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OZET

Alopesilerin Klinik Degerlendirilmesinde ve Alopesi Areatada Tedaviye
Yamtin izleminde Sach Deri Dermatoskopisinin Yeri

Videodermoskop kullanilarak yapilan sacli deri dermatoskopisi yeni tanimlanan, sag ve
sacli deri hastaliklarinin tanisini kolaylagtiran bir yontemdir. Fakat, videodermoskop

pahali bir alet olmasi nedeniyle her dermatoloji kliniginde bulunmamaktadir.

Bu c¢alismada, her ¢esit alopeside el dermatoskopu kullanarak sagli deri dermatoskopisi
bulgulariin saptanmasi ve alopesi areatali hastalarda tedaviye yanitin izleminde sacli deri

dermatoskopisinin yerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Prospektif ve kontrol gruplu olan bu ¢alismaya, farkli tiplerde alopesileri olan 144 (80
kadin ve 64 erkek) hasta ile yas ve cinsiyetleri hasta grubuyla eslestirmis 144 saglikli
kontrol alindi. Kesin tan1 klinik muayene, hafif ¢ekme testi, mikroskopik inceleme,
kantitatif analiz ve gerekli durumlarda histopatolojik inceleme yapilarak kondu.
Dermatoskopik inceleme polarize 1s1kli bir el dermatoskopu ile yapildi. Cekilen dijital
fotograflarin hepsi bilgisayarda sakland1 ve goriilen dermatoskopik bulgular kaydedildi.

Androgenetik alopeside (n=59) sag ¢ap1 fakliligi, peripilar bulgu ve bos folikiiller; alopesi
areatada (n=49) sar1 noktalar, siyah noktalar, sar1 nokta ortasinda siyah nokta, incelen
saclar, kirik saclar, distrofik saglar ve trikoreksis nodoza; primer sikatrisyel alopesilerde
(n=21) folikiiler ostiyum yoklugu, tufted saglar, beyaz noktalar, folikiiler hiperkeratoz,
trikoreksis nodoza, pili torti, kirmizi noktalar, bal petegi pigment paterni, pembe-beyaz
gorliiniim, krut ve pistiiller diger alopesi tiplerine gore anlamli derecede daha fazlaydi.
Akut (n=6) ve kronik telogen effliviumda (n=19) karakteristik bir dermatoskopik bulgu
saptanmadi. Kontrol grubu ve hastalar arasinda tufted saglar, halka saglar, toz, epidermal
skuam ve pistiil bulgulart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Alopesi
areatada saptanan dermatoskopik bulgularin tedaviye yanit veren hastalarda azaldig: ya da
tamamen kayboldugu goriildii.

Telogen efflivium disindaki biitiin alopesilerin tanisinda sagli deri dermatoskopisi
yardimer bir yontemdir. Sagli deri hastaliklarinda videodermoskop ile izlenen bulgular,
dijital bir fotograf makinasinin yardimiyla el dermatoskopuyla da saptanabilir. Ayrica,
alopesi areatali hastalarda tedavi sirasinda dermatoskopik muayene yapilmasi, tedaviye

yanitin degerlendirilmesinde yardimci olabilir.

Anahtar Sozciikler: Alopesi, alopesi areata, dermatoskopi, sagli deri



INGILIiZCE OZET

The role of scalp dermatoscopy in clinical evaluation of alopecias and
follow-up of treatment response in alopecia areata

Scalp dermatoscopy by using a videodermoscope is a promising newfound way to
facilitate diagnosis of hair and scalp disorders. However, a videodermoscope is an
expensive tool that is hardly to be found in every dermatology department.

The aim of this study was to describe dermatoscopic findings of all types of alopecias with
a hand-held dermatoscope, and to evaluate the possibility of utilizing dermatoscopy as a
follow-up tool for the treatment of alopecia areata.

One hundred and forthy-four patients with the diagnoses of various types of alopecias (80
female and 64 female) and 144 healthy age- and sex-matched control subjects were
enrolled in this prospective, controlled study. The final diagnosis was made by clinical
examination, light pull test, quantitative analysis, microscopic examination, and
histopathological evaluation when indicated. Dermatoscopic examination was performed
by a polarized-light hand-held dermatoscope. Captured digital images were stored on a
computer, and dermatoscopic findings were recorded.

In androgenetic alopecia (n=59) hair diameter diversity, peripilar signs and empty
follicles; in alopecia areata (n=49) yellow dots, black dots, tapering hairs, dystrophic hairs,
broken hairs and trichorrhexis nodosa; in primary cicatricial alopecias (n=21) absence of
follicular openings, tufted hairs, white dots, follicular hyperkeratosis, pili torti, red dots,
honeycomb pigment pattern, pink-white appearance, crusts and pustules were significantly
more common than the other types of alopecias. No remarkable dermatoscopic finding
was recorded in acute (n= 6) and chronic telogen efflivium (n=19). There was no
statistically significant difference between patients and controls regarding the
dermatoscopic findings namely tufted hairs, circle hairs, dust, epidermal scale and
pustules. Dermatoscopic features noted in alopecia areata decreased in number or
disappeared completely in patients who had positive response to treatment.

Scalp dermatoscopy is found to be a useful diagnostic tool for all types of alopecias
excluding telogen efflivium. Videodermoscopic findings of scalp disorders may also be
determined by a hand-held dermatoscope with the aid of a digital camera. Furthermore,
performing scalp dermatoscopy during the treatment of patients with alopecia areata can
be helpful for the evaluation of treatment response.

Keywords: Alopecia, alopecia areata, dermatoscopy, scalp.
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1. GIRIS VE AMAC

Alopesi (sa¢ dokiilmesi), her yastaki kadin ve erkekte ortaya ¢ikabilen, bireyleri psikososyal
olarak olumsuz yonde etkileyerek hayat kalitelerini diisiiren dnemli ve genis bir hastalik
grubudur (1,2). Degisik tip alopesilerin dermatolojik hastaliklarin 6nemli bir boliimiinii
olusturdugu bilinmektedir (2,3). Pek ¢ok lokal veya sistemik hastaliga bagli olusan, bazen
kalic1 sa¢ kaybia neden olabilen alopesi alt tiplerine dogru taninin konulmasi, uygun

tedavinin erken donemde baslanabilmesi agisindan son derece 6nemlidir (2).

Alopesiler, skar birakip birakmamasina gore sikatrisyel ve sikatrisyel olmayan olmak tizere 2
gruba ayrilir. Sikatrisyel olmayan alopesiler daha sik goriilmekte olup; baslica androgenetik
alopesi (AGA), telogen efflivium (TE), alopesi areata (AA) ve trikotilomaniden olusmaktadir.
Sikatrisyel alopesiler primer ve sekonder olarak 2 gruba ayrilir. Primer sikatrisyel alopesiler
(PSA)’in diskoid lupus eritematozus (DLE), liken pilanopilaris (LPP) ve folikiilitis dekalvans
(FD) basta olmak iizere birgok formu mevcuttur. Sekonder sikatrisyel alopesiler ise travma,
sklerozan, graniillomatdz, neoplastik hastaliklar, enfeksiyonlar, gelisimsel defektler ve kalitsal

hastaliklara ikincil olarak gelisebilir (4).

Sikatrisyel olmayan alopesilerin sik goriilen bir ¢esiti olan AA, kil folikiillerini ve bazen
tirnaklar1 da etkileyen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. En sik sa¢h deride yuvarlak veya
oval, keskin smirli alopesik yamalar seklinde izlenir. Alopesi areata, yayginligina ve yerlesim
yerine gore yamasal, ofiyazis, totalis, liniversalis ve incognita alt tiplerine ayrilir (5,6).
Hastalarin %14-25’inde sagli derideki tiim saglarda (alopesi totalis) veya sa¢ ve tiim viicut
killarinda (alopesi iiniversalis) dokiilme izlenir (7). Ofiyazis, oksipital ve temporal bolgedeki
saglarin dokiilmesi ile ortaya cikar. Alopesi areata incognita (diffiiz AA), tipik yama sekli
olmaksizin akut diffiiz dokiilme ile karakterize olup, klinik olarak TE’den ayirtedilmesi
gerekmektedir (6). Hastaligin kotli prognostik kriterleri, erken yasta baslangig, tirnak

tutulumu, uzun hastalik siiresi, yaygin ve ofiyazis tipi sa¢ dokiilmesidir (5).

Alopesilerin tanis1 ¢ogunlukla klinik muayene ile konur. Erken evre sikatrisyel alopesi, AA
incognita veya kronik telogen efflivium (KTE) ile AGA’nin ayirt edilmesinde kimi zaman

klinik bulgular yeterli olmaz ve sagli deri biyopsisine ihtiyag duyulur. Bununla birlikte,



histopatolojik bulgular da her zaman tani1 koydurucu olmayabilir. Bu nedenle, tan1 zorlugu

yasanan alopesilerde, yardimcit yeni yontemlere ihtiyag vardir (8).

Dermatoskopi (epiliiminisans mikroskopi, dermoskopi, ylizey mikroskopisi), genellikle
immersiyon yagi uygulanarak, en az 10 kat biiylitme ile lezyonun incelenmesini saglayan
basit ve invaziv olmayan bir tekniktir. Tecriibeli ellerde basta melanoma olmak iizere bir¢ok
pigmente olan ve olmayan hastaligin klinik tanisinda, sensitivite ve spesifiteyi arttiran bir

yontemdir. Bu teknik, c¢iplak gozle goriilemeyen morfolojik yapilarin saptanmasinin saglar

9).

Son yillarda, basta alopesiler olmak {iizere ¢esitli sacli deri hastaliklarinin tanisinda da
dermatoskopik muayene kullanilmaya baslanmistir. Alopesi areata, AGA, trikotilomani ve
frontal fibrozan alopesinin tanisinda sacgli deri dermatoskopisi ile ilgili olarak yapilmis az
sayida c¢alisma vardir (8,10-12). Tim alopesi tiplerinin degerlendirilmesinde sagli deri
videodermoskopisinin 6nemini arastiran sadece bir tane kapsamli ¢alisma bulunmaktadir (13).
Videodermoskop, lezyonlarin 4-1000 kat arasinda biiytitiilmesini, dermatoskopik muayenede
elde edilen resimlerin kolayca bilgisayarda saklanabilmesini ve bu sayede lezyonlarin
monitorizasyonunu saglayan bir alettir (8). Ancak, videodermoskop pahali bir cihaz oldugu
icin bir¢cok dermatoloji kliniginde mevcut degildir. El dermatoskopu ise, goreceli olarak ¢ok
daha ekonomiktir ve birgok dermatoloji kliniginde bulunmaktadir. El dermatoskopu
kullanarak tiim alopesi tiplerinin ve normal (alopesik olmayan) sacli derinin dermatoskopik
bulgularini ayrintili sekilde degerlendiren herhangi bir ¢calisma bulunmamaktadir. Saglh deri
dermatoskopisi ile ilgili bugiine kadar yapilan arastirmalar genel olarak heniiz ¢ok az sayida
ve yetersizdir. Saptanmis olan bulgularin hangisinin ne tip sa¢ dokiilmesine 6zgiil oldugunu

gosteren daha detayli calismalara ihtiyag vardir.

Alopesi areatada kesin etkili bir tedavi yontemi olmamasina ragmen, Onerilen bazi tedavi
kilavuzlart mevcuttur (7). Bu ¢aligmada da, bunlara bagli kalinarak AA tedavisi yapilmasi
planlanmistir. Yakin zamanda yapilan ve az sayidaki AA’da dermatoskopik muayene
caligmalarinda farkli bulgular saptanmig olup, AA tedavisinin takipinde dermatoskopinin yeri

tam olarak belirlenememistir.



Bu c¢alismada; el dermatoskopu kullanarak, tiim alopesi tiplerinde sa¢li deri dermatoskopisi
bulgularinin saptanmasi1 amaclanmistir. Ayrica, AA hastalarinda tedaviye yanitin izleminde
dermatoskopik bulgularin yerinin belirlenmesi de hedeflenmistir. Bu ¢calismadan elde edilecek
bilgilerle, el dermatoskoplarinin alopesilerdeki bulgularinin tanimlanmasi ve bu bulgulara
gére tan1 ve ayirici taninin invaziv olmayan bir sekilde yapilmasinin saglanabilecegi
Ongoriilmiistir. Bu sayede hastalara dogru tami konularak tedaviye erken donemde
baslanabilecegi ve bazi alopesi ¢esitlerinde kalici sa¢ kaybinin olusmasinin dnlenebilecegi

diistiniilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Normal Kil Yapisi, Gelisimi ve Ozellikleri

2.1.1.Kil Folikiillerinin Embriyolojisi ve Morfogenezi

Intrauterin hayatta epitelyum ve mezensimin etkilesimi sonucunda 3. aydan itibaren kil
folikiilleri olugsmaya, kil folikiillerinin viicut yiizeyindeki dagilimi ve her kilin ilerideki
fenotipi belirlenmeye baslar. Tiim bu olaylar hedgehog, patched, wnt, armadillo ve pek ¢ok

diger genin aracilifiyla diizenlenen molekiiler iletiler tarafindan kontrol edilir (14,15).

Primer epitelyal kil tohumlar1 embriyoda ilk olarak gestasyonun 3. ayinda kas bolgesi, st
dudak, yanak ve saglt deride gozlenir. Bu yapilar epidermisin bazal tabakasinda mezensimal
hiicre kiimelenmeleri seklinde izlenir. Kil gelisimi ise 4. gestasyonel aydan itibaren yliz ve
sacl deride baslar ve sefalo-kaudal olarak tiim viicut yiizeyine yayilir. Bu dénemde primer
epitelyal kil tohumlari, epidermisten tomurcuklanmalar seklinde dermise ve subkiitan dokuya
dogru invajinasyon gosterir. Folikiiliin her iki yaninda bulunan mezensimal hiicreler folikiiler
kilifi, tabanindaki mezensimal hiicreler ise dermal papillay1 olusturmaya baglar. Daha sonra
dermal papilla tam olarak belirir ve kil matriksi ortaya ¢ikar. Folikiiler farklilasma devam
ederken basta sebase bezler ve erektdr pili kasinin tutunma bolgesi olmak iizere kil

folikiiliiniin tiim bilesenleri olusur (16).

2.1.2 Kil Folikiilii Anatomisi

Kil folikiilleri, sebase bez ve erektdr pili kasi ile birlikte pilosebase iiniteyi olusturur.
Anatomik yapis1 ektoderm ve mezodermden koken almasina goére 2 boliime ayrilir.
Ektodermden gelisen, iist kisimdaki ‘kalict bolge’ hep ayni kalirken; mezodermden gelisen,
erektor pili kasinin distalinde bulunan, kil bulbusunu da igeren alt bolge, siklus boyunca
kendini yeniler (Sekil 2.1) (14). Sebase bezin kanalinin kil folikiiliine agildig1 yerden deriye
kadar olan kisma ‘infundibulum’, yukaridan asagi erektor pili kasinin yapistig1 yere kadar
olan orta boliime ise ‘istmus’ denir. Istmus bolgesinin altinda erektdr pili kasmin yapistigi
bolgede kil folikiiliiniin genisledigi alan ‘bulge’ bolgesidir. Dis kok kilifinin devam etmesiyle
gelisen bu bolge, epitelyal ve noroektodermal kok hiicreleri ayrica bir¢ok immatiir hiicre
toplulugu icin kaynak olusturur (17). Istmusun altinda kalan béliime ise ‘bulbus’ ad1 verilir.

Kil bulbusu folikiiliin en dip kism1 olup, subkutan yag dokusunda bulunur ve dermal papillaya



dogru invajine olmustur. Dermal papillay1 ¢evreleyen epitelyal hiicreler ‘germinatif epitel’
olarak adlandirilir (18). Bu hiicreler, kemik iligi hiicreleri ile benzerlik gosterir ve yiliksek
mitotik aktiviteye sahiptir. Pigmentli sa¢ folikiillerinde hiicreler arasinda c¢ok miktarda
melanin igeren melanositler bulunur. Kil folikiil infundibulumunun st kismi stratum

granlilozum igeren intakt epidermis i¢ermektedir.

Kilin yapisini olusturan katlar, distan i¢e dogru; dis kok kilifi, i¢ kok kilifi, kiitikula, korteks
ve medulladir (Sekil 2.1) (19).

Sekil 2.1. Pilosebase iinite ve kil anatomisi (19).



Dis Kok Kilifi

Kil folikiiliiniin epitelyal kismi1 dig ve i¢ kok kilifindan olusur. Her ikisi de farkli hiicre
tabakalarindan ve matriks hiicrelerinden meydana gelir (14). Dis kok kilifi {ist kisimlarda ¢ok
katl iken kil bulbusunun alt kisimlarinda tek katli kiiboidal hiicrelere doniisiir. Bu tabakanin

onemli bir 6zelligi bulge bolgesinde bulunan kok hiicrelerinin rezervuari olmasidir (15).

¢ Kok Kilifi
Kiitikiila, Henle ve Huxley olmak iizere hepsi keratinize olan 3 farkli tabakadan olusur. Henle

tabakasi tek sira hiicreden olusurken, Huxley tabakasi 2 sira hiicreden meydana gelir (4).

Kiitikiila
Kiitikiila baslangicta tek sirali hiicrelerden olusurken perifere dogru ilerledikge {ist liste

binerek kil gévdesinde 5-10 katli hiicre tabakasina ulasir (4).

Korteks
Kil korteksinin yapitasini olusturan sert Keratin lifler, siilfiirden zengin bir matriks i¢inde

paketlenmis durumdadir ve bdylece kil gdvdesinin mekanik streslere kars1 dayanikli olmasini

saglar (20).

Medulla
Degisken bir yapida olan medulla tabakasi; devamli veya kesintili olabilir ya da hig
izlenmeyebilir. Kalin killarda medulla bulunur, ancak kil ¢ap1 ile medulla varligi arasinda net

bir iligki olup olmadigi ¢ok da iyi anlasilamamustir (20).

Kiitikiil, korteks ve medulla tabakalar1 birleserek kilin gdvdesini olusturur. Kilin gelisimi
matriks keratinositlerinin proliferatif aktivitesi ile meydana gelir. Bu keratinositler bulbusta
dermal papilla iizerine yerlesmistir. Papillanin ve {izerindeki matriks hiicrelerinin beslenmesi
terminal kil papillalarinin i¢indeki kapiller ag ile saglanir. Vellus kil folikiillerinin dermal

papillasi tipik olarak kapillerleri igermez (14).

2.1.3 Kil Tipleri ve Folikiiler Unite
Insan viicudunda laniigo, velliis, terminal ve ara formdaki (indeterminate) kil olmak iizere 4

tip kil vardir (14).



a. Lanugo Killar
Intrauterin donemde izlenen kil tipi olup, intrauterin 7 veya 8. ayda dokiiliir. Ekstrauterin
yasamda tek tilk bu tip kila rastlanabilir. Bunlar, medullasiz, uzun, ince, yumusak ve

pigmentsiz killardir (21).

b. Vellus Killar
Avug i¢i, ayak tabani ve mukozalar disinda hemen tiim viicut yiizeyinde bulunan, kisa

(<1 cm), ince (< 0.03 mm), medullasiz ve pigmentsiz killardir (14).

C. Ara Killar
Vellis killardan daha kalin, terminal killardan daha ince olan, iyi gelismis bir medullasi

olmayan, yer yer pigmentli killardir. Ug ay-2 yas aras1 ¢ocuklarin sach derisinde bu tip killar

da gozlenebilir (14).

d. Terminal Killar

Medullali, pigmentli, kalin (> 0.06 mm) ve uzun (>1 c¢cm) killardir. Puberte 6ncesi, sach deri,
kas ve kirpiklerdeki, puberte sonrasi da ek olarak pubik, aksiller, gogiis ve sakal
bolgelerindeki killar bu tiptedir. Normal bir sagli deride terminal folikiillerin velliis tipi

folikiillere oran1 4/1-7/1 arasinda degisir (14).

Folikiiler Unite
Sacl deride, 2-4 adet terminal folikiil, 1-2 adet velliis folikiil ile bu folikiillere ait sebase
bezler ve erektor pili kasinin tutunma bdolgesinin biraraya gelerek olusturdugu yapiya

“folikiiler iinite’ denir. 1 mm?’de 1 adet folikiiler tinite bulunur (22).

2.1.4. Kil Siklusu

Saglar giinde ortalama 0.4 mm hizla uzar. Insanda kil gelisimi déngiiseldir. Bununla birlikte
her folikiil bagimsiz bir {inite olarak islev goriir. Herhangi bir zamanda hangi anatomik
lokalizasyonda olursa olsun kil folikiilleri ayni gelisim evresinde degildir. Buna mozaik diizen

denir. Bu nedenle insandaki killar bazi hayvanlarda oldugu gibi es zamanl olarak dokiilmez
(23).

Kilin gelisim periyotlar1 donglisel donemler halinde olup, 3 faza ayrilir. Bunlar; aktif

biliylimenin oldugu ‘anagen’ faz, regresyonun izlendigi ‘katagen faz’ ve dinlenmenin oldugu
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‘telogen’ fazdir (Sekil 2.2). Bu 3 faz disinda yakin zamanda ekzogen ve kenogen evreler de

tanimlanmistir (14).

a. Anagen Evre
Anagen evre boyunca saglar aktif olarak biiyiir. Saclh derideki terminal anagen saglarin
biiyiime stiresi 2-6 y1l arasinda degisir. Kilin kalinligina ve yerlesimine baglh olarak haftalar-

yillar siirebilir. Sagl derideki terminal killarin %85-90 kadari bu evrededir (14,15).

b. Katagen Evre

Anagen evreyi takip eder ve 2-3 hafta siirer. Katagen evrede sag regrese olur. Terminal
katagen saclarin sagh derideki oran1 %1’in altindadir (15). Protein ve pigment yapiminda
gerileme, sa¢ folikiiliinde kiigiilme, kil folikiiliinlin infrabulbar degisken bolgesinde belirgin
apopitozis olmasi ve fibroz trakt olusumu ile karakterizedir (14). Sonugta ‘comak sag¢’ denilen

telogen saclar meydana gelir (15).

c. Telogen Evre
Bu evrede sa¢ folikiilii boyutunun yarisina geriler ve yaklasik 3 ay siiren dinlenme evresine
girer. Telogen evrenin sonunda kil dokiiliir ve yeni bir anagen kil gelisiminin uyarilmasiyla
folikiiler biiyiime dongiisii yeniden baslar. Sagli derideki telogen saglarin orani %10-15
arasindadir (14).

d. Ekzogen Evre

Son yillarda yapilan arastirmalarda sagin dokiilmesinin son derece kontrollii ve aktif bir siireg
oldugu saptanmistir (14). Ekzogen terimi bu olayin kil folikiilii siklusu boyunca meydana
gelen 6zgiil bir durum oldugunu belirtmek igin tanimlanmistir (24). Ekzogen evredeki killar
hemen dokiilme dncesinde saptanan killardir. Isik mikroskopisinde telogen kokler ve ekzogen
kokler incelendiginde birbirinden farkli olduklar1 saptanmistir. Telogen koklerdeki kil saft,
kornifiye bir merkez etrafinda intrasitoplazmik kirilmalar igceren paketlenmis niikleuslu
hiicrelerden meydana gelirken; ekzogen kdokler, ¢ok az hiicre icerir ve bu hiicreler dis

kenarlarindan intraseliiler yarik ile ayrilir (24).

e. Kenogen Evre
Yeni tanimlanan kenogen evre, sa¢ dokiildiikten sonra bos kalan folikiillerin goriildiigli evreye

verilen isimdir. Bu evre, anagen sacin uzamasi ile telogen sacin dokiilmesi arasinda kalan
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evredir. Saglikli sagh deride gozlenebilecegi gibi AGA’s1 olan kadin ve erkeklerde daha sik
rapor edilmistir (25).

