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OZET

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopik Bulgular ve Alopesi Aktivitesi, Siddeti ve
Klinik Alt Tipi ile Iliskisi

Dr. Melike Kibar,
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar AD, Dokuz Eyliil Universitesi T1ip Fakiiltesi, inciralt/iZMIiR

Trikoskopi, sacli deri dermatoskopisi olarak tanimlanan alopesi tanisinda kullanilan invaziv
olmayan bir yontemdir. Videodermatoskop araciligiyla yiiksek biiylitme ile sag, kas ve
kirpikler incelenilip Olciilebilmektedir. Trikoskopi ile sa¢ safti, sa¢ folikiil acikliklari,
perifolikiiler epidermis, kutan mikro damarlanmalari degerlendirilebilmektedir. Terminal,
velliis sa¢ ve 1-2 milimetrelik mikro-tinlem isareti ayirimi da yapilabilmektedir. Trikoskopi bu
sekilde sikatrisyel ve sikatrisyel olmayan alopesilerin ayiriminda da yardimci olabilmektedir.
En son olarak da alopesilerde trikoskopik bulgulara gore algoritmik yaklasimlar gelistirilmistir.
Bu arastirma sikatrisyel olmayan alopesilerde trikoskopik bulgular ve alopesi siddeti, aktivitesi
ve klinik alt tipi ile trikoskopik bulgularin iliskisini aragtirmak amaciyla planlandi. Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dal1 poliklinigi'ne sag
dokiilmesi yakinmasi ile basvuran sikatrisyel olmayan alopesi tanisi alan 305 hasta ve
yakinmasi olmayan benzer yas grubundan 108 kontrol olgusu videodermatoskop (MoleMax®
IIT) ile coklu resim alinarak degerlendirildi. Hasta grubunu 63 erkek androgenetik alopesi
(MAGA), 138 kadin androgenetik alopesi (FAGA), 5 erkek paterni kadin androgenetik alopesi
(FAGAM), 22 telogen effluvium (TE), 39 alopesi areata (AA), 4 trikotilomani (TC), 112
ekzema seboreikum ve 31 psoriyazis tanili, 305 hasta olusturdu. Alopesi areata ve
androgenetik alopesili olgularin hastalik siddet ve aktivitesi belirlendi. Trikoskopik veriler
Mann-Whitney U testi, lojistik regresyon analizi, Ki kare analizi ve oran testi kullanilarak
karsilastirildi.

Calisma sonuglarma gore FAGA.M’l1 olgularda hastalik evresi ile trikoskopik bulgular
arasinda iligki izlenmezken FAGA’l1 olgularda erken evrede beyaz skuam, glomeriiler damar,
dallanmis kirmizi ¢izgiler, ileri evrelerde ise kahverengi noktalar daha fazla saptandi. Erken
evre MAGA’l1 olgularda perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla
sa¢c c¢cikmasi, ileri evre MAGA’ll olgularda ise balpetegi pigment paterni, beyaz nokta ve
kahverengi noktalar daha fazla izlendi. MAGA ve FAGA trikoskopik bulgular acisindan kendi

aralarinda oran testi ile karsilastirlldiginda FAGA’l1 kadinlarda perifolikiiler pigmentasyon,
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MAGA’1 erkeklerde ise kahverengi noktalar, sar1 noktalar ve beyaz noktalar anlaml olarak
daha fazla izlendi. Aym1 degerlendirme psoriyazis ve seboreik ekzema icin yapildiginda ise
psoriyaziste kirmizi nokta ve globiiller, atipik kirmizi damar, sekilsiz kirmizi alan, tagh yiiziik
damar damar ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii, seboreik ekzemada ise burgulu
kirmizi anslar ve virgiil damar anlamli olarak daha sik goriildii.

AA’l olgularda izlenen ve ilk kez tarafimizca tanimlanmis olan trikoskopik 6zellikler; kiime
yapmis beyaz noktalar, tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasi, siyah noktasal
pigmentasyon, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii ve dallanmis kirmizi cizgiler olarak
belirlendi. Hastalik aktivitesinin sabit oldugu hastalarda atipik kirmizi damar ve beyaz
noktalar, progresif oldugu hastalarda ise iinlem isareti sa¢ anlamli olarak daha fazla izlenirken,
AA hastalik siddetinin hafif oldugu grupta iinlem isareti sag, fazla oldugu grupta ise balpetegi
pigment paterni, kiime yapmis beyaz noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon daha sik
saptandi. AA siddetinin yiiksek olma olasilig1 balpetegi pigment paterni izlenenlerde 36.2,
beyaz nokta izlenenlerde 7, kiime yapmis beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah noktasal
pigmentasyon izlenenlerde 17 kat, diisiik olma olasilig1 ise iinlem isareti goriilenlerde 4.6 kat
olarak belirlendi. Tiim alopesi hastalarinda beyaz nokta, perifolikiiler pigmentasyon ve
balpetegi pigment paterni ile deri tipi arasinda iliski bulunmadi. Kontrol grubunda 25 yas
altindaki hastalarin trikoskopik verileri, 50 yas iizerindekilerle karsilastirildiginda geng
olgularda perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla sa¢ ¢ikmasi
anlamli olarak daha fazla izlendi.

Sonu¢ olarak calismamizda bugiine kadar alopesilerde dermatoskopik calismalarda tespit
edilen dermatoskopik ayirt edici yapilara ek olarak; tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti
cikmasi, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriimii, kahverengi nokta, kiime yapmis beyaz
noktalar, siyah noktasal pigmentasyon ve tagh yiizilk damar olmak iizere 6 yeni dermatoskopik
ayirt edici yapr tanimlandi. Ayrica AGA’da dermatoskopik ayirt edici yapilar ile klinik siddet

arast iliski ilk kez ortaya konuldu.
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SUMMARY

Trichoscopic Findings in Noncicatricial Alopecia and Correlations with Disease Activity,

Severity and Clinical Subtype

Dr. Melike Kibar,
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar AD, Dokuz Eyliil Universitesi T1ip Fakiiltesi, inciralt/iZMIiR

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 Eyliil 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.GiRiS VE AMAC

Dermatoskopi sacli deri incelemesinde son 10 yildir kullanilmaktadir ve bazi yazarlar
tarafindan 2006’dan bu yana ‘ ‘trikoskopi’’ olarak isimlendirilmistir (15,16).

Trikoskopi sachi deri, sag, kaslar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70’lik biiyiitme ile
videodermatoskop araciligiyla incelendigi invasiv olmayan bir metoddur (16). Bu konuda
yapilan calismalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tamida cok yardimci bulgular
saptanmig ve alopesi tanisinda algoritmik yaklagim gelistirilmistir (26,27). Bizim yaptigimiz
genis serili calisma ile sikatrisyel olmayan alopesilerde literatiirde tanimlanmayan ek
dermatoskopik ayirt edici yapilarin saptanmasi, dermatoskopik bulgular ile alopesi klinik alt

tipi, siddeti ve aktivitesi arasindaki iliskinin saptanmasi amacglanmaistir.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1 DERMATOSKOPI

Dermatoskopi tarantula 1siriklari, skabies, liken planus, psoriyazis, melanositik nevus,
melanom gibi bircok enflamatuar, infeksiyoz ve malign deri sayriliklarin teshisinde
kullanilmaktadir (1). Son 10 yildir dermatoskopi hakkinda bilgilerimiz yapilan ¢alismalarla
ivmeli bir sekilde artis gostermistir. Bugiine kadar dermatoskopi ile ilgili 1435°ten fazla
yaymin 1352 tanesi 2000-2011 yillar1 arasinda yayinlanmigtir. Tiim bu ¢alismalarin sonucunda
dermatoloji sozliigiine ¢cok fazla yeni dermatoskopik terim eklenmistir (1).

2.1.1 Dermatoskopide Tarihce ve Isimlendirme Calismalart

Dermatoskopinin temelleri 1663’e dayanir, Johan Christophorus Kohlhaus (2) tirnak matriks
damarlarin1 incelemek icin mikroskopla detayli bir inceleme yapmistir. 1879°da ise Carl
Hueter alt dudak damarlari i¢in benzer bir ayrintili inceleme yapmis ve ‘‘Chelio-Angioskopie’’
seklinde yayinlamistir. Derinin incelenmesi yani dermatoskopi ise ilk kez 1920’de saglikli ve
hastalikli deri damarlarinin incelenmesi seklinde olmustur (1). Dermatoskopi yonteminin ilk
olarak 1921 yilinda modern dermatoskopinin kurucusu olan Saphier tarafindan ‘‘Die
Dermatoskopie’’ terimi ile isimlendirmesini takiben 1958’lerde ilk taginabilir dermatoskop icat
edilmis ve bunun benign ve malign melanositik ve melanositik olmayan nevuslarin ayiriminda
kullanilabilecegi fark edilmistir (3-6). 1971°de ise Mackie (7) ‘‘Incident Light Microscopy’’,
1984’te Haas ve arkadaslant “‘Intravitale Makrophotographie’’, 1987°de Steiner ve
Pehamberger (8,9) “‘In Vivo Epiluminiszenz Microscopy’’, 1987° de Soyer ve arkadaslar1 (10)
ve Stei “‘Surface Microscopy’’, 1988’de Soyer ve arkadaslart (11) “‘Intravitale
auflichtmikroskopie’’, 1993’de Cohen (12) ‘“‘in Vivo Cutaneous Surface Microscopy’’
terimlerini 6nermislerdir. 1993’te {ilkemizde bu konuda ilk yaymni yapan Giines ve arkadaslari
(4,5) “‘Ustten Aydinlatmal1, Yagh Diaskopik, Intravital Deri Stereomikroskopisi’’ diger adiyla
“Yagli Diaskopik Mikroskopi’’ terimlerini kullanmislardir. 2001’de Roma’da yapilan
“Consensus Net Meeting on Dermoscopy’’ toplantisinda yontemi tanimlamada *“‘dermoskopi’’
teriminin kullantmi Onerilmistir (13). Bu teknik i¢in epiluminesans mikroskopisi, deri yiizey
mikroskopisi, ayricalikli mikroskopi gibi ¢esitli terminolojiler de kullanilmistir. Epiluminesans
mikroskopisi isimlendirmesi 1980’ler ve 1990’larin basinda popiilerken yeni milenyumda
dermoskopi en popiiler terim olmustur. Fakat yakin zamanda dermoskopi teriminin kullanimi1
da tartistlmaktadir. Giiniimiizde bazi yazarlar dermatoloji sozliigline ‘‘dermo’’ Onekinin
eklenmesini gereksiz bularak Yunan kokenli ‘‘dermato’ kelimesinin daha uygun bir onek
olacagim1  diisiinmektedirler. Tipki dermatoloji, dermatopatoloji ve dermatoonkoloji

terminolojilerini kullandigimiz icin dermatoskopi terminolojisinin daha uygun olacagini



diistinmektedirler (1,14). Son yillarda dermatoskopi kullanildigi alana ©6zel olarak da
isimlendirilebilmektedir. Ornegin dermatoskopi sacli deri incelemesinde son 10 yilda
kullanilmaya baslanmis ve bazi yazarlar tarafindan 2006’dan bu yana‘‘trikoskopi’’ olarak
isimlendirilmistir (15,16).

2.1.2 Dermatoskopide Metod

Dermatoskopinin en biiyiik yarari translusen olarak stratum korneumun ve yiizeyin hemen
altindaki yapilarin gortilebilmesidir (17). 1920’lerde Johann Saphier cihaza dahil, eksternal
olmayan bir 151k kaynagi olan bir cihaz yapmuslardir. 1958’lerde her ne kadar Leon Goldman
ilk tasinabilir dermatoskopu yapmis olsada bu cihazin monokiiler olmast ve 151k kaynaginin

eksternal olmasi cihazin dezavantajlar1 olarak bilinmekteymis (1) (sekil 1).

Sekil 1: Leon Goldman’in yaptigt monokiiler ve eksternal 151k kaynakli ilk tasinabilir

dermatoskop (1)

Yillar icinde dermatoskoplarin boyutlar1 kiigiiliip, tasinabilirligi artmis ve 151k kaynagi olarak
tek bir halojen ampiil kullanilmaya baslanmistir. Bazi cihazlarda polarize ve polarize olmayan
151k kaynaklari, halojen veya 151k yayan diyot ‘‘light-emitting diode’” (LED), temas eden ya da
etmeyen lensler, kameraya uyumlu lensler veya 10-25 mm arasinda goriis alani saglayabilen
x10 biiyiitmeli lensler mevcuttur. Dermatoskopta bulunan biiyiitiicii optik sistem

dermoepidermal ve dermal yapilarin degerlendirilmesini kolaylastirmaktadir. Tek bir halojen



ampiil temasla daha 1lik, sarims1 2800 K sicaklikta bir 151k saglarken, LED 151k, temas
gerektirmeden, daha mavimsi 4700 K sicaklikta bir 151k saglar (sekil 2). Temas etmeyen
dermatoskopi kollogen, fibrozis ve damar yapilar1 gibi derin yapilar ve milia benzeri yapilar,
komedon benzeri acikliklar ve mavi-beyaz tiiysii yapr gibi yiizeyel yapilar1 ayirt etmede daha

fazla yardimcidir (1,17-19).

A

Sekil 2: A, halojen 151k ampiillii dermatoskop, B, LED 151k kaynakli dermatoskop (1)

Derinin optik dansitesinin ve kirilma indeksinin havadan farkli olmasi nedeniyle goriinen 15181n
biiyiik kismi deri yiizeyinden geri yansimakta ve ciplak gozle daha derindeki yapilar
izlenememektedir. iImmersiyon sivis1 kullanilarak stratum korneumda bulunan hava miktar
azaltilir boylelikle 15181in yansimasi en aza indirilerek epidermis transliisen hale getirilir, bu
sekilde daha derindeki yapilarin izlenebilmesi miimkiin olur. Cam lam ile bas1 uygulanmasi
ile de deri yiizeyi daha diiz hale getirilerek lezyonlar daha iyi degerlendirilebilir (1).

Dermatoskopi icin kullanilan immersiyon sivilart su, alkol, mineral yaglar ve jelleri icerir. %
70 etanoliin en iyi immersiyon s1visi oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica bakteriyel infeksiyonlari
azaltmasi da Onemli avantajidir. G6z veya mukozalara yakin bolgelerde ultrason jelleri
onerilmektedir. Tirnak lezyonlarin1 degerlendirmede ise ultrason jelleri kullanilmaktadir (20-

22).



Sivi temas ortami kullanmak yerine 151k polarizasyonu da kullanilabilir. Polarizasyon
derecesini ayarlayarak kullanici yiizeyel inspeksiyon yapabilmektedir (19).

2.1.3 Dermatoskopi Cihazlart

2.1.3.1 El Dermatoskopu

En sik kullanilan dermatoskoptur. 10’luk biiyiitme saglayan ve lezyon hakkinda yeterli
bilgi vermekte yeterli olan dermatoskoptur. Goriintii ve bilgi depolayamamasi, bu sebeple
ayni hastanin retrospektif olarak degerlendirilememesi dezavantajidir. Hem ucuz hem de
kullanim1 kolay olan bu aletlere Drmatoscope Delta®10-20 (Heine), DermoGenius® (LINOS
Photonics Inc), Episcope® (Welch Allyn), DermLite Platinum® (3Gen, LLC) 6rnek olarak
verilebilir (19). DermLite Platinum® (3Gen, LLC) ile dermatoskopik inceleme yapilirken
immersiyon sivist gereksinimi yoktur, polarize isiktan yararlanilmaktadir. Dermatoskopun
kameraya (Dermaphot®) baglanmasiyla fotografik belgeleme de yapilabilir (19,23).

2.1.3.2 Stereomikroskop

Epidermal ve subepidermal yapilarin ii¢ boyutlu ve yiiksek kalitede goriintiisiinii alan binokiiler
optik mikroskoptur. 6-40 kat arasinda biiyiitme yapar. Dijital fotokamera takilarak goriintiiler
belgelenebilir (19).

2.1.3.3 Videodermatoskoplar

Yiiksek c¢oziiniirliikkli videokamera, bagli oldugu prob ile alinan goriintiileri monitore
yansitmaktadir. Bu goriintiiler ayn1 zamanda dijital olarak veri bankasinda saklanabilmekte,
bilgisayar analizleri ve takipleri yapilabilmektedir. Hasta takibini kolaylagtirmas1 ve bilgisayar
ag1 ile telekonsiiltasyona imkan tamimas: diger avantajlaridir. Elektronik dermatoskoplara
DermoGenius Ultra®, Fotofinder Dermascope®, Molemax II®, MicroDERM®, DB-Derma
Mips®, NevusScan®, SolarScan®, VideoCap 100® ornek gosterilebilir (19). Giiniimiizde
videodermatoskopi genis capli kullanilan bir yontem olup sadece pigmente lezyonlarin
degerlendirilmesinde sinirli kalmayarak; amelanotik melanom, bazal hiicreli karsinom, Bowen
sayriligi, dermatofibrom, melanom metastazlari, keratoakantom, sebase hiperplazi, seboreik
keratoz, autoimmun hastaliklarda tirnak kivriminin incelenmesi, c¢esitli enflamatuar ve
infeksiyoz sayriliklarda da kullanilabilmektedir (25).

Klinisyenler i¢cin hangi dermatoskopun uygun olacag tartismasi ise devam etmektedir, 6rnegin
bazi calismalarda binokiiler stereomikroskoplar veya 40-400 kata kadar biiyiitebilen dijital
videomikroskoplar kullanilmaktadir. 1980’11 yillarin sonlarinda gelistirilen ve rutin muayenede
en sik kullanilan dermatoskop 10’luk biiyiitme saglayan el dermatoskopudur (19). Tiim bu

secenekler i¢inde 25 milimetrelik goriis alaniyla en pratik se¢enek gibi durmaktadir (1).



2.2 TRIKOSKOPI

Trikoskopi sachi deri, sag, kaslar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70’lik biiyiitme ile
videodermatoskop araciligiyla incelendigi invasiv olmayan bir metoddur. El dermatoskopu ise
10 kata kadar biiyiitme ile trikoskopik olarak cok yararli ve detayli sonuglar vermemektedir
(16). 2006 yilindan itibaren sag, sach deri, kag ve kirpiklerin videodermoskopik incelenmesine
baz1 yazarlar tarafindan trikoskopi adi verilmistir (16). Trikoskopi frontal, oksipital ve paryetal
alanda sac ve saclh derinin incelenmesi amaci ile kullanilir. Trikoskopi ile goriilebilen yapilar;
sa¢c govdesi, sa¢ folikiil acikliklari, perifolikiiler epidermis ve kutan mikrodamarlanmalardir.
Trikoskopi ile terminal ve velliis killarin  ayrimi da yapilabilir. Kil govdesi anomalileri,
tinlem isareti seklinde sac, sacli derideki renk anomalileri goriilebilir (16). Bu konuda yapilan
caligmalarda sikatrisyel olmayan alopesilerde de tamida ¢cok yardimci bulgular saptanmis ve
algoritmik yaklagim gelistirilmistir (26,27).

2.2.1 Trikoskopi Tarihge

Trikoskopinin temelleri 1990’lara uzanmaktadir fakat son yillarda popularite kazanmistir. ilk
olarak 1993 yilinda Kossard and Zagarella (212) koyu tenli skatrisyel alopesisi olan bir bireyde
dermatoskopik olarak beyaz noktalar1 tanimlarken, 2004 yilinda Lacarubba ve arkadaslari
(207) alopesi areatanin dermatoskopik Ozelliklerini tanimlamiglardir, takiben 2005 yilinda
Olszewska and Rudnicka (16) androgenetik alopesiyi, 2006’da ise Ross ve arkadaslar1 (28)
cesitli sach deri sayriliklarini dermatoskopik olarak tanimlamislardir. Ayni yil icinde Rudnicka
ve Olszewska (15) trikoskopi terimini onermis ve kullanmaya baslamistir. 2007 yilinda ise
Rakowska ve arkadaslar1 (40) moniletriks gibi genetik sa¢h deri sayriliklarinda dermatoskopik
bulgular1 tanimlamistir. Sa¢ ve sacli derinin dermatoskopi atlasi ilk olarak 2008 yilinda Tosti
tarafindan yayinlanmistir (16). 2011 yilinda ise Inui ve arkadaslari (27) alopesilere
dermatoskopik yaklasimda bir algoritma onermislerdir

2.2.2 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Trikoskopi

Alopesi Areata

AA’nin karakteristik trikoskopik 6zellikleri siyah nokta, incelen sac, kirik sag, sar1 noktalar ve
kisa velliis saclardir. Siyah noktalar, incelen saglar ve kirik saglar ise AA’nin patognomik
ozellikleri olarak bilinir (28-30). Inue ve arkadaslarinin (30) 300 AA ve daha az sayida diger
sacl deri dermatozlarini inceledigi calismada AA’da hizli katagen evreye gecisi temsil eden ve
hastalik aktivitesini temsil eden, incelen saclar, hastalarin % 31.7’sinde izlenmistir. Incelen sag
kategorisinde proksimalde daralan normal kil goriiniimiinde egilebilen ‘‘coudability hairs’’ sag
da yer alir (31). Kirik sag, 300 AA hastalik seride % 45.7 oraninda izlenmis ve hastalik

aktivitesi ile pozitif korelasyonu bildirilmistir bunun yaninda AA i¢in spesifik olarak



degerlendirilmemis trikotilomanide de kirik sa¢ izlenmistir (30). Sar1 noktalar ilk olarak Ross
ve arkadaslar1 (28) tarafindan raporlanmistir. Sar1 noktalarin immatiir sa¢ safti ve sebumdan
olustugu diisiiniilmektedir (29). AGA, hipotrikozis konjenita, keryon selside de izlenebilen
sar1 noktalar AA icin sensitif olmakla birlikte spesifik degillerdir. Kiime yapmis kisa velliis
saclar 1 cm’den kisadirlar. Yapilan calismalarda hastalik aktivite ve siddeti ile negatif iliski
gosterirler (30). Tam sac¢ kayb1 oldugu diisiiniilen alanlarda da izlenmis ve sensitif bir belirte¢
oldugu diistiniilmiistiir (30).

Androgenetik Alopesi

Tim AGA ve FAGA’lilarda, velliis doniisii diistindiiren % 20’den fazla sa¢ saftinda cap
farkliligi (HDD) izlenebilir bu yiizden erken AGA’y1 tammmakta dermatoskopinin Onemli
oldugu diisiiniilmektedir (32-33). AGA ayirici tanisinda sag folikiil minyatiirizasyonu ile giden
nadir goriilen bir otozomal dominant sa¢ kayb1 hastaligi olan herediter hipotrikozis simpleks de
mutlaka diistiniilmelidir (34,35). Her iki hastalikta da dermatoskopik olarak HDD izlensede
herediter hipotrikozis simpleksteki (Leu9Arg) adenomatozis polipozis gen (APCDDI)
mutasyonu saptanmasi tanida onemlidir (35).

AGA’da peripilar isaret/perifolikiiler pigmentasyon ilk olarak Deloche ve arkadaslar1 (36)
tarafindan bildirilmistir. Beyaz tenli AGA’lilarin tiimiinde, koyu ten rengine sahip 50 Asyali
hastanin ise % 66’sinda perifolikiiler pigmentasyon goriildiigiinii belirtmisler ve bu farki deri
rengine baglamislardir (37). AA’da da sar1 noktalar izlenmektedir fakat AGA’da sari
noktalarin AA’ya gore daha az sayida izlendigi diisiiniilmektedir (27).

Psoriyazis ve Ekzema Seboreikum

Bugiine kadar yaymlanmis bircok calismada kirmizi globiillerin psoriyaziste anahtar teshis
kriteri oldugu disiiniilmiistir (38). Ross ve arkadaslar1 (28) 2006’da yayinladiklari
caligmalarinda burgulu kirmizi anslar1 saghi deri psoriyazisinde ana dermatoskopik bulgu
olarak diisiinmiislerdir. Baz1 yazarlar psoriyazisteki uzamis dermal papilladaki dilate ve
tortiyoz damarlarin dermatoskopide kirmizi nokta ve globiiller, glomeriiler damarlar ve burgulu
kirmiz1 anslar olarak, seboreik ekzemada ise hiperplastik rete kenarlarindaki ektatik subpapillar
agin dermatoskopide dallanan damarlar ve atipik kirmizi damarlar olarak goriindiigiinii
disiinmektedirler (38). Kim ve arkadaslarinin (38) yaptigi calismada dermatoskopik olarak
izlenen kirmizi nokta ve globiiller, burgulu kirmizi anslar, glomeriiler damarlar en c¢ok
psoriyaziste, atipik kirmizi damarlar, dallanan damarlar ve sekilsiz kirmizi alanlar en cok

seboreik ekzemada izlenmistir.



Sag Saft Anomalileri, Pedikiilozis ve Artefaktlar

Dermatoskopi ile moniletriks, Netherton sindromu ve kabarcik sacin Ozellikleri
saptanabilmektedir. Wallace ve De Berger (39) 20 normal, 20 saft anomalisi olan 5-100 sactan
olusan sac Orneklerini genelde 40 kat biiyiitmede dermatoskopi ve 11k mikroskopisi
kullanilarak incelemistir. Isik mikroskopunda esas olarak fraktiirler, diizensizlikler, burgular,
sac saftin1 etkileyen ilgisiz olaylar olmak iizere 4 farkli anormallik tespit etmislerdir (39). Sacta
ayrisma ve kiitikiiler hasarin 6zellikleri sadece 151k mikroskopisi ile tespit edilebilmis ve
dermatoskopinin trikotiodistrofide izlenen kaplan kuyrugu paterni ya da pili anulatideki
kortikal defektleri gostermede yetersiz kaldigimi belirtmislerdir (39). Wallace ve De Berger
(39) sa¢ renginin dermatoskopi ile daha net olarak olarak saptanabilecegini, genetik sag
anormalliklerinden moniletriksin ve sa¢ safti iligkisiz anormalliklerinden peripilar atiklar ve
pedikulosis kapitisin her iki yontemle de kolaylikla ayirt edilebilecegini bildirilmistir.
Moniletrikste nodlar arast uzakligin farkli olmasinin irregiiler paterne neden oldugu
gosterilmistir, baz1 yazarlar bu goriiniimii bant {izerinde boncuk dizisi olarak tanimlarken,
bazilarinca bu goriintii irregiiler dizilimde ip iizerinde boncuk dizisi olarak tanimlanmistir
(40,41). Pedikiilozis kapitiste ise bitin olmadigi, bos sirke ve peripilar atiklarin oldugu,
pedikiilozisin tamisin zor oldugu durumlarda dermatoskopinin yardimci olabileceginden
bahsedilmistir (42). Sa¢ spreyleri ve jolelerin, sirke ve peripilar artiklar i¢in yamiltici klinik
isaretler olabilecegi diisiiniilmiis fakat dermatoskopi ile bunlarin ayirimi da net olarak
yapilabilmistir (43, 44).

Trikotilomani

Trikotilomani, hastanin kendi sa¢larini, en sik paryetal ve verteks derisinden ¢ektigi diirtiisel ve
itici bir bozukluktur (45). Hastalarin genellikle kabul etmedigi bu durum en sik kiz ¢ocuk ve
geng erigkinlerde goriiliir. Dermatoskopik olarak kisa velliis saclar, distrofik sag, sar1 ve siyah
noktalar gibi bulgular saptanir. TC’deki trikoskopik anormallikler sag¢in gerilmesi ve sac
saftinda fraktiirler nedeniyle izlenir. Cesitli uzunluklarda fraktiir olabilir; buna bagh olarak da
siyah nokta, kirik sag, saclarda yipranma, longitudinal yariklar, kivrimli sa¢ ve sa¢ saftinda
gerilme izlenebilir. Diger dermoskopik bulgular ise azalmis sa¢ dansitesi, bos folikiiler

ostiumlar, siyah nokta iceren ya da icermeyen sar1 noktalardir (28,30).
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Tablo 1: Alopesi areata (AA) ve trikotilomani (TC) arasindaki temel farkliliklar (46)

TC aymric1 tanisina giren AA’da da enflamatuar siirec sonucu sa¢ saftinin etkilenmesi,
daralmas1 sonucu pseudo-moniletriks ve biikiilme goriilebilir. Kisa velliis saclar hem AA hem
TC’de goriilebilse de AA’da saglar beyaz olabilirken TC’de olmaz. TC’de yipranmis burgulu
saclar veya sa¢ uclarinda kiriklar (trikopitilozis) izlenirken, tinlem isareti sa¢ izlenmemesi iki
hastalig1 birbirinden ayiran en énemli dermatoskopik bulgulardir (46). Baz1 yazarlar tarafindan
TC’de de sar1 nokta goriildiigi belirtilmistir yalnmiz 6lii sa¢ folikiil artiklar1 nedeniyle sar1
noktalar icinde siyah noktalar da izlenebilmektedir (30,46). AA’lh hastalarda, anahtar ve
patognomik bulgu bazi yazarlar tarafindan iinlem isareti sa¢ olarak kabul edilir ve TC’den
ayiriminda anahtar kriterdir (28,30). AA ve TC arasindaki temel farkliliklar yukarida tablo ile
Ozetlenmistir (46) (Tablo 1).

2.2.3 Sikatrisyel Alopesilerde Trikoskopi

Sikatrisyel alopesilerde esas trikoskopik bulgu folikiiler orifis kayb1 olarak degerlendirilirken,
perifolikiiler eritem veya skuam ve sa¢ kiimelenmesi iligkili bulgular olarak degerlendirilmistir
(47,48). Sa¢ kiimelenmesi, folikulitis dekalvans, akne keloidalis, dissekan seliilit, keryon kelsi
ve liken pilanopilariste de izlenebilir (49). Tosti ve arkadaglar1 (50) ise folikiiler kirmiz1 nokta

paternini saclh derinin aktif lupus eritematozusu ile iligskilendirmistir.



2.3 SAC FOLIiKULU MORFOGENEZI

Uterusta morfogenez sirasinda epitel ve mezensim kil folikiiliinii olusturmak {izere
etkilesirler. 1k primitif folikiil germi, fetal epidermiste, 10. embriyonik haftada bazal
hiicrelerin bolgesel kiimelenmesiyle gozlenmektedir. Folikiil olusumu 9-12. haftalarda ilk
olarak kas, cene ve iist dudakta baslar ve sefalokaudal olarak ilerler (51-54). Morfolojik
olarak kil folikiilii gelisimi 8 evredir ve her evrede 6zel biiyiime faktorleri ve reseptorlerti,
bliyiime faktor antagonistleri, adezyon molekiilleri ve hiicre i¢i sinyal iletim bilesenleri
vardir (52-53). Kil folikiil gelisimi epitelyal ve mezensimal etkilesime baglhdir. ilk sinyal
mezensimden cikar, epiteli ve deri eklerini olusturmak iizere uyarir. Ikinci sinyal ise
epitelyal plakottan cikar ve altta yatan mezensim igerisindeki ileride dermal papillay1
olusturacak hiicreleri uyarir. Son olarak dermal papilladan ¢ikan sinyal plakot hiicrelerinin
proliferasyon ve farklilagsmasini uyarir ve sonugta olgun folikiil olusur. Gelisimin ikinci
evresinde kil germinin, dermisin derinlerine dogru uzamasiyla sag¢ diibeli olarak adlandirilan
kat1 hiicre kolonu olusur. Bu hiicre kolonunun kenarlarindaki mezensimal hiicrelerden kil
folikiiliiniin fibroz kilifi, ucundaki mezensimal hiicrelerden dermal papilla gelisir. Folikiiliin
en derin parcasi altta yatan mezensimi ¢evreleyecek sekilde bulla seklini alir (Sekil 3). Bu
epitelyal hiicreler kendisinden kil govdesi ve i¢ kok kilifi gelisecek olan kil folikiiliiniin
matriksini olusturur. D1s kok kilifi kil folikiiliiniin her iki yaninda iki siskinlik olusturur.
Yiizeyel siskinlikten sebase bez gelisir. Derinde olusan genislik epitelyal kok hiicre
bolgesini olusturur. Erektor pili kas1 folikiilde tiimsege tutunur. Aksilla, anogenital bolge,
areola, periumblikal bolge, goz kapaklari, dis kulak kanalinda, sebase bezin yiizeyelinde 3.
bir tomurcuk olusur ve bu cikinti apokrin bezi olusturur. Kil govdesinin ¢ikacagr merkezi

liimen, nekroz ve epitelyal hiicrelerin kornifikasyonu ile olusur (53-57).

Embriyonik kil folikiilleri 16-20. haftada kil iiretmeye baglar (55). Dogumda kabaca 5
milyon kil follikiilii mevcuttur. Yeni kil olusumu dogumdan sonra goriilmez ancak follikiil
ve killarin boyutu zamanla degisebilir (54). Lanugo, velliis ve terminal olmak iizere 3 ana kil
folikiil tipi vardir (52). Ilk olusan lanugo killar pigmentsiz, yumusak, ince lanugo killardir
ve tipik olarak 32-36. haftalarda dokiiliir ancak yenidoganlarin yaklasik iigtebirinde
dogumda goriilebilir (Sekil 3) (53,55). Vellus killar kisa (< 2 cm), ince ve genellikle renksiz
olup medulla icermez, dogumda palmar ve plantar bolgeler haricinde tiim viicutta
goriilebilmektedirler.Terminal killar uzun, kalin medulla iceren pigmentli killar olup
dogumda sach deride, kas ve kirpiklerde bulunmaktadir. Eseysel killar terminal killar olup

pubertede androgenlerin etkisiyle vellus tipi killardan gelismektedir. Pubik ve aksiller killar
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diisiik androgen seviyelerine yanit verirken, kirpik ve kaslar androgenlere yanitsizdir (51).

Biyokimyasal olarak kil bir skleroprotein olan keratinden meydana gelmistir. Ancak stratum
korneum keratininden farkli olarak yiiksek oranda sistin icermektedir. Lineer keratin
molekiilleri i¢ capraz baglar ve digerleriyle disiilfid kopriileri, tuz baglar1 ve hidrogen
baglariyla olusan paralel baglar meydana getirmislerdir. Bu ise kila biiyiik bir mekanik ve

kimyasal stabilite kazandirmaktadir (51).

Lanugo hair

AT R —
i e cmESE S S i

~——— Epidermis

Sebaceous gland

Arrector pili

muscle Isthmus

Hair bulb

Dermis (=epithelium) ~

Bulge

Subcutis

Dermal papilla
(=mesenchyme)

Apocrine gland

Sekil 3: Kil folikiiliiniin fetal gelisimi: tiimsek (bulge), sa¢ ampiilii (hair bulb), erektor pili
kas1 (arrector pili muscle), sebase bez (sebaceous gland), bogaz (istmus), apokrin bez
(apocrine gland), papilla (dermal papilla)’ nin gelisimi (52)

2.4 SAC FOLIKULU BiYOLOJiSi

2.4.1 Fonksiyonel Anatomi

Insan derisi yaklagik 5 milyon kil folikiilii igermektedir. Bunlarm 100.000 adeti sagh deride
bulunmaktadir. Tiim olgun anagen sac folikiilleri ters c¢evrilmis sarap bardagi seklindedir.
Yukart dogru yonlendirilmis bir biiyiime vardir. Terminal olarak farklilasmis keratinositlerin
sert i¢ silindiri olan i¢ kok kilifi (IRS) buna rehberlik eder. Sag¢ saftiyla birlikte IRS, dis kok
kilifinin (ORS) kalp tabakasi “‘innermost layer’’ olan ortak tabaka ile disar1 dogru hareket
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eder. Destek tabakast ORS ve IRS arasinda bagimsiz hiicre kompartmanmidir. Anagen
folikiildeki sa¢ saftim1 baglamada anahtar rolii oynar. Ortak tabakada desmoglein 1 ve 3
ekspresyonu fazladir (51,52).

Epitelyal sac folikiil katmanlarin1 olusturan ORS, Ortak tabaka, Henle’nin tabakasi (IRS),
Huxley’in tabakasi (IRS), kiitikiil IRS, kiitikiil, korteks ve medulla olmak {izere en az 8
konsantrik silinder tamimlanmistir (Sekil 4,5) (52).

