1.GIRIS

Sag kisiligin ve sosyal roliin bir ifadesidir.! Insanmn genel goriiniimiinde
onemli bir bilesen oldugu diislintilmektedir. Tarih boyunca ¢ogu medeniyetlerde sac,
giizellik ve gii¢ gibi pozitif sifatlarla birlikte olmustur. Diger taraftan sa¢ kayb1 veya
kellik ise negatif olarak nitelendirilmistir.

Sa¢ dokiilmesi psikolojik olarak kendine giiven kaybina yol agar ve
degersizlik duygusu olusturur.” Kadinlarda bu durumu tibbi bir durum seklinde
algilama ve tedavi olma istegi fazladir .'

Normal sa¢ biliylimesi, degisik sistemik nedenlerle bozulabilir. Bu
bozukluklar akut veya asamali olarak baslayabilir. Siddetli bir stres, normal ve aktif
bir sa¢ folikiiliinii dinlenme (telogen) fazina gecirebilir. Enzimatik kofaktdrlerdeki
bir eksiklik, sa¢ iiretimini engelleyebilir. Hormonal ya da vaskiiler bozukluklar
folikiiler mikrogevreyi degistirerek, sa¢ bliylimesinde kalici olmayan bozulmalara yol
acabilir.’

Sa¢ hastaliklarinin degerlendirilmesi ve tanis1 zordur. En sikinti vereni,
yetigkin bir kadinin diffiiz sa¢ kaybiyla bagvurmasidir. Birgok faktdr, bu sorunlarin
daha zor bir hale gelmesine katkida bulunabilir.*

Alopesiler (sa¢ dokiilmeleri) geleneksel olarak skar dokusunun olup
olmamasina ve lokalize veya diffiiz bir paternin olusuna goére siniflandirilirlar. Stk
gorlilen klinik bir problem, diffiiz, skarsiz bir sa¢ dokiilmesiyle bagvuran bir
kadindir. Siklikla bu klinik durumu female patern sa¢ kaybi (Kadin tipi sa¢ kaybi,
Androgenetik alopesi), akut, kronik telogen sa¢ dokiilmeleri, az siklikla da diffiiz
alopesi areata ve Loose (gevsek) anagen sendromu olusturur. Uygun hikaye, fizik
muayene ve tanisal testler klinisyeni taniya gotiiriir.*

Kadmnlar sa¢ kaybinin siddetini algilamalarina gore psikososyal zorluklar
yasamaktadirlar.’ Bu nedenle klinik tablonun nedeninin arastirtlip hastaya
aciklanmasi, bu problemlerin ortadan kalkmasina yardime1 olur.

Bu ¢alismada, diffiiz alopesili kadin hastalarda biyokimyasal olarak, standart
laboratuar testlerle serumda hemoglobin, ESR (eritrosit sedimantasyon hiz1), ferritin,
vitamin B12, folik asit, tiroid stimiile edici hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4),
total ve serbest testosteron, seks hormon baglayict globiilin (SHBG) ve

dihidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) diizeyleri arastirilarak, diffiiz alopesi



etyolojisine yonelik bir arastirma yapilmis ve diffiiz alopesili kadin hastalarin

degerlendirilmesi ortaya konulmaya caligilmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Kilin Embriyolojisi :

Insanda kil folikiil olusumu bas bolgesinde baslar. Embriyonik gelisim
9.haftasindan once kas bolgesinde sonra iist dudak ve cenede goriiniirler. Diger
bolgelerde ise 4.ayda gelisirler.’ Tlk olusan killar lanugo killaridir. Bunlar pigmentsiz,
yumusak ve incedir. Intrauterin yasamin 5-6. ay1 civarinda fetiis ¢ok ince lanugo
killarla kaplidir. Bunlardan sagli deri, kas ve kirpik bolgesi disindakiler tipik olarak
32-36. haftalar arasinda dokiiliir. Ancak yenidoganlarin yaklasik tigte birinde lanugo
killari, dogumdan sonraki birkag hafta daha kalabilir.®

Kil folikiil olusumu (folikiiler morfogenez) mezenkim-epitelyal hiicreler
arasindaki bir takim etkilesimlere dayanir. Kil folikiil gelisimi icin ilk baslangic
sinyal mezenkimden gelir ve epidermisin kalinlagsmasina ve bdylece plakodun
olusmasina neden olur. Epitelyal plakoddan ¢ikan ikinci sinyaller mezenkimden
olusan hiicrelerin yogunlagmasina neden olur. Bunun sonucunda ise dermal papilla
olusur.

Sonugta, bu primitif dermal papilladan gelisen sinyal, plakod hiicrelerin

cogalma ve farklilasmalarini baslatarak matiir folikiil olusumuna onciiliik eder.®
2.2. Kilin Mikroskopik Anatomisi :

Her kil folikiiliiniin iki bélgeye boliindiigii kabul edilir.Kalic1 olan iist folikiil,
infundibulum ve istmusu igerir. Suprabulbar ve bulbar alani iceren alt folikiil ise, her

kil folikiil siklusuyla rejenerasyon ve regresyona ugrar.*’*
Bu anagen kildaki 4 zon derinden ylizeye dogru sirasiyla su sekildedir.
2.2.1. Kil bulbusu
2.2.2. Suprabulbar zon
2.2.3. Istmus

2.2.4. Infundibulum
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Sekil 2.1. Kil folikdilii.

2.2.1. Kil bulbusu ve dermal papilla
Kil bulbusu folikiiliin en dip kism1 olup, subkutan yag dokusunda bulunur.
Dermal papillaya invagine olmus ve onu sogan benzeri yapiyla sarmigtir .>"*

Dermal papilla ise matriks epitelyumu ile sarilmig, mezenkimal yapidan
olusur. Fibroblast, kollajen baglar, mukopolisakkarit stroma, sinir lifi ve tek kapiller
halka igerir. Alt folikiilii saran konnektif dokunun perifolikiiler kilifi (dermal kilif) ile
devam eder .°

Bu dermal kilif i¢indeki mezenkimal kok hiicreleri yeni dermal papilla
hiicreleri i¢in bir toplama havuzu gorevi goriir. Bunlar dermal papillanin yeniden
diizenlenmesi ve eriskin insanda yeni kil folikiil olusumunun uyarilmasini saglar.

Kil folikiilii mezenkimal kok hiicrelerinin yani sira mast hiicre prekiirsorleri
ve noronlarla kan damarlarindan gelisebilen, néronal kok hiicreler de igerir.”®

Dermal papilla ise kil folikiiliiniin kumanda merkezidir. Kilin kalinligini,
uzunlugunu ve kil siklusunu belirler.' Muhtemelen dermal papilla androjen etkisinin
asil hedefidir .°

Anagen kil bulbusu, kil govdesi (safti) fabrikasi gorevinin yani sira kil

saftinin trikositleriyle (medulla, korteks) melanin graniillerini de temin eder.



Kil bulbusunda, insan viicudunda en yiiksek boliinme hizina sahip hiicre
populasyonlar1 bulunur. Bunlar matriks keratinositleridir. Trikositlere (medulla,
korteks) ve i¢ kok kilifi hiicrelerine farklilasabilirler.

Dis kok kalift, kil matriksi ve kil saft1 ise deri i¢i pluripotent epitelyal bir kok
hiicre populasyon fonksiyonu goren, ¢ikint1 alan (bulge area = erektdr pili kasinin
yapistig1 ve folikiil kok hiicrelerinin yogun oldugu bolge) bolgesindeki epitelyal kok
hiicrelerden koken alir.®

Bu kok hiicreler, yeni kil olusturmakla kalmaz, ayn1 zamanda bulge alaninin
yaralanmasina cevap olarak, keratinositlerin degisime ugramasi ile yeniden
yapilanabilirler.’

Anagen kil bulbusunun boyutu, anagen siiresi, ve kil saftinin ¢ap1 ise; dermal

papillanin voliimii, hiicre sayis1 ve sekretuvar aktivitesi tarafindan belirlenir.®
2.2.2. Suprabulbar zon

Istmusun altinda, kil bulbusunun iizerinde yer alir. Distan ige ii¢ tabaka igerir.
Dis kok kilifi, i¢ kok kilifi ve kil safti. Burada transvers kesitte tiim anagen kilin

katmanlari izlenebilir.

2.2.3.istmus

Sebase glandin acildig1 yerden, errektor pili kasinin yapigsma yerine kadar

uzanir.
2.2.4 infundibulum

Epidermis ile sebase duktusun acildigi yer olan istmusa kadar uzanir.
Infundibular epitelyum, bir graniiler tabakadan ve folikiiler liimene deskuamasyon
yapan stratum korneum tabakasindan olusur .’

Anagen sirasinda epitelyal kok hiicreler en az 8 farkli hiicre dizisine
farklilasarak, distan ice; dis kok kilifi, kompaniyon tabakasi, henle tabakasi, Huxley
tabakasi, i¢ kok kilifi kiitikiilii, sa¢ (saft) govde kiitikiilii, gévde korteksi ve govde

medullasini olusturur.®
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Sekil 2.2. Kil folikiilii ve katmanlari

2.3 Kilin Kimyasal Yapisi

Sac kili, keratin molekiillerinin en 6nemlisi disiilfit baglar1 olmak iizere siki
baglarla birbirine yapisarak olusturdugu, ¢ok katmanli oldukc¢a karmasik bir
biyolojik yap1 gosterir. Sagt1 olusturan keratin molekiilleri farkli yapilarda ve degisik
molekiil agirliklar1 olan proteinlerdir. Keratin sitoplazma i¢inde olusur ve yapisinda
sistein, serin ve arginin gibi bircok aminoasit vardir. Bu aminoasitler peptit baglar
ile baglanarak uzun zincirler olustururlar. Keratin yapisinda yer alan disiilfit baglari,
sa¢ keratininin suda ¢dziinmemesini ve ¢ok stabil bir yapiya sahip olmasini saglayan
en 6nemli etkenlerdir ."" Keratin, kilin ana yapisal komponentini olusturur. Stratum
korneum keratininin aksine kil keratini, %20 sistein, siilfiirden zengin aminoasit

icerir."”
Disiilfit baglariin herhangi bir nedenle kopmasi sa¢1 zayiflatir. Ancak diger tuz
kopriileri var oldugu siirece kil parcalanmaz. Sac¢in yapisinda keratin proteinlerden
baska lipidler (fosfolipidler, kolesterol ve yag asitleri),eser elementler ve %20

oraninda su bulunur.'



2.4. Kil Siklusu

Killar siirekli olarak biliylimezler. Her kil folikiilii biiyiime, gerileme ve
dinlenmeyi igerecek sekilde bir ritm igerisindedir. Insanlarda her kil folikiiliiniin
siklusu digerlerinden bagimsizdir (Asenkronize). Bu nedenden dolay1 insanlarin sag1
ayn1 anda dokiilmez."

Bu sekilde asenkronize sag¢ siklusunun amaci ¢ok belirsiz olmamakla birlikte,
deri yiizeyinin artiklar ve parazitlerden arindirilmasi ve trikositler i¢inde sarili zararh
kimyasallarin disar1 atilmasi seklinde olabilir. Ayrica kil folikiil siklusu, folikiil i¢inde
iiretilen, deriye veya dolasima salinan biiyiime modiilatorii ve hormonlarin parakrin
ve hatta endokrin sekresyonlarinin diizenleyicisi olarak da gorev yapmaktadir. Son
olarak da folikiil siklusu, katagen sirasinda hizli boliinen keratinositleri oksidatif
hasardan koruyarak malign dejenerasyonuna karsi koruyucu olarak da bir rol
alabilir.®?

Kil Siklusunda 3 faz goriliir
2.4.1 Anagen (bliylime) fazi
2.4.2 Katagen (gerileme) fazi

2.4.3 Telojen (dinlenme) faz1
Anagenin siiresinin uzunlugu, son sa¢ uzunlugunu belirler. Bu viicut
bolgelerine gore farklilik gosterir. Sagli derideki anagen periyod 2-8 yilda
sonlanirken, diger bolgelerde anagen siiresi daha kisadir. Yaklasik olarak sacli
derideki kil folikiiliiniin %90-93’1i anagen, kalan1 da Oncelikle telogendedir. Saglt
derideki sa¢ biiyiimesi giinliik 0,37 ile 0,44 mm arasindadir. Bu da yaklasik 1cm/ay
seklindedir.°
Birgok viicut bolgesinde, anagen faz ¢ok daha kisa, telogen ¢ok daha uzundur.
Bu da kisa killarin uzun zaman boyunca daha fazla uzamadan olduklar1 gibi

kalmalarina yol agar."



2.4.1 Anagen Faz (Biiyiime fazi)

Olgun bir folikiiliin kil kokii dermise veya subkutan dokuya uzanir. Matriks
hiicreleri son derece aktiftirler, her 24 saatte boliiniirler. Medullali, korteksli,
kiitikiilali, i¢ kok kilifli, biiyiiyen sag liretirler. En digtaki tabaka hiyalinize bir hal
alir. Ve sebase kanal seviyesinde kaybolur. Biiyiiyen anagen kil kokiine sikica
baglidir ve agri olusturacak sekilde gii¢ uygulayarak c¢ekilebilir.'

Epitelyal kok hiicreleri folikiiliin bulge alaninda yer alir. Bu kok hiicreler, dis
kok kalift hiicrelerine farklilasmak i¢in, buradan interfolikiiler epidermise ¢ikar ve
iner. Bir varsayima gore, bulge alanindaki kok hiicre tiirevleri kil germine gider,
matriks keratonositlere doniiserek sac1 yeniden yaparlar.

Katagen boyunca, bu kok hiicre populasyonu dermal papilla lateraline
yerleserek apoptozisden korunurlar. Erken anagen de yeni bir sa¢ govdesi olusturmak
i¢in prolifere olabilecek durumdadirlar.>®

Sac govdesi (saft1) sentezi ve pigmentasyonu sadece anagende olur .*

2.4.2. Katagen Faz1 (regresyon fazi)

Anagen periyodu, oldukca kontrollii bir sa¢ folikiil involiisyonu ile tamamlanir.
Buda apoptozis ve terminal farklilasma ile sonuglanir. Katagen olarak adlandirilan bu
isleyis, birka¢ giinde sonlanacak sekilde kisadir ve 8 farkli evreden olugmaktadir. Sag
folikiilii epitelyumu, ndroektodermal hiicre popiilasyonlar1 (melanositler ve merkel
hiicreleri), mezenkim, folikiiler vaskiiler sistem ve folikiiler inervasyonun hepside
proliferasyon, farklilasma ve apoptoziste dongiisel degisiklikler gosterir .®

Katagenin ilk bulgusu, kil bulbusunda melanin iiretiminin durmasidir. Bu,
matriks hiicrelerinin proliferasyonun durmasindan once, melanositler tarafindan
pigment iiretimi sonlanmasinin sonucudur. Boylece depigmente, proksimal u¢lu club
(¢comak) sa¢ olusur.

Apoptozisteki melanositler, sekonder kil germinin melanositik kok
hiicrelerinden olusurlar. Bu kok hiicrelerinin programlanmis hiicre 6liimii, sa¢in
beyazlamasinda 6nemli bir rol oynar.”®

Dis kok kilift ve kil matriksinin aksine apoptozis baskilayic1 bel-2
ekspresyonu nedeniyle, dermal papillada programli hiicre 6liimii yoktur.®

Katagen sirasinda dermal papilla yogunlasir ve yukart dogru hareket eder ve

sonrasinda bulge alanin altinda istirahate geger.>® Katagen siiresince dermal



papillanin, subkutanéz dokudan dermal papillaya gogii folikiil siklusunun

tamamlanmasi i¢in gereklidir.®

2.4.3. Telogen Faz (Dinlenme fazi)

Gerileme (regresyon ) sonrasinda kil folikiilii telogen faza girer. Bu faz
proliferasyon ve biyokimyasal aktivite acisindan sakindir. Folikiil intrafolikiiler ve
ekstrafolikiiler sinyaller ile tekrar aktive edilene dek bu fazda kalir.>®

Telogen fazin saclh deride 3-4 ay (100 giin) siirdiigii bilinsede, bu sinyallerden
etkilendigi igin siiresi degiskendir.>®

Bu faz esnasinda folikiiliin distal ucu hemen sebase gland agikliginin
asagisindadir. Epitelyal kese ile cevrili, golf sopasi (¢comak) seklinde saclar vardir.
Bu kesenin hemen altindan daha 6nce biiyiiyen sacin yerlestigi derin bolgeye fibroz
bir alan uzanir.

