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Sekil 4.1.

Sekil 4.2,  Klinik olarak alopesisi olmayan bir baska olgunun normat 29
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Sekil 4.3.  Anajen kil kokleri gortilmekte, 1¢ kok kiliflar1 DACA ile parlak 30
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-

Sekil 4.4. Preparatin iist kosesinde 3 adet displastik anajen sa¢ Omegi 30
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Sekil 4.5. Kok kilifi icermeyen dolayisiyla boya almamsg distrofik 32
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Sekil 4.8.  Hb diizeyleri ile distrofik kil koki vyiizdeleri arasindaki 35
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Sekil 4.9. Hb diizeylenn ile telojen kil kokil vyiizdeleri arasindaki 35
korelasyon .

Sekil 4,10,  Ferritin diizeyleri ile distrofik kil kokii yiizdeleri arasindaki 36
korelasyon

Sekil 4.11.  Ferritin ditzeylert ile telojen kil kokii yiizdeleri arasindaki 36
korelasyon .
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1. GIRIS

Demir, insan ve diger memelilerde dokulara oksijen fagmmasi ve
karbondioksitin uzaklastiriimasinda oldukga énemli rol oynamaktadir. Bu iglev
yag ve cinsiyetten bagimsiz olarak yasam igin temel bir gexeksinimdirl"g’ Demir
eksikligi birgok kisivi etkileyen énemli bir problemdir. Menstrilasyon ve gebelik
gibi fizyolojik nedenlerle demir kaybs fazla oldugu i¢in demir eksikligi kadinlarda
daha sik goriiliit. Gelismekte olan ilkelerde tretken ¢agdaki kadinlann %40’ 1nda
anemisinin (D E A.) zararli etkileri; dokulara oksijen taginmasindaki bozukluklara
ve dzellikle enzimler gibi demir i¢eten bilesiklerdeki yetersizliklere bagl olarak

% T hiicte proliferasyonunda bozulma ve azalmis ndtrofil

gelismektedir >
fonksiyonu ile enfeksiyona yamtta anormal cevap gelistigi gosterilmistir. Klinik
olarak; basagns, irritabilite, yorgunluk, halsizlik, adolesan kizlarda diigtik 1Q
skoru ve egzersiz intoleransi goriilmektedi. >’

Demir cksikliginde goriildiigii bilinen mukokutandz bulgular ise koilonisi,
glossit, angulér keilit, pruritus ve alopesilerdir.”® Telojen effluvium (T.E),
etyolojisinde demir eksikliinin sikca bildirildii sag dékiilmelerindendir.'*?
Kronik diffiiz telojen sag kaybi olan bayanlarda, diisiik demir depolar olasi bir
etyolojik faktér olarak diistiniilmekte ve baglangic degerlendirmesinde serum
ise sikhkla destek demir tedavileri verilmektedir *'* Bununla beraber, demir
eksikliginin sa¢ bilylimesi tizetine etkisi hakkinda bilinenler smirhdir. Diger
vandan demir eksikligi olan veya D.E.A. bulunan her hastada sa¢ dokiilmesi
vakinmasinin bulunmamas: ve klinik olarak alopesi sapténmamam, demirin sag
kaybimndaki roliiniin tartismali oldugunu distindlirmektedir. Bugline kadar yaygin
sa¢ kayiplarinda demir eksikliginin etyolojik bir faktér olup olmadifim arastirmak
amaciyla yapilan cahgmalarda, sa¢ kayb1 ve distik ferritin diizeyleri arasinda bir
iliski saptanmakla birlikte ¢eliskili sonuglar da elde edilmistir.>* Bayanlaida

kronik T E. ve diisiik demir diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu bildiren

calismalar oldugu gibi, kronik diffiiz telojen sac kayiplarninda serum ferzitin




diizeyi ditstikliifiiniin az bit oranda saptandifi ve demir destek tedavilerinin sag
dokiilmesinde varar saglamadigini belirten ¢alismalar da mevcuttur 1315

Bu calismada; Genel Dahiliye poliklinigine bagvurup D.E. A  tamsi alan
bayan hastalarda, aneminin sa¢ dokiilmesine ve 6zellikle de T.E."ye neden olup
olmadigimi ve trikogram teknigi ile demir eksikliginin kil siklusu iizerine etkilerini

saptamay! amagladik. Ayrica D.E.A 'nm deri-mukoza ve ekleri tizerine olabilecek

diger etkileri de aragtinidi

i~




2. GENEL BILGILER

2.1. Kil Folikiilii Biyolojisi

2.1.1. Kil Folikiilii Embriyolojisi ve Anatomisi

Kil foliktillerinin geligsimi embrivolojik yasanun yaklasik 9-12. haftasmda
primitif epidermisin organizasyonu sonucunda meydana gelir*'** Kil folikil
farklilagmas: sefalo-kaudal yﬁnder olusur ve embriyonun tiim viicudunu kaplar‘.zz‘23
Ik degisiklikler g¢ene, kas ve fist dudakta gorilliir. Diger bolgelerdeki kil
folikiilleri yaklagik 4. ve 5. aylarda gelisit. Embrivoda folikiiler geligim 22. haftada
insan viicudunda cinsiyet farki olmaksizin yaklasik 5 milyon kil folikiilti vardir.
Folikiillerin 1 milyonu bag bélgesinde olup ortalama 100.000 kadar: sacli deride
verlesit. Yas ile beraber kil follikiillerinde aktivasyon durur, folikil sayisinda
azalma gozlenir.'***

Fetal hayat boyunca folikiil gelisimi dalgalanmalarla seyreder. Folikiiler
gelisim, epitelyal ve mezensimal hiicreler arasindaki sinyallerin karsilikly
etkilesimi sonucunda baglar ve baslangic, uzama ve hiicresel farklilasma
basamaklarryla devam eder 223 Folikiiler geligimde ilk belirti gelisimin “pregerm”
basamaginda olusur. Bu dénemde epidermal bazal tabakadaki niikleuslar toplam
ve bazal membran altindaki mezengimal hiicre topluluklariyla bir araya gelirler.
Bazal keratinositlerin toplanmasi epidermis altinda hafif bir tomurcuklanmaya
neden ofur ki buna “folikiil jermi ya da primitiv kil jermi” denir.*’***’ Epidermal
sinyaller ile mezensimal voZunlasmamn uyanldigi ve daha sonraki gelisim
siirecinde, dermise dofm invajinasyon ve penetrasyonun saglandidi
disstiniiliir. ' ** Foliktiler gelisimin daha sonraki basamagmda epidermal hiicrelet,
deri yiizeyine neredeyse dik olarak dermise dogru biiviimeye baslatlar
Mezensimal hiicreler epidermal hiicrelerin yanlarinda ¢izgi seklinde yerlesirler ve
bu hiicreler en sonunda folikiiler kilifi olustururlar Mezenslimal hiicreler son
asamada folikiiler papillanin i¢ine dogru toplamirlar. Epitelyal kordun ucu diizlesir

ve bu kisimdan ileride bulbusun matriks kismu gelisir. Daha sonraki eviede
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epidermisin dermise dogru yaptigs siitunun arka kisminda 3 tomurcuk goriiliit En
alttaki tomurcuk arrektér pili kasmmn yapistifn yerdir. Ortadaki tomurcuktan
sebase bez ve en {lsttekinden ise apokrin bez gelisit. Bu evrede, mezengimal
hiicrelerin kil govdesini ¢evreleyip invajine olmasi ile folikiiler papilla gelisit
Matriks keratinositleri, folikiiler papillamn tizerindeki bazal membranda lokalize
olmuslardir ve en sonunda kil safti ve dis kok kilifini olustururlar Melanositler,
kil pigmentasyonundan sorumludurlar ve matriks hiicreleri arasinda
dagilmuslardir. Dig kék kilifi, gogunlukla folikiiliin periferal hiicre tabakasindan
olusur, epidermisle devam eder ve btiyiik olasihikla matriks hiicrelerinden
olusmazlar 212327
Kil, keratinize hiicrelerden vyapilmis silindir seklindedir. Kabaca deri

gdzle goriilen kismu tamamen 6l yapidadum. Kul kokii dermisin alt kisminda
bulunur, hatta subkutan vag dokusunda da bulunabilir 21.24

Killar prenatal ve postnatal donemde farkli zellikler gosterir. Prenatal
dénemde fetiiste “lanugo™ denilen ince, hafif pigmente killar gézlenit Histolojik
olarak medulla tabakasi olusmamustir Postnatal dénemde “vellus ve terminal”
killar gdzlenir. Terminal killar, sert, kalin, pigmentedir ve siklikla medulla igerir.
Yaklasik 1-100 cm’ye kadar uzayabilir. Terminal kil saft1 ¢cap1 yaklagik 60 pm dir
ve anagen kil bulbusu sacli deride subkutan vag dokusu icinde yerlesmistir. Vellus
tipi killar daha kiiglik, daha az pigmente ve medullasizdular ve 2 ¢m” den daha
fazla uzamazlar. Genellikle ¢aplan 30 pm’den daha kiigtiktiir ve vellus anajen kil
bulbusu retikiiler dermise yerlesmistir. [nsanlarda vellus ile terminal killar
arasinda olan intermedier tipler de bulunabilir. Vellus killart pubertede androjenik
hormon etkisi ile terminal kila déntigebilir Vellus ve terminal killar hem ¢ocukluk
devresinde hem de erigkinlerde goriilti.