Son calismalara gore sa¢ sekli, ozellikle sa¢ matriksindeki aksiyel simetri ve asimetrinin
derecesi anagen sa¢ ampiiliinden programlanmaktadir. Sa¢ saft fabrikasindaki sa¢c matriks
keratinositleri memelilerin en hizli prolifere olan hiicre populasyonunu icermektedir. Folikiiler
dermal papillanin (DP) iizerindeki prekortikal sa¢ matriksindeki matriks keratinositleri
trikositlerde terminal farklilasmayi baslatir ve sa¢ pigmentasyonu icin melanositlerden
melanozomlar1 alirlar. Sag¢ saft kiitikiiliiniin, korteks ve medulla hiicrelerine faklilasmalari
sirasinda disart dogru yonlenimlerinde bu keratinositler c¢esitli keratinler eksprese ederler
(51,52)

4

e 3

Sekil 4: Sac folikiilii katmanlar1 (anagen 6 evresindeki terminal sag folikiilii): AM=erektor pili
kasi, Art=arterioller, BL=bazal lamina, C=korteks, Cap=Kkapiller, Ct=kutikiil, i¢ kok kilift
(IRS), Cu=Kkiitikiil, sa¢ safti, E=epidermis, FS=folikiil kilifi, GM=cams1 membran, HB=sa¢
amplili, He=henle tabakasi, HF=sa¢ folikiilii, HP=papilla, HS=sa¢ safti, Hx= Huxley’in
tabakasi, Mec=Mediiller Hiicreler, SB=Stratum Bazale, SC=Stratum Korneum, SG =Stratum
Granulozum, SS=Stratum Spinozum (52)
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Sac saftinin ana yapisal komponenti kortekstir. Yogun paketlenmis, ara baglantilart olan, igsi
sekilli, tiimii kornifiye olan protein materyalle yapistirilmis trikositlerden olugur. Uzunlamasina
dizilmis keratin ara filamanlan siilfiir zengin matriks i¢ine gomiilmiisler, hiicre zarflariyla
paketlenmislerdir. Korteks kiitikiil hiicreleri ile sarilmistir. Kiitikiil esas olarak folikiil i¢inde
saftt dengeler ve safti yipranmadan korur. Kiitikiil hasarlar1 sa¢ saftinda kirilma, boliinme,
yariklanmalara yol acar.

Folikiil epitelindeki morfolojik farkliliklar bu 8 katmandaki genis keratin ¢oklu gen ailesindeki
farkli ekspresyon paternlerinden kaynaklanir. Ornegin sa¢ keratin ailesi iiyeleri ozellikle sac
saft1 iireten korteks ve kiitikiilde bulunurken epitelyal keratinler (K4, K5, K6, K10, K13, K14,
K16, K17, K18, K75 ve/veya K71) ORS ve/veya IRS’de bulunur. Son yapilan ¢alismalarda bu
olayda ‘‘homeobox’’ ailesinden bir iiye HOXCI13, transkripsiyon faktorleri FOXQI ve
FOXNT1’in (WHN olarakta bilinir.) ve LEF1’in ana rolii oynadig diisiiniilmektedir (52).

IRS sa¢ matriks hiicrelerinden yiikselir ve farklilagir, IRS sebase bez kanalinin ¢ikisinda
parcalanir. IRS, Henle’nin tabakasi (He), Huxley’in tabakasi (Hx), ortak kabaka ve IRS
kiitikiili olmak {iizere 4 tabakadan olusur. Hx, IRS’nin ampiil seklini saglar. ORS, IRS’yi
dermisten ayirir. ORS epidermisle devamlilik gosterir. IRS ve sac saftinin aksine ORS bazal
hiicreden gelisir. Bu yiizden ORS keratinositleri prolifere keratinositlerin keratin karakterini
gosterir (K5/K14, K6/16). ORS’nin ana fonksiyonu kok hiicre rezervuari olmasidir. ORS, 1IRS
ve sac safti i¢in enerji deposu (glikojen) ve destektir. Sac¢ siklusunu diizenleyen, fibroblast
bliylime faktorii, norotropinler, prolaktin (apoptoz kontroliinden sorumlu) iiretiminden
sorumludur. Sac¢ folikiil boyutunu ve saft capimi DP’deki fibroblast voliimii belirler.
Parcalanmis DP, sa¢ ampiiliiniin yanindaki sag folikiiliiniin bag doku ortiisii tarafindan yeniden
olusturulabilir (52).

Anagen boyunca sa¢ saft pigmentasyonu, sa¢ folikiiliiniin pigmenter unitesinden eu- veya feo-
melanozomlarin transferi ile olur, bu aktivitede ultraviyole 1s1k (UV) temel rolii oynamaz.
Terminal sa¢ folikiillinde sa¢c ampiilii subkutiste yerlesmistir. Bu beyaz yagda yerlesimin
muhtemelen anagen sacta sa¢ safti sentezi sirasinda masif protein sentezine olanak sagladigi
diistiniilmektedir (51,52).

Vaskiiler yap1 dermal ve subkutan vaskiiler pleksuslar1 icerir, beslenmesi ¢ok zengindir, tiim
folikiil perfiize olur, konnektif doku ortiisiinden baslar, terminal sa¢ folikiillerinin dermal
papillasina kadar girer (Sekil 5) (52).

Sac¢ folikiilleri epidermal yiizeye oblik olarak yerlesmislerdir. Bu ac1 erektor pili olarak
adlandirilan diiz kas lifleri tarafindan degistirilebilmektedir. Bu kas adrenerjik kontrol

altindadir, folikiiler epitelyal kok hiicrelerin ana kaynagi olan folikiiler iinitenin tiimsek
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“bulge’’ kismindan baglanir (sekil 3). Erektor pili kasinin yapistigr tiimsek bolgesi ile sebase
bez infundibulumu arasinda kalan kesime bogaz ‘‘istmus’’ denir. Istmus ve tiimsek kismi
cesitli Merkel hiicre kompleksler ile 6nemli otonomik ve duysal innervasyonun yapildigi

yerlerdir (sekil 5,6) (52).

Sekil 5: Proksimal sa¢ folikiiliinin yapisal ve damarsal yapilanmasi, otonomik ve duysal
innervasyonu: IF=infundibulum, IRS=i¢ kok kilifi, IS=istmus, K= sert keratinler, LE=
Lanceolate sinir sonlanmalari, MC= sa¢ matriks hiicreleri, Me=melanositler, Mec=mediiller
hiicreler, NF=sinir lifleri, ORS= dis kok kilifi, SB=stratum bazale, SC=stratum korneum, SG=

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

Ozetle sag folikiilii iyi organize, ¢ok hiicreli, silindirik yapida karigik bir yapidir, diger ad1 da
pilosebase unitedir. Pilosebase unite sa¢ folikiilii ve sebase bezden olusur (52). Folikiiliin en alt
kism1 ampiil ya da matriks olarak bilinir. Folikiiliin en aktif kismidir biiyiime ve farklilagsma

burda gerceklesir. Ampiiliin epiteli dermal papillay1 ¢evreler ve bu sac folikiilii dengesinde
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onemlidir. Hemen dermal papillanin iizerinde matriks bolgesinin merkezinden yiikselen
hiicreler kiitikiil, korteks ve medulladan olusan sa¢ saftin1 olusturur (52) (Sekil 4,5). Matriks
bolgesinden sag¢ safti gelisirken 3 tabakal1 i¢ kok kilift onu cevreler ve sebase bez civarinda
ayrilir. D1s kok kilifi ise en dis tabakadir ve epidermisle devamlilik gosterir (51-53).

Erektor pili kasinin folikiiler uniteye baglantig1 yere ise tiimsek denir. Bu bolgenin kok hiicre
benzeri Ozellikleri oldugu, folikiil rejenerasyonu ve siklusunda ©nemli rolleri oldugu
diistiniilmektedir. Eger bu kisim kalic1 olarak hasarlanirsa sa¢ biiylimesi bir daha gerceklesmez

(sekil 3) (51-55).

2.5 SAC FOLIiKULU SIKLUSU

Sac siklusu esas olarak genetik olarak kodlanmis sekilde telogen, anagen, katagen 1-8 ve
ekzogen olmak iizere 4 ana evreye ayrilmistir, bu dongii siirekli olarak kendini tekrarlar (Sekil
6) (52).

Sac¢ folikiill dongiisiinii agiklamaya yonelik, yi1l boyunca degisim, mevsimsel degisim ve
sirkadian ritim hipotezleri cogu yazarca c¢ok iligkili bulunmamistir. Son donemde yapilan
caligmalarda sag¢ siklus saatinin ‘‘hair cycle clock’, disaridan bagimsiz folikiiler unitenin
otonomisi ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Dermal papilladaki fibroblast makinasi tarafindan

diizenlendigi diistiniilmektedir (52).
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Sekil 6: Sag folikiilii siklusu: Telogen, anagen, katagen 1-8 ve ekzogen evre olmak iizere 4 ana

evrenin sematik gosterimi (52)
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Geleneksel olarak anagen sa¢ folikiili iki ana kisma ayrilir: Ilki sa¢ ampiiliidiir, siklus yapan
kissm da denir, her sa¢ siklusunda dramatik morfolojik degisikliklere ugrar, ikincisi sag
tiimsegi, istmus, infundibulum, folikiiler ostium ve kanaldan olusan kalic1 kisimdir, sa¢ siklusu
boyunca dramatik degisiklikler gostermez (52).

Sac folikiil transformasyonu Milieu lokal sinyali tarafindan diizenlenir. Wnt, Shh, BMP gibi
inhibisyon ve disinhibisyon sinyalleri bu siklusu kontrol eder. Tumor biiyiime faktorii (TGF)
beta 2 ve norotropin 3 farelerde sac folikiil morfogenezini uyarirken, TGF beta 1-2 ve
norotropin 3 olgun sag¢ folikiillerinde anageni sonlandirir. Katagende sa¢ ampiilii gorevini
tersine cevirir, terminal farklilasma ve apoptoz meydana getirir. Sa¢ matriksinde apoptoz
meydana gelirken yiiksek oranda bcl-2 ekspresyonu olan dermal papillada apoptoz
gerceklesmez. Folikiiler pigmenter unitedeki ¢ogu melanosit, tiimsek kismi ve sebase bezlerde
apoptoza gider, yani sa¢ folikiiliinde hicbir kisim tam olarak kalici degildir. Apoptozun esas
elemanlar1 norotropinler ve reseptorleri TrkA, TrkC ve p75TR’dir. Normal katagenin 6nemli
bir koordinatorii sacsiz gen ‘‘hairless gene (HR)’’, negatif transkripsiyonel ko-represor olarak
gorev yapan ¢inko parmakli bir transkripsiyon genidir (52).

Anagen sonlanimi ve katagene geciste en erken morfolojik degisiklik melanosit dendritlerinde
cekilme ile melanogenezde kapanmadir. Cogu melanosit i¢ sinyallerle silinirken bir kismi
kurtulur. Takip edecek anagen fazda silinmis melanositler de sa¢ germinde ya da ORS’nin
melagenik olmayan kisminda yeniden olusturulurlar (52).

Katagen boyu proksimal folikiil epiteli apoptotik giicle sopa sekilli sactaki epitelyal dizeye
baglanir. Bu olay anagen 6 sonlanmadan Once sa¢ safti yoniinde farklilasma yoluna giren sag
matriks keratinositlerinin devam eden terminal farklilasmasi ile olur. Sopa sa¢in “‘club hair’’
sa¢ germine bagh firca seklinde sonlanimi vardir. Proksimal kismi ise depigmentedir (51,52).
Sac tiimsegi, sa¢ germi ve dermal papilladaki Wnt ailesi iiyeleri, Noggin, Tgfb/Bmp aile
tiyeleri, Shh, Hgf, Ntfs ve Fgfs sa¢ siklusunu kontrol eden elementlerdir. Bu regiilator ve
inhibitor sinyal peptitleri arasindaki denge sag folikiiliiniin evresini belirler (52).

Sac folikiil siklusu sirasindaki innervasyon ve vaskiilarizasyon modelleride tanimlanmustir.
Tiimsek kisimdaki kok hiicreler sac folikiiliiniin ve sebase bezlerinin tiim epitelyal hiicrelerini
olusturma kapasitesindedir. Buna tiimsek aktivasyon hipotezi denir (Sekil 7). Bu hipoteze gore
anagen gelisim dermal papilladan gelen sinyaller ile baslar. Bu aktivasyon ilk olarak sac
matriksi, IRS ve sa¢ saftimi olusturacak sa¢ germ kok hiicrelerini daha sonra ise ORS’yi
olusturacak tiimsek kok hiicrelerini uyarir (52).

Sac saft dokiilmesi esas olarak anagen 4’te olur. Bunun ekzojen kontroliinde lizozomal sistein

proteaz katepsin L rol oynar (52).
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Androgenetik alopesideki sa¢ minyaturizasyonundan bag doku ortiisii ve dermal papilla
arasindaki sa¢ siklusu bagimli mezensimal trafik sorumlu tutulmaktadir. Anagen faz boyu
ozellesmis dermal papilla fibroblastlar1 bag doku ortiisiine dogru akar. Hipertrikozda ise tersi
bir akis vardir. Sag folikiil pigmentasyonu ise esas olarak anagen 3-6 aras1 olur (52).

Sac ampiilii yada dermal papillada KITL, Mgfb ve/veya Hgf nin diizenlenmis ekspresyonu ya

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

Hypothesis of hair
(B
Q follicle predetermination

Q\) Bulge activation hypothesis

Directions of cell expansion &= Hair germ
T The bulge

Activation signaling <\

Sekil 7: Anagen indiiksiyonu sirasinda dermal papilla fibroblastlar1 ve epitelyal sa¢ folikiil kok
hiicreleri arasindaki iliski. A Tiimsek aktivasyon hipotezi. B Sag¢ folikiiliiniin Onceden

belirlenmesi hipotezi.

2.5.1 Sag¢ Folikiil Siklusunun Endokrin ve Noral Kontrolii

Sac folikiilii tek basina kendisi hormon ve noropeptit sentez ve metabolizmasindan
sorumludur. Ornegin gonadal ya da adrenal testesteronu 5 alfa rediiktaz aktivitesi ile
dihidrotestesterona cevirir, prohormon konvertaz aktivitesi ile proopiomelanokortini Pomcl
yada beta endorfine ¢evirir (52).

Ayni zamanda kortikotropin salgilatict hormonun hipotalamus dis1 ve prolaktinin hipofiz dis1

kaynagidir. Bu sekilde kortizon ve melatonin sentezlenir. Intrafolikiiler melanin stimulan
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hormon (o« MSH) sentezlenir, anagen sa¢ ampiiliinde MHC 1 ve 2 ekspresyonunu baskilayarak
immun imtiyaz saglar (52).

Normal insan sa¢1 gelisiminde androgenler temel rolii oynar. Androgen bagimh killarda (sakal,
aksillar ve pubik), puberte boyu dolasimdaki sistemik androgen degerleri velliisten terminal
kila transformasyonu saglar. Retinoidler, kalsitriol, dstrojen ve tiroksin gibi androgenler de
intrafolikiiler Milieu sinyallerini etkiler. Ornegin androgenlerin tipki Ostrojen ve retinoidler
gibi ikincil mesajc1 olan tumor biiylime faktorii B (TGF ) hiicrelerini toparlayarak sac
biiylimesinde modulatuvar etkileri vardir. Cinsiyetler arasi 0strojene cevapta sadece reseptor
diizeyinde degil gen regiillasyonunda da farkliliklar vardir. Sac¢ biiyiimesinde noral
mekanizmalar da cok Onemlidir. Kisinin kronik psikoemosyonel stres durumu sac folikiil

innervasyonunu etkileyerek sa¢ biiyiimesini duraksatabilir (52).

2.6 ALOPESILER

2.6.1 Tanim ve Siniflama

Sac kaybi alopesi olarak adlandirilir (51-56). Artmis sa¢ kaybi sistemik ve/veya lokal faktorler
nedeniyle kil gelisim siklusundaki bozukluk veya kilin hasarlanmasi sonucu goriilebilir (56).
Alopesilerin klinik simiflandirilmasi ¢ok ¢esitlidir. Dagilimi diffiiz veya lokal olabilir. Diffuz
sac¢ kaybi tiim sacli deriyi etkiler. Lokal sa¢ kaybr fokal veya multifokal, simirli veya yaygin
olabilir. Sa¢ kaybi ile bagvuran bir hastada ayirici tanida diffuz ve lokal alopesi ayrimi ¢ok
onemlidir (57). Alopesiler, kongenital veya akkiz olabilirler. Kongenital alopesiler igerisinde,
aplazia kutis kongenita, epidermal nevus, papular atrisi, progeria, hidrotik ektodermal
displazi, Moynahan sindromu, Baraitser sindromu, herediter hipotrikozis simpleks, Marie-
Unna tipi hipotrikozis, kisa anagen ile olusan hipotrikozis, inkontinensiya pigmenti ve
kongenital kil govde bozukluklar1 vardir. Kil govde anomalilerinden frajilite artis1 ile iliskili
olanlar lokal veya diffiiz alopesiye neden olabilirler. Bu grup sayrilik igerisinde trikoreksis
nodoza, moniletriks, psddomoniletriks, pili torti, trikotiyodistrofi, trikoreksis invajinata vardir
(54). Alopesilerin ¢ogu benzer klinik ve histopatolojik oOzelliklere sahiptir, bu nedenle
sayriliklarin ayirimi ve siniflandirilmasi zordur (58). Klasik olarak sikatrisyel ve sikatrisyel
olmayan alopesiler seklinde 2 gruba ayrilirlar (51-53,58,59). Sikatrisyel alopesi tanimi kil
folikiillerinin kalic1 hasarlanip atrofiye gittigi alopesi tiirlerini icerirken, sikatrisyel olmayan
alopeside sac¢ kaybi geri doniisiimliidiir. Ancak androgenetik alopesi (AGA), alopesi areata
(AA), traksiyon alopesisi gibi bir takim sa¢ hastaliklarinda bifazik patern goriiliir, yani erken
donemde sikatrisyel degilken hastaligin ileri evrelerinde kalici sikatriks gozlenebilir fakat bu

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

Sikatrisyel olmayan alopesilerde folikiiler agikliklar mevcuttur ve teorik olarak kil dokiilmesi
geri dontisiimliidiir (59). Diffuz ve lokal olarak 2 gruba ayrilabilir (51-53,56,57). Sikatrisyel
olmayan alopesiler Tablo 2’de siniflanmistir (51-53,56-57).

Diffuz Sikatrisyel Olmayan Alopesiler Bolgesel Sikatrisyel Olmayan Alopesiler

Kirik sac Alopesi areata

Anagen effluvium Trikotilomani

Kil saft1 bozukluklar Travmatik alopesi

Telogen effluvium Postoperatif alopesi

Androgenetik alopesi Temporal iicgen alopesisi

Gevsek anagen sindromu Basingla tetiklenen alopesi

Lipodematoz alopesi Infeksiyon: Tinea kapitis siiperfisialis gibi
Sifilitik alopesi Sifiliz 2. doneminin ‘giive yemis kiirk goriiniimii’

Papulal1 kongenital atrikia

Alopesi areata

Senil alopesi

Kil follikiil iiretiminde azalma

Fiziksel veya kimyasal islem sonucu kil kayb1

Dermatitlere sekonder alopesi (seboreik ekzema,

psoriyazis vb.)

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

2.6.2.1.1 Alopesi Areata Epidemiyolojisi

AA akut baslangich, sikatriks yapmayan sa¢ kaybi ile giden, doku spesifik, T hiicre aracili,
autoimmun bir sayriliktir (60,61). Dermatoloji kliniklerine basvuran hastalarin % 0.7-%
3.8’inde goriildiigii diistiniilmektedir. Baz1 calismalarda eriskin hastalarda erkek baskinligi
oldugu soylense de kadin ve erkekte ayni siklikta oldugu diisiiniilmektedir (60,62). AA
hastalarinin % 20’sini pediatrik grup olusturmaktadir (60).

2.6.2.1.2 Alopesi Areatada Patogenez

AA altta autoimmun bir siirecin yattig1 sa¢ dokiilmesinin limfosit hiicre aracili enflamatuar bir
formudur (60).

Alopesi Areatada Sa¢ Folikiil Biiyiime Siklusu Modulasyonu

Sac siklusunda anagen biiyiime fazi, katagen regresyon fazi ve telogen dinlenme fazi olmak
tizere 3 anahtar faz vardir. Bu fazlar arasi siklus, hormonlar, sitokinler, transkripsiyon
faktorleri ile korelasyon gosterir, endokrin, parakrin ve otokrin olarak kontrol edilir (60).
Ekzojen, saclarin kontrollii dokiilmesini ifade eden bir olaydir. Saglikli bireylerde dokiilme,
anagen sac biiyiimesini takiben yeni sag lifi olustugunda meydana gelir. Alopesilerin seyrinde
ise sac¢ dokiilmesi yani ekzojen, yeni anagen biiyiime ilerlerken olusur ve geride bariz sag lifi
olmayan bir folikiil birakir. Bu durumu ise bazi yazarlar kenogen olarak adlandirmislardir (60).
AA siklusunu akut, subakut ve kronik olmak iizere iic donemde inceleyebiliriz; akut donemde
dermal papillay1 da etkileyecek sekilde peribulbar enflamatuar infiltrat vardir. Atagin iliml
veya siddetli olmasina gore subakut donemde kil folikiiliiniin izledigi yol farklidir, subakut
donemde eger atak orta siddette olursa terminal kil anagen inhibisyonundan sonra katagene
gecmeden biiylimeye devam ederek distrofik anagen kil haline gelir. Bu noktadan sonra ii¢ yol
izleyebilir; terminal kila donebilir, minyatiirize olup iist dermise yiikselebilir ya da anagen,
katagen ve telogen her ii¢ evrenin 6zelliklerini bir arada bulunduran nanogen kila doniisebilir.
Minyatiirize ya da nanogen safthadan sonra terminal kila donebilir. Eger atak siddetli ise,
terminal kil da anagende duraksama olur ve hizla katagen ve telogen killara doniisiim
gerceklesir. Telogen kil ya terminal kila doner ya da minyatiirize olur. Kronik donemde ise
subakut donemde minyatiirize olan kil, degisken sekilde devam eden enflamasyonun siddetine
gore ya terminal kila doner ya da minyatiir anagen-telogen sikluslar ile seyreden kronik
doneme girer. Bu donemde normalde 1/1 olan vellus/terminal kil orani, 7/1 olmaktadir. Kronik
donemdeki minyatiirize kil, enflamasyonun siddetine gore ya terminal kila doner yada kronik

donemde devam eder (63).
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Sonu¢ olarak sa¢ folikiilinin anagen fazinda enflamasyon oldugunda, distrofik bir anagen
fazinda duraksar ve sag¢ lifini uygun biiytiklikkte ve uzunlukta iiretemez. Enflamasyonun
derecesi arttikca anagen fazdan direkt telogen faza gecebilir ve siirekli kisa siireli anagen-
telogen sikluslari izleyebilir. AA kroniklestik¢e sag¢ folikiilleri uzamis telogen fazinda kalir ve
anagen biiyliime fazina gecemeyebilir (60) (Sekil 8).

AA gelisiminde hipotez

AA gelisiminde en son hipotez sa¢ folikiiliinde immiin ayricalifin ¢okmesi veya normal sac
folikiil siklusu sirasinda antigenlerin immun sisteme yanlis sunulmasi seklindedir. Normalde
anagen sa¢ folikiilleri immiin ayricaliklidir fakat tek bir folikiilde bile bu sistemin bozulmasi
deri immiin sistemini hedef alir. Bu popiiler hipotez yiiksek oranda deri merkezlidir ve mevcut
immiinolojik dogmasini reddetmektedir (60).

Baska bir hipotez ise sa¢ folikiiliinin immun korumasinin gecici olup sadece anagen fazda
olmast ve katagende bariz apoptoz ve immun hiicre infiltrasyonu ile sa¢ folikiiliiniin
regresyonu seklindedir. Bu normal siklus sirasinda ise bazi sag¢ folikiilii derive antigenler
immun sisteme sunulmaktadir. Insan ve hayvan modellerinde AA’nin olmadig durumlardada
serumda bu antigenlere karsi antikorlar saptanmistir. Eger katagen regresyonda bozukluk
olursa immun hiicre infilrati uygunsuz olarak antigenik peptit ve kostimulatuar molekiilleri
koeksprese eder ve immunolojik yanit olusur. Fare modelleri deriye limfosit infiltrasyonu ve
sa¢ dokiilmesinin ardindan limf nodunda da bariz proenflamatuar olaylarin oldugunu
gostermistir. Sonu¢ olarak AA’nin rutin katagen sirasindaki uygunsuz deri immun sistem

sinyali ile olustugu diisiiniilmektedir (60) (Sekil 9).
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- Prolonged Telogen

Sekil 8: Alopesi areatada sa¢ biiylime paternleri. A, hafif enflamasyon sonucu sag¢ folikiilleri distrofik anagende
“‘dystrophic anagen’’ tutulur ve bariz sa¢ olusturulamaz. B, kesilmis anagen siklusu ‘‘truncated cycling’’; anagen
biiyiime fazi orta dereceli enflamasyona maruz kaldigi zaman hizla siklusa girer ve kisa sa¢ olusur. C,
kroniklesme sonucu artik sac¢ folikiilleri uzamis telogen evreye ‘‘prolonged telogen’’ girer (60).

C

Skin

Migration

Lymphoid Organs
Presentation Stimulation

APC - = —- T cell

Sekil 9: Alopesi areata patogenezi: Bozulmus katagen sirasinda sacli derideki antigen sunucu hiicrelerin (APC)
uygunsuz uyarilmasi ve drene eden limf nodlarina “‘ lymphoid organs’’ gogli ‘‘migration’’, sa¢ folikiilii antigen
spesifik limfosit aktivasyonu, gocii “‘migration’’ ve anagen evre sa¢ folikiillerine infiltrasyonuna neden olur (60).
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Immiinolojik faktorler

Eskiden sayriligin infeksiyoz temelininde olabilecegi diisiiniilmiis olsa da artik
autoimmunitenin 6n planda oldugu diistiniilmektedir. Makrofaj ve langerhans hiicresi gibi
enflamatuar hiicrelerin distrofik sa¢ folikiilii etrafinda izlenmesi, serumda sa¢ folikiiline
spesifik Ig G tipi antikorlarin izlenmesi, immunsupresan ajanlarla sayriligin gerilemesi ve diger
autoimmun sayriliklarla birlikte izlenmesi autoimmunitenin roliinii gdstermektedir (60).

En biiyilkk proenflamatuar olayin sa¢ folikiil epitelinde major doku uyumluluk kompleks
antigenleri 1 ve 2’nin ( MHC smif 1 ve 2 ) anormal ekspresyonu oldugu diisiiniilmektedir. Sac
folikiilleri etrafindaki kan damarlarinda hiicreler arasi hiicre adezyon molekiilii ve endotel
hiicre selektini gibi proenflamatuar parametrelerde artis mevcuttur.

Alopesi areatada, humoral ve hiicresel immiiniteyle ilgili ¢esitli ¢alismalar bulunmaktadir.
Baslica dis kok kilifi, matriks, i¢ kok kilift ve kil safti olmak iizere, anagen kil folikiiliindeki
farkli yapilara kars1 autoantikorlar olustugu gosterilmistir (64). Hiicresel immunite ile ilgili
calismalarin bir kisminda dolasan T limfositlerin sayisinda azalma oldugu; bir kisminda ise
degismedigi bildirilmistir (65,66). CD4(+) yardimci T hiicrelerinin sayisindaki artigla birlikte
CD8(+) baskilayic1 T hiicrelerinin sayisindaki azalma, dolayisiyla da CD4/CD8 T hiicre
oraninin artmasinin sa¢ kaybinin miktariyla iligkili oldugu gosterilmistir (67).

Siklosporin ve sistemik kortikoid gibi immunmodiilatuar tedavilerle basarili sonuglar
alinmasi, AA’da immunite iliskili patogenezi desteklemektedir (68-69)

Alopesi Areata ve Diger Autoimmun Sayriliklar

AA’nin diger autoimmun sayriliklarla birlikteligi mevcuttur. Normal popiilasyonda tiroid
hastaligr insidansi % 2 iken, AA hastalarinda bu oran % 8 ile % 28 olarak bildirilmektedir
(60,70-71). Antikor titresi ile AA siddeti arasinda iligki oldugunu destekleyen yayin
bulunmamaktadir (60).

AA’da vitiligonun insidansi 4 kat artmistir (70,72-73). AA’I1 hastalarda vitiligo insidansinin %
3-8 oldugu diisiiniilmektedir (60).

Genel populasyon ile karsilastirildiginda atopi 2 kat daha sik goriilmektedir (60). AA ile atopik
ekzema arasinda iliski oldugu diisiiniilmektedir (60).

Yapilan bir calismada, atopik ekzema i¢in risk faktorii olan fillagrin geninde fonksiyon kaybi
mutasyonlariin, atopik ekzemas1 olan AA hastalarinda siddetli hastalik acisindan risk faktorii
oldugu gosterilmigtir (74). Ayrica Addison sayriligl, psoriyazis, pernisiydz anemi, diyabet,
lupus eritematozus, miyastenia gravis, iilseratif kolitis, multipl skleroz, liken planus, otozomal
resesif otoimmun poliglandular sindrom, Down sindromu ve ¢olyak sayriligi ile AA arasinda

iliski bildirilmistir (60,75). Bu daha az siklikla izlenen sayriliklar daha ¢ok alopesi areata
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totalis (AT) ve alopesi areata universalis (AU) ile iligkilidir. AA’lilarda yiiksek psikiyatrik
morbitite de mevcuttur. Anksiyete ve duygu durum degisiklikleri sik goriiliir. Bir yayinda
asimptomatik lens opasiteleri fundus degisiklikleri gibi oftalmolojik bulgular sirasiyla % 51 ve
% 41 olarak degerlendirilmistir (60).

Genetik Faktorler

Calismalarda tek yumurta ikizlerinde AA baslama zamani ve sa¢ kayip paterni benzer
bulunmustur. AA’ll hastalarin % 4-28’inde ailede en az 1 adet etkilenmis birey mevcuttur.
Insan lokosit antigenlerinin (HLA) temel rol oynadig diisiiniilmektedir. Ozellikle 6.
kromozomdaki HLA siif II antigenleri ekspresyonu yiiksektir (60).

AA hastalarinin % 10 ile % 42’sinde aile 6ykiisii mevcuttur. Ozellikle erken baslangicli AA
hastalarinda aile oykiisii insidansi belirgin olarak yiiksektir (61).

DQB1*03 ve DRB1*1104 gibi spesifik aleller su¢lanmistir. Fareler ile yapilan ¢calismalarda ise
farkli gen lokuslar tespit edilmistir. Insanlarda yapilan calismalarda ise 6, 10, 16 ve 18.
kromozomlarin sorumlu lokuslar olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu konuda yapilan ¢ok genis
capl bir calisma tamamlanmak iizeredir (76,77).

Norolojik Faktorler

Periferik sinir sisteminin, enflamatuar ve proliferatif siirecte diizenleyici olarak gorev yapan
noropeptidler salgiladigl, bu nedenle alopesi areatada rol oynayabilecegi ileri siirtilmiistiir (78).
Yapilan bir calismada, alopesi areatada, giiclii bir antienflamatuar olan kalsitonin gen iliskili
peptid (CGRP) ve sa¢ biiylimesini indiikleyen ‘‘substance P’’ (SP) salinmmminin azaldigi
gosterilmistir (79-82). iki alopesi areata hastasinda tiim saghi deriye, SP salinimina neden
olan kapsaisin uygulanmasiyla vellus sa¢ ¢ikisinin indiiklendigi goriilmiistiir (83).

Diger Faktorler

Hormonal dalgalanma, stres, infeksiyoz ajanlar, asilar gibi cevresel faktorler hizli bir
baslangica, sa¢c dokiilme paternine ve siddetine etkilidir (60).

2.6.2.1.3 Alopesi Areatada Klinik

Sacli deride yama tarzinda alopesi alanlari izlenir. Yamalar kirmizi ya da seftali renginde
olabilir. Kil olan her yerde (sakal bolgesi, kas, kirpikler ve viicudun diger kil bulunan
bolgeleri) olabilir fakat % 90 saclh deride izlenir. Cogunlukla asimptomatiktir, ancak olgularin
kiiciik bir kisminda kasinti, hassasiyet, yanma hissi ve agr ile birlikte hafif bir parestezi
tanimlanabilir (84).

Sac¢ kaybinin yayginligina gore yamali AA, alopesi totalis, alopesi universalis olarak ayrilir.
Tiim sacli deriyi tutarsa alopesi totalis, tiim viicut killarin1 tutarsa alopesi universalis denilir.

Ancak alopesi totalis olgularinda diger viicut killarinda da plak halinde dokiilme oldugu gibi,
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alopesi universalis olgularinda saclhi deride seyrek terminal veya vellis tipi killar
bulunabilmektedir (85).

Vakalarin % 5’inin alopesi totalis veya universalise doniistiigii diisiiniilmektedir. Daha nadir
goriilen 4 tipi daha vardir. Bunlar ise; ags1 sa¢ kaybi alanlar1 (retikiiler tip), ofiyazis tipi
(paryeto-temporo-oksipital alanda band seklinde sa¢ kayb1), ofiyazis inversus tipi (sisapho tipi)
(fronto-paryeto-temporal alanda band seklinde sac¢ kaybi), saclarda difiiz incelmenin izlendigi
akut difiiz total alopesi seklindedir (60).

AA’nin ilging bir 6zelligi ise gri sach kisilerde ilk olarak beyaz killarda dokiilmeye neden
olmasidir (60).

Japonya’da yapilan bir calismada 2000 AA olgusunun Oykiileri dikkate alinarak AA’nin 4
degisik klinik tipi oldugu diisiiniilmiistiir (86).

Tip I; en sik goriilen, karakteristik plak seklinde olan, iyi prognoza sahip, aile hikayesi
olmayan tiptir. % 83 oraninda goriiliir. Alopesi totalise doniisme riski % 6’dan azdir. Baslica
20-40 yas arasinda goriiliir.

Tip II; atopi ile iliskilidir. Olgularda, astim, alerjik rinit ve atopik ekzema hikayesi vardir.
Hastalik daha uzun siirer ve mevsimsel Ozellik gosterebilir. Yuvarlak veya retikiiler tarzda
dokiilme vardir. Baslangi¢ cogunlukla ¢ocuklukta olur ve olgularin yaklasik % 75’inde alopesi
totalis gelisebilir. % 10 oraninda goriiliir.

Tip II (prehipertansif tip); olgularin hastaligt devamlilik arzeder ve retikiiler tipte sag
dokiilmesi vardir. Ailesinde hipertansiyon hikayesi % 95 oraninda vardir. Alopesi totalis
olgularin % 39’unda goriiliir. Siklig % 4’tiir.

Tip IV; kombine tip olarak da kabul edilir. Olgularda bazi endokrinolojik disfonksiyonlar da
bulunur. % 3 oraninda goriiliir. Lezyonlar yuvarlak, retikiiler ya da ofiyazis seklinde olabilir.
40 yas lizerinde ve uzun siireli olarak gozlenir. % 10 oraninda alopesi totalis olabilir (86).

Fizik muayenede, alopesik alanin ¢evresindeki killarin incelenmesi onemlidir. Eger kolayca ele
geliyorsa (cekme testi pozitif ise), alopesinin progresyon gosterecegi beklenir. Ayrica ¢ekilen
kil mikroskopta incelendiginde, nokta gibi bir proksimal u¢ ve kok kilifinin eksikligi nedeni ile
tinlem isaretine benzer sekilde kirilmis, kisa killar halinde goriiliir (51). Buna “‘iinlem isareti”
denir ve ilk olarak 19. yiizyllda Unna tarafindan tanimlanmistir (87). Alopesik alanin
cevresinde komedonlara benzeyen ancak nekrotik matriks kalintis1 iceren killar da goriilebilir.
Bu iki bulgunun varlig1 hastaligin aktif oldugunu, ilerleyebilecegini gosterir ve tam1 koymada

yardimcidir (51).
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Alopesi Areata Inkognita

Progresif alopesi areatada bazen diffuz dokiilme paterni de izlenebilmektedir. Diffuz bir
telogen effluvium trikogramda da bazen gosterilebilmektedir. Bu tabloya alopesi areata diffusa
ad1 verilmektedir (53). Bu sekilde dokiilmeyi ilk olarak Braun Falko ve Zaun tanimlamustir.
AA’da lezyonsuz deride telogen sacglarda diffiiz dokiilme tariflemisler ve bunu diffiiz sag
dokiilmesi olarak tanimlamislardir (88).

