saptanmamustir. Calismamiz saft kalinlik farkinin AGA’da tanisal oldugu bilgisini
desteklemektedir.

AGA’da oksipital bolgenin siddetli ve kronik hastalikta dahi etkilenmiyor olusu,
trikoskopik olarak desteklenmektedir.

Beyaz peripiler bulgu, kahverengi peripiler bulgu, bal petegi pigmentasyonu ve
beyaz nokta ile Fitzpatrick deri tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamuigtir.

AGA’da sa¢h deride herhangi bir bolgede saptanan: (1) Bal petegi pigmentasyonu
ve (2) fokal atrisi siddetli hastalik ile iliskilidir.

AGA’da vertekste saptanan: (1) Saft kalinlik farki, (2) kahverengi peripiler bulgu
ve (3) bal petegi pigmentasyonu siddetli hastalik ile iligkilidir.

AGA’da verteksin trikoskopik incelemesi diger bolgelere kiyasla klinisyene
hastaligin siddeti ve ilerleyisi ile ilgili sagladigi bilgi agisindan daha 6nemli
olabilir.

Sagli deride herhangi bir bolgede saptanan fokal atrisi ve vertekste saptanan saft
kalinlik farki AGA ilerleyisini erken evrelerde tahmin edebilir.

AGA’da trikoskopik bulgularin hastaliin ilerleyisi ile iligkisini incelemek lizere

yapilacak boylamsal arastirmalar anlamli sonuglar verebilir.
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