Bazi terminal killar oldukca kisadur (61n; kirpik, kas, nasal ve kulak kanali
kallar1) Kil biiyiime hizi nispeten bu bélgelerde benzerdir. Uzunluktaki farkhhklar
anagen stiresindeki degisikliklerden kaynaklann 10.23.2429.30

Folikiiliin ana tnitesi, kil saftidir. Kil safti, merkezden perifere dogru
medulla, korteks, kutikila, i¢ kok kilifi, dig kok kudift ve konnektif doku kdifindan

8102123

olusur. Medulla. korteksin uzamis hiicrelerinden mevdana gelmistir ve




sadece terminal killarda bulunur. Kismen keratinizedir ve kil safti boyunca
devamh ya da kesintili olabilir.'****' Kilin major yapisini, kil gévdesini olusturan
ve saftn dayanikhligini saglayan korteks olusturur. Icerdigi disiilfid baglan ile
kila sertlik vertr. Kortex, kutikiila denilen kiremit gibi iist Giste binmis keratinize
hiicre tabakalariyla cevielenmistir. Bu yapt koruyucu fonksiyon gdilir ve eger
kutikiila hasarlanirsa ya da kaybolursa kortikal hiicrelerin  biitlinlGg hizla

2324 I¢ kok kilifi kilin kendisi ile birlikte ayni dogrultuda uzar, deri

bozulur
viizeyine yaklasinca kaybolwr. Uzayan kilin dig kok kalifimin hiicreleri, i¢ kék
kilifinin kutikiila hiicreleri ile sikica kenetlenmistir, bovlece kil follikiil icinde ¢ok
siki sekilde tespit edilir. Kulr folikiilden ¢ikarmak icin kuvvetli ¢cekmek gereklidir
I¢ kok kilifinda, keratinize olmus hiicrelerinin olusturdugu tabakaya “Huxley”, dis
k6k kilifina doZru uzanan tam keratinize olmanus hiicrelerin olusturdugu
tabakaya “Henle” tabakas: denir. I¢ kok kilifi istmus hizasinda sonlanir. I¢ kok
kilifindan somra tam Keratinize olmus “kutikiila” hiicreleri birbirleri ile sika
kenetlendikten sonra biiziihir ve sonunda hiicreler ayrilir. Bunlarin ayrilmasi ile
“kil kanalt” olusur Kul kanal kil ile i¢c kok kilifi arasindaki bogtuktur.'%#!#*# Dyg
kok kilifi epidermis hiicrelerinin kil follikiiliindi cevrelemesi ile meydana gelir ve
kil bulbusunda matriks hiicreleri ile kargilasie. Dis kok kalifi, pasif, nonkeratinize
tabakadir. Foliktil, en dis kisimda kollajen lifler, birkac elastik nhf ve

fibroblastlardan olusan bag dokusu ile cevrilidir **!

Olgun anajen kil folikiili 3 segmente ayrilu. Bunlar yiizeyel kisimdan
derine dogru infundibulum, istmus ve inferior ya da bulbar segment olarak
isimlendirilir. Pilosebase folikiilin 4 segmentini sabase bez olusturur ®2"#2732
Infundibulum, folikiiliin 1/3 tist kismum olusturur. Perifollikiiler orifis ile sebase
bez kanali girigine kadar olan kismt igerir. Hayat boyu stabil olarak kalir ve kil
siklusunda rol oynamaz Infundibulum, sebase bez {iriinlerinin ve keratin
materyalin atilmasinda kanal gérevi gorlir. Istmus, sebase bez kanal ile musculus
erektor pili arasinda kalan kisa b&liimi -olustul'lir.zl * Bulbar segment, kil kokiiniin
en alt kismindaki geniglemis bdlimdiir. Dermisin bulbusa doZiu yaptidi bag
dokusu ve damar aflari iceren girintive “dermal papilla” demir. Kil bulbusu
“matiiks” icertr Matriks hiicreleni ¢ogalma lmzi fazla ve metabolik aktivitesi

vogun olan hiicrelerdir ve kili olusturan vapidu Matrikste ayni zamanda

Lh



melanositler bulunur. Melanozomlarin biiyiiklik, sekil ve sayisina goie kil rengi

degisir ve sa¢ beyazlamasi, bulbus tabakasmda melanosit sayisinin azalmasma

_ 21.23.24.30
baghdir.

2.1.2. Kil Siklusu

Kil follikiillerinin en 6nemli 6zelligi aktivitelerinin degisken olmasidir
Kil biiylimesi insanda mozaik zelliktedit Kil folikiillerinin herbiri siklik bir
aktivite gdsterir ve her foliktil diger folikiillerden bafimsiz sekilde siklusunu
tamamlar. 222425
Folikiil siklusu 3 evre gosterir.
1- Anajen evre; Buna follikiiliin aktif oldugu evre denilmektedir.
- 2- Katajen evre (gegis evrest)
3- Telojen evre; follikiil aktivasyonunun durdugu istirahat evresidir. Bu evreden

sonta folikiilde tekrar aktivasyon baglayarak veni kil olugur. §21.23-25.28.33. 14

evresi olup bu evrede, matriks hiicrelerinden kil meydana gelir. Kihin tam
olgunluga erigsmesine kadar gegen, proanajen olarak isimlendirilen ve kilin tam

2133 . .
Anajen evrenin

olgunluga erigtigi metanajen denilen alt evielerden olusur.
baslangicinda, arrektér pili kasmin yapisma vyeri olan istmusun alt kismunda
kabarik bir bdlge gelisir ve burada dis kék kilifi keratinositlerinde belirgin
proliferasyon meydana gelir. Bu bolgedeki hiicre proliferasyonunun ve anajen
evie baglangicini tetikleyen gesitli bliviime faktérleri ve ndroendokrin peptidierin
dermal papilladan kaynaklandif: distiniiliiz. Folikiil anajen faza girdikten sonra bu
kabarik bslgedeki hiicreler prolifere olurlar ve dermise dogru gb¢ edetler. Sonugta
dermal papilladaki eﬁdotelial proliferasyon artar, folikiilin alt kismu olusur ve
veni kil safti tiretilit Melanosit proliferasyonu ve melanogenezis meydana gelir

21253334 Bu evrede

Bu iiretim ve siklus olaylar binlerce folikiilde aynt anda olusur.
folikiiliin mitotik ve metabolik aktivitesi oldukca yiiksektir ve patolojik etkenlere
kar'§1 en duvarli oldugu dénemdir Sach deride anajen siiresi ortalama 2-6 yil
arasinda defismektedir. Bu stire tir, kilin bulundufu viicut bdlgesi, yas ve

cinsiyete bagh farkliliklar gésterir Sagm uzunlugu anajen fazm uzunlugu ve
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kisaliiyla orantili olarak degisir. Frontal ve vertikal bolgede stire daha uzun, |
temporal bolgede daha kisadu, > 22

Anajen evrenin sonunda folikiil, programli hiicre o6ltimii de denilen
apopitozis ile birlikte bir seri morfolojik ve molekiiler deisiklikler igine girer.
Katajen adi verilen bu evre siklusun olduke¢a kisa stiren gecis fazidir, folikiliin
mitotik aktivitesi durur, biiylime duimastyla bitlikte i¢ kilif bozulu, kil ylizeye
dogru cekilir. Folikiiler bulbus papillanin mezodermal hiicrelerinden ayrilarak
papillay: serbest birakit Dermal papillada yogunlagma baglar ve hilal seklini alir
ve bu sekilde folikiil involiisyon siirecine girer Folikiiler melanogenezis te bu
evrede durur ve baz: folikiiler melanositler apopitozise ugrar Bu evre ortalama 7-
21 gin siirer. 2% Katajen evieyi hangi sinyallerin baslath bilinmemekte,
ancak deride programli hiicre &ltimlerinden sorumlu genlerdeki degisikliklerin rol
oynadifi digtiniilmektedir Son yillarda anajen evieden katajen evieye gegiste
transforming growth factor-p1 (TGF-B1), p75 ndrotropin teseptdr ve fibroblast
growth factor-5 (FGE-5)’in tetii ceken sinyaller oldugu ile ilgili bulgular
meveuttur >+

Katajen evrenin sonunda i¢ kilif iyice bozulmus, kil bulbusu renksiz ve
yuvatlak bir hal almis ve papilla aynlmis durumdadir. Telojen evie denilen bu
evie 2-4 ay stiter. Bu evrenin sonunda veni kil yapumu ile beraber yeni bir anajen
evie baslar ve ki1l siklusu tekrarlanir. Matriks ve dermal papilla olusuz, yeni bir kil
meydana gelir ve telojen kal atihr 213333 _

Kal folikiilii tizerinde son yillarda vapilan aragtirmalarin gogu, kil bitytime
siklusunun kontrol mekanizmalarim ¢ézmeye yoneliktir. Siklus boyunca kil
folikiilii, vag bezi ve subkutan yaJ dokusu gibi yapilarin fizyolojisinden
etkilenmektedir. Cesitli biyiime faktdrleri ve biyime faktdr reseptorleri, kil
folikil gelistm ve siklusunda Onemli olmakla birlikte sistemik, metabolik,
immunolojik faktérler, hormonlar, sitokinler, néropeptitler, nérotransmitterler ve

..... 21.25.28.30.33.35-37

Follikiiletr papiller hiicreler kil biiyiime siklusunu diizenlenmesinde rol
ovnayan bircok biiytime faktorii ve sitokin tretirler. Bunlardan keratinocyte
growth factor (KGF), invivo kil bilylimesini uyarmaktadir. Insulin-like growth

factor (IGF) baglayvan proteinler icin olan mRNA, follikiiler papilla ve anajen




folikiilim bag dokusu kilifinda bulunur ki bu da kil bitytime siklusunda IGF iin
rolii olabilecegini akla getirmektedir.?