Benzer antiteyi karsilayan AA inkognita terimi ise ilk kez Rebora (2) tarafindan 1987’de
tanimlanmistir Daha sonraki yazarlar ise akut telogen sa¢ dokiilmesinin oldugu yamasiz AA,
taninmasi gii¢ olan alopesi areata inkognita olarak tariflemislerdir (89-94). Sato Kawamuro ve
arkadaslar1 (95) benzer prognozlu bir sa¢ dokiilmesini bayan sagh derisinin akut ve diffiiz total
alopesi (ADTAFS) olarak tanimlamislar ve kortikoidle remisyon ve histopatolojideki
eozinofillere dikkat cekmislerdir.

Alopesi Areatada Deri Eki Degisiklikleri

AA’Il hastalarin % 7-66’sina tirnak degisiklikleri eslik edebilir (51-53,60). En sik tirnakta
cukurcuklanma izlenir. Baz1 yayinlarda tirnak degisiklikleri kotii prognoz ve asir1 sag¢ kaybi ile
iliskilendirilmistir (60). Diger tirnak degisiklikleri; Beau ¢izgisi, longitudinal ¢izgilenme,
koilonisiya, onikoreksis, onikomadezis, 16konisiya, kirmizi lekeli lunula ve kaba, kalin, opak
goriiniislii tirnaklardir (84,88). Yag bezi hacminde azalma, epidermal kalinlagsma, ter bezi say1
ve fonksiyonunda azalma da bildirilmistir (96,97).

2.6.2.1.4 Alopesi Areata Klinik Siddet ve Aktivitesinin Degerlendirilmesi

AA siddeti Ol¢iimii degerlendirmek icin Ulusal Alopesi Areata Vakfi ‘‘National Alopecia
Areata Foundation’’ bir kilavuz hazirlamistir. Siddet Olgegi sagh derideki sa¢ kaybi alan
yiizdesi hesaplanarak 1’den 5’e kadar derecelendirilmistir. SO: % 0, S1: < % 25, S2: % 25-
50, S3: % 51-75, S4: % 76-99, S5: % 100 sa¢ kaybi olarak belirlenmistir (85, 98-99).

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

Tablo 3: Alopesi areata klinik siddeti
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AA hastalik aktivitesi ise su sekilde 3 doneme ayrilmistir: Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den
fazla artis olmas1 progresif, %5’den az artis olmasi stabil, % 5’den fazla azalma olmasi ise

remitan donem olarak belirlenmistir (85, 98-99) (Tablo 4).

Akvite Tanimlama
Progresif Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den fazla artis
Stabil Son 1 ayda sac kaybinda % 5’den az artis
Remitan Son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5’den fazla azalma

Tablo 4: AA klinik aktivitesi

2.6.2.1.5 Alopesi Areatada Tanm

AA’da plak tarzi dokiilme oldugunda klinik tan1 kolaydir. Alopesik alanlarin kenarindan hafif
bir ¢cekme ile iinlem isareti veya distrofik killarin gosterilmesi taniyr dogrulayabilir. Cekilen
killar direkt mikroskop ile de incelenebilir. Trikogram uygulanabilir. Kesin tan1 biyopsi ile
konulur (100). AA’da spesifik bir test yoktur. Etyopatogeneze 1sik tutabilecek arastirmalar
yapilabilir ancak yetersiz klinik kanit nedeniyle AA’da autoimmun hastaliklar i¢in rutin
arastirma Onerilmemektedir (60,100). Yasli, uzun hastalik periyoduna sahip, bayan, persistan
yamali AA’s1 olanlar, AT ve AU hastalarinda tiroid autoimmunitesinde artis goriinmektedir
(60).

2.6.2.1.6 Alopesi Areatada Ayirict Tani

Cocuklarda en 6nemli ayirict tan1 TC ve tinea kapitistir ayrica lupus eritematozus, sekonder
sifiliz, anagen effluvium ve erken donem sikatrisyel alopesi ile de ayirici tam yapilmalidir
(101). Diffuz AA, TE olarak kolaylikla yanlis tan1 alabilir, sa¢c cekme testinde AA’da distrofik
anagen saglar gelirken, TE’de saf telogen saclar gelir. Ayirim icin dermatoskopik muayene
yapilabilir. Hikayede kil kaybinin daha ©nceki epizotlarinin olmasi tirnak distrofisi ve
genellikle hizli progresyon ipucu olabilir (102). Lupus ve sekonder sifiliz serolojik ve
histokimyasal metodlarla ayirt edilebilir. Diffuz sa¢ dokiilmesinde giiclii bir aile Oykiisii varsa
ayiricr tanida kongenital atrikia da diisiiniilmelidir. Ayrica postmenopozal kadinlarda AA,
lezyonlar frontal bolgede ise frontal fibrozan alopesi ile karigabilir. Bu hastalarda tani i¢in

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

AA’da kil folikiillerinde hasar yoktur ve killar tekrar biiyliyebilir. AA birka¢ yil veya Omiir
boyu devam edebilir (102). Birkag¢ kiiciik yamanin oldugu sinirli vakalarin yaklasik % 80’nin
de bir yil icinde spontan remisyon beklenmektedir. Ancak cogu hastada bazi donemlerde
rekiirrensler olur (53). Hastalarin az bir kisminda AT veya AU’ya ilerleme goriiliir ve bu
vakalarda spontan remisyon nadirdir (102). Spontan diizelme AU’da % 10’dan daha azdir (53).
Kotii prognoz faktorleri; hastaligin siddetli ve uzun siireli olmasi, erken baslangic yasi, aile
oykiisii, tirnak degisikligi, ofiyazis tipi, onikodistrofi ve atopidir (104).

2.6.2.2 Androgenetik Alopesi

2.6.2.2.1 Androgenetik Alopeside Patogenez

Androgenetik alopesi (AGA) gelisiminde androgenler ve genetik predispozisyon
suclanmaktadir (51). Kalitim bi¢iminin otozomal dominant tek bir genle mi, yoksa poligenik
mi oldugu konusunda tartismalar devam etmektedir. Bu konuda yapilan calismalar, molekiiler
biyolojik tekniklerdeki hizli ilerlemeler ile birlikte bu genlerin belirlenme ihtimalinin olduk¢a
yiiksek oldugunu gostermektedir. En son ¢alismalarda su¢lanan en onemli 2 gen ise kromozom
3gq26 ve 20pll yerlesimli androgen bagimli olmayan yolaklari da iceren kromozomal
bolgelerdir (105). CYP17 geni P450 enzimini kodlayan daha fazla Ostradiol salinimini
saglayan kortikoid metabolizmasinda sorumlu bir gendir. Bu gen polikistik over sendromlu
(PCOS) bayanlarda ve erken alopesi gozlenen erkek kardeslerinde saptanmistir (106,107).

Sacli deride her bir follikiiliin yasam icerisinde davranisi genetik olarak belirlenmistir. Kil
follikiilinde 5-alfa reduktaz enzimi etkisiyle testesterondan olusan dihidrotestesteron
androgenetik alopesi gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Dihidrotestesteron 6zel sitoplazmik
reseptorlere baglanip niikleusa transfer olmakta ve daha sonra yoOnlendirici etkileri ortaya
cikmaktadir. Gittikce daha fazla folikiil telogen evreye girmekte ve/veya telogen evre
uzamaktadir. Bunun sonucunda bu follikiillerde anagen evre her dongiide kisalmaktadir.
Bundan dolay:1 her bir anagen evrede o folikiilde gittik¢e kisa ve daha ince sa¢ yapilmakta,
sonunda vellus kilina doniismektedir. Regresif metamorfoz 6zelligindeki bu durum sonucunda
alopesi gelismektedir. Bu tipte alopesi ancak belirli bir yastan sonra gelismektedir (51).
2.6.2.2.2 Kadin Androgenetik Alopesisi

Kadin Androgenetik Alopesisi Tanim ve Siddet Derecelendirme Olcekleri

Kadin androgenetik alopesisi (FAGA) klinik olarak spesifik frontal sa¢ ¢izgisinin korundugu
paryetal ya da frontovertikal alanda diffiiz sa¢ dokiilmesi olarak tanimlanabilir. Ludwig bu
olay1r ‘rarefaction’ olarak tamimlamistir ve dokiilme siddetini 3 derecede siniflamistir (108)

(tablo 5) (sekil 10).
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Ludwig simiflamasi

Hafif (evre 1)

Orta (evre 2)

Agir (evre 3)

Tablo S: Ludwig FAGA siddet derecelendirme 6l¢egi

Ludwig daha sonra erkek paterni FAGA’y1 (FAGA.M) Ebling veya Hamilton-Norwood’un
smniflamasina gore alt gruplara ayirmistir (109-110). FAGA.M  Kklinikte, kalici adrenars
sindromu, adrenal veya ovaryan tumor kaynakli alopesi, posthisterektomi alopesisi ve
involiisyon alopesisi olarak 4 sekilde olabilir. Son zamanlarda Olsen’in yaptig1 siniflama ile
asirt androgen iiretimi olmadan erken veya gec baslangiclh FAGA.M olarak 2 alt tip daha
onerilmistir (108).

Sekil 10: FAGA’da Ludwig’in siddet skorlamasi: A, Ludwig evre 1, B, Ludwig evre 2, C,

Ludwig evre 3
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FAGA Derece I

Bu sekil alopesi genellikle SAHA (sebore, akne, hirsutizm ve alopesi birlikteligi)’li geng
bayanlarda izlenir ve genellikle ovaryen orjinlidir. Genelde seboreik ekzema, sebore, akne,
hirsutizm ve adet diizensizlikleri tabloya eslik eder. SAHA sindromu yapisal oldugu igin
biyokimyasal degerlerde degisiklikler mevcut degildir (108).

FAGA Derece 11

Bu patern genellikle SAHA sindromunun bir iist basamagi, androgen {iretiminin arttigi
durumdur. Serumda siklikla ovaryan orjinli androstenedion, serbest testesteron ve
androstanediol glukuronid artmistir (108).

FAGA Derece 111

Bu cesit alopesi genellikle adrenal sayrilikli ve adrenal tumorlu kisilerde izlenir. DHEA-S,
androstenedion, serbest testesteron ve androstanediol glukuronid, bazende prolaktin genelde
yiiksektir. Son zamanlarda frontovertikal, temporoparyetal ve supra-aurikular alanlarda da
alopesi tanimlanmustir. Bu bolgeler alopesi nedenli bagvuran hastalarda mutlaka incelenmelidir
clinkii tek basina bu yerler tutulmus olabilir (108).

Erkek Paterni Kadin Androgenetik Alopesisi (FAGA.M)

[k olarak 1977°de Ludwig tarafindan tanimlanmstir. Ebling siniflamasi ile 1°den 5’e kadar
derecelendirilir. Testesteron diizeyi ya da hedef organlarin androgen duyarliliginin arttigi
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 yapilmalidir. Bu tip
alopesi histerektomi sonrast hipoostrojenik ortamdada izlenebilir. FAGA 2’den FAGA.M 5’e
ilerleyen hastalar da olabilir bunlarda frontal sa¢ ¢izgisinde kayip olur (108).

Ebling siniflamasi

Derece 1

Derece 2

Derece 3

Derece 4

Derece 5

Tablo 6: Ebling siniflamasi
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Sekil 11: FAGA.M’da Ebling’in siddet skorlamasi: A=Derece 1, B=Derece 2, C=Derece 3,
D=Derece 4, E=Derece 5

FAGA.M 4 sekilde izlenebilir (108):
1) Kalic1 adrenars sindromu
2) Adrenal yada ovaryan tumor alopesisi
3) Posthisterektomi alopesisi
4) Involiisyon alopesisi
Kalici Adrenars Sindromu
Adrenars kadinlarda 8 yasinda baslar. DHEA ve DHEA-S salgilanmasi ile akneiform alanlarda
mikrokomedonlar olusur. Sekrete edilen DHEA ve DHEA-S yiiksek miktarlarda oldugu
zamanlarda ise testesterona doniisiir ve folikiillerin etkilenmesi gerceklesir. Bu hastalarda
yogun sebore, yiiz ve sirtta papulapustular akne, merkezi dagilimli hirsutizm, paryetotemporal
alanlarda sa¢ kaybinin izlendigi erkek tipi alopesi, uzun sikluslu mensler hatta amenore, ince
saclar izlenir ve tiim bu dermatolojik problemler gen¢ hastada strese neden olur (111).
Gec baslangicli ama kalict aknesi olan hastalarda yiiksek adrenal androgen diizeyleri izlenir
(112).
Adrenal ya da Ovaryan Tumor Alopesisi
FAGA.M V’e kadar ilerleyen alopesi izlenebilir. Alopesi geri doniisiimliidiir, tumorun
gerilemesi ile geriler. Bu asamadaki hastada artmis vucut kitlesi ve kas Kkitlesi, ses tonunda

kalinlagsma, amenore, Ferriman ve Gallwey skalasinda 15 {izeri degerler izlenir (108).
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Posthisterektomi Alopesisi

Ostrojen/androjen oranin1 degistirecek sekilde strojen seviyeleri diiser. Histerektomiden 1 ya
da 2 yi1l sonra yaygin sa¢ incelmesi baslar. Bu durum 6strojen replasmant ile diizelmez (108).
Involiisyon Alopesisi

Genetik predispozisyonun oldugu MAGA’ya benzer. Yaslanmaya bagli beslenme
eksikliklerine bagli olarak genel deri atrofisine bagl olarak gelisir. Bazi ailelerde 60’11 yaslarda
baz1 ailelerde ise 70-80’li yaslarda izlenir. Genetik predispozisyon olmayan ailelerde de
izlenebilir (108).

FAGA.M II-1V Paternleri

Bu tip dokiilmeler hiperandrojenizmin tumor kaynakli olmadigr durumlarda da izlenir.
Kongenital adrenal hiperplazi (KAH), ge¢ baslangich KAH ve Cushing sindromunda
izlenebilir. Hiperandrojenizm ovaryen kaynakli oldugu durumlarda PCOS veya HAIRAN
sindromu seklinde karsimiza ¢ikabilir. Sebore, sacli deride yanma ve kasint1 eslik edebilir.

5 Derecede Klasifikasyon Sistemi

Kadin alopesi siddet skorlamasinda 5 dereceden olusan, objektif olarak fotografik metodlar ile
sa¢ dokiilme siddetinin degerlendirildigi baska bir skala daha vardir (113).

8 Derecede Klasifikasyon Sistemi

Savin 1992 yilinda, H-N smiflamasina benzer sekilde bilgisayar destekli olarak temporal-
paryetal, supraaurikular alopesilerde birim alanda sa¢ yogunlugunu 6l¢miistiir. Pratik olmadigi
icin cok kullanilmamaktadir (114).

Olsen Siniflamasi

Olsen frontovertikal alanda licgen seklinde alopesileri 3 siddette siniflandirmistir (Tablo7, sekil
12).

Olsen siiflamasi

Derece 1

Derece 2

Derece 3

Tablo 7: Olsen siniflamasi
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Sekil 12: FAGA’da Olsen’in siddet skorlamasi: A=Derece 1, B=Derece 2, C=Derece 3

Alopesi ve Menapoz

Her menapoza giren bayanda sa¢ dokiilmesi beklenmez. Genetik predispozisyonu olan kadinlar
ise menopozla birlikte % 63 Ludwig paterninde, % 37 ise Ebling paterninde dokiilme gosterir.
Postmenopozal veya adrenopozal FAGA serum androgen seviyelerinde degisiklik olmaksizin
folikiiler androgenik reseptorlerdeki fonksiyonel degisikliklere bagl olarak gelisebilir. Birlesik
Krallik’ta 70 yas iizeri bayanlarin % 42’sinde FAGA izlenir (115).

Kadin Androgenetik Alopesisi Epidemiyoloji

Ispanyollarin yaptig: ¢alismalarda kadinlarin % 36’sinda FAGA (% 19.7’si FAGA.I-III ve %
16.3’t FAGA.M) oldugu disiiniilmektedir. Amerikalilarin yaptigi calismalarda benzer
sonuglar gostermektedir. Birlesik krallikta 30 yasin altindaki bayanlarin % 6’sinda, 70 yasin
tizerinde bayanlarin ise % 42’sinde FAGA izlenmistir (115).

Kadin Androgenetik Alopesisi Tani

Dogru teshis i¢in Oykii, fizik muayene, biyokimyasal arastirma gereklidir (116).

Invasiv olmayan metodlar

Cekme testi, yikama testi, gelistirilmis yikama testi kullanilabilir. Gelistirilmis yikama testinde
FAGA’da % 58.9 sag velliisken, kronik telogen effluviumda % 3.5’tir (117).

Fotografik metodlardan makrofotografi, fototrikogram, traksiyon fototrikogram ve resim
analizi gibi metodlar kullanilabilse de giiniimiizde dermatoskopi bu tekniklerin yerini almistir

(108).
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Yari Invaziv Metodlar

Trikogram, birim alan trikogrami ve “trichoscan®” metodlart kullanilabilir. Trikogramla
tecrubeli bir dermatolog verteksten elde ettigi 10-15 sac¢ ile FAGA tanisim1 koyabilir (118).
Trikogramla ayni1 zamanda sa¢ saft farkliliklar1 da degerlendirilebilir. Sa¢ problemi olmayan
bayanlarda % 20.41 iken FAGA.M’l1 bayanlarda % 41.7’lerdedir (119). Birim alan trikogrami
ile 0zel bir alanda sa¢ yogunlugu (kil sayisi/cm.cm), kil capt (mm), uzunlamasina biiylime
(mm/giin) hesaplanirken, “trichoscan®” ile alandaki kil sayisi, sa¢ dansitesi (kil sayisi/cm.cm),
anagen sag, telogen sag, velliis sa¢ dansitesi (velliis sa¢/cm.cm), terminal sa¢ dansitesi
(terminal sa¢/cm.cm) hesaplanabilir. Bu yoOntemler sadece goriintileme yOntemleridir,
diagnostik degildirler (120).

Invaziv Metodlar

Sacli deri biyopsisi ve trikogram kullanilabilir. Sacli deri biyopsisi 0zellikle kronik TE’den
ayriminda oOnemlidir (122). FAGA’nin biyopsisi MAGA’ya benzer, terminal ve anagen
saclarda azalma, velliis benzeri saglarda artis izlenir. Fibroz yollar bulunabilir. Minimal
perifolikiiler inflamasyon da izlenebilir. Fotografik yontemler ve transvers sach deri kesitleri,
folikiiler minyaturizasyonu gosteren sag saft farkliliklarini isaret etmektedir (108).
Biyokimyasal Testler

2001’lerde prostat spesifik antigen (PSA) androgenizasyon belirteci olarak diisiiniilmiistiir.
Normal degerleri menapoz oncesi 0.02 ng/mL’nin altinda, menapoz sonrasi ise 0.04 ng/mL’nin
altinda olarak degerlendirilmistir. Camacho ve arkadaslar1 gibi baz1 yazarlar protokollerinde
PSA, serbest testosteron 5-DHT, DHEA-S, 17-hidroksiprogesteron, prolaktin, androstenedion,
SHBG ve 3-androstanediol glukuronide diizeylerini de istemektedir (108).

Kortizol degerleri KAH ve adrenal tumorlarda normalken, Cushing sayriliginda artmis olarak
degerlendirilir. KAH’ta ise ACTH uyan testi oncesi ve sonrasi 17-hidroksiprogesteron
degerleri degerlendirilmelidir. Cushing sayriliginin deri belirtileri izlendigi zaman ise 24
saatlik idrarda serbest kortizol ve kreatinin atilimi hesaplanmalidir ve giin asir1 deksametazon
supresyon testi yapilmalidir (108).

Polikistik over sindromlu (PCOS) hastalarin % 95’inde LH/FSH oran1 3’iin iizerinde oldugu
icin bu degerlere bakilmalidir (123). PCOS’lu hastalarda bozulmus glukoz intoleransi yiiksek
oranda izlendigi i¢in tip 2 diyabet yoniinden de arastirilmalidir (124).

HAIRAN sindromundan siiphelenildigi zaman ise serum insulin degerleri Sl¢iilmelidir (124).
Androgen seviyelerinin normal oldugu durumlarda TSH, T4, antimikrozomal ve

antitiroglobulin antikorlari, ferritin veya total demir baglama kapasiteleri ol¢iilmelidir (108).
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2.6.2.2.3 Erkek Androgenetik Alopesisi

Erkek Androgenetik Alopesisinde Epidemiyoloji

AGA 80 yasindaki erkeklerin % 80’inde izlenir. Sinonimi erkek paterninde sa¢ kaybidir (51-
53,125).

Erkek Androgenetik Alopesisi Klinik

AGA’da biiyiik terminal saglar dokiiliir, yerlerini velliis saglar alir. Sagh deride temporal,
verteks ve orta frontal olmak iizere Ozellikle 3 alan tutulur. Bitemporal sa¢ dokiilmesi
anteriordan baglayarak posteriora dogru uzamim gosterir. Verteksteki sac dokiilmesi ise
merkezi olarak baglar ve perifere dogru yayilim gosterir. Orta hattaki sa¢ dokiilmesi ise noel
agaci tarzi izlenir. Asyali erkeklerde farkli olarak FAGA’daki paterne benzer sekilde frontal ve
orta hatta diffiiz incelme izlenebilir, temporaller ve verteks ¢ok az etkilenir. AA’da da
minyaturizasyon izlenir fakat errektor pili kasinin sag folikiiline baglanmas1 AA’da korunurken
AGA’da korunmaz (125).

Erkek Androgenetik Alopesisinde Siddet Derecelendirme Skalalart

Bu konuda ilk kez 1951 yilinda Hamilton, Newyork’ta yasayan, yaslar1 20-89 arasinda
degisen, 312 beyaz erkek ve 214 beyaz kadinin incelenmesi sonrasinda bir derecelendirme
olcegi olusturmustur. Ik ve temel bir simflama 6zelliginde olan bu ¢alismada ayrica cesitli
insidanslar verilmistir (126,127). Hamilton normal ergenlik Oncesi sa¢ dagiliminin, her iki
cinste ayn1 oranda goriildiigiinii, ergenlik sonrasinda erkeklerde % 96 oraninda, kadinlarda %
72 oraninda tip 2’ye dogru sa¢ kaybinin dogal bir seyir izledigini gostermistir. Ayni1 zamanda
tip 5’den tip 8’e kadar olan gecisin 50 yas iizeri erkeklerde % 58 oraninda goriildiigiinii ve 70
yasina dogru bunun giderek arttigin1 gostermistir. Kadinlarda ise 50 yas civarinda % 25
oraninda tip 4’e uyan sekilde sa¢ kaybi oldugunu ve bunun genellikle daha sonra
ilerlemedigini belirtmistir. Kadinlarda tip S5’ten tip 8’e kadar olan sa¢ dokiilmesi
goriilmemektedir. Kadinlarda daha cok gozlenen diffiiz bir sa¢ kaybidir (126).

1972 yilinda Ebling ve Rook; Hamilton’nun siniflamasin1 modifiye ederek AGA’y1 bes tipte
siniflandirmiglardir (127). Daha sonra Norwood 1000 eriskin erkekte yaptigi siniflama ve
insidans caligmasi ile Hamilton siniflamasinit modifiye etmistir (128) (Tablo 8, Sekil 13).
Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasina gore:

Tip 1: Frontotemporal bolgede sac ¢izgisinde ¢ekilme yoktur veya minimal derecededir.

Tip 2: Frontotemporal bolgede sa¢ cizgisi simetrik ve triangular ¢ekilme gosterir. Frontal
bolgenin ortasinda da dokiilme veya seyrelme goriilmesine ragmen frontotemporal bolgeden

daha azdir.
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Tip 3: Bu evre alopesinin varliginin belirginlestigi donemdir. Simetrik derin frontotemporal
cekilme belirginlesmistir.

Tip 4: Siddetli frontal ve frontotemporal sa¢c kaybi1 vardir. Vertekste belirgin seyreklesme
gozlenir. Bu iki alan tepe boyunca kalin bir sa¢ bandi ile birbirinden ayrilmistir.

Tip 5: Tip S’te belirtilen sa¢ bandinin daha da inceldigi goriiliir. Verteks ve frontotemporal
sacsiz alanlar artmistir.

Tip 6: Sa¢ band1 olarak ifade edilen bolgeler de dokiilmiis ve verteks ile frontotemporal sagsiz
alanlar birlesmistir.

Tip 7: Siddetli formdur. Kulagin 6niinden baslayip, arkaya uzanan ve posterior bolgeyi at nali

seklinde kusatan saclar kalmastir.

Modifiye Hamilton-Norwood simiflamasi

Tip 1

Tip 2

Tip 3

Tip 4

Tip 5

Tip 6

Tip 7

Tablo 8: Modifiye Hamilton-Norwood siniflamasi
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D E F G
Sekil 13: Modifiye Hamilton-Norwood siiflamasi: 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 saclt deride folikiillerin % 90-95°1 anagen, kalan % 5-10 folikiil ise telogen fazdadir.
Birkag folikiil de tranzisyonel ya da katagen fazdadir. Cesitli metabolik degisiklikler ve stres
durumlarn1 sa¢ folikiillerinin biyolojik saatini bozarak bu % 90-95 anagen sacin biiyiik
boliimiiniin hizla telogen faza gegcmesine neden olabilir. Bu tiir sa¢ dokiilmesine ise TE denir
(51,52). Kadinlarda erkeklere gore daha sik olup, gercek insidansi bilinmemektedir (51,129).
Telogen Effluviumda Etyopatogenez

Cesitli internal ve eksternal faktorler aym1 anda anormal miktarda ¢ok sa¢in es zamanl
telogen faza girmesine neden olarak telogen effluviumu ortaya cikarabilir (51,52). Asagida bu
faktorlerden kisaca bahsedilmistir.

B12 vitamini

B12 vitaminin sa¢ biiyiimesindeki rolii tam olarak bilinmese de eksikligi depresyonla ilintili
bulunmustur. Siproteron asetat ve etinil Ostradiolle tedavi edilen FAGA’l1 hastalarda B12
serum degerlerinin 300 ng/L’nin altinda olmasi durumunda noropsikiyatrik degisiklikler

izlenmistir (108).
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Kilo Kaybi

Siki diyete baslandiktan yaklasik 1-6 ay sonra sa¢ dokiilmesi olabilir. Prognozu genellikle
iyidir ve diyet kesildikten sonra sa¢ biiyiimesi normale donmektedir (130).

Protein Enerji Malnutrisyonu

Marasmusta saclar ince, seyrek, diiz ve acik renklidir ve kolay kopar. Akut protein
eksikliginde koyu sac, kirmizi ve beyaz bantlar icerir. Kirilgan, seyrek saclar bulunur (130).
Sa¢ kok hiicreleri viicutta proliferasyon hizi en yiiksek olan hiicrelerden biridir. Anagen
kok hiicrelerin protein igerigi viicudun total protein igerigi ile iliskilidir. Viicuttaki protein
depolarinin azalmasi serum albumin diizeyinin azalmasindan 6nce kil koklerinde protein
sentezinin azalmasina neden olmaktadir. Bulbus atrofisi protein eksikliginin ilk bulgusudur.
Protein eksikligi olan yaslilarda ve protein-enerji malnutrisyonu olan ¢ocuklarda telogen saclar
artmis orandadir (130).

Esansiyel Yag Asiti Eksikligi

Esansiyel yag asitleri poliansature yag asitleridir, viicutta sentezlenemez bu nedenle
diyetle alinmalar1 gereklidir. Linoleik asitin sa¢ gelisiminde rolii olduk¢a onemlidir (132).
Esansiyel yag asidi eksikligine bagh sa¢ ve deri degisiklikleri genellikle yetersiz alimdan 2-4
ay sonra baslar. Bu durum siklikla yetersiz parenteral beslenme nedeniyle olmaktadir.
Sacl deri ve kaslarda eritem ve kepeklenmenin ardindan telogen sa¢ dokiilmesi goriiliir. Diisiik
eikozatrieonik asit ve yiiksek aragidonik asit diizeyleri ile tan1 konur (130).

Demir, Ferritin Eksikligi ve Demir Eksikligi Anemisi

DNA sentezinde rol alan riboniikleotid rediiktaz enziminin kofaktorii olan demirin serumda
diisiik saptanmasi, prolifere olan hiicrelerdeki DNA sentezini engellemektedir. Bu nedenle
folikiiler matriksin hizli ¢ogalan hiicrelerinde anemi gelismeden 6nce DNA sentezinde
azalma oldugu ve buna bagl sa¢ kayb1 oldugu diisiiniilmektedir (130).

Demir eksikligi gelistigi zaman karacigerde ferritin sentezi azalir bu durumda biiyiimekte olan
sac folikiillerindeki ferritin kemik 1ligi gibi organlar1 korumak icin diger organlara transfer olur
ve folikiiller telogen faza gecer. 40 ng/mL (90 pmol/L)’'min altinda ferritin diizeyleri telogen
fazin artisina neden olur. 40 ng/mL ve 70 ng/mL (90 ve 156 pmol/L) aras1 ferritin
degerlerinde de telogen sa¢ kayb1 gozlenmistir (108). Serum degerleri 70 ng/mL’nin iizerine
ciktig1 durumlarda ise sa¢ anagen fazinda kalir. Son ¢alismalar gostermektedirki; serum ferritin
degeri diisiikliigiinin FAGA ve AA’da etkisi varken, TE, total ve universal AA’da etkisi
bulunmamaktadir (132,133).

Kadinlarda anemi gelismeden demir eksikliginin diffiiz sa¢ dokiilmelerinde etiyolojik bir rol

oynadigi 1ilk kez 1963 yilinda Hard tarafindan ©ne siiriilmiistiir (134). Bu tarihten sonra,
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kadinlarda gozlenen sa¢ dokiilmeleri ile serum ferritin diizeyleri arasindaki iliskiyi arastiran
bircok caligma yapilmistir. Bu calismalarin hemen tiimii kadin hastalarda ve sikatrisyel
olmayan alopesilerde yapilan gozlemsel calismalardir (134). Baz1 c¢alismalarda belirlenen
demir eksikligi ve/veya demir eksikligi anemisi ile alopesi arasindaki direkt iliski (132, 135-
141) diger calismalarda gosterilememistir (142,144), bu konuyla ilgili tartismalar halen devam
etmektedir (145, 146).

Cinko Eksikligi

Farelerle yapilan bir calismada cinkonun kil follikiiliinde anagen gelisimi geciktirerek sag
gelisimini inhibe ettigi, katageni geciktirerek anageni uzattigi, kemoterapi ile indiiklenen
alopesiyi geciktirdigi ancak ©Onlemedigi saptanmistir. Cinkonun tedavide etkinligi tartigsmalidir
(147). Cinko eksikliginde doymamis yag asitlerinin emiliminde azalma ile linoleik ve alfa
linoleik asitlerin uzun zincirli metabolitlerine doniisiimiinde azalma goriiliir. Bu durum
esansiyel yag asidi eksikligine yol acarak sa¢ dokiilmesine neden olabilir (130).

Pantotenik Asit Eksikligi

Pantotenik asit koenzim A’nin yapisinda olmasi nedeniyle hiicre fizyolojisinde 6nemli rol
oynar. Kolesterol ve steroid hormonlarin prekiirsoriidiir. Saclarda pigmentasyon kayb1 ve
alopesi goriilebilir (148,149).

Biyotin Eksikligi

Biyotin eksikligi konjenital veya akkiz olabilir. Dermatit, alopesi, nobet, hipotoni, ataksi,
sensOrinoral igitme kaybi, mental retardasyon gibi bulgular  goriilebilir. Kazanilmig
biyotin eksikligi parenteral beslenme ve yumurta akinin fazla tiiketilmesi sonucu goriiliir.
Genellikle biyotin tedavisine baslandiktan 2-4 hafta sonra sa¢ dokiilmesinde azalma, 2 ay
sonra ise tamamen durma saptanir (130).

Sistin Eksikligi

L-sistin dogal, alifatik aminoasittir, keratin yapisinda bulunur. Kil % 15,9 L-sistin igerir. L-
sistin sa¢ dokiilmelerinde sik kullanilan aminoasitlerden biridir. Yapilan caligmalarda L-
sistinin kil gelisiminde olumlu etkilerl oldugu ve L-sistin, kalsiyum pantotenat, miliasin
kombinasyonunun keratinosit gelisimini stimule ettigi gosterilmistir (150,151).

Hipotiroidizm

Diffiiz sa¢ kaybi veya viicut killarinda kayip hipotiroidizmin tek bulgusu olabilir. Kaslarin iigte
bir kisminda dokiilme (Hertoghe belirtisi) hipotiroidizmi olan hastalarin dortte birinde
goriilir. Hormon replasmanindan ortalama 8 hafta sonra saclar eski haline donmeye baslar

(130).

39



Hipertiroidizm

Hipertiroidi ile sa¢ kaybr arasindaki iliski tam olarak bilinmemektedir, ileri ¢alismalara
gereksinim vardir (130). Genellikle hasta otiroid oldugunda 3 ay icinde sa¢ dokiilmesi durur
(152).

Hipoparatiroidizm

Saclar kalin seyrek ve kurudur. Basit bir travma ile saglar kolayca dokiiliir (153).

Sigara

Sigara dermal papillanin mikrodamarlanmasin1 etkiler, bulbusta apoptozisi indiikler, kil
follikiilinde DNA hasarina ve kil siklusunu etkileyen enzimlerde dengesizlige neden olur ve
bu yolla sa¢ dokiilmesine neden olur (154). Sigaraya kars1 L-sistin ve vitamin B6’nin koruyucu
etkisi oldugu saptanmstir (150).

Postgravidal Telogen Effluvium

Gebeligin son donemlerine dogru anagen oram1 %95’e c¢ikabilir. Dogumdan sonra hormonal
degisiklik ve stres nedeniyle killar senkronize sekilde anagen evreden telogen evreye gecerler
ve genellikle dogum sonrast 2-4. ayda saglarda dokiilme baglar (51). Tipik olarak sac
dokiilmesi 6 aydan kisa siirer. Siklikla kendiliginden geriler ancak bazi hastalar kalic1 epizodik
dokiilmeden sikayetci olabilirler. Bu durum bazi saglarin normalde goriilen es zamanlh
olmayan dongiiye donememeleri ile agiklanmaktadir (152).

Haglar

Bircok ilag sa¢ kaybi yapabilmektedir. Ilac ile sac dokiilmesi arasindaki iliskinin
dogrulanmasinda 2 kural vardir, birincisi ila¢ kullanimi birakildiginda sa¢ kaybinin azalip ilaca
tekrar baslandiginda sa¢ kaybinin artig gostermesi, ikincisi sa¢ kaybina neden olabilecek bagka
sistemik hastaligin olmamasidir (130). Ilag iliskili diffiiz telogen sa¢ dokiilmesi genellikle ilaca
basladiktan 6-12 hafta sonra baglar. Erken anagen dokiilme oldugu diisiiniilmektedir. Eger 6zel
bir ilactan siipheleniliyorsa en az 3 ay siire ile ilac1 kullandirmama testi uygulanilabilir (155).
Sistemik hastaliklar

Bircok sistemik hastalik ve fiziksel stres diffiiz sa¢ dokiilmesi ile iligkilidir. Ates tek basina
sitokinlerin etkisiyle follikiiler matriks hiicrelerinin proliferasyonunda duraklamaya ve sag
dokiilmesinde artisa yol acabilir. Sifiliz diffiiz sa¢ dokiilmesi ile ortaya c¢ikabilir.
Histopatolojisinde telogen follikiillerde artma gozlenir ve sagaltima basladiktan 4-6 hafta sonra
telogen killarda azalma gozlenir. Karacigeri etkileyen hastaliklarda bozulmus metionin ve
sistin metabolizmalarinin diffuz sa¢ dokiilmesine neden oldugu diisiiniilmektedir. Sistemik
lupus eritematozus ve dermatomiyozit gibi kollajen hastaliklarin baglangi¢c ve seyri sirasinda

telogen sa¢ dokiilmesi goriilebilir. Lenfoproliferatif hastaliklar, sistemik amilidoz ve
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enflamatuar bagirsak hastaligi da kronik sa¢ dokiilmesi ile iliskilidir. ileri evre maligniteler,
malignitenin kendisinden ziyade hipoproteinemiye neden olarak sa¢ kaybina yol acarlar (130).
Telogen Effluvium Klinik Ozellikleri

Telogen effluviumda saclarda diffuz azalma vardir (51,53). Akut ve kronik olmak iizere iki
farkli formu tanimlanmstir (152,156).

