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1. GIRIS VE AMAC

Alopesi veya sa¢ kaybi hastalarda iziintii yaratan bir problemdir. Bazen spesifik bir
tantya ulasmada zorlanma goriilebilir. Ancak sa¢ kaybi olan hastaya sistemik yaklagim
ile ¢ogunlukla dogru tani konulur. Dogru tani icin detayli oykii, fizik muayene,
mikroskobik analiz ve bazen de sagh deri biopsisi ve uygun laboratuar testleri yapilir
(1). Dermoskopi Ozellikle pigmente deri lezyonlarinin tanisinda kullanilir. Son
zamanlarda alopesi areata, frontal fibrozan alopesi ve androgenetik alopesi gibi sag

hastaliklarinda kullanim alan1 bulmustur (2-4).

Bir ¢alismada alopesi areata tanili hastalarda dermoskopik Kklinik bulgular arastirilmis
ve elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir (2). Baska bir ¢alismada
androgenetik alopesi tanili hastalarda dermoskopik bulgular analiz edilmistir (3). Diger
bir ¢alismada diskoid lupus eritematosus ve liken planopilarisi igeren sikatrisyel alopesi

tanil1 hastalarda dermoskopik bulgular arastirilmistir (4).

Bu calismada alopesi areata, androgenetik alopesi ve sikatrisyel alopesi tanili hastalarda

dermoskopik bulgularin sensitivitesi ve spesifitesinin arastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kilin embriyolojisi

Insanda kil folikiileri, embriyonik gelisimin 8-9. haftasinda ilk kas bdlgesinde,
sonrasinda tist dudak ve ¢enede goriiliir. Diger viicut bolgelerinde ise 4. ayda gelisim
baslar (5, 7). Kul folikiiliiniin gelisimi birbirini izleyen sekiz evrede gerceklesir. ilk
killar, lanugo kil bi¢giminde, pigmentsiz, yumusak ve incedir. Lanugo killar tipik olarak
32. ve 36. haftada tiim viicudu kaplar ve 1/3’tinde dogumdan sonra birkag¢ haftaya kadar
devam etmektedir (6). Kil folikiil gelisimi i¢in ilk sinyal mezankimden gelir ve
epidermisin kalinlagmasina ve bdylece plakodun olugmasina neden olur. Plakoddan
gelen ikinci sinyal sonucunda mezankim altindaki hiicrelerde yogunlasma olur ve
dermal papilla olusur (6, 7). Ikinci evrede, germ hiicrelerinin epitel hiicreleri igine bir
serit gibi uzanmasi ile kil bulbus cebi olusur. Folikiil bulbusun en alt kismi dermal
papillayt olusturur. Epitelyal hiicreler en i¢ tabaka olan matriksi olusturur. En dis
tabakada ise 2 adet bulge (gikint1) vardir. Ust yerlesimli ¢ikintidan sebase bez gelisimi

gortiliirken, alt yerlesimli ¢ikint1 ise kok hiicrelerinin yeni {iretiminin oldugu bolgedir.

Sac folikiiliiniin bicimlenmesi bu sekilde birkac kez tekrarlanmaktadir (6, 7).

2.2. Kilin anatomisi

Mikroskobik olarak sa¢ folikiilii kabaca yukaridan asagi dort tabakadan olusur.

Infundibulum, sebase bez, istmus ve bulbus tabakalarindan olusur (7, 8).
1. Infundibulum:

Deri yiizeyine uzanim gosterir ve epidermisle birlesir. Istmus ile birlesim noktasina

sebase bez acilir. Epidermise benzer sekilde epitelyal diferansiasyon gosterir (8).

2. Sebase bez:
Infundibulum ve istmus arasinda yerlesim gosterir (8).

3. istmus:

Sebase bezin acildigi bolge ile erektor pili kasinin yapistigt bolge arasinda kalan

bolgedir. Cok katli dis kok kilifi tabakasindan olusur. Sa¢ kok hiicrelerinin istmusun alt



kisminda erektdr pili kasinin yapisma noktasinin yakinina yerlestigi diigiiniilmektedir

(8).
Bulbus:

Folikiiliin en derininde ve subkutan yag dokusuna kadar uzanim gosterir. Kil bulbusu

dermal papillanin invajinasyonu ile olusur.

Buradaki hiicreler kemik iligine benzer oranda yiiksek mitotik aktivite gosterir.

Matrikste ayrica melanositler ve Langerhans hiicreleri bulunur (8).

Bunun disinda sag¢ folikiilii mikroskobik olarak incelendiginde dermal papilla, dis kok
kilifi, i¢ kok kilifi, kil kitikilia, korteks ve medulla olmak tizere farkli boliimler

goriilmektedir (8)
Dermal papilla:

Kil folikiilii tabaninin invajine yapisidir. Proteoglikandan zengin ekstraseliiler matriks
icine yerlesmis, Ozellesmis fibroblast benzeri hiicrelerden olusur. Biiyiik folikiillerde
dermal papilla kapiller kan damarlar1 igerir. Dermal papillanin 6zellikle folikiiler
epitelin farklilasmasinin baslamasi ve siirdiiriilmesinde rol oynadigi gosterilmistir.

Androjenlerin primer hedefi dermal papilladir (8).
Dermal kihif:

Kil folikiiliiniin alt kisminda, dermal veya konnektif doku ortiisii olarak bilinen kollajen

tabakasi ile ortiilii boliimdiir (8).
I¢c kok kihfi:

I¢ kok kilifi distan i¢e 3 tabakadan olusur. Henle tabakasi, Huxley tabakasi ve i¢ kok

kilif kiitikiiliinden olusur. Biitiin bu tabakalarda belirgin keratinizasyon izlenir (8).
Dis kok kihifi:

Kil folikiil epitelinin en dis tabakasidir. I¢ kok kilifin1 gevreler. Dis kok kilifindaki

hiicrelerin sitoplazmalar1 glikojenden zengindir (8).



Kil kiitikiilii:

Tam sekillenmis kil saftinda kiitikiil tabakasi 5-10 hiicreden olusur. Bu matiir hiicreler
tabaka olusturarak kompakt kiitikiiler keratini olusturur. Bu tabaka kil saftinin

biitiinliiglinii korur. Kimyasal ve fiziksel uyaranlara kars1 bariyer gorevi gortr (8).
Korteks:

Major yapisal komponenti sert a-keratin intermediate filamanlardir (8).
Medulla:

Medulla, saglarda degiskenlik gosterir. Devamli, kesintili veya hi¢ olmayabilir. Biiyiik
capta saclar cogunlukla daha ¢ok medulla ihtiva eder (8).

2.3. Killarn biiyiikliigiine gore siniflamasi

Terminal, indetermine ve velliis olmak {izere {i¢ grupta incelenir.

1. Terminal killar: Uzun, kalin ve biiyiik bulbusa sahiptir.

2. Vellus kallar: Ince, kisa ve siklikla hipopigmente killardir.

3. indetermine killar: Terminal ve vellus killarin arasindaki biiyiikliiklerdedir.
Terminal killar 0.06 mm den kalin, vellus killar1 0.03 mmden incedir (9).

2.4. Sac siklusu

Saglar tirnaklar gibi siirekli biilylimez. Bunun yerine, biiyiime ve dinlenme gibi evreler

gosterir. Dinlenme peryodunun sonunda saglar dokiiliir, yeni saglar ¢ikar (10).
Sag¢ siklusu 3 fazdan olusur:
1. Anagen faz (biiyiime fazi):

Viicut bolgesine bagli olarak anagen fazin siiresi degisir. Kollarda ve kirpiklerde 1-6 ay,
ayaklarda 5-7 ay ve sagli deride 1-10 yil arasinda siirer (7).



2. Katagen faz (gecis fazi):

1-2 hafta kadar kisa siirer. Bu donemde, senkronize apopitozis gelisimi nedeni ile
milyonlarca hiicrede yikim izlenir. Yaklasik 2/3 folikiilde kayip izlenir. Dermal
papilla hemen hemen kaybolur. Geride sadece fibroz bir iz veya kalint1 kiimesi kalir
(10).

3. Telogen Faz (dinlenme faz) :

2-4 ay siirer. Bu siire boyunca keratinize ancak metabolik olarak aktif olmayan sag,
folikiiliin tist kisimlarinda duragan haldedir. Bu siire icerisinde toksik etkilere agik
degildir. Bu siirede yeni bir anagen sag¢ bulge bdlgesinde kok hiicrelerden gelismeye
baslayarak eski dermal papillaya dogru uzanir ve sonunda telogen fazdaki sag telini
folikiilden atarak onun yerini alir. Normalde saglarin %851 anagen, %1’den azi
katagen ve %15’ telogen fazdadir. Sag¢ siklusu hormonlar, biiyiime faktorleri,

noropeptidler hatta mevsim degisikliklerinden etkilenmektedir (10).



2.5. Alopesiler

Alopesiler sikatrisyel ve non sikatrisyel olmak iizere iki gruba ayrilir (6,8).

A. Bolgesel non sikatrisiyel alopesiler

1. Alopesi areata
2. Trikotillomani
3.
4
5

Traksiyonu igeren travmatik alopesi

. Infeksiyonlar (tinea kapitis)

. Psoriazise bagl alopesi

B. Bolgesel sikatrisiyel alopesiler

o g > w0 D

Liken planopilaris

Frontal fibrozan alopesi

Kutanoz diskoid lupus eritematozus

Morfea

Akne keloidalis

Infeksiyonlar (derin mantar enfeksiyonlari, zoster ve siddetli bakteriyel

folikiilit)

. Folikulitis dekalvans
8.
9.

Radyasyona bagli alopesi
Aplazia kutis

10. Epidermolizis biilloza

C. Yaygin sikatrissiz alopesi

1.

Androgenetik alopesi

2. Telogen effluvium
3. Anagen effluvium
4.
5
6
7

Alopesi areata

. Gevsek anagen sendromu
. Iktiyozlar
. Kil saft1 bozukluklari



2.6. Alopesi Areata
2.6.1. Tanim

Alopesi areata seyri onceden kestirilemeyen, genellikle yama seklinde skarsiz sag
dokiilmesidir (12).

2.6.2. Tarihce

Alopesi areata, ¢ok eskiden beri bilinen bir dermatolojik hastaliktir. Milattan énce (MO)
1500-2500°de papiriislerde tanimlanmistir. Hipokrat ilk kez alopesi terimini
kullanmistir (12).

2.6.3. Epidemiyoloji

AA erkek ve kadinda esit oranda ve siklikla adolesan yaslarda izlenir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde prevalansi ortalama % 0.1 ve tiim yasam boyu risk % 1.7 olarak tahmin
edilmektedir (14).

AA biiyiik oranda sporadik olmakla birlikte pozitif aile dykiisii % 4-28 arasinda rapor
edilmistir. AA’nin pik yaptig1 yaslarin, gocukluk ¢agi ve ge¢ donemde 4. dekatta oldugu
gosterilmistir (15).

2.6.4. Etyopatogenez
AA kronik, sa¢ ve tirnaklari etkileyen oto reaktif T hiicreli aracili organ spesifik
otoimmun bir hastaliktir (6-8).

2.6.4.a. Genetik faktorler

Alopesi areatanin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik faktorlerle ilgili

birgok kanit vardir (16-18).
2.6.4.b. Aile oyKkiisii

Bir¢ok calismada aile oykiisii % 3 -42 arasindadir (17, 18). Alopesi areatanin baslangig
yas1 30 yas altinda ise aile 6ykiisii % 37 iken, 30 yas tizerinde ise aile dykiisti % 7.1 dir.
Ailede alopesi areata olan ¢ocuklarda alopesi areata gelisme riskinin genel populasyona

oranla 10 kat fazla oldugu tahmin edilmektedir (15).



HLA tip 1 ve 2 ile iliskili hastaliklarla (romatoid artrit, insiilin bagimli diabetes mellitus
ve psoriazis) spesifik bir iliskisi vardir. Ozellikle HLA DR4, DR5, DQ3’ te artis tespit
edilmistir (8, 15, 17, 20). HLA-DQB1-0301 ve HLA-DRB1-1104 tiplerine sahip

olanlarda alopesi totalis ve tiniversalisin daha sik oldugu gosterilmistir (19).
2.6.4.c. Atopi

Birkag ¢alismada alopesi areata ile atopi arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir. Atopi
bulunan AA’l1 olgularda, hastaligin daha siddetli seyrettigi ve prognozun daha koti
oldugu rapor edilmistir (14, 17).

2.6.4.d. Otoimmunite

Alopesi areatanin, vitiligo ve otoimmun tiroidit gibi farkli otoimmun hastaliklarla
iliskili oldugu birgok literatiirde bildirilmistir (6, 8, 12, 21, 22).

l. Humoral immunite

AA’da otoantikor varliginin ¢eliskili olmasina bagl olarak, patogenezde humoral
immunitenin rolii kuskuya neden olmaktadir. AA hastalarinda siklikla folikiiler

yapilarda otoantikorlar yiiksektir (22, 23).

1. Melanosit otoantijenleri

AA hastalarinda pigmentasyon bozukluklarini igeren otoimmun hastaliklar yiiksek
oranda goriilmektedir. Siddetli ve ani gelisen alopesi areatada cogunlukla pigmente
saclar etkilenir. AA’nin patogenezinde otoimmiinite gelisimindeki siirecte, folikiildeki

melanositlerin hedef hiicre olabilecegi izerinde durulmaktadir (22).
1. Hiicresel immunite

Alopesi areata T lenfositler araciligi ile meydana gelen otoimmiin bir olaydir. T
lenfositlerin aktivasyonu igin otoantijenler gereklidir (23). Otoimmiinite ile ilgili en
giiclii bulgu, anagen kil folikiillerinin iginde ve peribulbar bolgelerinde T lenfositler,

makrofajlar ve Langerhans hiicrelerinin goriilmesidir (12, 24).



1V. Sitokinler

Birkag calismada alopesi areata patogenezinde, sitokinlerin sa¢ biiyiimesinde kritik bir
rol oynadigin1 gosterilmistir. Alopesi areatada IFN- gama asir1 saliniminin, CD-4 T
lenfosit yanitina neden oldugu bilinmektedir. IL-1 alfa ve IL-4 lokal hastalikta yiiksek
bulunurken, IFN gama ve IL-2 yaygin hastalikta yiiksek bulunmustur. TNF-alfa alopesi
areata patogenezinde major bir role sahiptir. TNF- alfa baska mediatorlerle birlikte
epidermal keratinositlerden salinir ve proliferasyonu ¢ok giiclii olarak inhibe ettigi

bilinmektedir (25).
2.6.4.e. Emosyonel stres ve noropeptidler

Cesitli ¢evresel faktorlerin alopesi areatanin gelismesi ve siddetlenmesinde katkisi
oldugu bilinmektedir. Cevresel faktorler muhtemelen alopesinin baslamasi, sa¢ kaybi

paternini ve hastalik siddetini belirler (19, 21).

Alopesi areatanin patogenezinde stresin boyutunun rol oynadigir hala tartigmalidir
(19,21). Birkag c¢alismada anksiyete, depresyon ve saldirganlik gibi psikolojik
hastaliklarin alopesi areatali hastalarda sik oldugu bildirilmistir (21, 26).