Folikiiler papilla androjen etkisi i¢in hedef yapidir Androjenlerin folikiiler
papillaya kan yoluyla geldigi ve buradaki androjen reseptdrler: ile reaksiyona
girerek regiilatuar molekiiller i¢in spesifik genleri aktive ettigi ileni
siirtilmiigtiir » %%

Ostrojenler, tiroid hormonlari, glukokortikoidler, retinoidler, IGF-1 ve
prolaktinin kil biiyiimesi izerine énemli etkileri bulunmaktadir.>* Ostrojen kil
dokiilmesini onlemekte ve postpartum sag kaybmin sagh deri folliktllerindeki
hormonal degisikliklere 6zellikie dstrojen diizeyinin hizla dilgmesine bagli oldugu

3334

disintilmektedir Aynica, serum prolaktin  seviyesinin artmasmin kil

folikiillerinin katajen faza girmesimi ve ddokillmenin artmasim tetikledigi
bildirilmis ve hamilelik sonrasinda gorilen T.E. gelismesinde kil folikiilleri
{izerinde prolaktinin de etkisinin 10l oynayabilecegi diigiiniilmiistii **

Hipotiroidide saglar mat, kirilgandir ve telojen oram dzellikle oksipital ve
parietal bolgelerde anormal artmistir. Hipertitoidizmin ise reversibl alopesive
neden oldugu belirtilmigtir,****

Paratiroid hormone-related peptide’in (PTHrP), epidermis ve kil follikiilii
proliferasyon ve diferansiyasyonunu etkiledigine dair ¢aligmalar meveuttur, >

Kil folikiilii organ kiltitlerinde hem instilin hem de 1GF-1'in kil
folikiiliiniin bitylimesini uyardifi gosterilmig ve kil biiylimesinin normal
fizyolojisinde her iki faktd1inde rol oynayabilecegi belirtilmistir.”>**

Sa¢ gelisim siklusu ve regiilasyonunda immun sistemin Onemli 1ol
oynadigr ve epidermal keratinositler tarafindan sentezlenen interleukin-1o. (IL-

la), interleukin-1f3 (IL-1B) ve tumor necrosis factor-o (INF-o)’'nmin lkal
biiylimesinin kuvvetli inhibitdrleri oldugu ileri siiriilmiistiit 3337
Tiim bu faktorler, kil biiytime siklusunun kontroliiniin ne kadar karmagsik

faktérlerden etkilendigini gdstermektedir




2.2. Demir Eksikligi Anemisi

2.2.1. Demir Metabolizmasi

Demir, insan ve diger memelilerde dokulara oksijen transportunda ve
karbondioksitin uzaklastirlmasinda oldukca ¢nemli rol oynamakiadir Bu islev
yag ve cinsiyetten bagimsiz olarak yasam igin temel bir gereksinimdir.'™ Eriskin
bir insanda ortalama 3-5 gr demir bulunur ve bunun 2/3’t de oksijen tagima
molekiilii olan hemoglobinin igindedir. Demir absorpsiyonu baslica duodenum ve
{ist jejunum bolgesinde hem ya da ferro seklinde olmaktadir. Buradaki asidik
ortam ferro (iki degerlikli) demirin emilimine yardimcidir. Hidroklorik asit ve
askorbik asit gibi indirgeyici maddeler absorpsiyona yardimet olurlarken fosfat,
fitat, antasitler absorbsiyonu olumsuz yonde etkiler. Hem sekli ise gastrik asidite
ve gidalardan etkilenmeden emilir Viicut; gebelik, laktasyon donemi, biiytime ve
demir eksikligi anemisi gibi ihtiyacin artt1g1 durumlarda demir emilimini aritirma
kapasitesine sahiptir. Total veya parsiyel gasirekiomi, aklorhidri varhiginda ve
hizli barsak gecislerinde emilim bozukluklar1 olabilir. Demir barsaklardan
emildikten sonra kana geger, kemik iligi, karaciger ve dalakta baslica
retikiloendotelyal  hiicrelerde  depolanit.  Demir karacigerde ferritin  ve
hemosiderin icinde depo edilit. Femitinin olgiimii viicut demir depolariu
degerlendirmede en duyarh yéntemdir. 16,39

Yasam icin demirin birgok anahtar biyolojik islevi Fet2 ve Fe+3
arasindaki hizli doniisimden kaynaklanan yiiksek indirgeme potansiyeline
dayamir. Viicuttaki islevsel demirin gogunlugu oksijen transportu ve mitokondrial
elektron transferinde rol alan hem proteinlerinde bulunut M

Giinde yaklastk 1 mg demir idrar, digks, deri ve gastrointestinal sistemden
dokiilen hiierelerle kaybedilir. Menstrilel kayip aylik ayrica bir 20 mg ek demir
gerektirir, gebelik iginde 500-1000 mg bir artnus gereksinim olur ve sonugta bu

faktoiler tiretken cagdaki kadmlarda demir eksikligi gelisimini kolaylagtur ¥




2.2.2. Demir Eksikligi Anemisi Tanist

D.E A, 3 dunya iilkeleri ve gelismekte olan tilkelerde sik goriilen 6nemli
bir saglik sorunudur.*” D E.A “nin 6nemli nedenleri; biiylime hazinin artmasi, fazla
miktarda menstriiel kayip, laktasyon, gebelik, diizenli kan bagist, kronik aspirin
kullanimi, demir malabsorpsiyonu, yogun ekzersiz ve vejeteryan diyettit TDEA
artmis kan kaybimmn ilk klinik belirtisi olabilir. Beklenmedik bir  demir
eksikligi’'nde fazla kan kaybina neden olabilecek dlser veya malign tiimdrlerin
arastinlmas:1 agisindan zellikle gastrointestinal sistemin dikkatli arastirilmasi
gerekir Gaitada gizli kan bakisi ve endoskopi gerektigi durumlarda kullamlabilen
yontemlerdir. Bunun diginda tiriner sistem, hemostaz bozukluklar: ve solunum
sistemine ait patolojiler de D E.A “ya neden olabilir ***!

Kadmlarda fizyolojik nedenlerle demir kaybi fazla oldugu i¢in demir
eksikligi erkeklere gore daha sik goriiliir. Gelismekte olan iilkelerde dogurganlik
gagmdaki kadmlarin %40°da demir eksikligi goriilmektedir. 23

Demir eksiklifi ve D.EA’mn zararh etkileri dokulara oksijen
tasinmasindaki bozukluklara ve ¢esitli dokularda 6zellikle enzimler gibi demir
iceren bilesiklerdeki vetersizliklere bagh olarak gelismektedir.””® Klinik olarak
bagsagrist, irritabilite, adolesan kizlarda disiik IQ skoru, yorgunluk, halsizlik ve
ekzersiz intolerans: goriilir. Enfeksiyona yanitta anormallik ve bozulmug T hiicre
proliferasyonu gdzlenit 27

Pratikte D.E.A. tamist igin kullanilan laboratuar testleri tam kan sayim,
serum demir, total demir balama kapasitesi (IDBK), transferrin satfirasyonu,
ferritin, soluble transferiin receptor (STFR) wve periferik yaymayr igerir 3941
Hemoglobin (Hb) konsantrasyonu ve eritrosit sayist Onemli tamsal
belirleyicilerdir. Prepubertal dénemde eritrosit sayisi, Hb ve serum ferritin
konsantrasyonlarinda énemli cinsiyet farki yoktur, fark menstriiasyon ile baglar.
Kadmlarda menopozun 10 yil sonrasina kadar Hb konsantrasyonu yasit erkeklerle
aym diizeye ¢ikmaz Menstiiiasyon kadinlarda demir kaybinin esas nedenidir.

D E.A “da tanisal kriterler calismalar arasinda farklilik gdsterii. Genellikle

Hb diizeyleri kadmlarda Hb <10-11.5 g/dL. ve erkeklerde <12.5-13.8 g/dL nin

alundadir.” Semptomlar gelismis ise Hb diizevi genellikle <8 @/dL dir

Mikrositoz yani mean corpuscular volume (MCV) distkligti karakteristiktir.




Fakat aynt durum daha az siklikla hemoglobinopatiler ve kirmizi kan hiicrelerinin
| sayisinin  artmast ile beraber talasemilerde de goriliic. Kronik hastalik
anemilerinde de demir kullamim vetersizligine bagh olarak mikrositoz gdrilebilir,
Anemi siiresi ve agirh@ma bagl olarak MCV, mean corpuscular hemoglobin
(MCH), mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) degerleri
normalden diisiik olur. D E.A.’min en erken belirtilerinden birisi anizositozdur ve
RDW (1ed cell distribution width} diizeyinin artmast seklinde kendimt gdsterir.
Hastalarda hipokromi, mikrositoz, anizositoz yaninda orta derecede poikilositoz

da bulunur *4¢4?