EKSOGEN

KATAGEN

Sekil 2.2. Kilin morfogenezi ve kil siklusu (14).

2.2. Tamisal Yontemler

2.2.1 Klinik Tam

Sa¢ hastaliklarinin tanisi ayrintili bir anamnezi takiben, sagli deri ve viicut kil dagilimini
iceren fizik muayene ile baslar. Hafif ¢ekme testi, sa¢ koklerinin ve saftinin mikroskopik
incelenmesi, trikogram ve videodermoskopi kullanilan diger tanisal yontemlerdir. Gerekli

goriilen durumlarda ise sagli deri biyopsisi yapilabilir.

Sagli deride oncelikli olarak inflamasyon, deskuamasyon, eritem ve folikiiler acikliklarin
varhig1 inspeksiyon ile degerlendirilir. ilk olarak sac hastaliklarinda sikatrisyel ve sikatrisyel
olmayan alopesi ayrimin1 yapmak gerekir. Sikatrisyel olmayan alopesilerde sagli deri normal
deri rengindedir ve folikiiler agikliklar rahatlikla izlenir. Sikatrisyel alopesilerde ise folikiiler
initeler ve folikiiler acikliklar tipik olarak kaybolmustur ve deri parsdmen kagidina benzer
sekilde atrofiye olmus, parlak ve ince bir goriiniim almistir. Sonra, sa¢ dokiilmesinin dagilim
paternine ve saglarin yogunluguna bakilir. Uciincii asamada ise kil saftiin kalmlik,

kirilganlik, uzunluk ve sekli incelenir (26).



2.2.2. Sa¢ Cekme Testi ve Mikroskopik inceleme

Sac ¢cekme testi, tiim alopesilerde hastaligin aktivitesi ve siddetinin saptanmasinda kullanilan
basit bir testtir. Bagparmak, isaret parmagi ve orta parmak arasinda 50-60 kadar sag, sagh
deriye yakin olacak sekilde tutulur. Saglar yavasga, parmaklar sa¢ safti boyunca kayacak
sekilde ¢ekilir ve ele gelip, dokiilen saglar sayilir. Diisiiniilen Ontaniya gore (6rn. gevsek
anagen sendromu), gerekli goriiliirse saglar mikroskopta da incelenebilir. Eger, tutulan
saclarin %10’undan fazlas1 veya 6’dan fazla sa¢ ele gelmis ise test ‘pozitif® dir ve bu durum,
aktif sa¢ dokiilmesi oldugunu kanitlar (Sekil 2.3). Cekilen saclarin sayis1 6’nin altinda ise
bunun normal fizyolojik dokiilme oldugu diisiiniiliir. Testin standardizasyonunun
saglanabilmesi ve karsilastirilabilir sonuglar elde etmek i¢in ¢ekme islemi sagli derinin 4
farkl1 bolgesinden (sagtsol paryetal, frontal, oksipital alanlar) tekrarlanir. Testin
uygulanabilmesi i¢in, saglarin son 48 saat i¢cinde yikanmamis olmasi gereklidir, aksi halde test

sonucu ‘yalanci negatif” ¢ikabilir (26).

Sac¢ cekme testi, ¢cok cesitli sa¢ dokiilmesi tipinin tanisinda kullanilir; TE, AGA, AA ve
sikatrisyel alopesiler bunlardan bazilaridir. Akut anagen effliviumda mikroskopta anagen
veya anagen displastik saglar izlenirken, telogen efflivium da telogen saglar goriiliir. Alopesi
areatada hafif ¢ekme testi sonrasi elde edilen saglar mikroskopta incelendiginde ise distrofik
anagen, kirik saglar ve telogen kokler izlenir. Gevsek anagen sendromunda hafif sa¢ ¢ekme
testi  %100’e yakin pozitiftir ve ele gelip dokiilen sa¢ kokleri 1sik mikroskopunda
degerlendirildiginde anagen saglarda sa¢ kilifi kaybi (displastik anagen sacglar) goriiliir.
Sikatrisyel alopesilerde ise hafif ¢ekme testi ile ele gelen sa¢ kokleri mikroskopta

incelendiginde kalinlagsmis kok kiliflart olan anagen saglar saptanir (26).

Sekil 2.3. Pozitif sa¢ ¢ekme testi.
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2.2.3 Sa¢ Dokiilmesinin Kantitatif Analizi

Giinliik dokiilen sa¢ miktarinin sayisal olarak hesaplanmasi ile yapilir. Saglarin yikanmasi ve
taranmasi gibi uygulamalarla dokiilen sa¢ sayisi giinden giine degiskenlik gosterebilecegi i¢in
1 haftalik takip yapilmasi Onerilir. Hastalardan kiivet, lavabo, tarak, yastik gibi yerlere
dokiilen saglarini giinliik olarak toplamasi istenir. Glinde 50-100 aras1 sa¢ kayb1 normal olarak
kabul edilmektedir. Aktif telogen effliviumda giinde 100’{in iizerinde sa¢ teli dokiilmesi

saptanir (16).

2.2.4 Trikogram

Trikogram, sa¢ koklerinin ve sag¢ siklusunun degerlendirilmesi igin kullanilan yari-invaziv
mikroskopik bir metottur. Sa¢ koparma isleminin Oncesinde hastalarin saglarini 5 giin
boyunca yikamamalar1 gerekmektedir. Ucu lastikli bir forseps ile saglar sagh deriye 0,5 cm
mesafede olacak sekilde tutulur ve 60-80 arasinda sa¢ koparilir (23). Saglar hizli ve kuvvetli
olarak, tek bir hamlede ve ¢ikis yonlerine paralel olacak sekilde koparilmalidir. Aksi halde sag
kokleri zarar gorecegi i¢in degerlendirme yapilamaz. Koparilan saglar, iizerinde siyanoakrilat
iceren bir yapistirict bulunan lamlara yerlestirilir ve kiiclik biiylitmede incelenir. Sag
siklusunun farkl fazlarindaki anagen, katagen, telogen saclar sayilir ve sonuglar yiizde olarak
belirtilir (Sekil 2.4) (27). Saglarin koparilmasi islemi tecriibe gerektirir ¢ilinkii, trikogram agrili
ve zaman alici bir islemdir. Anagen efflivium ve gevsek anagen sendromunda tanisal degeri

Onemlidir.

Sekil 2.4 a. Anagen sag, b. Telogen sag, ¢. Katagen sa¢, d. Anagen displastik sag, e. Kirik ve
distrofik sa¢ (23).
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2.2.5 Sach Deri Biyopsisi
Sagli deri biyopsisi, 0Ozellikle sikatrisyel alopesilerin kesin tamisinin  konup, alt
tiplendirmesinin yapilmasinda ¢ok &nemlidir. Invaziv bir yontem olmasi nedeniyle

endikasyonun iyi belirlenmesi ve biyopsi bdlgesinin dogru bir bi¢imde segilmesi gerekir.

Endikasyonlari; sikatrisyel alopesiler, 6zgiil olmayan inflamatuvar sacl deri hastaliklari, sagl
deri tiimorleri, sikatrisyel olmayan alopesilerin 6zgilil olmayan ayirici tanist ve klinik
calismalardir. Sikatrisyel olmayan alopesilerde (AA veya trikotilomani gibi) lezyonun
merkezinden biyopsi alinmasi uygundur. Sikatrisyel alopesilerde ise Orneklemenin aktif

periferal kenardan yapilmasi dogru yaklagimdir (23).

Vertikal inceleme tiim sa¢ folikiillerinin incelenmesinde kullanilan geleneksel yontemdir.
Horizontal inceleme metodu ise ilk olarak 1984 yilinda Headington tarafindan tanimlanmustir.
Horizontal (transvers) incelemede kesit, epidermise paralel olarak dermoepidermal bileskenin
0,5-1 mm altindan alinir. Horizontal inceleme; folikiiler yapilarin sayilmasina olanak saglar
(22,23). Vertikal inceleme ise; kil folikiillerinin ve damarlarin etrafindaki inflamatuvar
infiltratin dagilimi, sebase bezlerin biiyiikliigii ve kil folikiiliinlin tiim uzunlugu boyunca
degerlendirilebilmesi gibi birgok farkli bilginin 6grenilmesini saglar. Sekil 2.5’te vertikal ve

horizontal kesitlere 6rnek verilmistir (23).

Sekil 2.5. Sacli deri punch biyopsi 6rneginin (a) vertikal; (b) horizontal kesit 6rnekleri (H&E,
x40) (23).
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2.2.6 Sach Deri Dermatoskopisi

Dermatoskopi son 20 yildir giderek gelismekte olan, kolay uygulanan, invaziv olmayan ve
derinin yiizeyel tabakalarinin goriintilenmesini saglayan bir yontemdir. Deri lezyonlarinin
biiyiitiilerek gosterilmesinin yanisira epidermisin boynuzsu tabakasi boyunca c¢iplak gozle
saptanamayan bulgularin goriilmesine de olanak verir (28). Bu o6zelligi sayesinde
dermatoskopi, ‘klinik ve histopatolojik degerlendirme’ arasinda koprii olusturan yardimci bir

tan1 metodu olarak kabul gormeye baslamistir.

Dermatoskopinin Kisa Tarihcesi ve Tanim

Deri yiizey mikroskopisi ilk olarak 1663 yilinda Johan Christophorus Kolhaus tarafindan tarif
edilmis olup, tirnak kivrimi kapillerlerinin inspeksiyonu i¢in kullanilmistir. Yaklasik 200 y1l
sonra, Hueter bu yontemin uygulama alanin1 genisletmis ve alt dudak kapillerlerini yiizey
mikroskopisi ile degerlendirmistir. 1920’nin sonlarinda Raynaud fenomeni, sistemik skleroz,
lupus ve dermatomiyozit tanisinda kapilleroskopi énemli bir tan1 metodu haline gelmistir.
Glinimiizde de halen kapilleroskopik muayene adi altinda bag dokusu hastaliklarinin
tanisinda kullanilmaktadir (28).

20. yiizyilin sonlarina kadar yiizey mikroskopisi deri lezyonlarinin tanisinda kullanilmamustir.
Melanositik deri lezyonlarinin dermatoskopik bulgulari, ilk olarak bir grup Avrupal
dermatolog tarafindan tanimlanmis ve bu yontemin melanomanin erken tanisinda faydali bir
ara¢ olabilecegi gergegi ortaya ¢ikmistir. Soyer ve Pehamberger (modifiye patern analizi),
Stolz (ABCD kural1), Menzies (Menzies’in skorlama metodu) ve Argenziano (7-puan kontrol
listesi) melanositik neviisleri melanomadan ayiran tani kriterlerinin tanimlanip 6zel tani
metodlarinin gelistirilmesinde anahtar rollere sahip olmuslardir. Zaman iginde ‘epiliiminisan
mikroskopi’, ‘dermatoskopi’ ve son olarak ‘dermoskopi’ terimi deri ylizey mikroskopisi

yontemini adlandirmak i¢in kullanilmigtir (29).

[k el dermatoskoplari, immersiyon yagi kullanimi gerektiren, sadece deriye temas edilerek
uygulanabilen ve polarize olmayan 151k saglayan dermatoskoplardi. Son yillarda gelistirilen
polarize 1s1kla ¢alisan el dermatoskoplari, immersiyon yagina ihtiya¢ duyulmadan (kuru) derin
pigmentasyonlarin ve vaskiiler yapilarin daha detayli olarak saptanmasina olanak verir.
Ayrica, yeni el dermatoskoplariyla lezyona temas etmeden de dermatoskopi uygulanabilir.
DermLite® yakin zamanda gelistirilmis, immersiyon yagina gerek olmaksizin kullanilabilen,

polarize 151k filtreleri olan el dermatoskoplarindan biridir (9).
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20. yiizyilin sonlarinda videodermoskoplar gelistirilmistir. Videodermoskop, lezyonlarin 4—
1000 kat arasinda biiyiitiilmesini, dermatoskopik muayenede elde edilen resimlerin kolayca
bilgisayarda saklanabilmesini ve bu sayede lezyonlarin monitorizasyonunu saglayan bir alettir
(8). Videodermoskopla sagl deride fotograflanan alanlar bilgisayarda isaretlenebildigi igin,
dermoskopa gore, fotograflarin arsivlenmesi ve hasta takibi daha kolay olmaktadir. Ancak,
videodermoskop pahali bir cihaz oldugu i¢in bir¢ok dermatoloji kliniginde mevcut degildir. El
dermatoskopu ise, goreceli olarak ¢ok daha ekonomiktir ve bir yerden bir yere kolayca

taginabilir. Sekil 2.6°da farkli dermatoskop ornekleri goriilmektedir.

Sekil 2.6. Tarih akisi icinde giderek gelisen ve boyutlar kiiglilen dermatoskoplardan 6rnekler
(29).

Dermatoskopinin Sach Deride Kullanimi

Ik kez 2005 yilinda, Rudnicka L. ve Olszewska M., AGA’da dermatoskopik tan: Kriterlerini
belirleyen ve sa¢ ile sagli deri videodermoskopisini ‘trikoskopi’ olarak tanimlayan
dermatologlardir (30,31). Diffiiz AA’nin, AGA’dan ayirt edilmesinde trikoskopinin faydali

bir yontem oldugunu ileri siirmislerdir (28).
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Videodermoskopinin kullanimui ile ilgili ilk kapsamli ¢alisma ise Ross EK ve ark. tarafindan
yaymlanmistir. Bu calismada, dermoskopik bulgular ‘folikiiler’ ve ‘interfolikiiler’ olmak
iizere 2 gruba ayrilmustir. ‘Interfolikiiler bulgular’ basit kirmizi halkalar, kivrimli kirmizi
halkalar, dallanan kirmizi ¢izgiler ve balpetegi pigment paterni olmak iizere 4 grupta

smiflanmustir. ‘Folikiiler bulgular’ ise beyaz noktalar ve sar1 noktalardan olusmaktadir (8).

Interfolikiiler basit kirmizi halkalar; ¢ok sayida, dagmik, ince kirmizi, kement sekilli halkalar
seklinde tanimlanmistir. Bu halkalar, 50 kat ve tizerindeki biiyiitmelerde gorilmiistiir. Yer yer
veya yaygin sekilde dagilmis basit halkalar; normal sagli deride ve DLE disindaki tiim alopesi
tiplerinde saptanmustir (8).

Interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalar; ok sayida, kivrimli kirmizi halkalar seklinde izlenip,
psoriazisli ve folikiilitis dekalvansli hastalarin hepsinde saptanmistir. Kiigiik biiyiitmelerde bu

kirmizi halkalarin kirmizi noktalar seklinde gorildiigi bildirilmistir (Sekil 2.7) (8).

Dallanan kirmizi ¢izgiler; basit kirmizi halkalara gére daha genis ¢apli kirmiz1 ¢izgilerdir.
Tim sach deri hastaliklarinda ve normal sacgli deride saptanan bir bulgu olarak rapor

edilmistir (Sekil 2.7) (8).
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Sekil 2.7. a. Basit kirmiz1 halkalarin izlendigi normal deri, dallanan kirmiz1 gizgiler (ok), b.
ve ¢. kivrimli kirmizi halkalar (Orijinal biiyiitme: a, ve b, x50; ¢, x70) (8).

Balpetegi pigment paterni; homojendz kahverengi halkalarin birlesmesiyle olusan retikiiler ag
yapisinin goriilmesi olarak tamimlanmistir. Sa¢ dokiilmesi olan hastalarda ve deri fototipi
yiiksek olan kisilerde giinese maruz kalan alanlarda gelismekte ve kronik alopesi lehine

yorumlanmaktadir (Sekil 2.8) (8).

Sekil 2.8. Balpetegi pigment paterni (siyah ok) ve beyaz nokta (kirmizi ok) (Orijinal biiyiitme,
x40) (8).
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Sart noktalar; yuvarlak sekilli, farkli biiylikliikte, tek veya ¢ok sayida olabilen ve sarinin
farkli tonlarinda goriilebilen milimetrik noktalara verilen isimdir. Bu noktalar AA’da %95,

AGA’da %8 oraninda bildirilmistir (Sekil 2.9) (8).

Sekil 2.9. a. Alopesi areatada izlenen sar1 noktalar, b. incelen saglar (sag ok), siyah noktalar
(kadaverize saglar) (sol ok), diger distrofik saglar (iist ok) (Orijinal biiyiitme: a, x20; b, x40)

(8).
Beyaz noktalar; balpetegi pigment paternine eslik eden peripilar beyaz noktalar seklindedir
(Sekil 2.8). Sadece LPP ve FD’li hastalarda bildirilmistir (8).

Epidermal skuam; normal sagli deride ve tiim alopesi tiplerinde farkli derecede saptanmigtir

(8).

2.3. Alopesiler

2.3.1 Androgenetik Alopesi

a. Kadin Tipi (Paterni) Alopesi

Tamm

Kadimn tipi alopesi (KTA), puberte sonras1 herhangi bir yasta baslayan ve birgok kadinda
goriilebilen, ozellikle santral bolgedeki sa¢ yogunlugunda azalmayla karakterize bir
hastaliktir. Androjen iligkili ve genetik etiyolojisi oldugu diisiiniilen ‘androjenik alopesi’ veya
‘androgenetik alopesi’ terimleri de es anlamli olarak kullanilmaktadir. Kadin tipi alopesisi

olan kadin hastalarin bir kismi, erkek AGA’l1 hastalara benzer sekilde antiandrojenlere veya
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5a-rediiktaz inhibitorlerine yanit verse de, bu tipin androjen iliskili oldugu kanitlanamamustir.
Bu nedenle, AGA yerine ‘kadin tipi alopesi’ teriminin kullanilmasi daha uygun bulunmustur
(32). Kadin tipi alopesi, 50 yasin iizerindeki kadinlarin %50’den fazlasini etkiler. Baslangig
yas1 farklilik gosterebilir ama genel olarak 2 gruba ayrilir; erken baslangighh grup puberte
sonrasi ilk 3. dekadi kapsarken, gec¢ baslangi¢ch olan 40 yas ve iizerini igerir. Erken donemde
goriilen alopesi hiperandrojenizmle daha ¢ok iliskilidir. Ludwig, 1977 yilinda frontal sag
cizgisi korunarak ilerleyen ‘santrifugal alopesiyi’ tanimlamis ve siddetine gore 3 gruba
aymrmustir (Sekil 2.10) (33). Olsen ise frontal bolgede belirgin dokiilme ile karakterize olan
‘noel agaci paterninde” KTA’y1 tammmlamustir (34). Nadiren erkeklerde goriilen Hamilton tipi
alopesi kadinlarda da izlenebilir (Sekil 2.11.) (35) .

Sekil 2.10. Kadin tipi alopeside Ludwig siniflamasi (33).

Erkek Patern Diffiiz Noel agac1 paterni
(Hamilton) (Ludwig) (Olsen)

Sekil 2.11. Kadin tipi alopesilerde goriilebilen sa¢ dokiilme gesitleri (33).
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Klinik Bulgular

Kadinlarda ilk olarak anterior verteksteki saglarda minyatiirizasyon olusur ve bu bolgeden
baslayan, giderek genisleyen diffiiz sa¢ kayb1 ortaya cikar. Tipik olarak frontal sa¢ ¢izgisi
tutulmamakla birlikte baz1 kadinlarda erkek tipinde oldugu gibi bitemporal bolgedeki saglarda
geri ¢ekilme izlenebilir. Terminal killar minyatiirizasyon sonucu; incelir, boylar1 kisalir ve
vellus killara déniisiir. Ote yandan, histopatolojik olarak vellus killardan farkli 6zellikler

tagimasi nedeniyle, ‘vellus benzeri killar’ olarak da adlandirilir (36).

Kadim tipi alopesinin erken doneminde etkilenen bdlgelerde pozitif ¢ekme testi saptanirken,
ge¢ donemde bu bulgu kaybolur. Kiiciik silgi biiyiikliiglinde ‘fokal atrigya’ olarak

isimlendirilen sagsiz alanlar da saptanabilir (37).

b. Erkek Tipi (Paterni) Alopesi

Tamm

Erkek tipi alopesi, sacli derideki folikiillerin progresif olarak caplarinin azalmasiyla
karakterize androjen bagimli bir hastaliktir. Puberte sonrasinda herhangi bir yasta baslar,
goriilme siklig1 ve siddeti yagla artar; 70 yas usti erkeklerin % 80-85’inde goriiliir. Erkek tipi
alopesiye yatkinlik genetik olarak belirlenmistir ve poligeniktir. Testosteronun aktif bir

metaboliti olan dihidrotestosteron sa¢ dokiilmesinden sorumlu olan androjendir (38).

Klinik Bulgular

Erkek tipi alopesi, fronto-temporal bolgede geri ¢ekilme ve/veya verteksteki saglarin kaybi ile
karakterizedir. Erkeklerin az bir yiizdesinde ise frontal sag ¢izgisi korunarak tepe bolgesinden
diffiiz sa¢ dokiilmesi seklinde ortaya ¢ikar. Erken baslangi¢ yasi olan hastalarda genellikle
daha diffiiz bir dokiilme izlenir. Hamilton, erkek tipi alopesiyi (ETA) birgok evreye ayirmis;
Norwood ise, daha sonra bu siniflamay1 tekrar diizenlemistir (Sekil 2.12) (39,40).
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Sekil 2.12. Erkek tipi androgenetik alopeside Norwood siniflamasi(40).

Tam

Androgenetik alopesi tanisi, esas olarak Oykii ve fizik muayene ile konur. Altta yatan
endokrinolojik bir bozukluk diisiiniilmiiyorsa, herhangi bir laboratuar incelemesi yapilmasina
gerek yoktur. Kadin tipi alopesinin, erkek tipi alopesi gibi kesin sinirlart olmamasi nedeniyle
KTE ve AA incognito gibi alopesi tiplerinden ayrimini yapabilmek i¢in siklikla sagli deri
biyopsisine bagvurulur (35). Histopatolojik incelemede anagen:telogen oraninin 8:1’den

1.9:1e duistiigii saptanr.