Kutanoz sinirlerden {iretilen ndropeptitlerin, derideki inflamasyonda rolii oldugu
gozlenmistir. AA’l1 olgularin sagh derisinde ve serumda CGRP ve substans-P diisiik
bulunmustur (27). Kutanoz sinirlerden salgilanan CGRP, mast hiicre degraniilasyonunu

ve immiinsiipresif TNF-a ve IL-10 salinimini uyarir (12, 22).
2.6.5. Klinik

Alopesi areata herhangi bir yasta baslayabilir ve 2. ve 4. dekat arasinda pik yapar. Kadin
ve erkeklerde esit siklikta izlenir. Karakteristik baslangi¢ lezyonu, daire seklinde sagsiz
yamadir. Kisa, kolay koparilabilen ve iinlem isareti olarak bilinen saglar, hastaligin aktif

fazinda yamanin ¢evresinde bulunur (6, 8, 21).

Sagli deri ve kirpik, kas, sakal, koltuk alt1 ve pubik killar gibi viicut killar1 etkilenmisse
alopesi totalis, tiim viicut killan etkilenmigse alopesi tiniversalis olarak adlandirilir. Bir
bagka patern ofiasizdir. Temporal ve parietal bolgelerde bant tarzi dokiilme ile
karekterizedir (6, 8, 21, 27, 28).



Hastalik genellikle asemptomatiktir. Buna ragmen birka¢ vakada kasinti, yanma hissi ve

dokiilme Oncesi agri rapor edilmistir (21, 28) .

AA hastalarinin  %10-66’sinda  spesifik oldugu disiiniilen tirnak degisiklikleri
goriilmektedir. Klasik olarak ince noktalanmalar ve daha az olarak tirnakta trakionisi,
atrofik tirnak distrofisi, Beau ¢izgileri, onikoreksis, incelme ve kalinlasma,

onikomadezis ve koilonisi izlenir (5, 6, 8, 16, 21, 28).

Fizik muayenede, alopesi alaninin ¢evresindeki killar ¢ekmekle kolayca ele gelir.
Cekme testi olarak bilinen bu test eger pozitif ise hastaligin aktif donemde oldugunu
gosterir (5, 6, 8, 10, 12, 28). Ayrica gekilen kil mikroskopta incelendiginde nokta gibi
bir proksimal u¢ ve kok kilifinin eksikligi nedeni ile “ilinlem isareti” goriiniimii verir

(10).
2.6.6. Histopatoloji

Histopatolojik ozellikler hastaligin erken (akut-subakut) veya ge¢ (kronik) evrede
olmasina baghdir. Erken evrede, ozellikle anagen folikiillerde peribulber lenfosit
infiltrasyonu mevcuttur ve bu goériiniim ar1 kovanina (swarm of bees) benzetilmektedir.
Infiltrasyon baskin olarak folikiiler epitel ve matrikste yogun olmak iizere kil
bulbusunun yukarisina kadar uzanim gosterir. Baglangicta terminal killar, sonrasinda
vellus killart etkilenir. Sag¢ folikiilleri anagen disgina kayarak katagen ve telogen
fazdadir. Ancak sag folikiillerinin sayis1 normaldir. Vellus killar1 sayisinda artig vardir
(6, 8, 21, 29, 30). Kronik evrede, peribulber lenfositik infiltrasyon disinda minyatiirize
saclar vardir. Telogen faza giren kil folikiilii zayiflar ve uca dogru genisleyerek cikar.

Bu durum ‘tipik tinlem isareti’ sa¢ olarak bilinir (21, 30).
2.6.7. Laboratuar

AA’ya spesifik bir laboratuar testi yoktur. Cekme testi ve trikogram yontemleri
uygulanabilir (5). Videodermoskopi sa¢ hastaliklarinda kullanilan ve goriintiiyti 20-70
kez biiyiiten bir yontemdir (2- 4, 31-33).
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2.6.8. Ayirict Tam

Cocuk hastalarda en ¢ok tinea kapitis ve trikotillomani ile karigir. Tinea kapitiste yama
tarzi sa¢ dokiilmesi ve lizerinde az miktarda kepeklenme izlenir. Trikotillomanide ise
sa¢ kayb1 asimetrik ve yapay sekilli olur (6,8,21). Diffliz alopesi areatanin, telogen
efluviumdan ayirimi yapilmahidir. Telogen effluvium tanisinda hastanin Oykiisiinde
tetikleyici faktorler vardir (6,8,21,28). Lupus ve sekonder sifiliz ayirici tanida yer alan

diger hastaliklardir. Serolojik testler ve deri biopsisi ile tan1 konulmaktadir (6, 8, 21).
2.6.9. Prognoz

Alopesi areatanin seyri tam bilinmemektedir. %50’nin iizerinde hastada 1 yil iginde
tedavisiz iyilesir. Ancak ¢ogu hastada birden fazla atak izlenebilir. Genis ¢apli sa¢
dokiilmesi (diffiz AA/AT/AU) ile kendini gostermesi kotli prognozda ¢ok onemli
faktordiir. Diger kotii prognostik faktorler atopi, sa¢ kaybinin uzun siiredir olmasi,
pozitif aile Oykiisii, diger otoimmiin hastaliklar, tirnak degisiklikleri ve erken yasta

baslangic gostermesidir (6, 8, 21).
2.6.10. Tedavi

Alopesi areata benign, tekrarlama egilimi gosteren ve halen kiir saglanamamis bir
hastaliktir. Giiniimiizdeki tim tedaviler sadece palyatif etki gosterirler. Tedavi

ajanlarimin uzun siire kullanilmasi gerekmektedir (28, 34, 35) .
l. Kortikosteroidler

Kortikosteroid (KS)’ lerin T lenfositlerin aktivasyonu iizerine giliclii inhibitor etkisi
oldugu bilinmektedir. Intralezyonel, topikal ve sistemik olarak kullanim gesitliligi

bulunmaktadir.
a. Intralezyonel kortikosteroidler

Sa¢ kayb1 %50’den az olan hastalarda ilk basamak tedavidir (36-38). Triamsinolon
asetonoid 2.5-10 mg/ml konsantrasyon onerilir. Kas ve yiiz i¢in 2.5 mg/ml (her bir kasa
0.5 ml) kullanilir. Her 4-6 haftada bir, 0.1 ml enjeksiyon 1 c¢m ara ile uygulanir. Gegici

atrofi, telenjiektazi gibi yan etkileri 6nlemek i¢in az voliimde ve her alana azaltilmig
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sayida uygulanmali ve yiizeyel (intraepidermal) enjeksiyondan kaginilmalidir. Eger alti

aydan sonra yanit Yok ise intralezyonel steroid tedavisi kesilmelidir (6, 38).
b. Topikal kortikosteroidler

AA tedavisinde farkli formlarda ve degisik etki dereceli topikal steroidler kullanilir.
Cok giiclii KS’ler en az 3 ay kullanilmali ve etkili ise devam edilmelidir. Telenjiektazi

ve atrofi gibi yan etkiler izlenebilir. Sistemik yan etkiler bildirilmemistir (34).
c. Sistemik kortikosteroidler

Alopesi areata tedavisinde sistemik steroid kullanimi halen tartismalidir (34). Oral
kortikosteroid tedavisi alopesi areatada sag biiylimesini kisa siirede uyarir. Ancak tedavi
kesilince saglar tekrar dokiiliir (6, 34, 39).

Sistemik kortikosteroidlerde doz rejimleri ile ilgili bir konsensus yoktur. Genellikle kisa
siireli prednizon tedavisi tercih edilir. Ornegin, 60 kg iizeri hasta i¢in 40 mg baslanarak
3 giinde bir 5 mg diisme yapilir. Daha sonra 5 mg prednizon 3 ay siire ile devam edilir
(35). Puls steroid tedavisinin, giinliik veya alterne giin oral tedavilerine gore daha az yan
etkileri goriilmektedir. Intravendz ve oral rejimlerde olmak iizere farkli puls tedavileri
rapor edilmis. Sistemik kortikosteroid tedavisinin yan etkileri; diyabet, kilo alimu,
hipertansiyon, osteoporoz, katarakt, psikolojik degisiklikler, adrenokortikal sistem

baskilanmasi, akne, stria ve purpura olusumu izlenebilir (34, 37-39).
1. Minoksidil

Minoksidil, baslangigta antihipertansif olarak gelistirilmigtir. Ancak hipertrikoz yan
etkisi olmasi nedeni ile topikal soliisyon formiile edilmis. Anagen fazi uzattigi

diistiniilmektedir. AT/AU’ de etkisizdir (34, 37, 38).
I1. Antralin

Etki mekanizmasi tam bilinmiyor. %0.25 ile %1 arasindaki konsantrasyon her gece

uygulanir (37).
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IV. Topikal immunoterapi

AA tedavisinde kullanilan kontakt duyarlandiricilar; dinitroklorobenzen (DNCB),
skuarik asit dibiitil ester (SADBE) ve difenil siklopropenon (DPCP), sa¢ kayb1 %50°den
fazla olanlarda kullanilmaktadir (28, 37, 38, 40, 41).

V. Fototerapi

Yaygin olarak UVB kullanilir. Ancak etkinligi tatmin edici degildir. Tedavi
kesildiginde relapslar goriiliir (8, 38, 42). Retrospektif arastirmalar hastaligin dogal
gidisini ¢ok etkilemedigini gostermistir (6, 8, 42).

V1. Excimer lazer

Birka¢ ¢aligmada 308 nm excimer lazer ile yama tipi AA tedavisinde basarili sonuglar

bildirilmistir. AT ve AU hastalarinda yanit azdir (38, 43).
V1. Sistemik siklosporin

Siklosporin T helper hiicre aktivasyonu inhibe eden ve IFN gama iiretimini azaltan bir
immunsupresif ajandir (38,44). Basar1 oran1 bazi ¢alismalarda %25 ve metilprednizolon
ile kombine kullanildiginda 9%76.7 olarak bildirilmistir. Nefrotoksisite, immiin
supresyon, hipertansiyon, niiks oraninin yiiksek olmasi ve uzun siireli tedavi

gerektirmesi nedeni ile kullanilmasi 6nerilmemektedir (34, 38).
VI1I. Topikal kalsinorin inhibitorleri

Topikal takrolimus ve pimekrolimus birka¢ vaka serisinde denenmis, ancak 1yi yanit

almamamustir (38,45).
IX. Siilfasalazin

Siilfasalazin immunmodiilatér ve immun supresyon etkileri olan bir ilagtir. Giinde 1.5
gramdan fazla alinan siilfasalazin ile hastalarin % 25’inde basari saglanmistir.

Gastrointestinal rahatsizlik, bas agrisi, dokiintii gibi yan etkileri vardir (37, 38).
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X. Prostaglandin analoglar:

Latanoprost ve bimatoprost prostaglandin F2-a analoglaridir. Prostaglandin  F
reseptorlerinin tiim okiiler dokular ve kirpiklerin dermal papillasinda ve dis kok

kilifinda eksprese edildigi gosterilmistir (46).
XI. Beksaroten

Beksaroten retinoid x reseptorlerini segici olarak aktive eden retinoidlerin alt grubunun
bir liyesidir. 42 hastay1 iceren bir calismada 6 ay sonrasinda % 26 sag¢ biiyiimesi
saglandig1 bildirilmistir. Ancak dermal irritasyon gibi yan etkilerinin olmasi ve tedavi

maliyetinin yliksek olmasi kullanimini sinirlamaktadir (38, 47, 48).
XI1. Biyolojik ajanlar

Etanercept, adalimumab ve infliksimab1 igeren farkli TNF-a antikorlar: ile alopesi

areatada tedaviye yanitsizlik rapor edilmistir (38).
2.7. Androgenetik alopesi

Erkek ve kadin tipi Kellik olmak tizere farkli isimlendirilir (6, 8). Kadin tipi kellik, tipik
olarak frontal sa¢ ¢izgisini tutmakla birlikte sa¢ dansitesinde diffiiz azalma vardir (49).
Erkek tipi kellikte, sa¢ dokiilme paterni frontal sa¢ ¢izgisinde bitemporal girinti seklinde
baslar ve bunu vertekste diffiiz incelme takip eder (50,51).

2.7.1. Patofizyoloji
2.7.1.a. Androjen hormonlari

Erkeklerde major androjen testosteron olmasina ragmen, sa¢ dokiilmesinin
gelismesinde bunun metaboliti olan dihidrotestosteronun rolii vardir. Androjen
reseptorlerine afinitesi daha yiiksektir (6, 52). Testosteron, 5 o rediiktaz enzimi aracilig
ile dihidrotestosterona donisiir. 5 o rediiktazin iki izoformu mevcuttur. Tip-1 5o
rediiktaz sebase bezlerde, epidermal ve folikiiler keratinositlerde, dermal papilla
hiicrelerinde ve ter bezlerinde bulunur. Fizyolojik fonksiyonu bilinmemektedir. Tip-2
5 o rediiktaz sag folikiilii, prostat ve epididimis gibi androjen bagimli dokulardan salinir

(50-52). Kadin tipi sa¢ dokiilmesi vakalarin hepsinde androjenin rolii daha az
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belirgindir. Sagli deride 5 o rediiktaz enzimi ve androjen reseptorleri erkeklere oranla
daha diisiiktiir. Kadin tipi sa¢ dokiilmesi olan kadinlarin ¢ogunda klinik ve

biyokimyasal olarak androjen fazlaliligi1 gosterilememistir (52, 53).
2.7.1.b. Genetik gecis

Hem FAGA hem de AGA’da genetik gegisin poligenik oldugu diisiiniilmektedir. Erkek

tipi sa¢ dokiilmesi (6zellikle erken baslangicl tipi) androjen reseptor geni polimorfizmi

ile iliskilidir (51).
2.7.1.c. Telogen saglarin sayisinda artma

Androgenetik alopeside sa¢ kaybi, sac folikiillerinde minyatiirizasyon ve sag¢ siklusu
dinamiginde degisme nedeni ile olmaktadir. Sag¢ siklusunda anagen fazda ve telogen
fazda kisalma olmakta ve sonugta anagen telogen oran1 12:1°den 5:1’e azalmaktadir.
Hem kadin tipi ve hem de erkek tipi AGA da ortak 6zellik folikiiler minyatiirizasyondur
(6, 50, 52).

2.7.2. Klinik Ozellikler
Erkekler

Genellikle 40 yas tizerinde baslar. Yaygin patern sekli Hamilton-Norwood
paternlerinden birine uyar. Sa¢ ¢ekme testi erken donemde pozitif olabilmekle birlikte
genellikle negatiftir. Etkilenen saglarda minyatiirizasyon (ince ve kisa sag) ve sa¢

dansitesinde azalma vardir. Sagl deri genellikle normaldir (6, 50-52).
Kadnlar

Genellikle 40-50 yaslarinda baslar. Diffiiz sa¢ incelmesi veya frontalde belirgin azalma
(yilbas1 agact manzarasi) paternlerinden birini gosterir. Frontotemporal cekilme ve
verteks sac kaybi gibi erkek paterni bulgular1 nadir izlenen paternlerdir. Sag ¢ekme testi
erken donemde pozitif iken uzun dénemde genellikle negatiftir. Eslik eden hastaliklar

acisindan hastalarda hirsutizm, akne gibi hiperandrojenizm bulgulart aranmalidir (52).
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2.7.3. Siniflama

Erkeklerde AGA siniflamasi hastaligin siddetini temel alan Hamilton — Norwood
simiflamasina gore yapilmaktadir. Kadin AGA hastalarinda ise Ludwig siniflamasi

kullanilarak evreleme yapilmaktadir (53).
2.7.4. Histopatoloji

Sikatrisyel alopesi, diffiiz alopesi areata ve telogen effluviumla karisan durumlar
disinda biopsi gerekli degildir (52). Erkek ve kadin tipi kellikte histopatolojik 6zellikler
benzerdir. Vellus kil dansitesinde artma ve terminal saglarin dansitesi ve c¢apinda
azalma vardir. Terminal/vellus orani azalir. Inflamasyon goriilmemekle birlikte yiizeyel

perifolikiiler infiltrat goriilebilir (8, 51, 52).
2.7.5. Tam

AGA tanisinda primer olarak Oykii ve fizik muayene temel alinir. Erkekler igin
laboratuar testleri gerekli degildir. Ancak 45 yas iizeri hastalarda finasterid tedavisi
baslanmadan 6nce PSA (Prostat spesifik antijen) bakilmasi1 6nerilmektedir. Kadinlarda
da genis hormon tetkikleri gerekmez. Ancak polikistik over gibi hiperandrojenizm
bulgular1 varsa serbest testosteron, SHBG (seks hormonu baglayici globulin) ve
prolaktin degerlerine bakilmasi 6nerilmektedir (6, 54).