Akut Telogen Effluvium

Telogen effluviumun en klasik seklidir. Yiiksek ates, kanama veya cerrahi travma gibi
tetikleyici bir faktorden 2-3 ay sonra saghi deride baslayan akut dokiilmeyi tanimlar.
Psikolojik stresin sagta bu tip dokiilmeye neden oldugu diistiniilmektedir (152,156). Hastalarin
%15-30’unda, Ozellikle kadinlarda, tarama ile artan parestezi veya agri vardir. Bu durumun
noropeptit salinimi ve sinir uyarimu ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (157). Bu tablo
genellikle 3-6 ayda kendi kendini sinirlar. Ancak dokiilmeyi tetikleyen olay 6 aydan uzun
devam ederse sa¢ dokiilmesi kroniklesir (156).

Kronik Telogen Effluvium

6 aydan uzun siiren telogen sa¢ kaybini tanimlar. Saca zarar verici etkenlerle uzun siire veya
tekrarlayic1 sekilde karsilasilmasidurumundatelogen dokiilme asamali olarak gelisir ve uzun
siire devam eder. Kronik telogen effluviuma neden olan faktoriin gercek bir neden olarak kabul
edilebilmesi i¢in nedenin ortadan kaldirilmasi ile sa¢ kaybinin durmasi ve nedenle tekrar
karsilagildiginda sa¢ dokiilmesinin baglamasi gereklidir (152,155).

Telogen Effluviumda Tam

Telogen effluviumda sacli deride inflamasyon bulgusu yoktur ve saclarda seyrelme genellikle
gozlenmez. Ancak kronik telogen effluviumda temporal bolgelerde geri ¢ekilme saptanabilir
(152,156). Sa¢ cekme testi genelde (6zellikle akut telogen effluviumda) pozitiftir fakat negatif
cekme testi telogen effluviumu ekarte ettirmez (156). Frontal ve oksipital bolgede trikogram ile
telogen kokler % 20’den fazla saptanir (156). Fototrikogram, dijital fototrikogram,
trikogramdan daha kolay ve invaziv olmayan tekniklerdir ve telogen effluviumun tanisinda
yardimcidirlar (156). Hastalardan altta yatan nedene yonelik olarak tam kan sayimi, serum
demir, demir baglama kapasitesi, ferritin ve tiroid fonksiyon testleri istenebilir. Hikayeden ve
tetkiklerden olas1 sebep belirlenemez ise pozitif sa¢c ¢cekme testi, azalmis kil ¢ap1 durumlarinda
biyopsi yapilabilir ve sa¢ follikiil yapisi degerlendirilebilir. Kronik telogen effluviumum
androgenetik alopesiden ayriminda biyopsi yardimcidir (52,158). Telogen effluvium
nonenflamatuar sa¢ kayb1 formudur, ne klinik ne de histopatolojik olarak enflamasyon goriiliir.

Kil siklusunun degismesi disinda follikiil tamamen normaldir (52).
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2.6.2.4 Trikotilomani

Yunanca ‘thrix’ sag, ‘tillein’ ¢cekmek, ‘mania’ delilik demektir. 18’li yaslarda insidansinin
1/200 oldugu diisiiniilmektedir. Bayanlarda ve cocuklarda daha sik goriilmektedir. Hastaligin
baslangic yas1 genellikle 5-12 yas arasidir. En sik tutulan yer sach deri iken, kaslar, kirpikler ve
pubik sacta da izlenebilir (51,52).

Trikotilomani Patogenez

Amerika Psikiyatri Birliginin “‘American Psychiatric Association’’ (APA) tam1 amach
klasifikasyon sistemi DMS-IV’te yeralmaktadir. Diirtii kontrol bozuklugu olarak
degerlendirilmektedir. Kisilik bozuklugu, viicut dismorfik bozuklugu, zeka geriligi veya
psikozla birlikteligi de bildirilmistir (51,52).

Trikotilomani Klinik

Sacli deride genelde yamali ya da diffiiz alopesi olusur. Bir noktadan baslar, dalga seklinde
sentrifugal olarak yayilir. Ciddi vakalarda bile genelde oksiput korunur. Alopesi alanlarinin
genelde tuhaf sekilli, diizensiz sinirhidir ve cesitli uzunlukta saglar1 vardir. Cekme sonucu sag
saft fraktiirleri, kopan uglarda kaba goriiniim mevcuttur. Klinik teshis i¢in, alopesili bir alanda
“‘sac biiyiime penceresi’’ olusturulur. Normal biiyiimenin izlenmesi i¢in haftalik tiraslanir (52).
Trikotilomani icin DSM-4 Tam Kiriterleri: (52)

1)Bariz sa¢ kaybi1 yapacak sekilde kisinin tekrarlayan kendi sagin1 cekme eylemi

2)istege kars1 koydugunda ya da hareketin hemen &ncesinde kisinin asir1 heyecan duymasi ya
da gerginligi

3)Sac1 ¢cektikten sonra rahatlama hissi ya da zevk alma

4)Bu bozuklugun bagska bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir sayrilik ile aciklanamamasi
5)Bu bozuklugun bir rahatsizlik, mesleki, sosyal alanda bozukluga yol agmasi

2.6.2.5 Postoperatif Alopesi

Genelde uzun siireli genel anestezi gerektiren ameliyatlar sonrasi oksiputun uzun siireli cerrahi
masa ile temasi sonucu olusur. Sagh deriye travma sonrasinda olusabilir. Basincin oldugu
alanda tek, kabaca oval alan vardir. Baslangicta alopesinin ortasinda eritem ve indurasyon
izlenebilir. Yeni sac ¢ikist genelde izlense de kalici sa¢ kayiplart da bildirilmistir (52).
Histopatoloji:

Sa¢ kayb1 tamamlanmadan once erken donemde vaskiiler tromboz, inflamasyon, dermiste
destriiksiyon izlenebilir. Uzamis basingta tam kat nekrozlar izlenebilir. Alopesi genellikle

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

Kongenital iicgen alopesi olarakta bilinir. Hayatin ilk on yilinda ya da dogustan kazanilir.
Ucgen sekilde alopesik alanin zemininde ince velliis killarda izlenebilir. Hayat boyu kalicidir
(52).

Histopatoloji:

Mikroskopik inceleme ile genellikle normal sayida folikiil izlenir, fakat hepsi velliistiir.
Epidermis, dermis ve adneks tamamen normaldir. Enflamasyon yoktur (52).

2.6.2.7 Lipodematoz alopesi

[k olarak Coskey, kalin bataklik gibi sac¢li deri ve alopesiyi tanimlamak igin kullanmistir.
Ozellikle koyu tenli bayanlarda tanimlanmistir. Sachi deride 6dem ve takip eden subkutan
dokuda kalinlasma olmasi iizerine sach deri kalinlasmistir. Burada alopesi mekanizmasi net
degildir ve sach deri biyopsisi ektatik limf damarlar1 disinda normaldir, o yiizden Lee ve
arkadaslar1 lipodematoz alopesi yerine lipddematoz sagli deri demeyi tercih etmislerdir (52).
2.6.2.8 Papulali Kongenital Atrikia

Dogumdan sonra olusan kisa saglar dokiildiikten sonra bir daha sa¢ ¢ikmaz. Hayatin ileriki
donemlerinde sach deride folikiiler kistler ve milya benzeri lezyonlar olusur. Bu fenotip

sagsizlik geni ve vitamin D reseptor geni gibi iki farkli gende mutasyonlar sonucu olusur (52).

2.7 ALOPESILERDE TANI YONTEMLERI

2.7.1 Klinik Inceleme

Tiim sacl deri, viicut killar1 ve deri incelenmelidir. Sagh deride enflamasyon, eritem, skuam ve
sikatriks degerlendirilmelidir. Sa¢ kayip paterni ve yogunlugu mutlaka incelenmelidir. Sa¢ safti
kalibrasyon, frajilite, uzunluk ve elastikisiyet agcisindan incelenmelidir.

Ozellikle AGA ve AA icin derecelendirme sistemleri gelistirilmistir. MAGA icin Hamilton-
Norwood skalasi en ¢cok kullanilan 6lcektir. FAGA icin en ¢ok kullanilan 3 puanlik Ludwig
Olcegi olsa da 5 derecelik Gan-Sinclair ve 8 degisik sinifin yeraldigi Savin 6lcegi kullanimi
daha uygun kabul edilmektedir (159-162).

2.7.2 Sa¢ Cekme Testi

Sa¢ dokiilmesinin aktivasyonunu ve siddetini belirlemede degerlidir. Hastalar arasinda
standardizasyon saglamak icin hastalara test oncesi 5 giin sa¢ yilkamamas1 Onerilir. Sac¢ yavas
ve nazikge, sacin sach deriye yakin oldugu yerden bas parmak, isaret parmagi ve orta parmak
yardimiyla sa¢ safti boyunca el kaydirilarak 50-60 adet sag ¢ekilir. Ele gelen saclar sayilir, eger
cekilen saclarin % 10’undan fazlasi ya da 6 sactan fazla gelirse test pozitiftir ve aktif sac

dokiilmesini gosterir (158,163). Tani1 yoniinden telogen ve anagen effluviumlarin
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degerlendirilmesinde, sa¢c govdesi bozukluklarinin incelenmesinde ©Onem tasir (163).
Androgenetik alopesi ve gerilemekte olan telogen effluviumda dokiilen saglarda ¢cekme testi ile
hafif-orta derecede artma vardir. Ancak genellikle aktif telogen effluviumda kuvvetli pozitiftir
(164).

2.7.3 Sag¢ Toplama Testi

1 haftalik siirede hasta yastikta, dusta, tararken dokiilen saglarini toplar ve sayar. Giinliik
dokiilen sa¢ 50-100 ise normaldir. Aktif telogen effluviumda bu say1 birkag yiiz olabilir (164).
Giinde ortalama 100’den fazla sac telinin dokiilmesi aktif dokiilmeye isaret eder. Olciim
zaman alicidir ve hasta icin can sikici bir yontemdir. Ancak uygulamas: basittir ve hastanin
evinde sa¢ kaybini takip etmesine imkan verir (165).

2.7.4 Yikama Testi

Rebora ve arkadaglar1 (166) bunu AGA/TE yikama testi olarak modifiye etmislerdir. Yikama
suyundaki vellus ve terminal saglar1 sayma esasina dayanir. Hastalara test Oncesi 5 giin sag
yikamamas1 Onerilir. Hasta sag¢ini gazli bezle gideri kapatilmis bir havzada yikar. Saglar
uzunluklarina gore 3’e ayrilir. 5 cm iizeri uzun sag, 3-5 arasi ara uzunlukta sa¢, 3 cm’den kisa
olan ise kisa telogen ya da vellus sa¢ olarak isimlendirilir. Bu test toplam anagen, telogen sac
sayisini ve anagen telogen sa¢ oranini verir.

Bu teknigin dez avantajlari ise sOyle siralanabilir:

1)Test sirasindaki sa¢ kiriklar1 tek bir uzun sagin iki sa¢ olarak sayilmasina neden olabilir.
2)Kisa sagh ve kivircik sagl hastalarda uygulanamaz.

3)Zaman alic1 bir testtir.

Daha degerli bir teshis icin toplanan sacglar sa¢ siklus fazlari, saft anormallikleri ve sagin
distalinin morfolojik 6zelliklerine gore mikroskopik olarakta incelenmelidirler (162,167).

2.7.5 Sa¢ Tartma Testi

Topikal ya da sistemik uygulanan ila¢ ve kozmetik molekiillerin etkisini degerlendirmek i¢in
yapilabilir. Plastik bir sablonla sekillendirilmis, 1 mm’ye kadar kisaltilmis iyi smirlh bir
dikdortgen alan, 2 kiiciik dovme tarafindan birbirine komsu olmayan iki kenardan isaretlenir.
Tedaviden sonraki ilk donemde (6rnegin sa¢ gelisiminin en efektif olabilecegi 6. hafta) saclar
kisaltilir ve toplanir. Daha sonra bu islem tedavi periyodundan sonra uygulanir. Elde edilen
materyaller ise tartilir (168). Yalmz tecrubeli teknisyen gerektiren ve zaman alan bir analiz
oldugu icin yerini sa¢ biiylime calismalart almistir. Sa¢ tartma testinin sa¢ sayimi ve
mikroskopik sa¢ en ve boy ol¢iimleriyle birlestirilmesi ¢ok degerleri bilgiler verebilmektedir

(162).
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2.7.6 Trikogram

Effluviumun ayriminda iyi bir aragtir. Trikogram gelisim siklusunun farkli fazlarindaki sag
koklerinin durumunu gosteren yar1 invaziv mikroskobik bir inceleme yontemidir. Ik olarak
1957°de Van Scott tarafindan tanmimlanmistir. Trikogram sa¢ gelisiminin fizyoloji  ve
patolojisini anlamak, sa¢ hastaliklarinin prognozunu belirlemek ve farkli tip alopesilerde
uygun tedaviyi se¢mek, tedaviye cevabi degerlendirmek, kongenital veya edinsel sa¢ govde
anomalilerini saptayabilmek i¢in faydali bir yontemdir (169-172). Hastanin 5 giin sacini
yikamadigi, baglamadigi, taramadigi, sprey ya da jole kullanmadigi ve son 15 giindiir boya,
perma yaptirmadigi durumda 60-80 tane sa¢ kaucuk kollu forsepslerle cekilir. En iyi inceleme
icin, sa¢ kokleri koparma isleminin hemen ardindan kokleri ile birlikte daha sonra tekrar
bakilabilecek sekilde gomme bir cam slayta yapistirilir (173). Trikogram gevsek anagen sag ve
anagen displastik dokiilme gibi 6zellikle sa¢ kokii incelemesi gereken incelemelerde degerlidir.
Sac hastaligina gore koparma yeri degisir (162). Elde edilen kokler lam {izerine yerlestirilir ve
tizerine Kanada balsami1 damlatilarak lamelle kapatilir ve 40’lik biyiitme ile 151k
mikroskobunda incelenir (158). Androgenetik alopesi ile diffiiz alopesi, alopesi areata ile
trikotillomani ayiriminda yardimcidir. Bazi hastaliklarin tedaviye yaniti ve prognozu hakkinda
bilgi verebilir (169-172).

Anagen kil; keratogen bolge icerir, piramit seklinde bulbusu, i¢ ve dis kok kilift vardir.
Trikogramda sert cekme nedeniyle i¢-dis kok kiliflar1 geride kalabilir ve anagen kil yanlislikla
dismorfik olarak degerlendirilebilir. Anagen killarin kolayca ve agrisizca ¢ekilmesi
anormaldir, gevsek anagen sindromunda ve liken planopilariste bu durum goriilebilir. Telogen
kilda keratojen bolge, i¢ ve dis kok kilift bulunmaz, comak sa¢ goriiliir. Katagen kil telogen
kila benzer, ancak kornifiye olmamis kese comak ucu sarar, papilla ve ¢omak ug¢ arasinda
dejenere olan epitel kiimesi kuyruk seklinde goriiliir. Kalem ucu goriiniimii alopesi areatada,
radyasyon tedavisi ve kemoterapi alanlarda tipiktir. Gevsek anagen sindromunda anagen
saclar kiitikiilanin sa¢ govdesine zayif tutunmasindan dolayr mikroskobide gevsemis corap
goriintiisii verir. Kil koklerinin yapisinin incelenmesinin disinda mikroskop altinda kil
govdeleri de degerlendirilebilir (54,55). Bu yontem kolay uygulanabilir ve tekrarlanabilir
olmast nedeniyle avantajlidir. Ancak uygulayiciya bagli olmasi, erken anagen ve velliis
killarin kiigiik olmalar1 nedeniyle gézden kagabilmeleri, agrili bir islem olmasi sebebiyle tercih
edilmemektedir. Ayrica sa¢ koparma kil siklusunun dogal gidisatin1 etkileyebilmektedir

(174).
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2.7.7 Birim Alan Trikogrami

Yar invaziv sayimsal bir metottur. Trikogram sagh deride sa¢c yogunlugu hakkinda bilgi
vermez. Bu nedenle birka¢ adim daha eklenerek birim alan trikogrami denilen farkli trikogram
yontemi tanimlanmuistir (54,162). 30 mm? alandan sa¢ koparilip sa¢ folikiil yogunlugu, anagen
sac¢ orani, sa¢ saft capt hesaplanir. Mikroskopik analizle sa¢in hangi fazda oldugu belirlenir ve
uzunlugu oOl¢iiliir. Ayn1 zamanda kohort ¢alismalarinda takip amacli ve topikal ve sistemik ilag
kullantminin etkisini degerlendirmek i¢in kullanilabilir (175). Hasta 1 ay diizenli sag¢ini yikar.
Ornek alinacak bolge aseton/izopropanol karisimi ile temizlenir. Genellikle 30-60 mm?’lik bir
alandaki tiim saglar tek tek cekilir. Koke uygulanan travmay: azaltmak icin epilasyon hizli ve
sac¢ gelisimi yoniinde yapilir. Saglar mikroskop altinda incelenerek anagen, katagen, telogen
sayilar1 ve bunlarin birim alan basina dansiteleri, kil uzunlugu ve kilin ¢capi1 hesaplanabilir
(176).

2.7.8 Fototrikogram

Fototrikogram (PTG) tiraslanmis alanlarin fotograflandigi ve bu sekilde sa¢ biiyiimesinin takip
edildigi non-invaziv bir metottur. Manuel, semiotomatik, otomatik PTG metodlar1 mevcuttur.
Fotograflar cekilmeden once sac-sacli deri kontrastim1 yaratmak icgin saclar siyah ya da
kahverengiye boyanir. “TrichoScan®” otomatik yontemlerden biridir. Avrupada c¢ogu
trikolojik merkez ve dermatologlar tarafindan kullanilan bir cihazdir (159). Bu cihaz sayesinde
objektif olarak sa¢ biiyiime hizi, sa¢ folikiillerinin yogunlugu, sa¢ safti kalinligi, terminal ve
vellus killarin sayis1 hesaplanabilir (162). Santimetrekare alandaki killar 1 mm uzunlugunda
kesilir ve fotograf cekilir. 2-3 giin sonra aym bolge fotograflanir. ilk cekilen fotograf ile
karsilagtirilmal1 sonuglar elde edilir. Uzun donemde tekrar degerlendirme icin o bolgeye boya
ile kii¢iik bir dovme yapilir (177).

2.7.9 Gelistirilmis Kontrastli Fototrikogram

Fotograflar 2-5 giinliik intervallerle iki kez ¢ekilir. Calisma protokoliine gore genelde 2 ya da 3
alan tiraglanir, boyanir ve fotograflamr. Ilk vizitte tanimlanmis 1 cm?’lik alandaki tiim saclar
sacli deriden 1 mm uzakliktan kesilir. Diger vizitlerde bu alanlar gegici sa¢ boyasi ile boyanir.
Sacli deri immersiyon proksigrafi metodu ile fotograflar bir makrokamera ile ¢ekilir. Diger
PTG metodlarinda jel benzeri ara maddeler kullanimindan bahsedilmektedir (162,165,177).
2.7.10 Otomatik Fototrikogram: “TrichoScan®”

TrichoScan®, sa¢ biiyiime analizi yapan arastirmaci bagimsiz otomatik bir yazilim
programidir. Fototrikogramin son modifikasyonu dijital imaj analizi ile epiliiminesan

mikroskobun bir arada kullanildigi TrichoScan® yontemidir, tiim onemli sa¢ parametreleri
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icin standart epiliiminesans mikroskopi ve otomatik dijital goriintiileme yontemlerini kombine
eder. Tamimlanan sacli deri alanlant standardize sa¢ cekici forsepsler yardimi ile koparilir
(Hairliner®, Wella®, Germany®). Tam olarak 3 giin sonra ticari olarak temin edilebilen
soliisyonlarla (6rnegin; Goldwell top chic®, black 2N®, Darmstadt®, Germany®) boyanir.
Boyanin fazlas1 alkolik bir soliisyonla temizlendikten sonra, bolge hala 1slakken, rijit kontakt
lensli bir dijital kamera ile bolge fotograflanir. Goriintiileme alaninda asirt boya ya da hava
kabarciklar1 olmamalidir (162,178,179).

Oncelikle incelenecek bolge iizerine ortasinda 1,8 cm?lik delik olan plaka yerlestirilerek bu
bolgedeki saclar tiraglanir. 2-3 giin sonra tiraglanan bolge gecici boya ile boyanir ve 11-13
dakika sonra alkol iceren solusyon ile boyanan bolge temizlenir ve heniiz nemli iken 20-40 kat
biiylitme ile mikroskobik goriintiileri alinir. TrichoScan® yazilim programi anagen saglarin
giinde 0,3 mm uzamasini temel alarak otomatik olarak anagen/telogen oranini hesaplar. Oranin
diizgiin hesaplanmas1 kameranin c¢oziiniirliigline baghdir. 7 megapiksel kamera ile 6
mikrometre kalinhigindaki saglar rahatlikla analiz edilebilir. Uygulanan bolgeye dovme
seklinde kiiciik bir isaret birakilabilir ve tedavinin etkinliginin daha sonra degerlendirilmesinde
ayni alan kullanilabilir (178).

2.7.11 Global Resimler:

Uzun siireli tedaviler sonrasi uzun siireli takiplerde, sa¢ volumiiniin genel durumunun
saptanmasi, objektif olarak sa¢ biiylime aktivitesinin degerlendiriminde, sa¢ kalitesi ve
dolgunlugunu degerlendirmede bu fotograflar kullanilir. Bu standardize metod, tedavi oncesi
ve sonrasi fotograflari karsilastiran bir sonraki kor ¢alisma icin stereotaktik bir cihaz kullanir.
Hastanin ¢enesi ve aln1 6zel bir cihazla “‘sterotactic positioning device’’ sabitlenmistir, kamera
ve flas verteks, orta hat, frontal ve temporal alandan goriis alabilen oynar bir kola yerlestirilir.
Kameranin yeri sabittir. Bu sayede takiplerde goriiniim, 1siklandirma ve biiyiitmenin ayni
olmast saglanir (174,162,180). Hastanin sa¢ uzunlugunun ayni kalmasi onemlidir. Kalici
dalgalar ve diizlestirmeler calisma siiresince sabit kalmalidir. Fotografin cekilecegi sabah sac
yikanmali, sprey, nemlendirici kullanilmamalidir. Fotograf sac¢ i¢in hazirlanirken su
kullanilmamalidir ¢iinkii su ve yag sa¢c yogunlugunun goriiniimiinii etkiler. Sac¢ bir onceki
cekimdeki gibi taranmali ve ayrilmalidir (161,180). Bu teknik daha cok AGA calismalarinda
kullanilir (162,180). Dikkatli tarama ve 1siklandirma sacli deri fotograflamasinda cok
onemlidir. Klinik ¢alismalarda global fotograflama gecerli bir metottur ancak deneyimli kisiler

gerektirmektedir (180).
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2.7.12 Isik ve Polarizan Mikroskopi

10-20 aras1 sag, sacli deriye yakin yerden kesilerek ortalama 7 cm’lik pargalara ayirilarak
incelenir. Isik mikroskopisi ile kalinligi, formasyonu ve burkulmalari incelenirken, ayni
preperatlarda polarizan mikroskopi ile protein kompozisyonundaki bozukluklar keratinizasyon
ya da depolama bozuklukluklari izlenebilir (6rnegin, trikotiodistrofide kaplan kuyrugu paterni).
Isik ve polarizan mikroskopi sebebi bilinmeyen artmis sa¢ frajilitesiyle giden sa¢ saft
anomalilerinin tespiti ve klinik ¢alismalarda kullanilir (162).

2.7.13 Elektron Mikroskopisi

Yiiksek coziiniirliklii fotograflar ile sac kiitikiil ylizeyi hakkinda cok detayli bilgi verir.
Longitudinal ve tranvers kesitler ile i¢ yapilar hakkinda detayli bilgi verir. Esas olarak
arastirma caligmalarinda kullanilir, genotrikozlar disinda rutinde kullanim1 yoktur (162).

2.7.14 Es Odakli Lazer Tarama Mikroskopisi

Sach derinin korteks, medulla lifleri gibi i¢ yapilarini ve sacin yiizeyel yapilarini invasiv
olmayan yontemle degerlendirir. On hazirlik gerekmez. Cesitli yapilarin gériinmesi icin gesitli
floresan boyalar kullanilabilir ama keratinin gibi yapilarinda dogal floresansi vardir. Dinamik
calismalarda kullanilir (162,181).

2.7.15 Atom Giicii Mikroskopisi

Nanometrelik oOl¢iimlerle 3 boyutlu yiiksek rezoliisyonlu goriintiiler saglar. Kalitatif ve
kantitatif 6l¢iimler yapilir. Probun ucu ile yiizeyinin temasi saglandiktan sonra ek baska bir
hazirliga gerek kalmaz. Kiitikiil ayrismasi ve kabalagmasi goriintiilenebilir. AFM (atom giicii
mikroskopisi) ile sadece drnek diizlemine dik olan topografik morfolojik tespitler yapilabilir,
es odakli lazer tarama mikroskopisi ve elektron mikroskopisiden farkli olarak girintili yiizeyler
ve yiizeyin altindaki yapilarin bilgileri saptanamaz (182). AFM sa¢ tedavilerinin etkinligini
gostermek icin kullanilabilir, kantitatif bir metottur, elektron mikroskopisi gibi goriintiilleme
oncesi 0zel bir hazirlik gerektirmez (183).

2.7.16 Optik Uyumlu Tomografi

Optik uyumlu tomografi (OCT) ile sacin i¢ yapisinin varyasyonlar1 olan ¢ap, sekil ve sac
kalinliginin ol¢iimlerinin yapilabilecegi gibi in vivo ve eks vivo ¢ogaltilabilir goriintiiler elde
edilir. Ultrasonda izlenen pals-eko goriintiilerine benzer sekilde dokularin mikro yapilarinin
optik 1s1masidan kaynaklanan iki boyutlu bir goriinti elde edilir (184). OCT trikolojik
arastirmalarda sa¢ ¢ap1 gibi Ol¢iimlerde kullanilir. OCT ile ilerde in vivo sag saft degisiklikleri

saptanabilecektir (185).
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Invaziv Yontemler
2.7.17 Sa¢l Deri Biyopsisi
Biyopsi i¢in orneklemi se¢mek islemin en zor ve onemli kismidir. Sacli deri Orneklerinin

kesiminde 2 ana metot kullanilmaktadir:

Vertikal Kesitler

Interfaz degisiklikler, likenoid infiltratlar ve subkutan patolojiyi gostermek icin 4 mm punch
biyopsi uygundur. Doku kesitinde sadece 2-3 folikiiler kesit izlenebilir. Spesimendeki
folikiillerin sadece % 10’unu gosterir (186,187).

Tranvers Kesitler

Vertikal kesite iistiinliigii, patoloji lokal olsa da degerlendirme olanagi saglamasidir. Folikiiler
sikliis hakkinda kantitatif bilgi saglar (188). Subkutan dokuyuda iceren 4 mmlik bir punch
biyopsi gereklidir. Transvers kesi i¢in en uygun yer orijinal tanimlamay1 yapan Headington’a
(187) gore dermal subkutan bileskenin 1 mm iizeridir.

Kesitlerde esas amag istmusu yakalamaktir. Buralar folikiiler unitelerin oturdugu yerlerdir, bu
sayede oOzellikle sikatrisyel olmayan alopesilerde onemli olan kantitatif folikiil sayimi ve
oranlar1 hesaplanabilir (189). O yiizden horizontal kesitlerin sikatrisyel olmayan, vertikal
kesitlerin ise sikatrisyel alopesilerde iistiin oldugu diisiiniilmektedir (190). Iki metodunda tek
basina kullanildiginda sinirliliklar1 vardir (191). Sikatrisyel alopesilerde aktif oldugu diisiiniilen
alopesi periferinden 6rnek alinir. Merkezdeki sikatrisyel alan teshisi dogrulamak disinda ayirici
tan1 i¢cin dogru bilgi vermez (192).

2.7.17.1 Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Histopatoloji

Erken donem FAGA ile kronik TE’nin ayirt edimi zor olabilir. St. John ve arkadaslarinin (192)
protokoliine gore biri klinik tutulumun oldugu yerden (siklikla verteks) digeri ise klinik
tutulumun olmadigi (siklikla oksiput) normal saglh deriden olmak iizere 2 adet biyopsi 6rnegi
aliir. Oksiputtaki sa¢ gelisimi androgen bagimsiz oldugu i¢in pozitif kontrol olarak diistiniiliir.
AA ve trikilotilomanide tek ornek yeterlidir. H&E, PAS, elastik doku ve musin boyalart ile
boyanir. Tek bir biyopsi ¢rnegi alindiysa vertikal ya da transvers kesi secenegi klinisyenin
stiphesine kalmistir (193).

Alopesi Areata Histopatolojisi

Erken aktif (akut veya subakut) ve uzun siireli (kronik) olmak iizere iki doneme ayrilir (193-
196). Erken aktif donem terminal sa¢ folikiillerini (197) etkileyen peribulbar limfoid hiicre
inflitrati ile karakterizedir (ar1 kovani1 goriiniimii) (194,198). Yogun infiltrat folikiiler epitelyum

ve matrikstede izlenebilir, ayn1 zamanda kil bulbusu ve fibr6z traktlara kadar uzanabilir (198).
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[k olarak terminal killar daha sonra velliis killar etkilenir. Sa¢ matriks hasarina bagl olarak
trikomalazi (dismorfik sa¢ saftlar) (196,199) ve fibroz traktlarda melanin pigment artiklar
(198,199) izlenir. Kronik evrede, peribulbar limfoid infiltrat peribulbar limfoid hiicre infiltrati
minyaturize saclarida igerir. Sa¢ folikiillerinin ¢ogu nanogen saclarinda gorildiigii
katagen/telogen fazdadir. Minyaturize, hizli siklusa giren i¢ kok kilifi artiklarin icerebilen sag
saft1 icermeyen hizlica siklusa giren anagen, katagen ve telogen saglar vardir (195,196). Total
sa¢c kaybina bagli, bos infundibulalar izlenebilir. % 10 vakada folikiiler ayrilmanin izlendigi
tekrarlayan ataklar sonucu perifolikiiler fibrozis izlenir (198).

Ayirict tanida en 6nemli olan peribulbar limfoid hiicrelerin izlendigi SLE’nin nonsikatrisyel
varyantidir (196). Ayt ettirici  Ozellikleri ise infundibular epitelde vakuolar interfaz
degisiklikler, periekrin ve perivaskiiler limfoplazmaseliiler hiicre infiltrat1 ve ozellikle derin
dermiste (200) interstisyel musinde artistir (196).

Trikotilomani Histopatolojisi

Kompiilsiif bir sekilde sa¢c ¢cekme aligkanligi olan TC’nin tanisinda biyopsi onemlidir (194,
196, 199, 201-203), TC’li hastalarin sa¢ saftlar1 uzunluklar farklidir (199, 203). Histopatolojik
olarak folikiiler hasar sonucu (trikomalazi), enflamatuar ve sikatrisyel olmayan sa¢ folikiilii
anatomisinde bozulmanin izlendigi alopesi goriiliir. Perifolikiiler ve intrafolikiiller hemoragi
mevcuttur (194,196,199, 201-203). Ek olarak melanin pigment artiklar1 sa¢ saft kayiplar1 ve
trikomalazi izlenebilir. Sa¢ folikiil sayis1 normaldir. Katagen/telogen sa¢ orani artmistir. Bariz
bir enflamasyon yoktur (192).

Traksiyon Alopesisi Histopatolojisi

Trikotilomani gibi, mekanik hasara bagl enflamatuar ve sikatrisyel olmayan bir alopesidir.
Afrikal kadinlarda daha ¢ok izlenir ve sa¢ tarama, baglama sekliyle iliskilidir (196,204). Sach
derinin frontal, temporal, paryetal kisim gibi daha cok kenar kisimlarinda izlenir (196,204).
Erken traksiyon alopesisinde sa¢ kayb1 gecici, travma devam ettikce ise kalicidir (196).
Histopatolojik olarak erken traksiyon alopesisi trikotilomaniye benzer goriiniimdedir
(196,199). Geg traksiyon alopesisinde ise velliis saclar ve sebase bezlerin korundugu bariz bir
telogen sa¢ kaybir vardir. Skatrikslesme siireci ile iliskili olarak istmustaki folikiiler iiniteler
fibroz doku ile yer degistirir (196).

Androgenetik Alopesi Histopatolojisi

Teshis icin en degerli kesit transvers kesittir. Birim alandaki toplam folikiil sayis1 degismese
bile killar minyatiirlesmeye ve velliis doniisiime yonelmislerdir. Terminal, velliis kil oran1 4’ten
azdir (205,206). Diger bulgular telogen saclarda artis subkutan yag dokusunda azalmis sac
folikiilii, sa¢ saft cap farkliliklari, fibroz dokuda artis seklindedir. % 40 olguda perifolikiiler
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kollogen depozitleri (205,206) ve 1limli peri-infundibular limfositik hiicre infiltrati izlenir.
Artmis mast hiicreleri ve perifolikiiler kollogen depozitleri aras1 iligki tanimlanmistir (207).
Telogen Effluvium Histopatolojisi

Akut TE histopatolojisinde minyaturizasyon olmadan normal sayida sa¢ folikiilii izlenir (194).
Kronik TE’dada sa¢ sayist normaldir fakat telogen orami artmistir. Normal sagta % 5-10
telogen sa¢ varken  kronik TE’da % 20-30’lara c¢ikar. AGA’da superpoze olmusa
minyaturizasyonda izlenebilir (194). Kronik TE ve AGA arasinda ayirict tanida en dnemli olan
kronik TE icin T:V = >8:1 iken FAGA i¢in T:V = <4:1’dir (206). % 10 AGA’l1 hastada
perifolikiiler kollagenin konsantrik tabakalanmasi izlenir (205,206).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 HASTA SECiMi VE YONTEM

Calismanmuza Ocak 2011 ve Haziran 2011 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dal1 poliklinigine sa¢ dokiilmesi sikayeti ile
basvurup tarafimizdan degerlendirilen erkek androgenetik alopesili (MAGA) 63, kadin
androgenetik alopesili (FAGA) 138, erkek paterni kadin androgenetik alopesili (FAGA.M) 5,
telogen effluviumlu (TE) 22, alopesi areatali (AA) 39, trikotilomanili (T.L) 4, ekzema
seboreikumlu 112 ve psoriyazisli 31 hasta toplam 305 hasta alindi.

Calismaya dahil olan 305 hastanin 4’tinde psoriyazis + MAGA, 3’iinde psoriyazis + FAGA,
23’tinde seboreik ekzema + MAGA, 56’sinda seboreik ekzema + FAGA, 15’inde TE + FAGA
ve 2’sinde ise AA + FAGA birlikteligi mevcuttu. Kontrol grubu olarak sa¢ dokiilmesi
tanimlamayan ve alopesi saptanmayan benzer yasta 108 hasta alindi. Calisma 6ncesi Dokuz
Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu’ndan
onay alindi. Tiim hastalara ve goniillii saglikli bireylere ¢alisma konusunda sozlii ve yazili bilgi
verilerek bilgilendirilmis olur formlar1 imzalatildi.

Olgularin yas ve cinsiyet gibi demografik Ozellikleri, Fitzpatrick’e gore tamimlanmis deri
fototipi, hastane veri tabani bilgileri, adres ve telefonu, hastalik siireleri, varsa deri biyopsisi
sonucu, alopesi klinik alt tipi, sayrilik siddeti ve aktivite degerlendirmeleri, AA icin ek olarak
tirnak tutulumu birlikteligi gibi 6zellikleri anket formlarina kayait edildi.