Dermatoskopi

Androgenetik alopeside bugiine kadar tanimlanmis olan dermatoskopik bulgular, ‘sa¢ ¢ap1
farkliligi’ ve ‘peripilar bulgu’dur (Sekil 2.13) (41). Sa¢ ¢ap: farkliligi, minyatiirizasyona bagl
olusan sag¢ c¢apr farkliliginin %20’nin iizerinde olmasi seklinde tanimlanmistir Bu bulgu,
yapilan ¢alismalarda AGA’l1 hastalarin tiimiinde bildirilmektedir (8,41). Peripilar bulgu ise,
folikiiliin gevresinde 1-mm ¢apinda kahverengi halo goriilmesidir (Sekil 2.14.) (41). Kadin
hastalarin %86’sinda, erkek hastalarin %90’ mda bu bulgu saptanmistir (42).
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Sekil 2.13. a. Sag ¢ap1 farkliligi1 (kirmizi ok), b. peripilar bulgu (beyaz ok) (Orijinal biiyiitme:
ave b, x20) (41).

Histopatolojik Bulgular

Kadin tipi alopesi ve ETA benzer histopatolojik bulgulara sahiptir. Terminal killar azalirken,
vellus-benzeri killarda artis olur. Ayni zamanda, anagen evredeki saclar azalir, telogen
saclarin sayisinda artma saptanir. Minyatiirize olan saglarin yiizeyel kisminda sonlanan
‘folikiiler stelae’nin (daha onceden terminal killarin bulundugu yerlerde goriilen rezidiiel
fibroz traktlar) sayisinda artis tespit edilir (35). Normal sac¢li derideki terminal kil

folikiillerinin velliis-benzeri saclara oran1 7:1 iken, ETA’da bu oran 3:1’in altina diismuistiir.

2.3.2 Alopesi Areata

Tanim

Alopesi areata, sagli deride ve/veya viicudun herhangi bir bolgesinde sag¢/kil dokiilmesi ile
karakterize, skar birakmayan, otoimmiin ve inflamatuvar bir hastaliktir (43,44). Insidans1 %

0,1-0,2’dir. Kadin ve erkeklerde esit oranda goriilen hastalik, her yasta ortaya ¢ikabilir (44).

Etiyopatogenez

Alopesi areatada %20 aile oykdisii pozitiftir ve ¢evresel tetikleyici faktorlerle birlikte gelisen
organ-spesifik T-lenfosit aracili otoimmiin bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir (45). Tiroid
hastaliklari, vitiligo, pernisiydz anemi, diyabetes mellitus, lupus eritematozus, miyastenia
gravis, liken planus, otoimmiin poliendokrinopati sendromu tip 1, ¢élyak hastalig1 ve atopik

dermatit AA ile birlikteligi bildirilen diger otoimmiin hastaliklardir (5,46).
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Klinik Bulgular

Alopesi areata, lokalize bir alanda, hizli gelisen, keskin sinirli, tek veya ¢ok sayida, yuvarlak-
oval yama seklinde sa¢ dokiilmesi ile karakterizedir (Sekil 2.15). En sik etkilenen bolge saglt
deridir (%90). Kaslar, kirpikler, sakal, aksilla ve pubik bolgedeki killar da dahil tiim viicut
killar1 dokiilebilir. Saglarin tamaminin dokiilmesine alopesi totalis (AT), tiim viicut killarinin
dokiilmesine ise alopesi iiniversalis (AU) denir (Sekil 2.16). Oksipital ve temporal sagl deride
goriilen AA da ofiyazis olarak adlandirilir (Sekil 2.17).

Alopesi areatada etkilenen saglar hizli bir bicimde anagen evreden telogen evreye geger.
Klinikte, karakteristik bulgusu olan ‘incelen (iinlem isareti) saglar’ alopesik alanlarin
periferinde ve iginde izlenebilir. Bu saglar, tipik olarak distalde daha kalin, sacl deriye yakin
kisimda ise daha ince olarak goriiliir. Lezyonun periferinde hafif ¢ekme testinin pozitif

saptanmasi, aktif hastalik gostergesidir (23).

Tan1 ve Ayirict Tam
Tam fizik muayane ile konur. Tinea kapitis siiperfisiyalis, trikotillomani ve traksiyon
alopesisinden ayirt edilmelidir. Alopesi areata incognitoda ise TE ve AGA akla gelmelidir.

Nadiren PSA’larin erken evrelerinde de AA’ya benzer goriiniim saptanabilir.

Dermatoskopi

Alopesi areatanin dermatoskopisinde ‘sar1 noktalar’, ‘siyah noktalar’, ‘kirik saglar’, ‘incelen
saclar’ ve ‘distrofik saglar’in goriilebilecegi bildirilmistir (Sekil 2.14) (47). Sar: noktalar
daha 6nce yapilan farkli ¢alismalarda, videodermoskop ile %30-95 oraninda izlenirken, el
dermatoskopu ile %63,7-85 oranlarinda saptanmistir (8,11,13,48). Siyah noktalar (kadaverize
saglar), saglarin deri hizasinda koparak dokiilmesiyle olusur. Kiurik sag¢lar, saglarin sagh
deriden degisik uzakliklarda kirilmalariyla meydana gelir. Incelen (iinlem isareti) saglar ise,
proksimalleri ince, distal ¢aplari daha kalin olan saglara verilen isimdir. Bu bulgu, AA igin
oldukga spesifiktir. Distrofik saglari, AA’da goriilen tiim anormal sa¢ tipleri olarak
isimlendiren yazarlar olsa da, siyah nokta, kirik sa¢ ve incelen saglarin disinda kalan anormal
yapidaki saglari distrofik sag olarak adlandiranlar da vardir (Sekil 2.14) (47).
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Sekil 2.14. a. Incelen saglar (pembe ok) ve sar1 noktalar (kirmizi ok), b. siyah noktalar (yesil),
kirik saglar (mor ok) ve distrofik sa¢lar (mavi ok) (Orijinal biiyilitme: a ve b, x20).

Yapilan bir calismada, ‘siyah noktalar’, ‘incelen saglar’ ve ‘kirik saglar’in hastalik aktivitesi
ile paralellik gosterdigi tespit edilmistir (11). ‘Kisa vellis killar’in ise aktivitesini kaybetmis
hastaliga isaret ettigi saptanmistir. Bir diger calismada, sar1 noktalar aktif olmayan hastalikta
izlenmistir (49). Yeni yapilan ve az sayida olan bu g¢alismalarda farkli bulgular saptanmis

olup, AA tedavisinin takipinde dermatoskopinin 6nemi heniiz tam olarak belirlenmemistir.

Histopatolojik Bulgular

Alopesi areatanin erken evresi, katagen ve telogen saglarda artis ve peribulbar bolgede
inflamatuvar lenfositik infiltrat olmasi (ar1 siiriisii) ile karakterizedir. Sa¢ matriksi lenfositler
tarafindan infiltre edilmistir. Pigment inkontinansi, matriks hiicre nekrozu ve vakuoler hasar
da saptanir. Bu infiltrat CD4" ve CD8" lenfositlerden meydana gelmektedir. inflamasyonun
anagen folikiillere zarar vermesi sonucunda katagen ve telogen evreye erken gecis olur.
Boylece anagen/katagen-telogen evredeki terminal folikiillerin orani tersine doéner. Kronik
hastalikta folikiillerin %30-80’1 katagen ve telogen evrededir. Terminal folikiiller minyatiirize
olmus ve bu folikiillerdeki melanin pigmenti azalmistir. Zamanla folikiiler {inite yapisi
bozulur; trikomalazi ve fibroz stela olusur (50). Nanogen saglar ise atipik morfolojik
folikiilleri temsil eder ve AA’nin geg histopatolojik bir bulgusudur. Uzun siireli alopesi areata

hastalarinda inflamasyon izlenmeyebilir (51).
Tedavi

Alopesi areatanin tedavisi ile ilgili kontrollii ¢alismalar ¢cok az sayidadir (7). Tablo 2.1°de AA

tedavisi uygulanacak hastalarda kanita dayali tedavi yaklasimlari verilmistir.
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Tablo 2.1. Alopesi areatada ilk sirada yer alan tedavi secenekleri (7)

Alopesi areata tipi Tedavi

Sinirli yama Intralezyonel kortikosteroid
Yaygin yama Kontakt immiinoterapi
Alopesi totalis, alopesi iiniversalis Kontakt immiinoterapi

Potent topikal steroidler (okliizyonla veya okliizyonsuz), devamli veya aralikli sistemik
steroidler, ultraviyole B tedavisi, psoralentultraviyole A tedavisi (PUVA), minoksidil,
dithranol, siklosporin, siilfasalazin ve aromaterapi farkli oranlarda etkinligi bildirilmis olan
AA tedavi segenekleridir (7). Kontakt immiinoterapi siddetli AA’da etkisi en iyi kanitlanmis

tedavi yontemidir.

2.3.3 Telogen Efflivium

Tamm

Sa¢ dokiilmesinin en sik nedenlerinden biri olan telogen effilivium, kil siklusundaki
anormallige bagli olarak diffiiz bir sekilde telogen saglarin dokiilmesiyle karakterizedir.
Siiresinin 6 aydan kisa veya uzun olmasmna gore, akut ve kronik olarak adlandirilir.
Headington folikiiler siklusun farkli fazlarina dayanarak TE’nin 5 fonksiyonel tipini
tanimlamistir. Bunlar; hizli anagen dokiilme, gecikmis anagen dokiilme, kisa anagen

sendromu, hizli telogen dokiilme ve gecikmis telogen dokiilmedir (52).

Akut Telogen Efflivium

Tanim

Klasik TE, agir diyet sonucunda, cerrahi travma ve yiiksek ates gibi tetikleyici olaylarin 2-3
ay sonrasinda akut olarak sa¢ dokiilmesi gelismesi olarak tanimlanmistir (53). Ote yandan,
akut telogen efflivium (ATE)’li hastalarin yaklasik %33’linde herhangi bir tetikleyici faktor
tespit edilememistir. Akut telogen effliviumun nedeni olarak emosyonel stres de siklikla

suglanmugtir (54).

Klinik Bulgular
Klinik olarak diffiiz sa¢ kaybi izlenen ATE’li hastalarda hafif ¢cekme testi ¢ogunlukla
pozitiftir (55). Trikogram bulgularinda, normalde %10-15 oraninda izlenen telogen saglarin

%25’in lizerine ¢iktig1 goriiliir (56).
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Kronik Telogen Efflivium

Tanim

Kronik telogen efflivium (KTE) eslik eden bitemporal geri ¢ekilme ile birlikte telogen
saglarin 6 aydan uzun bir siire boyunca dokiilmesine verilen isimdir (57). Primer ve sekonder
olmak tiizere 2 gruba ayrilir. Primer KTE’de etiyolojide herhangi bir neden bulunamazken,
sekonder KTE’nin en sik nedenleri tiroid hastaliklari, derin demir eksikligi anemisi, ¢inko

eksikligi, malniitrisyon ve ilaglardir (53).

Klinik Bulgular
Tiim sach deride yaygin sa¢ dokiilmesi goriiliir. Belirgin bitemporal geri ¢ekilme izlenirken,

santral sa¢ ayriminda genisleme goriilmez (52).

Tam ve Ayirict Tam

Ayirici tanida esas olarak 2 hastalik diisiiniilmelidir. ilki AGA’dir; eger santral sa¢ ayriminda
genisleme var ise, bu bulgu AGA’y1 distindiiriir. Ancak, bu bulgu kesin olmayip AGA da
KTE’yi taklit edebilir; AGA’nin erken doneminde artmis sa¢ dokiilmesi ve hafif ¢cekme
testinde pozitiflik goriilebilir. Oksipital bolgeden yapilan hafif ¢ekme testinin pozitif olmasi
ise KTE’yi destekler. Ayirict tanisinda disiiniilmesi gereken diger bir hastalik ise gevsek
anagen sendromudur. Bu sendromda sa¢ ¢ekme testi ve trikogramda elde edilen sa¢ kokleri
mikroskopta incelendiginde ¢ok sayida anagen sa¢ izlenir. Siklikla 6ykii ve muayene ile
KTE’nin AGA’dan ayrimi yapilabilir. Kesin bir sekilde ayrim yapilabilmesi i¢in ise saglt deri
biyopsisine bagvurulmasi gerekebilir. TE’nin simdiye kadar tespit edilmis 6zgiil bir saglh deri

dermatoskopi bulgusu bulunmamaktadir.

Histopatolojik Bulgular
Sacgli deri biyopsisinde, anagen:telogen oran1 normal sagli deride 14:1 iken, KTE’de bu oran

8:1’e kadar iner. Terminal saclarin vellus saglara orani ise degismemistir (4/1-7/1).

2.3.4 Sikatrisyel Alopesiler

Tamm

Sikatrisyel alopesiler nadir goriilen bir grup olup, kil folikiillerinde hasar birakarak kalic1 sag
kaybima neden olur. Klinik olarak folikiil agizlarinin kayboldugu ve histopatolojik olarak da
kil folikiillerinin harap oldugu tespit edilir (58).
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Primer ve Sekonder Sikatrisyel Alopesiler

Primer sikatrisyel alopesiler (PSA)’de hastaligin hedefi kil folikiiliidiir. Sekonder sikatrisyel
alopesilerde ise folikiiler hasar deri kanserleri, termal yaniklar, sarkoidoz, iyonize radyasyon
vb. nedenlerle ortaya ¢ikan derideki yaygin destriiktif siirecin bir pargasi olarak meydana gelir

(59).

Etiyopatogenez

Primer sikatrisyel alopesilerin higbirisinin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Dis kok
kilifinin ‘bulge’ bolgesi denilen yerde lokalize olan epitelyal kil folikiilii kok hiicrelerinin geri
doniistimsiiz hasar1 sonucu olustuklari diisiiniilmektedir (60). ‘Bulge’ kil folikiiliinde erektor
pili kasinin yapistig1 seviyededir. Bu bolgeye ‘folikiiler trokanter’ de denmektedir (Sekil 2.15)
(59). Bulge bolgesinde meydana gelen inflamasyon, burada yerlesmis olan kok hiicrelerini

tahrip eder ve folikiiliin rejenere olma potansiyelini ortadan kaldirir (61).

Sekil 2.15. a. Kil folikiilii anatomisi, b. bulge bolgesi, c. folikiiler trokanter (59).

Siniflandirma

Sikatrisyel alopesi nedenlerini primer ve sekonder olmak tizere 2 gruba ayrilir (4). Primer
sikatrisyel alopesi nedenleri, 2001 yilinda ‘Kuzey Amerika Sa¢ Arastirma Toplulugu’
(KASAT) tarafindan klinik olarak aktif lezyonlardaki inflamatuvar hiicre tipi (lenfositik,
notrofilik) temel alinarak siniflandirilmistir. Kategorize edilemeyen bazi hastaliklar ise ‘6zgiil
olmayan grup’ olarak degerlendirilmistir (62). Sekil 2.16’da frontal fibrozan alopesili bir
hasta goriilmektedir. Tablo 2.2 ve Tablo 2.3’te tez kapsamina dahil edilen PSA’larin
epidemiyolojisi, klinik ve laboratuvar bulgulari, iliskili hastaliklar ve histopatolojik bulgular

Ozetlenmistir.
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Sekil 2.16. Frontal fibrozan alopesili hastada frontal sa¢ ¢izgisindeki geri ¢ekilme.

Dermatoskopi

Primer sikatrisyel alopesiler igin karakteristik bir bulgu olan folikiil agzi yoklugu, fibrozise
bagli olarak folikiil agizlarinin ortadan kalkmasi ile karakterizedir. Klinik ve dermatoskopik
olarak folikiil agizlar1 gorillemez (Sekil 2.17) (8,63).

Ayni folikiilde birden fazla sa¢in goriilmesi ile karakterize olan tufted gériiniim ise PSA’li
hastalarda saptanmaktadir (64). Folikiillerde yogun deskuamasyon ve hiperkeratoz
goriilmesiyle karakterize goriiniim ise folikiiler hiperkeratoz (peripilar casts) olarak
adlandirilmaktadir. (Sekil 2.17) (63).

Pili torti, yassilasmis kil saftinin 180° kendi ekseni etrafinda diizensiz araliklarla donmesi ile
olusur. Herediter (izole), Menkes sendromunda, normal sagli deride ve PSA’larda saptanabilir
(63,65).

e

Sekil 2.17. Liken pilanopilarisi olan bir hastada folikiil agzi yoklugu (kirmizi ok), folikiiler
hiperkeratoz (sar1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30) (66).
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Tablo 2.2 Primer sikatrisyel alopesilerin temel klinik ve histopatolojik 6zellikleri (67)

Epidemiyoloji | Klinik Bulgular Laboratuvar Histopatoloji
Tetkikleri ve iQliskili
Hastahklar
LENFOSITIK GRUP
Liken Kadinlarda Santral sach deri lokalizasyonu; multifokal yama | KCFT, Hepatit B ve | infindubulum ve istmusta lenfositik infiltrasyon;
pilanopilaris daha sik, | veya diffiiz ‘konfeti-benzeri’ patern; perifolikiiler | C serolojisi. Ilagla | likenoid interfaz dermatiti; belirgin sitoid cisimcikler;
(LPP) erigkin yas eritem ve hiperkeratoz; alopesik yamanin | tetiklenen LPP | sebase bezlerin kayb1 (69); VVG boyast: yiizeyel, kama
periferinde aktif sinir ve liken planus bulgular. diglanmali (68). sekilli skar; interfolikiiler dermiste elastik lifler
korunmus (70).
Frontal fibrozan | Postmenapozal | Frontotemporal sa¢ ¢izgisinde 1-8 cm arasinda geri | LPP varyanti. | LPP ile ayn1 histopatolojik &zellikler.
alopesi kadin cekilme; parlak, soluk renkli, band benzeri | Laboratuvar bulgusu
skatrisyel alopesi + kas tutulumu (Sekil 2.16). yok
Diskoid lupus | Kadinlarda Santral sachi deri lokalizasyonu, diffiiz eritemli, | ANA, dsDNA, BFT | infindubulum, istmus ve interfolikiiler epidermisi iceren
eritematozus daha sik, | skuamli ve folikiiler tikag izlenen tek veya ¢ok | KCFT, idrar tetkiki, | lenfositik infitrat; vakuoler interfaz dermatiti; yiizeyel
erigkin yas sayida  plaklar;  takipte  progresif  atrofi, | kan basinci ve derin, perivaskiiler-periekrin inflamasyon; folikiiler
telenjiyektazi ve dispigmentasyon; alopesik tikag; kalinlagmis bazal mebran; orta derecede dermal
yamanin merkezinde aktivite; %80-90 sagli deri miisin. VVG boyasi: diffiiz dermal skarlagma, elastin lif
disinda lezyonlar (71;72). kayb1 (72). IMF: %62-100 lupus band testi + (70).
Brocq’un Kadmlarda Parlak renkli atrofik yamalar; ‘karda ayak izleri’ | Genellikle gerekmez. | Infindubulum ve istmus etrafinda lenfositik infiltrat;
psodopelad: daha sik, | gorliniimde alopesik alanlar; goriiniir inflamasyon yiizeyel perivaskiiler inflamasyon, belirgin konsantrik
erigskin yas yok; birleserek biiyiiyen diizensiz yamalar. lamellar fibroplazi.

LPP, Liken pilanopilaris; KCFT, Karaciger fonksiyon testleri; VVG, Verhoeff-van Gieson; ANA, Anti-niikleer

fonksiyon testleri; IMF, Immiinfloresan.
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Tablo 2.2’nin devami (67)

Epidemiyoloji | Klinik Bulgular Laboratuar Histopatoloji
Tetkikleri ve Iliskili
Hastalhiklar

NOTROFILIK GRUP

Folikiilitis Eriskin yas Tek veya multifokal yamalar; lezyonun periferine | Bakteriyel ve fungal | Erken evrede nétrofilik infiltrat, ge¢ evrede lenfosit ve

dekalvans (FD) yayilan agrili folikiilitler, hipertrofik skarlasma; | kiiltiir. plazma hiicreleri; apse gelisimi; perifolikiiler ve

‘tufted’ saglar (oyuncak bebek saci); aktif sinirda intrafolikiiler inflamasyon; dermal fibrozis; folikiiler
folikiiler piistiil ve skuamlar. tikag.
VVG: -, IMF: - (70).

Dissekan seliilit Zenci Ustlerinde alopesi gelisen ¢ok sayida agrili | Bakteriyel ve fungal | Folikiiler okliizyon; erken dénemde nétrofilik infiltrat
erkeklerde nodiiller; nodiillerde fluktuasyon, puriilan akinti; | kiiltir, doku kiiltiirii | sonra karigtk hale doner; derin perifolikiiler,
daha sik siniis traktlari; baslangigta kalici sa¢ kaybi yok; | (73). Akne konglobata, | interfolikiiler dermis ve subkutan dokuda lokalize

ge¢ donemde hipertrofik skar. hidratenitis siipiirativa | infiltrat; fibroz traktlar.
ve artrit ile iliskili | VVG: Interfolikiiler dermiste ve fibréz traktlarda -
(folikiiler okliizyon | IMF: - (70).
triad1)

Karisik Grup

Eroziv piistiiler | ileri yas Erozyon, piistiil, biiyiik krutlar;  verteks | Bakteriyel ve fungal | Ozgiil olmayan histopatoloji; epidermis, kil folikiili,

dermatoz lokalizasyonu; giines hasarli deri; O©ncesinde | kiiltiir. dermis ve subkutan dokuda karisik tipte infiltrat;

travma Oykiisii; asemptomatik; sekonder kanser yabanci cisim dev hiicreleri; erektor pili kaslar1 intakt
riski; keryon selsiyi taklit edebilir; IMF ile kalir (70).
sikatrisyel pemfigoidi ekarte etmeli.

FD, Folikiilitis dekalvans; VVG, Verhoeff-van Gieson; IMF, Immiinfloresan.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

‘Alopesilerin klinik degerlendirilmesinde ve alopesi areatada tedaviye yanitin izleminde
saclt deri dermatoskopisinin yeri’ isimli ve KA08/277 nolu arastirma projesi Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi ‘Tip ve Saghk Bilimleri Arastrma Kurulu’® ve ‘Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayini almistir.

Bu ¢alisma prospektif kontrollii klinik bir ¢alismadir. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji poliklinigine 20 Kasim 2008-24 Eyliil 2009 tarihleri arasinda sa¢ dokiilmesi
sikayetiyle bagvuran ve herhangi bir tipte ‘alopesi’ tanisi alan her yas grubundan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Calismaya 100 tane alopesili ve 100 tane alopesisi olmayan

(kontrol grubu) denegin alinmasi planlanmuistir.