2.7.5.1. Sa¢ ¢ekme testi
Telogen effluviumdan ayrim i¢in yapilir. AGA da genellikle negatiftir (6, 51, 54).
2.7.5.2. Dermoskopi

Sag¢li deriyi ve saglar1 biiyiiterek incelemeye yarayan non invazif yontemdir. Folikiil
acikliklarmin degerlendirilmesi ve sikatrisin dislanmasini kolaylastirmaktadir. AGA’
da sa¢ capi farkliliginda ve vellus saglarinda artis goriilmektedir. Daha az olarak
perifolikiiler infiltrasyonu yansitan peripilar isaretler ve alopesi areatada daha belirgin

izlenen sar1 noktalar izlenir (54).
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2.7.5.3. Fototrikogram

Sac¢ dansitesini ve anagen/telogen oranini degerlendirerek tanida ve takipte kullanilan

bir yontemdir (54).
2.7.6. Ayirict Tam

Diffiiz alopesi areata, akut ve telogen effluvium, erken sikatrisyel alopesi ayirici tanida
yer alir (6, 50-53).

2.7.7. Tedavi
I. Erkek AGA tedavisi

Glinlimiizde sadece finasterid 1 mg ve minoksidil topikal soliisyon (%2-%5) AGA
tedavisi icin FDA onay1 almistir. Her iki ilag sa¢ incelmesini ve alopesinin sagli deride

genislemesini geciktirmektedir (6, 52, 55).
Finasterid

Selektif olarak Tip-2 5-alfa rediiktaz inhibisyonu yaparak testosteronun
dihidrotestosterona doniisiimiinii azaltan sentetik bir azosteroiddir. Giinde bir kez 1 mg
kullanilir. Etkisi dort ay sonra baslar. Ancak tedaviye daha iyi yanit igin en az iki yil
kullanilmasi onerilir (50-52, 57). Geri dontilebilir yan etkileri libido azalmasi, erektil
disfonksiyon ve ejakulat volimiiniin azalmasidir. Ayrica prostat spesifik antijen
degerini azalttig1 i¢in kullanan hastalarda 2 kat diizeltme yapilmasi1 6nerilmektedir (50,

52).
Minoksidil

FDA, 18 yas iizeri erkeklerde kullanimin1 onaylamaktadir. Kesin etki mekanizmasi
bilinmemekle birlikte anagen faz siiresini uzattig1 ve minyatiirize folikiilleri biytittiigii
bildirilmektedir. Frontal ve temporal bolgede etkili degildir (6, 51, 52, 55, 56). Giinde
iki kez, 1 ml kuru saclh deriye uygulanmasi onerilmektedir. Ortalama bir saatte deriden
emilir. Sag¢ biiylimesi 16. haftada pik yapar. Tedavi kesilirse, sa¢ biiylimesi tizerindeki
etkisi 4-6 ay iginde kaybolur. Sach deri irritasyonu ve alerjik kontakt dermatit gibi yan
etkiler bildirilmistir (6, 52).
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Sac transplantasyonu
Terminal saglar, sagsiz alanlara yeniden yerlestirilir (50).
1. Kadin AGA tedavi

Farmakolojik tedavi segenekleri androjen bagimli ve androjen bagimsiz olmak iizere iki
gruptadir (6, 52, 53).

a. Androjen bagimsiz tedaviler
Minoksidil

FDA minoksidil %2 solusyonu kadin AGA tedavisi i¢in onaylamistir. Giinde iki kez
kuru saga uygulanir. Etkili tedavi igin en az 1 yil kullanilmalidir (6, 53).

b. Androjen bagimh tedaviler

Bu tedaviler erkek fetiis iizerinde genital anomalilere neden olacagi i¢in gebe kadinlarda

kullanilmamalidir (6, 53).
Finasterid

Dolagimdaki androjenleri baskilayarak etki gosterir. Finasterid kadmlar i¢in uygun

tedavi secenegi degildir (6).
Siproteron asetat

Siproteron asetat (CPA), androjen reseptor antagonistidir. Bilinen en giiglii
antiandrojendir. Hiperandrojenizm bulgulari olan hastalarda siproteron asetat ile daha

iyi sonuglar alinmistir (52, 53).
Spironolakton

Hirsutizm ve kadin AGA’da yaygin olarak kullanilmaktadir. Androjen reseptorlerini
bloke ederek etki gosterir. 100-200 mg/giin kullanilir. Postural hipotansiyon, elektrolit
dengesizligi, adet diizensizligi, halsizlik, iirtiker, memede hassasiyet ve hematolojik

bozukluklar gibi yan etkileri vardir (53).

18



Flutamid
Potent bir antiandrojendir. Yan etkileri nedeni ile kullanim1 sinirlidir (53).
2.8. Sikatrisyel Alopesi

Sikatrisyel alopesi, folikiillerin fibrozis ve hiyalinize kollajen ile yer degistirmesiyle
kalict sa¢ kaybi ile sonuglanan bir grup hastaliktir. Primer sikatrisyel alopeside, sag
folikiillerini hedef alan inflamasyon ile sa¢ kaybi olur. Sekonder sikatrisyel alopesi,

ekzojen ve endojen faktorlere baglh olusur (58, 59).
2.8.1. Primer sikatrisyel alopesiler
2.8.1.a. Simiflama

2001 NAHRS (North American Hair Research Society) calisma grubu primer
sikatrisyel alopesileri inflamatuar hiicre tipi (lenfositik, nétrofilik) esas alinarak
smiflandirilmistir. Buna gore siniflandirilamayan alopesiler miks ve nonspesifik olarak
belirtilmektedir (59) . (Tablo 1)
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Tablo 1: NAHRS ¢alisma grubunun 6nerdigi siniflama
Lenfositik

Kronik kutan6z lupus eritematozus

Liken planopilaris

Klasik liken planopilaris

Frontal fibrozan alopesi

Graham-Little sendromu

Klasik psodopelad (Brocq)

Santral sentrifugal sikatrisyel alopesi

Alopesi miisinoza

Keratozis folikiilaris spinuloza dekalvans

Notrofilik

Folikiilitis dekalvans

Dissekan seliilit (perifolikulitis kapitis absedens et suffodiens)
Miks

Folikiilitis (akne) keloidalis

Folikiilitis (akne) nekrotika

Erozif piistiiler dermatoz

Nonspesifik
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2.8.1.b. Epidemiyoloji

Primer sikatrisyel alopesinin epidemiyolojisi bilinmemektedir. Baslatan olay ne olursa
olsun, folikiillerin yeniden yapilanmas: i¢in gerekli olan kritik elementlerin

fonksiyonlarinin kalic1 olarak bozulmasi veya yok olmasini takiben kalici alopesi gelisir

(59).
I. Lenfositik sikatrisyel alopesiler
2.8.2. Diskoid lupus eritematozus

Diskoid lupus eritematozus (DLE), kronik lupus eritematozusun primer sikatrisyel
alopesi ile sonlanan bir seklidir. DLE’nin patogenezi bilinmemektedir. Duyarli

bireylerde, ultraviyolenin 6nemli bir fakt6r oldugu diisiiniilmektedir (59-61).
2.8.2.a. Klinik ozellikleri

DLE kadinlarda erkeklerden daha sik oranda izlenir. Baglangi¢ tipik olarak 20—40 yas
arasinda olmakla birlikte 10 yasindan 6nce %2 oraninda goriilmektedir. Lezyonlar yiiz,
kulak ve sagli deri gibi gilines goren alanlarda yerlesen eritemli, skuamli plaklar
seklindedir. Folikiiler tikag, folikiiler ag¢ikliklarin kaybi, telenjiektazi, atrofi ve
dispigmentasyon igeren tan1 koydurucu ozelliklere sahiptir. Ulserasyon, SCC gelisimi

ve kozmetik goriiniim bozuklugu gibi komplikasyonlar1 vardir (59-61).
2.8.2.b. Ayiric1 Tam

Erken donemde DLE; psoriazis, tinea kapitis, dermatomiyozit, liken planopilaris,

alopesi miisinoza ve subakut folikiilitis dekalvans ile ayirici taniya girer (59).
2.8.2.c. Histopatoloji

DLE’nin aktif evresinde klasik olarak folikiiler epitelde vakuoler interfaz dermatiti,
diskeratotik keratinositler, sitoid cisimcikler ve degisik oranda periadneksiyal ve
intertisyel lenfosit ve dermal miisin izlenir. Sebase bezler atrofiktir veya hi¢ yoktur.
Folikiil agikliklarinda genisleme ile birlikte keratin tabakalanma belirgindir.
Komsulugundaki epidermiste vakouler interfaz dermatiti, atrofi ve ortokeratotik

hiperkeratozis olabilir. Daha ilerlemis lezyonlarda papiller ve retikiiler dermiste fibrozis
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izlenir. Son evrede folikiiliin tist kisminda veya tiim folikiilde konsantrik lameller

fibrozis goriiliir (58-60).
2.8.2.d. Tedavi
iIk basamak tedavi

Gigli etkili topikal steroid kremler giinde iki kez veya intralezyonel triamsinolon
asetonid 3-10 mg/ml (maximum 2 ml) her 4-6 haftada bir aktif lezyonlara uygulanir. En
belirgin yan etki gegici atrofi, hipopimentasyon ve telenjiektazi gelismesidir. Tedaviye

sekiz haftada yanit yok ise antimalaryal tedavi baglanir (59, 61, 62).
ikinci basamak tedavi

Antimalaryaller, hizli ilerleyen ve yogun aktif DLE’de yiiksek derecede etkilidir.
Hidroksiklorokin antimalaryaller iginde yan etkisi daha az olan ilagtir. Tedaviye
baslamadan once, bazal oftalmolojik muayene yapilmali ve hastalara sigaray1 birakmasi
onerilmelidir. Hidroksiklorokin erigkinlere 200 mg, giinde iki kez ve ¢ocuklara 4-6
mg/kg/giin baglanmalidir. Klinik iyilesme 6-8 haftada goriiliir. Ciddi hastalikta oral
prednizolon (1 mg/kg) ile kombine kullanilabilir. Genellikle antimalaryal tedavi uzun

stirelidir ve 6 ay i¢inde relaps oran1 yaklasik %50 oranindadir (59).
Uciincii basamak tedavi

Talidomid, metotreksat, vitamin E, dapson, topikal takrolimus ve pimekrolimus
kullanilir (59).

2.8.3. Liken planopilaris

Klasik LPP, frontal fibrozan alopesi (FFA) ve Graham Little sendromu olmak {izere ii¢

varyant1 bulunmaktadir (58, 59, 63).
2.8.3.a. Etyoloji

Etyoloji ve patogenezi tam bilinmemesine ragmen otoimmiiniteden siiphelenilmektedir.
LPP, liken planusun bir klinik varyantidir. Bulge alaninda lokalize olan folikiil kok

hiicrelerinin hasarlanmas1 sonucu folikiillerin rejenerasyonu bozulur. Kontakt

22



duyarlandiricilar, ilaglar, viriis veya baska enfeksiyon etkeni LPP lezyonlarii
baslatabilir (64, 65).

2.8.3.b. Klinik Bulgular

LPP, ¢ogunlukla Kafkas ve Dogu Hindistanli kadinlarda izlenir. Kadin-erkek orani
1.8:1 seklindedir. Siklikla 25-70 yas arasinda eriskinlerde izlenir. Bu hastalik yalniz
basina goriilebilecegi gibi deri, tirnak ve mukoz membran liken planusu ile birlikte
olabilir. Klasik LPP lezyonu, beyazimsi atrofik ve folikiiler agikliklarin tam kaybini
iceren skar ile karekterizedir. Alopesik alanin genisledigi kenarda siklikla keratotik
tika¢ izlenir. Saclarda dokiilmede artis, siddetli kasinti, kepeklenme ve yanma hissi sik
karsilasilan semptomlardir. Bu semptomlar ultraviyole 15181, terleme ve stres ile
siddetlenir (59, 64-66). Frontal fibrozan alopesi (FFA); frontal sa¢ ¢izgisinde ilerleyici
bant tarzinda alopesi ile karakterli liken planopilarisin lokalize bir formudur.
Postmenapozal kadinlarda siklikla izlenir (59,65). Graham Little sendromu; liken
planopilaris ve keratozis pilaris atrofikans 6zelliklerini tasiyan ¢ok nadir goriilen bir
sendromdur (59, 64, 65).

2.8.3.c. Ayirici tani
Diger primer sikatrisyel alopesilerden ayrimi yapilmalidir (59, 65).
2.8.3.d. Histopatoloji

Histopatolojik bulgular hastaligin evresine gore degisir. Bazen son evrede tani zorlagir.
Erken evrede likenoid interfaz dermatiti ile birlikte hipergraniilozis, hiperkeratoz ve
bazal keratinositlerde dejenerasyon izlenir. Folikiiler infundibulum ve istmus arasinda
bant tarzinda lenfositik infiltrasyon vardir. Geg evrede inflamasyon yoktur. Hasarli sag

folikiillerinin yerini fibrz alan almigtir (64, 65).
2.8.3.e. Tedavi

Tedavi hastaligin aktivitesine, hastanin yasina ve doktorun deneyimine gore degisir (64,

65)
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Birinci basamak tedavi
I. Topikal steroidler

Giiglii etkili topikal steroidler dnerilir. ilk bir ay giinde iki kez, sonraki ii¢ ay giinde bir

kez ve daha sonraki ii¢ ay giin asir1 6nerilir (64).
I1. Intralezyonel steroid

Sacli derinin %10’undan daha az lezyon varsa intralezyonel triamsinolon asetonoid 10
mg/ml, her 4-6 haftada bir uygulanir (64, 65).

ikinci Basamak tedavi

Sistemik prednizon, 1 mg/kg/giin ve 15 giin oral baglanir. Dort ay iginde azaltilarak
kesilir. Tedavi kesilince relaps siktir (64, 65).

Uciincii basamak tedavi

Siklosporin tedavisi (3-4 mg/kg/giin) birkag ¢alismada rapor edilmistir. Klinik
deneyimlerin az olmasi nedeni ile LPP’de son tedavi segenegi olmalidir. Mikofenolat
mofetil, yan etki profili siklosporine gore daha giivenilir oldugu i¢in daha ¢ok tercih
edilir. LPP i¢in tavsiye edilen doz 500 mg giinde iki kez, dort hafta ve 5-6 ay giinde iki
kez 1 gr onerilir (65, 66). Hidroksiklorokin, LPP i¢in kullanilan baska bir tedavi
secenegidir. Sagl deri tutulumu %10’dan fazla olan ve topikal ve intralezyonel steroid
tedavisine yanit az olan hastalara, giinde iki kez 200 mg tedavi baslanir. G6z muayenesi
ve kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri gibi testler tedaviye baglanmadan 6nce
yapilmalidir (64, 65).