Deribilimsel baki sonrasi alopesili ve kontrol grubu hastalarinin tiim sach derilerine Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali icerisinde bulunan
digital dermatoskop (MoleMax III®) kullanilarak dermatoskopik baki yapildi ve bugiine kadar
sacli deri dermatoskopisi ile ilgili pubmed veri tabami taranarak yapilan degerlendirmeler
sonucu belirlenen trikoskopik vaskiiler, folikiiler ve perifolikiiler ayirt edici 6zellikler ¢oklu
resim alinarak kaydedildi.

Dermatoskopik incelemelerde kullanilan Dijital dermatoskop (MoleMax III®), 1/3-inch
fotograf sensorii, 625 cizgi, 2:1 birlestirmelik tarama sistemi, 46 dB p-p/rms’lik S/w orani,
15625/50 Hz frekans, 4 lens, 30 adet 6zel cam, sabit odaklama 6zelligine sahip bir CCD PAL
renkli Molemax Mikro Kamerasi, 1/3-inch fotograf sensorii, 9 lens, 625 c¢izgi, 2:1
birlestirmelik tarama sistemi, otomatik odaklama, 10 mm uzakliga kadar yakinlasabilme

ozelliklerine sahip bir CCD PAL renkli Molemax makro kameras1 ve 10-12 megapiksel 4x
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optik zumlu, yiiksek coziiniirlikteki ELM fotograflarin1 almak icin ELM baglantisina sahip
Canon digital still kameraya sahip MoleMax III yazilim paketinden olusmaktayda.

Metodolojik olarak dermatoskopik sagli deribilimsel baki ©ncesi, krusta ve skuamlarin
uzaklastirllmasi, nazokomial infeksiyonlarin ve bulasin engellenmesi amaciyla sacli deri
tizerine her bir piiskiirtmede 0.2 ml olacak sekilde 1 kez piiskiirtme tarzinda propanol ve
biitandiol ihtiva eden alkol bazli dezenfektanlar uygulandi. Cihaz polarizan moda sahip oldugu
icin immersiyon yagi kullanilmadi. Sec¢ilmis olgularda daha net goriintii elde edilmesi adina
gliserin yagi kullanildi.

FAGA tanis1 saclarda diffiiz incelme, on frontal cizginin korunmasi ve oksipital alana gore
frontoparyetelde daha fazla minyaturize saglarin izlenmesi gibi klinik bulgular ve hasta
anamnezine gore konuldu. Alopesi siddeti Ludwig’e gore 3 derecede evrelendirildi.

Ozellikle frontal alanda ¢am agaci paterninde incelme izlenen hastalar yine FAGA tanis aldi
ve Olsen’e gore alopesi siddeti 3 derede evrelendirildi.

Frontotemporal ve/veya vertekste yada diffiiz santral incelme gosterenler ise FAGA.M tanisi
ald1 ve alopesi siddeti Ebling’e gore 5 derecede evrelendirildi.

Global diffiiz incelmenin oldugu hastalar, TE’i aciklayacak bir neden bulunmasi ve
dokiilmenin 6 aydan uzun siire siirmesi durumunda kronik TE olarak degerlendirildi. Kronik
TE ve FAGA ontanilar arasinda kalinan 2 olguda sagh derinin paryetoverteksinden 4 mm’lik
I’er adet punch biyopsi yapildi. Tam istmustan yapilan horizontal kesitlerin histopatolojik
incelemesinde terminal sac/velliis sa¢ orant < 4 olan 1 hasta AGA ve terminal sa¢/velliis sag
orant > 8 ve anagen sac/telogen sa¢ orant < 8 olan diger hasta ise kronik TE olarak kabul
edildi.

MAGA tanis1 FAGA’ya benzer sekilde klinik bulgular ve anamnezle konuldu. Sacli deride
klinik bulgular, temporal ve orta frontalden baslayip posteriora uzanan ve/veya verteksten
baslayip sentrifugal yayilan alopesi seklindeydi. Hastalarimiz arasinda 3 erkekte, Asyali
erkeklerde FAGA’daki paterne benzer sekilde temporaller ve verteksin daha az etkilendigi
frontal ve orta hatta diffiiz incelme seklinde goriilebilen MAGA paterni izlendi.

Seboreik ekzema ve psoriyaziste tan1 uzun donem takip verileri ve/veya biyopsi ile konuldu.
Seboreik ekzemali hastalarin 23 (% 20.5)’iinde tanida biyopsiden yararlanilirken, psoriyazisli
hastalarin tiimiiniin tanis1 biyopsi ile desteklenmisti.

Klinik goriiniimiin tani i¢in yeterli oldugu, sifiliz serolojisi negatif olan, lokalize ve/veya ¢oklu
yamali1 AA hastalarinda tanida sorun yasanmadi.

Alopesi totalis/universalis ve sisapho hastalarinin biiyiik cogunlugunda klinik bulgular, hizli

progresyon ve relaps Oykiisii ve eslik eden tirnak tutulumu ile tan1 konuldu. Arada kalinan 4
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olgu icin ayiric1 tanida yeralan trikotillomani, tinea kapitis, lupus eritematozus, sekonder sifiliz,
anagen effluvium, erken donem sikatrisyel alopesi, kongenital atrikia, moniletriks, Broque
pseudopelad atrofisi, alopesi musinosa ve frontal fibrozan alopesinin diglanmasi icin punch
biyopsi yapildi.

AA tanis1 konulan hastalarda siddet degerlendirilmesi icin Ulusal Alopesi Areata Vakfi’nca
onerilen oOlcek kullanildi (Tablo 3). Siddet Olcegi ile sach derideki sa¢ kaybi alan yiizdesi
hesaplanarak 1’den 5’e kadar derecelendirildi. SO: % 0, S1: < % 25, S2: % 25-50, S3: % 51-
75, S4: % 76-99, S5: % 100 sa¢ kaybr olarak belirlendi. AA hastalik aktivitesi olarak ise
hastalardan son 1 ayda sa¢ kaybinda % 5°den fazla artis gosterenler progresif AA, son 1 ayda
sa¢ kaybinda % 5’den az artis gosterenler stabil AA ve son 1 ayda sa¢ kaybinda %5’den fazla

azalma gosterenler ise remitan AA olarak kabul edildi (Tablo 3,4).

Trikotilomani tanis1 ise klinik bulgular ve Amerika Psikiyatri Birligi’nin tam1 amach
klasifikasyon sistemi olan DMS-IV’e gore asagidaki kriterleri tamamlayan hastalara konuldu.
DMS- 1V trikotilomani tani1 kriterleri:

1. Bariz sac kaybi1 yapacak sekilde kisinin tekrarlayan kendi sagini cekme eylemi

2. Istege karst koydugunda ya da hareketin hemen Oncesinde kisinin asir1 heyecan

duymasi ya da gerginligi

3. Sac1 cektikten sonra rahatlama hissi ya da zevk alma

4. Bu bozuklugun baska bir mental bozukluk ya da dermatolojik bir sayrilik ile
aciklanamamasi

5. Bu bozuklugun bir rahatsizlik, mesleki, sosyal alanda bozukluga yol agmasi

3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Siirekli veriler, ortalama +/- standart sapma, kategorik veriler yiizde olarak verildi. Normal
dagilim gostermeyen veriler icin ikili gruplarin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, risk
faktorlerinin belirlenmesinde lojistik regresyon analizi, kategorik verilerin karsilastirilmasinda
Ki kare analizi, iki grup arasindaki onemliligi karsilastirmada oran testi kullanildi. Verilerin
normal dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Analizlerin
uygulanmasinda SPSS for Windows 15.0 programindan yararlanildi. Istatistiksel Gnemlilik igin

p<0.05 degeri kriter olarak kabul edildi.
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3.3 VERi KAYIT FORMU

Sikatrisyel Olmayan Alopesilerde Dermoskopi Paternleri

Ad Soyada:

Dosya No:

Yas:

Esey:

Meslek:

Adres:

Tel:

Tarih:

Deri tipi:

Sikatrisyel Olmayan Alopesi Tipi
. Psoriyazis

. Ekzema seboreikum
. Telogen effluvium
. MAGA Hamilton Norwood Siniflamasi:
. Tip 1

. Tip 2

. Tip 3

. Tip 4

. Tip 5

. Tip 6

. Tip 7

. FAGA.M

Ebling siniflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

. Derece 4

. Derece 5

. FAGA

Ludwig siiflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

Olsen simiflamasi:

. Derece 1

. Derece 2

. Derece 3

. Trikotilomani

. Alopesi areata
Tirnak tutulumu:

Klinik Alt tipi:

. Lokalize yamalh
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. Coklu yamah

. Ofiyazis

. Sisapho

. Diffuz

. Total

. Universal
AA Siddeti:

. S0: kayip yok
. S1: < % 25

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

. S5B2: Universal
AA Aktivitesi:

. Progresif

. Stabil

. Remitan

Dermatoskopik Ayirt Edici Yapilar

var yok

BURGULU KIRMIZI ANS

ATIPiK KIRMIZI DAMAR

VIRGUL DAMAR

TiRBUSON DAMAR

SEKILSiZ KIRMIZI ALAN

FIRKETE DAMAR

RADYAL KAPILLERLER

KIRMIZI NOKTA VE GLOBULLER

GLOMERULER DAMAR

DALLANAN KIRMIZI CiZGIiLER

BALPETEGI PIGMENT PATERNIi

SARI NOKTA

KADAVERIZE SAC

KUME YAPMIS VELLUS SACLAR

EGILEBILEN SAC

KIRIK SAC

UNLEM ISARETI SAC

DISTROFIK SAC

PERIFOLIKULER
PiGMENTASYON

SAC SAFTI CAP FARKLILIKLARI

MINYATUR SAC

PERIFOLIKULER BEYAZ SKUAM

DiGER




4. BULGULAR

GENEL BULGULAR
Hasta grubunda farkli alopesi birliktelikleri Tablo 9’da, hasta ve kontrol grubunun demografik

ozellikleri Tablo 10’da 6zetlenmistir.

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

Tablo 9: Hasta grubunda farkl1 alopesi birliktelikleri

Calismaya dahil olan 305 hastanin 4’tinde psoriyazis + MAGA, 3’iinde psoriyazis + FAGA,
23’tinde seboreik ekzema + MAGA, 56’sinda seboreik ekzema + FAGA, 15’inde TE + FAGA
ve 2’sinde ise AA + FAGA birlikteligi mevcuttu.

ALOPESI KLINIK|  MIiNiMUM MAKSIMUM ORTALAMA KADIN ERKEK
TiPi (HASTA YAS YAS YAS

SAYISD)

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

Psoriyazis (31) 17 73 43.3£16.9 16 15
TE (22) 8 63 31.2+11.9 21 1
TC 4) 13 47 25.5£15 4 0
Kontrol grubu 5 78 33.6+16.3 65 43
(108)

Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

57



ERKEK ANDROGENETIK ALOPESISi

MAGA’ll hastalarda sik goriilen dermatoskopik ayirt edici yapilarin diger alopesilerle
karsilastinlldiginda sikligt tablo 11°de, Hamilton Noorwood’un 7 evresinde izlenen
dermatoskopik bulgularin evreler arasi farklar1 ve hastalik siddet grubu 1 ve 2°de (HSG 1 ve 2)

izlenen dermatoskopik bulgularin farklari Tablo 12 ve Tablo 13’te 6zetlenmistir.

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

Atipik kirmizi damar 21(33.3)

Virgiil damar 0(0)

Tirbuson damar 0(0)

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

Kirmiz1 nokta ve globiiller 10(15.9)

Glomeriiler damarlar 10(15.9)

Burgulu kirmiz1 ans 16(25.4)

Balpetegi pigment paterni 16(25.4)

Sar1 nokta 16(25.4) 0.024
Kadaverize sa¢ 2(3.2)

Velliis sa¢ 2(3.2)

Kirik sa¢ 1(1.6)

Egilebilen sa¢ 1(1.6)

Unlem isareti sac 2(3.2)

Distrofik sa¢ 2(3.2)

Perifolikiiler pigmentasyon 29(46) 0.179
Sag saft1 ¢cap farkliliklari 63(100) <0.001
Minyatiir sag¢ 63(100) <0.001
Perifolikiiler beyaz skuam 9(14.3) 0.001
Beyaz nokta 18(28.6) 0.011
Tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil saft1 ¢ikmasi 38(60.3) 0.026
Kiime yapmis beyaz noktalar 1(1.6)

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

Tagh yiiziik damar 1(1.6) 0.016
Kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii 9(14.3) 0.002

Tablo 11: MAGA’11 hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligi
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Incelenen 63 MAGA’l1 hastanin yas ortalamas1 37.3 + 16.6 olup en diisiik yas 12, en yiiksek
yas ise 75 seklindeydi.

MAGA hastalarinin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi.

MAGA siddeti Modifiye Hamilton Norwood siniflamasina gore degerlendirildiginde 20
hastanin MAGA evre 1, 12 hastanin MAGA evre 2, 8 hastanin MAGA evre 3, 5 hastanin
MAGA evre 4, 9 hastanin MAGA evre 5, 8 hastanin MAGA evre 6, 1 hastanin ise MAGA evre
7 oldugu belirlendi. MAGA evre 1 + MAGA evre 2 + MAGA evre 3 hastalar kendi aralarinda
MAGA HSG-1 (MAGA Hastalik Siddet Grubu 1), MAGA evre 4 + MAGA evre 5 + MAGA
evre 6 + MAGA evre 7 hastalar ise MAGA HSG-2 (MAGA Hastalik Siddet Grubu 2) olarak 2
alt gruba ayrildi. MAGA HSG-1 toplamda 40, MAGA HSG-2 toplamda 23 hastadan
olusmaktaydi.

Calismaya katilan toplam 63 MAGA’I1 hastalardan 33’{inde (% 52.4, p<0.001), sekilsiz kirmiz1
alan, 63’linde (% 100, p<0.001)sa¢ saftt cap farkliliklari, 9’unda (% 14.3, p<0.001)
perifolikiiler beyaz skuam, 14’tinde (% 22.2, p< 0.001) kahverengi nokta izlendi ve bulgular
diger alopesilerdekilere gore anlamli olarak sik izlendi (p< 0.001) (Tablo 11). Ayrica MAGA’l1
16 hastada sar1 nokta (% 25.4, p=0.024), 18 hastada beyaz nokta (% 28.6, p=0.011), 38
hastada tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasi (% 60.3, p=0.026), 1 hastada tash
yiiziikk damar (% 1.6, p=0.016), ve 9 hastada kil proksimalinde beyaz-gri pece goriinimii (%
14.3, p=0.002) de diger alopesilerdekilere gore anlamli olarak fazla saptandi (p<0.05).
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MAGA| Dallanmus Atipik | Sekilsiz Balpetegi Sar1 | Perifolikiiler| sac safti Beyaz Tek

siddeti | kirmiz1 | kirmizi kirmizi| pigment | nokta pigmentasyo| cap nokta | pilosebase

(hasta | cizgiler | damar | alan paterni farkhihiklari uniteden

say1si) birden
fazla sac
cikmasi

EVRE | 8(40) 945) | 9(45) |2(10) 4(20) | 11(55) 20(100) 3(15) 13(65)

1 (20)

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

2(12)

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

3(8)

EVRE | 0 1(20) | 2(40) | 3(60) 1(20) | 1(20) 5(100) 2(40) 4(80)

45

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

509)

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

6 (8)

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

7 (1)

Tablo 12: MAGA’11 hastalarda hastalik evresine gore dermatoskopik ayirt edici yapilarin ve

diger alopesilerdeki dermatoskopik yapilarin sikligiyla karsilastirilmasi

MAGA’I1 hastalarda hastalik evresi (siddeti) ile dermatoskopik yapilarin iligkisi ki kare testi ile

karsilastirildi. Beyaz nokta tip 5 MAGA’ll 9 hastanin 5’inde izlense de istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.098). Hamilton Norwood’un 7 evresine gore hastalik evresi ile goriilen

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

12).
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Dallanmus Bal | Perifolikiilery Kahverengi Perifolikiiler| Beyaz Tek
kirmizi | petegi beyaz nokta | pigmentasyon nokta | pilosebase
cizgiler | pigment| skuam uniteden

paterni birden
fazla sac
cikmasi
MAGA| 18(45) 6(15) 8(20) 5(12.5) 23(57.5) 7(17.5)| 28(70)
HEG-1
(40)
MAGA| 5(21.7) | 10(43.5) 1(4.3) 9(39.1) 6(26.1) 11(47.8) 10(43.5)
HEG-2
(23)
P 0.065 0.012 0.087 0.014 0.016 0.010 0.038
degeri

Tablo 13: MAGA’lW hastalarda hastalik evre gruplarmma gore dermatoskopik ayirt edici
yapilarin sikligi, MAGA HEG-1 (MAGA hastalik evre grubu 1), MAGA HEG-2 (MAGA

hastalik evre grubu 2)

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

Bal petegi 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), perifolikiiler 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 folikiil agzindan
birden fazla sa¢ safti citkmast MAGA HEG-1 grubunda 28 (% 70, p=0.038) MAGA HEG-2
grubunda ise 10 (% 43.5) hastada izlendi ve fark istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi
(p<0.05).

Trikoskopik sonuglara gore MAGA’nin erken evrelerinde ya da hastalik siddeti diisiik
oldugunda perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla sa¢ ¢cikmasi daha
fazla izlenirken, MAGA’da siddet arttikga ya da ileri MAGA’da balpetegi pigment paterni,

beyaz nokta ve kahverengi nokta daha fazla olarak belirlendi.
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4.3 KADIN ANDROGENETIK ALOPESISi

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

Olsen’in 3 evresinde izlenen dermatoskopik bulgularin evreler arasi farklar1 Tablo 15 ,

Ebling’in 5 evresinde izlenen dermatoskopik bulgularin evreler arasi farklari Tablo 16 ve

FAGA Ludwig evrelemesindeki sik izlenen dermatoskopik ayirt edici yapilar ve diger

alopesilerle karsilagtirilmasi Tablo 17°de 6zetlenmistir.

Dallanmus| Atipik | Sekilsiz| Balpetegi Sar1 | Minyaturizasyon Perifolikiiler | Tek Kahverengi Kil
Kkirmzi kirmizi kirmuzi | pigment | nokta| ve sag safti cap | pigmentasyon| pilosebasel nokta proksimalinde
cizgi damar | alan paterni farkhiliklar: uniteden beyaz gri pece
birden goriiniimii
fazla sac
cikmasi
FAGA| 20(29.4) | 11(16) | 16(23.5) 6(8.8) 15(22) 68(100) 38(55.9) 43(63.2) | 0(0) 18(26.5)
L-1
(68)
FAGA| 4(6.6) 11(18) | 7(11.5) | 12(19.7) | 8(13) | 61(100) 46(75.4) 29(47.5) | 2(3.3) 5(8.2)
L-2
(61)
FAGA| 1(20) 1(20) | 2(40) 18(13.4) | 2(40) | 5(100) 3(60) 3(60) 1(20) 2(40)
L-3
(€))

Tablo 14: FAGA’I1 hastalarda FAGA Ludwig evrelemesine gore dermatoskopik ayirt edici

yapilarin siklig
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Dallanmus| Atipik | Sekilsiz| Balpetegi| Sari Minyaturizasyon | Perifolikiiler | Tek Kahverengi| Kil
kirmzi kirmuzi| kirmizi| pigment | nokta | ve sac saft1 cap pigmentasyon| pilosebase| nokta proksimalinde
cizgi damar | alan paterni farkhiliklar: uniteden beyaz gri pece
birden goriiniimii
fazla sac
cikmasi
FAGA| 1(20) 1(20) | 1(33.3) | 1(33.3) 1(33.3)| 2(66.7)0 0 1(33.3) 0 1(33.3)
0-1
3)
FAGA| 0 0 0 0 0 1(33.3) 1(33.3) 0 0 0
0-2
@
FAGA| 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
0-3
)

Tablo 15: FAGA’l1 hastalarda

FAGA Olsen evrelemesine gore

dermatoskopik ayirt edici

yapilarin sikligt
Dallanmg Atipik | Sekilsiz Balpetegi Sar1 Minyaturizasyon| Perifolikiiler | Tek Kahverengi Kil
kirmzi kirmizy kirmzi pigment | nokta ve sa¢ safti cap | pigmentasyon pilosebase nokta proksimalinde
cizgi damar| alan paterni farkhihklar: uniteden beyaz gri pece
birden goriiniimii
fazla sac
cikmasi
FAGAM ( 0 2(66.7) 0 0 1(33.3) 1(33.3) |0 1(33.3) | 0
E-1(3)
FAGAM ( 0 1(50) | 0 0 |2(100) 2(100) 0 0 0
E-2 (2)
FAGAM ( 0 0 0 0 |0 0 0 0 0
E-3 (0)
FAGAM ( 0 0 0 0 |0 0 0 0 0
E-4 (0)
FAGAM ( 0 0 0 0 |0 0 0 0 0
E-5 (0)

Tablo 16: FAGA’l1 hastalarda FAGA.M Ebling evrelemesine gore dermatoskopik ayirt edici

yapilarin siklig1
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Dallanmmg Atipik | Sekilsiz| Kivrimlj Balpetegi Sari Minyaturizasyon Perifolikiiler | Tek Kahverengi Kil Beyaz
kirmmzi kirmmzi| kirmizi| Kirmuzi | pigment | nokta | ve sac safti cap | pigmentasyon| folikiiler] nokta proksimalinde nokta
cizgi damar | alan cizgiler | paterni farkhhklar: iiniteden beyaz gri pece
cok goriiniimii
sayida
kil sac¢
cikmasi
FAGA- 25(18.7) | 23(17.2) 25(18.7) 26(19.4)| 18(13.4) | 25(18.7) 134(100) 87(64.9) 75(56) | 3(2.2) 25(18.7) 11(8.2
L
P <0.001 <0.001 | <0.001 | 0.029 0.268 0.001 <0.001 <0.001 0.012 0.005 <0.001 <0.001
degeri

Tablo 17: FAGA Ludwig evrelemesinde dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligr ve diger
alopesilerle karsilastirilmasi

Incelenen toplam 143 FAGA’I1 hastanin yas ortalamas1 34.3+15.2 olup en diisiik yas 15, en
yiiksek yas ise 79 idi. FAGA hastalarin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi.

FAGA.M Ebling siniflamasina gore derece 1-2 ve FAGA Olsen siniflamasina derece 1-2
hastalarin dermatoskopik bulgular1 diger alopesilerinkiyle karsilastirildiginda dermatoskopik
ayirt edici yapilarin sikligimmin farki istatistiksel olarak anlamli degildi. FAGA Ludwig
evrelemesine gore ise 25 hastada dallanmis kirmizi ¢izgiler (% 18.7), 23 hastada atipik
kirmizi damar (% 17.2), 25 hastada sekilsiz kirmizi alan (% 18.7), 112 hastada
minyaturizasyon ve sa¢ safti cap farkliliklar1 (% 83.6), 87 hastada perifolikiiler pigmentasyon
(% 64.9), 25 hastada kil proksimalinde beyaz gri pece goriiniimii (% 18.7), 11 hastada beyaz
nokta (% 8.2), 25 hastada sar1 nokta (% 18.7) izlendi ve bu bulgularin siklig1 diger alopesik
hastalarin bulgulartyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi
(p<0.001). Burgulu kirmiz1 anslar 26 (% 19.4, p=0.029), tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil
saft1 ¢ikmasi 75 (% 56, p=0.012)ve kahverengi nokta ise 3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi ve
bu bulgularin siklig1 da diger alopesik hastalarin bulgulariyla karsilagtirildiginda anlamli olarak
fazla saptandi (p<0.05) (Tablo 17). Balpetegi pigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlense
de MAGA’nin aksine istatistiksel olarak anlamli degildi (P=0.268).
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Hasta ve kontrol grubu deri | Perifolikiiler pigmentasyon | P degeri
tipi

K-Deri tipi 1 0

K-Deri tipi 2 1(5.9)

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

H-Deri tipi 1 0

H-Deri tipi 2 13(11)

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

Tablo 18: Hasta (H) ve kontrol (K) grubunda deri tipi ve perifolikiiler pigmentasyon iliskisi

FAGA’da perifolikiiler pigmentasyon anlamli olarak fazla iken (p<0.001) ayni bulgunun
MAGA’da bulunmamasi iizerine (p=0.179), perifolikiiler pigmentasyonla deri tipi arasindaki
iliski degerlendirildi. Perifolikiiler pigmentasyon, hasta ve kontrol grubunun her ikisinde de en
fazla deri tipi 3 olan bireylerde izlenmekle birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Hasta ve kontrol grubu perifolikiiler pigmentasyon agisindan karsilastirildiginda da
anlamh fark saptanmadi. Logistik regresyon analizi ile sa¢h deride perifolikiiler pigmentasyon
izlendiginde alopesi goriilme olasiliginin 3.2 kat arttig1 belirlendi.

FAGA’li hastalarda hastalik evresi ile dermatoskopik yapilarin iliskisi ki kare testi ile
karsilastirildi. FAGA.M Ebling smiflamasina gore derece 1-2 ve FAGA Olsen siniflamasina
derece 1-2 arasinda goriilen dermatoskopik ayirt edici yapilar kendi arasinda ve diger
alopesilerinkiyle karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark izlenmedi (p>0.05). FAGA
Ludwig siniflamasina gore ise gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklar saptandi (Tablo 14).
FAGA Ludwig evre 1°li 68 hastanin 28 (% 41.2)’inde beyaz skuam, 17 (% 25)’sinde
glomeriiler damar, 20 (% 29.4)’sinde dallanmis kirmizi ¢izgi (sirasiyla p degerleri; 0.005,
0.018, 0.004) izlendi. FAGA Ludwig evre 2’li 61 hastanin 12 (% 19.7)’sinde bal petegi
pigment paterni, 46 (% 75.4)’sinda perifolikiiler pigmentasyon izlendi fakat diger alopesiki
hastalarin bulgularyla karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(swrasiyla p degerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’lii 5 hastanin 2 (% 40)’sinde
sekilsiz kirmiz1 alan, 1 (% 25)’inde kahverengi nokta izlendi (p degerleri sirasiyla; 0.098,
0.011) (Tablo 14).
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FAGA Ludwig evrelemesine gore 134 FAGA’l1 hastanin 134’iinde minyaturizasyon ve sag
safti ¢ap farkliliklart (% 100), 87’sinde perifolikiiler pigmentasyon (% 64.9), 25’inde sar1
nokta (% 18.7) ve 3’linde kahverengi nokta (% 2.2) anlamh olarak izlenirken, MAGA H-N
evrelemesine gore ise 63 MAGA’ll hastanin 63’iinde sa¢ safti cap farkliliklari (% 100),
14’tinde kahverengi nokta (% 22.2), 16’sinda sar1 nokta (% 25.4) anlamli olarak fazla izlendi.
MAGA’da perifolikiiler pigmentasyon 26 (% 46) hastada izlenmis olsa da bu oran anlaml
degildi (p=0.179).

Kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii, 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 hastanin 15’ine FAGA eslik etmesine
ragmen TE, TC ve kontrol grubunda hi¢ izlenmedi.

Sar1 noktalar MAGA (16/63), FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), seboreik ekzema
(44/112) ve TE (1/22)’da izlendi (p degerleri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0.001,
>0.05).

Kahverengi noktalarin AA’da goriilme siklig1 anlamli degilken (p>0.05) MAGA’1 63 hastanin
14’tinde (% 22.2, p< 0.001), FAGA-Ludwig’li 134 hastanin 3’ tinde (% 2.2, p=0.005), ve
FAGA.M Ebling’li 5 hastanin birinde izlendi.

Sonug¢ olarak calismamiz sonucunda erken evre ya da az siddetli FAGA’da beyaz skuam,
glomeriiler damar ve dallanmis kirmizi ¢izgi izlenirken, tipki MAGA’da oldugu gibi ge¢ evre
ya da ¢ok siddetli FAGA’da kahverengi noktalar izlendi. MAGA ve FAGA-Ludwig kendi
aralarinda karsilastirildiginda ise beyaz nokta ve kahverengi nokta istatistiksel olarak anlamli
fark ile MAGA’da daha fazla izlendi.

SEBOREIK EKZEMA

Seboreik ekzemali ve psoriyazisli hastalarda sik izlenen dermatoskopik ayirt edici yapilarin

siklig1 ve diger alopesilerle karsilastirilmas: Tablo 19°da 6zetlenmistir.
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Ayirt edici yapr Psoriyazis Ekzema P degeri
(N=31),n(%) seboreikum (psoriyazis, ekzema

(N=112),n(%) seboreikum)

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

cizgiler

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

damar

Virgiil damar 0 10(8.9) <0.001

Tirbuson damar 0 0

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

alan

Radyal kapillerler 0 0

Kirmiz1 nokta ve 17(54.8) 7(6.3) <0.001, 0.204

globiiller

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

damarlar

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

anslar

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

paterni

Sar1 nokta 6(19.4) 44(40) 0.270, <0.001

Kadaverize sa¢ 0 0

Velliis sac 0 0

Kirik sa¢ 0 0

Egilebilen sa¢ 0 0

Unlem isareti sac 0 0

Distrofik sag 0 0

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

pigmentasyon

Sac safti cap 0 0

farkliliklar

Minyatiir sa¢ 0 0

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

sayida sa¢ ¢cikmasi

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

pigmentasyon

Kiimelenmis beyaz, 0 0

noktalar

Tagh yiiziik damar 9(29) 20(17.9) <0.001, <0.001
Kil proksimalinde 19(61.39) 67(59.8) <0.001, <0.001
beyaz-gri pece

goriiniimii

Biyopsi 31(100) 23(20.5)

Tablo 19: Seboreik ekzemal1 ve psoriyazisli hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapilarin
siklig1 ve diger alopesilerle karsilastirilmast

Seboreik ekzemali 112 hastanin 23 (% 20.5)’iinde tan1 uzun dénem klinik izlem verileri ve
biyopsi ile konulmus iken c¢alismaya alinan 38 psoriyazisli hastanin tanis1 klinikopatolojik
verilerle kondu.

Yetmis iki kadin ve 40 erkek hastadan olusan toplam 112 seboreik ekzemali hastanin yas
ortalamas1 32.8+15.0 olup en diisiik yas 5, en yiiksek yas ise 80 idi. Seboreik ekzemali
hastalarin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak kaydedildi.

Seboreik ekzemal1 112 hastanin 82’sinde dallanmis kirmizi ¢izgiler (% 73.2), 53’iinde atipik
kirmizi damarlar (% 47.3), 52’sinde sekilsiz kirmizi alan (% 46.4), 49’unda glomeriiler damar
(% 43.8), 61’inde burgulu kirmiz1 anslar (% 54.5), 44’linde sar1 nokta (% 40), 24’linde
perifolikiiler pigmentasyon (% 21.4), 64’iinde perifolikiiler beyaz skuam (% 57.1), 20’sinde
tagh yiiziik damar (% 17.9), 67’sinde kil proksimalinde beyaz-gri pece goriinimii (% 59.8),
10’unda virgiill damar (% 8.9) izlendi ve bu bulgular diger alopesik hastaliklarla
karsilastirlldiginda ileri diizeyde anlamliydi (p<0.001) (Tablo 19). Yine 9 hastada balpetegi
pigment paterni (% 8, P=0.003) ve 3 hastada kahverengi nokta (% 2.7, P=0.024) izlendi ve
bu bulgular diger alopesik hastaliklarla karsilastirildiginda anlamliydi (p<0.05) (Tablo 19).
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PSORIYAZIS

Calismaya alinan 16 kadin 15 erkek toplam 31 psoriyazisli hastanin yas ortalamasi 43.3+16.9
olup en diisiik yas 17, en yiiksek yas ise 73 idi. Psoriyazisli hastalarin deri tipi en fazla tip 3 ve
2 olarak kaydedildi.

Psoriyazisli 31 hastanin, 21’inde atipik kirmiz1 damar (% 67.7), 20’sinde sekilsiz kirmiz1 alan
(% 64.5), 17’sinde kirmiz1 nokta ve globiiller (% 54.8), 9’unda halka damar (% 29), ve
19’unda kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii (% 61.3) izlendi ve bu bulgular diger
alopesik hastaliklarla karsilastirildiginda ileri diizeyde anlamliydi (p<0.001). Yine 11 hastada
glomeriiler damarlar (% 35.5, p=0.035), 15 hastada burgulu kirmiz1 ans (% 48.4, p=0.003) ve
4 hastada perifolikiiler pigmentasyon (% 12.9, p=0.002) izlendi ve bu bulgular diger alopesik
hastaliklarla karsilastirildiginda anlamliydr (p<0.05) (ablo 19).

Dallanmis kirmizi ilmek 11 (% 35.5), sar1 nokta 6 (% 19.4), balpetegi pigment paterni 5 (%
16.1), perifolikiiler beyaz skuam 12 (% 38.7), beyaz nokta 8 (% 25.1), tek folikiil agzindan ¢ok
sayida kil safti ¢ikmasi 18 (% 58.1) hastada izlenirken, bu bulgular diger alopesik hastaliklarla
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p degerleri; 0.917, 0.270,
0.981, 0.467, 0.185, 0.261) (Tablo 19)

Psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarinda karsilastirildiginda ise psoriyaziste kirmizi
nokta ve globiiller, atipik kirmiz1 damar, sekilsiz kirmizi alan, tash yiiziik damar damar ve kil
proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii, ekzema seboreikumda ise burgulu kirmizi anslar ve
virgiil damar daha sik izlenmektedir.

TELOGEN EFFLUVIUM

Telogen effluviumlu hastalarda sik izlenen dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligi ve diger

alopesilerle karsilagtirilmasi Tablo 20’de 6zetlenmistir.
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Ayirt edici yapi (N=22),n(%) p degeri
Dallanmis kirmizi ¢izgiler 7(31.8) 0.764
Atipik kirmizi damar 7(31.8) 0.999
Virgiil damar 1(4.5)

Tirbuson damar 0

Sekilsiz kirmizi alan 6(27.3) 0.612
Radyal kapillerler 0

Kirmiz1 nokta ve globiiller 0

Glomeriiler damarlar 0

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

Sar1 nokta 1(4.5)

Kadaverize sa¢ 0

Velliis sa¢ 0

Kirik sa¢ 0

Egilebilen sa¢ 0

Unlem isareti sac 0

Distrofik sag 0

Perifolikiiler pigmentasyon 8(36.4) 0.816
Sac saft1 ¢ap farkliliklar 13(59.1) 0.816
Minyatiir sa¢ 13(59.1)

Perifolikiiler beyaz skuam 11(50) 0.068
Beyaz nokta 0

Tek folikiil agzindan ¢ok 12(54.5) 0.515
sayida kil saft1 ¢itkmasi

Kahverengi nokta 2(9.1) 0.671
Kiimelenmis beyaz noktalar 0

Halka damar 0

Kil proksimalinde beyaz-gri 0

pece goriinimii

Biyopsi 0

Tablo 20: Telogen effluviumlu hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligi ve diger

alopesilerdeki yapilarin siklig ile karsilastirilmasi




Calismaya alman 21°1 kadin biri erkek toplam 22 TE’li hastanin yas ortalamas1 31.2+11.9 olup
en diisiik yas 8, en yiiksek yas ise 63 idi. TE’li hastalarin deri tipi en fazla tip 3 ve 2 olarak
kaydedildi.

TE’li hastalarin 8’inde perifolikiiler pigmentasyon (% 36.4), 13’iinde sa¢ saft1 cap farkliliklar
(% 59.1), 13’tinde minyatiir sa¢ (% 59.1), 11’inde perifolikiiler beyaz skuam (% 50), 12’sinde
tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti ¢ikmast (% 54.5), 2’sinde kahve nokta (% 9.1),
7’sinde dallanmis kirmizi cizgi (% 31.8), 7’sinde atipik kirmizi damar (% 31.8), 6’sinda
sekilsiz kirmiz1 alan (% 27.3), 6’sinda burgulu kirmizi ans (% 27.3) izlendi ancak bulgularin
siklig diger alopesik hastaliklarla karsilastirildiginda anlamli degildi (Tablo 20).