Diffiiz alopesisi olan hastalardan, KTE-AGA-AA incognita ayrimi Klinik olarak
yapilamayan ve bu hastalardan biyopsi alinmasmi kabul etmeyenler, klinik ve/veya
histopatolojik olarak seboreik dermatit veya psoriazis tanisi alanlar, ¢cocuk AGA’ll
hastalar ve sekonder sikatrisyel alopesisi olanlar c¢alisma disi birakildi. Sikatrisyel
olmayan alopesisi olup, biyopsi alinmasina ragmen alopesi tiplendirilmesi net olarak

yapilamayan hastalar da ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2 Tam

3.2.1. Oykii

Tiim hastalardan hastaliklariyla ilgili detayli 6ykii alindi. Hastalarin yas, cinsiyet ve
deri fototipleri kaydedildi. Sa¢ dokiilmesinin siiresi, lokalizasyonu, yaygmhig ve
giinliik dokiilen sa¢ sayist 6grenildi. Eslik eden kasinti, yanma, agr1 ve kepeklenme
benzeri semptomlar1 sorgulandi. Kadin hastalarda menstruasyon diizeni, killanma artisi
ve akne varligi, gebelik ve menopoz durumu sorgulandi. Emosyonel ve/veya fiziksel
stres yaratan durumlar (atesli hastalik, ameliyat, dogum, agir diyet gibi) kaydedildi.
Ozgegmiste otoimmiin hastalik (Pernisiydz anemi, tip 1 diyabet, sistemik lupus
eritematozus, Hashimato tiroiditi gibi) varligi sorgulandi. Soyge¢miste ailede benzer

hastalik (alopesi) 6ykiisii arastirildi.
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3.2.2 Fizik Muayene
Dermatolojik muayene ile alopesinin yayginligi ve lokalizasyonu belirlendi. Folikiil
agizlarinin olup olmamasi, deride eritem, skuam, atrofi, piistiil, perifolikiiler hiperkeratoz

ve telenjiektazi varligi arastirildi.

3.2.3 Hafif Cekme Testi

Hafif ¢ekme testi, TE diisiiniilen hastalarda ele gelen sag¢ teli sayis1 6 taneden fazlaysa
‘pozitif’ olarak kabul edildi. Androgenetik alopesinin erken doneminde de bu bulgu
pozitif olabilecegi i¢in oksipital bolgeden de hafif ¢ekme testi yapildi; sonucun pozitif
olmas1 TE lehine olarak degerlendirildi. Alopesi areata hastalarinda da testin pozitif
olmas1 aktif hastaligin bir gostergesi olarak kabul edildi. Gerekli goriilen olgularda hasta
tarafindan kantitatif analiz icin toplanan ve/veya hafif ¢cekme testinde elde edilen sacglara

mikroskopik analiz de yapildi.

Kesin tan1 anamnez, klinik muayene, hafif ¢ekme testi, kantitatif analiz, mikroskopik

inceleme ve biyopsi (gerekli goriilen olgularda) sonrasinda kondu.

3.2.4 Laboratuvar Tetkikleri

Telogen efflivium diisiiniilen hastalarda etiyolojiyi belirlemek i¢in tam kan sayimi (CBC),
serum demiri, demir baglama kapasitesi, ferritin, ANA, vitamin B12, folik asit, ¢inko,
tiroid stimiile edici hormon (TSH) tetkikleri istendi. Alopesi areata diigiiniilen hastalarda
ise eslik eden otoimmiin hastalik olup olmadigimi tespit etmek i¢in aglik kan sekeri

(AKS), vitamin B 12 diizeyi, TSH diizeyi ve ANA titrelerine bakildu.

3.2.5. Biyopsi

Sikatrisyel alopesi diisiiniilen hastalarin tamamindan ve sikatrisyel olmayan alopesisi
olup, klinik olarak tan1 konamayan hastalardan biyopsi alindi. Ayrica, AA’l1 hastalarda
goriilen sar1 noktalarm hangi histopatolojik bulgulara karsilik geldiginin aragtirilmasi

amaciyla 4 mm’lik 2 adet (vertikal ve horizontal kesit i¢in) punch biyopsi yapildi.
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3.3. Fotograflama

3.3.1. Klinik Fotograflama

Fotograflar, yakin (makro) ayar kullanilarak dijital fotograf makinas1 (Sony Cyber-shot
DSC-W70, Sony Corporation, Japan) ile 7,2 megapiksel ¢Oziiniirlikte g¢ekildi.
Goriintiilerin kaydinda 3072x2304 piksel JPEG formati kullanildi.

Alopesinin tipi belirlendikten sonra standart global fotograflama yapildi. (74) Hastalarin
saglar1 tarak yardimi ile diizgiin bir sekilde ayrildi. Diffiiz alopesilerde ve alopesi areatada
verteks, posterior, sag ve sol lateral bolgelerden esit uzaklikta, hep ayn1 geri plan 6niinde,
ilk muayene ve sonraki tiim kontrollerde klinik fotograflar ¢ekildi (Sekil 3.1). Kontrol

grubundaki hastalar da ayni sekilde fotograflandi.

Sekil 3.1. Alopesilerde standart global fotograflama (a. verteks, b. posterior, c. sag lateral,
d. sol lateral).
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3.3.2. Dermatoskopik Fotograflama

Fotograflar, polarize-isik dermatoskopuna (Dermlite II Pro HR, 3Gen LLC, California,
USA) eklenen, klinik fotograflandirmada da kullanilan dijital fotograf makinasi ile
cekildi. Dermatoskopi islemi yapilirken immersiyon yagi veya baska bir madde
kullanilmadi. Dermatoskopik goriinimler dermatoskopun 10 kat biiylitmesine ek olarak,
fotograf makinasimin yaptig1 3 kat yakinlastirma (zoom) da kullanilarak 30 kat biiyiitmede
de ¢ekildi. Dermatoskopik muayene sa¢ ayrim ¢izgileri boyunca yapildi ve dermatoskopik
fotograflar diffiiz alopesilerde ve kontrol grubunda 7 farkli noktadan ¢ekildi:

a, b ve c. orta hat ¢izgisi boyunca arka, orta ve 6n kisimlardan 3 adet;

d ve e. bilateral temporo-paryetal hattin orta noktasindan toplam 2 adet;

f ve g. oksipital bolgede orta hat ¢izgisinin iist ve alt kisimlarindan 2 adet

Alopesi areata ve sikatrisyel alopesilerde ise dermatoskopik fotograflar hem aktif olan
lezyonun periferinden hem de orta kisimindan 10 kat ve 30 kat’lik biiyilitmeler ile
goriintiilendi. Cekilen dermatoskopik fotograflarin hepsi bilgisayara aktarilarak depolandi

ve ekranda incelendi.

Sekil 3.2. Diffiiz alopesilerde standart dermatoskopik fotograflama

(a, b ve c. orta hat ¢izgisi boyunca arka, orta ve 6n kisimlardan 3 adet;

d ve e. bilateral temporo-paryetal hat boyunca orta kisimdan 2 adet;

f ve g. oksipital bolgede orta hat ¢izgisinin iist ve alt kisimlarindan 2 adet).
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3.4. Hasta Takibi, Tedavisi, Takip ve Onay Formlari

Hastalarin demografik &zellikleri, hastalik Gykiisii, daha once aldiklari tedaviler ve bu
tedavilerin sonuglarini irdeleyen ‘Hasta Takip Formu’ olusturuldu. Ilk muayene ve
sonraki kontrollerde saptanan bulgular formlara islendi (Bkz. EK). Alopesi areata
grubundaki hastalara, uygulanacak tedavi ve tedavinin olasi yan etkileri anlatildi. Biyopsi
yapilan hastalara islem 6ncesinde, biyopsi siireci detayli olarak anlatildi. ‘Goniillii Denek

Bilgilendirme ve Onay Formu’ onaylatildi.

Tiim hasta takipleri ve dermatoskopik incelemeler ayni arastirmaci tarafindan yiiriitiildi.
Alopesilerin siiresi <3 ay, 3-6 ay, 6-12 ay, 12-24 ay, 2-5 yil ve >5 yil iizeri olmak iizere 6
gruba ayrildi. Alopesi areata hastalarinda ilk ataktan itibaren gegen siire ve simdiki atagin

stiresi ayr1 ayr1 kaydedildi.

Alopesiler AGA, ATE, KTE, AA ve PSA olmak tiizere 5 grupta incelendi. Primer
sikatrisyel alopesiler ise LPP, FD, DLE, frontal fibrozan alopesi, disekan seliilit, Brocq’un

psoddopeladi, eroziv piistiiler dermatoz ve 6zgiil olmayanlar seklinde siniflandi.

Androgenetik alopesi tanis1 konan hastalar klinik olarak Ludwig, Hamilton ve Noel agaci
siniflandirmalarina gére gruplandirildi (Sekil 2.10, Sekil 2.11 ve Sekil 2.12) (75).

Alopesi areata hastalarinin sa¢ kaybi paterni, yama, ofiyazis, alopesi totalis ve alopesi
tiniversalis olmak tizere 4 gruba ayrildi. Saclh deride tutulan yiizey alaninin
belirlenmesinde de SALT (Severity of Alopecia Tool) skorlamasi kullanildi (Sekil 3.3)
(74,76) .
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Sol : %18 Sag : %18

Verteks: %40 Posterior: %24

Sekil 3.3. Alopesi areatali hastalarda sagli deride alopesinin kapladigi yiizey alanini
gosteren sema. (74,76).

Klinik veya dermatoskopik olarak saptanan alopesi alan1 semadaki 4 yiizey alaninin her
birindeki yilizde ile carpilir ve bu dort sayr toplanarak SALT skoru hesaplanir. Sag
kaybinin yiizdesine gore hastalar 6 alt gruba ayrildi: (74,76)

1. Sp: sa¢ kaybi1 yok 5. S4: %75-99
2. S1.<%25 a: %75-95
3. Sy: %25-49 b: %96-99
4. S3: %50-74 6. Ss: %100

Hastalarin tedavi oncesi skorlart SALT 1, tedavi sonrasi skorlar1 ise SALT 2 olarak

adlandirildu.

Takip edilen AA hastalar1 6 ayin sonunda Tosti ve ark. derecelendirme sistemine gore;
1: Tedaviye yanit vermeyenler (sa¢ ¢ikmasi yok veya ince pigmentsiz sag ¢ikmasi var)
2: Tedaviye az yanit verenler (yamasal sekilde sa¢1 ¢gikmasi var)

3: Tedaviye yanit verenler (%75’in lizerinde terminal sa¢ ¢ikmasi var)
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seklinde smiflandirildi  (77). Tedavi yanitlarina gore dermatoskopik bulgulari
karsilastirmak i¢in tedaviye yanit verenler ‘Birinci grup’, tedaviye az yanit verenler ve

yanit vermeyenler ise ‘Ikinci grup’ olarak ayrildi.

Alopesi areatanin tiim alt tiplerine (yama, ofiyazis, totalis, liniversalis) klasik tedavi
klavuzlarina uygun olarak tedavi baglandi (7). Yama tarzindaki AA hastalarina
intralezyonel kortikosteroid (ILKS) uygulamas1 yapildi; triamcinolone acetonide sagl
deri i¢in 1/8 oraninda serum fizyolojik ile sulandirilarak (5 mg/ml) insiilin enjektori
yardimiyla 1 cm®ye 0,1 cc olacak sekilde intradermal dokuya enjekte edildi. Ug
haftada bir ILKS tedavisi tekrarlandi, 6 kez uygulama sonras1 yanit vermeyen hastalarin
tedavisi degistirildi. Alopesi totalis, AU ve ILKS tedavisine direngli AA hastalarina
topikal steroid, okliizyonla potent topikal steroid, intramuskuler depo steroid ve oral

sulfasalazin tablet tedavi se¢encekleri denendi.

3.5. Dermatoskopik Muayene

Bugiine kadar alopesilerde tanimlanmis olan biitiin dermatoskopik bulgular, hasta takip
formlarina onceden kaydedilerek hastalarda mevcut olanlar isaretlendi (Tablo 3.1).
Daha once tariflenmemis yeni bulgular varsa, onlarda kaydedildi. Tedavi verilen AA
hastalari, 6 ay boyunca ayda bir goriilerek, tedaviye verdikleri cevap klinik ve

dermatoskopik olarak arastirildi.
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Tablo 3.1. Alopesilerde tanimlanmis olan dermatoskopik bulgular

Folikiiler bulgular Interfolikiiler bulgular
Sar1 noktalar Kirmizi noktalar

Siyah noktalar (kadaverize saclar) Dallanan kirmiz1 ¢izgiler
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta Balpetegi pigment paterni
Incelen (iinlem isareti) saclar Pembez-beyaz goriiniim
Kirik saglar, uzunluk farklilig Toz

Distrofik saglar Krut olusumu

Kisa vellus saglar

Kisa terminal saglar Folikiiler ve interfolikiiler bulgular
Halka saglar Epidermal skuam

Sac ¢api farklilig Piistiil

Bos folikiiller

Peripilar bulgu
Folikiil agz1 yoklugu
Tufted goriiniim
Beyaz noktalar
Folikiiler hiperkeratoz
Pili torti

Trikoreksis nodoza

3.6. Istatistiksel Analiz

Caligmaya ait verilerin istatistiksel analizi SPSS 16.0 istatistik paket programi
kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenler ortalama + standard hata, sayimla belirtilen
degiskenler ise ylizdelerle gosterildi. Karsilastirmalarda, ki-kare ve Fischer’in ki-kare
testleri kullanildi. Tedavi Oncesi ve sonras1 dermatoskopik bulgularin karsilastiriimasi
icin toplam iistiinden McNemar testi uygulandi. P degerinin 0.05’ten kiiclik olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismadaki hasta grubuna 144 kisi alindi. Kontrol grubuna, poliklinige sa¢ dokiilmesi
disinda baska bir sikayet ile bagvuran ve alopesisi olmayan hastalardan yas ve cinsiyeti
hasta grubu ile eslestirilmis toplam 144 kisi dahil edildi. Toplam denek sayis1 288 idi.
Calisma grubuna alinan 144 hastanin 80’1 (%55,6) kadin, 64’1 (%44,4) erkekti ve yaslari
7-80 arasinda (ort. 36,7 = 17,1) degismekteydi. Kontrol grubundaki 144 kisinin de 80’1
(%55,6) kadin ve 64’0 (%44,4) erkekti ve yaslart 6-69 arasinda (ort. 36,3+14,4)
degismekteydi. Istatistiksel agidan hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalar1 arasinda
fark yoktu. Hasta grubunda deri fototipi 1 olan 1 (%0,7) kisi, 2 olan 7( %4,9) kisi, 3 olan
87( %60,4) kisi, 4 olan 47 (%32,6) kisi ve 5 olan 2 (%1,4) kisi mevcuttu. Kontrol
grubunda ise deri fototipi 2 olan 10 ( %6,9) kisi, 3 olan 61 ( %42,4) kisi, 4 olan 71
(%49,3) kisi ve 5 olan 2 (%]1,4) kisi vardi. Istatistiksel acidan hasta ve kontrol gruplarinimn

deri fototipleri arasinda fark vardi; Kontrol grubunun deri fototipi daha yiiksekti.

Klinik 6zellikler, hafif ¢cekme testi, kantitatif analiz, mikroskopik inceleme ve biyopsi
sonucunda 144 hastanin 59’una (%41) AGA, 49’una (%34) AA, 19’una (%13,2) KTE,
6’sma (%4,2) ATE ve 21’ine (%14,6) PSA tanis1 kondu. Toplam on hastada birden fazla
tipte alopesi ¢esiti vardi; 2 hastada AGA ve KTE, 7 hastada AGA ve AA, 1 hastada ise
AGA ve PSA saptandi. Primer sikatrisyel alopesi tanisi alan 21 hastanin 7’sine LPP, 5’ine
FD, 2’sine frontal fibrozan alopesi, 1’ine DLE, 1’ine disekan seliilit, 1’ine Brocq’un
psddopeladi ve 1’ine eroziv piistiiler dermatoz tanis1 kondu. Primer sikatrisyel alopesisi

olan hastalarin 3’{i ise 6zgiil olmayan seklinde gruplandi (Tablo 4.1).

Toplam 33 hastadan sagli deri biyopsisi yapildi. Bu hastalardan 4’tine AGA, 8’ine AA,
4’tine KTE ve 17’sine PSA tanis1 kondu. Primer sikatrisyel alopesi tanisi almis olan
hastalardan 4’iinlin ¢alisma Oncesine ait biyopsi raporu vardi. Calismaya dahil edilen

toplam 144 hastanin 37’sinin histopatolojik tanisi olmus oldu (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hasta grubunun demografik 6zellikleri ve alopesi tanilar

Tam Hasta sayis1 (%) Kadin/Erkek Biyopsi
(n=144) sayisi

Androgenetik alopesi 59(41) 27132 4
Alopesi areata 49(34) 26/23 8
Takip edilen 30(20,8) 19/11 6
Takip edilmeyen 19(13,2) 7112 2
Kronik telogen efflivium 19(13,2) 4/0 4
Akut telogen efflivium 6(4,2) 6/0 0
Primer sikatrisyel alopesi 21(14,6) 6/15 21
Liken pilanopilaris 7(4,9) 6/1 7
Folikiilitis dekalvans 5(3,5) 0/5 5
Frontal fibrozan alopesi 2(1,4) 2/0 2
Diskoid lupus eritematozus 1(0,7) 1/0 1
Disekan seliilit 1(0,7) 0/1 1
Brocq’un psodopeladi 1(0,7) 1/0 1
Eroziv piistiiler dermatoz 1(0,7) 0/1 1
Ozgiil olmayan 3(2,1) 2/1 3
Toplam 80/64 37

Alopesi tanisi alan 144 hastanin 59’u (%41) AGA tanis1 aldi. Bu hastalarin 27’si kadin,
32’si ise erkekti. Alopesi siddeti kadin hastalarda Ludwig ve Noel agaci goriiniimiine

gore; erkeklerde Ludwig ve Hamilton siniflamalarina gére gruplandirilmistir. (Tablo 4.2

ve 4.3)

Tablo 4.2. Kadin hastalarda androgenetik alopesinin yayginligina gore hasta sayilarinin
dagilimi

Ludwig 1 13
Ludwig 2 9
Ludwig 3 3
Noel agaci 2
Toplam 27
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Tablo 4.3. Erkek hastalarda androgenetik alopesinin yayginligina gore hasta sayilariin
dagilimi

Ludwig 1
Ludwig 2
Hamilton tip 2
Hamilton tip 2a
Hamilton tip 3a
Hamilton tip 3
Hamilton tip 3 verteks
Hamilton tip 4
Hamilton tip 4a
Hamilton tip 5
Hamilton tip 5a

R NN WO, P OO 0 W PR, WL DN

Hamilton tip 6

w
N

Toplam

Alopesi tanist alan 144 hastanin 49’u (%34) AA tanisi aldi. Bu hastalarin 26’s1 kadin,
23’ii erkekti. Bu hastalarm 42’si yama, 1’i ofiyazis, 1’i AT, 5’i AU tipindeydi ve %
42,9’unda ¢ekme testi sonucu pozitifti. 49 AA hastasinin 2’sine topikal steroid, 28’ine
ILKS, diger tedavilere direngli olan 3 hastaya sulfasalazin, 6 hastaya okliizyonla topikal
steroid, 8 hastaya ILKS ve intramuskuler depo steroid tedavisi verildi. Istememeleri

nedeniyle iki hastaya tedavi uygulanmadi.

Kirkdokuz AA hastasinin 30 tanesi 6 ay boyunca diizenli takip edilebildi. Bunlarm 11’1
erkek, 19’u kadindi. Hastalarin 26’sinda yama, 1’inde ofiyazis, 1’inde AT ve 2’sinde ise
AU tipinde alopesi goriildii. Hastalarin eski tedavileri ve bizim kullandigimiz ilaglar
Tablo 4.4’te verilmistir. SALT 1 skoruna gore hastalar gruplandiginda; 24 hasta S1, 3
hasta S2, 1 hasta S4a ve 3 hasta S5 evresinde yer aldi. Alt1 aylik tedavinin sonunda S1
grubundaki 12 hasta S0’a gerilerken, S4a olan 1 hastada S5’e ilerledi. Diger hastalarin
SALTI ve SALT2 skorlar1 arasinda fark yoktu. Bu 30 hastanin tedaviye yanitlarina
bakildiginda 12 hastanin tedaviye yanit verdigi, 5 hastanin tedaviye az yanit verdigi ve 13

hastanin ise tedaviye yanit vermedigi goriildii (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Alt1 ay boyunca takibi yapilan 30 alopesi areata hastasinin demografik
ozellikleri, eski ve yeni tedavileri ve bu tedavilere yanitlar

Yas Cinsiyet Tipi Siire* Eski tedaviler
1 40 E Yama 3-6 ay Topikal steroid
2 14 K Yama 6-12ay ILKS
3 26 K AU >5 yil Topikal steroid, oral steroid, ILKS, i.m depo steroid,

siklosporin, PUVA, topikal antralin

4 45 E Yama <3ay -

5 32 K AT >5 yil Topikal steroid, oral steroid, ILKS, i.m depo steroid,
siklosporin, topikal antralin

6 41 K Yama <3 ay -

7 30 K Yama >5 yil Topikal steroid

8 30 K Yama >5 yil Topikal steroid, ILKS, i.m depo steroid, topikal antralin

9 59 K Yama 2-5y1l ILKS, i.m depo steroid, minoksidil

10 33 E Yama <3ay -

11 54 K Ofiyazis >5 yil Top steroid, ILKS, i.m depo steroid, siklosporin, topikal
antralin, minoksidil

12 44 K Yama <3 ay -

13 8 E Yama <3 ay -

14 31 K Yama 1-2 y1il Topikal steroid

15 27 K Yama >5 yil -

16 34 K Yama 2-5 y1l Topikal steroid, oral steroid, i.m depo steroid

17 7 E Yama 2-5 yil Topikal steroid

18 20 K Yama <3 ay -

19 34 E Yama 3-6 ay Topikal steroid, ILKS

20 22 E Yama <3ay Topikal steroid

21 33 K Yama >5 yil -

22 23 E Yama >5 yil Topikal steroid, i.m depo steroid

23 29 K Yama >5 yil ILKS

24 18 E AU >5 yil Topikal steroid, oral steroid, minoksidil

25 38 K Yama >5 yil Topikal steroid, topikal antralin

26 9 K Yama 3-6 ay -

27 20 K Yama >5 yil Topikal steroid

28 17 E Yama 2-5y1l Topikal steroid, ILKS, siklosporin

29 21 E Yama <3ay Topikal steroid

30 29 K Yama 3-6ay  Topikal steroid, ILKS

E, Erkek; K, Kadm; AU, Alopesi tiniversalis; AT, Alopesi totalis; ILKS, Intralezyonel steroid; PUVA,
Psoralen+ultraviyole A; i.m, intramuskiiler.