Diger tedaviler

Direngli ve hizli ilerleyen LPP’de sistemik retinoidler, tetrasiklin, griseofulvin,
talidomid, dapson, topikal takrolimus ve minoksidil {iglincii basamak tedavide rapor

edilen tedavilerdir. Ancak bunlarin etkinligi halen tartigsmalidir (59, 65).
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2.8.4. Brocq’un psodopeladi

Idyopatik, kronik ve yavas ilerleyen primer lenfositik sikatrisyel alopesi tipidir.
Patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Folikiiler kok hiicrelerinin zararlanmasi skara
neden olur (67).

2.8.4.a. Klinik ozellikler

Kadinlarda ve 30-50 yas arasinda daha sik izlenir. Cok sayida, asimetrik, diiz, yumusak,
ten renginde veya beyaz alopesik yamalar ile karakterlidir ve hi¢ inflamasyon yoktur.
Ozellikle parietal ve verteks bolgesini tutar. Baslangig lezyonu tipik olarak kiigiik, oval

ve asemptomatik alopesik plaktir (59, 60, 67).

2.8.4.b. Ayirict Tam

AA, LPP, DLE ve santral sentrifugal alopesi ile karisabilir (59, 67).
2.8.4.c. Histopatoloji

Psodopeladin patolojik ozellikleri patognomonik degildir. Rutin histolojik bakida
genellikle nonspesifik 6zellikler gosterir. Erken lezyonlar ilimli perifolikiiler ve
perivaskiiler lenfositik infiltrasyon gosterir. Sebase bezler azalmis veya yok olmustur ve
folikiiler epitelde atrofi vardir. Alopesi tam gelistiginde infundibular epitelde de atrofi
izlenir. Son evrede folikiil ve sebase {initede kayip ve subkutan dokuya uzanim gosteren
fibroz alan vardir. Direk immiinfloresan inceleme negatif veya nadiren folikiiler

infundibular bazal membran boyunca ince graniiler IgM depozitleri izlenir (59, 60, 67).
2.8.4.d. Tedavi

Tedavinin amaci, remisyonu saglamak ve hastaligin ilerlemesini Onlemektir.
Giiniimiizde tedavi segenekleri kisithdir ve hastaligin gidisatini degistirmemektedir.
Lokalize aktif lezyonlarda topikal ve intralezyonel kortikosteroid kombinasyonu
baslanir. Topikal takrolimus %0.1 pomad tedaviye eklenebilir (59, 60, 66, 67). Topikal
minoksidil %S5 ile yapilan bir ¢caligmada giinde iki kez kullanim sonrasi iyi yanit alindigi
bildirilmistir (60, 66, 67). Topikal tedaviye 8 ile 12 hafta arasinda yanit alinamayan

veya daha genis ve siddetli lezyonlara hidroksiklorokin tek basina veya oral
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kortikosteroidle birlikte verilebilir (67). Bunun disinda isotretinoin, mikofenolat mofetil

ve talidomid tedavilerinin kullanildig1 ¢aligmalar mevcuttur (60, 61, 68).
2.8.5. Santral sentrifugal alopesi

Genellikle santral bolgede deri renginde, inflamatuar olmayan sikatrisyel alopesi ile

kendini gosterir. Zamanla santralden uzaklasarak genisler (60, 69).
2.8.5.a. Etyoloji

Giliniimiizde halen etyolojisi bilinmemektedir. Sicak, traksiyon (sicak tarak kullanmak),
kimyasallar, infeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, genetik faktorler, kadin tipi

dokiilmeyi igeren nedenler diistiniilmektedir (60, 69).
2.8.5.b. Klinik o6zellikler

Afrika kokenli Amerikan kadinlarinda sik izlenir. Ortalama kadinlarda 36 yas,
erkeklerde ise 31 yasinda goriiliir. Vertekste siklikla yerlesen parlak ten rengi skar
dokusu vardir (60, 69).

2.8.5.c. Ayiricl tani

Kronik traksiyon alopesi, trikotillomani, liken planopilaris ve folikiilitis dekalvans

ayirict tanida yer alir (60, 69).
2.8.5.d. Histopatoloji

Erken histolojik degisiklikler, perifolikiiler lenfositik infiltrat ve perifolikiiler
fibroplaziden olusmaktadir. Infiltrat folikiiler infundibulumdan yukar1 istmusa kadar
uzanir. Folikiilin orta ve {ist kisminda konsantrik lameller fibroplazi vardir. Son

evredeki degisiklikler diger histopatolojik degisikliklerden ayirdedilemez (60, 69).
2.8.5.e. Tedavi

Miimkiin oldugunca hastalara saglarin1 fiziksel ve kimyasal hasarlardan korunmasi
tavsiye edilmelidir. Topikal antiinflamatuar ajanlar olan topikal kortikosteroidler,
takrolimus ve pimekrolimus inflamasyonu yatistirici olarak kullanilabilir. Oral

antibiyotikler 6zellikle tetrasiklin tedavide yararlidir (60, 69).

26



2.8.6. Alopesi miisinoza

Folikiiler miisinoz olarak da adlandirilan alopesi miisinoza genellikle ¢ocuklar ve geng
eriskinlerde goriilen benign ve kendini sinirlayan alopesi tipidir. Nadiren kalici yama

tarz1 alopesi ile sonlanir (61).
2.8.6.a. Klinik ozellikler

Tim yaslarda ozellikle erken yaslarda izlenir. Kasinti, duyu bozuklugu ve anhidroz
bulunabilir. Lezyona basing uygulandiginda folikiiler agikliklardan miisinéz siv1 ortaya
cikar. Siklikla bas boyunda ozellikle saglar ve kaslarda izlenir. Vakalarin % 9-60’1
mikozis fungoides gibi lenfoproliferatif hastaliklar ile iligkilidir (60, 61).

2.8.6.b. Histopatoloji

Epitelyal miisin baskin olarak izlenen bulgudur. Karakteristik olarak, folikiiler epitel ve
sebase bezler miisin ile doludur. Erken evrelerde perifolikiiler ve perivaskiiler lenfositik
infiltrasyon vardir. Konsantrik lameller fibrozis yoktur. Bunun diginda lenfositik atipi

ve epidermotropizm mikozis fungoides tanisi i¢in 6nemli 6zelliklerdir (60, 61).
2.8.6.C. Ayirici tam

DLE, LPP, psodopelad, folikiilitis dekalvans, folikiiler ekzema ve seboreik dermatit
ayirict tanida yer alan hastaliklardir. Mikozis fungoides hastalarda diglanmalidir (60,
61).

2.8.6.d. Tedavi

Malignite (mikozis fungoides) ile iliskili alopesi musinoza i¢in direk maligniteye
yonelik tedavi yapilir. Kronik benign alopesi miisinozada, lenf nodu palpasyonunu
igeren diizenli muayene gerekmektedir. Topikal, oral ve intralezyonel kortikosteroidler,
oral antibiyotikler (minosiklin), topikal ve oral retinoidler, oral ve topikal indometazin

ve fototerapi alopesi miisinozada yer alan diger tedavi segenekleridir (60).
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I1. Notrofilik Sikatrisyel alopesiler

2.8.7. Folikiilitis Dekalvans

Destriiktif ve siiptiratif folikiilit ile karakterli bir hastaliktir (60).
2.8.7.a. Klinik o6zellikler

Cogunlukla gen¢ ve orta yaslarda, erkeklerde hafifce daha yiiksek oranda izlenir.
Verteks ve oksipital bolgede siklikla yerlesir. Baslangic lezyonu eritemli folikiiler
paptildiir. Folikiilitis dekalvansin 6zelligi folikiiler pistil ve skar alanlarinin
gelismesidir. Parlak mor renkli eritemli zemin ve {lizerinde folikiillerin ¢evresinde sari-
gri renkte skuamlar, erozyonlar ve hemorajik krutlar bulunur. Hastalik ilerledikce
lezyon biiyiir, diizensizlesir ve ten rengine doner. Tanida tekrarlayan S. aureus ve diger

bakteriyel enfeksiyonlar 6nemlidir (60, 70, 71).

Tufted folikiilit, folikiilitis dekalvansli hastalarda yaygin goriillen bir bulgudur.
Genislemis bir folikiil agzindan ¢ok sayida (5-20 adet) sa¢ ¢ikisi ile karakterlidir.
Tufted folikiilitin kendi basina bir hastalik oldugu veya folikiilitis dekalvansin varyanti
olup olmadigi tartismahidir (70, 72).

2.8.7.b. Histopatoloji

Erken lezyonlarda, keratin birikimi ve liimen iginde ¢ok sayida nétrofiller ile birlikte
infundibulum dilatasyonu goriiliir. Sebase bezler erken siiregte bozulur. Ek olarak
intrafolikiiler ve perifolikiiler nétrofilik infiltrasyon vardir. Ilerlemis lezyonlarda
dermise uzanan ¢ok sayida notrofil, lenfosit ve plazma hiicresi infiltrasyonu izlenir. Son

evrede folikiil alanlarinin yerinde fibr6z alan vardir (61, 70, 73).
2.8.7.C. Ayiricl tam

Pistiil oldugu donemde folikiilitler, akne keloidalis, alopesi miisinoza ve dissekan

seliilit ile ayiric1 taniya girer. Piistiil olmadig1 donemde ise LPP, DLE ve psddopeladdan
ayirt edilmelidir (60, 61, 70).
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2.8.7.d. Tedavi

FD tedavisi zordur. FD gelismesinde S. aureusun rolii olmasi nedeni ile tedavinin amaci

bu bakterinin eradikasyonudur (60, 61).
Antibiyotikler

Doksisiklin, eritromisin, rifampisin, ko-trimoksazol, vankomisin, fusidik asit ve
Klindamisin gibi farkli antibiyotikler kullanilabilir. Topikal antibiyotikler hafif
vakalarda kullanilabilir. Ayrica S. aureus nazal tasiyiciligin tedavisi yapilmalidir (60,

61, 70, 71).
Topikal ve intralezyonel steroidler

Inflamasyonun ve agri, kasmti gibi semptomlarm azalmasini saglar. Oral

kortikosteroidler siddetli vakalar disinda onerilmez (60, 70).
2.8.8. Dissekan seliilit (perifolikiilitis kapitis absedens et suffodiens)

Geng erkeklerde goriilmektedir. Dalgalanma gdsteren nodiiller biiyiiyerek ve sintisler ve

abseler olusturur. Kendiliginden drene olur ve agrili skar belirgindir (61).
2.8.8.a. Histopatolojik ozellikler

Akneiform folikiiler dilatasyon erken ve kalict bulgudur. Folikiil riiptiirii ve abse
olusumu vardir. Dermal ve subkutan dokuya yayilir. SiniiS olusumu skuamoz epitel
boyunca uzanir. Dermiste, subkutan doku ve siniis ¢evresinde fibrozis vardir (60, 61,
74).

2.8.8.b. Tedavi

Tetrasiklin, doksisiklin, minosiklin, eritromisin, sefalosporinler ve siprofloksasin
tedavide kullanilabilir. Siddetli vakalarda oral kortikosteroidler, isotretinoin ve
intralezyonel kortikosteroid kullanilabilir. Kalic1 abselere yonelik cerrahi tedavi
gerekebilir (60, 61).
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I11. Miks sikatrisyel alopesiler
2.8.9. Akne keloid

Genellikle siyah erkeklerde adolesan donemden sonra baslar. Tipik olarak oksipital
bolge ve ensede olmasina ragmen verteks ve parietal bolgede de goriilebilir. Erken
hastalikta lezyonlar, nokta biiyiikliigiinde, yumusak veya sert, deri renginde veya
kirmizimsi-kahverengi diiz folikiiller seklinde goriiliir. Kasinti ve yanma yakinmalari

vardir. Pistiiller, abseler, siniisler ve tufted folikiilit goriilebilir (60).
2.8.9.a. Histopatoloji

Erken lezyonlar perifolikiiler ve intrafolikiiler lenfoplazmositer infiltrasyon ile
karakterlidir. Hastalik devam ettikge folikiiler destriiksiyon ve mikroabseler goriiliir.
Sebase bezler yoktur (60, 74).

2.8.9.b. Tedavi

Erken evrede topikal steroidler yeterlidir. Papiillere intralezyonel Kortikosteroidler
yapilabilir. Siirlt ¢alismalarda topikal ve oral retinoidler, kriyoterapi ile az yanit

alindig1 bildirilmistir. CO2 lazer ile sik rekiirrens goriilmiistiir (60).
2.9. Dermoskopi

Dermoskopi yontemi, deri ylizeyinin 1518in kirilma, sapma ve yansimasini onleyecek
sekilde diizlestirilmesinden sonra yeterli aydinlatma altinda lezyonlarin biyiitiillerek
incelenmesini ve gerekirse kaydedilmesini saglar. Deri yiizeyinin diizlestirilmesi i¢in bir
lam veya dolgu sivisindan (immersiyon yagi) yararlanilmaktadir (75). Dermoskopi,
dermoskop kullanilarak yapilan islemdir. Dermoskoplarin analog ve digital olmak {izere
iki tipi vardir (76). Digital dermoskopi yiiksek riskli hastalarda kayit tutulmasi ve daha
sonra lezyonlarmn karsilagtirilmasi agisindan avantaj saglar (77). Son yillarda trikoskopi

(sa¢ dermoskopisi) sa¢ dokiilmelerinde sik olarak kullanilan yontemdir (79).
2.9.1. Alopesi areatada dermoskopik bulgular

Alopesi areatada karakteristik trikoskopik bulgular; siyah noktalar, tinlem isareti

bulgusu, kirik saglar, sar1 nokta ve kisa vellus killaridir (34). Sar1 noktalar, ilk kez Ross
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ve arkadaslari tarafindan rapor edilmistir. immatiir sa¢ saft1 ve sebum karisimi sar1
noktalart olusturur (33, 34). Sar1 noktalar tan1 koydurucu olmakla birlikte spesifik bir
bulgu degildir. Androgenetik alopesiyi i¢eren diger sag hastaliklarinda da izlenmektedir
(2, 33, 34).

2.9.2. Androgenetik alopeside dermoskopik bulgular

Androgenetik alopeside sag¢ cap1 farkliligi, perifolikiiler pigmentasyon, sar1 noktalar ve
kisa vellus killar1 dermoskopik olarak sik izlenen bulgulardir. Sa¢ ¢api1 farkliliginin
nedeni saglarin vellus transformasyonu gostermesidir. Perifolikiiler pigmentasyon ilk
olarak Deloche tarafindan tanimlanmistir. Deri rengine bagli olarak pigmentasyonda
farkliliklar izlenmektedir (3, 34).

2.9.3. Sikatrisyel alopeside dermoskopik bulgular

Sikatrisyel alopesinin en 6nemli 6zelligi folikiiller agikligin kaybi ve bunun disinda
perifolikiiler eritem ve skuam izlenmesidir. (34,79). Diskoid lupus eritematozusta;
beyaz alanlar, arborizan (dallanan) damarlar, keratin tikaglar1 ve folikiiler agikliklarda
azalma siklikla izlenen dermoskopik bulgulardir. LPP’de siklikla izlenen dermoskopik
bulgular; perifolikiiler skuam, beyaz noktalar ve folikiiler agikliklarda azalma
seklindedir. Frontal fibrozan alopesi LPP’in bir alt tipidir. LPP’deki dermoskopik

bulgulara ek olarak arborizan damarlarda artis izlenir (80).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ekim 2010- Haziran 2011 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine basvuran, sag¢li deri alopesisi bulunan 99 hasta
alind1. Calisma Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu tarafindan
onaylandi. Her hasta ¢aligma icerigi hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlar1 alindi.
Calismaya travmaya sekonder gelisen sikatrisyel alopesi, trikotillomani ve telogen

effluvium hastalar1 alinmadi.