Demir metabolizmasinin incelenmesinde baglangic noktasiri  genelde
serum demir ve demir baglama kapasitesinin Ol¢limil olusturur. Ancak bu
parametreler 6lctim asamasinda cesitli faktdrlerden ¢abuk etkilendigi icin pratikde
kullamlmamalktadir. IDBK transferrinin indirekt ¢lclimiidilr, demirin baglanacag
miktan gosterit. Demirin normal degerleri laboratuara gore farkliliklar gosterirse
de simrlan 70-200 pg/dL’dir. TDBK’ ninda kadin ve erkek i¢in normal degerleri
sirast ile 240-435°dir. Serum demiri X 100/TDBK transferrin satlirasyonunu
gosterir ve %20-45 sinurlart normal degerleri olusturur. D.E.A. olan hastalarda
serum demir ve ferritin diizeylert azalmis, TDBK/transferrin artmistir. Transfertin
sattirasyonunun <%5 olmasi hemen daima demir eksikligi anemisine isaret eder
Transferrin bir beta-1-globulin olup major demir tagima proteinidir ve 1/3 ferrik
demir ile satiiredir.*”

Serum ferritini, bashéa mtraselliiler demir depo proteinidir ancak az
miktarda da plazmada bulunur. Serum ferritin konsantrasyonu demiu eksikliginde
viicut demir depolanm gdstermesi agisindan en 6nemli tanisal testlerden biridir
12 pg/dl’den diisiik olmas: tant bakimindan en spesifik gostergedir. Feriitin, akut
faz reaktant: olmas1 nedeniyle baz1 durumlarda D E. A bulunan hastalarda normal
va da artrmig diizeyde bulunabilir. Demir eksikligi olan hastalarda beraberinde
olabilecek kronik inflamasyon, malignite, hepatik hastaliklar gibi durumiarda
ferritin seviyesi bu degerin iizeriﬁe cikabilir. Bu gibi durumlarda sedimentasyon
hizi ve CRP (C-reaktif protein) degerleri vardimer bilgiler saglayabilir Bazi
durumlarda tanivi dogrulamak icin kemik ihigi bivopsisi gerekebilir. Eritroid

. . S - e 3942
hiperplazi ve hemosiderin yoklugu karakteristiktir. ™™
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Transfertin reseptorleri ise coZu hilcre yiizeyinde bulunan, transferrine
bagli demirin hiicreye girigini kolaylastuan di-siilfid bagh transmembran
proteinleridir. Solubl protein formu plazmada tesbit edilebilir Serum transferrin
reseptdr  kemik iligi eritrosit prekiirsorlerinden derive olmustur ve total
eritropoetik  aktivitenin kantitatif Ol¢liminii saglar. Son zamanlarda demir
eksikliginin dogrulanmasinda kullanmilan noninvaziv ve duyarlr bit ySntemdir
STFR ol¢timii D E.A."nin kronik hastalik anemilerinden aynminda yararlamilan
alternatif bir metottur. Serum reseptdr konsantrasyonu inflamasyon ve neoplaziye
bagli anemisi olan hastalarda normal olmakla beraber D E.A. olan hastalarda

yiiksek olarak saptani >4

2.2.3. Demir Eksikligi Anemisinde Gériilen Klinik Bulgular

D E A’da klinik olarak; basagrisi, irritabilite, vorgunluk, halsizlik, egzersiz
intoleransi gibt reversibl bulgularm yaninda adolesan kizlarda diigiik 1Q skoru gibi
kalict olabilecek bulgular da goriilmektedir >
Sik olmamakla beraber $zofageal ve faringeal “web™ demir eksikligini bir bulgusu
olabilit ve disfaji ile kendini gdsterir. Bu durum “Paterson-Kelly” vya da
“Plummer-Wilson sendromu”™ olarak isimlendirilir ve daha c¢ok orta yagh
kadinlarda goriiltir. Gastrik atrofi ve beraberinde asit, pepsin ve intrensek fakior
eksikligine kadar gidebilen sekresyon degisimleri bulunabilir. 8.9.39.45
Kronik D.E A da deri, tirnak ve diger epitelyal doku degisiklikleri goriilebilir.
Agiz kenarlarinda agh catlaklar yani angular keilit, bazen kirmizi, parlak, agili
dil (glossit) ve dil papillalaninda atrofi oral mukozay: ilgilendiren bulgulardit
Bunlar disinda koilonisi basta olmak iizere tirnak bozukluklari, pruritus ve sag
dékiilmesi D.E A da goriilebilir.”*® Demir eksikliginin sa¢ biiyiimesi tizerine olan

etkisi tam olarak bilinmemekle beraber, dzellikle kronik telojen sag dokillmesine

neden oldugu diistiniilmektedir. *°

2.3. Telojen Effluvium
Klasik, bilinen Ik ilk olarak 1961°de, kil siklusundaki bir bozukluga
bagh olarak, ani baslangich telojen kil sayisinda artis ile giden yaygin bir sag

10-12 :
kaybi olarak tanimlanmistis 12 TE, vavgm sac kaybmmn en sik nedenlerinden




biridir. Cogu olgu subklinik oldugu i¢in gercek insidans bilinmemektedir. Yaygin
I.E. hemen daima kadmnlarda goriiltz Etkeklerde de ortaya ¢ikmasina ragmen
genellikle daha kisa sacli olduklarn i¢in kal kayb: klinik olarak agik bir sekilde fark
edilmez '**® Folikiillerde herhangi bir sebebe bagli olarak prematiir anajen
sonlanmasi ile olustugu diistiniilmistiir ** Anajen killar hizla biiyiimektedir ve
cesitli olumsuz faktorlere duyarlidu. Telojen killar ise dinlenme dénemindedir ve
goreceli olarak bu tip faktdrlerden daha az etkilenitler. Anajen kila kiigiik bir
hasar bile fizyolojik ve prematiir olarak anajen safhasiuin sonlanmasina ve
normalden fazla telojen kil gelismesine ve sonug olarak T.E *ye neden olur.'**
1993°de Headington'’ T E olusumunda 5 mekanizma tarif etmis, 1996°da ise
Whiting®®, kronik T.E.*yi tammlamis ve akut T.E.’den ayrimim yapmistir.

Kadinlarda saglarin ancak %2571 kaybedildiginde diger kisiler tarafindan
seyrelme fark edilebilir. Hastalar sa¢ tarama ya da banyo esnasinda sac
dokiilmesindeki arfigtan yakmmnlar Sach deriyi dikkatli bir sekilde incelemek;
baz1 alanlarda total alopesi varlifini ve yeniden ¢ikan saclari temsil eden normal
kalinlikta kisa saglar olup olmadigint arastirmak faydalidi.™**

T E., noninflamatuar bir kil kaybi seklidicr Ne klinik ne de histolojik
inflamasyon bulgular1 saptanmaz. T E.’de dokillen killar spontan olarak
dokiilenlerle aymdir lipik I.E.’de telojen sayisi naditen %50°yi gecer ancak
%80°¢ de ulasabilir %80’in tzerindeki degerler ise, T.E. ile uyumsuzdur.
Alternatif tamt veya ek taniya isaret eder*® Akut TE. %95 olguda 12 ay iginde
diizelir ve dokiilen killar spontan olarak yeniden ¢ikar*’

- Kusa stireli bir tetikleyici, genellikle ani baslangich yaygm dékiilmeye yol
acarken tetikleyici uzun stireli veya tekrarlayici ise dékiilmede uzun stireli olabilir.
eder. Bu durum primer kronik I'.E.’ye bagli veya bir grup nedene ikincil olarak
gelisebilir. Kronik diffiiz telojen kil kaybina; hipo ve hipertiroidizm,
akiodermatitis enteropatika, malniititisyon ve ciddi D.E.A min neden oldugu
bildiritmektedir *

Kronik TE. ise, 6 aydan uzun stiren artms telojen dokiilme ile giden,

idiopatik, kendini sinirfayan. sach deri orta hatta acilmaya yol agmavan ve sacli

deri bivopsilerinde kil folikiillerinin minyatiirizasyonun izlenmedigi bir durum




olarak tarif edilir *6483932

Kronik T E 'nin akut I.E.’den farki uzun siirmesi
vaninda artis ve azalma gisteren bir seyir izlemesi ve daha az gériilmesidir. Sinsi
bir baslangica sahiptit ve 6 ay ile birkac yil arasinda degisen bir siire devam eder.
30-50 yas aras1 kadinlarda siktir. 104648 Sacta seyrelme yaygindir ve tiim sagli deri
tutulur, Bitemporal agilma gériilebilir Dolayisiyla, androgenetik alopesi (A G A )
ayirict tamda esas diistiniilmesi gereken durumdur. Kronik T E’de hormon
seviyeleri normaldir Sagli deri biyopsilerinde normal terminal/vellus kil orani ve
A G A’da beklendiginden ¢ok daha az inflamasyon ve fibrozis gdzlenir. !>
Kronik diffiiz telojen kil kayb ile bagvuran 600 kadinda yapilan bir aragtirma,
bunlarm %80°de A G.A , %20’sinde kronik 1.E. oldugunu saptamigtir * Tleri evie
A.G A olgular1 kronik T.E *den kolaylikla ayirt edilebilir. Orta kisimda agilma ile
birlikte cam agacina benzeyen goriiniim ve frontal sa¢ ¢izgisinin korunmus olmasi
Tudwig modeli A.G A i¢in tipiktit. Ancak etken A G.A’h kadinlar sa¢ kaybs
belirgin olmaksizm artmig sa¢ dokiilme donemleri ile bagvurabilir. A G.A’da
artmts dokiilmenin mekanizmasi muhtemelen anajen stiresindeki kisalmaya
baglidiz. Anajen siiresindeki bu kisalma kronik T.E’dekinden farkhdir
A.G A’da, daha ince ve kisa saclara vyol acan folikiil minyatiirizasyonu
dokiilmeye eslik eder Kronik TE ve A.GA’mmn dogal seyir, prognoz ve
tedavileri farklidir. Kronik I.E. tamsi 8ykii ve klinik muayene ile ayirt edilir
Ancak baz: durumlarda, bu iki dokillme seklini giivenilir bir sekilde ayurt etmek
i¢in saclt deri biyopsileri gerekli olabilir 4652