*Hastaligin ilk basladig1 andan itibaren gegen siire
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Tablo 4.4. “iin devam

Cekme Simdiki tedavi SALT SALT Simdiki

testi skoru 1 skoru2  tedaviye yanit
1 + ILKS, i.m depo steroid S1 ) Verdi
2 - ILKS S1 SO Verdi
3 - Siilfasalazin S5 S5 Vermedi
4 + ILKS Sl SO Verdi
5 + Siilfasalazin Sda S5 Vermedi
6 - ILKS S1 S1 Az verdi
7 - ILKS Sl SO Verdi
8 + ILKS S1 S1 Vermedi
9 + ILKS S1 S1 Az verdi
10 - ILKS S1 S1 Az verdi
1 - Siilfasalazin S2 S2 Vermedi
12 + ILKS S1 SO Verdi
13+ ILKS, okliizyonla steroid S1 S1 Vermedi
14 - ILKS S1 SO Verdi
15 + ILKS S1 S0 Verdi
16+ ILKS, i.m depo steroid S1 S0 Verdi
17 - Topikal steroid, ILKS, i.m depo steroid S1 S0 Verdi
18 + ILKS, i.m depo steroid S1 S1 Vermedi
19 - ILKS, i.m depo steroid S2 S2 Vermedi
20 - ILKS, i.m depo steroid S2 S2 Vermedi
21 + ILKS S1 S1 Az verdi
22 + ILKS S1 SO Verdi
23 - ILKS S1 S0 Verdi
24 - Okliizyonla steroid S5 S5 Vermedi
25 + ILKS S1 S1 Vermedi
26 - Okliizyonla steroid S1 S1 Vermedi
27 - ILKS S1 S1 Vermedi
28 - Topikal steroid S1 S1 Vermedi
29 + ILKS, i.m depo steroid S1 S0 Verdi
30 - Okliizyonla steroid S1 S1 Az verdi

ILKS, Intralezyonel kortikosteroid; SALT, Severity of alopecia tool; i.m, intramuskiiler.
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Yiizkirkdort hastanin 19°una (%13,2) KTE tanis1 kondu. Bu hastalardan 18’1 kadin, 1’i
erkekti (Tablo 4.1). Hastalik siireleri 6-12 ay arasi olan 4 hasta, 12-24 ay arasi olan 5
hasta, 2-5 yil arasi olan 4 hasta ve 5 yil {izeri olan 6 hasta mevcuttu. Kronik telogen

effliviumlu hastalarin %68,4’linde ¢gekme testi sonucu pozitifti.

Akut telogen efflivium tanisi alan 6 hasta vardi (Tablo 4.1). Bu hastalarin hepsi kadind.
Hastalik siiresi, 4 hastada 3 aydan kisa ve 2 hastada 3-6 ay arasindaydi. Akut telogen
efflivium etiyolojisinde; 2 hastada dogum, 1’inde tiroid hastaligi, 1’inde demir eksikligi
anemisi ve 1’inde de isotretinoin tedavisi ykdsii vardi. Bir hastada ise herhangi bir neden
tespit edilemedi. Akut telogen effliviumlu hastalarin %100’tinde ¢ekme testi 4 alanda da

pozitifti.

Primer sikatrisyel alopesi tanisi alan 21 hastanin 6’s1 kadin, 15’1 erkekti (Tablo 4.1).
Primer sikatrisyel alopesisi olan hastalardan 7’sine LPP, 5’ine FD, 2’sine frontal fibrozan
alopesi, 1’ine DLE, 1’ine disekan seliilit, 1’ine Brocq’un psoddopeladi, 1’ine eroziv
plstiiler dermatoz tanis1 kondu. Primer sikatrisyel alopesisi olan hastalarin 3’{ ise 6zgiil
olmayan seklinde gruplandi. Tiim PSA’li hastalarin biyopsi tanisi vardi. Hastalarin

%42,9’unda hafif ¢ekme testi pozitifti.

4.1. Dermatoskopik Bulgular
Hasta ve kontrol grubu, gere¢ ve yontem kisminda verilen ‘dermatoskopik bulgular’

listesine gére muayene edildi.

4.1.1. Folikiiler Bulgular

Sart Noktalar; 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde izlendi (Sekil 4.1 b ve c). Sar1 noktalarin
goriilme sikligt AA’da %83,7, AGA’da %30,5, KTE’de %21,1 ve PSA’da %19’du.
Alopesi areatadaki sar1 nokta goriilme yiizdesi diger alopesi tiplerine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6). Alopesi areatali hastalarin
8’inden biyopsi alinmisti. Sar1 noktalarin histopatolojik incelemesinde ‘komedon benzeri
lameller keratotik tikag’ saptandi (Sekil 4.2.a ve b). Sar1 nokta tespit edilmeyen 8 (%17,3)
hasta vardi (Sekil 4.5). Sar1 nokta izlenmeyen bir AA hastasindan alinan biyopsinin;

histopatolojik incelemesinde keratotik tika¢ benzeri yapilar goriilmedi (Sekil 4.3).
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Sekil 4.1. a. Alopesi totalis, b. sar1 noktalar (sar1 ok), kisa vellus saglar (yesil ok), C. sari
noktalar (siyah ok), distrofik sag¢lar (kirmizi ok), (Orijinal biiyiitme: b, X10 ve c, x30).

a b

Sekil 4.2. a. Vertikal kesitte sar1 noktalar1 olan bir AA hastasinda komedon benzeri
lameller keratotik tikaglar (siyah oK), b. keratotik tikacin yakindan goriiniisii (siyah ok)
(H&E: a, x40; b, x100).

Sekil 4.3. Dermatoskopik muayenede sar1 nokta goriilmeyen alopesi areata lezyonunda
histopatolojik gériiniim; keratotik tika¢ yok (H&E, x40).

44



Sar1 noktalar 10’luk biiyiitmede bir alanda goriilme sayilarina gére <5 ve >5 olmak {izere
2 gruba ayrildi. Sar1 nokta sayisinin alopesi tiplerine gore dagilimi Tablo 4.5te
verilmistir. Alopesi areatada toplam sar1 nokta sayisi1 diger alopesilere gore istatistiksel

olarak anlaml1 derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Sar1 nokta sayisinin alopesi tiplerine gore dagilimi

Sar1 nokta sayis1 AGA AA PSA KTE ATE Kontrol
n=59 n=49 n=21 n=19 n=6 n=144

<5 18(30,5) 1(2,1) 2(9,5)  5(26,3) - 6(4,2)

>5 - 40(81,6) 2(9,5)

Toplam 18(30,5) 41(83,7) 4(19,0) 5(26,3) - 6(4,2)

AGA, Androgenetik alopesi; KTE, Kronik telogen efflivium; AA, Alopesi areata; PSA, Primer sikatrisyel
alopesi.

Androgenetik alopesili hastalarda sar1 nokta goriilme sikligi ile Ludwig ve Hamilton
evrelemeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (sirasiyla, p=0,719
ve p=0,688).

Siyah Noktalar (kadaverize saclar); 10’luk ve 30’luk biiylitmelerde saptandi. (Sekil 4.4
b ve c) Siyah noktalar AA’da %63,3, PSA’da %33,3 ve AGA’da %1,7 oraninda izlendi.
Siyah noktalarin AA’da goriilme orani diger alopesilere gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6).

Sart Nokta Ortasinda Siyah Nokta; Sar1 ve siyah noktalarin i¢ ige gecmesi seklinde
izlenen bu bulgu, 10’luk ve 30’luk biyiitmelerde saptandi. Alopesi areata %38,8 ve
PSA’da %4,8 oraninda izlendi (Sekil 4.4 c). Sar1 nokta ortasinda siyah nokta goriilme
sikligit AA’da diger alopesilere gore daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,001) (Tablo 4.6).

Incelen Saclar (iinlem isareti saclar); 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde ve sadece AA’l
hastalarda saptandi (Sekil 4.4 b) (Tablo 4.6).

Kirik Saclar; sach deriden birka¢ milimetre uzaklikta, farkli mesafelerde sacin

kirilmasiyla ile karakterizedir ve sacta uzunluk farkliligina neden olur. (Sekil 4.4 b) Kirik
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saclar 10’luk ve 30’luk biiylitmelerde saptandi. Alopesi areatada %57,1, PSA’da %28,6
ve AGA’da %1,7 oranlarinda tespit edildi. Kirik saglar, AA’da diger alopesi tiplerine gore
istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla goriildi (p<0,001) (Tablo 4.6).

Distrofik Saclar; AA’da goriilen siyah nokta, incelen sa¢ ve kirik sa¢ disinda kalan diger
anormal saclar olarak bilinmektedir ve bu ¢alismada da sadece AA hastalarinda izlendi

(Sekil 4.1 ¢) (Tablo 4.6).

/ c

Sekil 4.4. a. Alopesi areata, b. siyah noktalar (kirmiz1 ok), incelen saglar (mavi ok), kirtk
saclar (yesil 0k), C. sar1 nokta ortasinda siyah nokta (beyaz ok) (Orijinal biiyiitme: b ve c,
x30).

Kisa Vellus Saglar; on milimetre uzunlugu gegmeyen vellus saglardir (Sekil 4.1 b ve 4.5
b). Bu saglar PSA’da %47,6, KTE’de %47,4, AA’da %46,9, AGA’da %44 ve ATE’de
%33,3 oraninda saptandi. Alopesi tipleri arasinda kisa vellus saglarin goriilme sikligi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,972) (Tablo 4.5).
Kisa Terminal Saglar; AA hastalarinda tedavi sonrasinda ¢ikan yeni terminal saglar

olarak tanimlanmistir (Tablo 4.10). Bu saglar, tedaviye yanit veren AA hastalariin

(n=12) hepsinde goriildii.
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Sekil 4.5. a. Alopesi areata, b. sar1 nokta olmaksizin alopesi areata, vellus saglar (kirmizi
oK) (Orijinal biiyiitme, x30).

Halka Saclar; yuvarlak, vellus benzeri, milimetrik, halka sekilli killarin goriilmesi ile
karakterizedir. Bu bulgu, 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde izlendi. Primer sikatrisyel
alopesilerde %4,8 ve AA’da %4,1 oraninda goriildii (Sekil 4.6 b). Halka saglarin PSA ve
AA’da goriilme sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,447)
(Tablo 4.6).

/ ; )

Sekil 4.6. a. Alopesi areata, b. halka saglar (kirmizi1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

Sa¢ Capt Farkliigr; 10’luk ve 30’luk biyiitmelerde tespit edildi (Sekil 4.7 b, 4.9 b ve
4.12 a). Bu bulgu, AGA’da %100, AA’da %32,7 ve PSA’da %19 oraninda izlendi. Tiim
AGA’ll hastalarda saptanan ‘sa¢ c¢apr farkliligi’ bulgusu, diger alopesi tiplerine gore
goriilme sikligi acisindan istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Tablo 4.6).
Androgenetik alopesisi olan 4 hastadan alinan biyopsilerde histopatolojik bulgularla
dermatoskopik bulgularin korelasyonuna bakildiginda; dermatoskopla goriilen sa¢ capi
farkliliginin histopatolojik olarak minyatiirize olan sa¢larin artisina karsihik geldigi

saptand1 (Sekil 4.8 a).
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Bos Folikiiler; folikiiliin i¢inde sac¢in goriilmemesi ile karakterizedir. Bu bulgu, 10’luk ve
30’luk biiylitmelerde saptandi. Bos folikiiller, sadece AGA’da (%52) izlendi (Sekil 4.7 b)
(Tablo 4.6) .

Peripilar Bulgu; folikiilin ¢evresinde 1-mm ¢apinda kahverengi halo goriilmesidir. Bu
bulgu, 30’luk biiyiitmede daha belirgin olarak saptandi (Sekil 4.7 b ve Sekil 4.9 b). Bu
bulgu AGA’da %59,3 ve PSA’da %4,8 oraninda tespit edildi. (Tablo 4.6) Androgenetik
alopeside peripilar bulgunun goriilme sikligi PSA’ya gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazlaydi (p<0,001). Peripilar bulgu izlenen 4 hastanin lezyonlu derisinin
histopatolojik incelemesinde hafif derecede perivaskiiler lenfositik infiltrasyon izlendi
(Sekil 4.8 b).

/7

Sekil 4.7. a. Androgenetik alopesi, b. peripilar bulgu (kirmiz1 ok), sa¢ ¢apt farkliligi
(mavi ok), bos folikiiler (sar1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

a b

Sekil 4.8. a. Androgenetik alopeside transvers kesitte minyatiirize folikiiller (siyah ok), b.
androgenetik alopeside vertikal kesitte hafif derecede perivaskiiler lenfositik infiltrasyon

(siyah ok) (H&E: a ve b, x40).
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Sekil 4.9. a. Androgenetik alopesi, b. Peripilar bulgu (kirmizi ok), sa¢ ¢apt farklilig:
(mavi ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

Peripilar bulgunun goriilme siklig1 ile AGA’nin siiresi arasinda dogru orantili bir iligki
saptandi. Hastalik siiresi uzadikca peripilar bulgu goriilme sikliginin da arttig1 tespit edildi

fakat, bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,908).

Folikiil Agz1 Yoklugu; 10’luk ve 30’luk biiylitmelerde izlendi. (Sekil 4.10 b ve c) Bu
bulgu PSA’l1 hastalarin hepsinde saptandi (Tablo 4.6).

Tufted Goriiniim; aym folikiilde birden fazla sa¢in goriilmesi ile karakterizedir. Bu
bulgu, PSA’l1 hastalarda %47,6 oraninda saptanirken diger alopesilerde hi¢ goriilmedi
(Sekil 4.11 b) (Tablo 4.6).

Beyaz Noktalar; ¢ok sayida beyaz noktasal yapilarin goériilmesi seklindedir. Bu bulgu,
30’luk biiyiitmede daha belirgin olarak tespit edildi (Sekil 4.12 b). Beyaz noktalar,
PSA’da %52,4 ve AGA’da %15,3 oraninda izlendi. Beyaz noktalarin bu iki alopesi
arasinda goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001) (Tablo
4.6). Ondort olguda beyaz noktalar balpetegi pigment paternine eslik ederken, 6 hastada
bu birliktelik yoktu.

Folikiiler Hiperkeratoz (peripilar casts); 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde, PSA’l1

hastalarda %47,6 oraninda saptand1 (Sekil 4.10 c). Diger alopesi tiplerinde hi¢ goriilmedi
(Tablo 4.6).

49



/7

/
a / c

Sekil 4.10. a. Liken Pilanopilaris, b. pembe-beyaz goriinim (siyah ok) folikiil agzi
yoklugu (mavi ok), c. folikiiler hiperkeratoz (kirmizi ok), folikiil agz1 yoklugu (yesil oK),
tufted goriiniim (sar1 ok) (Orijinal biiyiitme: b, x10 ve c, x30).

~N T

a b

Sekil 4.11. a. Folikiilitis dekalvans, b. Epidermal skuam (kirmizi ok), piistiil (mavi ok),
tufted gortiniim (sar1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

/ b

a

Sekil 4.12. a. Noel agaci tipi androgenetik alopesi, b. beyaz nokta (kirmizi ok), balpetegi
pigment paterni (mavi ok), sa¢ ¢ap1 farkliligi (sar1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

Pili Torti; 30’luk biiylitmede izlenebildi. Sadece PSA’li hastalarda %57,1 oraninda
goriildii (Sekil 4.13 b) (Tablo 4.6).
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Trikoreksis nodoza; 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde izlendi. PSA’da %14,3 ve AA’da
%16,3 oraninda izlendi. (Sekil 4.14 b) Alopesi areatada ve PSA’da trikoreksis nodoza
goriilme siklig1 diger alopesilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi

(p=0,006) (Tablo 4.6). Fakat, bu iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Sekil 4.13. a. Liken pilanopilaris, b. pili torti (beyaz ok), toz (sar1 ok), epidermal skuam
(kirmiz1 ok), pembe-beyaz goriiniim (mavi ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

Sekil 4.14. a. Alopesi areata, b. trikoreksis nodoza (kirmizi ok), pembe-beyaz gériinim
(beyaz ok) (tedavi amacgli sarimsak uygulanmasina bagli gelisen iritasyona ikincil)
(Orijinal biiyiitme, x30).

4.1.2 interfolikiiler bulgular

Kirmizi Noktalar; sadece 30 kat biiyiitme ile saptanabildi. Primer sikatrisyel alopesilerde
%66,7, AGA’da %18,6, AA’da %16,3 ve KTE’de %5,3 oraninda tespit edildi (Sekil 4.15
b). Primer sikatrisyel alopesilerde kirmizi noktalarin goriilme oran1 diger alopesi tiplerine

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6).
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Sekil 4.15. a. Folikiilitis dekalvans, b. Kirmiz1 noktalar (beyaz ¢emberler) x30, c. krut
olusumu (mavi ok) (Orijinal biiyiitme, x30).

Dallanan Kwrmuzi Cizgiler; basit kirmizi halkalara gore daha genis capli kirmizi
cizgilerdir. Bu bulgu, 10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde saptandi. (Sekil 4.16 b) Primer
sikatrisyel alopesilerde %71,4, ATE’de %66,7, AA’da %63,3, AGA’da %61 ve KTE’de
%47,4 oraninda tespit edildi. Alopesi tipleri arasinda goriilme siklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,624) (Tablo 4.6).

a b
Sekil 4. 16. a. Alopesi areata (iyilesme evresinde), b. dallanan kirmizi gizgiler (kirmizi

0K), (Orijinal biiyiitme, x30).

Balpetegi Pigment Paterni; 30’luk biiyiitmede izlendi (Sekil 4.12 b). Bu bulgu, PSA’da
%61,9, AGA’da %37,3, AA’da %6,1 ve KTE’de %5,3 oraninda tespit edildi. Primer
sikatrisyel alopesilerde balpetegi pigment paterni goriilme orani diger alopesi tiplerine

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6).

Deri fototipinin artig1 ile balpetegi pigment paterni goriilme sikligi arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamliyd: (p= 0,016) (Sekil 4.17). Alopesi tipinden bagimsiz olmak
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iizere, hastalik siiresi uzadikca balpetegi pigment paterninin goriilme siklig1r artmaktaydi
(p=0,012) (Sekil 4.18).

Deri fototipi ile balpetegi pigment paterni gorulme sikliginin
iligkisi
25
20
Balpetegi pigment
paterni goriilme
yuzdesi 10
1 2 3 4 5
(n=1) (n=17) (n=148) (n=118) (n=4)
Deri fototipi

Sekil 4.17. Deri fototipinin balpetegi pigment paterni goriilme siklig1 ile olan iligkisi.

Alopesinin siiresi ile balpetegi pigment paterni goriilme sikhiginin
iligkisi

35
30

" 25
Balpetegi 20|

pigment paterni 15
gorilme yuzdesi 10
5,
0,

<3ay 3-6ay 6-12ay12-24ay 2-5yil >5yil
(n=33) (n=8) (n=19) (n=18) (n=28) (n=49)

Alopesi suresi

Sekil 4.18. Alopesi siiresinin balpetegi pigment paterni goriilme sikligi ile olan iliskisi

Pembe-Beyaz Goriiniim; sagh derinin diffiiz olarak agik kirmizi-pembe ve/veya siit
beyazi renginde goriilmesi seklinde ilk kez bizim ¢aligmamizda tanimlandi. Bu bulgu,
10’luk ve 30’luk biiyiitmelerde ve sadece PSA’l1 hastalarda (%95,2) goriildi (Sekil 4.13
b, Sekil 4.14 b) (Tablo 4.6).
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Toz; sa¢ diplerinde kahverengi veya siyah renkli eksternal yerlesimli degisik boyutlarda
partikiillerin goriilmesiyle seklindedir. Otuzluk biiyiitmede daha belirgin olarak izlendi;
AGA’da %22, KTE’de %15,8, PSA’da %9,5 ve AA’da %4,1 oraninda goriildii. Toz
bulgusunun goriilme siklig1 acgisindan alopesi tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktu (p=0,062) (Sekil 4.19 a ve b, Sekil 4.13 b) (Tablo 4.5).

~

Sekil 4.19. a. ve b. Toz bulgusunun dermatoskopik goriiniimleri (mavi ok) (Orijinal
biiyiitme, x10).

Krut olugumu; sach deride sar1 veya kirmizi (hemorajik) renkli krutlarin goriilmesi ile
karakterizedir. Bu bulgu, PSA’da %28,6 ve AA’da %2 oraninda Saptandi (Sekil 4.12 c¢).
Primer sikatrisyel alopesilerde krut olusumunun goriilme orami diger alopesilere gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6).

4.1.3. Folikiiler ve interfolikiiler bulgular

Epidermal Skuam; sagli deride sar1 veya beyaz renkli skuam izlenmesiyle karakterizedir.
Alopesi grubundaki tiim hastalarda izlenen bir bulguydu (Sekil 4.11 b ve Sekil 4.13 b). Bu
bulgu, ATE’de %83,3, KTE’de %73,7, PSA’da %61,9, AGA’da 37,3 ve AA’da %28,6
oraninda gorildi. Her bir alopesi tipi istatistiksel olarak birbirinden farklilik
gostermekteydi (p=0,001) (Tablo 4.6).
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Piistiil; sar1 renkli pliy igeren milimetrik lezyonlardir. Onluk ve 30’luk biiyilitmelerde
saptand1 (Sekil 4.11 b). Bu bulgu, PSA’da %28,6 ve AA’da %2 oraninda izlendi. Primer

sikatrisyel alopesilerde piistiil bulgusu AA’ya gore istatiksel olarak anlamli derecede daha
fazlaydi (p<0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Alopesi tiplerine gore dermatoskopik bulgularin dagilimi

Alopesi Tipleri
Dermatoskopik bulgular AGA AA KTE ATE PSA p degeri
n=59(%) n=49(%) n=19(%) n=6(%) n=21(%)
Folikiiler bulgular
Sar1 nokta 18(30,5) 41(83,7) 4(21,1) - 4(19,0) p<0,001
Siyah nokta 1(1,7) 31(63,3) - - 7(33,3) p<0,001
Sar1 nokta ortasinda siyah - 19(38,8) - - 1(4,8) p<0,001
nokta
Incelen sag¢ - 21(42,9) - - - p<0,001
Kirik sag 1(1,7) 28(57,1) - - 6(28,6) p<0,001
Distrofik sa¢ - 16(32,7) - - - p<0,001
Kisa vellus sa¢ 26(44,0) 23(46,9) 9(47,4) 2(33,3) 10(47,6) p=0,972
Halka sag - 2(4,1) - - 1(4,8) p=0,447
Sag capi1 farkliligi 59(100) 16(32,7) - - 4(19,0) p<0,001
Bos folikiil 31(52,5) - - - - p<0,001
Peripilar bulgu 35(59,3) - - - 1(4,8) p<0,001
Folikiil agz1 yoklugu - - - - 21(100) p<0,001
Tufted goriiniim - - - - 10(47,6) p<0,001
Beyaz nokta 9(15,3) - - - 11(52,4) p<0,001
Folikiiler hiperkeratoz - - - - 10(47,6) p<0,001
Pili torti - - - - 12(57,1) p<0,001
Trikoreksis nodoza - 8(16,3) - - 3(14,3) p=0,006
Interfolikiiler bulgular
Kirmizi noktalar 11(18,6) 8(16,3) 1(5,3) - 14(66,7) p<0,001
Dallanan kirmiz ¢izgiler 36(61,0) 31(63,3) 9(47,4) 4(66,7) 15(71,4) p=0,624
Balpetegi pigment paterni 22(37,3) 3(6,1) 1(5,3) - 13(61,9) p<0,001
Pembe-beyaz goriiniim - - - - 20(95,2) p<0,001
Toz 13(22,0) 2(4,1) 3(15,8) - 2(9,5) p=0,062
Krut olusumu - 1(2,0) - - 6(28,6) p<0,001
Folikiiler ve interfolikiiler
bulgular
Epidermal skuam 22(37,3) 14(28,6) 14(73,7) 5(83,3) 13(61,9) p=0,001
Piistiil - 1(2,0) - - 6(28,6) p<0,001

AGA, Androgenetik alopesi; AA, Alopesi areata; KTE, Kronik telogen efflivium; ATE, Akut telogen
efflivium; PSA, Primer sikatrisyel alopesi.
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4.2. Alopesi ve kontrol grubundaki dermatoskopik bulgularin karsilastirilmasi

Kontrol grubunda gozlenen dermatoskopik bulgular Tablo 4.7°de verilmistir. Alopesi ve
kontrol grubundaki dermatoskopik bulgular karsilastinldiginda; halka sag¢, tufted
gortiniim, toz, krut, epidermal skuam ve piistiil goriilmesi arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu.