Telogen fazin sonunda saglar taramayla veya spontan olarak dokiiliir.
Rezudiiel epitelyal ve kok hiicreleri, dermisin derinlerine dogru hareket ederek,

papilla ile etkilesime girerler ve yeni bir anagen faz baglar."

Ekzogen Faz

Aktif kil dokiilmesi, kil siklusundan ayr1 bir faz olarak kabul edildiginden, bu
faz ekzogen faz olarak kabul edilmistir. Bu faz, kendi regiilasyon ve kontrol
mekanizmalarina sahiptir. Eksogen regiilasyonuna katildig1 diisiiniilen faktorler
proteaz, katepsin L, Msx-2 dir.*

Kil folikilii, kil siklusunu kirmak icin sadece bir irreversible fizyolojik
mekanizmaya sahiptir. Bu da programli hiicre o6liimiidiir. Bu hedefli hasar,
muhtemelen dejenere ve fonksiyonsuz sa¢ folikiillerini yok etme amaghdir. Ayrica,
skarlagan alopeside, yaslanan saghi derideki sa¢ folikiillerinin fizyolojik, yavas
ilerleyen kaybinda ve androgenetik alopesinin son evrelerinde de rol alabilir.?

Olii sagin folikiilden atilmas1 (ekzogen), telogenin ge¢ veya anagenin erken

evresinde olur .

2.5. Kil Tipleri
Prenatal periyodun karakteristigi olan Lanugo kilin olusumundan sonra,

biiyiikliiklerine gére 2 major tip siniflandirma vardir.
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2.5.1 Terminal killar
60 mm den biiyiik, santral medullaya sahip, 100 cm {izerine kadar uzayabilen
killardir. Anagende, terminal kil bulbusu subkutanéz dokuda lokalizedir. Terminal

killar, sacl deri, kas ve kirpikte dogumda bulunur.

2.5.2 Vellus Killar
Tipik olarak ¢apt 30 mm den az, santral medullas1 olmayan, uzunlugu 2 cm

den kisa killardir. Anagende, vellus kil bulbusu, retikiiler dermiste lokalizedir.®

2.6. Kil Pigmentasyonu

Killarin rengi melanositler tarafindan belirlenir. Killar sadece aktif biiytidiikleri
donemde (anagen) pigmente olurlar. Melanositler, anagen kil folikiiliiniin matriks
bolgesinde lokalizedirler. Buradaki melanositler epidermistekilerden farklidirlar.
Daha uzun dendritleri vardir. Keratinosit-melanosit oranlari, epidermal yapidan daha

diisiiktiir. 3 tip melanin vardir.>®
2.6.1 Eumelanin = Kahverengi-siyah rengi belirler
2.6.2 Feomelanin = Sar1 rengi belirler

2.6.3 Eritromelanin = Kizil rengi belirler
Matriks hiicreleri, farklilasma boyunca fagositoz ile bu melanin tiplerini,
melanositlerin dendritik uzantilarindan igeriye alirlar. Bdylece sa¢ kendi rengini

alir.>®

2.7 Kil Biiyiimesinin Kontrolii
Kil siklusu, hormonal ve néral faktorlerin kontrolii altindadir. Ostrojen, tiroid
hormonlar1, glukokortikoid, retinoid , prolaktin ve biliylime hormonu kil siklusunu
modiile ederler. En dramatik etki gosteren hormonlar androjenlerdir. Kil
folikiillerinin innervasyonu zengindir. Ozellikle kil folikiiliindeki cikint1 (bulge)
alaninda, ¢ok sayida Merkel hiicresi, sinir sonlanmasi kil folikiil proliferasyonunu
kontrol eden noérosekretuar hiicreler bulunmaktadir. Katagen donemde kil

folikiillerinde biiylimeyi inhibe eden nérotrofinler gosterilmistir. '
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2.8. Sa¢ Hastaliklarinda tamisal yaklasim
Sag hastaliklarinin degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerin karisik ve
glic olmasi, sa¢ hastaliklarinin tedavisi agisindan bazi zorluklara neden olmaktadir.
Sa¢ hastaliklarinin  tanisinda  kullanilan  geleneksel yontemler su sekilde

ozetlenebilir.'®

2.8.1 Sa¢ Hastaliklarinin tanisi
Anamnez
Fizik muayene
e Sag kaybmin modeli
* Sag boyu, ¢api, rengi
e Uzama hiz1
Tani1 teknikleri
e Pull test (¢ekme testi)
* Mikroskobik analiz
* Sac¢ koparma (trikogram:kil sayimi)
* Fototrikogram
» Kiiltiir KOH preperasyonu
* Biyopsi (sa¢l deri)

* Biyokimyasal tetkikler

Bunlarin disinda videomikroskopik fototrikogram ve trichoScan da , non-
invaziv yontemler arasinda son zamanlarda yer almistir.

Pull test : 50-100 sa¢ dip kisimlarindan tutularak, uclara dogru hafifce cekme
uygulanir. Bu sagli derinin degisik bolgelerinde tekrarlanir. Eger sa¢ diizenli
sampuanlanmaktaysa, 2 sactan daha fazla ele gelme elde ediliyorsa patolojiktir ."”

Mikroskobik inceleme : Toplanan saglarin proksimal kisimlari, siyanoakrilik
yapigskanli lama dizilir. Alternatif olarak, cam lamda 1 damla musluk suyuyla da, sag¢
tellerinin sigsmesine izin verilebilir. Cekilen saglarin proksimal uglari, saft (gévde),
bulbus, kirik sa¢ acisindan degerlendirilir. Normal telogen club (¢omak) sagclar,

distrofik telogen veya anagen saglara kars1 degerlendirilir."”
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Trikogram (kil sayimu testi) : Bugiin nadir yapilir. Bir klemp ya da igne tutucu
(needle holder) ile 50-100 sa¢ hizlica cekilir Proksimal kil bulbus incelemesi,
anagen-telogen oraninin kararina olanak saglar. Fakat prosedural artefaktlarla
doludur. Sa¢ dokiilmesi tipi hakkinda kritik bilgi vermede yetersizdir.

Fototrikogram (objektif sa¢ siklus degerlendirilmesi)

a- anagendeki sa¢ orani

b- bilylime hizin1 (detayli kamera ve bilgisayar programlar ile)

c- saft capini belirler.
Saclar simirlart ¢izilmis hedef alanda tiras edilir. Baslangicta ve 2-3 gilin sonra
karsilagmali olarak fotograflar alinir. Gozlemde sadece anagen saglarin uzunlugu
artar (normal sa¢ biiyiimesi 1cm/ay).

Global sa¢ fotograflanmasi : Tamamen standartize durum altinda (sabit
mesafe, ag1 ve aydinlatma) verteks, frontotemporal, oksipital bolgedeki saglarin
global (genel) kozmetik goriiniimiinii belirler. Terapotik basar1 veya basarisizligin
korlemesine degerlendirilmesi igin uygundur.'’

Videomikroskopik Fototrikogram :Bu ydntemde kompiiterize, fiberoptik
problu dijital video mikroskop kullanilir. Verteksde lcm? lik bir alanda, saglar 0,2
mm kalacak sekilde trag edilir ve isaretlenir. Baslangi¢cda ve 48 saat sonra x20 ve x50
biiylitme ile sabit uzaklikta, ikiser fotograf alinir. Bilgisayarda analiz edilir ve saga
ait kantitatif parametreler elde edilir.

Ayrica dijital videomikroskop, sacli derinin mikrovaskiiler yapisi, bos
folikiillerin bulunmasi, peripilar atrofi, skuam, sebore gibi morfolojik parametrelerin
degerlendirilmesine de olanak saglar."®

TrichoScan : trichoScan, luminesan mikroskopi ile (ELM) dijital goriintii
analizini kombine eden bir yontemdir. Klasik trikogramin modifiye edilmis halidir.

TrichoScan su sekilde uygulanir. Belirlenen alandaki saglar tiras edilir. 3 giin
sonra tahta spatula ile boyanir. x20 biiylitmede, video kamera ile goriintiileri alinir,
bilgisayarda analiz edilir.Bu yontem ile sa¢ gelisiminin biitiin biyolojik parametreleri

olgiilebilinir."
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2.9. Alopesi
Alopesiler geleneksel olarak, skar dokusunun olup olmamasina ve lokalize
veya diffiiz bir paternin olugsuna gore siniflandirilirlar. Sik gortilen klinik bir problem
diffiiz, skarsiz bir sa¢ dokiilmesi sikayeti ile bagvuran bir kadindir. Bu klinik durum

i¢in 4 ana tanisal ihtimal vardir.*
2.9.1 Female patern sa¢ kayb1 (Androgenetik Alopesi)
2.9.2 Akut ve kronik telogen sa¢ dokiilmesi
2.9.3 Diffiiz alopesi areata

2.9.4 Loose (gevsek) anagen sendrom
Sag¢ hastaliklarinin degerlendirilmesi ve tanis1 zordur. Uygun hikaye, fizik

muayene ve tanisal testler klinisyeni taniya gotiiriir .*
2.9.1 Androgenetik Alopesi (AGA)

Androgenetik Alopesi (AGA), genetik olarak duyarli kadinlarda ve erkeklerde
androjenler tarafindan indiiklenen sik goriilen herediter bir sa¢ seyrelmesidir."’
Androgenetik alopesi terimi 1960 yilinda Orentreich tarafindan ortaya
konulmustur. Fakat ayn1 durum daha sonra “diffiiz alopesi” “kadin tipi alopesi” ve
“erkek paternli kellik” gibi isimlendirildi. Orentreich’in terimi, androjen varliginda

genetik olarak duyarli kil folikiillerinin minyatiirize olmasini igermektedir .*

Klinik Ozellikler ve Simflandirmalar
Kadinlarda ¢ok nadir durumlar hari¢ erkekler gibi ger¢ek anlamda kellik
olusmaz.*' Ancak bir¢ok kadinda ¢ok karakteristik olarak iizerinde hi¢ sagin
olmadig1 “pencil eraser-sized” kalem silgi boyutunda alanlar (yaklasik olarak 4-
6mm) goriilebilir.**' Bu kel alanlar i¢in yapilan bir yorum, androgenetik alopesi igin
tipik olan telogenden sonra gelen gec bir fazdir. Fakat bunu sadece bir ge¢ faza
baglamak folikiiler unitelerdeki bir senkronizasyon anlamina gelmektedir. Bu da

simdiye kadar kadin tipi sa¢ kaybinda ispatlanmamustir.*'
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Kadinlardaki AGA modeli erkeklerinkinden biraz daha farklidir. Frontal sag
cizgisinin korundugu goézlenir. Frontoparyetal bolge {izerinde diffiiz seyreklesme
bulunur .+

Erkeklerde goriilen AGA ile ilgili ilk klinik smiflandirma, 1951 yilinda
Hamilton tarafindan, bir ¢alisma sonucunda tanimlanmistir. Bugiin hala yaygin
olarak kullanilmakta olan bu siniflandirma, AGA’y1 8 ayr tipte degerlendirmistir.”!

Hamilton normal prepubertal sa¢ dagiliminin (tip I), her iki cinstede aymi
oranda goriildiiglinti, puberte sonrasi erkeklerde %96 oraninda, kadmlarda %72
oraninda tip II ye dogru sa¢ kaybinin dogal bir seyir izledigini gostermistir.

Ayrica kadinlarda 50 yas civarinda %25 oraninda tip IV’ e uyan sekilde sag
kayb1 oldugunu ve bunun genellikle daha sonra ilerlemedigini belirtmistir.**

1963’de ise Maguire ve Kligman, kadinlarda genelde frontal sa¢ hattinin M-
sekilli cekilmesinin olmadigini ve eger varsa sagsiz olmadigini, bunun yerine
kadinlarda bitemporal bolgedeki sacglarin normalden daha ince ve kisa oldugunu
belirtmistir.?!

1972°de Ebling ve Rook, Hamilton’un siniflanmasin1 modifiye ederek AGA
y1 bes tipte smiflandirmislardir. Daha sonra 1975 yilinda Norwood 1000 eriskin
erkekte yaptig1 siniflama ve insidans ¢alismasi ile Hamilton siniflanmasini modifiye
etmistir. Bu siniflama bir¢ok kez, sa¢ biiyiimesini tetikleyen ajanlarin klinik
caligmalarini degerlendirmede kullanilmistir. Norwood burada 2 farkli siniflandirma
sunmustur. Birincisi standart Hamilton siiflandirmasinin modifiye seklidir. Ikincisi
ise; tip A varyant1 olarak tanimlanan Norwood Ila, Illa, IVa ve Va olmak iizere
toplam 4 tane A varyanti tanimlamigtir.”'

1977 ise Ludwig, kadinlardaki sa¢ kaybin1 Hamiltondan ¢ok farkli sekilde
tarif etmistir. Hastaligin seyrine gore 3 evreye ayirmistir.

El Frontal sa¢ ¢izgisinin korunmasi, verteksteki sa¢ kaybinin belirgin bir
sekilde fark edilmesi

E2 Evre I’ e ek olarak tepedeki saglarda belirgin seyreklesme

E3 Evre I ve 1I deki alanlarin tamamen kelligidir.***
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Sekil 2.3. Ludwig patern sag¢ kaybi

1994°de Olsen, AGA olan kadinlarda her zaman sagli deri tepesinde tamamen
diffiiz bir sa¢ kayb1 olmadigini, bunun yerine frontal sa¢ hattinin zarar gérmesi ve
bazen de yarilmasi ile birlikte, sacli deri oniine dogru sa¢ kaybi artig1 olabilecegini
belirtmistir. Bu yilbas1 agaci “Christmas tree” seklinde sa¢ kaybi veya frontal
hakimiyet, Ludwig santral sa¢ kaybi1 paternine gore kadinlarda daha sik
gorlilmektedir. Ayrica Hamilton’nun tipik erkek tipi sa¢ kayb1 paternine gore de ¢ok
daha sik goriilmektedir. Daha da 6nemlisi, sa¢ kaybinin frontal hakimiyeti kadinlarda

patern sa¢ kaybini telogen sa¢ dokiilmesinden ayirt etmek i¢in dnemli bir ipucudur.

erkek tipi yaygin
B (Hamilton) (Ludwig)

frontal agilma
{Olsen)

Sekil2.4 Kadinlarda patern sa¢ kayb1 sekilleri
Savin 1994°’de AGA olan kadinlarda yapmis oldugu caligmada, santral
bolgede orta hatta seyrelme sonucunda olusan genislemeyi esas alarak AGA’y1 8 ayri
gurupda degerlendirmistir. Savin sa¢ densite skalasinda belirlenen alopesinin siddeti
E1->ES8 dogru artar.
Olsen 2001’ de , erkek ve kadinda goriilen AGA paternlerini 4 ayr1 alanda
tanimlamistir. Bunlar verteks, frontal, bitemporal ve orta kisimdir. Bu siniflanmaya

gore sa¢ dokiilmesi, bir veya daha fazla alanda olabilir.”!
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2004 yilinda ise Sinclair ve arkadaslari, 207 kadin hasta {izerinde yapmis
olduklar1 caligmada kadin tipi AGA tanisinda gelistirmis olduklar1 "five-point visual
analogue " skalasin1 kullanmislardir.**

AGA da klinik o6zelliklerin anlagilabilmesi, sa¢ kaybinin hangi paternde
oldugunu belirlenmesi ile miimkiindiir. Sa¢ kaybinin siniflandirilmasi, sag
transplantasyonu i¢in segilecek adaylarin saptanmasinda, klinik bulgularin
kaydedilmesinde ve tedavi izleminin ddkiimantasyonunda standartizasyon

saglanmasi bakimindan onem saglamaktadir.”

AGA’da yas

Sag seyreklesmesi genellikle her iki cinstede 12-40 yaslar1 arasinda baglar

ve 50 yasindan Once yaklasik popiilasyonun yarisi, belli derecelerde sa¢ kaybi
oldugunu ifade eder.*

Erkeklerde ve kadinlarda patern sa¢ kaybi baglama yasinda farkliliklar vardir.
Kadinlarda paternli sa¢ kaybi1 baslangici i¢in 2 ana pik vardir. Bunlar 3. ve 5.
dekadlardir. Puberte erkense, kizlarda ergenlik ¢caginda (adolesan) patern sa¢ kaybi
goriilebilir. Bu hastalarda erken dénemde tedavi baglanmaz ise alopesi daha siddetli
seyretmektedir.

Patern sa¢ kaybinin kadinlardaki 2. piki, 40 yas civarindan menapoza kadar
olan donemdir. Bu yasta etkilenen kadinlar, sa¢ dansitesinde azalma ve sag

incelmesinden sikayet ederler.”'