Bazi kronik T.E. olgular1 gebelik veya sistemik hastalik gibi bilinen
tetikleyiciler sonucu ortaya ¢ikmis akut T.E’yi takip etmesine ragmen g¢ofu
olguda tetikleyici fakt¢r saptanamaz. Kronik T.E.’nin erken anajen sonlanma ile
iligkili olduguna inantlmaktadur, ***2

Kronik T.E. tamsi difier yaygmn telojen kil kaybi nedenlerinin ekarte
edilmesi ile konur Ilag ve diyet dykiisii alinmalidir. Sag¢h deri muayenesi ve sag
cekme testi uygulanarak tam bir klinik degerlendirme yapilmahdin Bu test,
vertekste ve oksipital deride daha sik pozitif bulunur. Negatif olmas1 ise. kronik

T.E’yi dislatmaz. Rutin laboratuar degerlendinme, tam kan saymm ve tiroid

fonksiyon testlerini icermelidir. Sifiliz serolojisi, antintikleer antikor (ANA)




titresi, serum ¢inko seviyesi ve nutrisyonel durumu gésteren tetkikler eger klinik
olarak ilgili tanilar diisimiiliiyorsa istenmelidir **>

Akut TE.de telojen sayilari artrmis iken kronik T.E.’da sadece aktif
evrede telojen sayilar artmis bulunabilir Bunun diginda normal ya da hafif artnug

olabilir,*®

2.3.1. Telojen Effluviumun Mekanizmas: ve Histolojisi

Headington™, folikiil siklusunun farkls fazlarna gére erken anajen terk,
gee anajen terk, kisa anajen sendromu, erken telojen terk ve geg telojen terk
olmak iizere 5 iglevsel T E tammlamistir

Erken anajen terk: Folikiillerin prematiir olarak telojene gegmesi ve 2-3
ay sonrasinda artmus kil kaybr ile giden kisa stireli dokiilmedit. Bu durum ciddi bir
hastalik veya ila¢ kullanimlanina bagh kil kayiplarinda sik olarak gériiliir. Akut
1.E.’de erken anajen terk mekanizmast ile dokiilme olusur. Normal siklusa

Gec anajen terk: Baz: folikiiller telojene gecis yerine uzun siire anajende
kalirlar. Sonunda anajen evre tamamlandiginda yeteri kadar folikiilii etkilediyse
klinik olarak artmig dokiilme izlenit. Bu durum en sik postpartum sac
dokiilmesinde goriiltiz. Gebelik boyunca killar anajende kalir, dogum sonras:
bunlann tlmil telojene gecince bitkac ayda asii dokiilme ortaya cikar
Cogunlukla diizelir ancak bir kisim kadinda vaygin ya da lokalize kalici dokiilme
izlenebilir. Dogum sonras: baz1 killarin normal vetigkinlerde gériilen asenkronize
biiylime sekline doniismedigi disiniilmektedir *’

Kisa anajen: Anajen siiresinin bilinmeyen bir nedenle kisalmasma
baghdir ve bazi kisilerde devamli telojen kil dokiilmesine vyol a(;abilir
Muhtemelen ¢ok uzun stireden beri devam eden, hafif fakat sirekli T.E idiopatik
anajen kisalmasina bagl artmig dokiilme nedeniviedir ki burada sa¢ boyunun kisa
olmasr da séz konusudur. Bu durum anajen-telojen arasmdaki oranla aciklamir;
anajen stiresindeki her %50 azalma i¢in telojen follikiillerin sayist 2 katina ¢iktifn
dugtiniiliir. Anajen sitresinde %50 kadar diigme olmadan ddkiilmede dramatik artis

gdzlenmez. Ancak anajen siiresi tam olaiak hesaplanamavacag icin bu tam

spekitlatif olarak konabilir. "’




Erken telojen terk: Folikiillerin sonraki anajen fazina girme emri
almasina bagh olarak telojen stiresinin kisalmasidir Teorik olarak ilag gibi bir dig
sinyalden bitkag gilin somra telojen evienin sonlanmasina baghdu. Topikal
minoksidil gibi ilaglarin erken telojen sonlanmay: etkiledigine dair giivenilir
kamtlar vardir. Olasilikla bunun nedeni, etkilenmis folikiillerin anajene gecisinin
uyanilmasidn. -

Gec¢ telojen terk: Telojen sathasinin uzun siirmesinden kaynaklanir,
takip etmektedir Bazr kisilerde giin 1s1@mm az oldugu verlerden fazla oldugu
yerlere seyahat ile gorillen hafif T E., gec telojen sonlanma mekanizmas: ile
aciklanir. Bazi insanlarda da mevsimsel olarak ortaya cikabilir 47

Akut T.E "nin aktif fazindaki sach deri bivopsisi %12-15"in tizerinde
telojen terminal folikiil gosterir. 1.E.’de beklenen bulgular; normal toplam kil ve
terminal kil sayisi, artmis telojen sayisi ve inflamasyon ve skar olmamasidir
Ancak T.F ’nin diizelme déneminde telojen sayilann normal hatta noimalin alt
siinnda olabilir. Folikiiler minyatiirizasyon ve peribulbar lenfositik mfiltratiar
gbzlenmez 4951

Kronik T.E.’nin histolojisi normal sa¢li deriye benzer fakat normal
bivopsilerdeki anajen/telo_j'en orami 14/1 iken burada 8/1°dir. Kronik [.E’de
toplam kil sayis1 ve terminal/velliis benzeri kil (minyatiirize) oran1 8/1 olup,
normaldir. A.G.A ’dan ayirimda terminal/vellils benzeri kil oraninin 1 9/1 olmasi
yardimer olur.*** Whiting et al*® 355 kronik T E’li hastalarnmn saglt deri
biyopsilerinde ortalama anajen sayismu % 89 ve telojen sayisim %11 olarak
bulurlarken, kontrol grubunda bu orani sitasiyla %93.5 ve %6,5 olarak tespit

kontrol grubu ile ayn1 fakat A G.A "dan ise daha az oldugu saptanmistir.

2.3.2. Telojen Effluvium Nedenleri

Akut T E.. bliyiik oranda bir tetikleyici faktor ile iligkilidir ancak, olgulann
%33 linde highir tetikleyici neden saptanamamaktadu Je

lifo, sitma gibi yiiksek atese yol acan tiim infeksiyon hastaliklan

) . ere 10-12
sonrasinda I'E. geiisebilir. '




Kanser tedavilert harig ilaglarin ¢ogu I E mekanizmast ile kil kaybina yol
acar. llaca bagh T.E. genellikle tedaviden 6-12 hafta sonra baslar ve tedavi
stirdiitkge  kotillegebilir, bazi ilaglarla ise folikiillerin uyum saglamasiyla,
baslangicta kil kayb1 olmasina ragmen daha sonra aym dozda ilag kullanilmasina
ragmen yeniden kil ¢ikisi gézlenebilmektedir. Mekanizma, siklikla erken anajen
sonlanmaya bagldur. flaca bagh T.E. tanis1 zamansal iliski ve diger nedenlerin
ekarte edilmesi ile konur Ilaca bagh T.E. igin kisisel yatkinlik s6z konusudur. Sac
dokilmelerine yol agan ¢ok sayida ilag vardir Bunlar arasinda; heparin, oral
antikoagiilanlar, B blokerlet, lipid dustiriictiler, karbamazepin basta olmak iizere
antikonviilzanlar, azotioprin, siklofosfamid, metotreksat gibi sitostatikler,
propiltiourasil gibi antitiroid ilaglar, A vitamini ve retinoidler, danazol gibi
hormonal ilaglar, kolsisin ve antidepresanlar sayilabilir. Siklikla bir olguda hangi
altta yatan hastalifin veya hangi ilacin kil kaybina vol agtifina karar vermek
sordug 1011125651
IT'E’nin en sik gortildiigt durum postpartum donemdir Genellikle
dogumdan 2-4 ay sonra ortaya ¢ikar ve bitkag ayda kendiliginden gecer Gebelik
boyunca uzams anajen safhasi dogumla birlikte ¢ok sayida telojen kil olusmasina
neden olur. Oral kontraseptif tedavisine baslanmasi veya tedavinin
sonlandirilmasi da T.E.’ye yol agabilir. Kil kayb genellikle ilk 4-6 siklusta ortaya
cikar ve tedavi sonlandmrilmasa bile diizelebilir.

Hem hipo hem hipertiroidizm T.E ye neden olabilir Otiroid hale gelince
kil kayb diizelir ancak uzun stiren hipotiroidizmde folikiil atrofisine bagli olarak
bu diizelme gézlenmez Pituiter, adrenal tiimorler, over kaynaklt timorler sac
dokiilmesine yol acabilir Klinik tabloda androjen etkisi de sdz konusudur
Ozellikle prolaktin salgilayan tiimorlerde yaygm sac dokiilmesi gorilir 11051

Birgok sistemik hastalik T.E.’ye vyol acabilin Bunlara &mek olarak
kanserler, bag dokusu hastaliklari, karaciger hastahiklan, kronik bobrek
vetmezlifi, beslenme bozukluklari, malabsorpsiyon ve AIDS gésterilebilir. Ileri
donem kanserlerdeki kil kaybi kanserin kendisinden c¢ok hipoproteinemiye
baghdir.  Ancak sa¢ dokiilmesi Hodgkin hastalifimn  erken bulgusu

1011

olabilir 031 Eritrodermi gibi protein kaybma yol acan bazi deri hastaliklan da

I . "dan sorumlu olabilir.