Klinik olarak 37 hastada AA, 39 hastada AGA ve klinik ve histopatolojik olarak 23
hastada sikatrisyel alopesi tanist konuldu. Calisma sa¢li derideki alopesik lezyonlarin
dermoskopik analizi, fotograflanmasi1 ve bulgularin degerlendirilmesi olmak {izere ii¢
asamadan olugmaktadir. Arastirmaya alinan tiim olgularin demografik bilgileri ve
dermoskopik 6zellikleri 6nceden hazirlayip ¢ogalttigimiz dermoskopi izlem formlarina
kaydedildi. Bu formlara hastalarin adi-soyadi, yasi, cinsiyeti, meslegi, adres ve telefon
bilgileri, deri tipi, lezyonlarin lokalizasyonlari, ¢aplari, sayilari, hastalik siireleri, 6nceki

aldig1 tedaviler ve klinik ve dermoskopik 6zellikler ayrintili olarak kaydedildi. (EK-1)

Lezyonlarin goriintiileri ‘DermLite DL3’ dermoskop cihazi, ara baglanti adaptorii ve
‘Sony Cybershot’ marka fotograf makinasi ile goriintiilendi. Fotograflama sirasinda
derinin diizlesmesi ve goriintii kalitesinin arttirilmast amaciyla immersiyon yagi
kullanildi. Calisma Windows 15.0 icin SPSS Istatistik Paket Programi ile
degerlendirildi. Temel tanimlayici istatistikler (yilizde, frekans) kikare testi, Kruskal
Wallis analizi, Mann Whitney U testi ile analiz edildi. P degerinin 0.05’ten kiigiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada 39 androgenetik alopesi, 37 alopesi areata ve 23 sikatrisyel alopesi tanili
olmak tizere toplam 99 hasta yer almaktadir. Androgenetik alopesili hastalarin 32’si
erkek (%82.1), 7’si kadin (%17.9), alopesi aretali hastalarin 27’si erkek (%73), 10’u
kadin (%27) ve sikatrisyel alopesili hastalarin 10°u erkek (%43.5), 13’1 kadin (%56.5)
hastalardan olusuyordu. Hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak cinsiyet agisindan
farklilik oldugu saptandi. (ki kare, P=0.005) (Tablo-2)

Tablo-2: Hasta gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Erkek 32 (82.1) 27 (73) 10 (43.5) 69 (69.7)

Kadin 7(17.9) 10(27) 13 (56.5) 30 (30.3)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100.0)

* Siitun yiizdesi  ** Ki kare testi, P=0.005

Androgenetik alopesili hastalarin yas ortalamasi 35.8, alopesi areatali hastalarin yas
ortalamas1 29.8 ve sikatrisyel alopesili hastalarin yas ortalamasi 44.1 olarak belirlendi.
Hasta gruplarinda yas ortalamalart agisindan istatistiksel farklilik izlenmistir (Tek yonli
varyans analizi, p< 0,001). iki grup alopesi karsilastirilmas1 i¢cin Bonferroni yontemi
kullanildi. Androgenetik alopesi ve alopesi areata hastalarinin istatistiksel olarak yas
ortalamasi ag¢isindan fark yoktu (p>0,05). Androgenetik alopesi ve sikatrisyel alopesi
hastalarinin istatistiksel olarak yas ortalamasi agisindan fark yoktu (p>0,05). Alopesi
areata ve sikatrisyel alopesi hastalarinin yas ortalamasi agisindan farklilik saptandi (p

<0,001). Tablo-3’te ii¢ alopesi hasta grubunda yas ortalamalar1 goriilmektedir.
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Tablo-3: Hasta gruplarinin yasa gére dagilimi

Tam Ortalama | Hasta sayis1 | Standart deviasyon
Androgenetik alopesi | 35.8 39 13.0
Alopesi areata 29.8 37 13.4
Sikatrisyel alopesi 44.1 23 13.4
Total hasta 355 99 14.2

* Tek yonlii varyans analizi: p< 0,001

Hasta gruplari arasinda aile 6ykiisii varligi agisindan istatistiksel olarak farklilik izlendi.
Androgenetik alopesi hasta grubunda aile Oykiisii tiim hastalarda (%2100) bulunurken,
sikatrisyel alopesi ve alopesi areata grubundaki hastalarda anlamli derecede aile oykiisii

bulunmamaktaydi. Tablo-4’te hasta gruplarinda aile dykiisii dagilimi goriilmektedir.

Tablo-4: Hasta gruplarinin aile dykiisiine gore dagilimi

Aile oykiisii Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 39 (100) 2 (5.4) 2(8.7) 43(43.4)

Yok 0 (0) 35(94.6) 21 (91.3) 56 (56.6)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100.0)

*Siitun yiizdesi  ** Ki kare testi, P=0.001
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Hasta gruplar arasinda meslek oykiisii, sa¢ rengi, deri tipi, lezyonlarin lokalizasyonu,
lezyon ¢ap uzunlugu ve daha Once aldiklari tedavi agisindan istatistiksel farklilik

saptanmamuistir. ( p>0.05)

Lezyon sayist agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmaktaydi (p=0.01).
Androgenetik alopesi tanili hastalarin %94.9°unda tek lezyon varken, alopesi areata ve
sikatrisyel alopesi hastalarinda lezyon sayisi ¢gogunlukla birden fazlaydi. Alopesi areata
grubundaki hastalarin %19’unda tiim sag¢li deri tutulumu vardi. Tablo-5’te ti¢ grupta

lezyon sayisina gore dagilimi gosterilmektedir.

Tablo-5: Hasta gruplarinda lezyon sayisina gore dagilimlari

Lezyon sayist | Tant Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Bir 37 (94.9) 6 (16.2) 9(39.1) 52 (52.5)

Birden fazla 2(5.1) 24 (64.8) 13 (56.5) 39 (39.4)

Total sag kayb1 | 0 (0) 7(19) 1(4.4) 8 (8.1)

Toplam 39 (100) 37(100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ylizdesi  ** Ki kare testi, P=0.001

Calismaya alinan biitiin hastalar i¢in hastalik siiresi karsilastirildi. Hastalarin %8.1’inde
hastalik siiresi bir aydan az, % 23.2’inde bir aydan uzun, % 68.7’inde bir yildan uzun
siirede hastalik bulunmaktaydi. Hasta gruplar1 arasinda hastalik siiresi agisindan anlaml
farklilik bulundu (p=0.001). Asagidaki tabloda ii¢ hasta grubu arasinda hastalik siiresi

acisindan elde edilen bulgular verilmistir (Tablo-6).
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Tablo-6: Hasta gruplarinin hastalik siiresine gore dagilimi

Hastalik siiresi | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Bir aydan az 0 (0) 8 (21.6) 0 (0) 8(8.1)

Biray-biryil | 3(7.7) 15 (40.5) 5(21.7) 23 (23.2)

Bir yil tizeri 36 (92.3) 14 (37.8) 18 (78.3) 68 (68.7)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare testi, P=0.001

Hasta gruplar1 arasinda lezyonlarin ortalama en biiyiikk c¢ap1 istatistiksel olarak
degerlendirildi. Ortalama en biiyiik ¢ap, androgenetik alopeside 3.46 cm, alopesi
areatada 4.9 cm ve sikatrisyel alopeside 5.2 cm olarak bulundu (p=0.035, Kruskal
Wallis varyans analizi). Lezyon en biiyiik ¢ap1 alopesi areata ve sikatrisyel alopeside
ayni boyutlarda ve androgenetik alopeside digerlerinden daha kii¢iik bulundu (Mann-
Whitney-U testi ).

Calismamizda hasta gruplarinda dermoskopik muayene ile elde edilen bulgular
istatistiksel olarak karsilagtirildi. Farkli tip alopesilerde ¢ok sayida dermoskopik
bulgular elde edildi. Sar1 nokta, siyah nokta, iinlem isareti, kirik sa¢ yapisi, kisa vellus
killar, sa¢ cap farkliligi, incelen sag¢ yapisi, peripilar pigmentasyon, peripilar eritem,
folikiiler agiklik yoklugu, bal petegi tarzi eritem, arborizan damarlar, kirmizi nokta,
mavi-gri nokta, beyaz nokta, perifolikiiler skuam, keratotik tikag, beyaz alan ve tufted

folikiil gibi bulgular dermoskopik incelemede saptandi.

Dermoskopik bir bulgu olan sar1 nokta, hasta gruplari arasinda degerlendirildi. Sar1
nokta bulgusu AGA tanili hastalarin %66.7°sinde, AA tanili hastalarin %78.4’iinde
izlendi. Sikatrisyel alopesi tanili hastalarda ise anlamli olarak degerlendirilmedi.
Istatistiksel degerlendirme sonucu sar1 nokta bulgusu ii¢ grup arasinda farklilik bulundu

Ki kare testi, p=0.001). (Tablo-7)
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Tablo-7: Hasta gruplarinda dermoskopik sart nokta bulgusunun dagilimi

Sar1 nokta Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 26 (66.7) 29 (78.4) 3(13) 58 (58.6)

Yok 13 (33.3) 8 (21.6) 20 (87) 41 (41.4)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ylizdesi ** Ki kare P=0.001

Dermoskopik muayenede saptanan siyah nokta bulgusu, hasta gruplarinda

degerlendirildi. Siyah nokta bulgusu, AA hastalarinin %81.1’inde, sikatrisyel alopesili
hastalarin  %8.7’sinde izlenirken AGA hastalarinda izlenmedi. Tablo-8’de hasta
gruplarinda siyah nokta bulgusunun dagilimi gosterilmektedir. Hasta gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik izlendi (Kikare testi, p=0.001).

Tablo-8: Hasta gruplarinda siyah nokta bulgusunun dagilimi

Siyah nokta Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi (%) alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 30 (81.1) 2(8.7) 32 (32.3)

Yok 39 (100) 7 (18.9) 21 (91.3) 67 (67.7)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ytizdesi ** Ki kare P=0.001
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Dermoskopide izlenen bir bulgu olan i{inlem isareti bulgusu hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p=0.001). Unlem isareti bulgusu alopesi
areatali hastalarin %70.3’linde izlendi. AGA ve sikatrisyel alopesili hastalarda tinlem
isareti anlamli derecede saptanmadi. Tablo-9’ da ti¢ alopesi tipinde ilinlem isareti

bulgusu dagilimi goriilmektedir.

Tablo-9: Hasta gruplarinda {inlem isareti bulgusunun dagilimi

Unlem isareti Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi N (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 26 (70.3) 0 (0) 26 (26.3)

Yok 39 (100) 11 (29.7) 23(100) 73 (73.7)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ylizdesi ** Ki kare P=0.001

Dermoskopide izlenen bagka bir bulgu olan kirik sa¢ yapisi tiim hasta gruplarinda
karsilastirildi.  AA tanili hastalarin %78.4’linde dermoskopik incelemede kirik sag
yapist saptandi. Sikatrisyel alopesi ve AGA hastalarinda kirik sa¢ bulgusu anlamli
derecede izlenmedi. Tablo-10’da kirik sa¢ yapisinin hasta gruplarindaki dagilimi

goriilmektedir (Ki kare testi, P=0.001).
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Tablo 10: Hasta gruplarinda kirik sa¢ dagilimi

Kirik sag Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0(0) 29 (78.4) 1(4.3) 30 (30.3)

Yok 39 (100) 8 (21.6) 22(95.7) 69 (69.7)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ylizdesi  ** Ki kare P=0.001

Dermoskopik baska bir bulgu olan peripilar pigmentasyon, kil folikiilleri etrafinda
kahverengi halo olarak goriiliir. Ug¢ alopesi grubunda bu bulgu karsilastirildi ve
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirildi. Androgenetik alopesili hastalarda %
89.7 oraninda goriilirken diger alopesilerde anlamli degildi. Tablo-11’de alopesi

gruplarindaki peripilar pigmentasyon dagilimi gdsterilmektedir.

Tablo-11: Hasta gruplarinda peripilar pigmentasyon bulgusu dagilimi

Peripilar Tan1 Grubu Toplam
igmentasyon
P19 y n (%)
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel
alopesi alopesi
n (%)*
n (%)* n (%)*
Var 35 (89.7) 16 (43.2) 11 (47.8) 62 (62.7)
Yok 4 (10.3) 21 (56.8) 12 (52.2) 37 (37.3)
Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)
*Stitun yiizdesi  ** Ki kare P=0.001
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Dermoskopik baska bir bulgu olan sag¢ ¢ap1 farkliligi, saglar arasinda %20’den fazla ¢ap
farkliligr olarak tamimlanir. Sag ¢ap1 farkligi ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlamli bulundu (Kikare testi, p=0.001). Androgenetik alopesili
hastalarin %92.3’iinde sa¢ ¢ap1 farkliligi saptandi. Tablo-12’de {i¢ alopesi grubunda sag
cap1 farklilig1 goriilmektedir.

Tablo-12: Hasta gruplarinda sa¢ ¢ap1 farklilig: bulgusunun dagilimi

Sac ¢ap farkliligr | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi N (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 36 (92.3) 2 (5.6) 2 (8.7) 40 (40.8)

Yok 3(7.7) 34 (56.8) 21 (91.3) 58 (59.2)

Toplam 39 (100) 36 (100) 23 (100) 98 (100)

* Siitun ylizdesi  ** Kikare testi, p=0.001

Dermoskopik bir bulgu olan folikiiler agiklik yoklugunun, {i¢ grup arasinda
karsilastirilmasi sonucu sikatrisyel alopesi hastalarinda anlamli bulundu. Sikatrisyel
alopesili hastalarin %100’tnde folikiiler agiklik yoklugu saptandi. Tablo-13’de ii¢
alopesi grubunda folikiiler agiklik yoklugu dagilimi gériilmektedir.
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Tablo-13: Hasta gruplarinda folikiiler agiklik yoklugunun dagilimi

Folikiiler aciklik | Tan1 Grubu Toplam
oklugu
yoklug " (%)

Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel

alopesi alopesi

p n (%)* p

n (%)* n (%)*
Var 0 (0) 0 (0) 23 (100) 23 (23.2)
Yok 39 (100) 37 (100) 0 (0) 76 (76.8)
Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare testi, P=0.001

Dermoskopik bir bulgu olan peripilar eritem, {i¢ grup arasinda karsilastiritimasi anlaml
olarak bulundu. Peripilar eritem sag folikiilleri etrafinda eritemle karekterlidir. Her ti¢
grupta sik goriilen bulgu olarak saptanmadi. Ancak AGA’ da digerlerinden daha yiiksek
oranda (%43.6) saptandi. Tablo-14’te peripilar eritem bulgusunun alopesi tiplerinde

dagilimi goriilmektedir.