AGA’da Genetik
Kadin tipi sa¢ dokiilmesinde genetik bilgiler yetersizdir. One siiriilen
mekanizmalar inkomplet penetrans ile beraber otozomal dominans ve poligenik
kalitimdir .*

Kuster ve Happle, 1984 yilinda poligenik hipotezi 6ne stirmiislerdir.”
Poligenik kalittim, 4-gen modeli kullanilarak agiklanabilir. Sadece 1 gen gecisi
oldugunda bir donem az sayida sa¢ kaybi olur. 2 veya 3 gen geg¢isinde, orta yasta sag
dokiilmesi baglar. 4 gen gecisinde ise, erken yasta sa¢ kaybi goriiliir. Tek gen ile
kalitim gosteren hastalarin sikligr 1/1000 nin iizerine nadiren ¢ikmaktadir. AGA nin

toplumdaki sikliginin fazla olmasi poligenik hipotezi desteklemektedir.?
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1994 Carey ve arkadaslari, androjen etkisi veya iiretimini etkileyerek patern
sa¢ kaybina neden olan, kadinlarda ve erkeklerde farkli fenotipik ekspresyon

esiklerine sahip, tek bir gen anormalliginin varligini 6ne stirmiislerdir.”!

Patofizyoloji

Paternlerde ve baslangi¢ yasindaki farkliliklara ragmen, uzun zamandir hem
kadinlarda, hem de erkeklerde, patern sa¢ kaybinin androjen bagimli oldugu var
sayllmaktadir. Erkek tipi kellikte, androjenin roliine dair pek bir tartisma yoktur.
Eksojen veya endojen olsun, androjen fazlaligi olan kadinlardaki sa¢ kaybina dair de
pek stiphe bulunmamaktadir. Bu kadinlarda bitemporal ¢ekilmeyle birlikte, tipik bir
Hamilton tip IV paterninde hizla bir sa¢ dokiilmesi vardir ve neden ortadan
kaldirildiginda sa¢ kaybi diizelir. Hirsutizm, akne, kadin tipi sa¢ kaybi (kutandz
androjene bagl triad) olan kadinlarda sa¢ kaybi, antiandrojen tedaviye cevap
verebilir. Bu da kadinlarda androjene bagimlilig1 desteklemektedir.

Ancak kadimn tipi sa¢ kaybi1 olan ¢ogu kadinda hiperandrojenizm bulgu ve
semptomlar1 yoktur. Tipik olarak serum testosteron diizeyleri normaldir.*'

Bununla birlikte, tip 2 5-alfa rediiktaz inhibitorii olan finasterid ile yapilan
klinik ¢aligmalar, kadinlardaki patern sa¢ kaybi patofizyolojisinin erkeklerinkinden
farkli oldugunu gostermistir.?’

Androgenetik alopeside, kil folikiillerinin androjen etkisi altinda
minyatiirizasyonu s6z konusudur. Minyatiirizasyon, biiyiik terminal kil folikiillerinin,
velliis tipi folikiillerin boyutuna gelinceye kadar kiictilmesini ifade eder. Her ne kadar
eskiden bu olaymn gerceklesmesi icin c¢ok sayida kil siklusunun gerektigine
inaniliyorsa da yeni kanitlar minyatiirizasyon i¢in birka¢ siklusun yeterli oldugunu
gostermistir.*

Sa¢ biiylimesiyle iligkili steroid hormon metabolizma yolu, ¢cogu tamamen 5-
alfa rediiktaz tarafindan katalize edilen, testosteronun dihidrotestosterona (DHT)
periferik degisimiyle ¢alisir.”’

DHT nin androjen reseptorlerine afinitesi, yaklasik testosterondan 5 kat daha
fazladir. Genetik olarak duyarli sa¢ folikiillerinde DHT, androjen reseptorlerine
baglanir. Olusan hormon-reseptor kompleksi aktivasyonuyla genis terminal

folikiiller, kiiglik, minyatiirize folikiillere asamali olarak doniisiir.*’
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AGA da kil folikiillerinde minyatiirizasyonla birlikte pek ¢ok degisiklik
olusur. Bunlar dermal papilla biiyiikliigiinde azalma, biiyliyen kil matriksinde
azalma, kil saft capinda azalma ve kil siklusunun anagen fazinda kisalmayi igerir.
Kisalmis anagen etkilenen folikiiller daha hizli siklus ile iligkilidir. * Minyatiirize
sa¢larin degisik ¢ap ve uzunlukta olmast AGA nin isaretidir. *° Patern sa¢ kayb1 olan
kadinlarda saghi derinin tepesindeki etkilenen bolgede, cesitli caplarda saglardan
olusan bir mozaik bildirilmistir.*'*’ Sa¢ ¢apindaki degiskenlik kadin tipi sa¢ kaybinda
tipik olsada patognomomik degildir. Telogen sag dokiilmesinde de goriilmektedir.*!

Kil gelisimi iizerinde pek ¢ok hormonun etkisi olsa da, androjenler temel
diizenleyicilerdir. Insanlarda kil folikiiliiniin androjene cevabi, androjen diizeyine,
folikiiliin bulundugu viicut bdlgesine ve androjen reseptdr sayisina baghdir.
Testosteron erkeklerdeki major androjendir. Kadinlarda DHEA-S, DHT nin primer
androjen prekiirsorii gibi davranir.* iki tip 5-alfa rediiktaz enzimi vardir. Tip 1 5-alfa
rediiktaz bezlerde, tip 2 5-alfa rediiktaz ise genitoliriner sistem, kil folikiiliiniin dig
kok kilifi ve i¢ kok kilifinin proksimal kisminda ve de dermal papillada bulunur.?’

Sawaya ve Price 1997 de, 12 erkek (18-30y) ve 12 kadin (14-33y) ile yapmis
olduklar1 bir ¢alismada androjen reseptorii tip-1, tip 2 5-alfa rediiktaz, sitokrom p 450
aromataz’t bu gen¢ gurubun sagl deri biyopsilerinde tesbit etmislerdir. Burada hem
erkek hem kadinlarin frontal kil folikiillerinde, oksipitale kiyasla daha fazla androjen
reseptorli, tipl, tip2 5-alfa rediiktaz bulundugu, bununla birlikte kadinlardaki
miktarin erkeklerdekinin yaris1 kadar oldugu bildirilmistir. Ayn1 zamanda kadinlarin
frontal kil folikiillerinde, erkeklere kiyasla daha yiiksek seviyede sitokrom p 450
aromataz (testosteronu Ostrodiole cevirir) bulunur. Hatta kadinlarin oksipital kil
folikiillerinde aromataz seviyesi daha da yiiksektir. Bu da kadinlardaki AGA’nin
erkeklerdekinden daha hafif olmasini, frontal bolgedeki kil folikiillerinde androjen
reseptorii ve 5-alfa rediiktazin diisiik, aromataz enziminin ise yiiksek seviyede

olmasiyla agiklanabilir.?

Histopatoloji

Headington ve Whinting’e gore biyopsi aktif bolgeden alinmalidir. Horizontal
kesitler, daha ¢ok sayida folikiiler yap: gosterilmesi agisindan tercih edilmelidir.*

Rutin vertikal kesilmis skalp biyopsisinde goriilen en dikkat ¢ekici 6zellik,

normal olarak dermise dogru subkutisde terminal anagen saglarda azalmadir. Bunlar,
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folikiiler streamer ya da stellae denilen rezidiiel anjiofibrotik traktiisle birlikte,
sekonder pseudovellus saglara yer degistirir.”®

Horizontal kesitlerde, folikiiler minyatiirizasyon, azalmis anagen/telogen
orant ve uzun slireli hastalarda azalmis folikiiler dansite goriiliir. Perifolikiiler

enflamasyon ve dermal fibrozis goriilebilir, kétii prognozla ikiskilidir.*

Laboratuar Testleri
Sac¢ biiyiimesi tiroid hormonlar: tarafindan etkilendigi i¢in, T3 ,T4, TSH
testleri (trityodotiroksin, tiroksin, tiroid stimiile edici hormon) yapilmasi uygun olur.
Buna ek olarak demir ve protein eksikligide sa¢ kaybma neden olur. Bu nedenle
serum demir ve diyet hikayesi sorgulanmalidir.*

Genis hormonal testlere ise, androjen fazlaliginin klinik semptom ve
belirtileri olmadig: siirece gerek yoktur. AGA‘li ¢ogu kadinda, normal menstriiasyon
ve gebelik hikayesi vardir. Endokrin degerlendirmelere ihtiyaci olan kadinlar,
diizensiz menstruasyon, infertilite, hirsutizmi, tedaviye direngli ciddi kistik akne,
virilizasyon ve galaktoresi olan kadinlardir. Eger bunlardan herhangi biri varsa
serumda total, serbest testosteron, dihidroepiandrosteron siilfat ve prolaktin
Ol¢iilmelidir. Diger sa¢ kaybi sebepleri tirotropin, TSH, demir, ferritin , tam kan
sayimi1 ve ESR ( eritrosit sedimentasyon hizi1 ) 6lgiilerek dislanabilir.?

Kadinlarda goriilen AGA‘nin tanisii koymak, erkeklere gore daha zordur.
Ciinkii sa¢ dokiilme paterni daha belirsizdir ve baska tipte sa¢ dokiilme (telogen sag
dokiilmeleri, loose (gevsek) anagen sendrom, trikitillomani) sikligi kadinlarda daha
fazladir.

Kadinlarda diffiiz veya yaygin sa¢ dokiilmesi sikayetlerinde mutlaka neden

olarak kadin tipi sa¢ dokiilmesi g6z oniinde bulundurulmahdir. '

Tedavi
Androgenetik alopesideki tedavinin amaci folikiildeki androjen aktivitesini
azaltmaktir. Amag¢ minyatiirizasyonu geri ¢evirmek ve / veya stabilize etmektir .'
Sa¢ gelisimini uyaricilar, etki seklilerine gore biyolojik cevap diizenleyiciler
ve hormon diizenleyiciler olmak tizere siiflandirilirlar.”
A- Hormon diizenleyiciler

Androjen Reseptiir Blokerleri
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- 5-alfa rediiktaz inhibitorleri
(Finasterid , Dutasterid, Flutamid )
- Androjen Reseptor protein inhibitorleri ( Antiandrojenler )
( Siproteron asetat, spironolakton )
Ostrojenler
B- Biyolojik yanit Diizenleyiciler
Minoksidil

Tretionin

2.9.2. Telogen Efluvium ( Telogen Sa¢ Dokiilmesi )

Ik kez 1961 yilinda Kligman tarafindan tanimlanan ve diffiiz sa¢ kaybinin sik
goriilen nedenlerinden biri olan telogen efluvium (Telogen Sa¢ Dokiilmesi ) yaygin
telogen saglarin kaybi ile karakterizedir. Bir¢ok vaka subkliniktir, bu yiizden
toplumdaki insidansi bilinmemektedir.*'*'®

Her yas grubunda goriilebilen telogen sa¢ dokiilmesi anagen evredeki
saclarin, telogen evreye kayisini gosterir. Ruhsal ve fiziksel streslere karsi gelisen bir
reaksiyon olarak degerlendirilir. Telogen sa¢ dokiilmesine en sik ilaclar, tiroid
hastaligi ve dogum neden olur.’*® Bununla birlikte olgularin ¢ogunda neden olan
faktor saptanamayabilir. *'*!¢3°

1993 de Headington tarafindan telogen sa¢ dokiilmelerini, folikiiler kil
dongiisiiniin evrelerini temel alan bes fonksiyonel tipe ayirmistir. Bunlar erken

anagen dokiilme, kisa anagen sendromu, ge¢ anagen dokiilme, erken telogen

dokiilme ve gecikmis telogen dokiilmedir.

a-)Gecikmis Anagen Dokiilme
Dogum sonrasi gelisen sa¢ kaybinda goriiliir. Gebelik sirasinda saglar telogene
girmektense anagende daha uzun kalirlar. Eger cok sayida folikiil tutulursa,

postpartum telogen doniisiimiiyle birlikte, birka¢ ay sonra dokiilme artis1 goriilebilir.

b-)Erken Anagen Dokiilme
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Folikiildeki anagen killarin olgunlagmasimni tamamlamadan telogen evreye
girmesiyle olusur. Yaklasik olarak 2 — 3 ay sonra sagta dokiilme artisiyla kendini

gosterir. Siddetli hastalik gibi fizyolojik stres ve ilaca bagli sa¢ kayb1 siktir.

¢-)Kisa Anagen Sendromu
Anagen stiresinin idiyopatik olarak kisalmasi sonucu gelisir. Baz1 kisilerde

stirekli telogen kil dokiilmesiyle sonuglanabilir.

d-)Erken Telogen Dokiilme
Normal telogenin kisalmasi ile birlikte, folikiiller anagene tekrar girmeleri
icin stimiile edilirken, saclarin dokiilmesinden kaynaklanir. Minoksidil gibi ilaglar

erken telogen dokiilmeye neden olurlar.

e-)Gecikmis telogen Dokiilme

Telogen fazdaki uzama sonucu gelisir. Mevsimsel dokiilme tanimlayan
insanlarda bu tarz dokiilme goriilebilir. "

Telogen sa¢ dokiilmeleri klinik olarak ise; akut, kronik diffiiz (yaygin) ve
idiyopatik kronik telogen sa¢ dokiilmeleri olarak 3 sekilde goriiliir. Sa¢ kaybinin
siiresinin belirlenmesi, telogen sa¢ dokiilmesinin klinik olarak belirlenmesinde

onemlidir.'+*°

A-Akut Telogen Sa¢ Dokiilmesi

Klasik telogen sa¢ dokiilmesi, ilk olarak yiiksek ates veya cerrahi travma, ani
aclik ve hemoraji gibi tetikletici bir olaydan 2-3 ay sonra akut baglangig¢h bir sag
kaybi1 olarak tanimlanmistir. Cok fazla sayida tetikleyici gosterilmistir. Ciddi atesli
hastalik, hamilelik, kronik sistemik hastalik, ila¢ tedavisinde degisiklik, biiyiik bir
hemoraji, fakir diyet veya ani aglik, hipotiroidi, hipertiroidi, travma, cerrahi
operasyonlar ve ciddi emosyonel stres en sik sebeblerdir (tablo 2.1.). Emosyonel
stres siklikla akut telogen sa¢ dokiilmesi nedeni olarak goriiliir ama buna dair kanitlar
zayiftir ve giinliik stresin diffiiz sa¢ kaybini indiiklemeye yetecegini gosteren bir
kanit bulunmamaktadir. Bu dokiilmenin fonksiyonel mekanizmasi erken anagen
dokiilmedir '+

Akut telogen dokiilmede, genellikle verteks ve sagli deri smirlarinda kil

cekme testi pozitifdir. Bununla birlikte bu test her zaman pozitif olmayabilir. Bu
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durum akut telogen sa¢ dokiilmesi tanisini diglatmaz. Cekilmis kil 6rneklerinden
yapilan trikogramda, genelde %25 den daha fazla telogen kil goriiliir. Yeni baglamis
telogen dokiilme i¢in bariz bir agiklama varsa, gozlem ve tedavi umut vericidir.
Dokiilmenin 3-6 ay sonra bitmesi ve sonra da tam iyilesme olmasi beklenebilir. '
Akut baglangigh telogen sa¢ dokiilmesinde etyolojisinin bulunma olasiligi,
kronik baslangicli olana gore daha fazladir. Bu nedenle etyolojik faktorler

arastirilirken, sa¢ kaybinin baslangici ve siiresi onem tagimaktadir.'

Telogen Sa¢ Dokiilme Nedenleri 7

- Endokrin nedenler

*  Dogum, diisiik

* Hipo - hipertiroidi

 Ostrojen igeren ilaglarin kesilmesi
- Stresli olaylar

e Atesli hastalik

» Katabolik hastaliklar (malignensi, Kr. infeksiyon)

* Cerrahi

* Major travma

* Akut, Kr. fizyolojik stres
- Besinsel nedenler

*  Hizh kilo kayb1

» Kalori — Protein eksikligi

* K Fe eksikligi

e Asir1 Vitamin A alimi
- Intoksikasyonlar

e Talyum

* Civa

* Arsenik
- Tlaglar

* Antikoagiilanlar (heparin iceren)

* Beta blokerler

* Kolesterol diisiirticii ilaglar
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* Kolsisin
* Sitostatik ajanlar
 Interferon
e Lityum
* Retinoid
e Penisilamin
* Valporat
* SSRI (antidepresan)
-Deri hastaliklar
+ Inflamatuar sacli deri hastaliklar1

e Seboreik dermatit, eritroderma.