Tim diger dermatoskopik bulgularin alopesi ve kontrol grubunda goriilme siklig
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi ve bu bulgularin hepsi alopesi grubunda

daha fazla olarak saptandi.

Sart nokta ortasinda siyah nokta, incelen sag, kirik sag, distrofik sag¢, sag¢ ¢apt farklilig,
peripilar bulgu, folikiil agzi yoklugu, beyaz nokta, folikiiler hiperkeratoz, pili torti,
trikoreksis nodoza, pembe-beyaz goriiniim ve krut olusumu Sadece alopesi grubunda

izlenen bulgulard: (Tablo 4.7).

Sadece kontrol grubunda izlenen herhangi bir dermatoskopik bulgu yoktu.
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Tablo 4.7. Alopesi ve kontrol grubunda dermatoskopik bulgularin dagilimi

Dermatoskopik bulgular Alopesi Kontrol p degeri
(n=144) (%) (n=144) (%)

Folikiiler bulgular
Sar1 nokta 67(46,5) 8(5,6) p<0,001
Siyah nokta 39(27,1) 1(0,7) p<0,001
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta 20(13,9) - p<0,001
Incelen sag¢ 23(16,0) - p<0,001
Kirik sag 35(24,3) - p<0,001
Distrofik sa¢ 16(11,1) - p<0,001
Kisa vellus sag 71(49,3) 7(4,9) p<0,001
Halka sag 3(2,1) 1(0,7) p=0,314
Sag cap1 farkliligt 79(54,9) - p<0,001
Bos folikiil 31(21,5) 7(4,9) p<0,001
Peripilar bulgu 36(25,0) - p<0,001
Folikiil agz1 yoklugu 21(14,6) - p<0,001
Tufted goriiniim 10(6,9) 6(4,2) p=0,303
Beyaz nokta 20(13,9) - p<0,001
Folikiiler hiperkeratoz 10(6,9) - p=0,001
Pili torti 12(8,3) - p=0,001
Trikoreksis nodoza 11(7,6) - p=0,001

Interfolikiiler bulgular

Kirmizi noktalar 32(22,2) 19(13,2) p=0,045
Dallanan kirmiz ¢izgiler 88(61,1) 37(25,7) p<0,001
Balpetegi pigment paterni 37(25,7) 10(6,9) p<0,001
Pembe-beyaz goriiniim 20(13,9) - p<0,001
Toz 17(11,8) 16(11,1) p=0,853
Krut olusumu 7(4,9) - p=0,07

Folikiiler ve interfolikiiler bulgular

Epidermal skuam 66(45,8) 66(45,8) p=1
Piistiil 7(4,9) 1(0,7) p=0,061

AGA, Androgenetik alopesi; AA, Alopesi areata; KTE, Kronik telogen efflivium; ATE, Akut telogen
efflivium; PSA, Primer sikatrisyel alopesi.
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4.3 Alopesi tiplerine gore dermatoskopik bulgularin dagilim

Alopesi tiplerine gore dermatoskopik bulgularin sayr ve yiizdelerinin dagilimina
bakildiginda; kisa vellus sag, halka sag, dallanan kirmizi ¢izgiler ve toz bulgularinin
alopesi tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi saptandi. Diger

bulgularin hepsinde fark tespit edildi (Tablo 4.6).

Androgenetik Alopeside; sa¢ ¢apt farkliligi, peripilar bulgu ve bos folikiiller diger
alopesi tiplerine gore daha sik izlenen ve istatistiksel olarak anlamli fark olusturan
bulgulardi. Sag¢ ¢apr farklihigi, AGA’lh hastalarda %100 oraninda goriilmesine ragmen
AGA’ya 6zgiil bir bulgu degildi (p<0,001) (Tablo 4.6). Peripilar bulgu, AGA’da %59,3
oraninda saptandi (p<0,001). Bu bulgu, AGA disinda sadece bir PSA’l1 olguda tespit
edildi. Bos folikiiller, alopesi tiplerinden sadece AGA’da (%21,5) gozlenmekle birlikte
kontrol grubunda da (%4,9) izlendi ama AGA’da istatistiksel olarak anlamli derecede
daha sikt1 (p<0,001) (Tablo 4.7).

Alopesi Areatada; sar: nokta, siyah nokta, sari nokta ortasinda siyah nokta, incelen sag,
kwrik sag, distrofik sag ve trikoreksis nodoza bulgulart diger alopesi tiplerine gore daha sik
olarak izlendi ve istatistiksel olarak anlamli fark olusturdu. Sar: noktalar, AA’da %83,7
oraninda izlendi (p<0,001). Alopesi areatada siyah noktalar %63,3 oraninda tespit edildi.
Bu oran diger alopesilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlayd:
(p<0,001). Alopesi areatada sar: nokta ortasinda siyah nokta %38,8 oraninda goriildii ve
bu siklik, diger alopesi tiplerine gore istatistiksel olarak daha fazlayd: (p<0,001). Kirik
saglar, AA hastalarinda %57,1 oraninda izlendi (p<0,001). /ncelen saclar, sadece AA
hastalarinda ve %42,9 oraninda saptandi (p<0,001). Distrofik saglar, sadece AA’lh
hastalarda, %32,7 oraninda saptandi. Trikoreksis nodoza ise AA’da % 16,3 ve PSA’da
%14,3 oranlarinda tespit edildi (Tablo 4.6).

AA lezyonlari, 49 hastanin 42’sinde lokalize (S1veya S2) ve 7’sinde yaygin (S4a veya

S5) tipteydi. Dermatoskopik bulgularin goriilme sikligi acisindan karsilastirildiginda;
sadece kirik saglar lokalize olan tipte daha sikt1 (p=0,033) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Alopesi areatanin yayginligina gore dermatoskopik bulgularin karsilastirilmasi

Dermatoskopik bulgular S1ve S2 S4 ve S5 p degeri
(n=42) (%) (n=7) (%)

Folikiiler bulgular
Sar1 nokta 34(81,0) 7(100) p=0,581
Siyah nokta 29(69,0) 2(28,6) p=0,084
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta 17(40,5) 2(28,6) p=0,691
Incelen sag¢ 20(47,6) 1(14,3) p=0,214
Kirik sag 8(19,0) 1(14,3) p=0,033
Distrofik sa¢ 14(33,3) 2(28,6) p=0,804
Kisa vellus sag 21(50,0) 2(28,6) p=0,424
Halka sag¢ 2(4,8) - p=0,556
Sag ¢ap1 farklilig 16(38,1) - p=0,080
Trikoreksis nodoza 8(19,0) - p=0,581

Interfolikiiler bulgular
Kirmizi noktalar 8(19,0) - p=0,581
Dallanan kirmiz ¢izgiler 28(66,7) 3(42,9) p=0,398
Balpetegi pigment paterni 3(7,1) - p=0,466
Toz 2(4,8) - p=0,556
Krut olusumu 1(2,4) - p=0,680

Folikiiler ve interfolikiiler bulgular
Epidermal skuam 14(33,3) - p=0,170
Piistiil 1(2,4) - p=0,680

Toplam 49 AA hastasindan tedavi verilip 6 ay boyunca takip edilebilen 30 hastanin 12’si
tedavilere yanit verirken, 18’inde iyilesme olmadi. Bu iki grubun tedavi Oncesi
dermatoskopik bulgular1 karsilagtirildiginda; tedaviye yanit veren ve vermeyen/az veren
gruplardaki hastalar arasinda sadece incelen saglarda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi. Incelen saclar, tedaviye yamit veren grupta %75 saptanirken, tedaviye yanit

vermeyen/az veren grupta %33,3 izlendi (p=0,025) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Tedaviye yanit veren ve yanit vermeyen/az veren alopesi areatali hastalarda
tedavi oncesi saptanan dermatoskopik bulgular

Tedaviye yamt | Tedaviye yamt p degeri
verenler vermeyen/az verenler
(n=12) (n=18)
Dermatoskopik bulgular
Folikiiler bulgular
Sar1 nokta 10(83,3) 14(77,8) p=0,709
Siyah nokta 7(58,3) 11(61,1) p=0,879
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta 5(41,7) 7(38,9) p=0,879
Incelen sa¢ 9(75,0) 6(33,3) p=0,025
Kirik sa¢ 9(75,0) 9(50,0) p=0,171
Distrofik sag 4(33,3) 5(27,8) p=0,745
Kisa vellus sag 4(33,3) 4(22,2) p=0,255
Kil ¢ap1 farkliligt 4(33,3) 2(11,1) p=0,136
Trikoreksis nodoza 4(33,3) 1(5,6) p=0,068
interfolikiiler bulgular
Kirmizi noktalar 2(16,7) 3(16,7) p=1
Dallanan kirmizi gizgiler 9(75,0) 11(61,1) p=0,429
Balpetegi pigment paterni - 2(11,1) p=0,232
Toz 1(8,3) 1(5,6) p=0,765
Folikiiler ve interfolikiiler bulgular
Epidermal skuam 3(25,0) 6(33,3) p=0,626
Piistiil - 1(5,6) p=0,406

Alopesi areatada tedaviye yanit veren hastalarda (n=12); sart nokta, siyah nokta, sari
nokta ortasinda siyah nokta, incelen sag, kirik sag, distrofik sag, trikoreksis nodoza,
dallanan kirmizi gizgiler ve epidermal skuamin azaldig1 veya kayboldugu saptandi (Sekil
4.20 ve 4.21) (Tablo 4.10). Ote yandan, kisa vellus saglarin gériilme sikhigmin tedavi

sonrasi arttig1 saptandi fakat bu fark anlamli degildi.
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Tablo 4.10. Tedaviye yanit veren alopesi arcatali hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi
dermatoskopik bulgulari

Tedaviye yanit verenler (n=12)

Dermatoskopik bulgular Tedavi oncesi  Tedavi sonrasi p degeri

Folikiiler bulgular
Sar1 nokta 10(83,3) 1(8,3) p=0,004
Siyah nokta 7(58,3) 1(8,3) p=0,031
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta 5(41,7) 0(0) p<0,001
Incelen sag¢ 9(75,0) 1(8,3) p=0,008
Kirik sag 9(75,0) 1(8,3) p=0,008
Distrofik sa¢ 4(33,3) 0(0) p<0,001
Kisa vellus sag 4(33,3) 10(83,3) p=1
Kisa terminal sag 0(0) 12(100) p<0,001
Halka sag 0(0) 1(8,3) p=0,68
Sag ¢ap1 farklilig 4(33,3) 5(41,7) p=0,937
Trikoreksis nodoza 1(8,3) 0(0) p=0,68

Interfolikiiler bulgular

Kirmizi noktalar 2(16,7) 2(16,7) p=1
Dallanan kirmizi ¢izgiler 9(75,0) 8(66,7) p=1
Toz 1(8,3) 0(0) p=0,68

Folikiiler ve interfolikiiler bulgular

Epidermal skuam 3(25,0) 1(8,3) p=0,5

a b

Sekil 4.20. a. Alopesi areata (tedavi Oncesi), b. sar1 noktalar (sar1 ok), vellus saglar
(kirmiz1 ok) (Orijinal biiyiitme, x30).
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Sekil 4.21. a. Sekil 4.20°deki hastanin alopesi areata tedavisi sonrasi klinik gortiniimii b.
vellus saclar (kirmiz1 ok), tedavi sonrasinda sar1 noktalar kaybolmustur (Orijinal biiyiitme,
x30).

Akut Telogen Effliviumda; dermatoskopik bulgularin sikligi agisindan diger alopesi

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 4.6).

Kronik Telogen Effliviumda; sar1 noktalar %21,1, kisa vellus saglar %47.4, kirmizi
noktalar %5,3, dallanan kirmizi ¢izgiler %47,4, balpetegi pigment paterni %5,3, toz
%15,8 ve epidermal skuam %73,7 oraninda tespit edildi. Goriilen dermatoskopik bulgular
diger alopesi tipleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(Tablo 4.6).

Primer Sikatrisyel Alopesilerde; folikiil agzi yoklugu, tufted goriiniim, beyaz nokta,
folikiiler hiperkeratoz, trikoreksis nodoza, pili torti, kirmizi noktalar, balpetegi pigment
paterni, pembe-beyaz goriiniim, krut olusumu ve piistiil diger alopesi tiplerine gore daha
sik izlendi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,005) (Tablo 4.6). Folikiil agzi
yoklugu, folikiiler hiperkeratoz, pembe-beyaz goriintim, pili torti sadece PSA’l1 hastalarda
saptandi. Folikiil agz1 yoklugu hastalarin hepsinde mevcuttu. Tufted goriiniim sadece
PSA’da izlenmekle birlikte, kontrol grubunda da goriildii ama 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,303).
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5. TARTISMA

Sag; bireyin kisisel goriiniimiinii, kimligini ve genel sagligini yansitan Onemli bir
karakteristik 6zelliktir (58). Alopesi olarak adlandirilan sa¢ dokiilmesi, her yastaki kadin
ve erkeklerde sik goriilen, bireyleri psikososyal olarak olumsuz yonde etkileyen heterojen
bir hastalik grubu i¢in kullanilan genel bir terimdir (3,78,79). Kesin bir epidemiyolojik
veri olmamakla birlikte, degisik tip alopesilerin dermatolojik hastaliklarin 6nemli bir
boliimiinii olusturdugu bilinmektedir (2). Yapilan bir ¢alismada, dermatoloji poliklinigine
bagvuran hastalarin ilk 5 yakinmasi arasinda alopesilerin de yer aldigi saptanmistir (3).
Alopesi birgok lokal veya sistemik hastaliga bagl olarak ortaya ¢ikabilir ve klasik olarak
sikatrisyel olmayan tip ve sikatrisyel tip olmak tizere iki gruba ayrilir. Sikatrisyel olmayan
alopesilerin TE, AGA ve AA basta olmak {izere bir¢ok alt tipi vardir. Bu grup
alopesilerde folikiil epiteli saglamdir ve yeniden sag¢ ¢ikmasi miimkiindiir. Ancak, baslica
DLE, LPP, FD ve disekan seliilit gibi alt tipleri olan sikatrisyel alopesiler, folikiil
epitelinin bag dokusu ile yer degistirmesi nedeniyle kalici1 sa¢ kaybimna yol acar (2,67).
Alopesilere kisa siire i¢inde tam1 koyabilmek, skar birakan ve birakmayan tipleri ayirt
edebilmek ve de skar birakan tiplerde sa¢ kaybi ilerlemeden tedaviye baslayabilmek cok

onemlidir (2).

Birgok alopesi ¢esidine oykii ve fizik muayene ile dogru tan1 konulabilir. Hafif ¢ekme
testi, mikroskopta sa¢ koklerinin incelenmesi, trikogram ve Kantitatif analiz taniya
yardimer olabilir (1,26,80). Ancak, bazi olgularda klinik bulgular 6zgiil degildir, hatta
klinik olarak sikatrisyel olmayan alopesiler ile sikatrisyel alopesiler ayirt edilemeyebilir.
Bu durumda sacli deri biyopsisi alinarak histopatolojik inceleme yapilmasi gerekir.
Biyopsi, olduk¢a invaziv ve zaman alict bir yontem olmasinin yanisira, olgularin

bazilarinda yine de kesin taniya ulasilmasina olanak saglamaz (8).

Son yillarda dermatoskopik muayene dermatologlarin biiyiik bir ¢ogunlugu tarafindan,
glinliik dermatoloji pratiginde melanositik-melanositik olmayan, iyi huylu-kéti huylu deri
lezyonlarinin  ayrimin1  yapabilmek i¢in sik¢a kullanilmaya baslanmistir (81).
Dermatoskopi invivo, non-invaziv, tanisal bir teknik olup, epidermisteki renk ve yapiy1
birlestiren, dermoepidermal bileskeyi ve papiller dermisi goriiniir hale getiren bir
yontemdir. Bu renk ve yapi, ¢iplak gozle veya klinisyenlerin kullandig: tipik biiyiiteclerle

gozlenememektedir (29). Deri lezyonlarinin dermoskopik olarak degerlendirilmesinin tek
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basina klinik incelemeye gore melanomanin tanisini %10-27’ye varan oranlarda arttirdigi
gosterilmistir (82-84). Son yillarda bazal hiicreli karsinoma, seboreik keratoz, Bowen
hastalig1 gibi melanositik olmayan; liken planus, psoriazis gibi inflamatuvar; ve scabies,
pediculosis gibi infeksiyon hastaliklarinin tanisinda da dermatoskopi kullanilmaya
baslanmistir (9,85). Ik kez 2005 yilinda, Rudnicka L. ve Olszewska M., AGA’da
dermatoskopik tani kriterlerini belirleyen ve sac¢ ile saclhi deri videodermoskopisini
‘trikoskopi’ olarak tanimlayan dermatologlardir (30,31). Videodermoskopinin tiim alopesi
tiplerinde kullanimi ile ilgili ilk kapsamli ¢alisma ise Ross EK ve ark. tarafindan

yayinlanmistir (8).

Skar birakmayan alopesiler arasinda oldukga sik goriilen AA’da kotii prognostik kriterler;
hastalik siiresinin uzun olmasi, erken yasta baslamasi, ofiyazis veya AT/AU tipinde
goriilmesi ve tirnak tutulumudur. Bu kriterlere ragmen AA hastalarinin tedavilere yanitlari
cogunlukla 6ngoriillememektedir (5). Bu nedenle, hastalarinin tedaviye yanitin takibinde
ek kriter ve yardimci yontemlere ihtiyac duyulmaktadir. Alopesi areatanin tanisinin
konmasi ve takipte tedavinin degerlendirilmesinde dermatoskopinin yeri ile ilgili yapilan

caligmalarin sayisi ¢cok azdir (11,48,49).

Sagli deri hastaliklarinin degerlendirilmesinde videodermoskopinin faydali bir yontem
olduguna dair heniiz az sayida ¢alisma vardir (6,8,13,30,86,87). Alopesilerin tanisindaki
Oonemini detayli olarak arastiran yalnizca bir ¢alisma mevcuttur. Ross EK ve ark.
tarafindan yapilan bu c¢alismada 64 AGA’l, 39 AA’l, 26 seboreik dermatitli, 23
psoriazisli, 12 trikotilomanili, 7 KTE’li, 21 LPP’li, 5 DLE’li, 4 FD’li ve 15 alopesisi
olmayan kisi ¢alismaya alinmigtir. Bu ¢alisma sonucunda; sagl deri ve sag¢ hastaliklarinin
klinik olarak degerlendirilmesinde videodermoskopinin kullaniminin, basit klinik
incelemenin yaninda tanisal dogrulugu arttirdigi ve hastaligin dermatoskopik yeni

bulgularini ortaya ¢ikardigi sonucuna varilmistir (8).

Sagli deri dermatoskopik muayenesini el dermatoskopu kullanarak gerceklestirmis az
sayidaki calismanin ¢ogu AGA ile AA’ll hastalar iizerinde arastirma yapmustir (10-
12,42,48,49,75,88). Inui S ve ark., AGA’l1 hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada, erkek ve
kadin tipi AGA’nin tanisinin konulmasinda dermoskopinin faydali oldugu sonucuna
varmiglardir (12). Androgenetik alopesili hastalarda videodermoskopi ile izlenen bos

folikiiller ve normal sag¢h deride izlenebilen dallanan kirmizi ¢izgiler, kirmizi noktalar,
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epidermal skuam, balpetegi pigment paterni, toz vb. bulgulardan bu c¢alismada
bahsedilmemistir. Inui S ve ark., AA’ll hastalarda yaptiklar1 3 ¢aligmanin sonucunda
siyah noktalar, incelen saglar, kirik saglar, sar1 noktalar ve kiimelenmis kisa vellus
saglarin AA’nin karakteristik dermatoskopik bulgular1 oldugunu, dermatoskopinin diffiiz
AA’nin AGA’dan ayirt edilmesinde yardimci bir tani yontemi oldugunu ve AA’nin
tedavisinin takibinde ise yarayabilecegi bildirmislerdir (11,48,49). Kossard S ve ark.,
sikatrisyel alopesili bir olguda dermatoskop ile saptanan soluk noktalarin fibroz traktlara
karsilik geldigini rapor etmislerdir (88). ElI dermatoskopu ile, frontal fibrozan alopesisi
olan 4 olgunun bulgular1 incelendiginde, frontal fibrozan alopesinin AA’dan ayirt

edilmesinde, dermatoskopinin faydali oldugu sonucuna varilmigtir (10).

Bu c¢alismada; el dermatoskopu kullanarak, tiim alopesi tiplerinde sagli deri
dermatoskopisi bulgularinin saptanmasi amaclanmistir. Ayrica, AA hastalarinda tedaviye

yanitin izleminde sacli deri dermatoskopisinin yerinin belirlenmesi de hedeflenmistir.