ALOPESI AREATA

Incelenen toplam 39 AA’ll hastada kadin erkek orami 26/13 seklindeydi. Hastalarin yas
ortalamas1 24.1£15.5 olup en kii¢iik yas 5, en yiiksek yas 64 idi. AA hastalarin deri tipi en fazla
tip 3 (32 ,% 82.1) ve 2 (5,% 12.8) olarak kaydedildi. Klinik olarak 39 AA’lir hastanin 7’si
lokalize yamal1 tip, 21’1 ¢oklu yamali tip, 4’ii sisapho, 2’si AA totalis, 5’1 AA universalis
olarak degerlendirildi (Tablo 21). Hastalik siddeti olarak 17 hasta S1, 10 hasta S2, 3 hasta S3, 2
hasta S4, 3 hasta S5 ve 4 hasta S5B2 olarak degerlendirildi. S1+S2+S3 siddetindeki hastalar
AA HSG-1 (AA hastalik siddet grubu 1), S4+S5+S5B2 siddetindeki hastalar ise AA HSG-2
(AA hastalik siddet grubu 2) olarak 2 alt grupta incelendi (Tablo 21,22). AA HSG-1 toplamda
30, AA HSG-2 ise toplamda 9 hastadan olusmaktaydi. AA’l1 hastalarin hastalik aktivitesi 23
hastada progresif, 12 hastada stabil, 4 hastada remitan olarak degerlendirildi (Tablo 24).

AA Kklinik alt tipi Say1 (39 hasta)
Lokalize yamalh 7
Coklu yamah 21
Sisapho 4
Alopesi totalis 2
Alopesi universalis 5

Tablo 21: AA hastalarinin klinik alt tipleri
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AA Kklinik siddeti Say1 (39 hasta)
S1 17
S2 10
S3 3
S4 2
Ss 3
S5B2 4
HSG-1 30
HSG-2 9

Tablo 22: AA hastalarinin klinik siddeti
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Ayirt edici yapi (N=39),n(%) p degeri
Burgulu kirmizi ans 6(15.4) 0.007
Atipik kirmizi damar 17(43.6) 0.091
Virgiil damar 0(0)

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

Radyal kapillerler 0(0)

Kirmizi nokta ve globiiller 0(0)

Glomeriiler damarlar 0(0)

Balpetegi pigment paterni 6(15.4) 0.901
Sar1 nokta 27(69.2) <0.001
Kadaverize sag 26(66.7) <0.001
Velliis sac 20(51.3) <0.001
Kirik sa¢ 22(56.4) <0.001
Egilebilen sac 8(20.5) <0.001
Unlem isareti sac 24(61.5) <0.001
Distrofik sa¢ 18(46.2) <0.001
Perifolikiiler pigmentasyon 1(2.6)

Sac saft1 cap farkliliklar: 9(23.1)

Minyatiir sag¢ 9(23.1)

Perifolikiiler beyaz skuam 2(5.1)

Beyaz nokta 17(43.6) <0.001
Tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti 4(10.3) <0.001
cikmast

Kiime yapmis beyaz noktalar 5(12.8) <0.001
Kahverengi nokta 5(12.8)

Siyah noktasal pigmentasyon 7(17.9) <0.001
Tagh yiiziik damar 0(0)

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

Tirnak tutulumu 25(64.1)

Tablo 23: AA’lh hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligi ve diger alopesi

hastalarininkiyle karsilastirilmasi
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Incelenen toplam 39 AA’I hastadaki dermatoskopik ayirt edici yapilar diger alopesilerdeki
dermatoskopik ayirt edici yapilarla ki kare testi ile karsilastirildi. AA’l1 hastalarin 27’ sinde sar1
nokta (% 69.2, p<0.001), 26’sinda kadaverize sa¢c (% 66.7, p<0.001), 20’sinde kiime yapmis
velliis sagc (% 51.3, p<0.001), 22’sinde kirik sac (% 56.4, p<0.001), 8’inde egilebilen sag
(%20.5, p<0.001), 24’ilinde {inlem isareti sa¢ (% 61.5, p<0.001), 18’inde distrofik sac (% 46.2,
p<0.001), 17’sinde beyaz nokta (% 43.6, p<0.001), 5’inde kiime yapmis beyaz nokta (% 12.8,
p<0.001), 4’iinde tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti ¢ikmasi (% 10.3, p<0.001) ve
7’sinde siyah nokta (% 17.9, p<0.001) izlendi ve bulgularin siklig1 diger alopesi hastalarina
gore anlamli olarak fazla idi (tablo 23). Yine 6 hastada izlenen kil proksimalinde beyaz-gri
pece goriinimii (% 15.4, p=0.035) ve 6 hastada saptanan dallanmis kirmizi ¢izgiler ise (%
15.4, p=0.007) hastada izlendi ve bu bulgular diger alopesik hastaliklarla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamliydi.

AA’Iln 17 hastada izlenen atipik kirmizi damar (% 43.6, p=0.091) ve 6 hastada saptanan
balpetegi pigment paterni (% 15.4, p=0.901) siklig1 diger alopesilerdekiyle benzerdi (Tablo
23).

Atipik kirmuzi damar Unlem isareti sa¢ 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 degeri 0.029 0.005 0.002

Tablo 24 : AA’l1 hastalarda aktivite diizeyine gore dermatoskopik yapilarin karsilastirilmasi
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Balpetegi Sar1 Unlem Beyaz Kiimelenmis Tirnak Siyah
pigment paterni| nokta isareti nokta beyaz nokta tutulumu noktasal
pigmentasyon

AA 1(3.3) 19(63.3)| 21(70) | 10(33.3) 2(6.7) 20(66.7) 2(6.7)
HSG-1
(30)
AA 5(55.6) 8(88.9) | 3(33.3) 7(77.8) 3(33.3) 5(55.6) 5(55.6)
HSG-2
©))
pdegeri <0.001 0.145 0.047 0.018 0.036 0.542 <0.001
Odd 36.2 4.6 7 7 17
orant

Tablo 25: AA’l hastalarda klinik siddete gore dermatoskopik ayirt edici yapilarin
karsilagtirilmasi. AA HSG-1 (AA hastalik siddet grubu 1), AA HSG-2 (AA hastalik siddet
grubu 2)

AA’Iln hastalarda hastalik aktivitesi ile dermatoskopik yapilarin iligkisi ki kare testi ile
karsilastirildi. Yapilan analizler sonucu hastalik aktivitesinin remitan oldugu 3 (% 75, p<0.05)
hastada atipik kirmizi damar ve 4 (% 100, p<0.01) hastada beyaz nokta izlendi. Hastalik
aktivitesinin progresif oldugu 19 (% 82) hastada ise linlem isareti (incelen sa¢) sa¢ izlendi
(p<0.01) (Tablo 24).

AA hastalarda hastalik siddeti ile ile dermatoskopik yapilarin iligkisi ki kare testi ile
karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamli fark izlenen durumlarda ka¢ kat risk arttigini
belirlemek i¢in Odd orani testi kullanildi. Yapilan analizler sonucu hastalik siddeti HSG-1 olan
grupta tinlem isareti sa¢ 21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi. Hastalik siddeti HSG-2 olan grupta
ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastada balpetegi pigment paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz
nokta, 3 (% 33.3, p<0.05) hastada kiimelenmis beyaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada
siyah noktasal pigmentasyon izlendi (Tablo 22). AA siddetinin yiiksek olma olasilig1 balpetegi
pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz nokta izlenenlerde 7, kiimelenmis beyaz nokta
izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 17 kat olarak belirlendi. AA siddetinin diisiik olma

olasilig1 ise tinlem isareti goriilenlerde 4.6 kat olarak belirlendi.
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Balpetegi pigment
paterni

yok var yok

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

Var Say1 24 1 25

Tirnak tutulumu (%) 96,0 4,0 100

Total Say1 33 6 39
Tirnak tutulumu (%) 84.6 15,4 100

Tablo 26: AA’l1 hastalarda tirnak tutulumu ve dermatoskopik paternlerden bal petegi pigment
paterninin birlikteligi

AA’l1 39 hastanin 25’inde (% 64.1) tirnak tutulumu izlendi (Tablo 26).

AA’l1 hastalarda tirnak tutulumu ile diger dermatoskopik paternlerin birlikteligi incelendiginde
tirnak tutulumu olanlarda balpetegi pigment paterninin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
az goriildigl belirlendi(p<0.01). Balpetedi pigment paterni goriilen AA’In hastalarda tirnak
tutulumu 13.3 kat azalmis olarak degerlendirildi. AA’da tirnak tutulumu coklu yamali 21
hastanin 17’sinde izlendi fakat diger klinik alt tiplerle olan fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.

TRIKOTILOMANI

Trikotilomanili hastalarda sik izlenen dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligr ve diger

alopesilerle karsilagtirilmasi Tablo 27’ de 0zetlenmistir.
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Ayirt edici yapr (N=),n(%) p degeri
Dallanmis kirmizi ¢izgi 1 0.680
Atipik kirmizi damar 0

Virgiil damar 0

Tirbuson damar 0

Sekilsiz kirmiz1 alan 0

Radyal kapillerler 0

Kirmizi nokta ve globiiller 0

Glomeriiler damarlar 2(%50) 0.144
Burgulu kirmiz1 ans 0

Balpetegi pigment paterni 1(%25) 0.624
Sar1 nokta 1(%25) 0.869
Kadaverize sa¢ 2(%50) 0.005
Velliis sa¢ 0

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

Unlem isareti sac 0

Distrofik sa¢ 0

Perifolikiiler pigmentasyon 3(%75) 0.133
Sac saft1 ¢cap farkliliklari 2(%50) 0.785
Minyatiir sag 0

Perifolikiiler beyaz skuam 0

Beyaz nokta 0

Tek folikiil agzindan ¢ok sayida 2(%50) 0.932
kil saft1 ¢ikmasi

Kahverengi nokta 0

Siyah noktasal pigmentasyon 0

Kiimelenmis beyaz noktalar 0

Tash yiiziik damar 0

Kil proksimalinde beyaz-gri pece 0

gorinumii

Tablo 27: Trikotilomanili hastalarda dermatoskopik ayirt edici yapilarin sikligi ve diger

alopesilerdekilerle karsilastirilmasi
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Calismaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanin 2 (% 50)’sinde kadaverize sa¢ ve 4’tinde (%
100) karik sag izlendi (p sirastyla 0.005 ve <0.001) ve bu bulgular diger alopesik hastaliklarla
karsilastirildiginda anlamliydi (Tablo 27).

KONTROL GRUBU

Hasta ve kontrol grubunda 25 yas alt1 ve 50 yas iizerinde sik goriilen dermatoskopik yapilarin

karsilastirilmasi Tablo 28 ve 29°da verilmistir.

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

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

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

Tek pilosebase uniteden birden fazla | 26(60.5) 2(10) <0.001

sa¢ saft1 ¢cikmasi

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

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

Tablo 28: Kontrol grubunda yasa gore sacli derideki dermatoskopik paternlerin dagilimi

Hasta grubu Yas <25 Yas > 50
(N=122),n(%) (N=43),n(%)
Dallanmis ilmek 48(39.3) 11(25.6)
Atipik kirmizi alan 35(28.7) 22(51.2)
Sekilsiz kirmizi alan 35(28.7) 23(53.5)
Kivrimli kirmizi ilmek 34(27.9) 7(16.3)
Balpetegi pigment paterni 16(13.1) 11(25.6)
Sar1 nokta 18(14.8) 9(20.9)
Beyaz skuam 50(41) 7(16.3)
Beyaz nokta 18(14.8) 16(37.2)
Perifolikiiler pigmentasyon 39(32) 14(32.9)
Tek folikiilden birden fazla sac | 72(59) 15(34.9)
saft1
Kahverengi nokta 3(2.5) 10(23.3)
Kil proksimalinin saft i¢inde 39(32) 13(30.2)
uzun yol katetmesi

Tablo 29: Hasta grubunda yasa gore sach derideki dermatoskopik paternlerin dagilimi
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Calismaya kontrol grubu olarak alinan 108 saglikli goniillii dahil edildi, yas1 25 ve altinda
olanlar ve 50 ve lizerinde olanlar olmak iizere sirasiyla 43 ve 20 hastalik iki grup olusturuldu.
Iki grupta sik izlenen dermatoskopik ayirt edici yapilar ise ki kare testi kullanilarak
karsilastirildi.

Kontrol grubunda yast 25 ve altinda olanlar olan kisilerde perifolikiiler pigmentasyon ve tek
pilosebase uniteden birden fazla sa¢ safti ¢cikmasi istatistiksel olarak anlamli olarak fazla
izlendi (Tablo 28).

Hasta grubunda ise, 25 yas altinda tek folikiilden birden fazla sac¢ safti ¢ikmasi 72 (% 59),
perifolikiiler pigmentasyon 39 (% 32) hastada izlenirken, 50 yas tizerinde tek folikiilden birden
fazla sa¢ safti ¢ikmasi 15 (% 34.9), perifolikiiler pigmentasyon 14 (% 32.9) hastada izlendi.
Hasta grubundaki fark ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 29).
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S.TARTISMA

ANDROGENETIK ALOPESI

Inui ve arkadaslar1 (30) 41 AGA’l hasta ile yaptiklari calismada, 34 MAGA’l
hastanin 6 (% 17.6)’sinda sar1 nokta, 34 (% 100)’iinde minyaturizasyon ve 19 (% 55.9)’unda
perifolikiiler pigmentasyon saptamisken, 7 FAGA’l1 hastanin 1 (% 14.3)’inde sar1 nokta, 7 (%
100)’sinde minyaturizasyon izlemislerdir.
Ross ve arkadaglar1 (28) 64 AGA’l hasta ile yaptiklar1 calismada hastalarin 29’unda basit
kirmiz1 ans, seboreik ekzema birlikteligi olan 6’sinda burgulu kirmizi ans, 13’iinde dallanan
kirmizi cizgiler, 12°sinde balpetegi pigment paterni ve 5’inde sar1 nokta izlemisler fakat tespit
edilen yapilar1 FAGA ve MAGA'’da karsilastirmamiglardir.
Bizim ¢alismamizda FAGA-L evrelemesine gore 134 FAGA-L’li hastanin, 134’{inde (% 100)
minyaturizasyon ve sa¢ safti ¢ap farkliliklari, 87°sinde (% 64.9) perifolikiiler pigmentasyon,
25’inde (% 18.7) kahverengi nokta ve 3’iinde (% 2.2) sar1 nokta izlenirken, MAGA H-N
evrelemesine gore ise 63 MAGA’ll hastanin 63’tinde (% 100) sa¢ safti cap farkliliklari,
14’tinde (% 22.2) kahverengi nokta ve 16’sinda (% 25.4) sar1 nokta anlamli olarak fazla
izlenmistir. MAGA’da perifolikiiler pigmentasyon ise 26 (% 46) hastada izlenmis olsa da diger
alopesilerle karsilastirildiginda siklig istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.179).
MAGA ile karsilastinlldinldiginda, kadinlarda diisiik siddetli FAGA’ya perifolikiiler
pigmentasyonun daha sik eslik etmesi, erkeklerde ise yiiksek siddetli MAGA ve FAGA ile
ilintili olan kahverengi ve/veya sar1 noktalarin daha fazla izlenmesi ve MAGA ve FAGA-L
kendi aralarinda karsilastirildiginda beyaz nokta ve kahverengi noktalarin MAGA’da daha
fazla izlenmesi, kadin ve erkek AGA’larinda farkli patomekanizmalarin olabilecegini ve/veya
erkeklerde AGA’nin daha siddetli seyredebilecegini diisiindiirmektedir.
FAGA L’ye eslik eden 56 seboreik ekzemali ve 3 psoriyazisli hasta oldugundan FAGA-L’de
izlenen bulgulardan dallanan kirmizi ¢izgiler, atipik kirmiz1 damar, sekilsiz kirmiz1 alan ve kil
proksimalinde beyaz gri pece goriiniimil psoriyazis ve/veya seboreik ekzema birlikteligi ile
iliskilendirildi. Yine MAGA’ya eslik eden 23 seboreik ekzemali ve 4 psoriyazisli hasta varligi
nedeniyle MAGA’da sik olarak izlenmis olan sekilsiz kirmizi alan, perifolikiiler beyaz skuam,
tagh yiiziik damar ve kil proksimalinde beyaz-gri pege goriiniimiiniin psoriyazis ve seboreik
ekzema birlikteligine baglandi.
Literatirde AGA siddeti ile dermatoskopik bulgularin iligkisini karsilagtiran c¢alisma

bulunmamaktadir. Ross (28) calismasinda sar1 noktanin ileri evre AGA’lh hastalarda 5/64

80



oraninda izlendigini, Lacarubba (207) ise 0zellikle H-N evre 1 ve 2’lilerde minyatiirlesmenin
daha fazla izlendigini belirtmistir.

Bizim calismamizda FAGA’nin siddetinin az oldugu durumlarda beyaz skuam, glomeriiler
damar ve dallanmis kirmizi cizgiler gibi trikoskopik bulgular izlenirken, FAGA siddeti
arttiginda kahverengi noktalar daha sik saptandi. MAGA’nin siddetinin az oldugu durumlarda
ise perifolikiiler pigmentasyon, tek folikiil agzindan birden fazla sa¢ safti ¢ikmasi daha sik
saptanirken, MAGA’nin siddetinin arttigi durumlarda bal petegi pigment paterni, kahverengi
noktalar ve beyaz noktalar daha sik izlendi.

FAGA siddet derecelendirmelerinden FAGA.M Ebling siniflamasina gore derece 1-2 ve
FAGA Olsen siniflamasina derece 1-2 hastalarin trikoskopik bulgular1 kendi aralarinda ve
diger sikatrisyel olmayan alopesilerle karsilastirildiginda dermatoskopik ayirt edici yapilarin
sikliginin  farkinin istatistiksel olarak anlamli olmamasi o6rneklemin kiigiikligli ile
iliskilendirildi.

Beyaz noktalar

Ross ve arkadaglar1 (28) beyaz noktalarin bal petegi pigment paterni ile iliskili olarak ilerlemis
hastalik ve asir1 sa¢ kaybi ile iliskili liken pilanopilaris, folikulitis dekalvansda izlenebildigini
belirtmisler ve primer sikatrisyel alopesilerdeki hedeflenmis folikiiler destriiksiyonu
gosterdigini diisiinmiiglerdir

Bizim ¢aligmamizda AA’da (17 hasta, % 43.6, p<0.001) hastalik kronisite ve siddeti ile iliskili
bulunan beyaz noktalar (Sekil 18-21), MAGA’lHn 63 hastanin 18’inde ve FAGA-L’li 134
hastanin 11’inde izlenmistir (sirasiyla p=0.011 ve p<0.001) (Sekil 14,15). MAGA HEG-2
grubunda beyaz noktalar yiiksek oranda izlenirken (p=0.010), FAGA-L evreleri arasinda fark
olmamasi1 FAGA-L evre 3 ornekleminin yalniz 5 kisiden olugsmasina baglandi.

Abraham ve arkadaslar1 (211) koyu ten rengine sahip Brezilya populasyonu (populasyonun
nerdeyse % 50’si) ile yaptig1 ¢alismada, saclh deri sayriligi olmayan Fitzpatrick deri fototipi 5
ve 6 olan kisilerin sacgh derilerinde, giines maruziyeti olan Fitzpatrick deri fototipi 3 ve 4 olan
kisilerin sach derilerinde ve frontal fibrozan alopesi, liken pilanopilaris, AA, AGA, santral
sentrifugal sikatrisyel alopesisi olan hastalarin sagli derilerinde beyaz noktalar izlemisler ve
bunlarin punch biyopsi ile klinikopatolojik korelasyonlarini yaptiklarinda bu beyaz noktalarin
ekrin ter bezi agizlarina denk geldigini gérmiislerdir. Bunun yaninda ekrin ter bezi agizlarina
ek olarak folikiiler ostiumlarinda beyaz nokta olarak goriildiigiinii belirtmislerdir.

AGA’da artmis 5 alfa rediiktaz aktivitesinin yag bezlerini stimule ederek bu yapilarin
hipertrofisine neden oldugu bilinmektedir (29,94). Benzer mekanizma ile artmis 5 alfa rediiktaz

aktivitesin akrosiringiumda olusturabilecegi hipertrofi ile ekrin ter bezi agizlarinin
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belirginleserek beyaz nokta olarak izlenmesine neden olabilecegini diisiinebiliriz. Ekrin ter
bezlerinin 1s1 ve emosyonel stres sonucunda postgangliyonik simpatik sudomotor liflerle
stimule oldugu ve kolinerjik liflerin asetilkolin salgilayarak ekrin bezleri uyardigi
bilinmektedir (51). Her ne kadar ekrin ter bezlerinde 5 alfa rediiktaz aktivitesinden soz
edilmese de AGA’da AA’ya gore daha diizensiz aralikli yerlesim gosteren beyaz nokta
goriiniimiiniin AGA’da bosalan folikiil ostiumlarina ek olarak, bu bezlerde artmis 5 alfa
rediiktaz aktivitesinden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Bu nedenle ekrin ter bezlerinde 5
alfa rediiktaz aktivitesini arastirmaya yonelik in vivo kinetik enzim ¢aligsmalar1 yapilabilir.
AGA her ne kadar sikatrisyel ve enflamatuar bir sayrilik olarak diisiiniilmese de AGA’da sach
derinin histopatolojik incelenmesinde ylizeyel perifolikiiler enflamatuar infiltrat ve siddetli
hastalikta bag dokusunun folikiiler yapilarla tamamen yer degistirmesi ve fibroz traktlarin
olusumu ve zamanla folikiillerde kiiciilme ve atrofi bildirilmistir. Bu siire¢ sonucunda bosalan
folikiiller ise daha cok sikatrisyel alopesilerde saptanan beyaz noktalar olarak izlenmektedir
(28, 198, 204, 213-216). Bizim calismamizda da diger alopesilerle karsilastirildiginda AGA’da
beyaz nokta ozellikle ileri evrelerde daha sik izlenmis ve bu bulgunun AGA’nin sikatrisyel
siire¢ 6zelligini destekledigi diisiiniilmiistiir.

Kossard and Zagarella (212) ise liken pilanopilarisli siyah tenli bir hastada beyaz noktalarin
histopatolojik olarak sikatriksli fibroz yollardaki bolgesel melanin kaybina bagli olabilecegini
ileri siirmiislerdir. AGA histopatolojisinde siddetli hastalikta bag dokunun, folikiiler yapilarla
tamamen yer degistirmesi ve fibroz traktlarin olusumu izlenmektedir (198, 204, 213, 214). Bu
dogrultuda calismamizda MAGA’da izlenen beyaz noktalarin fibroz yollardaki bolgesel
melanin kayb1 nedeniyle de olabilecegi diisiiniilebilir.

Baz1 calismalar sonucunda beyaz noktalar1 daha goriiniir kilan faktorlerden birinin koyu ten
rengi oldugu ileri siiriilmektedir(28,211). Buna karsin calismamizda, beyaz nokta ve deri tipi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir. Ross ve arkadaslar1 (28) ise koyu
tenli kisilerde saclhi deride balpetegi pigment paterninin normal olarak izlendigini,
hipomelanotik alanlarin dermal papilla, hiperkromatik alanlarin ise epidermis sirtlarindaki
melanini temsil ettigini ve hiperkromatik 1zgara yapisinin beyaz noktalar1 daha goriiniir hale
getirdigini diisiinmektedirler.

Bizim caligmamizda da Onceki yapilan ¢alisma sonuglarimi destekler sekilde beyaz noktalar
siddetli alopesinin izlendigi ve bunun sonucunda kiimiilatif giines etkisinin en yiiksek diizeyde
oldugu aynm1 zamanda bal petedi pigment paterninin istatistiksel olarak fazla izlendigi alopesi
totalis/universalis, frontoparyetal alanin yogun giinese maruz kaldigi AA’nin sisapho klinik alt

tipi ve alopesi siddet ve evresinin arttigt MAGA HEG-2 grubunda daha fazla izlenmektedir.
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Bizim ¢alismamizda tanimlanan bu alopesik alanlarda sik izlenen balpetegi pigment paterninin
kontrast olusturarak, androgen etkisindeki akrosiringiumun hipertrofisi ile belirginlesmis ekrin
ostiumlart ya da kronik AGA’daki bos folikiiler ostiumlar1 ya da fibroz traktlar iizerindeki
melanin kayb1 alanlarini temsil eden beyaz noktalar1 daha goriiniir kildigini1 diisiinmekteyiz.
Saclarda yaygin seyrelmenin izlendigi FAGA-L evre 3, FAGAM E ve FAGA-O
orneklemlerinin < 5 katilimcidan olusmast ve FAGA-L’ lilerde genelde total alopesi
izlenmemesi nedeniyle FAGA’da beyaz nokta insidansi1 ve balpetegi pigment paterni insidansi
MAGA’ya gore daha az bulunmus ve evreler arasinda fark saptanmamustir.

Bal petegi pigment paterni

Bizim calismamizda bal petegi pigment paterni MAGA HEG-1 grubunda 6 (% 15), MAGA
HEG-2 grubunda ise 10 (% 43.5, p=0.012) hastada izlendi. Inui ve arkadaslarinin (30)
calismasindan farkli olarak hastalarimizda bal petegi pigment paterni goriilme oram1 AA klinik
alt tipi ve aktivitesi ile iligkili degilken, aym patern AA HSG-2 grubunda 5 (% 55.6) hastada
izlendi ve hastalik siddeti ile iligkili bulundu (p<0.001). AA i¢in balpetegi pigment paterni
izlenenlerde de hastaligin siddetli gegme riski 36.2 kat artmis olarak hesaplandi.

MAGA ve AA icin siddet belirteci olabilecek bu pigment paternini, Ross ve arkadaglarinin
(28) kronik giines maruziyeti ile iligkilendirmesi iizerine hasta ve kontrol grubu < 25 ve > 50
yas olmak iizere, kiimiilatif giines maruziyetini objektif olarak degerlendirmek icin iki gruba
ayrildi. Balpetegi pigment paterni 25 yas ve alti kontrol grubundaki 43 hastanin hic¢birinde
izlenmezken 50 yas ve iizerindeki kontrol grubundaki 20 hastanin 2’sinde izlendi. Ayn1 patern
25 yas ve alt1 hasta grubundaki 122 hastanin 16 (% 13.1)’sinda ve 50 yas ve iizerindeki hasta
grubundaki 43 hastanin ise 11 (% 25.6)’inde izlendi. Balpetegi pigment paterni yasla iliskisiz
olarak degerlendirilirken, hasta ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
ve logistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde sacli deride balpetegi pigment paterni
izlendigi zaman alopesi goriilme olasiligi 3.2 kat artmis olarak saptandi. Sonug olarak balpetegi
pigment paterninin, hasta ve kontrol grubu Kkarsilastinldiginda alopesi ile iliskili bir
dermatoskopik bulgu olabilecegi diisiiniildii.

Ross ve arkadaslarina (28) gore balpetedi pigment paterni AA ve AGA’ya ek olarak liken
pilanopilaris, folikiilitis dekalvans, kronik TE ve TC’de de izlerken bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde FAGA-L’li 18 (% 13.4), MAGA’l1 16 (% 25.4), AA’l1 6 (% 15.4), seboreik
ekzemal1 8 (% 9) , TC’li 1 (% 25), TE’li 1 (% 4.5) hastada izlendi. Ozetle ¢calismamizda bal
petegi pigment paterni AGA, AA ve seboreik ekzemal1 hastalarda istatistiksel olarak anlamli

derecede fazla izlendi. Balpete8i pigment paterni izlenen seboreik ekzemalir 8 hastanin 7’sine
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ileri evre AGA eslik etmekte oldugu i¢in seboreik ekzemada saptanan anlamli sikligin ileri
evre AGA birlikteligi ile ilgili oldugu diisiiniildii.

Sonug olarak bal petegi pigment paterninin sadece kronik giines maruziyeti ile iliskili olmayip,
AA’da ve ileri AGA’da limfositik inflamasyon zemininde giinese fazla maruz kalan siddetli
alopesik alanlarda melanogenezin indiiklenmesi ile iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii

Bu bulgu FAGA-L’li 25 (% 18.7, p<0.001), FAGA-O’'lu 1 (% 25), MAGA’l1 9 (% 14.3,
p=0.002), seboreik ekzemal1 67 (% 59.8, p<0.001), psoriyazisli 19 (% 61.3), AA’l1 6 (% 15.4)
hastada izlendi. Diger sikatrisyel olmayan alopesilerden TC, TE ve kontrol grubunda ise hi¢
saptanmad1 (Sekil 16, 23, 24, 27).

Psoriyazis ve seboreik ekzemada psoriyaziform hiperplazinin ve dermal infiltratlarin epidermal
kalinlasmaya yol actigi bilinmektedir (51-53). Pilosebase unitenin etkilenmedigi bu
hastaliklarda, kilin proksimal intraepidermal kisminin bahsedilen hipervaskiiler hipertrofik
spongiyotik epitel ardinda beyaz-gri pece ardina saklanmig gibi goriinmesine neden
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu goriiniim ise tarafimizdan kil proksimalinde beyaz-gri pece
gorliniimii olarak tanimlanmistir.

MAGA’ya eslik eden 23 seboreik ekzemali ve 4 psoriyazisli, FAGA L’ye eslik eden 56
seboreik ekzemal1 ve 3 psoriyazisli hasta oldugu icin MAGA ve FAGA-L’de izlenen sikligin
psoriyazis ve seboreik ekzema birlikteligi ve/veya AGA’lilarda histopatolojik olarak
izlenebilen dermal infiltrat sonucu olan epidermal kalinliktaki artisin sonucu olabilecegi
diistiniildii (36). Buna karsin 22 TE’lu hastanin 21°ine AGA eslik ettigi halde TE’da kil
proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimiiniin hi¢ izlenmemesi, bu patern ile seboreik ekzema ve
psoriyazis birlikteligi hipotezini daha on plana ¢ikarmaktadir.

AA’da ise bu paternin izlendigi 6 hastanin 5’i bolgesel PUVA sagaltimi altinda yerel 8
metoksipsoralen jel (vitpsojel®) ve/veya biiyiime faktorii olarak etki ettigi bilinen minoksidil
sprey kullanmaktaydi. AA’da kil proksimalinde beyaz-gri pege goriiniimiiniin bu yerel
sagaltimlarin epidermal ve vaskiiler yapida hipertrofi ile karakterize lokal yan etkisi sonucu
oldugunu diisiinmekteyiz.

Tek bir pilosebase uniteden ¢ok sayida sag¢ ¢cikmasi

Son zamanlarda sa¢ yogunlugu, tek bir pilosebase uniteden ¢ikan sa¢ sayisi ile iligkili olarak
degerlendirilmektedir. Saglikli insanlarda ise genelde tek bir pilosebase uniteden cikan sac
sayis1 1-3 arasinda degismektedir (217). Rakawska ve arkadaslarinin (218) AGA’da
dermatoskopik tanida, standardizasyon kriterleri belirlemeye calistiklar1 ¢alismada, tek sach

pilosebase uniteyi, FAGA’l1 hastalarin frontal sach derilerinde, TE ve kontrol grubuna gore
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daha fazla bulmuslar ve tek sacli pilosebase unite varligini minor tani kriterlerine dahil
etmislerdir.

Literatiirde normal bir bulgu olarak tanimlanan tek bir pilosebase uniteden cok sayida sag
cikmast bizim ¢alismamizda alopesilerle iligkili bulunmustur. Tek bir pilosebase uniteden ¢ok
sayida sa¢ ¢ikmasi, FAGA’da 75 (% 56), MAGA’da 38 (% 60.3), AA’da ise 4 (% 10.3)
hastada izlendi (sirasiyla p degerleri: p=0.002, p=0.026, p<0.001) (Sekil 16, 24). Tek bir
pilosebase uniteden cok sayida sa¢ ¢ikmasi, MAGA HEG-1 grubunda 28 (% 70, p=0.038),
MAGA HEG-2 grubunda 10 (% 43.5) hastada izlendi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi
(Sekil 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 arasi fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Yine
seboreik ekzemal1 62 (% 55.4), psoriyazisli 18 (% 58.1) ve TE’li 12 (% 54.5) hastada izlenen
tek bir pilosebase uniteden cok sayida sa¢ ¢ikmasinin sikligi istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (sirasiyla P=0.067, 0.261, 0.515).

Calismamizda 25 yas ve alt1 kontrol grubundaki 43 hastanin 26 (% 60.5)’sinda ve 50 yas ve
tizerindeki 20 hastanin 2 (% 10)’sinde tek folikiil agzindan cok sayida sa¢ ¢ikmasi izlendi
(p<0.001). Hasta grubunda yer alan 25 yas ve iizerindeki 122 hastanin 72 (% 59)’sinde, ve 50
yas ve lizerindeki 43 hastanin ise 15 (% 34.9)’inde tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti
cikmas: izlendi. Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda fark anlamli degildi. Logistik
regresyon analizine gore sach deride tek folikiil agzindan c¢ok sayida kil safti cikmasi
izlendiginde alopesi goriilme olasilig1 sadece 1.2 kat artmis olarak saptandi. Sonug olarak tek
bir pilosebase uniteden ¢ok sayida sa¢ ¢ikmasinin sikligi alopesisi olmayan bireylerde 25 yas
alt1 ile 50 yas iizerinde farkli degilken, sikatrisyel olmayan alopesilerden MAGA, FAGA ve
AA i¢in anlamli bir dermatoskopik ayirt edici yapt ve MAGA i¢in diisiik siddet belirteci olarak
degerlendirildi.

Perifolikiiler pigmentasyon

Perifolikiiler pigmentasyondan ilk olarak Deloche ve arkadaslari (36) soz etmistir. Inui ve
arkadaslart (36,37) calismalarinda beyaz tenli hastalarin neredeyse tamaminda perifolikiiler
pigmentasyon izlemisler; perifolikiiler pigmentasyonun Asyali MAGA’l1 hastalarda % 66
(33/50), FAGA’llarda % 20 (2/10) oraninda saptanmasin1i koyu sacli deri renginin
perifolikiiler pigmentasyonu saklamasina baglamislardir. Bizim yaptigimiz calismada ise
MAGA’l 29 (% 46, p=0.179), FAGA O-1'li 1, FAGAM E-1'li 1, FAGAM E-2 ‘li 2, FAGA-
L’1i 87 (% 64.9, p<0.001), ekzema seboreikumlu 24 (% 21.4, p<0.001), psoriyazisli 4 kadin (%
12.9, p=0.002) hastada perifolikiiler pigmentasyon izlendi (Sekil 14-16).
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Bugiine kadar yapilmis calismalarin ¢ogunda perifolikiiler pigmentasyon AGA’daki dermal
infiltratlar ile aciklanmistir. Dermal infiltrasyo, Deloche ve arkadaslarinin (36) yaptig
calismada MAGA’l1 hastalarda % 90, FAGA’l1 hastalarda % 86; Lattanand ve Johnson’in
(219) MAGA’1 347 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada % 50 sikliginda bildirilmistir. Abell (220)
MAGA’11 603 hasta ile yaptiklari calismada % 75 hastada dermal infiltrasyon, % 25 hastada ise
lokal fibrozis tespit etmislerdir. Whitining (221) ise 1017 AGA’l1 hasta ile yaptig1 caligmada,
MAGA’ll hastalarin % 45, FAGA’I hastalarin % 38’inde hafif folikiiler enflamasyon,
MAGA’I1 hastalarin % 40, FAGA’I1 hastalarin % 16’sinda orta ve yogun folikiiler enflamasyon
bildirmistir.

Yapilan tiim bu caligmalarda perifolikiiler enflamasyon, ne melanositlerle ne de musin birikimi
ile aciklanamamustir. Cesitli kozmetik ve kimyasallar ya da alopesik alanin UV’ye
maruziyetinin bu goriiniime ve epidermal kalinliga yol ac¢tig1 diisiiniilse de, etyopatogenez tam
olarak anlasilamamustir (204,222). Deloche ve arkadaslar1 (36) perifolikiiler pigmentasyonu
epidermal kalinlik ve/veya fibrozis ile aciklamislardir. Cogu yayinda en cok infundibulum ve
istmus lokalizasyonunda olmak iizere yaygin mononiiklear hiicre, limfosit ve histiyosit infiltrat
izlendigi belirtilmis olsa da, minyaturize folikiillerden subkutise uzanan enflame dalga
kiimeleri de izlenmistir (214, 223-225).