B-Kronik Diffiiz Telogen Sa¢ Dokiilmesi

Kisa siireli olay genelde ani baslangicli, diffiiz bir dokiilme yapar. Olay
uzunsa ve tekrarlayiciysa telogen dokiilme yapar.Telogen dokiilme sinsice
baslayabilir. Asamali olarak gelisir ve uzun siire devam eder. Kronik diffiiz telogen
sa¢ kaybi, 6 aydan uzun siiredir devam eden telogen sa¢ dokiilmesidir. Bu durum
idiyopatik kronik telogen dokiilmeye veya sekonder bir ¢cok nedene bagl olarak
gelisebilir. Kronik diffiiz sa¢ kaybina neden olarak gosterilen faktoriin, gergcek bir
neden olarak kabul edilebilmesi icin, nedenin ortadan kaldirilmasini takiben sag
kaybinin durmasi ve nedenle tekrar karsilagildiginda, sa¢ dokiilmesinin tekrarlamasi
gibi deliller 6nem tagir.'**%!

Kronik diffiiz telogen sa¢ dokiilmesinin kabul gérmiis nedenleri; tiroid
hastaliklari, derin demir eksikligi anemisi, akrodermatitis enteropatika ve
malniitrisyondur. Hem hiper hemde hipotiroidi sirastyla %50 ve %33 hastada diffiiz
bir telogen sa¢ kaybina yol agar, ilaca bagl hipotiroidizm i¢inde aynis1 gegerlidir.'**
Tiroid hastaliklarinin tedavi edilmesine ragmen sac¢ kaybi durmuyorsa diger bir
neden arastirilmalidir.'**%*

Demir eksikligi anemisine bagli olarak gelisen kronik yaygin telogen sag
dokiilmesi, demir tedavisi ile diizelir. Telogen bitiminde killarin1 doken folikiillerin,
anagene gecici olarak tekrar giremedigi, bu nedenle de yavas baslangi¢h diffiiz bir

sa¢ kaybi olustugu diisliniilmektedir. Sadece hafif anemiyle veya anemi olmadan



24

demir eksikligi ile kronik diffiiz sa¢ kaybi arasindaki iliski daha karmasik ve
tartismalidir. Kadinlarda diisiik demir depolar1 sik goriilen bir durumdur. Kadin tipi
androgenetik alopesi erken evreleri telogen dokiilmeye benzer bi¢imde yaygin ve
belirli araliklarla tekrarlayic1 karakterde olabilir. Bu durumda subklinik demir
eksikliginin tedavisi iizerinde odaklanilirken altta yatan androgenetik alopesinin
ithmal edilebilecegi vurgulanmis ve bu durumda bu taniyr aydinlatmak igin

histopatolojik inceleme 6nerilmektedir.'**

C-Kronik Idiyopatik Telogen Sac Dokiilmesi
Kronik idiyopatik telogen sa¢ dokiilmesi; sagli deri biyopsisinde, kil
folikiillerinin minyatiirizasyonu olmadan, santral par¢ada genisleme olmadan, en az 6
ay siireyle telogen dokiilme artis1 ile birlikte olan, idiyopatik, kendini sinirlayict bir
durum olarak tanimlanir.

Akut telogen sa¢ dokiilmesinden, uzun siireli olusu, dalgali bir seyir
gostermesi ve daha az goriilmesiyle ayrilir. 30-50 yas arasi kadinlarda siktir.

Baz1 kronik idiyopatik telogen sa¢ dokiilme vakalari, gebelik veya sistemik
hastalik gibi bilinen bir nedenle, akut telogen dokiilmeyi takip edebilsede, cogu
vakada tetikleyici ajan saptanamaz. Fonksiyonel telogen sa¢ dokiilme tiplerinden
herhangi birisi kronik sa¢ dokiilmesinden sorumlu olabilir ama anagen fazinin
kisalmasina bagli oldugu diistiniilmektedir.

Kronik idiyopatik telogen sa¢ dokiilmesinin tanisi, diger diffiiz telogen sag
kaybina neden olan faktdrlerin dislanmasi ile yapilir. Etkilenmis kadinlar, siklikla
dalgali bir seyir gosteren ve birkag yil siiren ciddi bir sa¢ dokiilmesinden sikayetei
olurlar. Sa¢ kaybr baslamadan once genellikle sa¢ yogunluklarinin fazla oldugunu
sOylerler. Aile hikayelerinde genellikle androgenetik alopesi (AGA) yoktur. Klinik
muayene ile belirgin bitemporal ¢ekilme goriiliir. Fakat AGA disiindiirecek vertekste
santral genisleme goriilmez.

Kronik telogen sa¢ dokiilmesi, tepede Ludwig paternli sa¢ kaybi ile
karakterize AGA’dan klinik olarak ayirt edilmelidir. Ilerlemis olan kadin tipi sag
kayb1 vakalar1 kr. telogen sa¢ dokiilmesinden kolayca ayirt edilebilir. “Yilbasi
agaci’na benzer bir sekilde santral parcanin genislemesi ve frontal sa¢ ¢izgisinin
korunmasi klasik bir bulgudur. Ancak erken evre AGA olan kadinlarda ayirt edici bir

sa¢ kayb1 paterni olmadan periyodik sa¢ dokiilme artisi ile gelebilirler.



25

AGA’da, kronik telogen sa¢ dokiilmesinde goriilen, anagen siiresinin
kisalmasina bagli olarak gelisir. Ancak AGA daki kisalma farklidir. Ciinkii AGA’da
daha ince, daha kisa saglara yol agan sag¢ folikiiliin minyatiirizasyonu eslik eder.

Kronik telogen sa¢ dokiilmesi ve AGA (kadin tipi patern sa¢ kaybi) gelisim
hikayesi, prognozu ve tedavileri farklidir. Kronik telogen sa¢ dokiilme tanisindan,
hikaye ve muayene ile kolayca siiphelenilebilir. Ancak iki durumu birbirinden kesin
olarak ayirt etmek icin sacl deri biyopsisi gerekir. Birden fazla biyopsi dogru tani
oranint artirir.

Kronik telogen sa¢ dokiilmelerinde, terminal kil /minyatiirize (vellus benzeri
kil) orani (8/1) yani normal sacli derideki gibi iken, AGA’de bu oran terminal kil /
minyatiirize kil oran1 (1,9/1) seklindedir.'**

Kadmlar i¢in bu dokiilme tipinde, prognoz acik degildir. Dalgali bir seyir
goriiliir. Kellesmezler, spontan olarak 3-4 yil sonra diizelir. Ancak bazen klinik seyir
inat¢1 olabilir. On yil veya daha fazla siirebilir. Ancak uzun yillar boyu c¢ok
miktardaki sa¢ kaybina ragmen, sacli deri lizerinde hala dikkate deger miktarda sag
oldugu goriiliir .*'**

Tedavide, sa¢ kaybim1i  durdurabilecek veya yeniden biiylimeyi
hizlandirabilecek hali hazirda bir tedavi yoktur. Hasta kellik olugsmayacagi ve
saclarin yeniden biiyliyecegi konusunda ikna edilmelidir. Hastaya gerekli tetkikler
istenmeli ve tetkik neticeleri geldiginde, hastanin giiven duyacag ikna edici konugsma
yapilmalidir. Tedavinin 2 prensibi vardir.

1- Hastanin sikintisin1 giderebilmek i¢in psikolojik destek

2- Sag siklusunun temelleri konusunda hastanin egitimi.

Tedavide ¢inko, oral gelatin, biyotin, multivitamin, pantotan asidi, kiikiirt igeren
aminoasit L-cystin preparatlari verilebilir.

Farmakolojik dozlarda sistemik steroid, topikal steroidin faydali oldugunu
sOyleyen otdrler vardir.

Aycica premenapozal kadinlar igin;

minoxidil %5 ve siproteron asetat + Ethinilestradiol
Postmenapozal kadinlar i¢in ise;

%35 minoxidil + siproteron asetat / spirinolakton

Kombinasyonlarinin basarili oldugunu bildiren ¢alismalar da vardir.’?
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Telogen Sa¢Dokiilmesi Nedenleri

Gebelik ve sa¢ kaybi

Telogen gravidarum da denilen ¢ocuk dogduktan 2-3 ay sonra goriilen telogen
sa¢ kaybidir. Ge¢ anagen dokiilmenin Ornegidir. Cogu vaka iyilesir ama az bir
kisminda diffiiz veya lokalize olabilecek kalici epizodik dokiilme goriilebilir.
Gebelikten sonra bazi saglarin normal erigkin sa¢ folikiillerinde goriilen asenkronize

bir biiylime paternine donmeyebilecegi 6ne siiriilmiistiir. '

Tiroid hormonlar ve telogen sa¢ dokiilmesi
Sa¢ dokiilmesi ile iliskisi kesin olarak kanitlanmis olan hipotiroidizmde,
diffiiz sa¢ kaybi1 veya viicut killarinda kayip, diger belirtiler olmaksizin tek semptom
olabilir.'***

Hipotiroidizm teshisi konan olgularin dortte birinde, kaslarin {igte bir
kisiminda dokiilme goriilebilir( Hertoghe belirtisi).'®

Hipotiroidizmde sag¢ dansitesi azalir ve premenopozal kadinlarin %2’ sinde
goriilii. Ancak menapoz sonrasinda ise prevelansi daha yiiksektir.*Yapilan
caligmalarda miksddem saptanan olgularin %18 ile % 50 si kadarinda diffiiz sa¢
kaybina rastlanmistir. Tiroid hormonu eksikliginde, anagen/telogen oraninin azalmasi
sa¢ kaybindan sorumlu tutulmaktadir.'®

Freinkel ve Freinkel, 9 hipotiroidili denekte, sacli deride telogen sayisini
yiiksek bulmustur ve bu tiroid replasmanindan sonra diizelmistir.

Jackson ve arkadaglari, hipotiroid kadinlar, kadin tipi sa¢ dokiilmesi olan
kadinlar ve normal kadinlardan olusan gruplarda sa¢ caplarimi karsilastirmistir.
Hipotiroizimde sa¢ kaybinin, sadece ailesel yatkinligina bir durumun eklenmesi veya
olay1 hizlandirmasi ile meydana geldigini ileri siirmiislerdir.

2000 yilinda Billoni ve arkadaslari, insan sac¢ folikiiliinde, tiroid hormon
reseptorleri (TR) ekspesyonuna dair bulgular1 yaymlamistir. Bu da tiroid
hormonunun sa¢ uzanmasini genel bir metabolik durum gibi, bir ara mekanizmadan
cok, dogrudan etkileyebilecegini gostermektedir.

Ayrica kiiltiire insan sag¢ folikiillerinde T3 uygulanmasi, sag kalimi uzattig

ancak sa¢ uzama hizini arttirmadig1 gosterilmistir.**
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Hipotiroidizmde, tiroid replasmani sonrasi ortalama 8 hafta sonra saglar eski
haline donmeye baslar.'® Ancak uzun siiren hipotiroidizmde, kil folikiillerinde atrofi
goriildigi saptanmistir.'®*!

Hipertiroidi ile sa¢ kaybi arasindaki iligki ise, tam olarak bilinmemektedir.
Nijerya’daki bir hastanede toksik multinodiiler guatri olan 40 hastanin yarisinda kisa,
ciliz, ince saglara rastlanmistir. Ancak daha fazla calismaya gereksinim

duyulmaktadir.'®

Beslenme ve Sa¢ Kaybi
Kilo kaybi: Siddetli malniitrisyon, aclik ve yeme bozukluklari anoreksiya nevroza ve
bulimia nevroza hari¢ sa¢ kaybinda beslenmenin etkisi hakkinda az sey
bilinmektedir. Normal deri ve sa¢ fonksiyonunun biitlinliigii, biiyiilk oranda yeterli,
dengeli beslenmeye baghdir. Tam eksiklik, spesifik aclik veya bir komponentin
digerlerine gore fazla alinmasi gibi dengesiz bir diyet, bu dengeyi bozabilir.*®
Protein Enerji Maliinutrisyonu: Anagen kil koklerinin protein igerigi, viicudun
total protein igerigi ile yakindan iligkilidir. Viicutta protein depolarinin azalmasi,
serum albumin diizeyinin azalmasindan bile 6nce, kil kok hiicrelerinin azalmig
protein sentezine neden olmaktadir. Progresif bulbus atrofisi, protein eksikliginin ilk
bulgusudur.'
Esansiyel Yag Asidi Eksikligi: Sacli deride eritem ve skuamlanma erken
bulgulardir. Bunlar1 telogen sag kaybi izler.'® iki grup énemlidir. Omega-6 ve omega-
3. Bunlarin aralarindaki ideal oran ise 5/1 olmalidir.*
Demir Eksikligi: Anemi olsun olmasin demir eksikligi, kadinlarin %72 sinde diffuz
alopesi ile birliktedir. Yapilan c¢alismalarda optimal sac¢ biiylimesi icin ferritin
diizeylerinin > 40 Mg/litre olmas1 gerektigi saptanmistir. DNA sentezinde rol alan
riboniikleotid rediiktaz enziminin kofaktorii olan demirin, serumda diisiik oranda
saptanmasi, prolifere olan hiicrelerdeki DNA sentezini engellemektedir. Bu nedenle
folikiiler matriksin hizli ¢ogalan hiicrelerinde, anemi gelismeden once DNA
sentezinde azalma olmakta ,bu da klinik sa¢ kaybr ile karsimiza ¢ikmaktadir.'®
Cinko Eksikligi: Akrodermatitis enteropatika ve edinsel ¢inko eksikligi siddetli
telogen sa¢ dokiilmesine neden olabilir. Ancak diyetle yetersiz ¢inko alimi higbir
zaman tek basina diffiiz sa¢ kaybina neden olmaz. Asemptomatik ¢inko eksikliginin

diizeltilmesi sag kaybini azaltmaz.'*'°
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Esansiyel aminoasitler: Anemide esansiyel aminoasitlerin rolii oldukca iyi
bilinmektedir. Ama bunlarin sa¢ uzamasi lizerine etkisi hi¢ incelenmemistir. Bu viicut
depolarmin zengin olmasma baghdir. Esansiyel yag asitlerinde oldugu gibi, iyi
beslenenlerde esansiyel a.a eksikligi beklenmez. Ancak hiz kisitlayict esansiyel a.a.
L-Lizin 6nemli bir istisnadir. Et, balik, yumurtada bulunan L-Lizin aliminin
azalmasi, sa¢li deri gibi non-esansiyel dokulardan, esansiyel dokulara cekilebilir. L-
lizin, demir ve ¢inko uptake’nde rol alir. Yapilan ¢alismalarda, demir replasmanina
L-lizin eklenenlerin ferritin konsantrasyonlari, eklenmeyenlere gore, dnemli bir artis
gostermistir.™

Vitaminler: Asir1 vitamin A alimi ile sa¢ kaybi arasindaki iligki 1yi bilinmektedir.
Asirt vitamin E alimi sonrasinda sa¢ uzamasina olumsuz etkisi olduguna dair bazi
kanitlar vardir. Depolanmayip, atildiklar1 i¢in toksik tehlike olusturmadiklari
diistiniilen suda ¢6ziilen vitaminlerin asir1 alimina dair az sey bilinmektedir. Biiyiik
toksisite olmasada, sa¢ kayb1 agisindan ¢aligmalar gerekmektedir.*”

Biyotin Eksikligi: Konjenital veya edinsel biyotin eksikliginde diger belirtilerle

birlikte sa¢ dokiilmesi goriilebilir.'®

Fizyolojik Stres ve Sa¢ Kayb1

Ates: Postfebril alopesi, atesli hastaliktan 2-5 ay sonra telogen sa¢ kaybinda artis
olarak tanimlanabilir. Ates tek basina interlokin 1 alfa ve beta, timor nekroz faktor
alfa veya interferon alfa gibi sitokinlerin etkisiyle folikiiler matriks hiicrelerinin
proliferasyonunda duraklamaya ve sa¢ dokiilmesinde artiga neden olabilir.'®

Sistemik Hastahklar: Akut veya kronik pek cok hastaligin seyrinde sa¢ dokiilmesi
gorlilebilir. Pankreas, karaciger, bobrek hastaliklari, Hodgkin basta olmak iizere
lenfoproliferatif hastaliklar, ilerlemis malignensi, inflamatuar bagirsak hastaliklari,
konnektif doku hastaliklar1 (SLE, dermatomyozit), sekonder sifilizde de sag
dokiilmesi mevcuttur.'*'®