Videodermoskopi ile yapilan ¢alismalarda psoriazis, seboreik dermatit, AA, AGA, KTE,
trikotillomani, PSA (DLE, LPP, FD) incelenmistir (89). El dermatoskopu ile yapilan
caligmalarda ise AA, AGA ve frontal fibrozan alopesili hastalarin dermatoskopik
bulgulart arastirilmistir (10-12,48,49). Bizim c¢alismamizda ise skatrisyel olmayan
alopesilerden AA, AGA, ATE, KTE ile PSA’l1 hastalar degerlendirildi. Primer sikatrisyel
alopesi grubu; LPP, FD, frontal fibrozan alopesi, DLE, disekan seliilit, Brocq’un
psodopeladi, eroziv piistiiler dermatoz ve 6zgiil olmayan hastalar1 icermekteydi. Primer
sikatrisyel alopesili hastalar 6zgiil hastaliklarina gore siiflandirildiginda, alt gruplardaki
hasta sayis1 istatistiksel degerlendirme i¢in yeterli olmadigindan, biitiin hastalar PSA

baslig altinda tek bir grup olarak degerlendirilmistir.

Ross EK ve ark. ¢alismalarinda sach derinin videodermoskopik bulgularini folikiiler ve
interfolikiiler olmak iizere 2 gruba ayrmusdir. Interfolikiiler bulgular vaskiiler yapilar
(basit kirmiz1 halkalar, kiviimli kirmiz1 halkalar, dallanan kirmizi ¢izgiler) ve pigment
yapisi; Folikiiler bulgular sar1 noktalar ve beyaz noktalar seklinde gruplandirilmistir (8).
Bizim c¢alismamizda da bu siniflama 6rnek alinarak sagli derinin dermatoskopik bulgulari
folikiiler, interfolikiiler ve folikiiler+interfolikiiler olmak iizere 3 gruba ayrildi. Folikiiler

bulgu olarak sar1 nokta, siyah nokta, incelen sac, kisa vellus sag, distrofik sag, kirik sac,
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sar1 nokta ortasinda siyah nokta, folikiil agz1 yoklugu, kil ¢ap1 farkliligi, tufted goriintim,
peripilar bulgu, bos folikiil, beyaz nokta, halka sa¢, folikiiler hiperkeratoz, kisa terminal
sag, trikoreksis nodoza ve pili torti saptandi. Interfolikiiler bulgu olarak ise kirmizi nokta,
dallanan kirmiz1 ¢izgiler, balpetegi pigment paterni, pembe-beyaz goriiniim, toz, krut
olusumu tespit edildi. Epidermal skuam ve piistiil bulgular1 hem folikiiler hem de

interfolikiiler alanlarda saptanabildigi icin folikiiler+interfolikiiler seklinde siniflandirildi.

Folikiiler Bulgular:

Sari Noktalar; yuvarlak sekilli, farkli biiyiikliikte, tek veya ¢ok sayida olabilen ve sarinin
farkli tonlarinda goriilebilen milimetrik noktalara verilen isimdir. Ilk kez Ross ve ark.
tarafindan tanimlanmisg, videodermoskop ile AA’da goriilme sikliginin %95 oldugu rapor
edilmistir (8). Farkli ¢alismalarda AA olgularinda sar1 noktalar, videodermoskop ile %30
izlenirken, el dermatoskopu ile %63,7 ve %85 oranlarinda bildirilmistir (8,11,13,48).
Bizim calismamizda AA’da (%83,7), AGA’da (%30,5), KTE’de (%13,2) ve PSA’da
(%19) sar1 noktalar saptandi. Akut telogen effliviumlu hastalarda ise hi¢ sar1 nokta
izlenmedi. Kontrol grubunda sari noktalarin goriilme sikligi (%5,6) alopesi grubuna
(%46,5) gore anlamli derecede azdi. Sar1 noktalar AA igin 6zgiil olmamakla birlikte,

AA’da diger alopesilere gore belirgin olarak daha ¢ok saptandi.

Sar1 noktalarin, etkilenen folikiiler infindubulumun keratindz materyal ve sebum ile
genislemesi ile olustugu ve bu keratindz materyalin daha ¢ok dejenere keratinositlerden
meydana geldigi disiiniilmektedir (6,8,89). Aseton ile sag¢li deride sar1 noktalar
silindiginde, noktalarin biiyiikliigiiniin bu ‘yag giderme’ islemi ile azaldig1 gosterilmistir.
Terminal killarin bu yagsi debrisi peruk gibi maskeledigi, alopesi olustugunda ise bu
yapilarin belirginlestigi sanilmaktadir (89). Lacarrubba ve ark., kronik AA hastalarinda
sart nokta benzeri olan yapilar1 keratotik tikag olarak tanmimlamiglardir (13).
Calismamizda, sar1 noktalardan yapilan biyopsilerin histopatolojik incelemesinde
‘lameller komedon benzeri keratotik tikaclar’ saptandi. Kirkdokuz AA hastasinin
8(%17,3)’inde sar1 nokta izlenmedi, bu hastalardan alinan biyopsilerin histopatolojik
incelemesinde keratotik tikag benzeri yapilar goériilmedi. Bu durum, sari noktalarin

folikiiliin keratotik madde ile tikanmasi sonucunda ortaya ¢iktigini desteklemektedir.

Androgenetik alopesili hastalarda sar1 nokta goriilme siklig1 daha Onceki ¢aligmalarda

videodermoskop ile %8, el dermatoskopu ile % 17,6 ve %23,3 oranlarinda tespit
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edilmistir (8,11,12). Calismamizda, sar1 noktalarin AGA’daki goriilme sikligi ise %30,5
oranindaydi. Ross EK ve ark. ¢alismalarinda; sar1 noktalarin goriilme sikliginin, Ludwig
ve Hamilton evrelemelerine gore, orta ve ileri derecede olan AGA’l1 hastalarda arttigini
bildirirken, ¢alismamizda hastalik siddeti ile sar1 nokta goriilme sikligi arasinda anlamli
bir fark saptanmamustir (8). Inui S ve ark., sar1 nokta sayisinin bir fotografik alanda (12x9
mm) AGA ve trikotilomanide 3’iin altinda, AA’da ise ¢cok daha fazla sayida izlendigi
bildirilmistir (11). Yazarlarin diger bir ¢alismasinda; sar1 nokta sayisi AA’da sayilamaz
kadar ¢ok iken, AGA’da 10’un altinda rapor edilmistir (12). Bizim ¢alismamizda ise,
AA’da bir dermatoskopik alanda (10’luk biiyiitme) 5’ten fazla sar1 nokta izlenirken,
AGA’ll hastalarda 5’ten az oldugu goriildii. Bu durum, sar1 nokta sayisinin fazla
olmasmnin  AA, az olmasmnin ise AGA lehine yorumlanmast gerektigini

diistindiirtmektedir.

Siyah Noktalar (Kadaverize Sa¢lar); saglarin deri hizasinda koparak dokiilmesiyle olusur.
El dermatoskopu ile 300 AA hastasinin incelendigi bir ¢alismada siyah nokta goriilme
sikligr %44,3 seklinde rapor edilmistir (11). Calismamizda ise siyah noktalar; daha ¢ok
AA’da (%63,3) goriilmekle birlikte, PSA’da (%33,3) ve AGA’da (%1,7) da izlendi.
Kontrol grubunda ise sadece 1 hastada (%0,7) saptandi. Dermatoskopide siyah noktalarin
goriilmesi AA’ya 6zgiil olmamakla birlikte, tespit edildiginde AA tanis1 6ncelikli olarak

akilda tutulmalidir.

Sari Nokta Ortasinda Siyah Nokta; sar1 ve siyah noktalarin i¢ ige ge¢mesi seklinde izlenir.
Ross EK ve ark., calismalarinda AA hastalarinda izlenen sar1 noktalarin kadaverize saglar
icerebilecegini bildirmis, ancak bu bulgularin sikligindan bahsetmemistir (8). Bu bulgu,
esas olarak AA’l1 (%38,8) hastalarda saptanmakla birlikte PSA’s1 (%4,8) olan bir hastada
da izlendi. Kontrol grubunda goriilmeyen bu bulgu saptandiginda, ayirici tanida ozellikle

AA lehine diistintilmelidir.

Incelen Saglar (Unlem Isareti Saclar); proksimalleri ince, distal caplar ise daha kalin
olan saglara verilen isimdir. Alopesi areatada Ozellikle yamalarin periferinde izlenir.
Hastalik aktivitesinin gostergesi kabul edilen bu saglar, AA igin patognomoniktir (90). El
dermatoskopu ile, AA hastalarinda yapilan bir calismada incelen saglar %31,7

saptanmistir (11). Calismamizda ise, bu oran %42,9 bulunmustur. Kontrol grubunda bu
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bulguya rastlanmamustir. incelen saglarin AA’ nin aktivitesiyle iliskili olmas1 nedeniyle,
bu bulgunun goriilme sikhiginda farkliliklar tespit edilmis olabilir. Incelen saglarin

saptanmasi AA tanisini koydurur.

Kirik Saglar (Uzunluk Farkhiligi); sagli deriden birkag milimetre uzaklikta, farkli
mesafelerde sagin kirilmasi ile karakterizedir ve sagta uzunluk farkliligina neden olur.
Inui S ve ark. yaptiklar bir ¢alismada, kirik saglar AA’l1 hastalarda %45,7 oraninda rapor
edilmistir (11). Calismamizda kirik saglar, en sik AA’l1 (%57,1) hastalarda saptanmakla
birlikte, PSA (%28,6) ve AGA’l1 (%]1,7) hastalarda da izlendi. Kontrol grubunda ise bu
bulguya hi¢ rastlanmadi. Bu bulgunun saptanmasi AA’y1 diisiindiirmekle birlikte tani

koydurucu bir bulgu degildir.

Distrofik Saglar, AA’da goriilen siyah nokta, incelen sa¢ ve kirik sa¢ disinda kalan
saclara verilen isimdir. Ross EK ve ark. ¢aligmalarinda, sar1 noktalarin distrofik saglar
icerebilecegini bildirmisler, fakat bu bulgunun goriilme sikligini rapor etmemislerdir (8).
Calismamizda distrofik saclar sadece AA hastalarinda izlendi ve kontrol grubunda tespit

edilmedi. Distrofik saglarin AA’ya 6zgiil, tan1 koydurucu bir bulgu olabilecegi diistiniildii.

Kisa Vellus Saglar; 10 mm uzunlugu ge¢meyen vellus saclardir. Inui S ve ark.,
kiimelenmis kisa vellus saclari, AA (%72,7) i¢in karakteristik bir bulgu olarak olarak
rapor etmislerdir (11). Calismamizda bu bulgunun kiimelenmis olup olmamasina
bakilmadi. Kisa vellus saclar tiim alopesi tiplerinde saptandi. Alopesi areatada velliis
killar hem hastaligin kendisine bagli baz1 anagen folikiillerde minyatiirizasyon (nanogen
saclar) hem de iyilesen lezyonlarda yeni ¢ikan vellus killar olarak 2 sekilde olusabilir
(51). Androgenetik alopeside minyatiirizasyona bagli ve TE’de de yeni uzamaya baslayan
kisa vellus saclar saptanabilir. Bu bulgunun herhangi bir alopesi tipine 6zgiil olmadigi

diistiniildii.

Kisa Terminal Saglar;, AA hastalarinda tedavi sirasinda ¢ikan yeni terminal saglar olarak

tanimlanmistir. Bu saglar, tedaviye yanit veren hastalarin tiimiinde gézlendi.

Halka saglar, yuvarlak, vellus benzeri, milimetrik halka sekilli killarin goriilmesiyle
karakterizedir. ki AA’l,, 1 PSA’li hastada saptanan bu saclar; ilk defa bu calismada

tanimlanmis olup daha 6nce hig¢ rapor edilmemistir. Kontrol grubunda 1 kiside de izlendi.
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Bu saclarin dermatoskopun baskisiyla kivrilan yeni ¢ikmakta olan ince vellus killar
olabilecegini diisiindiik. Herhangi bir alopesi tipine 6zgiil degildi ve tan1 koydurucu

ozelligi yoktu.

Sa¢ Capr Farkliigi; minyatiirizasyona bagli olusan sa¢ ¢ap1 farkliliginin %20 nin
tizerinde olmasi ile karakterizedir. Inui S ve ark. el dermatoskopu ile yaptiklari
calismalarinda, sa¢ ¢ap1 farkliligini AGA’ll hastalarin timiinde saptamislardir (12).
Videodermoskop ile yapilan calismalarda da sa¢ capi farklili@i yine tim AGA’h
hastalarda izlenmistir (8,13,91). Alopesi areatali hastalarda da sa¢ ¢ap1 farkliligi
minyatiirizasyona bagli olarak bildirilmis, ancak bu bulgunun siklig1 rapor edilmemistir
(8). Bizim c¢aligmamizda, sa¢ ¢ap1 farkliligt AGA’l1 hastalarin tiimiinde, AA’l1 hastalarin
%32,7’sinde  ve PSA’lli hastalarin  %19’unda saptandi. Sa¢  folikiiliindeki
minyatiirizasyonun AGA’nin baslamasi ve gelismesinde anahtar role sahip oldugu
bilinmektedir (75). Bizde AGA’li hastalardan yapilan biyopsilerin histopatolojik
incelemesinde de hastaligin tipik bulgusu olan minyatiirizasyonu saptadik. Androgenetik

alopeside sa¢ ¢ap1 farkliliginin mutlaka goriilmesi gereklidir.

Bos Folikiiler; folikiiliin i¢inde sagin goriilmemesi ile karakterizedir. Tosti A, ‘sa¢ ve sagh
deri hastaliklarinin dermoskopisi’ isimli kitabinda 6zellikle kadin AGA’l1 hastalarda bos
folikiillerin goriildiigiinii belirtmis, fakat sikligindan bahsetmemistir (41). Inui S ve
ark.’nin, AGA’l1 hastalarin el dermatoskopu ile dermatoskopik bulgularini arastiran bir
calismasinda ise bos folikiilerden hi¢ bahsedilmemistir (12). Calismamizda, bu bulgu
AGA’l1 hastalarin %52,5’inde ve kontrol grubunun %4,9’unda izlendi. Tosti A, Kklinik
olarak goriilen kiiciik sagsiz alanlarin (fokal atrigsya) dermatoskopik olarak bos folikiillere
karsilik geldigini Dbildirmistir (41). Kenogen kil folikiileri, saglikli sagli deride
gozlenebilecegi gibi, AGA’li kadin ve erkeklerde de sik rapor edilmistir (25).
Dermatoskopik olarak izlenen bos folikiillerin, kontrol grubunda kenogen (kil siklusunda
fototrikogramlar kullanildiginda sa¢ dokiildiikten sonra bos kalan folikiiller) evredeki
folikiillere; AGA’l1 hastalarda ise klinik olarak fokal atrigya ile uyumlu alanlara karsilik
geldigi diistintildi.

Peripilar Bulgu; kil folikiilii ¢evresinde 1-mm ¢apinda kahverengi halo goriilmesidir.

Androgenetik alopesili 40 goniillii {izerinde yapilan bir ¢alismada, makrofotograflar
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kullanilarak, folikiil agizlarinin etrafinda bu bulgunun oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada, sa¢ yogunluk skoru yiiksek olan hastalarda peripilar bulgunun daha fazla
oldugu ve perifolikiiler infiltrat ile iliskili oldugu bulunmustur. Erken AGA’daki peripilar
bulgunun yiizeyel perifolikiiler lenfositik infiltrat ile iliskili oldugu saptanmis ve bu
bulgunun perifolikiiler infiltratin varhi@in1 yansitan klinik bir gosterge oldugu
diistintilmistiir (42). Androgenetik alopesili hastalarda yapilan diger bir ¢alismada ise,
peripilar bulgu %58,3 (%20 kadin, %66 erkek) saptanmistir (12). Calismamizda, peripilar
bulgu AGA’l1 hastalarin %59,3’linde (%48,6 kadin ve %51.,4 erkek) ve PSA’l1 hastalarin
ise %4,8’inde goriildii. Kontrol grubunda ise peripilar bulgu izlenmedi. Calismamizda,
peripilar bulgusu olan AGA’l1 hastalardan alinan sagli deri 6rneklerinin histopatolojik
incelemesinde, hafif derecede perivaskiiler lenfositik infiltrat saptandi. Bu bulgu, Deloche
C ve ark., bulgularina benzerdi (42). Dermatoskopik muayenede peripilar bulgunun

saptanmast AGA lehine 6nemli bir gosterge olarak kabul edilmistir.

Folikiil Agz1 Yoklugu; folikiil agizlarinin olusan fibrozise bagli olarak ortadan kalkmasi ve
klinik/dermatoskopik olarak folikiil agizlarinin saptanmamasi ile karakterizedir (89). Ross
EK ve ark., PSA’l1 hastalarin tiimiinde folikiil agz1 kaybi tespit etmislerdir (8). Bizde,
benzer sekilde PSA’1 hastalarin hepsinde bu durumu saptadik. Folikiil agz1 yoklugu, PSA

icin patognomoniktir ve hastaligin tanisin1 koydurur.

Tufted Goriiniim; aym folikiilde birden fazla sa¢in goériilmesi ile karakterizedir. Tosti A,
‘sa¢ ve sacgl deri hastaliklarinin dermoskopisi’ isimli kitabinda tufted folikiiliti, FD’ nin
sik goriilen klinik ve dermatoskopik bir bulgusu olarak rapor etmis, ancak bu bulgunun
goriilme sikligini belirtmemistir (64). Calismamizda, bu bulgu PSA’l1 hastalarda ve ilging
olarak kontrol grubunda da izlendi. Tufted gériiniim, FD igin tipik bir bulgu olmakla
birlikte, sa¢ yogunlugu fazla olan kisilerde de benzeri goriinlim olabilecegi bildirilmistir
(92).

Beyaz noktalar; peripilar beyaz noktalarin goriilmesi ile karakterizedir. Ross EK ve ark.,

bu bulguyu her zaman balpetegi pigment paterni ile iliskili olarak, LPP ve FD’li olgularda
bildirilmislerdir (8). Beyaz noktalarin histopatolojik olarak fokal melanin kaybi ile birlikte
skarlasmig fibroz traktlara karsilik geldigi diisiiniilmektedir (88). Bu ¢alismada, beyaz
noktalar AGA’s1 olan 9 (%15,3) ve PSA’st olan 11(%52,4) hastada izlendi.
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Calismamizda, beyaz noktalara her zaman balpetegi pigment paterni eslik etmemekteydi.
Androgenetik alopesili hastalarda daha Once beyaz noktalar hi¢ bildirilmemistir. Bu
hastalardaki beyaz noktalarin, kroniklestikge PSA’ya benzer sekilde kil folikiilerinde
gelisen fibroz traktlar nedeniyle olustugunu diistindiik.

Folikiiler Hiperkeratoz (Peripilar Casts); folikiillerde yogun deskuamasyon ve
hiperkeratoz goriilmesiyle karakterize goriiniimdiir. Ross EK ve ark., ¢alismasinda DLE
ve LPP’li hastalarda bildirilmistir (8). Bizim ¢alismamizda, folikiiler hiperkeratoz sadece
PSA’l1 hastalarda saptandi. Bu bulgunun, PSA icin 06zgiil bir bulgu oldugu ve

goriilmesinin PSA tanisin1 koydurabilecegini diisiindiik.

Trikoreksis Nodoza; sa¢ saftinda beyaz nokta izlenmesi ve bu bolgeden sagin kirllmasi ile
karakterize olan edinilmis bir kil safti bozuklugudur (65). Tosti A, ‘sa¢ ve sagl deri
hastaliklarinin dermoskopisi’ adli kitabinda bu bulgunun, kil safti bozukluklarinda ve
AA’da videodermoskopik inceleme ile tespit edilebilecegini bildirmis, ancak siklig
hakkinda bilgi vermemistir (47,65). Tosti A’nin bulgulariyla uyumlu olarak, bizim

calismamizda da, AA ve PSA’da trikoreksis nodoza saptandi.

Pili torti; yassilasmis kil saftinin diizensiz araliklarla 180° kendi ekseni etrafinda donmesi
ile olugur. Tosti A normal sagh deride, Menkes ve Bjonstard sendromunda, ektodermal
displazilerde ve PSA’larda pili tortinin saptanabilecegini belirtmistir, ancak goriilme
sikligin1 bildirmemistir (65). Calismamizda, pili torti sadece PSA’l1 hastalarda (%57,1)
saptandi. Bu durum, el dermatoskopu ile sagli deri hastaliklarmnin yanisira kil safti
bozukluklarinin da taninabilecegini gosterdi ve pili tortinin PSA tanisinda yardimci bir

dermatoskopik bulgu olabilecegini diisiindiirdii.

Interfolikiiler Bulgular:

Interfolikiiler basit kirmizi halkalar; ¢ok sayida goreceli olarak diizenli dizilmis, ince
kirmizi ilmik sekilli halkalar olarak tanimlanmigtir. En iyi 50’lik veya daha iizeri
biiyiitmelerde izlendigi rapor edilmistir. Ross EK ve ark., basit kirmizi halkalarin normal
sagli deri ve tiim sagl deri hastaliklarinda izlendigini (DLE harig), dagiliminin yamasal
veya diffiiz olabilecegini bildirmislerdir. Interfolikiiler kivriml kirmizi halkalar ise, ¢ok

sayida goreceli olarak diizenli yerlesmis, kivrimli kirmizi halkalar olarak tanimlanmistir.
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Tim psoriazis, sebopsoriazis ve FD olgularinda rapor edilmistir (8). Basit ve kivrimlh
halkalarin dermal papilladaki kapiller damarlara karsilik geldigi diistiniilmektedir. Basit
halkalarin epidermisin normal oldugu durumlarda, halkalarin yoklugunun epidermal atrofi
olan durumlarda ve kivrimli halkalarin da epidermal hipertrofi durumunda gortldagi ileri
siiriilmiistiir (8,93). Interfolikiiler basit ve kivrimli kirmizi halkalar ¢alismamizda 30°luk

biiylitmenin yetersiz olmasi nedeniyle ayirt edilemedi, kirmizi noktalar olarak saptandi.

Kirmizi noktalar; Ross EK ve ark. tarafindan, basit ve kivrimli halkalarin kiigiik
biiyiitmelerdeki goriilme sekli olarak bildirilmistir (8). Calismamizda, kirmizi noktalar
AGA, KTE, AA ve PSA’l1 hastalarda saptandi. Bu bulgu 10’luk biiylitmede goriilmezken,
30’1luk biiyiitmede izlenebildi. Primer sikatrisyel alopesili hastalarda goriilme siklig1 diger
alopesi tiplerine gore daha yiiksekti. Kontrol grubunda da goriildii ama alopesi grubuna
gore daha az saptandi. Kirmizi noktalarin hem alopesilerde ve hem de kontrol grubunda

izlenmesi, Ross EK ve ark. bulgular ile uyumluydu. (8)

Dallanan Kwmizi Cizgiler; basit kirmizi halkalara gore daha genis c¢apli kirmizi
cizgilerdir. Ross EK ve ark., dallanan kirmizi ¢izgileri tim sacli deri hastaliklarinda ve
normal sacli deride saptanan bir bulgu olarak rapor etmekle birlikte bu bulgunun goriilme
sikligini1 bildirmemistir (8). Bu dermatoskopik bulgunun histopatolojik olarak subpapiller
pleksusa karsilik geldigi diisiniilmektedir (94). Calismamizda, dallanan kirmizi ¢izgiler
tim alopesi tiplerinde izlendi. Alopesi ve kontrol gruplar1 arasinda dallanan kirmizi
cizgilerin goriilme siklig1 agisindan belirgin fark vardi. Normal sagli deride izlenen bu
bulgunun, alopesi gelismesiyle daha belirgin hale geldigi ve goriilme sikliginin arttigi

diistiniildii.