FAGA’da perifolikiiler pigmentasyon izlenmesi istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliyken
(p<0.001), MAGA’da anlamli olmamasi iizerine (p=0.179), perifolikiiler pigmentasyonla deri
tipi arasindaki iliskiye bakildi. Hasta ve kontrol grubunun her ikisinde de perifolikiiler
pigmentasyon en fazla deri tipi 3 olan bireylerde izlendi; fakat diger deri tipleri ile
karsilastirlldiginda aradaki fark anlamli degildi. Hasta ve kontrol grubu kendi arasinda
karsilastirlldiginda da anlamhi farklilik izlenmedi. Kontrol grubunda 25 yas altindaki 43
hastanin ise 15 (%34.9)’inde perifolikiiler pigmentasyona rastlanirken, 50 yas iizerindeki 20
hastanin hicbirinde rastlanmadi ve aradaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi
(p<0.001). Logistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde sacli deride perifolikiiler
pigmentasyon izlendiginde alopesi goriilme olasilig1 sadece 3.2 kat artmis olarak saptandi.
Bizim calismamiz sonucunda 25 yas alt1 bireylerde perifolikiiler pigmentasyonun normal sa¢lh
deride de saptanabilen bir bulgu oldugu diisiiniildii. Deloche ve arkadaglarinin (36) yaptigi
calismada, peripilar isaret (peripilar pigmentasyon) skoru, sa¢ dansitesi yiiksek kisilerde daha
yiksek izlenmistir. Rakowska ve arkadaslarmma (218) gore ise sa¢ dansitesi tek folikiiler
uniteden ¢ikan sac sayisi ile orantilidir. Bu ylizden bizim calismamiz sonucunda 25 yas alti
kontrol grubunda yiiksek sac dansitesi (tek bir pilosebase uniteden ¢ikan sa¢ sayisi) ile iliskili

olarak peripilar pigmentasyonun da sik izlenmesi akla yatkin goriinmektedir.
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Calisma verilerimize gore perifolikiiler pigmentasyon, yaygin epidermal hiperplazi ve dermal
infiltratlarin eslik ettigi psoriyazis ve ekzema seboreikumlu hastalarda da yiiksek siklikta
izlenmistir. Deloche ve arkadaslart (36) perifolikiiler pigmentasyonu epidermal kalinlik
ve/veya fibrozis ile ac¢iklamiglardir. Bununla iliskili olarak calismamiz sonucundaki ekzema
seboreikum ve psoriyazisli hastalarda izlenen yiiksek perifolikiiler pigmentasyon sikliginin
dermal infiltrat iceren parlak vaskiiler hipertrofik zeminde pigmentasyonun daha net fark
edilmesi ve/veya seboreik ekzema ve psoriyazli hastalara eslik eden AGA birlikteligi ile iliskili
olabilecegini diistinmekteyiz.

Sari nokta

Sar1 nokta Deloche’nin (36) yaptigi calismada AGA’da % 26 (13/50) hastada izlenirken
Inui’nin (30) yaptign bir calismada MAGA’da % 17.6 (6/34) ve FAGA’da % 14.3 (1/7),
Inui’nin (37) yaptig1 diger bir calismada ise MAGA’da % 26 (13/50) ve FAGA’da % 10 (1/10)
olarak bildirilmistir. Ikinci calismada AA hastalar da incelenmis ve sar1 noktalar AA’l1
hastalarda birim alanda AGA’ya gore daha fazla sayida izlenmistir. Bizim ¢alismamizda ise
sar1 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 degerleri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270,
<0.001, >0.05) (Sekil 17,23). Ross’un ¢alismasinda (28) ise ileri evre AGA’l1 hastalarda 64
hastanin 5’inde sar1 nokta izlenmistir. Lacarrubba ve arkadaslarinin (207) yaptig1 calismada ise
AGA’ll hastalarda sar1 noktadan soz edilmemistir. Inui ve arkadaslarinin (37) yaptifi
calismada TC’li bir hastada sar1 nokta izlenmis fakat AA’dan farkli olarak sa¢ kokiinii gosteren
sart noktalar icinde siyah noktalar bildirilmistir. Rakowsa ve arkadaslar1 (218) ise sari
noktalarin FAGA ve kronik TE ayriminda ana dermatoskopik bulgu oldugunu diisiinmiislerdir.
AGA’daki sar1 noktalarin genel son hedef organ asir1 duyarliliindan dolay1 sebase bezlerde
hipertrofi ve bezde lagiinlesme sonucu oldugu diisiiniilmektedir (29, 94, 218). Inui (30) ve
bizim caligmamizda sari noktalarin MAGA’lilarda FAGA’lilara gore daha fazla izlenmesi
erkeklerde androgen etkisindeki sebase bezlerin kadinlara gore daha fazla etkilenmis
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirde daha once ilk olarak Ross (28) tarafindan uniform sari-pembe renkli, cesitli
boyutlarda yuvarlak ya da polisiklik sekilli olarak tanimlanan sar1 noktalarin bir kismi bizim
calismamizda sari-kahverengi noktalar olarak izlendi. Kahverengi noktalarin AA’da goriilme
sikligr anlaml degilken (5/39, % 12.8, p>0.05), MAGA’l1 63 hastanin 14 (% 22.2)’iinde (p<
0.001), FAGA-L’li 134 hastanin 3 (% 2.2)’tinde (p=0.005) ve. FAGA.M E’li 5 hastanin
birinde izlendi. Kahverengi nokta izlenen 5 AA’l1 hastanin sadece 2’sinde ayn1 zamanda AGA

mevcuttu bu yiizden AA’da kahverengi noktalarin Asyali irktaki hiperpigmente immatiir sag
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saftt ve sebumdan olusabilecegi diisiiniildii. Bu bulgular sonucu sar1 noktalar ile kahverengi
noktalarin aslinda ayn1 antite oldugunu diisiindiiglimiiz icin sar1 noktalar yerine sari-kahverengi
noktalar terminolojisinin kullanilmasini dnermekteyiz.

Sag cap farklilig

AGA’nin karakteristik bulgular sa¢ cap farkliligi (HDD), perifolikiiler pigmentasyon ve sar1
noktalar olarak tantmlanmigtir (27). Calismalarda bizim ¢aligmamizda da oldugu gibi hastalarin
tiimiinde HDD tespit edilmis ve sonu¢ olarak HDD’nin AGA tanisinda temel kriter oldugu
diistiniilmiistiir (27,32,37,218) (Sekil 14-16). inui ve arkadaslarinin (37), yaptig1 calismada 50
MAGA ve 10 FAGA’L hastanin tiimiinde, velliis doniisii diisiindiiren % 20’den fazla HDD
izlenmis ve bu yiizden HDD’nin erken AGA’y1 tanimada Onemli oldugu diisiiniilmiistiir.
Lacarubba ve arkadaglarinin (207) 30 FAGA, 70 MAGA’l1 ¢cogunlugu H-N evre 1 ve 2 olan
hastayla yaptig1 ¢calismada ise tiim hastarda tek bulgu olarak HDD izlenmistir.

HDD’nin aymrict tamisinda ise sa¢ folikiil minyatiirizasyonu ile giden nadir goriilen bir
otozomal dominant sa¢ kaybi1 hastaligi olan herediter hipotrikozis simpleks mevcutken
hastaligin tanisinda adenomatozis polipozis gen (APCDD1) mutasyonu saptanmasi onemli
bulunmustur (35, 226). Bizim ¢alismamizda ise hi¢bir hastadan gen analizi istenmemistir.

En son yapilan bir ¢calismada FAGA i¢in tanida % 98 spesifik bir metod oldugu diisiiniilen
dermatoskopik standardizasyon kriterleri tanimlanmistir fakat Olglimler ¢ok pratik

durmamaktadir (218).
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Sekil 14 Soldaki resim: Altmis yasinda, modifiye Hamilton-Norwood evrelemesine gore evre 5 MAGA’l1 hastada
kahverengi noktalar, perifolikiiler pigmentasyon, beyaz noktalar ve minyaturizasyon ve sa¢ cap farkliliklari,
sagdaki resim: Yirmibes yasinda FAGA Ludwig evre 1°li hastada minyaturizasyon, sa¢ ¢ap farkliliklari, beyaz
noktalar ve perifolikiiler pigmentasyon

Sekil 15 Soldaki resim: Yirmiii¢ yasinda FAGA Ludwig evre 1’li hastada minyaturizasyon, sa¢ ¢ap farkliliklar1 ve
perifolikiiler pigmentasyon ve perifolikiiler beyaz skuam , sagdaki resim: Kirkiki yasinda FAGA Ludwig evre 2°1i
hastada kahverengi noktalar, beyaz noktalar, perifolikiiler pigmentasyon, minyaturizasyon ve sag¢ ¢ap farkliliklari

Sekil 16 Soldaki resim: Seboreik ekzemanin eslik ettigi 23 yasinda FAGA Ludwig evre 1’li hastada perifolikiiler
pigmentasyon, glomeriiler ve tasli yiiziik damar (yesil halka), kil proksimalinde gri-beyaz pece goriintimii
minyaturizasyon ve sa¢ cap farkliliklari, sagdaki resim: Otuz iki yasinda FAGA Ludwig evre 1’li hastada
minyaturizasyon, sa¢ cap farkliliklari, perifolikiiler pigmentasyon ve tek folikiiler ostiumdan ¢ok sayida sag
¢ikmast
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ALOPESI AREATA VE TRIKOTILOMANI

Calismamizda AA’nin karakteristik trikoskopik 6zellikleri 6nceki ¢caligmalarda (28-33) izlenen
sar1 nokta, kadaverize sag, kisa velliis sag, tinlem isareti sa¢ ve kirik saca ek olarak distrofik
sa¢, egilebilen sa¢ ‘coudability hairs’, beyaz noktalar, kiime yapmis beyaz noktalar, tek
folikiiler ostiumdan c¢ok sayida kil safti cikmasi, siyah noktasal pigmentasyon, kil
proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii ve dallanmis kirmizi cizgiler olarak belirlenmistir.
Egilebilen sa¢ ve distrofik sa¢ daha onceki caligmalarda AA’da izlenmis olsa da kiime yapmis
beyaz noktalar, tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti1 ¢ikmasi, siyah noktasal pigmentasyon,
kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii izlenmesi ilk olarak tarafimizdan bildirilecektir.
Inui ve arkadaslarinin (30) 300 AA’l1 hasta ile yaptig1 calismada kadeverize sa¢ % 44.3, iinlem
isareti sa¢ % 31.7, kirik sa¢ % 45.7, sar1 nokta % 63.7 hastada izlenirken, bizim caligmamizda
kadaverize sa¢ % 66.7, iinlem isareti sa¢ % 61.5, kirik sa¢c % 56.4 ve sar1 nokta % 69.2
oraninda olmak iizere bu yapilar daha sik olarak izlenmistir. Kisa vellus sa¢ ise Inui ve
arkadaslarinin(30) yaptig1 calismada % 72.7 hastada izlenirken bizim calismamizda % 51.3
hastada izlenmistir.

Inui ve arkadaslar1 (30) AA tanisi igin igin sensitif belirteclerini bizim calismamizda da sik
izlenen kisa velliis saclar ve sar1 noktalar olarak tanimlamislardir. AA’da kadaverize sag, kirik
sac ve incelen sa¢c AA’nin patognomik ozellikleri olarak bilinmektedir (27). Inui ve
arkadaslarina (30) gore AA i¢in spesifik tani belirtecleri kadaverize sag, iinlem isareti sac, kirtk
sac olarak kabul edilirken, bizim calismamizda TC hari¢ diger sikatrisyel olmayan alopesilerle
(MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGAM-E, TE, psoriyazis ve seboreik ekzema)
karsilastirlldiginda bunlara ek olarak  egilebilen saglar, distrofik sag, siyah noktasal
pigmentasyon ve kiime yapmis beyaz noktalar da AA da spesifik tani belirtecleri olarak
degerlendirilmistir. MAGA, FAGA-L, FAGA-O, FAGA.M-E, TE, psoriyazis ve seboreik
ekzemada bu trikoskopik bulgulardan hicbiri goriilmemis sadece TC’de kadaverize sa¢ ve kirik
sa¢ izlenmistir.

Ross ve arkadaglariin (28) 58 AA’l hasta ile yaptig1 caligmada alopesi totalis/universalisli 2
ve alopesi areata inkognitasi olan 1 hastada dallanmis kirmizi cizgiler izlenirken bizim
caligmamizda tiimii alopesi totalis/universalis olan 6 (% 15.4) hastada dallanmis kirmizi
cizgiler izlendi (p=0.007).

Bugiine kadar literatiirde tanimlanmamis, tarafimizdan kil proksimalinde beyaz-gri pece
gorliniimii seklinde belirtilen dermatoskopik ayirt edici yapt 6 (% 15.4) hastada ve atipik
kirmiz1 damar 17 hastada (% 43.6) izlendi (sirasiyla p=0.035, p=0.091). Sisapholu 4 hastanin
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3’tinde kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniirken (p=0.01), atipik kirmiz1 damarla klinik alt
tip arasinda korelayon mevcut degildi.

Dallanmis kirmiz1 ¢izgiler izlenen hastalarin tiimii, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii
izlenen 6 hastanin 5’1 ve atipik kirmiz1 damar izlenen 17 hastanin 13’ lokal PUVA sagaltimi
altinda topikal 8 metoksipsoralen jel (vitpsojel®) ve/veya minoksidil sprey kullanmaktaydilar.
Otuz dokuz AA’l1 hastanin sadece 4’linde eslik eden FAGA disinda eslik eden alopesi mevcut
degilken bu hastalarda daha cok seboreik ekzemada gozlenen vaskiiler ve peripilar isaretlerin
gozlenmesi hastalarin aldig1 topikal medikasyonunun yerel yan etkisine baglandi.

Ross ve arkadaslarin (28) yaptig1 calismada 4 yamali AA ve 3 alopesi totalis/universalisli
hastada balpetegi pigment paterni izlenmistir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da 5 tanesi
alopesi universalis/totalisli, 1 tanesi ¢oklu yamali AA olmak iizere toplam 6 (% 15.4) hastada
balpetegi pigment paterni izlendiyse de bu patern goriilme sikligr diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirildiginda AA’da balpetegi pigment paterni izlenme sikligr anlamli degildi
(p=0.901).

Bugiine kadar AA’da yapilan diger dermatoskopik c¢alismalarda (28-33) kiime yapmis beyaz
noktalar, tek folikiil agzindan cok sayida kil safti ¢ikmasi, siyah noktasal pigmentasyon
izlenmezken bizim ¢alismamizda bahsedilen ayirt edici yapilar izlenmistir. Beyaz nokta en ¢ok
sisapho alt tipinde (p=0.033) izlenirken diger dermatoskopik ayirt edici yapilar ile klinik alt
tipler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir.

Sonug¢ olarak calismamizda bugiine kadar AA’da yapilan dermatoskopik ¢alismalarda tespit
edilen dermatoskopik ayirt edici yapilara ek olarak tek folikiil agzindan cok sayida kil safti
cikmasi, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriimii, kahverengi nokta, kiime yapmis beyaz
noktalar ve siyah noktasal pigmentasyon olmak iizere 5 yeni dermatoskopik ayirt edici yapi
tanimlanmistir.

Sar1 noktalar

Sar1 noktalarin etkilenen folikiiller infundibulumun keratin6z materyal ve sebumla
distansiyonunundan, immatiir sa¢ safti ve sebumdan olustugu diisiiniilmektedir (29,63,227-
231). Alopesi areatada sar1 noktalar1 dejenere folikiiler keratinositlerin olusturdugu ileri
stiriilmektedir(230,231). En son yapilan bir calismada AA’daki sar1 noktalar es odakli
mikroskopi ile incelenmis ve bunlarin AA’nin kronik evresinde izlenen sag¢ artiklarini iceren
velliis benzeri anagen ve telogen folikiillerin dilate infundibulalarina denk geldigi goriilmiistiir

(51, 227).
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Skuam ve lezyon kabarikligi en iyi epiluminesans olmayan modla izlenebilse de, sari
noktalarin en iyi bizim calismamizda kullandigimiz sekilde luminesans modla izlenebilecegi
diistiniilmektedir (28).

AGA, hipotrikozis konjenita, keryon selside de izlenebilen sar1 noktalar AA icin sensitif fakat
spesifik degillerdir (27). Bizim calismamizda sar1 nokta insidanst (27/39), Inui ve
arkadaslarinin (30) yaptig1 ¢alismadakine (191/300) benzer bulundu. Ross ve arkadaslarinin
yaptig1 (28) calismada ise insidansin yiiksek bulunmasi (55/58), Inui ve arkadaslarinin ve bizim
yaptigimiz calismadaki katilimci Asya halkinin bugday ten rengine baglandi. Yine
epiluminesans mod kullanan Lacarrubba ve arkadaslarin yaptigi calismada ise insidansin
(25/200) cok daha diisiik bulunmasin nedeni cihaz kaynakli ya da aranilan kriterin sar1 noktalar
degilde epiluminesans olmayan teknikle daha iyi izlenebilen keratotik tikaglar olmasindan
kaynaklandigi diisiiniildii.

Sar1 noktalar Ross ve arkadaglarinin belirttigine benzer sekilde bizim ¢alismamizda da, AA’da
daha cok kadaverize ya da distrofik saclarin yaninda ve AGA’da daha c¢ok alopesik
minyaturize saglar izlenen alanlarda izlendi (28) (Sekil 17).

Ross’a gore terminal sa¢ muhtemelen bu yagli birikimi infundibuluma tikamakta sonugta
alopesik olan alanlarda terminal sa¢ olmadig1 icin sar1 nokta izlenmektedir bu yiizden benzer
sekilde bizim calismamizda da AA’da terminal sa¢ iceren alanlarda sar1 nokta ve/veya
kahverengi nokta daha az izlendi (28).

Inui ve arkadaslarinin (30) yaptif1 calismada sar1 noktalar hastalik aktivite ve siddeti ile
iliskilendirilmigtir Lacarrubba ve arkadaslarin (51,207) yaptig1r ¢alismada matriks debrisiyle
iligkili bulunan sar1 noktalar (keratotik tikaclar olarak tanimlananmistir) kronik AA’l1 60
hastanin 25’inde izlenirken akut donemdeki 140 hastanin hi¢birinde izlenmemistir. Bizim ve
Ross ve arkadaglarinin caligmasinda ise sar1 noktalar hastalik aktivitesinden bagimsiz
izlenmistir (28).

Sar1 nokta, AA icin ne kadar karakteristik olsada Inui ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (30)
MAGA (6/34), FAGA (1/5) ve TC (1/6)’de de goriiliirken bizim ¢alismamizda MAGA (16/63),
FAGA (25/143), TC (1/4), psoriyazis (6/31), seboreik ekzema (44/112) ve TE (1/22)’de izlendi
(p degerleri sirasiyla 0.024, 0.005, 0.869, 0.270, <0.001, >0.05). Inui ve arkadaslarina gore bu
hastaliklarda AA’dan farkli olarak sar1 noktalar, bizimkiyle benzer sekilde, birim alanda sayica
cok daha az olarak goriilmekteymis. Ross’un calismasinda ise ileri evre AGA’lh hastalarda
(5/64) oraninda izlenmis (28). Lacarrubba ve arkadaglarin yaptigi calismada ise AGA’I

hastalarda sar1 noktadan bahsedilmemis (207). Inui ve arkadaslarinin yaptig1 calismada TC’li
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bir hastada sar1 nokta izlenmis fakat AA’dan farkli olarak sa¢ kokiinii gosteren sar1 noktalar
icinde siyah noktalar izlenmistir (30).

Ross alopesi areata inkognita ile TE ve T.L ayriminda sar1 nokta goriilmesinin alopesi areata
inkognita tanisini kesinlestirdigini, AGA dislandig1 zaman sar1 nokta goriilmesininde AA tanisi
koydurdugunu belirtmistir fakat bizim ¢alismamizda sar1 noktalarin TE, T.L, psoriyazis ve
seboreik ekzemada da goriilmesi nedeniyle bu yargi ¢eliskili gibi durmaktadir (28).

Sonug olarak sar1 noktalar, Ross ve Inui’nin yaptig1 calismalara (28,30) benzer sekilde bizim
calismamizda da hastaligin klinik tipi ve aktivitesinden bagimsiz olarak izlenmekteydi. Sari
noktalar, Inui ve arkadaslarinin (30) yaptif1 calismada siddet belirteci, Lacarrubba ve
arkadaslarin yaptig1 ¢calismada ise kronisite belirteci iken bizim ¢alismamizda hastalik klinik alt
tipi, aktivite ve/veya siddetinden bagimsiz olarak izlendi (207).

Kahverengi noktalar

Literatiirde daha once ilk olarak Ross (28) tarafindan uniform sari-pembe renkli, cesitli
boyutlarda yuvarlak ya da polisiklik sekilli olarak tanimlanan sar1 noktalar, bizim
calismamizda AA’l1 5 (% 12.8) hastada sari-kahverengi noktalar olarak izlendi (Sekil 20,21).
Kahverengi noktalarin AA’da goriilme siklig1 anlamli degilken (p>0.05), MAGA’l1 63 hastanin
14 (% 22.2)inde (p< 0.001), FAGA-L’li 134 hastanin 3 (% 2.2)’tinde (p: 0.005), ve
FAGA.M FE’li 5 hastanin birinde izlendi. Kahverengi nokta izlenen 5 AA’l1 hastanin sadece
2’sinde FAGA eslik ettiginden kahverengi noktanin Asyalilardaki hiperpigmente immatiir sa¢
saftt ve sebuma bagli olabilecegi diisiiniildii. Bu bulgular sonucu sar1 noktalar yerine sari-
kahverengi noktalar terminolojisinin kullanilmasin1 6nermekteyiz.

Incelen saglar

Koke dogru daralan saglarin hepsinin tipik goriintiisii iinlem isaretine benzemedigi icin Inue ve
arkadaslar1 (30) incelen sa¢c demeyi tercih etmislerdir. Biz de bu terminolojiden yola ¢ikarak
incelen saclarin iinlem isareti sa¢ ve egilebilen sa¢ ‘coudability hairs’ olarak iki alt tipe
ayrilmasini dogru bulmaktayiz (31,33).

Unlem isareti sac

AA’da alopesik alan ve periferinde izlenen iinlem isareti sa¢ AA’nin patognomik isaretidir
(232,233). Inue ve arkadaslar1 (30) AA hastalarinin % 31.7 sinde gozledikleri incelen saglarin
AA’da hizli katagen evreye gecisi ve hastalik aktivitesini temsil ettigini bildirmislerdir.
Lacarrubba ve arkadaslarinin (207) calismasinda ise akut AA’da izlenen 3 paternden biri olan
tinlem isareti sa¢ ve/veya kadeverize sa¢ 140 hastanin 62’sinde saptanmistir. Bizim
caligmamizda ise incelen sa¢ daha yiiksek oranda, 24 (% 61.5) hastada izlenmistir (Sekil

17,19,20).
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Bizim calismamizda incelen sacin, diger ¢calismalardan farkli olarak hastalik siddeti ile negatif
korelasyonu saptandi. Incelen sa¢ bulgusu AA HSG-1 grubunda 21 (% 70) hastada izlendi (p<
0.05). AA siddetinin diisiik olma olasilig1 da iinlem isareti sa¢ izlenenlerde 4.6 kat fazla olarak
hesaplandi. Messenger ve arkadaslarina (233) gore iinlem isareti sag, en az siddette etkilenmis
distrofik sac¢larin bir gostergesi oldugundan ¢alismamiz sonucunda saptadigimiz iinlem isareti
sac ve hastalik siddeti arasindaki negatif iligki bu gosterge ile uyusmaktadir.

Klinik alt tipler arasinda iinlem isareti sa¢ goriilme siklig1 acisindan fark izlenmezken, Inui ve
arkadaslar1 (30) ve Lacarrubba ve arkadaslariyla (207) benzer sekilde hastalik aktivitesinin
progresif oldugu 19 (% 82) hastada linlem isareti sa¢ izlendi (p< 0.01).

Incelen saclar, prematiir telogen ve distrofik anagene yol acan béliinmiis siklus nedeniyle
olustugu icin bu saclar fraktiire ve kisadirlar (233-238). Bizim calismamizda da bazi hastalarda
tek folikiiler ostiumdan fraktiire 2-3 adet tinlem isareti sa¢ ¢cikmaktaydi (Sekil 17B).

Egilebilen saclar “coudability hairs”

Incelen sa¢ kategorisinde proksimalde daralan, normal kil gériiniimiinde, kolaylikla egilebilen
“coudability hairs” sa¢ da yer alir (31). “Coudability hairs” terimi ilk olarak Shuster (31,33)
tarafindan tanimlanmistir. Bu saglar normal uzunlukta ve normal goriiniimli distal uglari
normal fakat proksimal ucta ya da saft boyunca herhangi yerinde incelen saglardir. Egildiginde
ya da ice dogru itildiginde kolaylikla biikiilebilen saclar oldugu icin Inui ve arkadaslaria (239)
gore dirsek etkisi anlamina gelen ‘“‘coudability hairs” ,Shuster’a gore ise egilebilen sac
anlamina gelen “coudability hairs” olarak tammmlanmistir(31,33).

“Coudability hairs” sifat tamlamasi1 olarak ilk olarak Shuster (31,33) tarafindan
isimlendirilmistir. Bir cerrah olan Mercier (33) 1836’da u¢ kismu egilebilen bir katater icat

22

etmis ve “coude”” kateter olarak isimlendirmistir. Shuster ise bu kelimeden esinlenmistir.
Fransizca kokenli bir kelime olan “coude”” egilen anlaminda bir sifat iken Inui ve
arkadaslarinin kullandig1 “coude ””, dirsek anlaminda bir isimdir. Shuster (33) ise yazdig bir

’»

mektupta Inui (239) tarafindan yanhs anlagildigini “coude”” kelimesini dirsek degil de
egilebilen anlaminda bir sifat olarak kullandigimi belirtmistir. Shuster (33) ayrica egilebilen
saclarin diffuz AA’da tinlem isareti olmadan tek basina tan1 koydurabilecegini belirtmistir.
Egilebilen saclar “coudability hairs” Inui ve arkadaslarinin (239) yaptign calismada 100
hastanin 38’inde izlenmisken bizim calismamizda 8 (% 20.5) hastada izlendi (p< 0.001) (Sekil
18-21).

Inui ve arkadaslarmin (239) yaptig1 calismada egilebilen saclarin hastalik aktivite, sa¢ cekme

testi , kisa hastalik siiresi, kadaverize ve {inlem isareti sac ile pozitif korelasyonu saptanmaistir.

Bizim ¢alismamizda ise bu bulgunun AA klinik alt tipi, aktivitesi ya da siddeti ile herhangi bir
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iliskisi saptanmadi.Ancak egilebilen sagin bizim calismamizda da Inue ve arkadaslarin
calismasinda oldugu gibi AA icin patognomik oldugu diisiiniilmiistiir ve bu bulgu tipki iinlem
isareti gibi hi¢bir TC hastasinda izlenmemistir.

Kirik sag

Kirik sac Inui ve arkadaslarmin yaptigi (30) 300 AA’lik seride 137 (% 45.7) hastada izlenmis
ve hastalik aktivitesi ile pozitif korelasyonu bildirilmistir. Bizim AA’l hastalarimizin da
22’sinde (% 56.4) izlenen kirik sac¢ bulgusu, AA klinik alt tipi, aktivitesi ya da siddeti ile
iliskili bulunmamustir (Sekil 19,21). Inui ve arkadaslarinin yaptig1 (30) calismada da kirik sag
bizimkine benzer sekilde AA i¢in spesifik olarak degerlendirilmemis, 6 TC hastasinin 6’sinda
da rastlandigindan s6z edilmistir.

Kiime yapmug kisa velliis saclar

Kiime yapmis kisa velliis saclar 1 cm’den kisadirlar. Tam sa¢ kaybi oldugu diisiiniilen
alanlarda da izlenirler (30). Inui ve arkadaslarinin (30) yaptig1 calismada AA’l hastalarin %
72.7’sinde kisa velliis saglar izlenirken, bizim ¢alismamizda bu bulgu AA’lh hastalarimizin %
51.3’iinde izlenmistir (Sekil 17,20). Biz de kiime yapmus kisa velliis saclarm, Inui ve
arkadaslarinin  (30) belirttigi gibi AA icin sensitif ve spesifik bir belirte¢ oldugunu
diistinmekteyiz.

Kiime yapmis kisa velliis saglarin hastalik aktivite ve siddeti ile negatif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (30). Buna karsin bizim calismamizda bu bulgu AA klinik alt tipi, aktivitesi yada
siddetinden bagimsiz olarak izlenmistir

Beyaz noktalar

Bizim calismamizda AA’da beyaz nokta 17 (% 43.6) hastada izlendi (p<0.001) (Sekil 18-21).
Klinik alt tiplerden sisapho hastalarinin tamaminda (4/4) izlenen beyaz nokta goriilme sikligi
diger AA klinik alt tiplerinden anlamli olarak fazlaydi (p<0.05). Ayni bulgu Alopesi
totalis/universalisli toplam 7 hastanin ise 5’inde izlendi. Beyaz nokta hastalik aktivitesi remitan
olan 4 hastanin tamaninda izlenirken (p<0.001), AA HSG-2 olan grupta 5 hastada izlendi
(p<0.001). Calismamiz sonucunda beyaz noktalarin AA’da hastalik kronisite ve siddet belirteci
olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda AA’ll 5 hastada, literatiirde bugiine kadar tanimlanmamis, AA icin spesifik
oldugunu diistindiigiimiiz diger sikatrisyel olmayan alopesilerde izlenmeyen kiime yapmis
beyaz noktalar izlendi (p<0.001) (Sekil 22). Kiime yapmis beyaz nokta ve AA klinik alt tipi
karsilastirildiginda bu bulgu en fazla alopesi totalis/universalis grubunda izlenirken (p<0.05),
hastalik siddeti acisindan bakildiginda HSG-2 grubunda 3 hastada izlendi (p<0.001) ve AA

hastalik aktivitesi ile iliskisiz bulundu. AA siddetinin yiiksek olma olasilig1 beyaz nokta ve
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kiimelenmis beyaz nokta izlenenlerde 7’ser kat artmis olarak belirlendi. AA’da beyaz nokta ve
deri tipi arasinda ise iliski bulunmadi.

Histopatolojik caligmalarda AA’nin kronik evresinde izlenen peribulbar infiltrat, peribulbar
limfoid hiicreler ve minyaturize saglardan olugmaktadir. Minyaturize olmus, hizla siklusa
giren, i¢ kok kilif1 artiklarini icerebilen, sa¢ safti icermeyen anagen, katagen ve telogen saclar
ve total sa¢c kaybina bagli bos infundibulalarin da izlenebilecegi belirtilmistir (195,196).
AA’da hastalarin % 10’unda tekrarlayan ataklar sonucu folikiiler ayrilmanin izlendigi
perifolikiiler fibrozis izlenmektedir (198).

Calismamizda AA’da beyaz noktalar remitan hastalik, sisapho ve alopesi totalis/universalis
klinik alt tipi ve hastalik siddetiyle iligkili bulunmustur. Bunun sonucunda AA’da beyaz
noktalarin kronik hastalikta izlenen i¢ kok kilift artiklarini igerebilen sag¢ safti icermeyen dilate
ostiumlardan ve/veya total sa¢c kaybina bagli bos infundibulalardan ve/veya folikiiler
ayrilmanin izlendigi tekrarlayan ataklar sonucu perifolikiiler fibrozis sonucu olusan sikatriksli
fibroz yollardaki bolgesel melanin kaybi alanlarindan olusabilecegini diistinmekteyiz.

Bugiine kadar yapilan calismalardan Ross ve arkadaslar1 (28) ve Pawlowska ve arkadaglarinin
(16) yaptig1 calismada uzun siiren AA’I1 hastalarda folikiiler fibrozise bagli beyaz noktalarin
izlenebileceginden bahsedilmis fakat kiime yapmis grube beyaz noktalardan bahsedilmemistir
Bal petegi pigment paterni

Bu patern homojen, acik-koyu kahverengi, devamli halkalardan olusur. Ross ve arkadaslarinin
(28) yaptig1 calismada balpetegi pigment paterni incelme ya da tam sa¢ kaybinin oldugu
giinese maruz kalan saclh deri alanlarinda ve tip 4 deri yapisina sahip olan normal bir bireyde
olmak iizere toplam 58 AA’ll hastanin 7’sinde izlenirken, bizim caligmamizda 39 hastanin
6’sinda izlendi (p=0.901) (Sekil 22).

Inue ve arkadaslarinin (30) calismasindan farkl1 olarak bizim ¢alismamizda bal petegi pigment
paterni goriilme orani AA klinik alt tipi ve aktivitesi ile degil hastalik siddeti ile iliskili
bulundu. AA i¢in balpetegi pigment paterni izlenenlerde hastaligin siddetli ge¢cme riski 36.2
kat artmis olarak hesaplandi.

Siyah noktasal pigmentasyon

Calismamizda literatiirde daha once bahsedilmeyen, kadaverize sa¢c ya da balpetegi pigment
paterninden farkli sekilde alopesik alanlarda siyah noktasal pigmentasyona rastlandi ancak
dermatoskopik patolojik korelasyonu yapilamadi. Siyah noktasal pigmentasyon hastalik siddeti
ile ilskili bulundu ve bu bulgunun izlenendigi hastalarda AA siddetinin yiiksek olma olasiligi

17 kat artmig olarak bulundu (Sekil 19-21).
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Kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii

Literatiirde ilk kez tanimlanan kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii 6 (% 15.4) hastada
izlendi (p=0.035).

Tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sag¢ ¢ikmast

Literatiirde alopesilerle iligkili olarak ilk kez tanimlanan tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil
saft1 citkmast 4 (% 10.3) hastada izlendi (p<0.001).

Alopesi areata klinik siddeti ve aktivitesi ile dermatoskopik bulgularin iliskisi

AA’da kadaverize sa¢ ve iinlem isareti sac¢in hastalik aktivitesini gosterdigi, kisa velliis sagin
ise remitan hastalifin gostergesi oldugu ileri siiriilmiistiir(30), Lacarrubba ve arkadaslarina
(207) gore ise vellus saclarin proksimalinde saft kalinlagsmas1 ve pigmentasyon (38/140), iinlem
isareti ve/veya kadeverize sa¢ (62/140) ve iki paternin birlikteligi (40/140) hastaligin aktif
donemini gosterirken, daha sonraki yazarlar tarafindan sar1 noktalar olarak belirtilen keratotik
tikaclar (25/60) ve folikiiler acikliklarin belirginlesmesi kronik donem bulgusu olarak
tanmimlannustir (207). Bizim ¢alismamizda da Inui ve arkadaslarinin (30) calismasina benzer
sekilde hastalik aktivitesinin artmis oldugu 19 (% 82) hastada iinlem isareti sa¢ izlenirken,
remitan donemdeki 3 (% 75) hastada, daha once AA hastalarinda hi¢ tanimlanmayan atipik
kirmizi1 damar ve 4 (% 100) hastada Lacarrubba (207) tarafindan muhtemelen folikiiler
acikliklarin belirginlesmesi olarak belirtilen beyaz noktalar izlendi.