Tablo-14: Hasta gruplarinda peripilar eritem bulgusunun dagilimi

Peripilar eritem | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 17 (43.6) 0 (0) 4 (17.4) 21 (21.4)

Yok 22 (54.4) 36 (100) 19 (82.6) 77 (78.6)

Toplam 39 (100) 36 (100) 23 (100) 98 (100)

*Siitun ylizdesi ** K kare, P=0.001
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Dermoskopik bir baska bulgu olan, bal petegi tarzi eritem, alopesik alanlarda yaygin
giines hasarina bagli gelisen bal petegine benzeyen sekilde goriilmektedir. Bal petegi
tarzi eritem bulgusunun ti¢ grup arasinda karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli
olarak degerlendirildi. Sikatrisyel alopesili hastalarin %13’{inde bal petegi tarzi eritem
bulgusu saptanirken, diger alopesi tiplerinde anlamli bu bulguya rastlanmadi. Tablo-

15°de bal petegi tarzi eritem bulgusunun dagilimi gériilmektedir.

Tablo-15: Hasta gruplarinda bal petegi tarzi eritem bulgusunun dagilimi

Bal petegi tarzi | Tan1 Grubu Toplam
eritem
n (%)
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel
alopesi alopesi
p n (%)* p

n (%)* n (%)*
Var 0 (0) 0 (0) 3(13) 20 (20.2)
Yok 39 (100) 37 (100) 20 (87) 79 (79.8)
Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ylizdesi  ** Ki kare, P=0.001

Dermoskopik mavi-gri nokta bulgusu, alopesik alanlarda mavi-gri renkte yapilar
seklinde izlenmekteydi. Mavi-gri nokta bulgusunun ii¢ grup arasinda karsilastiriimasi
istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi. Alopesi areata ve androgenetik alopesi
hastalarin  higbirinde mavi-gri nokta izlenmedi. Sikatrisyel alopesili hastalarin
% 34.8’inde izlendi. Tablo-16’da dermoskopik olarak mavi-gri nokta bulgusunun

dagilimi goriilmektedir.
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Tablo-16: Hasta gruplarinda mavi-gri nokta bulgusunun dagilimi

Mavi-gri nokta | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0 (0) 8 (34.8) 8(8.1)

Yok 39 (100) 37 (100) 15 (65.2) 91 (91.9)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun ytlizdesi ** Ki kare, P=0.001

Dermoskopik bir bulgu olan arborizan damarlar, alopesik alanlarda dallanmis damar
yapilart olarak goriliir. Arborizan damar bulgusunun {i¢ grup arasinda istatistiksel
olarak karsilagtirllmast anlamli  degerlendirildi. Sikatrisyel alopesi hastalarmin

%69.6’sinda pozitif saptandi (Tablo-17).

Tablo-17: Hasta gruplarinda arborizan damar bulgusunun dagilimi

Arborizan damar | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 3(8) 16 (69.6) 19 (19.2)

Yok 39 (100) 34 (92) 7 (30.4) 80 (80.8)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare P=0.001
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Dermoskopik olarak kirmizi nokta bulgusu, alopesik alanlarda kiigiik kirmizi noktalar
olarak goriilmektedir. Kirmizi nokta bulgusu her ii¢ alopesi tipinde istatistiksel analizi

anlamli bulundu. Kirmizi nokta ii¢ grupta da anlamli derecede saptanmadi (Tablo- 18).

Tablo -18: Hasta gruplarinda dermoskopik kirmizi nokta bulgusunun dagilimi

Kirmizi nokta Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi N (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0 (0) 3(13) 19 (19.2)

Yok 38 (100) 37 (100) 20 (87) 80 (80.8)

Toplam 38 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi * Ki kare, P=0.006

Dermoskopik bulgu olan kisa vellus killari, diger killara oranla daha kisa ve sar1 renkte
goriilmektedir. Ug alopesi grubunda kisa vellus killart bulgusunun varligmin istatistiksel
analizi anlamli bulundu. AGA tanili hastalarin %97.4’tinde ve AA tanili hastalarin
%64.9’unda bu bulgu

saptandi. Tablo-19’da kisa vellus killarinin = dagilimi

goriilmektedir.
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Tablo-19: Hasta gruplarinda kisa vellus killariin dagilimi

Kisa vellus kil | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 38 (97.4) 24 (64.9) 3(13) 65 (65.7)

Yok 1(2.6) 13 (35.1) 20 (87) 34 (34.3)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare P=0.001

Dermoskopik beyaz alan bulgusu, alopesik alanlarda parlak-beyaz alanlar olarak
goriilmektedir. Beyaz alanlar sikatrisyel alopeside %73.9 oraninda goriildi ve
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirildi. Tablo-20’de beyaz alan bulgusunun

dagilimi verilmistir.

Tablo-20: Hasta gruplarinda dermoskopik beyaz alan bulgusunun dagilimi

Beyaz alan Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 1(2.7) 17 (73.9) 18 (18.2)

Yok 39 (100) 36 (97.3) 6 (26.1) 81 (81.8)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare P=0.001
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Dermoskopik bulgu olan keratotik tikag bulgusu, folikiil agzinda keratin igeren plakla
karakterlidir. Keratotik tikag bulgusu istatistiksel olarak sikatrisyel alopeside % 60.9

oraninda izlendi. AA ve AGA’da izlenmedi. Istatistiksel olarak anlamli olarak

degerlendirildi (Tablo-21).

Tablo-21: Hasta gruplarinda dermoskopik keratotik tika¢ bulgusunun dagilimi

Keratotik tikag | Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi N (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0(0) 14 (60.9) 14 (14.3)

Yok 39 (100) 36 (100) 9(39.1) 84 (85.7)

Toplam 39 (100) 36 (100) 23 (100) 98 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare P=0.001

Dermoskopik bulgu olan incelen sag yapisi, saglarin uglara dogru zayiflayarak incelmesi
olarak izlendi. Hasta gruplarinda AA’da digerlerine oranla daha sik goriildii (%19.4).
Sikatrisyel alopeside %13 oraninda izlenirken, AGA’da ise izlenmedi. Hasta gruplari

arasinda incelen sag¢ yapisi bulgusu istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (Tablo-
22).
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Tablo-22: Hasta gruplarinda incelen sag¢ yapisi bulgusunun dagilimi

Incelen sag Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0(0) 7 (19.4) 3(13) 10 (10.2)

Yok 39 (100) 29 (80.6) 20 (87) 88 (89.2)

Toplam 39 (100) 36 (100) 23 (100) 98 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare, p=0.018

Dermoskopik bir bulgu olan skuam bulgusu, saglar etrafinda ve deride skuamlar
gortilmesidir. Sikatrisyel alopesili hastalarin %17.4’tinde skuam izlendi. Diger alopesi
tiplerinde ise skuam izlenmedi. Istatistiksel olarak anlamli bulgu olarak degerlendirildi
( Tablo- 23).

Tablo-23: Hasta gruplarinda dermoskopik skuam bulgusunun dagilimi

Skuam Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi alopesi

p n (%)* p
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0 (0) 4 (17.4) 4 (4)

Yok 39 (100) 37 (100) 19 (82.6) 95 (96)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 99 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare, P=0.001
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Dermoskopik bir bulgu olan tufted folikiil bulgusu bir folikiilden en az bes tane sag
cikist gorilmesidir. Sadece sikatrisyel alopesili ti¢ hastada (%13) izlendi. AA ve AGA
hastalariin higbirinde tufted folikiil izlenmedi. Tufted folikiil bulgusu, ii¢ grup arasinda

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (Ki kare, p=0.007).

Tablo-24’te tufted folikiil bulgusunun hasta gruplarinda dagilimi gériilmektedir.

Tablo- 24: Hasta gruplarinda dermoskopik tufted folikiil bulgusunun dagilimi

Tufted folikiil Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi N (%%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0 (0) 3(13) 3(3.1)

Yok 39 (100) 35 (100) 20 (87) 94 (96.9)

Toplam 39 (100) 35 (100) 23 (100) 97 (100)

*Siitun yiizdesi ** Ki kare, P=0.007

Dermoskopik bir bulgu olan beyaz nokta bulgusu, hasta gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli degerlendirildi (Kikare, p= 0.001). Sikatrisyel alopesili yedi hastada
(%30.4) beyaz nokta saptandi. AA ve AGA hastalarinda ise beyaz nokta bulgusu
izlenmedi. Tablo-25’ te {i¢ grup alopeside beyaz nokta dagilimi gériilmektedir.
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Tablo-25: Hasta gruplari arasinda beyaz nokta bulgusunun dagilimi

Beyaz nokta Tan1 Grubu Toplam
Androgenetik | Alopesi areata | Sikatrisyel n (%)
alopesi n (9%)* alopesi
n (%)* n (%)*

Var 0 (0) 0 (0) 7 (30.4) 7(7.1)

Yok 39 (100) 37 (100) 16 (69.4) 92 (92.9)

Toplam 39 (100) 37 (100) 23 (100) 97 (100)

*Siitun ytlizdesi ** K1 kare, P=0.001

Calismamizda AA, AGA ve sikatrisyel alopesili hastalarda yukarida bahsedilen bu
dermoskopik bulgularin sensitivite (duyarlilik) ve spesifitesini (6zgiilliikk) arastirmayi

amagcladik.

Sensitivite, hasta olanlar arasindan test sonucu pozitif ¢ikanlarin, toplam hasta sayisina
oranidir ve % olarak belirtilir. Sensitivite; hasta olanlar arasindan hastaligi saptama

kapasitesidir. Gergek pozitif hizi olarak da adlandirilir.

Spesifite; hasta olmayanlar arasindan test sonucu negatif ¢ikanlarin, toplam hasta
olmayan sayisina oranmidir ve % olarak belirtilir. Gergek negatif hiz1 olarak da

adlandirilir.

Tablo-26’da dermoskopik bulgularin alopesi areata, androgenetik alopesi ve sikatrisyel

alopeside sensitivite ve spesifite bulgulart goriilmektedir.
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Tablo-26: Hasta gruplarinin dermoskopik bulgularinin sensitivite ve spesifite bulgulart

AGA AA Sikatrisyel alopesi

Dermoskopik Sensitivite/Spesifite | Sensitivite/Spesifite | Sensitivite/Spesifite
bulgu Test sonu olasilik | Test sonu olasilik | Test sonu olasilik

(TSO) (TSO) (TSO)

Sn: %67-Sp: %47 Sn:%78-Sp: %53. | Sn.%13-Sp: %27
Sar1 Nokta Prevalans: %39 Prevalans: %37 Prevalans: %23

TSO: %45 TSO: %50 TSO: %1

Sn:% 0 - Sp: %47 Sn: %81-Sp: %97 | Sn: %0.9-Sp: %61
Siyah nokta Prevalans: %39 Prevalans: %37 Prevalans: %23

TSO: %0

TSO: %94

TSO: %6

Unlem isareti

Sn: % 0-Sp: %57
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn: %70-Sp: %100
Prevalans:%37
TSO: %100

Sn: %0 -Sp:%66
Prevalans:%23
TSO: %31

Sn: % 0 - Sp: %50

Sn: %78-Sp: %98

Sn: %4 - Sp: %62

Kirik Sag Prevalans: %39 Prevalans:%37 Prevalans:%23
TSO: %0 TSO: %97 TSO%3
Sn: %90 -Sp: %55 Sn: %43-Sp: %26 | Sn: %48-Sp: %33
Perifolikiiler

pigmentasyon

Prevalans: %39
TSO: %56

Prevalans:%37
TSO: %26

Prevalans: %23
TSO: %18

Sag cap farklilig

Sn: %92 -Sp: %93
Prevalans: %39
TS0:%90

Sn: %6-Sp: %39
Prevalans:%36
TSO: %5

Sn:%9 - Sp: %49
Prevalans: %23
TSO: %5

Tablo-26’nin devami sonraki sayfada gosterilmektedir.
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Tablo-26’nin devami

Dermoskopik

bulgu

AGA

Sensitivite/Spesifite

AA

Sensitivite/Spesifite

Sikatrisyel alopesi

Sensitivite/Spesifite

Folikiiler agiklik
yoklugu

Sn: %0 - Sp: %62
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn: %0 - Sp: %63
Prevalans:%37
TSO: %0

Sn: %100-Sp: %100
Prevalans: %23
TSO: %100

Peripilar eritem

Sn: %44 - Sp: %93
Prevalans: %39
TSO: %81

Sn: %0 - Sp: %66
Prevalans:%36
TSO: %0

Sn: %17-Sp: %77
Prevalans: %23
TSO: % 19

Bal petegi tarzi

eritem

Sn: %0 - Sp: %67
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn: %0 - Sp: %66
Prevalans: %37
TSO: %0

Sn: %13 - Sp: %0
Prevalans: %23
TSO: %4

Mavi-gri nokta

Sn: %0 - Sp: %87
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn: %0- Sp: %87
Prevalans:%37
TSO: %0

Sn: %35-Sp: %100
Prevalans: %23
TSO: %100

Arborize

damarlar

Sn: % 0- Sp: % 68
Prevalans: % 39
TSO: %0

Sn: %8 - Sp: %74
Prevalans: % 37
TSO: %16

Sn: %70 - Sp: %96
Prevalans: % 23
TSO: %84

Kirmiz1 nokta

Sn: %0 - Sp: %95
Prevalans: %38
TSO: %0

Sn: %0 - Sp: %95
Prevalans: %37
TSO: %0

Sn:%.13-Sp: %100
Prevalans: %23
TSO: %100

Kisa vellus killart

Sn: %97 - Sp: 0.55
Prevalans:% 39
TSO: %59

Sn: %65 - Sp: %34
Prevalans: %37
TSO: %37

Sn:% 13- Sp: %18
Prevalans:% 23
TSO: %5

Beyaz alan

Sn: %0 - Sp:%70
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn:%3 - Sp: %73
Prevalans:% 37
TSO: %6

Sn: %74- Sp: %99
Prevalans: %23
TSO: %94
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Tablo-26’nin devam

Dermoskopik AGA AA Sikatrisyel alopesi
bulgu Sensitivite/Spesifite | Sensitivite/Spesifite | Sensitivite/Spesifite
Sn: %0 - Sp:%95 Sn:%0 -Sp: %95 Sn:%13-Sp: %100
Tufted folikiil Prevalans:%40 Prevalans: %36. Prevalans: %23
TSO: %0 TSO: %0 TSO: %100
Sn: %0 - Sp: %76 Sn: %0 - Sp: %77 | Sn: %61- Sp: %100
Keratotik tikag Prevalans:%39 Prevalans:%36.7 Prevalans: %23
TSO: %0 TSO: %0 TSO: %100
Sn: %0 - Sp: %93 Sn: %0 - Sp: %94 | Sn: %17-Sp: %100
Skuam Prevalans: %39 Prevalans: %37 Prevalans: %23

TSO: % 0

TSO: %0

TSO: %100

Incelen Sag¢ yapisi

Sn: %0 - Sp: %83
Prevalans: %39
TSO: %0

Sn: %19 - Sp: %95
Prevalans: % 36
TSO: %70

Sn: %13 -Sp: % 91
Prevalans:% 23
TSO: %30

Beyaz nokta

Sn: %0 - Sp: %88
Prevalans: %39
TSO:% 0

Sn: %0 - Sp: %89
Prevalans: %37
TSO:% 0

Sn: %30 -Sp: %100
Prevalans: %23
TS0O:%100
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Asagida olgularimizdan sectigimiz sacli deride alopesik lezyonlarin dermoskopik

ozellikleri verilmistir.