Balpetegi Pigment Paterni; homojenéz kahverengi halkalarin birlesmesiyle olusan
retikiiler ag yapisinin goriilmesi olarak tanimlanmistir. Bu bulgunun, alopesisi olan agik
ten renkli kisilerde alopesik alanlardaki kronik giines maruziyetine bagli olarak ve deri
fototipi yiiksek bireylerde izlendigi rapor edilmistir (8,89). Balpetegi pigment paterninin
goriinimii melanositik lezyonlarin dermatoskopisinde izlenen pigment agi goriiniime
benzemektedir (81). Calismamizda, bu bulgunun goriilme sikligi PSA’da daha fazlaydi.
Deri fototipi ve hastalik siiresi ile balpetegi pigment paterninin goriilme sikliginin

iliskisine bakildiginda, deri fototipi arttikca ve hastaligin siiresi uzadik¢a balpetegi
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pigment paterninin goriilme sikligiin da arttig1 saptandi. Bu bulgular, Ross EK ve ark.’ki
ile uyumluydu (8). Balpetegi pigment paterni hastalarin %25,7’sinde izlenirken kontrol
grubunun %6,9’unda saptandi. Bulgularimiz, daha 6nce alopesi sonucunda ¢iplak kalan
deride giines maruziyetinin artmasi ve deri fototipi yiiksekligi ile balpetegi pigment

paterni gelisimi arasinda iliski oldugu goriisiinii desteklemekteydi.

Pembe-Beyaz Gériiniim; sagh derinin diffliz olarak agik kirmizi-pembe ve/veya siit beyazi
renginde goriilmesi seklinde ilk kez bizim ¢alismamizda tanimlanmistir. Tosti A, LPP’li
hastalarin videodermoskopisinde sagli deride eritem izlendigini, DLE’li hastalarda ise
sacli deride atrofi goriildiigiinii rapor etmistir (63,95). Pembe-beyaz goriiniim ilk kez bu
caligmada tanimlandi ve bu bulgunun PSA’ya 6zgii bir bulgu oldugu disiinildii. Bizim
calismamizda PSA’l1 hastalarda %95,2 oraninda izlenen bir bulguydu. Dermatoskopideki
pembe-beyaz goriiniimiin, sikatrisyel alopesilerin karakteristik 6zelligi olan eritem, atrofi

ve skarlagmaya bagli gelistigini diistindiik.

Toz; sa¢ diplerinde kahverengi veya siyah renkli eksternal yerlesimli degisik boyutlarda
partikiillerin goriilmesi seklindedir. Dermatoskopik incelemede sacli deride toz goriilmesi,
saglikli ¢ocuklarda izlenen yeni bir bulgu seklinde tariflenmistir. Fu JM ve ark., toz
bulgusunu kir noktalar1 olarak tamimlanmis, Siyah noktalar (kadaverize saglar) ile
karigtirilmamasi gerektigini ve ¢evresel mikrobik olmayan partikiillerden olustugu
bildirilmistir (96). Biz, kontrol grubundaki 17 cocuktan sadece 1’inde toz bulgusu
saptadik. Toz, ATE disindaki tiim alopesilerde ve kontrol grubunda degisen oranlarda ve
her yasta goriildii. Tozun, bulunulan ortama ve sagin yikanma siiresine bagli olarak

herkeste goriilebilecek bir bulgu oldugunu diisiiniiyoruz.

Krut Olusumu; sach deride sar1 veya kirmizi (hemorajik) renkli krutlarin goriilmesi ile
karakterizedir. Tosti A, FD’li hastalarda siddetli deskuamasyon ve krutlanma oldugunu
rapor etmistir (64). Calismamizda da bu bulgu, en ¢ok PSA’ll (%28,6) hastalarda

saptandi.

Folikiiler ve Interfolikiiler Bulgular:

Epidermal skuam; sagli deride sar1 veya beyaz renkli skuam izlenmesiyle karakterizedir.
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Ross EK ve ark. tarafindan tiim alopesi tiplerinde ve normal sagli deride izlenebilen bir
bulgu olarak tanimlanmistir (8). Bu ¢aligmada da, tiim alopesi tiplerinde ve kontrol

grubunda epidermal skuam saptandi, goriilme siklig1 iki grup arasinda farkli degildi.

Piistiil; sar1 renkli piiy igeren milimetrik lezyonlardir. Tosti A, FD’de klinik olarak izlenen
piistiiler lezyonlarin dermatoskopik olarak da izlenebildigini rapor etmistir (64).
Calismamizda da bu bulgu, en cok PSA’l1 hastalarda izlenmekle birlikte kontrol grubunda

da saptandi. Dermatoskopi, piistiillerin daha detayli olarak goriilmesini saglar.

Ross EK ve ark. tarafindan 220 hasta ve 15 alopesisi olmayan goniilli ile yapilan bir
caligmada; basit kirmizi halkalar, dallanan kirmiz1 ¢izgiler ve balpetegi pigment paterni
alopesisi olmayanlarda da saptanmistir. Fakat, bu bulgularin goriilme sikliklar1 hakkinda
bilgi verilmemistir (8). Ondokuz saglikli ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢aligmada ise toz,
skuam ve erigkinlerde izlenebilen vaskiiler yapilarin c¢ocuklarda da gorildigi
bildirilmistir (96). Bizim ¢alismamizda alopesi ve kontrol grubu arasinda; halka sag,
tufted gériiniim, toz, krut, epidermal skuam ve piistil goriilmesi agisindan fark yoktu. Ote
yandan, diger tim dermatoskopik bulgularin alopesili hastalarda belirgin derecede daha

stk oldugu goriildi, bu bulgularin alopesilere 6zgiil oldugu diistiniildii.

Calismamizda AGA’da; sag¢ ¢apt farkliligi, peripilar bulgu ve bos folikiiller diger alopesi
tiplerine gore daha sik izlendi ve anlaml fark olusturdu. Sa¢ ¢capi farkiiig:, tim AGA’I1
hastalarda izlenen bir bulguydu, fakat AGA i¢in 6zgiil degildi. Peripilar bulgunun, AGA
icin Ozgiill bir dermatoskopik bulgu oldugu ve hastaligin tanisin1 koydurabilecegi
sonucuna varildi. Alopesisi olan bir hastada bos folikiillerin tespit edilmesinin, AGA
tanis1 konmasina yardimei bir bulgu oldugu diisiiniildi. Bizim bulgularimiz, Inui S ve ark

ve Ross EK ve arkadaslarinin bulgularinin destekeler nitelikteydi (8,12).

Bu calismada; AA’l hastalarda sar: noktalar, siyah noktalar, sart nokta ortasinda siyah
nokta, incelen sac¢lar, kirik saglar, distrofik saglar ve trikoreksis nodoza bulgular1 diger
alopesi tiplerine gore daha sik izlenen bulgulardi. Alopesi areatada sar1 noktalarin sayisi
cok sayida iken, AGA’da sar1 nokta sayis1 bir dermatoskopik alanda 5’1 gegmemekteydi.
Incelen saglar ve distrofik saglar, sadece AA hastalarinda saptandi. Alopesili hastada,

incelen saglarin ve/veya distrofik saglarin goriilmesi AA’ya 0zgiil bulgular olarak

75



degerlendirildi. Bu dermatoskopik bulgularin goriilmesinin AA tanisinin koydurdugu
diistiniildii. Calismamizda saptanan dermatoskopik bulgularin sikliginin Inui S ve ark.
calismasina gore biraz daha yiikksek oranda oldugu dikkati ¢ekti (11). Calismalar
arasindaki bu farkliligin incelenen hasta popiilasyonundan, hastalik aktivitesinden veya

kullanilan dermatoskopun 6zelliginden kaynaklaniyor olabilir diye diisiintildii.

Alopesi areatal1 hastalarda yapilan bir calismada siyah noktalarin, incelen saglarin ve kirik
saglarin aktif AA’nin bulgusu oldugunu rapor edilmistir. Bu ¢alismada hastalarin tedaviye
yanitindan ¢ok hastaliin aktivitesi degerlendirilmistir (11). Calismamizda ise takip edilen
30 AA hastasindan 12’si tedaviye yanit verirken, 18’1 yanit vermedi veya az yanit verdi.
Bu iki grubun tedavi Oncesi dermatoskopik bulgularinin  goriilme sikligi
karsilastirildiginda; incelen saglar tedaviye yanit veren grupta (%75) daha sik saptanirken,
tedaviye yanit vermeyen veya az yanit veren grupta (%33,3) daha az izlendi. Inui S ve
ark. caligmasindakinin aksine incelen saglarin varliginin tedaviye yanit agisindan iyi bir
prognostik kriter oldugu diistintildii. Sacli deri dermatoskopisi ile elde edilen bulgularin
prognoz agisindan degerini arastiran ¢ok sayida hasta ile yapilacak yeni g¢alismalara

ihtiyag oldugu diistiniildii.

Alopesi areata tedavisinde dermatoskopinin yerini inceleyen 4 hastalik bir olgu serisinde
tedaviye yanit veren hastalarda AA’ya 6zgiil olan anormal yapidaki saclarin kayboldugu
ve klinik olarak tespiti zor olan yeni ¢ikan vellus killarin saptandigi gosterilmistir (49).
Calismamizda, AA’da tedaviye yanit veren hastalarda (n=12); sari nokta, siyah nokta,
sart nokta ortasinda siyah nokta, incelen sag¢, kirik sag, distrofik sag, trikoreksis nodoza,
dallanan kirmizi ¢izgiler ve epidermal skuamin bulgularmin azaldig1 veya kayboldugu
saptandi. Bu bulgulardan dallanan kirmizi ¢izgiler ve epidermal skuam AA igin
karakteristik olan bulgular degildi. Bu iki bulgu, tedaviye yanittan ¢ok saglarin ¢ikmasina
bagli olarak dermatoskopla daha az oranda saptanmis olabilir. Kisa vellus saglarin
goriilme sikliginin tedavi sonrasi arttig1, fakat bu artisin anlamli olmadig: tespit edildi.
Alopesi areata hastalarinda tedavi sirasinda dermatoskopik inceleme yapilmasi tedaviye

yanit olup olmadiginin degerlendirilmesinde faydali olabilir.

Inui S ve ark. yaptigi bir caligmada AA’nin klinik siddeti S1-S5B2 seklinde
gruplandirilmis, yaygin AA’da siyah nokta ve sar1 noktalarin daha sik goriildiigii tespit

edilmistir (11). Ross EK ve ark. ise AA formlarmin tiimiinde sar1 noktalarin goriildiigiinii
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saptamistir (8). Calismamizda, AA’nin lokalize ve yaygm tipleri, dermatoskopik
bulgularin goriilme siklig1 agisindan karsilastirildiginda; kwrik saglarm AA’da lokalize
hastaligin bir bulgusu oldugu diisiiniildii. Bu ¢alismada, sar1 noktalar tiim AA tiplerinde
goriilmesine ragmen yaygimhigina gore gorilme sikliginda herhangi bir farklilik
saptanmadi. Calismamizin sonucunda, Ross EK ve ark. sonuglarina benzer sekilde sari

noktalar AA’nin yayginligina gore degisiklik gostermedi.

Calismamizda, ATE ve KTE’ye 0zgiil, bu hastaligin tanisimi koydurmada yardimci
herhangi bir dermatoskopik bulgu tanimlanmamistir. Akut ve KTE’nin dermatoskopik
bulgularini inceleyen 2 farkli ¢alismada bu hastaliklara 6zgii herhangi bir bulgu rapor
edilmemistir (8,11).

Primer sikatrisyel alopesilerde el dermatoskopu ile yapilmis bir c¢alisma yoktur.
Calismamizda PSA’da; folikiil agzi yoklugu, tufted goriiniim, beyaz nokta, folikiiler
hiperkeratoz, trikoreksis nodoza, pili torti, kirmizi noktalar, balpetegi pigment paterni,
pembe-beyaz goriintim, krut olusumu Ve piistiil bulgulari diger alopesi tiplerine gore daha
sik izlendi. Folikiil agz1 yoklugu, sadece PSA’l1 hastalarda ve hastalarin tiimiinde (%100)
goriildiigl icin, patognomonik dermatoskopik bir bulgu olarak kabul edilmistir. Ayrica,
folikiiler hiperkeratoz, pili torti ve ilk kez bizim g¢alismamizda tanimlananan ‘pembe-
beyaz goriiniim’ de sadece PSA’l1 hastalarda goriilmiis ve 6zgiil bir bulgu olabilecegi
diisiiniilmustiir. Primer sikatrisyel alopesili 30 hastada videodermoskop ile yaptiklari
arastirmada Ross EK ve ark., hastalarin tiimiinde folikiil agz1 yoklugu saptamistir.
Hiperkeratotik perifolikiiler beyaz skuam, beyaz noktalar, balpetegi pigment paterni ve
kirmiz1 noktalar PSA’da diger alopesilere gore daha sik olarak izlenmistir (8). Lacarrubba
ve ark. da 10 PSA’li hastanin hepsinde folikiil agzi yoklugu tespit etmistir (13).
Calismamizda, PSA’da goriilen dermatoskopik bulgular literatlirdeki diger caligmalarla
uyumluk gostermekteydi.

Alopesisi olan hastalar psikolojik agidan ciddi problemler yasayabildiginden, sadece
klinik muayene yapilmasi birgogunda yeterli derecede incelenmedikleri hissine yol
acabilmektedir. Klinik inspeksiyona ek olarak, sa¢li deri dermatoskopisi uygulanmasi, bu

acidan hastalar1 daha fazla tatmin edebilir.
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Videodermoskopun dermatoskopa olan stiinliigii, videodermoskopla sa¢li deride
fotograflanan alanlar bilgisayarda isaretlenebildigi i¢in takip daha kolay bir sekilde
yapilabilmekte ve hastalarin fotograflariin arsivlenmesi daha kolay olmaktadir. Az
saylda ¢alisma olmasima ragmen videodermoskopun sagli deri dermoskopisinde tanisal
yardimecr bir yontem oldugu gosterilmistir (13). Ote yandan, pahali bir alet olmasi
dezavantajidir. El dermatoskopu ise goreceli olarak ¢cok daha ucuz ve her yere kolayca
taginabilen bir alettir. Sacli deri muayenesinde tanisal degerinin gdsterilmesi bu agidan

cok onemlidir.

Calismamizda, dermatoskopun 10 katlik biyiitmesi disinda, kullandigimiz dijital
kameranin dermatoskopa eklenmesi ile 30 katlik bir biiyiitme elde edildi. Bu sayede sagh
deri daha detayli olarak incelenebildi. Immersiyon yagi, alkol, vazelin gibi
videodermoskopik muayenede kullanilan, hastalarda rahatsizlik hissi yaratma potansiyeli

olabilen sivilarin kullanilmasina gerek olmamasi, pratiklik acisindan avantaj sagladi
(49,97).

Primer sikatrisyel alopesili hasta sayist (21), alt gruplarina ayrilacak kadar yeterli
olmadigi i¢in LPP, FD gibi hastaliklarin kendilerine 6zgiil olabilecek bulgularinin

belirlenememis olmasi bu ¢aligmanin kisitliligidir.

Sonug olarak, sagli deri hastaliklarinin tanisinda umut vaat eden bir yontem olan
videodermoskopik muayene ile belirlenen bulgularin biiyiik kismi, el dermatoskopuna
dijital bir kamera eklenerek 30 katlik bir biyiitme elde edildiginde de,

gozlenebilmektedir.
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6. SONUC

Bu calismada; el dermatoskopu kullanarak, tiim alopesi tiplerinde sacli deri
dermatoskopisi bulgularinin saptanmasi amaglandi. Ayrica, AA hastalarinda tedaviye

yanitin izleminde dermatoskopik bulgularin yerinin belirlenmesi de hedeflendi.

Alopesiler ve kil safti bozukluklarinin tanisinda videodermoskop ile tespit edilen
bulgularin hemen hemen tamami el dermatoskobu ile de saptanabilir. Bunun igin
dermatoskopun 10 katlik biiyiitmesini 30 kata ¢ikaracak dijital bir kamera kullanilmasi

gerekmektedir.

Peripilar bulgu AGA; incelen saglar ve distrofik saclar AA; folikiil agz1 yoklugu, folikiiler
hiperkeratoz, pembe-beyaz goriiniim ve pili torti bulgular1 PSA icin &zgiil olan
bulgulardir. Akut telogen effliviuma ve KTE’ye 6zgiil bir dermatoskopik bulgu yoktur.
Halka saclar ve pembe-beyaz goriiniim ilk kez bu ¢alismada tanimlanmistir. Halka saglar

herhangi bir alopesi tipine 6zgiil degildir.

Alopesi areatada incelen saclarin varligi tedaviye yanit agisindan iyi bir prognostik
kriterdir. Takip yapilan AA hastalarinda tedavi sonrasinda sar1 nokta, siyah nokta, sari
nokta ortasinda siyah nokta, incelen sag, kirik sag, distrofik sa¢ ve trikoreksis nodoza
bulgularinin tedaviye yanita gore kaybolabilir veya azalabilir. Alopesi areata hastalarinda
tedavi sirasinda dermatoskopik inceleme yapilmasi tedaviye yanitin degerlendirilmesinde

faydalidir.

Normal sacli deride sar1 nokta, siyah nokta, kisa vellus sac, tufted goriiniim, bos folikiiler,
halka sag, kisa terminal sa¢, kirmizi noktalar, dallanan kirmizi ¢izgiler, balpetegi pigment
paterni, toz, epidermal skuam ve piistiil alopesi grubuna gore daha nadir olsa da,

goriilebilir.

Sonu¢ olarak, alopesilerin tanisinda el dermatoskopu ve dijital fotograf makinasi

kullanilarak yapilan sacli deri muayenesi taniya yardimei faydali bir yontemdir.
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ALOPESILERIN KLINIK DEGERLENDIRILMESINDE VE ALOPESI
AREATADA  TEDAVIYE  YANITIN IZLEMINDE SACLI  DERIi
DERMATOSKOPISININ YERi

HASTA TAKiP FORMU
Hasta No:
Ad-soyad:

Basvuru tarihi:
Telefon:Ev:
Cep:
Yas:
Cinsiyet:
Ilac:
Deri fototipi: 1 11 111 v Vv
1) SAC KAYBININ PATERNI
1. Androgenetik alopesi
Ludwig: 1,2,3
Noel Agac1 Paterni: a. var  b. yok
Hamilton: 2, 2a, 3a, 3, 3 verteks, 4, 4a, 5, 5a, 6, 7
2. Telogen efflivium a. akut, b. kronik
3. Alopesi areata
a. Yama b. Ofiazis c. Totalis d. Universalis e. Incognito
4. Sikatrisyel alopesi Tipi:
2) ALOPESININ SURESI
a) <3ay b)3-6 ay c)6-12ay d)12-24 ay e)2-5 yil > 5yl
3) HAFiF CEKME TESTI
1: pozitif, 2: negatif

4) OZGECMIS
1. Atopik dermatit: 5. Romatoid artrit:
2. Allerjik rinit: 6. Ulseratif kolit:
3. Astim: 7. Coliak hast.:
4. Tiroid hastalig1 ( Hashimoto/Graves’ ): 8. Psoriazis:
9. Vitiligo: 13. Down sendromu:
10. DM (Tip I/ Tip 11 ): 14. immiin yetmezlik:
11. Lupus eritematozus: Diger:



12. Pernisy6z anemi:

5) LABORATUVAR

1. AKS: 5. ANA:

2. CBC: 6. TSH:

3. Vit B12: Hb: Htc:

4. Serum demiri: Demir Baglama Kapasitesi: Ferritin:
6) HISTOPATOLOJIK TANI:

2) ALOPESI AREATA
a. Sa¢ kaybinin yaygimhg ( S0-S5, B0-B2 ):
S: Skalp sa¢ kayb1

1. SO = Sac¢ kayb1 yok 5. S4 = %75-99 sa¢ kayb1
2. S1 =< %25 sac¢ kaybi a = %75-95 sac¢ kaybi
3. S2 = %25-49 sa¢ kaybi b = %96-99 sac¢ kaybi
4. S3 = %50-74 sa¢ kaybi 6. S5 = %100 sa¢ kaybi

b. Eski tedaviler ve tedavilere yanit: 1. var, 2. yok
. Topikal kortikosteroid:
. Intralezyonel kortikosteroid:
Oral kortikosteroid:
. Intramiiskiiler depo kortikosteroid:

. Minoksidil soliisyon:

1
2
3
4
5
6. Siklosporin:
7. PUVA:
8. Topikal antralin:
C. Simdiki tedavi
1. Topikal kortikosteroid:
. Intralezyonel kortikosteroid:

Oral kortikosteroid:

. Minoksidil soliisyon:

2
3
4. Intramiiskiiler depo kortikosteroid:
5
6. Sulfasalazin:

.

Okliizyonla steroid:



6) DERMATOSKOPIK BULGULAR
1: var, 2: yok

Folikiiler bulgular

Interfolikiiler bulgular

Sar1 noktalar

Siyah noktalar (kadaverize saclar)
Sar1 nokta ortasinda siyah nokta
Incelen (iinlem isareti) saclar
Kirik saclar, uzunluk farklilig
Distrofik saglar

Kisa vellus saglar

Kisa terminal saglar

Halka saglar

Sag capr farklilig

Bos folikiiller

Peripilar bulgu

Folikiil agz1 yoklugu

Tufted goriiniim

Beyaz noktalar

Folikiiler hiperkeratoz

Pili torti

Trikoreksis nodoza

Kirmizi noktalar
Dallanan kirmizi ¢izgiler
Balpetegi pigment paterni
Pembez-beyaz goriiniim
Toz

Krut olusumu

Folikiiler ve interfolikiiler bulgular

Epidermal skuam

Pustil




7) TAKIP

1. Alopesi areatada tedavi takibi

Vizit

1. ay

2. ay

3. ay

6. ay

Sar1 nokta

Siyah nokta

Sar1 nokta ortasinda

siyah nokta

Incelen sac

Kirik sa¢

Distrofik sac¢

Kisa vellus sa¢

Kisa terminal sa¢

Halka sac¢

Sac capi farkhihig:

Trikoreksis nodoza

Kirmizi noktalar

Dallanan kirmzi

cizgiler

Toz

Epidermal skuam

SALT skoru
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