Cerrahi Girisim: Multifaktoriyel oldugu disiiniilen sa¢ kaybi postoperatif

goriilebilmektedir.
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Ila¢ Kullanimi ve Sa¢ Kaybi
[la¢ kullanimma bagli sa¢ kayb1 diyebilmek igin iki kural bulunmaktadr. i1ki;
siipheli ilaca, en az 3 ay ara verilir. Ayn1 ilag¢ tekrar verildiginde sa¢ kaybinda artig

gosterilmesidir. ikincisi; sa¢ kayb1 yapan bagka sistemik hastaligin bulunmamasidir'*
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Telogen sa¢ kaybmma neden olan

Allopurinol
Androjenler (Danazol)

Anjiyotensin-converting enzim inhibitérleri
(kaptopril, enalapril)

Kolesterol disiriicl ilaglar (klofibrat)
Antikoagulanlar (kumarin, dekstran, heparin)
Antimitotik ajanlar (kolsisin, metotreksat)
Antitiroid ilaglar (karbimazol, metiltiyourasil)
Benzimidazoller (albendazol, mebendazol)
Beta blokerler

Bromokriptin

Simetidin

Altin

immunoglobulin

Interferon alfa, gama

Levodopa

Metiserjid

Minoksidil

Oral kontraseptifler

Proguanil

Psikotropik ilaglar (amfetaminler, desipramin,
fluoksetin, imipramin, lityum, valproat)

Pridostigmin bromid
Retinoidler
Sulfasalazin
Terfenadin

A vitamini

-

Psikolojik Stres

ilaclar

ve

kimyasallar
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Insan izole sag folikiilleri, CRH stimiilasyonuna (hipotalamik-pitiiiter-adrenal
akstaki gibi), kortizol sentezi ve néroendokrin feedback dongiisii ile dogrudan cevap
vermektedir. Bu verilerin hepsi de, stresin sa¢ kaybinda énemli bir rolii oldugunu
desteklemektedir.® Stres sa¢ dokiilmesinin sik nedenlerinden biridir. Stresin derecesi

ile sa¢ kaybinin miktar1 yakindan ilgilidir.'®

2.9.3 Diffiiz Alopesi Areata
Alopesi areatalarin en az goriilen klinik tipidir. Karakteristik alopesi yamasi
yoktur. Bunun yerine yaygin incelme gosterir.*

Nadiren ciddi ve ilerleyici diffiiz sa¢ kaybiyla gelen hastalarda diffiiz alopesi
areatadan siiphelenilmelidir. Bu hastalikda hizli sa¢ grilesmesi olabilir. Sa¢ kaybina,
sacli deri dizestezisi veya kasinti Onciilik edebilir. Hastaligin kesin sebebi
bilinmemekle birlikte, kil folikiillerinin otoimmiim lenfosit saldirisina ugramasi éne
stiriilmektedir.**!

Diffiiz alopesi areatanin 2 klinik sekli vardir. Hastalar akut diffiiz alopesi
areata veya kronik form ile bagvururlar.

Akut form, de nova olarak veya yamasal hastaliktan sonra olusabilir. Hastalar
haftalar veya aylardir var olan dramatik sa¢ kaybi hikayesi ile basvururlar. Gliglii
pozitif sa¢c cekme test hikayesi vardir. Hafif ¢ekme ile yiizlerce sa¢ ele gelir.
Dikkatlice aranirsa iinlem (exclamation) isareti goriilmektedir. Hastalik tedavi
edilmedigi taktirde, cogu hastada alopesi totalis/universalis gelisecektir.’!

Kronik diffiiz alopesi areata nadir goriiliir Hastalar derin sa¢ kaybiyla
basvururlar fakat siklikla aktif olarak dokiilme yoktur.’' Sa¢ ¢ekme testi pozitif
olabilir, hafif ¢cekme ile 10-20 sag ele gelebilir. Saglarda {inlem isareti nadir goriiliir.
Tani igin biyopsi gerekebilir.*

Yamali ve diffiiz alopesi areata, her ikiside AGA ile bir arada olabilir. Ve
bazen biyopsi gerekebilir. Diffiliz alopesi areatada, sagli deri biyopsisinde, anagen kil
bulbusunun etrafinda peribulbar lenfosit infiltrat goriiliir .*°

Diffiiz alopesi areatada sa¢ kaybmin hizi ve voliimii genelde ayirici taniyi
daraltir. Ama siipheli vakalarda sa¢ ¢ekme teknigi ile alinan saglarin proksimal
uclarinda, mikroskopik muayenede alopesi areatada tipik telogen karisimi, biikiilmiis

anagen ve kirilmig saglar gortiliir .»!
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2.9.4 Gevsek Anagen Sa¢ Sendromu

Gevsek (loose) anagen saclar, sporadik olarak normal sacli derilerde gevsek
anagen sa¢ sendromunun bir pargasi olarak (herhangi bir anormallik olmadan) veya
baska gelisimsel defektlerin oldugu bir sendromla (6rn. Noonan sendromu, tirnak
patella sendromu, ektodermal displazi) birlikte olusabilir."

Daha ¢ok cocukluk c¢ag1 hastaligidir. Sagh derideki anagen saglar kolayca ve
agrisiz sekilde ¢ekip cikarilabilmesiyle karakterizedir. Sporadik veya ailesel olabilir.
Bu durum anagen saglarin minimal bir ¢ekme ile i¢ kok kilifindan ayrilip, folikiilden
cikarilmasma yol acacak sekilde, sa¢ govdesinin folikiile defektif baglanmasina
baghdir. iki yas altinda tan1 almakla birlikte, ortalama yas1 6’ dir. Eriskin vakalar
bildirilmektedir. Bunlar genelde hasta ¢ocuklarin ebebeynleridir."” Eriskinlikte
baslayan gevsek anagen sa¢ sendromunda ise hastalar, saglarinin dékiilmesinin arttig1
ve eskisi kadar uzamadigindan yakinirlar.*

Hastalik siklikla yas ilerledikge geriler.” Sa¢ dansitesi ve sa¢ uzunlugu yasla
diizelebilsede, dokiilme goriilmeye devam eder. Bu da hala daha sa¢ goévdesi
baglanmasinda bir defektin oldugunu ama daha az derecede oldugunu
gostermektedir. '’

Tipik bir gevsek anagen sa¢ sendromu hastasi, yavas uzayan saci, siirtiinme
alanlarinda diffiiz veya yamal1 alopesisi olan ¢ocuktur. Diger bulgular sa¢ kesim
sayisinda azalma ve seyrek veya ince sagtir.'” Sa¢ cekme testi gii¢lii pozitiftir .2

Sacin mikroskopik incelenmesinde proksimal sonlar, i¢ ve dis kok
kiliflarindan veya sadece dis kok kilifindan yoksundur. Dismorfik veya kivrimh
gorlinlimler olabilir. Ayrica uzunlamasina oluklar, diizensiz sekil ve dalgali kiitikdil
goriilebilir.

Diffiiz alopesi areatadan ayrilamadig1 vakalarda biyopsi gerekebilir.*
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma 2007 ile 2008 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim dalinda yapildi. Calisma i¢in 31.12.2007 tarihli
40 karar sayili etik kurul onayr alindi. Calismaya alinan tiim hastalar ¢alisma
hakkinda bilgilendirildi ve katilim i¢in onaylar1 alindi.

Klinik olarak diffiiz alopesi tanisi konan toplam 50 kadin hasta calisma
grubunu olusturdu.Calisma grubunda yaslar 18 ile 65 arasinda degismekteydi,
Kontrol grubunu ise alopesi sikayeti olmayan, yaslari 24-59 arasinda degisen 25
saglikli kadin birey olusturdu.

(Calisma kapsamina alian tiim olgulara, sacl deri muayenesi yapildi. Diffiiz
alopesi paterni, frontoparyetal, bitemporal, verteks ve tiim saglt deri incelendi.

Tiim olgularda anamnez ile etkenler detayli bir sekilde sorgulandi. Hasta

formlarina kaydedildi. Hasta formu asagidaki maddeleri icermekteydi.

Hasta Formu
-Hastanin adi, soyadi, yasi
-Medeni durumu, telefonu
-Sa¢ dokiilme siiresi
-Giinde dokiilen sag sayisi
-Incelme- dékiilme hangisinin 6n planda oldugu
-Menstruasyon diizeni
-Kullandig: ilaglar
-Sistemik hastaliklar
-Aile oykiisii
-Son dogumunun ne zaman yapildigi
-Yiiksek atesli hastalik oykiisii

-Emosyonel sikinti
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-Operasyon oykiisii

-Diyet

-Fiziksel, kimyasal travma oykiisii

-Viicutta killanma artig varligi, gogiisten siit gelme sikayeti

-Sa¢ ¢ekme testi ‘hair pull testi’

Diffiiz alopesi tanis1 koyarken degerlendirmeye alinmayanlar asagida belirtildi.

Degerlendirmeye Alinmama Kriterleri
-Sacl deride enflamatuar sag¢ hastaligi olanlar
-Alopesi areata
-Sikatrisyel alopesiler
-Anagen efluvium
-Trikotillomani
-Kil yap1 anomalisi olan hastalar
-Son ii¢ ayda demir, vitB12 ve multivitamin alanlar,

-Sedimentasyon hizi yiiksek olanlar (bir akut faz reaktani olan ferritin, aktif
enflamasyon, kronik hastaliklar ve malignenside yiikselerek yanlis sonug
verebilmektedir.)

Biitiin olgulara sa¢ ¢ekme testi uygulandi. Bu test multipl alanlardan, 25-30
adet sacin bas parmak ve isaret parmagi arasinda sikica kavranip, cekilmesi ile
yapildi. Cekme sonucunda 3 den fazla sa¢ gelmesi, aktif sa¢ dokiilmesi olarak kabul
edildi.

Sa¢ dokiilmest siiresi 6 aydan kisa olan, etyolojik faktor saptanan olgular akut
telogen sa¢ dokiilmesi, 6 aydan uzun siiren olgular kronik telogen sa¢ dokiilmesi, aile
hikayesi pozitif olanlar ve patern sa¢ kaybi gosterenler androgenetik alopesi(AGA)

olarak degerlendirildi.

3.1. Laboratuar incelemeleri
Calisma ve kontrol grubuna, sabah alinan kanda asagidaki laboratuvar
incelemeleri yapildu.
Hemoglobin (Hb), sedimantasyon hizi, ferritin, vitamin B12, folik asit, tiroid stimiile

edici hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4), dihidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S),
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serbest testosteron, total testosteron, seks hormon baglayan globulin (SHBG)
diizeyleri degerlendirildi.
Alinan kan &rnekleri Eskisehir Osmangazi Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi hematoloji ve biyokimya laboratuarinda analiz edildi.
Tim Ol¢limler otomatik ve standart bir yontem olarak Elecsys 1010/2010

modiiler analytics E170 vasitasi ile yapildi.

3.2. Istatistik
Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde SPSS 13,0 ve sigmastat 3,1 paket

programlari kullanildi ve asagidaki testler uygulandi.
a. Normalite testleri
b. Belirtici istatistikler (ortalama degerler, standart sapma, standart hata)
c. Mann-Whitney U testi (non parametrik)
d. Kruskal-Wallis One Way testi (non parametrik)
Bu testler ile Hb, vitaminler ve hormon diizeyleri, ¢alisma ve kontrol grubu arasinda

karsilastirildi.
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4.BULGULAR

Calismaya yaglar1 18-65 arasi toplam 50 kadin hasta alindi.Hastalarin yas
ortalamast 34,68 + 12,54 olarak saptandi.Yirmibes kadindan olusan yaslar1 24 —
59 arasi degisen kontrol grubunun yas ortalamasi 34,12 + 9,020 idi.

Median

40
35
30
25
2
15
10

HASTA KONTROL

YAS p>0.05

Sekil 4.1.Hasta ve kontrol grubu arasindaki yas dagilimai.

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda yas dagilimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) .

Hastalarin yas gruplarina gore degerlendirilmesi sekil 4.2. de goriilmektedir.
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Yas gruplarinin dagilimu.

25
20 N
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18-29 30-39 40-49 50+
Yas gruplari

Sekil 4.2. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi.Biiyiik cogunluk 18-29 yas

araliginda yer almaktadir.

Hastalarin Hb, ferritin, vitB12, folik asit degerleri tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo 4.1. Hastalarin ve kontrol grubunun Hb, ferritin, vit B12, folik asit degerleri.

%

GRUP Median 25 75 P

HB Kgﬁ'?“;%L gg 1122,§65 131,4:;5 P>0.05

FERRITN  [eotmort o T o | aose | P00
[ T TR T
rouas IS T [,

Exact Mann — Whitney U testi ile yapilan istatistiksel caligmada Hb ,Vit.B12 , Folik

Asit seviyelerinde anlamli farklilik saptanmazken, ferritinin plazma seviyeleri

calisma grubunda , kontrol grubuna gore diisiik bulundu(p<0,05 ).
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Sekil 4.3. Hasta ve kontrol gruplarinda Hb,ferritin,vit B12,folikasit diizeyleri.

50
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Ferritin diizeyinin yas gruplarina goére dagilhim.
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Sekil 4.4. Hastalarin yas gruplaria gore ferritin diizeyinin dagilima.

Kruskal-Wallis’in Dunn’s Method’dan yararlanilarak yapilan istatistiksel

calismada ferritin diizeyinin 18 — 29 yas arasindaki yas grubunda en diistik diizeyde
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oldugu bunun 50 yas {istli yas grubuyla arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (p<0,005).
Calismaya alman hastalarin TSH ve sT4 degerleri tablo 4.2. ¢ da

goriilmektedir.

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol gruplarinda TSH ve sT4 degerleri.

GRUP %
Median 25 75 P
HASTA 1,655 1,155 2,4875
TSH 5ONTRO 1.7 1,185 2,935 P>0.05
HASTA 1,195 1,07 1,3325
ST4 5ONTRO 1.1 1,01 1235 P>0.05

Exact Mann — Whitney U ile testi yapilan istatistiksel caligmada serbest
Tiroksin (sT4) ve TSH plazma seviyelerinde calisma ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

2
1,5

1
0,5

0

HASTA KONTROL HASTA KONTROL
TSH ST4
p>0.05 p>0.05

Sekil 4.5. Hasta ve kontrol gruplarinda TSH ve sT4 diizeyleri.
Calisma kapsamindaki hastalarin s.testosteron, t.testosteron, DHEA-S, SHBG

sonuglar1 tablo 4.3.de goriilmektedir.

Tablo 4.3. Hasta ve kontrol gruplarinda seks hormon degerleri..
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GRUP Percentiles
Median 25 75 P
S TESTOSTERON p>0.05 HASTA 1,46 0,9275 2,02 P>0.05
KONTROL 1,47 0,99 2,385
TOTAL TESTOSTERON p>0.05 HASTA 49,185 34,69 66,565 P>0.05
KONTROL 43,97 36,295 52,37
DHEA-S p>0.05 | HASTA 146,5 86,175 215 P>0.05
KONTROL 141 102,3 188
SHBG p>0.05 HASTA 62,365 34,4675 92,1525 P>0.05
KONTROL 48,46 38,78 73,7

Serbest testosteron, total testosteron, DHEA-S ve SHBG den olusan seks
hormonlarinin plazma seviyelerinde, ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) .

160
140 ]
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100

so

60 ]

40 ]
20

HASTA ‘KONTROL HASTA ‘KONTRO_ HASTA ‘KONTRO_ HASTA ‘KONTROL

S TESTOSTERON
p>005

TOTAL TESTOSTERON
p>005

DHEA-S
p>0.05

SHBG
p>005

Sekil 4.6. Hastalarda ve kontrol gruplarinda seks hormon diizeyleri.

Calisma grubunda 7 hastada serbest testosteron diizeyi yiiksek saptanirken
bunlardan SHBG diizeyide diisiik bir hastada ileri inceleme olarak yapilan, FSH, LH
hormon diizeyleri 6l¢limiinde LH/FSH>3 olarak saptandi. Bu hastada polikistik over
hastalig1 tanis1 diisiiniilerek, jinekoloji boliimiine yonlendirildi.

Caligma grubunda 3 hastada DHEA- S diizeyleri yiliksek bulunurken
bunlardan bir hastada DHEA-S > 1000 ( beraberinde testosteron yiiksekligi, SHBG
diisiikliigii mevcut olan ) olarak saptandi. Bu hastada tiimdral inceleme acisindan

endokrinoloji boliimiine yonlendirildi.
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Etyolojik faktorler degerlendirildiginde, travma Oykiisiiniin olmadigi
ogrenildi. Ug hastada dogum sonras1 sa¢ dokiilmesinin basladig: belirtildi (%4).
Emosyonel stres durumu incelendiginde, 16 hastada stresin sa¢ kaybina
tetikledigi belirtildi ( % 23 ).
Dort hastada ise sa¢ dokiilme sikayeti baslamadan once operasyon
(histerektomi, pnomotosel ) dykiisii oldugu saptandi (%6).
Adet diizeni sorgulandiginda 4 hastada adet diizensizligi tespit edildi(%6).
Beslenme Oykiisii sorgulandiginda 2 hastada siki diyet sonrasinda sa¢ kaybinin
[la¢ kullanimi arastirildiginda ise 20 hasta ilag dykiisii vermekteydi ve

bunlar anamnez ile saptanan etkenler arasinda % 29 oraninda yer almaktaydi.