Cinko, esansivel vag asidi ve biotin eksikligi nadir gorilen T.E.
nedenlerindendir. Sac dokiilmesi ile bagvuran hastalara siklikla ¢inko, esansiyel
yag asidi ve biotin recete edilir ancak bu hastalann ¢ok azi fayda gortir. Ciddi
protein-kalorik kisitlama dietleri de sa¢ dokiilmesine yol agabilir Ozellikle
maramus siklikla kil saft anormalliklerinin eslik ettifi yaygimn telojen kil kaybina
yol acabilir. Metabolik veya diet kaynakli hipoproteinemi, pankreas hastalifi ve
diger malabsorpsivon nedenleri, esansiyel yag asidi eksiklikleri ve hipervitaminoz
A vaygm telojen kil kaybina yol zclg:abﬂir.m‘”'5(}‘51

T.E. cerrahi operasyon gibi fiziksel nedenlere veya savas, bosanma gibi
psikolojik nedenlere de baglh olabilir. Ancak, bilinen genetik bir nedeni

YOktUI 10,4950

2.4. Androgenetik Alopesi

A.G.A., genetik predispozisyonu olan kisilerde androjenlerin etkisi ile
ortaya cikan ve her iki cinste de goriilebilen bir sa¢ kaybidir 1253 By tip sa¢ kaybi
etkeklerde daha sik olmasina ragmen her 2 cinsiyette farkli sekilde ve
mekanizmalarla karsimiza ¢ikar Kadinlardaki bu tip sa¢ kaybinda androjenlerin
rolii yeterince gsterilememis oldugu i¢in diger mekanizmalar netlesinceye kadar,
“kadin tipi alopesi” (female pattern alopecia) denmesi dnerilmistir. Her iki cinste
sac kaybi, primer olarak sagh detinin verteksinden 6ne dogru ilerler. Kadinlardaki
A GA. paterni etkeklerden biraz daha farklidir. Kadinlarda A G A 'nin klinik
griiniimii genellikle frontal sa¢ ¢izgisinde korunma ile birlikte frontoparietal sagh
deride yaygin seyreklesmedir. Vertekste saglarda progresif bir seyreklesme vardir.
bir kellik olugmaz Bu nedenle de kolaylikla diger etyolojilere bagh olarak ortaya
cikan (tiroid hastaliklan, ilaglara bagli alopesi, eksojen alopesi, vb ) difftiz sag
kayiplari ile karisabilir. 105334

Ludwig™, 1977 vilinda kadinlarda géritlen A.G.A. tiplerini tamumlanus ve
hastaligin seyrine gore 3 evieye aynmistir. Bu siniflamaya gore;

Grade 1: Frontal sa¢ cizgisinin korunmasi, verteksdeki sag¢ kaybrmn

belirgin bir sekilde farkedilmesi
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Grade 2: Grade I"de gériilen alanlara ek olarak frontoparietal bdlgedek;

saglarmn belirgin seyieklesmesi

Grade 3: Grade | ve 2 deki alanlarin tamamen kelligi
Bazen kadinlar kil kaybinda erkekles i¢in daha tipik olan sakaklarda sa¢ ¢izgisinde
gerileme seklindeki dagilimia basvurur. By durum Hamilton stiflandirma sistepmj
ile tarif edilir By erkek tipi dagilim, erkekler gibi tam kellikle sonlanmamasina
rafmen postmenapozal kadimlarda daha siktir. ¥

Kadmnlar puberte sonrast herhangi bir zamanda AGA gelistirebilirler.
Baglangic yasi 20-40 vaslarinda, petimenapozal dénemde veya hormonal

degisiklik dénemlerinde  ep yiksek  diizeye ulasmaktadir Folikiiler

AGA’da her iKi cinste de en belirgin klinik ozellik terminal killarin
progresif olarak daha ince saclarla yer degistirmesidir Normalde terminal/vellys
kil oran1 2/1°dir. A G.A "da bu oranda azalma vardir. Bu killar daha kisa ve daha
az pigmentlidir Hastalik tlerleyicidir Folikiiller giderek daha kisa ve ince saglar

tretir. Folikil biiviikiiiklerinin kiigiilmesi: anajen saglarda kisalma ve telojen
12.49.53 55

saclarda dokiilmenin artmasi ile birlikte gider,

Hastalikta en 6neml; tant kriterleri; Gykii ve fizik muayenedir. Altta yatan
bir endokrin bozukluk diistiniilmityorsa, higbir laboratyar tetkikine gerek yoktur.
Kadin hastalarda virilizasyon ile ilgili ipuclarr varsa Dehidroepiandrosteron Stilfat
(DHEA-S), Lutenizing Hormone (LH), Follicle Stimulating Hormone (FSH), total
ve serbest testosteron diizeyleri incelenmeli, tiroid patolojisi diistintiliivorsa
Thyroid stimulating hormone (ISH) diizevine bakilmalhidir 103

Eger diger alopesi tiplerinin ayirt  edilmesi diigtiniilityorsa bivopsi
alinmasinda yarar vardir Bazj dermatologlar c¢ger biyopsi vaptlacaksa iki ayn

bolgeden bivonps; alinmasin; Gnerirler. Birg horizontal, digesr de kil folikilinin
£ Yop . G1g
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vertikal kesitini gérebilmek igindir. A.G.A *da horizontal incelemede fohkuler .

minyatlitizasyon, azalmis anajen/telojen orami ve uzun stiren olgularda aza1m1$'.'

folikil yogunlugu gézlenir Perifolikiiler inflamasyon ve dermal fibrozis |
saptanabilir ve daha kotii prognoza isaret eder Vertikal incelemede karakteristik
residual bag dokusu ve minyatiirize folikiillerin derinlerine ulasan siniler
gorilebilir. Folikiil minyatiirizasyonu biytik terminal folikiillerin velliis folikiil
biyiikliigtine ulasincaya kadar kiictilmesini ifade eder. Son kanitlar bu iglemin
birgok degil sadece birkag siklus icinde olustugunu géstermektedir A G.A “da kil
folikiilinde minyattirizasyon ortaya ¢ikartan degisiklikler dermal papilla
bliylikltgiinde azalma, biiyiiyen kil matriksinin biyiikligtinde paralel bir azalma,
kil saft capinda azalma, anajen fazinda azalmayi igerit. Azalmis anajen etkilenmis
folikéillerin daha hizhi siklusu ile iligkilidir Folikiil dermiste daha yiizeyel
yerlesmistir. Kil daha ince, daha kisa ve daha az pigmentedir Zamanla birim

alandaki folikiil sayis1 azalir 249433

2.5. Sa¢ Dokiilmelerini Arastirmada Yar-invaziv Yéntemler

Pratikte sag¢ dokiilmelerini arastirma yontemleri hastada olusturdugu
travma derecesi g6z Gniinde bulundurularak invaziv, yari invaziv ve non-invaziv
metodlar olaiak 3 grupta incelenmektedir. Yar invaziv metodlar olarak
gliniimtizde sa¢ ¢ekme testi (hair pull test) ve sa¢ koparma (trikogtam) teknigi

kullamimaktadr >

2.5.1 Sa¢ Cekme Testi (Hair Pull Test)

Sac ¢ekme testi, sa¢c kaybi miktanimi kabaca degerlendirme amacr ile
uygulanan bir tekniktir *® Dékiilme miktarim hizhca degerlendirmeyi saglar ve sac
kaybr yakinumi olan tiim hastalara uygulanmalidir **>” Tam voniinden telojen ve
anajen effluviumlarda, sac safti bozukluklannda ve Jokal difftiz  alopesi
areatalarda &nem tasir.>**® Sol elin bag ve isatet parmaklan arasinda bir demet sag
stkigtirsthr. Aym anda sag elin bag ve isaret parmaklari bu demetten saclan
aynmaya baglayarak birbirine komsu 60 sac teli sayilr. Sag elin bas ve isaret
parmaklart arasindaki bu 60 sa¢ tutulu iken vavas ve devamli bii traksivon

uygulanarak sagh deri hafifce gerilir Bu sekilde epile edilen saclar sayiliy. Flde




edilen saglarin kokleri kabaca tetkik edilir. Bu iglem saclh deride 3 ya da 4 farkh
bélgede uygulant Sa¢ kaybinin olmadif hastalarda epile edilen sag sayisi her
alan icin 4’e kadar normaldir. 6°dan fazla ise sa¢ kaybi distiniiliir. Bu yontem
testten once sag¢in yikanmasi, taranmasi, firgalanmasi gibi faktérlere bagl olarak
yanhs negatif sonuglar verebilir. Asiri sag kaylplahmn oldugunu diisinen baz1
hastalarda saclarin seyrek taranmasima bagli olarak artifisyel olarak saymmlar
ctkilenmis olabilit. Testte genellikle telojen saclar kopanilit ve telojen sayisi ile
kabaca bir tahmin yapiltabilir. Eger koparilan sa¢lar anajen ise normal olmayan ve
ileri arastirma gerektiren durum séz konusudur. Aktif devrede anajen ve 1 E.°de
sayunlar yitksektir. A G.A’da saymmlar normal va da artmis olabilit. Siklikla
androjene bagimli olmayan alanlarda sayimlar normal, androjen bagimli alanlarda
ise yiiksektir Alopesi areata (A A.) aktif ve progresif oldugunda plak kenarinda

56.57
sayim artmig olmahdir. ™

2.5.2 Trikogram (Hair Pluck, Sa¢c Koparma Testi):

Irikogram, folikiil siklus dinamigi hakkinda bilgi edinilmesini saglayan,
kil kokii ve saft anomalilerini ortaya koyabilen bir tekniktir %% Bir grup sacta
saghkli ve patolojik kokler ile folikiil siklus ev_reletinin yiizdelenmesi, saft

86065 Triko gram

anomalilerinin =~ belirlenmesi  esasina  dayanmaktadiz.
uygulanmadan onceki 5 giin igerisinde saglarn yikanmamasi, jéle, sprey gibi
kozmetik iiriinlerin kullamlmamasi, bova, fon, perma gibi fiziksel ve kimyasal
travmaya yol acabilecek uygulamalardan kacimilmas: gerekir.