Sekil 1: AA hastasinda sar1 nokta bulgusu (siyah oklar)
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Sekil 2: AA hastasinda ¢ok sayida tinlem isareti bulgusu (siyah oklar)

Sekil 3: AA’ da siyah noktalar (kirmiz1 ok), kirik sag¢ yapilar1 (beyaz ok), sar1 noktalar
(siyah oK) ve kisa vellus killar (*)
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Sekil 4: AA’da kisa vellus killar1 (Siyah oK) , sar1 noktalar (kirmizi ok) ve iinlem isareti

(beyaz ok)

Sekil 5: AGA’da sag ¢ap1 farkliligi
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Sekil 6: AGA’da peripilar eritem (kirmiz1 oK) ve sa¢ ¢api farkliligi ve kisa vellus killar

(beyaz ok)

Sekil 7: AGA’da peripilar pigmentasyon (kirmizi oK) ,kisa vellus killar1 (beyaz ok) ve
sar1 noktalar (Siyah ok)
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Sekil 9: Sikatrisyel alopesili (DLE tanil1) hastada folikiiler aciklik yoklugu (siyah ok),

perifolikiiler skuam (kirmizi ok) ve skuam bulgusu (*)
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Sekil 10: Sikatrisyel alopeside mavi-gri noktalar (siyah ok) ve beyaz noktalar (kirmizi

ok), folikiil a¢iklig1 yoklugu ve bal petegi tarz1 eritem (*)
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Sekil 11: DLE hastasinda folikiiler agiklik yoklugu (*), ortada tek bir folikiilde incelen
sa¢ yapisi (kirmizi ok) ve kirmizi noktalar (siyah ok), arborizan damar yapilar1 (beyaz

ok) ve beyaz alan bulgusu (*)

Sekil 12: DLE hastasinda folikiiler agiklik yoklugu (%), arborizan damarlar (siyah ok)

ve beyaz alan bulgusu (%)
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Sekil 13: DLE hastasinda beyaz alan bulgusu (*), mavi-gri noktalar (siyah ok) ve bal

petegi tarzi eritem (kirmizi ok)
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Sekil 14: DLE hastasinda beyaz alan bulgusu (%) ve arborizan damar yapilari (siyah
ok)

Sekil 15: LPP hastasinda beyaz noktalar (siyah nokta) ve peripilar pigmentasyon
(kirmiz1 ok) ve incelen sag yapisi (beyaz ok)
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Sekil 16: LPP hastasinda beyaz alan bulgusu (%), beyaz noktalar (siyah ok),
perifolikiiler keratotik tikag bulgusu (kirmiz1 ok), perifolikiiler pigmentasyon (mavi ok)

ve bal petegi tarzi eritem (beyaz ok)

Sekil 17: LPP hastasinda kirmizi nokta bulgusu (siyah ok) ve beyaz alan bulgusu (%)
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5. TARTISMA

Alopesi areata, sa¢ folikiillerini etkileyen keskin sinirli sa¢ kaybi olarak tanimlanir (81).
Androgenetik alopesi, frontoparietal bolgede agilma ile seyreden bir hastaliktir (57).
Sikatrisyel alopesi, kil folikiiliindeki kok hiicrelerinin inflamatuar mekanizmalar nedeni

ile geri doniisiimsiiz olarak zarar gérmesi sonucu olusur (82).

Calismamizda alopesi areatali hastalarin yas ortalamasi 29, androgenetik alopesili
hastalarin yas ortalamasi 35 ve sikatrisyel alopesili hastalarin yas ortalamasi 44 olarak
belirlendi. Alopesi areata hastalarin %72’sini erkekler olusturuyordu. Androgenetik
alopesili hastalarin  %82’sini erkekler olusturuyordu. Sikatrisyel alopesili hastalarin
%56.5’ini de kadmlar olusturuyordu. Aile Oykiisii ti¢ alopesi grubu arasinda
degerlendirildi. Androgenetik alopesili hastalarin %100’{inde, alopesi areata hastalarinin

%35.4’linde Ve sikatrisyel alopesili hastalarin %8.7’sinde aile dykiisii vardi.

Sa¢ hastaliklarinin tanisinda; sa¢ sayimi, mikroskobik inceleme ve trikoskopi gibi
invazif olmayan yontemler, trikogram gibi yari- invazif yontemler ve sagl deri

biyopsisi gibi invazif yontemler kullanilir (84).

Dermoskopi, ciplak gozle farkedilmeyen derideki yapilarin biiyiitiilmesini saglayan
invazif olmayan hizli bir tekniktir. Pigmente deri lezyonlarinin ve son zamanlarda da
nonpigmente deri lezyonlarinin tanisinda kullanilmaktadir. Deri tizerine liKit (yag, su ve
alkol) uygulanmasi, 15181n yansimasini azaltarak dermoskopik teknigin kolaylasmasini
saglamaktadir (83).

Sac ve sacl deri hastaliklar1 goriintiileme yontemi kullanilarak tanit konulmasi igin
dermoskopi (trikoskopi) kullanilir. Bazi otorler yakin zamanda ¢esitli sag ve sagl deri
hastaliklarin1 dermoskopi ile incelemisler ve spesifik dermoskopik bulgular rapor
etmiglerdir (85). Daha once birgok c¢alismada, AA hastalarinin alopesi lezyonlari
dermoskopik olarak incelenmistir. Siyah nokta, {inlem isareti, kirik sag, sar1 nokta ve
kisa vellus killart bulgular bir¢ok ¢aligmada bildirilmistir. Ayrica siyah nokta, iinlem
isareti ve kirik saglar alopesi areata i¢in patognomonik bulgular oldugu belirtilmistir
(34).
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Sart nokta bulgusunun, folikiiler infundibulumun keratinz materyal ve sebum ile
tikanmas1 sonucu gelistigi disiiniilmektedir. Isik mikroskobisi bulgulart bu diislinceyi
desteklemektedir. Alopesi areatada izlenen sar1 noktalari, bozulmus folikiiler
keratinositler olusturur. Ross ve arkadaslari, 58 alopesi areata hastasini i¢eren galismada
55 hastada sar1 nokta saptamislardir (33). Bizim ¢alismamizda sar1 noktalar, alopesi
areatali hastalarin %78.4’linde saptandi. Sar1 noktalar, alopesi areata i¢in %78 sensitif

ve %53 spesifik olarak belirlendi.

Androgenetik alopeside kil safti bozuk degildir. Bu nedenle androgenetik alopesideki
sar1 noktalar esas olarak sebumdan olusmaktadir. Inui ve arkadaslart AGA’I1 hastalarin
%?26’sinda ve FAGA’ll hastalarin da %10’unda sari nokta gézlemlemislerdir (3).
Calismamizda androgenetik alopesi hastalarinin %66.7’sinde sar1 nokta saptandi. Sari
nokta bulgusunun sensitivitesi %67, spesifitesi %47 olarak belirlendi. Calismamizda
sikatrisyel alopesi hastalarinda sar1 nokta bulgusu %13 oraninda saptandi. Sar1 nokta
bulgusunun sensitivitesi %13 ve spesifitesi %27 saptandi. Calismamizda sar1 nokta
bulgusu alopesi areata ve androgenetik alopesi hastalarin her ikisinde de yiiksek oranda

saptandig1 i¢in tek bir alopesi tipine spesifik bir bulgu olarak degerlendirilmedi.

Siyah nokta bulgusu, folikiil agizlarinda goriiliir ve sa¢ dongiisii bozuklugu sonucu
olusur (56). Inui ve arkadaslar1 300 AA hastasini iceren ¢alismalarinda %44.3 oraninda
siyah nokta bulgusu saptamiglardir (2). Calismamizda ise alopesi areata hastalarinin
%81.1’inde siyah nokta izlendi. Siyah nokta bulgusunun, AA hastalari igin sensitivitesi

%81 ve spesifitesi %97 saptandi.

Inui ve arkadaslar1 41 AGA hastasim igeren ¢alismalarinda androgenetik alopesili
hastalarin higbirinde siyah nokta bulgusunu saptamamislardir (2). Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde AGA tanili hastalarin higbirinde siyah nokta izlenmedi. Siyah
noktalarin, AGA igin sensitivitesi %0 ve spesifitesi %47 saptandi. Sikatrisyel alopesili
hastalarda siyah nokta bulgusu %8.7 oraninda izlendi. Siyah nokta bulgusunun
sikatrisyel alopesi i¢in sensitivitesi %9 ve spesifitesi %61 saptandi. Sonug olarak, siyah
nokta bulgusu alopesi areatada daha sik saptanmasi nedeni ile alopesi areataya daha

spesifik bir bulgu olarak degerlendirilebilir ve tanida 6nemli oldugu diisiiniilebilir.
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Unlem isareti bulgusu, siyah noktalar gibi sa¢ déngiisiindeki bozukluk nedeni ile olusur.
Unlem isareti bulgusu varligi, alopesi areatada kotii prognoz ile iliskilidir (2, 89). Inui
ve arkadaslar1 300 AA hastasini i¢eren c¢alismalarinda %31.7 oraninda iinlem isareti
bulgusunu saptamiglardir. (2) Bizim ¢alismamizda ise AA hastalarinda {inlem isareti
bulgusu %70.1 gibi yiiksek oranda saptandi. Unlem isaretinin AA icin sensitivitesi %70
ve spesifitesi %100 saptandi. Calismamizda {inlem isareti bulgusunun yiiksek olmasinin
nedeni, alopesi tiniversalis ve ofiazis gibi kotii prognostik faktorleri i¢eren hastalarin
yeterli sayida bulunmasi nedeni ile agiklanabilir. AGA ve sikatrisyel alopesili
hastalarimizda literatiirlerde de belirtildigi gibi {inlem isareti izlenmedi (2). Unlem
isareti bulgusu AA’da dermoskopik spesifik bir bulgu oldugu i¢in tanida yararli

olabilecegi diisiiniilebilir.

Kirik sa¢ bulgusu da, siyah nokta ve iinlem isareti bulgusu gibi sa¢ dongiisiindeki
bozukluk nedeni ile olusur (88). Inui ve arkadaslari 300 AA tanili hastada %45.7
oraninda kirik sa¢ bulgusunu saptamislardir (2). Bizim ¢alismamizda ise kirik sag
bulgusu AA hastalar1 arasinda %78.4 oraninda Saptandi. Kirik sa¢ bulgusunun AA igin
sensitivitesi %78 ve spesifitesi %98 saptandi. AGA ve sikatrisyel alopesi hastalarinda
ise anlamli derecede izlenmedi. Kirik sa¢ bulgusunun alopesi arcatada daha yiiksek
oranda saptanmasi ve alopesi aretaya daha spesifik olmasi nedeni ile alopesi areatanin

dermoskopik tanisinda énemli bir bulgu oldugu disiintilebilir.

Peripilar (perifolikiiler) pigmentasyon bulgusu, folikiilleri ¢evreleyen kahverengi renkte
dairesel alanlardir. Androgenetik alopesinin erken evresinde, peripilar isaretler
perifolikiiler lenfosit infiltrasyonuna bagli olarak gelisir. Ultraviyole 1s1ginin etkisi ile
dis kok kilifinda bulunan inaktif melanositler aktiflesir ve peripilar pigmentasyonun
olusumuna katkida bulunur. Inui ve arkadaslar1 AGA tanili hastalarin %66’sinda ve
FAGA hastalarin %20’sinde peripilar pigmentasyon saptamislardir (3). Caligmamizda
AGA hastalarinin %89.1’inde peripilar pigmentasyon izlenmistir. AGA igin sensitivitesi
%90 ve spesifitesi %55 olarak belirlendi. AA ve sikatrisyel alopesi hastalar1 arasinda
anlamli derecede izlenmedi. Peripilar pigmentasyon bulgusunun, AGA’da daha sik
goriilmesi ve daha spesifik bir bulgu olmasi nedeni ile AGA tanisinda 6nemli bir bulgu

oldugu diistiniilebilir.
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Sac cap1 farklilig, folikiil minyatiirizasyonuna bagl olarak gelisir. inui ve arkadaslar:
60 AGA tanili hastayr igeren c¢aligmalarinda hastalarin hepsinde sag cap farkliligi
oldugunu rapor etmislertir (3). Calismamizda, AGA hastalarinin %92.3’{inde sa¢ ¢ap1
farklilig izlendi. AGA igin sensitivitesi %92 ve spesifitesi %93 olarak saptandi. Diger
alopesi tiplerinde sa¢ c¢api farkliligi anlamli derecede izlenmedi. Sonugta sa¢ c¢api
farklilig1 bulgusu, androgenetik alopeside daha sik raslanan ve bir spesifik bulgu olarak

yorumlanabilir.

Kisa vellus killar;, 10 mm’den kisa ve daha acik renkli killardir. Inui ve arkadaslari,
alopesi areata hastalarinin %72.7’sinde ve androgenetik alopesi hastalarinin ise
%17.7’sinde kisa vellus killar1 saptamislardir (3). Bizim ¢alismamizda ise alopesi areata
hastalar1 arasinda %64.9 oraninda, androgenetik alopesi hastalari arasinda %97.4
oraninda saptandi. Androgenetik alopeside daha yiiksek oranda saptanmasi nedeni ile
androgenetik alopesiye daha spesifik bir bulgu oldugu seklinde yorumlanabilir. Ancak
kisa vellus killari, alopesi areata hastalarimizda da kiiclimsenmeyecek oranda

saptanmistir.

Primer ve sekonder sikatrisyel alopesi dermoskopisinde daha once yapilan birkag
calismada sa¢ dansitesinde azalma ve folikiiler aciklik kaybi izlenen bulgular olarak
bildirilmistir. Liken planopilaris ve varyantlarinda hiperkeratotik, perifolikiiler beyaz
skuamlar ve degisik derecede perifolikiiler eritem, peripilar beyaz nokta ve mavi-gri
noktalar bildirilmis. Diskoid lupus eritematozus (DLE) vakalarinda ise benekli renk
bozuklugu, folikiiler tikaglar, telenjiektazi, beyaz santral plaklar ve irregiiler mavi-gri

noktalar izlendigi rapor edilmistir (4, 84).

Estrada ve arkadaslar1 bes DLE hastasinin dordiinde, dért LPP hastasinin hepsinde, bes
FFA hastasinin dordiinde folikiiler agiklik yoklugu saptamislardir (86). Folikiiler agiklik
yoklugu, bizim ¢alismamizda sikatrisyel alopesilerin hepsinde saptanmis olup
sensitivitesi % 100 ve spesifitesi %100 saptandi. AA ve AGA hastalarinda folikiiler
aciklik yoklugu izlenmedi. Bizim c¢alismamizda literatiirdeki ¢alismalara benzer
sonuglar elde edilmistir. Folikiiler agiklik yoklugu bulgusunun, sikatrisyel alopeside
daha sik izlenmesi nedeni ile sikatrisyel olmayan alopesilerle ayiriminda &nemli

oldugunu diistinmemizde yararli olabilir.

66



Bal petegi tarzi eritem, DLE plag1 gibi alopesik alanlarda siklikla izlenir. Giines hasarini
gosteren bir bulgudur (4, 32, 86). Bal petegi tarzi eritem, bizim g¢alismamizda
sikatrisyel alopesilerin %13’iinde Saptanmis olup sensitivitesi % 13 ve spesifitesi %0

saptandi. Sikatrisyel alopesinin tanisinda anlamli bir bulgu olmadig: diisiiniilebilir.