ANAMNEZ ILE SAPTANAN ETYOLOJIK
FAKTORLER
- @ DIGERLERI
DIGERLERI
i m POSTPARTUM
0 EMOSYONEL STRES
0 OPERASYON
DW \mpmum @ ADET DUZENSIZLIGI
ADET DU;ENSiZU‘G 4% - DIYET
6% EMOSYONEL STRES miLAC
28%

Sekil 4.7. Hasta grubunda anamnez ile saptanan etyolojik faktorler ve
yiizdeleri.

Bu sekilde, postpartum, emosyonel stres, operasyon, adet diizensizligi, diyet
ve ila¢ kullanim &ykiisii olmayan hastalar, digerleri olarak degerlendirilmistir.
Altta yatan sebepler incelendiginde en yiiksek oran ilag kullanimi ile oldugu

saptandi.
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Kendi i¢inde ilag dagilimina bakildiginda 5 hastada antidepresan kullanimi

(%10) ile 4 hastada L-Tiroksin (% 8) kullanimi biiylik ¢cogunlugu olusturmaktaydi.

Anamnez ile saptanan sistemik ilag kullanimimin dagilimi ve yiizdeleri (% ) tablo ve
sekilde goriilmektedir.

Anamnez ile saptananan sistemik ila¢ kullaniminin dagilimi ve yiizdeleri

sekil 4.8. de goriilmektedir.

Hastalarda ilag Kullanimi

NTILIPIDEMIK
ANTIMALARYAL 2%

ANTIDEPRESAN (SSRI)
10%
ANTIEPILEPTIK

0K 4°/

ANTI TIROID

L- TIROKSIN

\

KOLSISI

ILAC KULLANMAYANLARIN
SAYISI
%60

O ILAGC KULLANMAYANLARIN SAYISI
m KOLSISI

o L-TIROKSIN

m ANTI TIROID (METHIMAZOL)

o OK

o ANTIEPILEPTIK

B ANTIDEPRESAN (SSRI)

o ANTIMALARYAL

@ ANTILIPIDEMIK

Sekil 4.8. Sistemik ila¢g kullanimi ve yiizdeleri.

[la¢ kullananlarin igerisinde en biiyiik grubu antidepresan ve L-tiroksin
olusturmaktaydi.
Anamnez ile saptanan sistemik hastalarin dagilimi ve yiizdeleri (%) sekil

4.9. ‘da gorilmektedir.
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Sistemik Hastaliklarin Dagilimi

TRIGEMINAL NEVRALJI

OSTEOPOROZ
HT+HIPERLIPIDEMI

B HASTALIGI OLMAYAN GRUP
B FMF
0 GRAVES
o HIPOTIROIDI (GUATR)
N B SIOGREN
HIPOTIROIDI (GUATR) s
BRA
HASTALIGI OLMAYAN o HT+HIPERLIPIDEMI
4 mOSTECRCROZ
B TRIGEMINAL NEVRALJI

Sekil 4.9. Hastalardaki sistemik hastaliklarin dagilima.

Sistemik hastaliklar agisindan bakildiginda biiyiik ¢ogunlugu 3 hastayla
(%6) hipotiroidi, 3 hastayla (%6) epilepsi, 3 hastayla (%6) hipertansiyon +
hiperlipidemi olusturmaktaydi.

Diffiiz Sa¢ Kaybinda Aile Oykiisii Varig

N
~

N
]

Hasta Sayisi
N
(@)

N N
w EN
| |

Var ‘ Yok

Aile Oykusii

Sekil 4.10. Diffiiz sa¢ kayb1 olan hastalarda aile dykiisii varlig:

Aile Oykiisii arastirildiginda, caligsma kapsamina alinan 24 hastada (%41,7)
pozitif aile Oykiisii saptandi. Yirmialti hastada ise ailede sa¢ kaybi

olmadig1 belirtildi( % 58,3 ).
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Calisma kapsamina alinan hastalarin ¢ekme testi sonuglari sekil 4.11.’de

goriilmekteydi.

Cekme Testi Sonucu

@ Pull Test (Cekme
Testi) Pozitif

@ Pull Test (Cekme
Testi) Negatif

Sekil4.11.Hastalardaki ¢ekme test sonug¢ dagilimi ve yiizdesi.

Hastalarin 17 sinde( % 34 ) sac ¢ekme testi pozitif olarak kabul edildi. 33
hastada ( % 66 ) ise sa¢ ¢cekme testi negatif bulundu.
Calismadaki hastalarin etyolojisine gore gruplandirilmasi ve ylizdeleri sekil

4.12. de goriilmektedir.

Etyolojisine Gore Hasta Gruplan

m Hasta Sayisi AGA

46% m Hasta Sayis1 Akut
Telogen SD

@ Hasta Sayisi Kronik
Telogen SD

24%

Sekil 4.12. Sag kaybi olan hastalarin etyolojiye gore gruplandirilmasi ve
yiizdesi.
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Hastalarin sa¢ deri muayenesi, anamnezi ve sa¢ ¢ekme testi sonucunda, 23
hasta AGA ( % 46 ) 12 hastada akut telogen sa¢ dokiilmesi (%24 ) 15 hastada ise
kronik telogen sa¢ dokiilmesi ( % 30 ) saptandi.

5. TARTISMA

Sag kisiligin ve sosyal roliin fiziksel ifadesidir.' Kadinlardaki sa¢ kaybi ise
anksiyete, caresizlik ve cazibe azlig1 hissedilmesine neden olur. Kadmlar,
erkeklerden daha fazla sa¢ kaybi nedeniyle rahatsiz olurlar. Yagam kalitelerinin
azaldigim1 ve tiim viicut imajlarinda daha fazla negatiflie sahip olduklarim
belirtirler. Bu durum 6zel ve sosyal yasamlarinda kisitlamaya neden olur. Sa¢ kayba,
kadinlarda erkeklere gore daha fazla stres yaratir.”®

Sa¢ kaybi olan hastayla ilgilenen klinisyenler, Oncelikle hastanin kendi
tecriibeleri ile ilgili tanimlamalarin1 dinlemeli ve sa¢ ve sagli deriyi muayene
etmelidir. Hastanin hikayesinin kaydi, klinik muayene ve bazi teknik incelemeler,
genellikle tan1 i¢in gerekli olan ii¢ asamali yaklasimi olusturur. Bazen ilk iki asama
sa¢ kaybinin nedenini belirlemede yeterlidir.

Bazi1 hastalarda ise problem daha komplekstir. Sagli derinin genel
tanimlamasi, prosessin fokal mi yoksa diffuz mu oldugunu ve hangi alanlarin

etkilendigini icermelidir.Sa¢ ¢ekme testi ile ¢ok sayida mi, yoksa az sayida mi1 sag
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geldigi, ne tip killarin etkilendigi (uzun, kisa, ince veya kirik), skar dokusunun olup
olmadig: belirlenmelidir.*” Yine genel muayenenin , bolgelere gore sa¢ yogunlugu ve
niteligi dikkate alinarak yapilmasi uygun olur.'®

Kliniklere diffuz alopesi sikayetiyle basvuran hastalarin seyir, etyolojik
faktorler ve klinik patern yoniinden, farkl tip diffuz alopesilerden olustugu dikkat
cekmektedir. Bazen bu klinik tablolar i¢ ice gecebilir ve ayirimi gergekten zor
olabilir. Kadinlarda sa¢ dokiilmesinin tanisin1 koymak ve ayirict tanisini yapmak ,
erkeklere gore daha zordur. Ciinkii kadinlarda paternsiz sa¢ kaybi tipleri daha siklikla
goriiliir.”!

1961 yilinda ilk kez Kligman tarafindan tanimlanan ve diffuz sa¢ kaybinin sik
goriilen nedenlerinden biri olan telogen efluvium, yaygin telogen saclarin kaybi ile
karakterize bir hastaliktir. Akut baslangi¢h telogen efluviumda, etyolojinin bulunma
olsaligi, kronik baslangi¢li olana gore daha fazladir. Bu nedenle sa¢ kaybinin
baslangicinin ve siiresinin bilinmesi 6nemlidir.'® Bu ¢alismada olgularin 12 si (%24 )
6 aydan kisa siiren sa¢ kaybiyla, etyolojik faktor saptanmasiyla, giiclii gekme test
pozitifligiyle akut telogen sa¢ kayb1 (Akut TE ) tanimina uymaktaydi.

Eger sa¢ dokiilmesi 6 aydan daha uzun siiriiyorsa kronik telogen sa¢ kaybi
(Kr TE) olarak degerlendirilir.'*** Caligmada 15 ( %30 ) olgu aile dykiisii negatifligi,
6 aydan uzun dalgali seyri, ¢ekme test pozitifligi, etyolojik faktdr saptanmasiyla
kronik telogen efluvium olarak degerlendirildi.

Kadinlarda herhangi bir yaygin sa¢c kayb1 sikayeti kadin tipi
(androgenetik alopesi ) AGA diisiincesini uyarabilir .>! AGA, genetik olarak duyarli
folikiillerin, androjenlerin etkisiyle yavas yavas minyatiirize olmasiyla karakterize en
sik goriilen sa¢ kaybi sekillerinden biridir. Sa¢ kaybi erken adolesan dénemden, ileri
yaglara kadar herhangi bir dsnemde goriilebilir.' Diger sa¢ kayb1 yapan nedenlerden,
klinik ipuglar1 ayirict tantyr yapmada yardimer olur.*' Calismada olgularin 23’4 ( %
46) aile oOykiisii pozitifligiyle , sa¢c dokiilme paterniyle, uzun ve progresif seyriyle
kadmn tipi AGA olarak degerlendirildi. Literatiirle uyumlu olarak, bu ¢alismada da en
sik sag kaybi tipi olarak AGA saptandu.'

Diffuz alopesi baslig1 altinda toplanan klinik tablolarin iyi degerlendirilmesi,
tan1 ve tedaviyi yonlendirme agisindan da 6nemlidir. Bu arastirmada, diffuz alopesi

yapan nedenlere yonelik biyokimyasal, hematolojik ve hormonal incelemeler yapildi.
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Bunlarin sonuglar1 ve saptanan etyolojik faktorler, bu konuda yapilmis ¢aligmalar ile
degerlendirildi.

Sa¢ kili, yap1 olarak siilfiirden zengin, sert keratin ve bunu kaplayan gayet
ince bir kiitikiila ile kaplhdir. Bu sert keratinde, elliden fazla farkli protein
bulunmaktadir. Protein sentezinde gerekli olan enzimlerin gerek yapisinda , gerekse
gorevlerinde; ¢inko, demir, magnezyum, selenyum gibi eser elementler 6énemli rol
oynamaktadir. Demir eksikliginin, diffiiz alopesi etyopatogenezinde rol oynayan
nutrisyonel yetersizlikler arasinda 6nemli bir yeri bulunmaktadir.”

Anemi olsun olmasin demir eksikligi kadinlarin % 72 sinde diffiiz alopesi ile
birliktedir. Serum demir diizeylerinin diigmesini takiben daha heniiz anemi ortaya
¢ikmadan, sa¢ kaybinin goriildiigii gosterilmistir.'® DNA sentezinde rol alan hiz
kisitlayict riboniikleotid rediiktaz enziminin kofaktorii olan demirin, serumda diisiik
oranda saptanmasi prolifere olan hiicrelerdeki DNA sentezini engellemektedir. Bu
nedenle folikiiler matriksin hizl1 ¢ogalan hiicrelerinde anemi gelismeden 6nce, DNA
sentezinde azalma olmakta, bu da klinikte sa¢ kaybi ile karsimiza ¢ikmaktadir,'®*
Ayrica baska bir demir bagimli enzim olan steoril CoA desatliraz mutasyona
ugrandiginda, fareler de sa¢ kaybina yol agmistir. Bu enzim insan sa¢ folikiillerinde
de mevcut olup , sa¢ kaybina katkida bulunabilmektedir.** Sonugta, demir eksikligi
varliginda saclarda anagen evreye tekrardan girmede gegici yetersizlik olusur. Bu da
klinik olarak aralikli ve uzun siireli yaygin telogen sag dokiilmesine neden olur.*

Diffiiz sa¢ kayb1 olan kadinlarla ilgili calismalarda demir eksikliginin tanimu,
serum ferritin diizeyinin < 20 ng/ml, < 30 ng/ml, <40 ng/ml ve hatta <70 ng/ml veya
serum demir diizeyinin < 60 mg/d1 olmasi seklinde degismekteydi.*!

Aydingdz ve arkadaglarinin, kadin tipi alopesisi olan 10 hasta ile diffiiz
alopesisi olan 33 hasta ve 46 saglikli kontrol denegiyle yaptiklar1 ¢aligmada sag
kayb1 olan deneklerde, demir eksikligi anemisi prevelansinda veya demir deposu
yetersizligi prevelansinda bir fark bulunamamusgtir.**

Sinclair, 6 ay veya daha uzun siire diffiiz telogen sa¢ kaybi ile gelen 194
denekli calismasinda, 12 sinde ( % 6 ) serum ferritin konsantrasyonunu <20 ng/ml
olarak bulmustur. Bunlarin hepsinde hemoglobin konsantrasyonu normal olarak
saptanmigtir. 12 hastanin iiclinde, kronik telogen sac¢ kaybi teshisi konulup, bunlara

ferritin diizeyi > 20 ng / ml {lizerine ¢ikana dek, 3-6 ay boyunca demir ilavesi verilmis
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ancak sonrada degisiklik gozlenmemistir. Bu 12 hastanin yedisine ise histolojiyle
dogrulanan AGA tanis1 konulmustur. Bu hastalara spirinolakton ve demir destek
tedavisi verilmis ve ancak dordiinde sac¢ dokiilmesi azalmis, sa¢ voliimii artmustur.
Ug hastada ise cevap alinamamustir. Sa¢ kaybi ile diisiik serum ferritin diizeyleri
arasinda direkt bir iliski olmayabilecegini bildirmistir.**

Ilk kez 40 yil énce Hard ve arkadaslar, diffiiz alopesili 96 kadin hastayla
yaptiklar1 caligmada, nonanemik demir eksikligi anemisi olan kadinlarda demir
ilavesinin 6nemini gostermiglerdir. Burada 18 hastada (%18,8) anemi olmaksizin
demir eksikligi bulmuslar, bunlara demir tedavisi verilmis, sa¢ dokiilmesi durmus,
sa¢ yeniden uzamigtir.*

Cmar ve arkadaslar1 57 diffiiz alopesili hastada, serum demirini anlamli
diisiik, serum demir baglama kapasitesini anlamli yiiksek bulmusglardir.*

Rushton ve arkadaslari, diffiiz alopesili 50 hastanin 36 sinda ( % 72 ), serum
ferritin diizeyini diisiik bulmuslardir. Bdylece Rushton, diffiiz sa¢ kaybi1 olan
kadinlarda serum ferritin konsantrasyon diisiikliigliniin 6nemli bir etyolojik faktor
olabilecegini ilk gosteren kisi olmustur.™

Rushton ve Ramsey, diffiiz AGA s1 olan 40 premenapozal kadinin 20
tanesine, 12 ay boyunca siproteron asetat — etinil estrodiol ile tedavi vermisler, 20
sini de kontrol grubu yapmislardir. Bu hastalarin yarisinin serum ferritin diizeyleri >
40 ng/ml iizerinde ve hepsininde hemoglobin diizeyleri 11 g/ d1 {izerindeydi. Serum
ferritin > 40 ng/ml olup, tedavi olan grupta, total sa¢ dansitesinde anlamli artig
saptarken; ferritin < 40 ng/ml olan ve tedavi olanlarda, sa¢ dansitelerinde bir
degisiklik saptayamamiglardir.**

Rushton’un, kronik telogen sa¢ dokiilmesi olan 12 kadinin 7 sinde, alt1 ay
boyunca demir ve L-lizin; 5 denege ise plasebo vererek yaptig1 ¢alismada tedavi
olanlarda serum ferritin konsantrasyonu 41,3 den 68,9 ng/ml ye anlamli artisi
gozlenirken, kontrollerde istatistiksel olarak anlamsiz artis olmustur. Ayrica tedavi
olan hastalarda dokiilen sa¢ miktarinin % 31 azalma olurken, kontrollerde % 9 artis
olmustur.*

Rushton ve arkadaslarinin 200 kronik telogen sa¢ dokiilmesi olan kadin

hastalarla yaptiklart bir bagka calismada, kadinlarin % 65 nde serum ferritin
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konsantrasyonu < 40 ng/ml ve % 95 nde ise serum ferritin konsantrasyonu < 70
ng/ml olarak saptanmislardir.