Inui ve arkadaslarina (30) gore kadaverize sac ve sari noktalar hastalik siddetindeki artisi
gosterirken bizim calismamizda hastalik siddeti balpetegi pigment paterni izlenenlerde 36.2,
beyaz nokta izlenenlerde 7, kiimelenmis beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde
17 kat artmis olarak belirlendi. AA siddetinin azalma olasilig1 ise tinlem isareti goriilenlerde

4.6 kat olarak belirlendi.
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Sekil 17 Soldaki resim: Otuz yasinda hastalik aktivitesinin remitan oldugu, S1 siddetli, coklu yamali klinik alt
tipindeki AA’Il bir kadin hastada izlenen sar1 noktalar (mavi halkalar icinde) ve kiime yapmis velliis saclar
(dikdortgen icinde), sagdaki resim: Oniki yasinda hastalik aktivitesinin progresif, siddetinin S1 oldugu, ¢oklu
yamal1 klinik alt tipindeki AA’l1 bir kadin hastada tek folikiiler ostiumdan 3 adet tinlem isareti sa¢ ¢ikist (siyah
halka igerisinde)

Sekil 18 Soldaki resim: AA i¢in hastalik aktivitesinin stabil, siddetinin S4 oldugu, ¢oklu yamal1 klinik alt tipi ve
MAGA H-N evre 2’nin birlikte izlendigi 25 yasinda AA’ll bir erkek hastada egilebilen sa¢c (mavi halka),
perifolikiiler pigmentasyon, minyaturizasyon, sa¢ c¢ap farkliliklar1 ve beyaz noktalar, sagdaki resim: Elliiki
yasinda hastalik aktivitesinin stabil, siddetinin S3 oldugu, coklu yamali klinik alt tipindeki AA’l1 bir erkek hastada
kivrimli velliis sa¢ (siyah halkalar), distrofik sa¢ (siyah dikdortgen icinde) ve egilebilen saglar

Sekil 19 Soldaki resim: Onalt1 yasinda hastalik aktivitesinin remitan, siddetinin S3 oldugu, ¢coklu yamali klinik alt
tipinde olup bolgesel PUVA + yerel minoksidil sprey sagaltimi alan , AA’Il bir kadin hastada virgiil damarlar
(mavi dikdortgenler), atipik kirmizi ¢izgiler, perifolikiiler pigmentasyon, kirik saglar (mavi halka) ve egilebilen
sac (sag alt kosesedeki dikdortgen), sagdaki resim: Dokuz yasinda hastalik aktivitesinin progresif, siddetinin S5
oldugu, coklu yamal: klinik alt tipindeki, AA’l1 bir kadin hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar,
iinlem isareti sac, kadaverize sag, distrofik sa¢ ve kirik saclar (mavi dikdortgenler)
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Sekil 20 Soldaki resim: Sekiz yasinda hastalik aktivitesinin progresif, siddetinin S4 oldugu, ¢oklu yamali klinik
alt tipindeki AA’l1 bir erkek hastada 2 adet incelen sagin birlikteligi; tinlem isareti sa¢ ve egilebilen sa¢ (mavi
dikdortgen igerisinde), kivrimli velliis sa¢ (mavi yuvarlak) ve distrofik saglar (sar1 dikdortgen), sagdaki resim:
Altmis yasinda hastalik aktivitesinin remitan, siddetinin S5 oldugu, alopesi totalis klinik alt tipinde AA’l1 bir
erkek hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar, kahverengi noktalar ve velliis sa¢lar

Sekil 21 Soldaki resim: Yirmibes yaginda hastalik aktivitesinin remitan, siddetinin S4 oldugu, coklu yamali
klinik alt tipinde AA’l1 bir kadin hastada siyah noktasal pigmentasyon (iist taraftaki dikdortgen), beyaz noktalar ve
egilebilen sag (alt taraftaki dikdortgen), sagdaki resim: On yasinda hastalik aktivitesinin remitan, siddetinin S4
oldugu, coklu yamali klinik alt tipinde AA’l1 bir kadin hastada siyah noktasal pigmentasyon, beyaz noktalar,
kahverengi noktalar ve kirik saclar

Sekil 22 Soldaki resim: Yirmibes yasinda hastalik aktivitesinin progresif, siddetinin S5 oldugu, alopesi totalis
klinik alt tipindeki, AA’l1 bir erkek hastada balpetegi pigment paterni, distrofik saglar ve kiime yapmis beyaz
noktalar, sagdaki resim: Ellialtt yasinda hastalik aktivitesinin progresif, siddetinin S5 oldugu, alopesi totalis
klinik alt tipindeki, AA’l1 bir erkek hastada balpetegi pigment paterni ve kiime yapmis beyaz noktalar
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SEBOREIK EKZEMA VE PSORIYAZIS

Psoriyazis ve seboreik ekzema eritemli skuamli yamalarin izlendigi goreceli olarak sik
enflamatuar deri sayriliklaridir. Psoriyazis daha c¢ok sacli deri, govde ve ekstremitelerde
(ozellikle ekstensor yiizlerinde) yerlesir, Auspitz fenomeni pozitifligi ve tirnak bulgular
(¢cukurcuklanma, subungual hiperkeratoz, onikoliz) ayirici tanida 6nemlidir. Seboreik ekzema
daha c¢ok saclh deri, nazolabial sulkuslar, kivrimlar, kulak, kaslar ve govde seboreik alanlarda
izlenir (50-53,240). Sadece sacl deri tutulumu oldugu durumlarda iki hastaligin ayirici tanisi
zordur ve biyopsi gerekebilir. Fakat ¢cogu zaman biyopsi de ayirici tanida yeterli olmamaktadir.
Son yillarda dermatoskopi ile vaskiiler yapilar da net olarak izlenebildigi i¢in, dermatoskopi iki
sayrilig1 ayirmada onemli bir arag¢ olarak kullanilmaktadir (240).

Kim ve arkadaslart (240) psoriyazis ve seboreik ekzemali hastalarin sacli deri
dermatoskopisinde krusta ve skuamlar1 alkollii mendille uzaklastirirken, bizim caligmamizda
alkollii sprey kullanildi. Cihaz polarizan moda sahip oldugu i¢in immersiyon yagi
kullanilmadi; fakat nazokomial infeksiyonlar1 engellemek ve vaskiiler yapilarin daha iyi
gozlenmesi i¢in sinirl vakalarda gliserin kullanildi (28,30,240).

Calismamiza alinan tiim psoriyazisli hastalarin tanist klinikopatolojik verilerle konulurken
seboreik ekzemal1 112 hastanin sadece 23 (% 20.5)’iinde uzun dénem takip verileri ile biyopsi
birlikteligi mevcuttu. Ross ve arkadaslarinin (28) yaptig1 calismada ise psoriyazisli 23 hastanin
6’s1nda, seboreik ekzemali 26 hastanin 3’iinde tan1 biyopsi ile dogrulanmaisti.

Calismamiza 31 sach deri psoriyazisi, 112 seboreik ekzema olmak iizere toplam 143 (65 erkek,
88 kadin) hasta dahil edilirken, hasta populasyonunun ortalama yas1 seboreik ekzema icin 32.8
+ 15.0 (5-84 aras1), psoriyazis i¢in 43.3 £ 16.9 (17-73 aras1) seklindeydi. Kim ve arkadaslarinin
(240) yaptig1 calismaya 55 sach deri psoriyazisi, 41 seboreik ekzema olmak iizere toplam 96
hasta (64 erkek, 32 kadin) dahil edilirken hasta populasyonunun ortalama yas1 40.8 (4-77
arasi), Ross ve arkadaslarinin (28) yaptig1 ¢alismaya ise 23 sagh deri psoriyazisi, 26 seboreik
ekzema olmak {izere toplam 49 hasta (30 erkek, 19 kadin) dahil edilirken hasta
populasyonunun ortalama yast 31+1 seklindeydi. Bizim ¢alismamizda hasta populasyonundaki
kadin, erkek dagilimi daha homojendi ve katilimei sayist diger ¢alismalardan daha fazlaydi.
Kim ve arkadaglarinin (240) psoriyazis ve seboreik ekzemali hastalarda yaptigi calismada
videodermatoskop yerine el dermatoskopu kullanilmistir, Ross’un (28) ve bizim yaptigimiz
calismada kullanilan videodermatoskopunun ¢oziiniirliigiiniin fazla olmasi bizlere vaskiiler

yapilar1 daha ayrintili inceleme olanagi vermistir.Vaskiiler paternlerin en iyi epiluminesans
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modla gozlendigi diisiiniilmektedir ve diaskopi solmalarina neden oldugu i¢cim bakilarda
tanjansiyel bast uygulanmustir.

Atipik kirmizi damar, seboreik ekzemal1 112 hastanin 53’iinde (% 47.3, p<0.001), psoriyazisli
31 hastanin 21’inde (% 67.7, p<0.001) izlenmistir (Sekil 26,27). Diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarinda
karsilastirildiginda ise psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (p<0.001). Kim ve arkadaslarinin
(240) yaptig1 calismadaki ise farkli olarak atipik kirmizi damar seboreik ekzemali 41 hastanin
% 71’inde, psoriyazisli 55 hastanin % 47’sinde izlenmistir

Sekilsiz kirmiz1 alan, seboreik ekzemali 112 hastada 52 (% 46.4, p<0.001), psoriyazisli 31
hastada 20 (% 64.5, p<0.001) kiside izlenmistir (Sekil 26-28). Diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirlldiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis ic¢in izlenmesi anlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarinda
karsilastirlldiginda psoriyaziste daha fazla izlenmektedir (p<0.001). Kim ve arkadaslarinin
(240) yaptig1 calismada ise yine farkli olarak sekilsiz kirmizi alan, seboreik ekzemali 41
hastada % 24, psoriyazisli 55 hastada % 7 oraninda izlenmistir.

Kirmizi nokta ve globiiller, seboreik ekzemal1 112 hastada 7 (% 6.3, p=0.204), psoriyazisli 31
hastada 17 (% 54.8, p<0.001) hastada izlenmistir (Sekil 26-28). Psoriyazis ve seboreik ekzema
kendi aralarinda karsilastirlldiginda ise bu bulgu psoriyaziste daha fazla izlenmektedir
(p<0.001). Kim ve arkadaslarinin (240) yaptig1 calismada benzer sekilde kirmizi nokta ve
globiiller, seboreik ekzemali 41 hastada % 22, psoriyazisli 55 hastada % 87 oraninda
izlenmistir.

Glomeriiler damarlar, seboreik ekzemali 112 hastada 49 (% 43.8, p<0.001), psoriyazisli 31
hastada 11 (% 35.5, p=0.035) hastada izlenmistir (Sekil 26,28). Diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirlldiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu goriilme sikligi psoriyazis ve seboreik ekzemada
benzer bulundu (p=0.096). Kim ve arkadaglarinin (240) yaptig1 calismada ise glomeriiler
damarlar, seboreik ekzemali 41 hastada % 22, psoriyazisli 55 hastada % 65 oraninda izlenmis
ve psoriyazis diislindiiren bir yap1 olarak diisiiniilmiistiir.

Virgiil damar, seboreik ekzemali 112 hastada 10 (% 8.9, p<0.001) kiside izlenirken psoriyazisli
31 hastanin higbirinde izlenmemistir (Sekil 19,25). Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilastirildiginda seboreik ekzema icin izlenmesi anlamli olan bu dermatoskopik ayirt edici

bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarinda karsilastirildiginda, seboreik ekzema
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icin spesifiktir (p=0.001). Referans ¢alismalarda ise virgiil damar, psoriyazis ya da seboreik
ekzemada izlenmemistir (28,240).

Ross ve arkadaglarina (28) gore kamera probu tanjansiyel olarak tutuldugunda normal ya da
hastalikli sach deride lokal alanlarda izlenilebilen, anslardan daha biiyiik kalibrasyona sahip
dallanmis kirmizi cizgiler, bizim calisjmamizda, seboreik ekzemali 112 hastanin 82’sinde (%
73.2, p<0.001), psoriyazisli 31 hastanin ise 11’inde (% 35.5, p=0.917) izlenmistir (Sekil 27).
Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle karsilastirildifinda seboreik ekzema igin izlenmesi
anlamli olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgunun goriilme siklig1 psoriyazis ve seboreik
ekzema arasinda benzer olarak bulundu (p=0.935). Kim ve arkadaslarinin (240) yaptigi
calismada ise dallanmis kirmizi ¢izgiler, seboreik ekzemal1 41 hastada % 49 , psoriyazisli 55
hastada % 9 oraninda izlenmistir. Dallanmis kirmizi cizgilerin subpapillar ag1 yansittigi
diistiniildiigii i¢in seboreik ekzemada daha fazla izlenmesi akla yatkin goriinmektedir (241).
Calismamizda sart nokta, seboreik ekzemali 112 hastanin 44’tinde (% 40, p<0.001),
psoriyazisli 31 hastanin 6’sinda (% 19.4, p=0.270) izlenmistir (Sekil 23). Diger sikatrisyel
olmayan alopesilerle karsilastirildiginda seboreik ekzema icin izlenmesi anlamli olan bu
dermatoskopik ayirt edici bulgunun goriilme siklig1 psoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi
(p=0.091). Seboreik ekzemal1 112 hastanin 79’unda, psoriyazisli 31 hastanin ise 7’sinde AGA
birlikteligi oldugu i¢in sar1 noktalarin izlenmesinin AGA ile iligkili oldugu diisiiniildii.
Kahverengi nokta, seboreik ekzemali 3 (% 2.7, p=0.024) hastada izlenirken psoriyazisli
hastalarda izlenmedi fakat iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.238). Kahverengi nokta izlenen 3 hastada beraberinde AGA da mevcuttu.

Taglh yiiziikk damar, seboreik ekzemal1 112 hastanin 20’sinde (% 17.9, p<0.001), psoriyazisli 31
hastanin 9’unda (% 29, p<0.001) kiside izlenmistir (Sekil 23,24,27). Diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilagtirlldiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu psoriyazisli hastalarda daha fazla izlendi (p=0.019).
Tagh yiizilk damar referans calismalarda psoriyazis ya da seboreik ekzemada izlenmemis ve
literatiirde tanimlanmamis dermatoskopik ayirt edici bir yapidir (28, 240). Diger alopesilerde
izlenmeyen bu bulgunun psoriyazis ve ekzema seboreikumdaki psoriyaziform epidermal ve
vaskiiler proliferasyona bagli olabilecegi diisiiniildii. I¢i bos kirmizi uniform halkanin bir
noktasinda glomeriillesme izlendigi zaman, tash yiiziik seklinde goriinim verdigini
diisiinmekteyiz. Olasilikla yiiziiglin tasini, tortiyoz bir kapiller, halka kismini ise proliferasyon
ve dilatasyon sonucu uzayip kivrilip halka halini almis dilate, prolifere vaskiiler yapilar

olusturmaktadir.

102



Perifolikiiler beyaz skuam, seboreik ekzemali 112 hastanin 64’iinde (% 57.1, p<0.001),
psoriyazisli 31 hastanin 12’sinde (% 38.7, p=0.467) izlendi (Sekil 15). Kim ve arkadaslarinin
(240) yaptig1 calismada ise seboreik ekzemali 41 hastada % 63, psoriyazisli 55 hastada % 78
oraninda goriildii ve goriilme sikligi acgisindan hastaliklar arasinda fark saptanmadi.
Calismamizda ise farkli olarak perifolikiiler beyaz skuam seboreik ekzemada daha fazla
izlenmis fakat psoriyazis ve seboreik ekzema arasinda arasinda bu bulgunun goriilme sikligi
benzer bulunmustur (p=0.495).

Perifolikiiler pigmentasyon, seboreik ekzemali 24 (% 21.4, p<0.001), psoriyazisli 4 hastada (%
12.9, p=0.002) izlendi. Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle karsilastirildiginda hem seboreik
ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu,
seboreik ekzemada daha fazla saptandi (p=0.019). Buna karsin seboreik ekzemal1 112 hastanin
79’unda, psoriyazisli 31 hastanin ise 7’sinde AGA birlikteligi mevcut oldugu icin sari
noktalarin izlenmesinin AGA ile iliskili oldugu diisiiniildii.

Balpetegi pigment paterni, seboreik ekzemal1 9 (% 8, p=0.003) hastada izlenirken, psoriyazisli
5 (% 16.1, p=0.981) hastada izlendi. Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle karsilastirildiginda
seboreik ekzema icin izlenmesi anlamli olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgunun goriilme
sikli81, psoriyazis ve seboreik ekzemada benzerdi (p=0.993).

Tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti ¢ikmasi, seboreik ekzemali 62 (% 55.4, p=0.067),
psoriyazisli 18 (% 58.1, p=0.261) hastada izlenirken, diger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilastirlldiginda goriilme sikligi diger alopesilerden farkli olmayan bu bulgu, psoriyazis ve
seboreik ekzemada da benzer siklikta saptandi (p=0.274) (Sekil 24).

Kil proksimalinde beyaz-gri pece goOriiniimii, seboreik ekzemali 67 (% 59.8, p<0.001),
psoriyazisli 19 (% 61.3, p<0.001) hastada izlendi (Sekil 23,24,27). Diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirildiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis icin izlenmesi anlamli
olan bu dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyaziste daha fazla goriildii (p=0.001).

Psoriyazis ve seboreik ekzemadaki psoriyaziform hiperplazi ve dermal infiltratlarin
olusturdugu dermoepidermal kalinlasmanin goreceli olarak derinlerde kalan pilosebase
unitenin proksimal intraepidermal kisminin hipervaskiiler hipertrofik spongiyotik epitel i¢inde
seffaf, tiiysii, beyaz-gri pece ardinda saklanmis gibi goriinmesine neden olabilecegini
diistinmekteyiz.

Burgulu kirmizi anslar seboreik ekzemada 61 (% 54.5, p<0.001), psoriyazisde 15 (% 48.4,
p<0.05) hastada izlendi (Sekil 23,24). Diger sikatrisyel olmayan alopesilerle
karsilagtirlldiginda hem seboreik ekzema hem psoriyazis i¢in izlenmesi anlamli olan bu

dermatoskopik ayirt edici bulgu, psoriyazis ve seboreik ekzema kendi aralarinda
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karsilastirlldiginda seboreik ekzemada daha fazla saptandi (p=0.014). Kim ve arkadaslarinin
(240) yaptig1 calismada ise farkli olarak psoriyazisli 55 hastada % 53, seboreik ekzemali 41
hastada % 22 oraninda goriildii. Ross ve arkadaglarinin (28) yaptig1 calismada da benzer
sekilde burgulu kirmizi anslar tiim psoriyazisli hastalarda hastaliginin klinik evresinden
bagimsiz olarak izlenirken, seboreik ekzemali hastalarin sadece % 20’sinde izlenmistir. Bu
yazara gore burgulu kirmizi anslar, kamera probu tanjansiyel tutuldugunda burgulu, diiz olarak
yerlestirildiginde ise kirmizi igne ucu noktalar, halkalar ya da boncuklu polimorf sekiller
olarak izlenmektedir (28). Diger iki referans ¢alismada daha ¢cok psoriyaziste izlenen bir patern
olarak goriilen burgulu kirmizi anslar1 Ross ve arkadaslar1 (28) genel psoriyaziform reaksiyon
paterninin bir sonucu olarak diisiinmiislerdir.

Psoriyazis, seboreik ekzema ve folikulitis dekalvansta izlenen burgulu kirmizi anslarin
psoriyazis ve seboreik ekzemada dagilimi diffiiz iken, folikulitis dekalvansta etkilenmis
folikiillere lokalize sekildedir ve bunlarin siipiirasyona sekonder olan epidermal ve
infundibular akantozla iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir (28).

Burgulu kirmizi anslar, psoriyazis ve seboreik ekzemada hastalik aktivitesi ile
iliskilendirilmistir (28). Bizim ¢alismamiza katilan hastalarin tiimiinde hastalik aktivasyonu
mevcut oldugu icin bulgular remisyondaki psoriyazis olgular ile karsilastirllamadi. Ross ve
arkadaslarinin (28) yaptig1 calismada tedavi Oncesi fotograflarla karsilastirildiginda kivriml
kirmiz1 anslar lezyonsuz psoriyatik sacl deri ve yeni tedavi edilmis psoriyatik saclh deride de
izlenmis, tedavi sonrasi ise sayilarinin azaldigi belirtilmistir.

Burgulu anslarin epidermal hipertrofi derecesiyle uyumlu olarak artiy g0Osterdigi
diistiniilmektedir. Bu anslara, basit anslardan daha fazla kan akimi oldugu i¢in dermatoskopide
goriilmesi daha kolaydir. Epidermal atrofinin goriildiigi DLE’de ise ans yapisi
izlenmemektedir. Burgulu anslarin psoriyazis ve sebopsoriyazis olgularinda psoriyaziform
epidermal hiperplaziyi yansittig1 diisiiniilmektedir (28).

Baska bir calismada, yiizey alti mikroskopisi kullanilarak dermal papilladaki kapillar anslara
karsilik gelen burgulu kirmiz1 anslarin morfolojisini epidermisin durumu ile iliskilendirilmistir:
Basit anslarin normal epidermisi yansittig1 diisiiniiliirken, burgulu ya da kayip anslar epidermal
atrofi ile iliskilendirilmistir (243,244).

Kim ve arkadaslarina (240) gore psoriyaziste uzamis dermal papilladaki dilate ve tortiyoz
damarlar dermatoskopik olarak kirmizi nokta ve globiiller, glomeriiler damarlar, burgulu
kirmizi anslar, seboreik ekzemada ise hiperplastik rete kenarlarindaki ektatik subpapillar
pleksus dermatoskopik olarak dallanan damarlar ve atipik kirmizi damarlar olarak

goriinmektedir. Diger vaskiiler paternlerde psoriyazis ve seboreik ekzema arasinda anlamh fark
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izlenmemistir. Biz calismamizda izledigimiz tash yliziik damarin, diger sikatrisyel olmayan
alopesilerle karsilastirildiginda psoriyazis ve seboreik ekzema i¢in ve virgiil damarin seboreik
ekzema i¢in yiiksek spesifite ile tanida yardimci olabilecek iki 6zel dermatoskopik ayirt edici
vaskiiler yap1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Sonu¢ olarak Kim ve arkadaslarinin yaptifi calismada (240) kirmizi nokta ve globiiller,
burgulu kirmizi anslar, glomeriiler damarlar en c¢ok psoriyaziste, atipik kirmizi damarlar,
dallanan damarlar ve sekilsiz kirmizi alanlar1 en ¢ok seboreik ekzemada izlenirken, bizim
calismamizda psoriyaziste kirmizi nokta ve globiiller, atipik kirmizi damar, sekilsiz kirmizi
alan, tash yiiziik damar damar ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goriinimii, ekzema
seboreikumda ise burgulu kirmizi anslar ve virgiil damar daha sik goriilmiistiir.

Bugiine kadar yayinlanmis bircok dermatoskopik caligma ekstremite ve govde yerlesimli plak
psoriyazisi ile yapilmis ve kirmizi globiiller psoriyaziste anahtar teshis kriteri olarak
diistiniilmiistiir (240).

Baz1 yazarlar burgulu kirmiz1 anslar1 sach deri psoriyazisinde anahtar dermatoskopik bulgu
olarak diisiiniirlerken bazilar1 kirmizi nokta ve globiilleri sagh deri psoriyazisindeki esas
dermatoskopik bulgu, glomeruler damarlar ve burgulu kirmizi anslari ise ayirict tanida
yardimeci olabilecek bulgular olarak diisiinmiislerdir (28,240).

Genel anlamda ¢alismamizin kisithliklar ¢ift kor olmamasi ve hastalik aktivite ve sagaltim ile
dermatoskopik bulgularin karsilagtirilmamasi ve yeni tanimlanmis dermatoskopik ayirt edici

yapilarda dermatoskopi ile patolojik korelasyonun yapilmamasidir.
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Sekil 23 Soldaki resim: Seboreik ekzemali 23 yasinda kadin hastada, tagh yiiziikk damar (yesil halkalar),
burgulu kirmizi anslar (mor dikdortgen), glomeriiler damar (yesil dikdortgen) ve kil proksimalinde
beyaz-gri pece goriiniimii, sagdaki resim: AGA’nin eslik ettigi seboreik ekzemali 22 yasinda erkek
hastada dallanan kirmizi ¢izgiler, sar1 noktalar ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii

Sekil 24 Soldaki resim: Seboreik ekzemali 35 yasinda kadin hastada, tash yiiziikk damar, burgulu kirmizi
anslar, kil proksimalinde beyaz-gri pece gortiniimii ve tek folikiiler uniteden ¢ok sayida sa¢ c¢ikmasi,
sagdaki resim: Otuz yasinda seboreik ekzemali erkek hastada perifolikiiler beyaz skuam, glomeriiler
damar, kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii ve tek folikiiler uniteden cok sayida sa¢ ¢ikmast

Sekil 25 Soldaki resim: Kirkbes yasinda MAGA’ nin eslik ettigi ekzema seboreikumlu erkek hastada
kirmizi sekilsiz alan (mor halkalar), virgiil damarlar (yesil dikdortgenler), atipik kirmizi damar (mavi
kare) ve kahverengi noktalar (yesil halkalar), sagdaki resim: Altmusalti yasinda psoriyazisli erkek
hastada kirmizi sekilsiz alan (mor elipsler), atipik kirmizi damar (yesil dikdortgenler) ve dallanan
kirmizi gizgiler (yesil halka)
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Sekil 26 Soldaki resim: Kirkbes yasinda FAGA’nin eslik ettigi psoriyazisli hastada kirmizi nokta ve
globiiller (yesil dikdortgen), glomeriiler damarlar (yesil halka) ve kil cap farkliliklart ile
minyaturizasyon, sagdaki resim: Psoriyazisli 23 yasinda kadin hastada tasl yiizilk damar (yesil
halkalar), kirmizi nokta ve glomeriiller (mor dikdortgenler), burgulu kirmizi anslar (yesil dikdortgen) ve
kil proksimalinde beyaz gri pece goriiniimii

Sekil 27 Soldaki resim: Elliti¢ yasinda FAGA’nin eslik ettigi psoriyazisli hastada atipik kirmizi
damarlar (soldaki halka) ve kirmuzi sekilsiz alan (sagdaki halka), sagdaki resim: Onsekiz yasinda
psoriyazisli kadin hastada kirmizi nokta ve glomeriiller (mor kare), glomeriiler ve tagh yiizilk damar
(yesil halkalar), dallanan kirmiz1 ¢izgiler (biiyiik dikdortgen), atipik kirmizi damar (kiiciik dikdortgen)
ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii

Sekil 28 Soldaki resim: Psoriyazisli 32 yasinda kadin hastada kirmizi glomeriiler damarlar (yesil
halkalar), kirmizi nokta ve globiiller (yesil dikdortgen) ve sekilsiz kirmizi alanlar, sagdaki resim:
Ellibes yasinda MAGA’nin eslik ettigi psoriyazisli hastada balpetegipigment paterni , kirmiz1 sekilsiz
alanlar (yesil halkalar), beyaz noktalar ve minyatiirizasyon
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6.SONUCLAR
Calismaya katilan toplam 63 MAGA’11 hastada, sekilsiz kirmizi alan 33 (%52.4, p<0.001), sa¢
safti ¢ap farkliliklar1 63 (% 100, p<0.001), perifolikiiler beyaz skuam 9 (%14.3, p< 0.001),
kahverengi nokta 14 (%?22.2, p< 0.001) hastada izlendi ve bulgular istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamliydi (p< 0.001). Sar1 nokta 16 (% 25.4, p=0.024), beyaz nokta 18 (% 28.6,

p=0.011), tek pilosebase uniteden ¢ok sayida sac¢ ¢cikmasi 38 (% 60.3, p=0.026), tash yiiziik
damar 1 (% 1.6, p=0.016), kil proksimalinde beyaz-gri pege goriiniimii 9 (% 14.3, p=0.002)
hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

MAGA’da Hamilton Norwood siniflamasma gore hastalik evresi ile goriilen dermatoskopik
bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmezken, MAGA HEG-2 grubunda bal
petegi 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 perifolikiiler pigmentasyon 23
(%57.5, p=0.016), tek folikiill agzindan birden fazla sa¢ safti ¢ikmasi 28 (%70, p=0.038)
hastada izlendi. Kisaca MAGA’nin erken evrelerinde ya da hastalik siddeti diisiik oldugunda,
perifolikiiler pigmentasyon ve tek pilosebase uniteden birden fazla sa¢ ¢cikmasi daha fazla
izlenirken, MAGA’da siddet arttikca ya da ileri MAGA’da balpetegi pigment paterni, beyaz
nokta ve kahverengi nokta daha fazla izlendi.

FAGA .M Ebling siniflamasina gore derece 1-2 ve FAGA Olsen siniflamasina derece 1-2, diger
sikatrisyel olmayan alopesilerle karsilastirildiginda dermatoskopik ayirt edici yapilarin
sikliginin farki istatistiksel olarak anlamli degildi.

FAGA Ludwig evrelemesine gore ise dallanmis kirmizi ¢izgiler 25 (% 18.7), atipik kirmizi
damar 23 (% 17.2), sekilsiz kirmizi alan 25 (% 18.7), minyaturizasyon ve sac¢ safti cap
farkliliklar1 112 (% 83.6), perifolikiiler pigmentasyon 87 (% 64.9), kil proksimalinde beyaz gri
pece goriiniimii 25 (% 18.7), beyaz nokta 11 (% 8.2), sar1 nokta 25 (% 18.7) hastada izlendi ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi (p<0.001). Burgulu kirmizi anslar 26 (% 19.4,
p=0.029), tek folikiil agzindan ¢ok sayida kil safti ¢ikmasi 75 (% 56, p=0.012), kahverengi
nokta ise 3 (% 2.2, p=0.005) hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Balpetegi pigment paterni ise 18 (% 13.4) hastada izlense de MAGA’nin aksine istatistiksel
olarak anlaml degildi (P=0.268).

FAGA Ludwig evre 1°li 68 hastanin 28 (% 41.2)’inde beyaz skuam, 17 (% 25)’sinde
glomeriiler damar, 20 (% 29.4)’sinde dallanmis kirmizi ¢izgi (sirasiyla p degerleri; 0.005,
0.018, 0.004) izlendi. FAGA Ludwig evre 2’li 61 hastanin 12 (% 19.7)’sinde bal petegi
pigment paterni, 46 (% 75.4)’sinda perifolikiiler pigmentasyon izlendi fakat istatistiksel olarak
anlaml degildi (sirasiyla p degerleri; 0.131, 0.066). FAGA Ludwig evre 3’lii 5 hastanin 2 (%
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40)’sinde sekilsiz kirmizi alan, 1 (% 25)’inde kahverengi nokta izlendi (p degerleri sirasiyla;
0.098, 0.011).

Ozetle FAGA nin erken evrelerinde ya da hastalik siddeti diisiik oldugunda beyaz skuam,
glomeriiler damar, dallanmis kirmiz1 ¢izgiler izlenirken, FAGA’nin ileri evrelerinde ya da
hastaligin siddetli oldugu durumlarda kirmiz1 sekilsiz alanlar ve kahverengi noktalar izlendi.
FAGA Ludwig evrelemesine gore 134 FAGA’l1 hastada, minyaturizasyon ve sa¢ saftt cap
farkliliklar1 134 (% 100), perifolikiiler pigmentasyon 87 (% 64.9), sar1 nokta 25 (% 18.7) ve
kahverengi nokta 3 (% 2.2) hastada anlaml1 olarak izlenirken, MAGA H-N evrelemesine gore
ise 63 MAGA’1 hastada sa¢ safti ¢cap farkliliklar1 63 (% 100), kahverengi nokta 14 (% 22.2),
sar1 nokta 16 (% 25.4) hastada anlamli olarak izlendi. MAGA’da perifolikiiler pigmentasyon
26 (% 46) hastada izlenmis olsada anlamli degildi (p=0.179).

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

Seboreik ekzemal1 112 hastada dallanmis kirmizi ¢izgiler 82 (% 73.2), atipik kirmizi damar 53
(% 47.3), sekilsiz kirmizi alan 52 (% 46.4), glomeriiler damar 49 (% 43.8), burgulu kirmizi
anslar 61 (% 54.5), sar1 nokta 44 (% 40), perifolikiiler pigmentasyon 24 (% 21.4), perifolikiiler
beyaz skuam 64 (% 57.1), tagh yiizikk damar 20 (% 17.9), kil proksimalinde beyaz-gri pece
goriiniimii 67 (% 59.8), virgiil damar 10 (% 8.9) hastada izlendi ve istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamliyd1 (p<0.001). Balpetegi pigment paterni 9 (% 8, P=0.003), kahverengi nokta
ise 3 (% 2.7, P=0.024) hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

31 psoriyazisli hastada, atipik kirmizi damar 21 (% 67.7), sekilsiz kirmiz1 alan 20 (% 64.5),
kirmiz1 nokta ve globiiller 17 (% 54.8), tash yiiziik damar 9 (% 29), kil proksimalinde beyaz-
gri pece goriiniimii 19 (% 61.3) hastada izlendi ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi
(p<0.001). Glomeriiler damarlar 11 (% 35.5, p=0.035), burgulu kirmizi ans 15 (% 48.4,
p=0.003), perifolikiiler pigmentasyon 4 (% 12.9, p=0.002) hastada izlendi ve istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.05).

Psoriyazis ve seboreik ekzema aralarinda oran testi ile karsilastirildiklarinda psoriyaziste
kirmizi nokta ve globiiller, atipik kirmizi damar, sekilsiz kirmizi alan, tagh yiiziikk damar damar
ve kil proksimalinde beyaz-gri pece goriiniimii, ekzema seboreikumda ise burgulu kirmizi
anslar ve virgiil damar daha sik goriildii.

22 TE’li hastada perifolikiiler pigmentasyon 8 (% 36.4), sa¢ saft1 cap farkliliklart 13 (% 59.1),
minyatiir sa¢ 13 (% 59.1), perifolikiiler beyaz skuam 11 (%50), tek folikiil agzindan ¢ok sayida
kil saft1 ¢itkmasi 12 (% 54.5), kahverengi nokta 2 (% 9.1), dallanmis kirmizi ¢izgi 7 (% 31.8),
atipik kirmizi damar 7 (% 31.8), sekilsiz kirmiz1 alan 6 (% 27.3) ve burgulu kirmizi ans 6 (%
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27.3) hastada izlensede bulgular istatistiksel olarak anlamli degildi (p degerleri sirasiyla; 0.816,
0.816, 0.068, 0.515, 0.671, 0.764, 0.999, 0.612, 0.850).

39 AA’l hastada sar1 nokta 27 (% 69.2, p<0.001), kadaverize sa¢ 26 (% 66.7, p<0.001), kiime
yapmis velliis sa¢c 20 (% 51.3, p<0.001), kirik sa¢ 22 (% 56.4, p<0.001), egilebilen sa¢ 8 (%
20.5, p<0.001), tinlem isareti sa¢ 24 (% 61.5, p<0.001), distrofik sa¢ 18 (% 46.2, p<0.001),
beyaz nokta 17 (% 43.6, p<0.001), kiime yapmis beyaz nokta 5 (% 12.8, p<0.001), tek folikiil
agzindan ¢ok sayida kil saft1 ¢ikmasi 4 (% 10.3, p<0.001) ve siyah nokta 7 (% 17.9, p<0.001)
hastada izlendi ve bulgular istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamliydi. Kil proksimalinde
beyaz-gri pece goriinimii 6 (% 15.4, p=0.035), dallanmis kirmizi cizgiler ise 6 (% 15.4,
p=0.007) hastada izlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi.

AA hastalik aktivitesinin remitan oldugu 3 (% 75, p<0.05) hastada atipik kirmizi damar ve 4
(% 100, p<0.01) hastada beyaz nokta izlendi. Hastalik aktivitesinin progresif oldugu 19 (% 82)
hastada ise iinlem isareti sa¢ izlendi (p<0.01).

AA hastalik siddeti 1 (HSG-1) olan grupta iinlem isareti sa¢ 21 (% 70, p<0.05) hastada izlendi.
AA hastalik siddeti 2 (HSG-2) olan grupta ise 5 (% 55.6, p<0.001) hastada balpetegi pigment
paterni, 7 (% 77.8, p<0.05) hastada beyaz nokta, 3 (% 33.3, p<0.05) hastada kiime yapmis
beyaz nokta ve 5 (% 55.6, p<0.001) hastada siyah noktasal pigmentasyon izlendi.

AA siddetinin yiiksek olma olasilig1 balpetegi pigment paterni izlenenlerde 36.2, beyaz nokta
izlenenlerde 7, kiimelenmis beyaz nokta izlenenlerde 7, siyah nokta izlenenlerde 17 kat olarak
belirlendi.

AA siddetinin diisiik olma olasilig1 ise linlem isareti goriilenlerde 4.6 kat olarak belirlendi.
Balpetegi pigment paterni gorillen AA’ll hastalarda, tirnak tutulumu 13.3 kat azalmis olarak
degerlendirildi.

Calismaya dahil olan 4 trikotilomanili hastanin 2 (% 50)’sinde kadaverize sac izlendi ve
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.005), 4 (% 100) hastada ise kirik sa¢ izlendi ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamliydi (p<0.001).

Kontrol grubunda yasi 25 ve altinda olan kisilerde perifolikiiler pigmentasyon ve tek
pilosebase uniteden birden fazla sa¢ safti ¢ikmasi istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla

izlendi.
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