Bu teknikte 60-80 sachk bir demet, ucuna lastik sarilmis bir hemostazla
kavianu ve sacglar ¢ikis istikameti yoniinde hizla ¢ekilit Elde edilen kokler bit
lama vayilu. Saclann lam disinda kalan kismi kesilii Koklerin lizerine Kanada
balsamm konup bir lamelle kapatilir Hazulanan preparat mikroskopta kiigiik
biiytiltme ile incelenir. Elde edilen degerler viizde (%) olarak ifade edilir. Sag
yolunmasindan sonra kiigiik, yuvarlak ve ciplak bir alan olusur ve burasi kisa siire

icinde hafif eritematdz bir hal alir, o da kisa zamanda kaybolur Killarm yeniden

cikisi igin 3-6 hafta gerekebilir”




2.5.3. Trikogramda Fizyolojik ve Patolojik Kil Kiokii Modelleri

Anajen, katajen ve telojen saclar fizyolojik kil kéklerini olugturmaktadir.
Her ne kadar verilen degerler otérler arasinda farklilik gdsterivorsa da %80-90
anajen, % 1 kadar katajen ve %20 yi asmayan telojen degerleri normal bit
trikogram olarak kabul edilir (Cizelge 21.) Aynca kil folikiillerinde zararl
etkenlerin yoguntuguna bagl olarak patolojik kil kékii modelleri saptanabilir *®

I- Anajen: Geligimini tamamlamig olan sagtir. Pigmente matriksleri,
genellikle saglam olan ic ve dis kok kaliflars bulunur. ince i¢ kilif, kalm bir dis
kilif ile koyu renkte kolayca farkedilen keratojen zon igerirler. Medulla
belirgindir. Sa¢ safti ile bulbus arasinda 20 dereceye kadar olabilen agq
vardiy 606164
2-Katajen: Involiisyon stirecine girmis olan sactu. Killar katajen
gelismenin derecesine gore farkln goriintimler tagir. Erken katajen 1°de normal
kiigtiktiir. Koyu renkli keratojen zon mevcut degildir Buna kargi daima bir kilifla
cevrelenmislerdir Katajen 2 ve 3°te kil kokleni telojen sathadaki killara benzer
fakat genellikle keratojen zon ile kisa kék igerirler. Katajen evre kil follikiiléinde
gerilemenin bagladifr evre olup kisadwr, ancak 2-3 hafta siirer. Normal
trikogramda katajen saclara pek rastlanilmaz %

3-Telojen: Dinlenme fazina ge¢mis olan sactir. Yuvarlak ya da tokmak
seklinde kil kokil bulunur. Bu kil topuzu (Club hair) erken telojende disa dogru
¢ikintih, gec telojende diizgiin goriintir. Kil topuzu serbest ya da epitelyal bir torba
ile ¢cevrilmistir. Keratojen zon ve kok kiliflart bulunmaz.

4-Distrofik killar: Proksimal kisimlari ince, keratojen bélgesi, i¢c ve dis
kilifi olmayan ve degisik derecelerde patoloji gésteren sag kokii seklidir Medulla
genellikle yoktur. Diizensiz pigment inkliizyonlar: gézlenebilir. Ucuﬁ uzunlugu ve
kiigiilme acisimin bityiikltigii matriks hiicrelerinin ugradifn zarann siiresi ve

yvogunlugu igin iyi bir dl¢tdir. Distrofik killarin bazilanmm mitotik aktivitenin

azalmas: ile kimilan saglar oldugu ya da normal bilyliyen ve koparma esnasinda
60 64 63

kinlan anajen saglar olabilecegt diistiniilmektedir.




5-Displastik killar: Baz1 otorlere gére 1. tip matriks distrofisinin kil kokii

modelindeki esdegert “displastik killar™ ise de diger bazi goriislere gore de bunlar,

gekme isleminin yol acti@ distorsiyon ve deformitelerdir ®%%

6-Kirik: Frajilite veya cekme tekniginin hatal: uygulanmasi nedeni ile

g6zlenen kinlmis saclardir. %5-6 oraninda bulunmasi normal kabul edilir,***76°

Cizelge 2.1. Normal trikogram degerleri®

Anajen % 60-70

Displastik anajen ~ % 20 (nadiren %50°ye ulasabilir)
Telojen % 12-15

Katajen %1-3

Distrofik < %2

Kk % 5-6

Sa¢ dokiilmelerinde patomekanizmalara bagli olarak cesitli trikogram
modelleti saptanabilir;

Anajen (distrofik) alopesi: Zararli etkenler yogun oldugunda kil
folikiilleri anajen fazda kalnlar fakat distrofik degisikliklere ugrarlar. Matriks
disfonksiyonunun yogunlugu kil bulbusundaki mitotik aktivitenin yoZunluguna
baghidir Folikill i¢inde incelip kirilan saglar, telojen dokiilmenin aksine hemen
kisa bir zaman icinde (I-3 hafta) duserler. Distrofik tip dékiilmede anajen
koklerde azalma saptanuken distrofik saclar artmus, telojen sac viizdesi ise normal
kalmustir. Kirik sac oraninda artma gézlenebilir so.64 |

Telojen alopesi: Kil folikiili daha az siddetteki zararli bir etken
sonucunda erkenden anajen dénemden katajen faz tizerinden telojen faza geger
Kil folikiilii telojen fazda zararl etkenlere daha az duyarh oldugu i¢in bu bir nevi

korunma mekanizmasidir Telojen kil sayisi artarken, anajen saclarda azalma ve

katagenlerde 16latif’ bir yiikseklik saptanin. Telojen alopesiler genellikle geri

]
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.d('jntisiimliidfir, subklinik seyreder, yani artnmg dokiilmeye karsi acik alopesi
olusturamaz. % “

Mikst alopesi: Her iki folikiil yanitinin birlikte gézlendigi yeni telojen ve
distrofik saglarin beraber arti@m durumdwr. Bu berabetlik zararh etkenlerin
yogunlufunu géstermesi bakimindan Snemlidir Normal anajen killarda bir
azalma ile karakterizedir

Mikst tip alopesi tek bir anajen kil matriksinin bir ve aym zararli etkene

kars1 reaksiyonunun aym kiside farkli olabilece@inin morfolojik bir ifadesidir %%




3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmaya Alimacak Olgularm Secimi

Calismaya Ekim 2003-Nisan 2004 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Genel Dahilive Poliklinigine bagvuran ve D.E. A, tamsi alan, gerekli
bilgilendiimeden sonra ¢aligmaya katiimay: kabul eden 96 kadin hasta alindi
Hipokrom mikrositer anemi tamst icin; serum Hb <12 g/dL, MCV <80fL olma
kosulu arandi. Bu hastalarda serum ferritin <13 ng/mL olmasi demir eksikligi
olarak degerlendirildi. Kronik hastalik anemilerini ayirt etmek icin bakilan STFR
diizeylerinin >1.76 mg/L. olmas: istendi. Non-spesifik inflamasyonlatda serum
ferritin diizeyleri yiikselebileceginden ve bu durum, ferritinin demir depolarim
dogru degerlendirmesine olanak vermeyeceginden, mflamasyonun ivi bir
gdstergest olan eritrosit sedimentasyon hizi >30 mm/saat ve CRP degeri >0.50
mg/dL olanlar ¢alisma dig1 barakald.

Sac dokiilmesi vapabilecek bilinen nedenlert dislayabilmek icin; eglik eden
sistemik hastaliklar, infeksiyon hastaliklari, cerrahi girisim, emosyonel stresler,
diyet uygulamalar1, gebelik ve ilag kullanimi yoniinden sorgulama yapildi. Tim
olgularda; serbest T4 ISIH, serbest testosteron, DHEA-S FSH, LH, prolaktin ve
albumin degerlerine bakildi. Ovkii ve laboratuar degerlendirme sonucunda; tiroid
disfonksiyonu olanlar, hormon profilinde diizensizlik olup hirsutizm, akne,
menstriie] bozukluk gibi hiperandrojenizm bulgulan sergileyenler, bilinen kronik
hastaligi olanlar ve son 6 ay icinde febril hastalik geciren, ciddi kilo kaybeden ve
serum albumin dizeyler1 diisik olanlar, yine bu siire icinde ciddi ruhsal ve
bedensel stres (travma, cerrahi girisim vb.) yasayanlar, dogum yapanlar ile
alopesiye neden oldugu bilinen ilaglan diizenh kullananlar ¢alisma dis1 barakald:
Tiim olgular Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) testi ile tarandiktan
sonra ¢alismaya dahil edildi.

(Calismaya alinan hastalarin hepsi tiretken dénemde olup en gencg hasta 17,

en vashsi ise 49 yasindaydi




3.2. Olgularda Sac Dikillmesinin Degerlendirilmesi

Alopesi varhgt; hastalardan alinan &vkil, fizik muayene ve sa¢ ¢ekme testi
uygulanarak saptandi. Oykiide, sa¢ dokiilmesi yakimimi olup olmadigi ve eget
varsa sitresi sorgulandi. Ailede alopesi varhigi ve kimlerde oldugu konusunda bilgi
alindi.