Kantor ve arkadaglari, alopesi ile gelen 106 kadindan, androgenetik alopesisi
(AGA) olan 52 kiside, serum ferritin konstrasyonunu, kontrollere gore ¢ok diisiik
bulmuslardir. Iki grup arasinda ortalama Hb degerlerinde ise fark saptanmamuistir.
Kirk yas veya daha diisiik yastakilerle (bir alt grup) karsilastirma yapildiginda,
ortalama serum ferritin diizeyi diisiik saptanmistir. Bu yas araliginda, ortalama Hb
konsantrasyonu acisindan iki grup arasinda fark bulunamamistir. Telogen sag
dokiilmesi olan 30 denekte ise, serum ferritin konsantrasyonu anlamli diistikliik
gostermemis, Hb konsantrasyonu agisindan bir fark bulunmamistir. Kirk yas alti
olan, alt grupla karsilastirildiginda, serum ferritin ve Hb konsantrasayonu, kontrol
grubuna gore daha diisiik bulunmugtur.*

Rushton ve arkadaslari, 22 kronik telogen sa¢ dokiilemesi olan kadina 6 ay
boyunca, demir ile L-lizin tedavisi vermisler. Telogen sa¢ % 19,5 dan % 11,3 e
anlaml1 bir diisiis gosterirken, ortalama serum ferritin diizeyi 33 ‘den 89 ng/ml olarak
anlamli bir artis gostermistir.?

Rendon ve arkadaslari, 6 aydan uzun siiren sa¢ dokiilme sikayeti olan 84
kadin hasta (61’1 kronik telogen sa¢ dokiilmesi, 23’nde diger tip alopesi olan) ile
yaptiklar1 ¢aligmada, diisiik serum ferritin diizeyi ile kronik telogen sa¢ dokiilmesi
(KTE) arasinda iliski oldugunu gostermislerdir.*’

Lurie’nin, sa¢ kaybi sikayeti olan ve olast FPHL (kadin tipi AGA) ve KTE
tanilariyla ele aldig1 2147 kadin hastayla yaptigi genis katilimli caligmada, 995
(%46,34 ) hastada serum ferritin diizeyini 20 mg ‘dan diisiik olarak saptanmistir
(% 55, 98’1 TE, % 44,02 ‘si AGA olan hasta grubunda). Diisiik serum ferritin diizeyi
ile sa¢ kaybi arasindaki iliskiyi destekleyen bu c¢alismada, TE, KTE ve AGA’l1
kadinlarda, rutin serum ferritin diizeyinin arastirilmasinin faydali olabilecegini
bildirmislerdir.*

Birch, Messenger ve Rushton’ nun asir1 sa¢ dokiilmesi ve diisiik serum
ferritin diizeyi olan 21 kisiyle yaptiklar1 ¢alismada (11° i demir + lizinle aktif tedavi
olan, 10’ u ise plasebodan olusan) serum ferritin diizeyinde belirgin artigla birlikte,
telogen sa¢ yiizdesinde anlamli azalma saptamislardir. Plaseboda ise bir degisiklik

bulunmamustir.”’
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Bregy ve Friieb; 181 sa¢ kaybi1 olan (AGA,TE) kadin hastayla yaptiklari
calismada, (bu caligmada referans laboratuar sinir1 ferritin i¢cin menstruasyon goren
kadinlarda 10 microg/L olarak alinmis ) sa¢ kaybi aktivitesi ile serum ferritin diizeyi
>10mg/L olanlar arasinda bir korelasyon bulunamamistir. Ancak serum ferritin
seviyeleri ve sa¢c kaybi olan kadmlarin yas1 arasinda belirgin bir korelasyon
bulunmustur. Menstruasyon goren gen¢ kadinlarin daha diisiik ferritin seviyelerine
sahip olduklarini bildirmislerdir.**

Deloche’ un ¢ok genis, 5110 kadinla yaptig1 calisgamada, “ Asir1 sa¢ kayb1
(% 9) oldugunu belirten alt grubun biiyiik bolimiinde (%89), diisiik ferritin diizeyi
<40 migros/ L tesbit etmistir. Nonmenopozal kadinlardaki diisiik demir depolarinin
bir risk faktorii olabilecegini bildirmistir.*

Bu calismada, diffiiz alopesili kadin hasta ve kontrol grubu arasinda serum
ferritin diizeyinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Her iki grup
arasindaki ortalama Hb degerleri arasinda ise anlamli fark saptanmadi. Sa¢ kaybi
olan hastalarin ve normallerin yaslar1 birbirinden farkli degildi. Bu da alopesili
hastalar ile normaller arasinda ferritin diizeyinde gozlenecek farkliliklarin, yas
farkliligina sekonder olmayacagini gostermekteydi.

Bu ¢alismada da, Kantor ve arkadaslarinin ¢aligmasinda oldugu gibi, 40 yas
ve alt1 gruplarinda, serum ferritin diizeyleri daha diisiik saptandi.

Ayrica, Bregy ve Triieb’ in serum ferritin seviyeleri ve sa¢ kaybi olan
kadinlarin yas1 arasinda bulmus olduklar1 korelasyona benzer durum bu ¢aligmada da
saptandi. Yas gruplarina gore bakildiginda, serum ferritin diizeyinin en diistik 18-29
yas araliginda menstruasyon goren geng¢ kadinlarda oldugu bulundu. En ¢ok diffiiz
alopesinin goriildiigli yas grubununda 18-29 yas aras1 olmasi dikkat ¢ekiciydi.

Literatiirdeki verilerle uyumlu olarak bu ¢alisma sonucunda, diffiiz alopesili
kadinlarda, nonanemik, serum ferritin konsantrasyon diisiikliigliniin etyolojik neden
olarak diisiiniilmesi gerektigini saptadik. Bu durum saclarin c¢esitli esansiyel
elementlerin bir deposu gibi gorev yapmasi, bunlarin viicutta azalmasi durumunda,
sagli deri gibi nonesansiyel dokulardan, esansiyel dokulara ¢ekilmesi ile
aciklanabilir. Sonucta saglar telogen devreden sonra anagen evreye girememekte ve

diffiiz alopesi klinik tablosu ortaya ¢ikmaktadir.
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Bazi otorler, vitamin B12 eksikligini diffiiz alopesi yapan nedenler arasinda
bildirmistir. Moltz‘ un 125 sag¢ kaybi olan kadin hastayla yaptig1 ¢alismada, %5 lik
grupta vit B12 diizeylerinde patolojik degisiklik bulmuslardir.*

Rushton ve arkadaslarinin, 50 diffuz alopesili kadin hastayla yaptiklari
calismada, kontrol grubuyla karsilastirildiginda, serum vit B12 diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir.*”

Ramsay ve Rushtun, diffuz sa¢ kaybi olan (AGA) ve siproteron asetat
tedavisi olan tiim hastalarda serum vit B12 konsantrasyonunda ciddi bir azalmaya
yol actigin1 ilk gosteren kisiler olmuslardir. Ancak bu azalma , hematolojik
degiskenlerin  higbirini olumsuz etkilememistir. Diisiik serum vit BI2
konsantrasyonlarinin sag dokiilmesi artisi ile iliskili olduguna dair ise kanit yoktur.”

Bu ¢alismada, diffiiz alopesili kadin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda serum
vitamin B12 duzeylerine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(P>0,05).

Diffiiz alopesiyle folik asit iliskisine bakildiginda, Moltz 125 diffiiz sa¢ kayb1
olan kadin olguyla yaptig1 calismada % 6 lik grupta folik asit diizeylerinde patolojik
degisiklik saptamistir.*

Rushton ve arkadaslar1 , 50 diffuz alopesili kadinla yaptig1 ¢alismada , folik
asit diizeyinde kontrol grubuyla kiyaslandiginda fark saptamamiglardir.**

Rushton ‘nun 22 kronik telogen efluviumu olan kadmnla yaptigi calismada,
folik asit konsantrasyonlarinin yiliksek oldugunu saptamislardir. Bunlarin ¢ogunun
sa¢ kayb1 nedeniyle multivitamin ilavesi aldiklarin1 6grenmislerdir.”

Bu calismada da, kontrol grubuyla karsilastirildiginda folik asit diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi ( p >0,05).

Hipotiroidizm (ilacin indiikledigi hipotiroidizm de dahil ) hem de
hipertirodizm, her ikiside diffiiz telogen sa¢ kaybma neden olur. Tiroid
hastaliklarindaki telogen sa¢ dokiilme mekanizmasi ise hala agik degildir. Kil
folikiillerinin atrofiye ugradigi, uzun siireli hipotiroidizm olgular1 disinda, 6tiroid
durum olusturuldugunda, sa¢ kayb1 geri doniisiimliidiir .”*°

Freinkel, 9 hipotiroidili denekte sa¢li deride, telogen sayisini yiiksek

bulmustur ve bu durum tiroid replasman tedavisi sonrasinda diizelmigtir.**
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Sterry ve arkadaslarinin sa¢ dokiilme sikayeti olan tiroid hastalarinda yapmis
olduklar1 trikogram g¢alismasinda, yiizde ellinin iizerinde artmis displastik sag, ylizde
onbes lizerinde artmis kirik sa¢ saptamislardir. Bunun iizerine tiroid hastaliklarindaki
sa¢c dokiilmesinin, sa¢ siklusundaki degisiklik nedeniyle olusmadigmni, sag
kalitesindeki bozulma sonucu oldugu bildirmislerdir .>!

TSH ve prolaktin, degisik seviyelerde androjen metabolizmasiyla iliskilidir.
Tiroksin serbest, metobolik  aktif testosterona, SHBG aracilifiyla etki eder.
Hipotiroidizmde, SHBG diizeyi diiser, serbest testosteron artar. Bu nedenle AGA ile
birlikte goriilebilmektedir. Schmidt ve arkadaslarmin 31 AGA s1 olan kadin hastayla
yaptiklar1 ¢calismada 7 hastada ( % 23 ) hipotiroidi, 9 hastada ( % 29 ) prolaktinoma
bulmuslardir. Bu iki durumunda, androjen metabolizmasiyla etkileserek, kadin tipi
AGA olusumuna katkida bulunabilecegini bildirmislerdir.>

Schmidt ve arkadaslarinin, 46 androgenik sa¢ kaybi olan kadinla yaptiklar
calismada, hipotiroidizmin, androgenetik sa¢ kaybinda ©Onemli bir hormonal
bozukluk olabilecegini bildirmislerdir.*

Daminet ve arkadaslarmin hipotiroid, 6tiroid ve alopesili kopeklerle yaptig
calismada, hipotiroidili deneklerin tersine alopesili ve 6Gtiroidililerde, serum T4 ve
TSH konsantrasyonlarinda anlaml fark bulamamuslardir.>

Borlu ve arkadaslari, AGA® 1 59 kadin hastada, sT3, sT4 ve TSH diizeylerini
normal sinirlarda bulmuslardir.”

Bu caligmada, diffiiz alopesili kadin hasta grubuyla, kontrol grubunda sT4 ve
TSH konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p > 0,05).
Ancak iki hastada sT4 distikligli ve TSH yiiksekligi saptanarak hipotiroidi 6n
tanisiyla, bir hastada da sT4 ytiksekligi ve TSH diisiikliigii saptanarak hipertiroidi 6n
tanisiyla, endokrinoloji klinigine yonlendirildi.

Diffuz alopesi hastalarin 6nemli bir boliimiinii kadin tipi sag¢ kaybi
(FPHL,AGA)  gosteren  kadinlar  olusturmaktadir.  Genetik  yatkinligin
mevcudiyetinde, androjenlerin etkisiyle ortaya ¢iktig1 diisiinilen AGA’nin
patofizyolojisi net olarak aydinlatilamamistir. AGA ile seks hormonlar1 arasindaki

iligkiyi arastiran pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir.
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Moltz, 125 AGA olgusunda androjen diizeylerini arastirmig, olgularin
%14 ‘nde total testosteron ve % 18 ‘inde DHEA-S diizeyini patolojik diizeyde
saptanmustir.™

Georgola ve arkadaglari, 8 erkek tipi alopesi gosteren kadinda, serum
testosteron ve SHBG diizeylerinde, kontrol grubu ile karsilagtirildiklarinda, serum
testosteron dilizeyinde fark gozlemlememislerken, SHBG diizeyinde, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml dustikliik elde etmislerdir .*°

Montalto ve arkadaglarimin, diffiiz alopesili 45 kadin hastayla yaptiklari
calismada, kontrollerle karsilastirildiginda total tesrosteron, DHEA-S diizeyinde
anlamh fark bulamamis, SHBG diizeyinde ise istatistiksel olarak anlamli diistikliik
bulmuslardir.”’

Miller ve arkadaslari, diffiiz alopesili 8 olguda total testosteron diizeyini
normal, SHBG diizeylerini, kontrollerle karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlaml disiik bulmuslardir .*®

De Villez ve Dunn, 25 diffiiz alopesili kadin hastayla yaptiklar1 ¢alismada,
kadmn tipi alopesi paterni olanlarda, 3 — alfa 17 Beta androstenodiol glukronide /
SHBG oraninda belirgin artis, SHBG diizeyinde anlamli azalma oldugunu
bildirmislerdir.*"*

Kasick ve arkadaglari, 19 diffiiz alopesili olguda, kontrollerle
karsilastirildiginda, total testosteronu normal, DHEA-S ise yiiksek bulmuslardir .*'

Vierhapper ve arkadaslari, virilizasyon bulgusu olmayan, erken baslangich
kadin tipi sa¢ kayb1 olan 8 hastayla yaptiklar1 ¢alismada, SHBG’1 normal sinirlarda
bulmuslardir.  Testosteron ve dihidrotestosteronun her ikisininde plazma
konsantrasyonunu normal simirlarda ancak kontrol grubundan daha yuksek
bulmuslardir. Bu durumu, bu iki androjenin, androjen reseptorlerine birlikte etkisi
sonucu sa¢ kaybi olabilecegi yoniinde agiklamislardir. Bu caligmada testosteron
tiretim hiz1 artmig, ancak DHT tiretim hizinin normal oldugu bildirilmigtir.

Futterweit ve arkadaglari, 109 diffiiz alopesili kadinlardan 67’ sinde (%61)
normal androjen diizeyleri saptamislardir.'

Schmidt ve arkadaglari, 46 sa¢ kaybi olan kadinla yapmis olduklar

calisgmada, dolagimdaki androjen diizeylerinde anlamli bir artis saptamamuslardir.™
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Vexiau’us ¢alismasinda, sadece alopesi sikayeti olan kadinlarin % 23’ iinde,
alopesi ve hirsutizmin her ikisininde bulundugu kadimnlarin % 16’ sinda normal
hormon profili saptamislardir.

Rushton ve arkadaslari, 44 diffiiz alopesili kadin hastayla yaptigi
calismada, ortalama hormonal degerlerin kontrol grubuyla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir.*

Borlu ve arkadaslari, 59 AGA li kadinin % 41’ nde (% 69 ) normal SHBG, 51°
nde (% 86) normal sinirlarda serbest testosteron, 36 sinda ( % 61) normal sinirlarda
DHEA-S diizeyleri bulmuglardir.”

Price, 5 alfa rediiktaz inhibitorlerinin, erkeklerde AGA da etkiliyken; normal
androjen diizeylerine sahip kadin tipi sa¢ kaybi olan postmenapozal kadinlardaki
kayb1 6nlemede etkisiz bulmustur.®® Kadinlardaki patern sa¢ kaybi patogenezinin,
genetik  Ozellik ve androjenler disinda, birgok faktorlerden etkilendigini
vurgulanmigtir, %'

Bu calismada, diffuz sa¢ kaybi olan kadin hasta grubuyla, kontrol grubu
arasinda seks hormonlar1 olan serbest testosteron, total testosteron
dihidroepiandrostenodion siilfat, SHBG agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p > 0,05 ).