Mavi-gri noktalar, folikiiller arasindaki epidermiste ve folikiillerin papiller dermisindeki
pigment inkontinansini gostermektedir (32). Estrada ve arkadaslar1 bes DLE hastasinin
ikisinde, dort LPP hastasinin birinde izlemisken, bes FFA hastasinin higbirinde mavi-gri
nokta izlememislerdir (86). Mavi-gri noktalar, ¢alismamizda AA ve AGA hastalarinda
izlenmezken, sikatrisyel alopesili hastalarin %34.5’inde izlendi ve sensitivitesi %35,
spesifitesi %100 saptandi. Calismamizda Onceki c¢alismalara benzer sonuglar elde
edilmistir. Sonug olarak mavi-gri nokta bulgusunun, sikatrisyel alopesiye daha spesifik

oldugu yorumlanabilir.

Estrada ve arkadaglari bes DLE hastasinin hepsinde, bes FFA hastasinin iigiinde
arborizan damar goriildiigiinii bildirmislerdir (86). Arborizan damarlar, ¢alismamizda
AGA ve AA de saptanmazken, sikatrisyel alopeside %69.6 oraninda saptandi.
Arborizan damarlarin sikatrisyel alopesi igin sensitivitesi %70 ve spesifitesi %96 olarak
saptandi. Dermoskopik olarak arborizan damar bulgusu, sikatrisyel alopesiye daha

spesifik oldugu diisiintilebilir.

Folikiiler kirmiz1 noktalar, ¢aplart 0.16 ile 0.47 mm arasinda, eritematoz, polisiklik ve
konsantrik yapilardir. Sar1 nokta ve kirmizi noktalar patolojik olarak keratin6z materyal
iceren, genislemis infundibuluma karsilik gelir. Genislemis damarlarin varligi ve istmus
cevresinde perifolikiiler eritrosit ekstravazasyonu varligi dermoskopik kirmizi nokta
bulgusunu agiklar. Folikiil agikligin gevresinde diizenli olarak dagilim gosterirler.
Retrospektif bir ¢calismada 13 DLE hastasinin besinde kirmizi nokta goriilmiistiir (4).
Calismamizda AGA ve AA hastalarinda dermoskopik muayenede kirmizi nokta
izlenmezken, sikatrisyel alopeside ise %13 oraninda saptandi. Kirmizi nokta bulgusu
sikatrisyel alopesi i¢in sensivitesi %13 ve spesifitesi %100 olarak sonuglandi. Kirmizi

nokta bulgusunun, sikatrisyel alopesiye daha spesifik oldugu diisiiniilebilir.

Dermoskopik incelemede tufted folikiil bulgusu, bir folikiil orifisinden ¢ok sayida

folikiil ¢ikist seklinde goriilir. Her bir tuft, 10 ile 15 sagtan olusur (61). Bizim
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caligmamizda AA ve AGA hastalarinda tufted folikiil izlenmedi. Sikatrisyel alopesili
hastalarin %13’linde saptandi. Calismamizda tufted folikiil bulgusu sikatrisyel alopesiye
%100 spesifik bulunmustur.

Dermoskopik incelemede beyaz alan bulgusu, derideki atrofiye karsilik gelir. Estrada ve
arkadaglari, DLE de bes hastanin hepsinde beyaz alan izlemisler. Ancak LPP ve FFA’
de daha az oranda bildirmislerdir (86). Calismamizda, beyaz alan bulgusu AA ve AGA
hastalarinda izlenmezken, sikatrisyel alopesi hastalarinin %73.4’tinde izlendi. Beyaz

alan bulgusu, sikatrisyel alopesiye sensitivitesi ve spesifitesi yiiksek olarak bulundu.

Dermoskopik olarak izlenen baska bir bulgu da keratin tika¢ bulgusudur. Keratin tikag
bulgusu siklikla DLE’de izlenmektedir. Folikiiler agikligin keratin ile tikanmasi sonucu
gelisir (4, 86). Estrada ve arkadaslari, DLE tanili bes hastanin hepsinde keratin tikag
bulundugunu belirmiglerdir. Ancak LPP ve FFA hastalarinda bu bulguyu
saptamamislardir (86). Bizim c¢alismamizda keratin tikag bulgusu, androgenetik alopesi
ve alopesi areata hastalarinda izlenmezken, sikatrisyel alopeside %60.9 oraninda
izlendi. Sikatrisyel alopesiye spesifik (%100) olarak sonuglandi. Bu nedenle keratin
tika¢ bulgusunun, sikatrisyel alopesinin dermoskopik tanisinda énemli bir bulgu oldugu

distiniilebilir.

Dermoskopik incelemede kokten uca incelen sa¢ yapisi, androgenetik alopeside
izlenmezken sikatrisyel alopeside %13 ve alopesi areatada %19.4 oraninda izlendi.
Calismamizda elde edilen spesifite ve sensitivite sonuglarina gore incelen sag yapisinin,
siklikla alopesi areatanin bir dermoskopik bulgusu olabilecegi sonucuna varilmigtir.

Literatiirde incelen sa¢ yapisini karsilastiran herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Dermoskopik incelemede perifolikiiler skuam bulgusu, LPP ve DLE gibi sikatrisyel
alopesi tiplerinde izlenir (4, 87). Estrada ve arkadaslari DLE tanili hastalarda
perifolikiiler skuam izlemezken, LPP tanili bes hastanin hepsinde saptamiglardir (86).
Bizim c¢alismamizda alopesi areata ve androgenetik alopesili hastalarda skuam
izlenmezken, sikatrisyel alopesili hastalarin %17.4’ {inde saptandi. Perifolikiiler skuam

bulgusunun, sikatrisyel alopesiye daha spesifik bir bulgu oldugu diisiintilebilir.

Beyaz nokta bulgusu, sikatrisyel alopesilerde izlenen dermoskopik bir bulgudur. Bu

soluk rengin nedeni rete kopriilerin tizerindeki pigmentasyonun, fibrozis nedeni ile
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kayb1 olarak agiklanabilir (32). Estrada ve arkadaslar1, beyaz nokta bulgusunu bes DLE
hastasinin ikisinde, doért LPP hastasinin {igiinde, bes FFA hastasinin ikisinde
saptamiglardir(86). Bizim ¢alismamizda AA ve AGA hastalarinda izlenmezken,
sikatrisyel alopesi hastalarinin % 30.4’ {inde beyaz nokta bulgusu izlendi. Beyaz nokta
bulgusu, sikatrisyel alopesiye %100 spesifik olmasi nedeni ile sikatrisyel alopesinin

tanisinda 6nemli bir dermoskopik bulgudur.
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6. SONUC

Literatiirde farkli alopesi tiplerinde, dermoskopik bulgularin degerlendirildigi az sayida
calisma olmakla birlikte bu ii¢ grup alopesinin (AA, AGA ve sikatrisyel alopesi)
karsilastirildigr bir ¢alisma mevcut degildir. Arastirmada sik goriilen bu ¢ alopesi
tipinde dermoskopik bulgular1 degerlendirmeyi ve hastaliklara spesifik dermoskopik

bulgulart bulmay1 amacladik.

Calismamizda iinlem isareti, kirik sag, incelen sa¢ yapisi ve siyah nokta bulgusu alopesi
areatada daha sik izlenen bulgulardi. Bu bulgular ayrica, alopesi areataya daha spesifik
olarak degerlendirildi. Kisa vellus killari, sa¢ cap1 farkliligi, perifolikiiler pigmentasyon
ve peripilar eritem bulgulari, androgenetik alopeside daha sik oranda izlendi ve bu
bulgular androgenetik alopesiye daha spesifik olarak degerlendirildi. Folikiiler agiklik
yoklugu, beyaz alan bulgusu, beyaz nokta, mavi-gri nokta, kirmizi nokta, keratin tikag
bulgusu, arborizan damarlar, tufted folikiil ve perifolikiiler skuam bulgusu sikatrisyel

alopeside daha sik izlenen spesifik bulgulardi.

Sonug olarak, ¢alismamizda dermoskopi kullaniminin sagli deride alopesi ile seyreden
hastaliklarda taniya biiyiik oranda yararli oldugu gosterilmistir. Saglt deri hastaliklarinin
tanisinda, dermoskopi kullaniminin artmasi ile invazif yontemlere ihtiyag duyulmadan

tan1 koymanin miimkiin olabilecegini diisiinmekteyiz.

70



7. OZET

Amacg: Bu calismada alopesi arcata, androgenetik alopesi ve sikatrisyel alopesi

hastaliklarinda spesifik ve sensitif dermoskopik bulgular1 karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem: Arastirmamiza Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
poliklinigine basvuran 37 AA, 39 AGA ve 23 sikatrisyel alopesi tanili toplam 99 hasta
alindi. Yaslar1 3-68 yas arasinda degisiyordu. Hasta ve goniilliilerin ¢alisma hakkinda
bilgilendirilmesi ve onamlarmin alinmasini takiben dermoskopik inceleme ve

lezyonlarin goriintiileme islemleri yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan 37 alopesi areata hastasindan 10’u (%27) kadin, 27’si
(%73) erkekti. AA tanili hastalarin yaslar1 3-60 yas arasinda degisiyordu. 39
androgenetik alopesi hastasindan 7’si (%17.9) kadin, 32’si (%82.1) erkekti. AGA tanili
hastalarin yaslar1 23-60 yas arasinda degisiyordu. Yirmi ¢ sikatrisyel alopesi
hastasindan 13’1 (%56.5) kadin ve 10°u (%43.5) erkekti. Sikatrisyel alopesili hastalarin
yaslar1 15-60 yas arasinda degisiyordu. Calismada sadece alopesi areata ve sikatrisyel
alopesi hastalarinin yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.
Hasta gruplar1 arasinda aile oykiisii, cinsiyet, hastalik siiresi ve lezyon sayisi istatiksel
olarak anlamliydi. Deri tipi ve sa¢ rengi istatistiksel olarak anlamli degildi.
Dermoskopik bulgular degerlendirildiginde iinlem isareti, kirik sa¢ yapis1 ve siyah nokta
bulgusu alopesi areataya daha spesifik olarak degerlendirildi. Folikiiler agiklik yoklugu,
beyaz alan bulgusu, beyaz nokta, mavi-gri nokta, kirmizi nokta, keratin tikag bulgusu,
arborizan damarlar, tufted folikiil ve perifolikiiler skuam sikatrisyel alopesi hastalarinda
daha sik goriilen bulgulardi. Sag gap farkliligi, perifolikiiler pigmentasyon ve peripilar
erittm bulgusu AGA hastalarinda daha yiiksek oranda izlendi. Incelen sag yapisi
bulgusu, alopesi areata ve sikatrisyel alopesi tanili hastalarda kayda deger derecede

saptanan dermoskopik bulgu olarak degerlendirildi.

Sonu¢ ve oneriler: Calismamiz, literatiirde alopesi areata, androgenetik alopesi ve
sikatrisyel alopesinin ti¢iiniin birden Klinik ve dermoskopik bulgularinin karsilastirildigi,
ve istatistiksel olarak dermoskopik bulgularim spesifite ve sensitivitelerinin
degerlendirildigi ilk ¢aligma olmasi agisindan 6nemlidir. Dermoskopik bulgulardan sari

nokta bulgusu Onceki calismalardan farkli olarak alopesi areata ve androgenetik
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alopeside benzer siklikta izlenmistir. Kisa vellus killari, hem androgenetik alopesi hem
de alopesi areatada sik goriilmiistiir. Calismamizda, farkli alopesi tiplerinde yapilmig
olan dermoskopik ve trikoskopik g¢alismalarin higbirinde bahsedilmemis olan “incelen
sac yapis1” ve “bal petegi tarz1 eritem” bulgulan tespit edilmistir. “Incelen sa¢ yapis1”
alopesi areatada daha sik izlenirken, “bal petegi tarzi eritem” ise sadece sikatrisyel
alopeside goriilmiistir. Sonug olarak, dermoskopik ve trikoskopik incelemenin rutin

kullaniminin, 6ncelikle alopesiler olmak iizere tiim diger sa¢ hastaliklarinin ayrici tani

ve tedavisinde 6nemli katkilar1 olacagini diisiinmekteyiz.
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8. ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to compare the specific and sensitive evidences of

alopecia areata, androgenetic alopecia and cicatricial alopecia.

Methods: 37 alopecia areata, 39 androgenetic alopecia and 23 cicatricial alopecia, a
total of 99 patients between the ages 3-68 who were admitted to Celal Bayar University
Department of Dermatology Out-patient Clinic were included in our study. An informed
consent form was signed by the patients and volunteers, followed by dermoscopic

examination and photography.

Results: Out of 37 alopecia areata patients 10 (27%) were female, 27 (73%) were
male. The ages of the AA patients ranged from 3 to 60. Out of 39 androgenetic alopecia
patients 7 (17.9%) were female, 32 (82.1%) were male. The ages of the AGA patients
ranged from 23 to 60. Out of 23 cicatricial alopecia patients 13 (56.5%) were female
and 10 (43.5%) were male. The ages of the cicatricial alopecia patients ranged from 15
to 60. Statistical difference between the mean ages was observed in only alopecia areata
and cicatricial alopecia groups. Differences in family history, sex, duration of disease
and number of lesions among the patient groups were statistically significant. Skin type
and hair color were not statistically significant. When dermoscopic findings were
evaluated yellow dots, exclamation mark, broken hairs, black dots were more specific
for alopecia areata, reduced follicular ostia, white patches, white dots, blue-grey dots,
red dots, keratin plugs, branching capillaries, tufted follicul and perifollicular scales
were more frequently observed in cicatricial alopecia patients. Hair diameter diversity ,
perifollicular pigmentation and peripilar erythema were mostly observed in AGA
patients. Yellow dots with short vellus hairs were observed both in AA and AGA
patients. Reduced hair diameter as a dermoscopic sign, was observed in significant ratio

among alopecia areata and cicatricial alopecia patients.

Conclusion: We think that our study is unique and important not only because it is the
first study in literature to compare the clinical and dermoscopic findings of alopecia
areata, androgenetic alopecia and cicatricial alopecia, but also evaluating the specificity
and sensitivity of their dermoscopic findings. Unlike previous studies, ’yellow dots’’as

a dermoscopic finding was observed nearly equally both in alopecia areata and
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androgenetic alopecia. ‘Short vellus hair’ was observed frequently both in androgenetic
alopecia and alopecia areata. Morever, in our study we revealed ‘reduced hair diameter’
and ‘honeycomb-like erythema’,which have never been reported before in previous
dermoscopic and trichoscopic studies that were carried in different alopecia types. We
also realized that ‘reduced hair diameter’ was observed more in alopecia areata, while
‘honeycomb erythema’ was only observed in cicatricial alopecia. As a result we believe
that rutine use of dermoscopic and trichoscopic examination in daily dermatology
practice is valuable in diagnosis and therefore treatment of all hair diseases, especially

alopecias.
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EK-1: DERMOSKOPI iZLEM FORMU

\\‘// Q@@

Hasta adi ve soyadt:

Yas: Cinsiyet: Meslek:

Adres:

Tel:

Kinik Ozellikler:

Aile Oykiisii: Deri tipi: Sag rengi:

Lezyonlarin lokalizasyonu:

Caplari:

Tani:  Alopesi areata () Androgenetik alopesi ()  Skatrisyel Alopesi ()
Hastalik stiresi:

Daha 6nce aldig1 tedaviler:

Dermoskopik 6zellikler:

Var Yok

Sar1 nokta

Siyah nokta

Unlem isareti sag yapisi

Kirik sag yapisi

Perifolikiiler pigmentasyon

Sag capi farkliligi

Folikiiler aciklik yoklugu

Peripilar eritem

Bal petegi tarzinda eritem

Mavi-gri noktalar

Arborizan damarlar

Kirmizi noktalar

Kisa vellis killar:

Incelen sag yapisi
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