Literatiirde, eksojen veya endojen olsun; androjen fazlalig1 olan kadinlardaki,
patern sa¢ kaybina dair pek siiphe olmadigt; hirsutizm, akne ve kadin tipi sa¢ kaybi
(kutanoz androjene bagh triad) olan kadinlarda, sa¢ kaybinin antiandrojen tedaviye
cevap verilebildigi belirtilmistir. Bunun da, bu kadinlarda androjene bagimlilig
destekledigini bildirmislerdir .***'

Ancak kadin tipi sa¢ kaybi olan ¢ogu kadinda, hiperandrojenizm bulgu ve
semptomlar1 yoktur. Tipik olarak serum testosteron diizeyleri normaldir.*’ Bu nedenle,
fazla hormonal testlerin, hirsutizm, ciddi cevapsiz kistik akne, virilizasyon yada
galaktore gibi asir1 androjenizasyon bulgu ve semptomlar1 olmadik¢a gerekli
olmadig1 belirtilmistir.”® Diffiiz sa¢ kaybi olan fakat androjenizasyon bulgusu
saptanamayan kadin hastalarla yapilan bu ¢aligmada, androjenik hormon diizeyleri
normal olarak saptandi.

Ludwig, polikistik over hastaligi olan kadinlarda yaptigi ¢alismada asiri

androjen yapimini gostermis, alopesinin nedeni buna baglamistir.”® Futterweit, 109
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diffiiz alopesili kadinin 31 ‘nde polikistik over hastalig1 saptamis ve diffiiz alopesili
kadinlarda en sik endokrin bozukluk olarak polikistik over hastaligini gostermistir.!

Borlu ve arkadaslari, 59 AGA 11 kadin hastanin 22’ sinde ( % 37) klinik
olarak polikistik over sendromu saptamiglardir.”

Polikistik over hastaliginda, en sik goriilen hormonal degisiklikler LH/ FSH
oraninda artma (> 2,5 ), SHBG ° de azalma, androjenlerde ise artma seklindedir. Bu
caligmada, serbest testosteron diizeyi yiiksek, SHBG diizeyi diisiik olan bir hastada,
ileri inceleme olarak yapilan FSH, LH hormon diizeylerinde, LH / FSH > 3 olarak
saptand1i. Bu hasta, polikistik over hastaligi 6n tanisiyla, kadin dogum klinigine
yonlendirildi.

Adrenal androjen olan DHEA-S serum diizeyinin artis1, adrenal timor veya
konjenital adrenal hiperplaziyi, testosteron yiiksekligi ise polikistik over sendromu
ve adrenal tiimorii diisiindiirmelidir.* Bu galismada ise agirt DHEA— S(>1000 u/d1 )
yiiksekligi beraberinde testosteron yiiksekligi ve SHBG diisiikliigii olan bir hasta,
tiimoral inceleme agisindan endokrinoloji boliimiine yonlendirildi.

Androgenetik alopesinin genel popiilasyonda olduk¢a sik goriilmesi ve
alopesik kisilerin akrabalarinda da riskin artmis bulunmasi, klinik planda genetik
faktorlerin Onemini vurgulamaktadir.”® AGA da 1srarla lizerinde durulan genetik
zemin heniiz tam acikliga kavusmamustir. En ¢ok iizerinde durulan poligenik
katilimdir.***'  Aile oykiisi ile klinik tablonun siddeti arasinda paralellik
goriilmektedir. Kadinlardaki AGA “da aile hikayesi, AGA’ I1 erkeklere oranla daha az
etkilidir.® Kadinlardaki AGA’ da, birinci derecedeki erkek akrabalar da bir risk
faktorii olarak belirtilmistir. ' Kadinlar igin babanin sa¢ kaybi olmasindan ziyade,
annenin alopesik olmasi énemlidir.”**

Yerebakan ve arkadaslari, 47 kadin olguda yaptiklar1 calismalarinda, siddetli
androgenetik alopesisi olanlarin birinci derece akrabalarinda tutulum % 60, tim
alopesik olgulara gore (%47) daha yliksek bulunmus ve bu durum AGA olan
kadinlarda predispoze gen sayisinin fazla olabilecegi seklinde acgiklanmaya
caligilmigtir.%

Borlu ve arkadaslarinin 59 AGA’ 11 kadmnla yaptiklar1 ¢alismada, % 55,9
oraninda pozitif aile dykiisii saptamiglardir.” Bu ¢aligmada ise, % 41,7 oraninda

pozitif aile dykiisii saptandi.
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Alopesik kadinlarda, menstriiel disfonksiyonunun arastirildigi ¢alismalarda,
Moltz, 125 alopesik kadinda % 55 oraninda menstriiel disfonksiyon bildirmisgtir.*
Futterweit ve arkadaglarida 109 diffiiz alopesili olguda, % 20 ,2 oraninda menstriiel
disfonksiyon saptamislardir.

Anadolu ve arkadaslari, 50 alopesik olguda % 30 oraninda menstriiel sikliis
bozuklugu saptarken, Yerebakan ve arkadaslari ise hafif alopesik olgularda % 36,4,
siddetli alopesik olgularda ise % 48 oraninda menstriiel diizensizlik saptanmiglardir.®
Bu calismada % 6 oraninda menstriiel diizensizlik saptandi.

Sa¢ ¢ekme testi (pull test), sa¢c kaybinin aktif donemde olup olmadigini
dogrulamanin basit bir yoludur. Ancak bu test sonucu hastanin yikandigi doneme
bagl olarak degisir. Eger hasta bir siiredir saglarini1 yikamamis ise yalanci pozitiflik
goriilebilir.® Ayni1 sekilde, sa¢ yikandiktan sonraki 24 saat i¢inde muayene
yapilirsada yanlis negatif sonu¢ elde edilebilir.’” Sa¢ ¢ekme testi, akut telogen
efluviumda giiclii pozitif, kronik telogen efluviumda da pozitifdir. Fakat her zaman
pozitif olmayabilir, taniy1 diglatmaz. Bu test genelde AGA da negatifdir. Ancak farkl
sonug taniy1 dislatmaz.*® Calisma sonucunda 17 (%34) olguda sa¢ ¢ekme testi pozitif,
33 (%066) olguda ise negatif olarak saptandi.

Telogen sa¢ dokiilmesinin en sik goriilen formlarindan biri olan postpartum
sa¢ kayb1 fenomeni, hormonlar gibi, sacli deri folikiillerinin sikliis degisimiyle ilgili
biiyiime faktorlerinin degisimi sonucu goriiliir. Gebelik boyunca katagene normal
girisi Onleyen faktorlerin geri ¢ekilmesine bagli olusmaktadir. Uzamis anagen faz s6z
konusudur.”” Benzer durum bir siire diizenli oral kontraseptif alan ve daha sonra bunu
birakanlarda da goriiliir.’Bu ¢alisgmada 3 olguda (%4) postpartum alopesi saptandi.

Cok sayida ilacta, sa¢ siklusunu etkileyerek, sa¢ kaybina neden olmaktadir.
Ilaclar, anagen folikiilii 2 farkli yolla etkiler. Ya hizli boliinen matriks hiicrelerinin
mitotik aktivitesinin ani kesilmesini indiikleyerek anagen efluviuma neden olur. Ya
da folikiillerin erken dinlenme fazina girmesine neden olarak telogen efluviuma
neden olur. Anagen efluviumda, sa¢ kaybi ila¢ alimindan sonra giinler yada haftalar
icinde baglarken, telogen efluviumda sa¢ kaybi tedavi baslandiktan sonraki 2-4 ay
arasinda goriiliir.*®
Sa¢ kaybinin tipi ( KTE,ATE ya da her ikisi), ilaca, dozuna ve hastanin
yatkinhigmna baghdir. ilacin indiikledigi sa¢ kaybi genellikle geri doniisiimliidiir.*
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[laca bagh sac kaybinim tanis1 giitiir. Tan1, diger sistemik nedenlerin ekarte edilmesi
ve ilac1 biraktikdan sonra sa¢ kaybnin diizelmesi ile konabilir.”

Sa¢ kaybina neden olan ¢ok sayida ila¢ vardir. Kolsisin, anjiotensin —
converting enzim inhibitorleri, kolesterol diisiiriicii ilaglar, antikoagiilanlar, antitiroid
ilaclar, oral kontraseptifler, antikonviilzanlar, antidepresanlar (SSRI,TCA) bunlardan
bazilardur.

Bu aragtirmada, bir olguda FMF (akdeniz atesi hastali§i ) nedeniyle uzun
stireli kolsisin, dort olguda hipotiroidi nedeniyle L-tiroksin, bir olguda Graves
hastaligi nedeniyle methimazol, iki olguda oral kontraseptif, {i¢ olguda epilepsi
nedeniyle antikonviilzan, {ic olguda RA (romatoid artrit), sjogren hastalig1 nedeniyle
antimalaryal, bir olguda ise ise hiperlipidemi nedeniyle klofibrat kullanilmakta
oldugu saptandi.

Cerrahi girigsimler sonrasida gegici telogen efluvium goriilebilir. Postoperatif
alopesi olarak da bilinen bu tablonun etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir.'® Bu ¢alismada 4 olguda (%6) (pnémotosel,
cerrahi histerektomi, tonsillektomi girisimleri sonrasinda ) operasyon Oykiisii
saptandi.

Asir kilo kaybina neden olan, ciddi protein kalori sinirlamasi olan diyetler
sa¢ dokiilmesine neden olabilir. Marasmus gibi ciddi aclikta, diyet kaynakli
metabolik hipoproteinemide, fazla miktarda vitamin A aliminda malabsorbsiyon
durumlarinda, diffiiz telogen sa¢ kayb1 goriilebilir.

Kaufman ve Krusinski, siki diyeti takip eden, asir1 kilo kaybi sonucunda
telogen sa¢ kaybimin goriildiigiinii farkli vakalarda bildirmistir.””

Goete ve arkadaslar1 diyete alinan 9 hastada, 9-57 hafta icersinde erken
telogen dokiilme seklinde diffiiz alopesi bildirmislerdir.”* Bu ¢alismada ise asir1 diyet
ve kilo kayb1 sonrasinda, sa¢ kaybi olan 2 olgu (%3) saptandu.

Psikolojik stres, sa¢ dokiilmesinin sik goriilen nedenlerinden biridir.'® Strese
cevap siiresince ndrotransmitterler ve noropeptidler salinir ve belirgin sekilde saglt
deri folikiilii kok hiicrelerine etki gdsterir. Sa¢ siklusunu modiile ederler. Folikiiler
yapidaki  keratinositler ve kok  hiicrelerde, stresle iligkili hormon ve

norotransmitterler salar. Son caligmalarda stresin, aktif biliyliyen kil folikiiliinii,
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involiisyon fazina degistirdigi belirtilmektedir. Ilging olarak stresle sa¢ kaybinin
arasindaki iliskiyi gosteren ¢ok az ¢alisma vardir .”

York ve arkadaslari, sa¢ kayb1 olan kadinlarda, kontrollere oranla belirgin
yiiksek stres skoru oldugu bildirmislerdir. ™

Camacho ve Hernandez, 100 AGA’lKF kadin ve 100 AGA’l1 erkeklerde
yaptiklar1 calismada, depresyonun, AGA I1 kadinlarda daha sik (%55.3), anksiyete ve
agresifligin AGA’l1 erkelerde daha fazla oranda goriildiigiinii bildirmislerdir.*®

Eckert, 32 sa¢ kaybi olan kadinla yaptig1 calismada, 25 ‘nde depresyon ve
artmus telogen sag saptamigtir .

Atefi ve arkadaslarinin, 40 premenopozal, diffiiz sebebi agiklanmayan
nonsikatrisyel alopesisi olan kadinla yapti§i calisma sonucunda, kronik diffiiz
telogen sa¢ kaybinda, yasamdaki kiimiilatif stresin roliinii bildirmislerdir. Orta yada
yiiksek diizeydeki stresin, sa¢ kaybi igin istatistiksel anlamli bir risk faktori oldugu
bildirmislerdir.” Bu ¢alismada, 16 olguda (% 23) emosyonel stres saptandi.

Insan viicudunda sa¢ matriksi en hizli cogalan dokulardan biridir. Bu nedenle
zararli etkenlere olduk¢a duyarhidir. Normal sa¢ biiyiimesi, degisik sistemik
nedenlerle bozulabilir. Bu bozukluk akut ya da kademeli olarak baglayabilir.
Enzimatik kofaktorledeki eksiklik sa¢ {iretimini engelleyebilir. Hormonal ya da
vaskiiler bozukluklar folikiiler mikrogevreyi degistirerek, sa¢ biiyiimesinde kalici
olmayan bozulmalara yol acabilir. Pek ¢ok sistemik neden degisik mekanizmalarla
sa¢ kaybina yol acabilir.> Akut veya kronik pek ¢ok hastaligin seyri sirasinda sag
dokiilmesi goriilebilir.'

Bu calisma sonucunda, bir olguda FMF (Ailevi Akdeniz Atesi ), bir olguda
Graves hastaligi, 3 olguda hipotiroidi, 2 olguda sjogren, 3 olguda epilepsi, 1 olguda
Romatoid artrit, 3 olguda Ht +hiperlipidemi, bir olguda trigeminal nevralji, ve bir
olguda da osteoporoz olmak iizere sistemik hastaliklar saptandi.

Bu calismanin sonucunda, iyi bir anamnez ve muayene ile alopesi 6zelligine
uygun etyolojik degerlendirme yapilmasi, gereksiz tetkiklerin istenmesini

engelleyecek ve bu da tilke ekonomisine olumlu katkida bulunacaktir.
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6. SONUC

. Arastirmaya alinan diffiiz alopesili kadin hastanin 23’ (%46) s1 AGA, 15’1
(%30) kronik TE, 12’si (%24) akut TE olarak degerlendirildi. En sik
diffiiz alopesi sebebi olarak kadin tipi AGA saptandi.

. Diffiiz alopesili kadin hastalarin serum ferritin konsantrasyonlar ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.(P<0,05 )

. Ferritin konsantrasyonunu en diisiik oldugu yas grubu 18-29 yas arasiydi. Bu
50 yas ve lizeri grubun serum ferritin konsantrasyonu ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0,05).

. Diffiiz alopesi en sik 18-29 yas grubu arasinda goriildii.

. Diffiiz alopesili kadin hastalarin Hb ,ST4, TSH, Vit B12, folik asit, ST, TT,

DHEA-S, SHBG, serum konsantrasyonlari ile kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (P>0,05).

. Olgularin hig birinde hiperandrojenizasyon bulgusu saptanmadi.
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Bir olgu (s.test , SHBG | ,FSH/LH>3) PCO 6n tanisiyla kadin dogum
klinigine, bir olgu ( DHEA-S 1, s.tes 1) tiimoral inceleme agisindan
endokrinoloji klinigine, iki olgu ise ( TSH?T , T4] ) hipotiroidi 6n tanistyla,
bir olgu da ( TSH|, T4 1 ) hipertiroidi 6n tanistyla endokrinoloji
poliklinigine yonlendirildi.

Diffiiz alopesili kadinlarda aile oykiisii arastirildiginda 24 hastada (%41,7)

pozitif aile oykiisii saptandi. 26 olguda (%58,3 ) ailede sa¢ kaybi olmadig:
belirtildi.

Arastirmaya alman diffiiz alopesili kadin hastalarin % 6 ‘sinda menstriiel

diizensizlik saptandi.

Pull test (¢cekme testi), diffiiz alopesili hastanin 17’ sinde ( %34 ) pozitif, 33
hastada ( % 66) negatif saptandi.

Ug olguda postpartum dénemde gelisen diffiiz alopesi tespit edildi.

Sistemik ila¢ kullanimi sorgulandiginda 20 hastanin (%40) ila¢ kullandigi,
bu ilaglart ise; kolsisin (%2), L-tiroksin(%S8), antitiroid(%?2), oral
kontraseptif(%4), antiepileptik(%6), antidepresan(%10), antimalaryal(%06),
antilipidemik(%?2) ‘lerin olusturdugu saptandi.

Ug olguda histerektomi, pndmotosel, tonsillektomi gibi cerrahi girisimler

sonras1 alopesi gelistigi tesbit edildi.

Beslenme diizeni sorgulandiginda iki olguda diyet sonrast alopesi gelistigi

gozlendi.

Diffiiz alopesi hastalarinin 16’sinda (%33) emosyonel streslerinin fazla

oldugu saptandu.

Arastirmaya alinan diffiiz alopesili kadin hastalarin %32’sinde sistemik
hastalik oldugu saptandi. Bunlar1 ise FMF (ailevi Akdeniz atesi hastaligi)
(%2), Graves (%?2), hipotiroidi (%6), sjogren (%4), epilepsi (%6), romatoid
artrit (%2), Ht +hiperlipidemi (%6), osteoporoz (%?2), trigeminal nevralji
(%2) olusturmaktaydi.
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