Sacli deri muayenesinde, saclarda klinik olarak seyrelme saptanan olgular
kaydedildi. A.G A. tamsi, Olsen’in tanumlamasina uygun olarak konuldu.®’ Bu
hastalarda &n sa¢ ¢izgisinin korunmus olmasma ve orta hatta sa¢ ¢izgisinin,
frontal bdlgeye dogru progresif acilmay1 gosterecek sekilde genigleyip ¢am agaci
goriintlisii almis olmasina dikkat edildi Ag¢ilmanin derecesine gdre Ludwig 1, 2
ve 3 olarak smiflama yapildi ® T E. tamst ise hastanm verdigi 8ykii ile beraber
fizik muayenede sa¢ dokiilmesi saptanmasiyla kondu.

Tim hastalarda sa¢ ¢ekme testi uygulandi Bu amagla 50-60 saclik
demetler kullanilds ve islem paryetal, oksipital ve verteks gibi farkli bélgelerden 6
kez yapildi. Toplamda 6 ya da daha fazla sacin ele gelmesi ile test pozitif olarak
kabul edildi ve aktif sa¢ dokiilmesi olarak degerlendirildi.

3.3 Trikegram Uygulamasi
' Tiim olgularda uygulama biyokimyasal tetkikler i¢in drnek alimini takiben
en geg 1 hafta iginde ve standardize edilerek yapildi. Uygulama 6ncesi hastalar;
son 3 gin i¢inde jole, sprey gibi sa¢ kozmetiklerini kullanmamasi, boya, fon ve
perma gibi fiziksel ve kimyasal uygulamalar yapmamas: konusunda
bilgilendirildi. Hastalardan trikogramdan 3 gilin 6nce standart uygulamava
gecmeleri istendi. Saglarini 1. giin sabah yikamalar, takip eden giinler bir daha
sampuanlama uygulamamalari, ilk ve 2. giin saclanmn sabah ve aksam olmak tizere
2 kez taranmasi ve trikogramin uygulanacagi giin sabah taramadan gelmesi
istendi.

Saglarin epile edilecegi alanlar yiizey lipidlerinin uzaklastirilmast amaciyla
alkol ile silindi. Sag¢ 6inekleri tim calisma hastalarmdan ayni bélgelerden alind:
Glivenilit degerler elde edebilmek ve bu amacla veterli miktarda kok elde

edebilmek i¢in birbirine 1 cm uzaklikta iki bolgeden iki avii ¢ekim vapildi




Degerlendirmede bu iki bdlgeden alman saglarin toplanu kullanildi Uygulama
alanlan frontal bolgede perifere 40-60 mm uzaklikta ve orta hattin 30-40 mm sag
va da solu olarak se¢ildi Orta hat burun kokiinden vertekse uzanan ¢izgi olarak
kabul edildi Her alandan 40-60 adet sag, trikogram teknifine uygun olacak
sekilde saglt deriden yaklagik 1 cm uzakhktaki bolgeden hemostazla kavranarak
g;ekildi.‘57 Saclarnin lam disinda kalan kismi kesildi Elde edilen sa¢ kokleri 4-
dimethylaminocinnamaldehyde (DACA., D 4506) ile 2 dakika muamele
edildikten sonra iizerlerini kaplamaya veterli miktarda kanada balsami konarak
kapatldi. DACA, anajen saglarda bulunan i¢ kék kilifim boyamasi ile anajen ve
telojen kakler arasinda hizli ve giivenilir aynm yapilmasim saglamaktadir. Baden
et al ®1n tarifledigi sekilde %1 konsantrasyonda 0,5 N HCL ile hazulanan DACA
koyu renkli bir sisede muhafaza edilerek kullanilmistir. Hazirlanan preparatlar
aym giin, 15tk mikroskobunda X4 biiylitmede degerlendirildi. Kokler tek tek
sayilarak anajen, telojen, katajen, distrofik, diplazik ve kirik saglar kaydedildi
Kirtk saclarmn %35°1 gectigi Siekler cahsma disn birakildi Katajen sa¢ kokleri
telojen kokler oranina, displazik anajen sa¢ kokleri ise anajen kok oram igine
dahil edildi. Sayilan sa¢ koklerinin yizdeleri belitlendi Kok degeﬂendirmesi
vapiluken goriilebilen saft patolojileri de kaydedildi

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Tiim istatistiksel degerlendirmeler “SPSS (Statistical Packages ['or Social
Sciences) programiyla vapildr

Olgularin yas ve ferritin diizeyleri ile alopesi varlig: arasinda bir iligki olup
olmadifinin saptanmasi amaciyla parametrik bir test olan student-t testi, Hb
diizeyi ile vine alopesi olup olmadifi arasindaki iligki i¢in ise istatistiksel olarak
kullanilmast daha uygun oldugu i¢in nonparametrik bir test olan Mann-Whitney-
U testi kullamldi Farkli sa¢ kok viizdeleri ile yas, Hb diizeyleri ve ferritin
diizeyleti arasinda korelasyon olup olmadifina Pearson korelasyon testi
kullamlarak bakildi.
Degerler, meantstandart deviation (SD) olarak belirtildi. [statistiksel olarak

p =D 05 degeri anlamli olarak kabul edildi.




4. BULGULAR:

D.E.A. tams: alnus 96 hasta ¢alismaya ahindi Bes hastanin distrofik kil
kok yizdeleri %5°1 gegtigi igin ¢alismadan ¢ikanldi 91 kadin hastanin yaslari, Hb
ve ferritin diizeyleri, klinik olarak alopesi gézlenip gizlenmedigi ve vaisa alopesi
modeli ile trikogram sonuclart degerlendirildi. Bu parametrelere ait degerler
Fk.1."de dzetlenmigtit

.Yaglan 17-49 arasinda degisen olgularin (mean yagtSD, 36,2£9.4), Hb
diizeyleri 5,3-11,6 g/dL. (mean Hb diizeyi+SD, 9.6+1,5 g/dL) ve ferritin diizeyleri
1,0-12,4 ng/ml (mean Ferritin diizeyi=SD, 4.4+2,3 ng/mL). é,rasmda yer
almaktaydi.

4.1. Alopesik Olgularin ve Trikogram Sonuclarimin Degerlendirilmesi
Tiim olgular i¢inde klinik olarak alopesi varlig1 %48,4 oraninda saptandi.

Alopesik olgular ve alopesi modelleri gizelge 4.1. de yer almaktadir.

Cizelge 4.1. D.E.A hastalarinda alopesi modelleri ve goriilme oranlan

n:91 (%)

Alopesi 44 (48.4)
T.E. 4 (4,4)

L.1. 27(29.7)

L.2. 13 (14,3)

Degerlendirmelerde; anajen  koklerde melanin  pigmentinin - bulbus
matriksinde gozlendigi ve i¢, dis kok kibflanmn tam ya da kismi olarak
bulundugu saptandi Kokler inceleme oncesi %1 DACA solusyomi ile
boyandigindan, ayrica bu anajen koklerin i¢ kok kiliflarinm  patlak kitmizi renk
aldig gozlendi. (sekil 4.1., sekil 4 2., sekil 4.3 ) Displastik anajen koklet, normal
anajen koklere gore daha ince ve kihifsiz olarak gizleniyvordu Sag¢ safti ve bulbus

arasinda 20° den daha biytik bir ag1 meveuttu. (sekil 4 4.)




Sekil 4.1. Klinik olarak alopesisi olmayan bit olgunun normal sinirlardaki
trikogram 6rnedi. (Olgu 61)

Sekil 4.2. Klinik olarak alopesisi olmayan bir baska olgunun normal sinitlardaki
trikogram 6rnegi. (Olgu 71)

29 |




Sekil 4.3. Anajen kil kokleri goriilmekte, ic kok kiliflart DACA ile parlak kirmizi
boyanma gostermistir (Olgu 34)

Sekil 4.4. Preparatin iist kdsesinde 3 adet displastik anajen sag 6rnegi
goriilmektedir.(Olgu 25)




Distrofik kokler, ic ve dis kok kiliflani, keratojen zon \}é medulla _.
icermiyordu. Ug kisimlar: incelmis olarak gozlenmekteydi. (sekil 4.5.) R

Telojen kokler, keratojen zon icermemeleri ve melanin pigmenti |
bulunmavyisy, ic ve dis kok kiliflanimin yoklugu ile beliriendi. Topuz seklindeki ug
kisimlar1 bazilarnda epitelyal bir kilf i¢inde yer aliyordu. (sekil 4.6, sekil 4.7.)

Tim oneklere bakidiginda 27 (%29,7) olguda telojen kok goriilme
oraninim %20°yi ashn gozlendi. Tiim olgulara ait kil kok yiizdeleri Ek.2.°de yer
almaktadir, ortalama degetler cizelge 4 2. de dzetlenmistir.

Trikogram &mneklerinin  incelenmesi sirasinda  hichit hastada saft

patolojisine rastlanmads.

Cizelge 4.2. Trikogram sonuglarindan elde edilen ortalama degerler

Min. Max. Ortalama=SD
Anajen kok (%) 6,3 93.6 60,51£18,2
Telojen kok (%) 1.1 52,9 16,27+9,7
Distrofik kiék (%) 24 88.1 21,90+16,9 J

4.2. Olgularin; Yaslarma, Hb ve Ferritin Diizeylerine Gore Alopesi Varhgl
Yoniinden Degerlendirilmesi
Olgularda, alopesi goriilme oramnm; yas, Hb diizeyi ve ferritin diizeyi ile

iliskili olup olmadigima bakildr Alopesi goriilme orani, ileri yasta ve daha disiik

Hb ve ferritin diizeyleri ile artmaktaydi, Artig her fi¢ parametre icin de istatistiksel
olarak anlamhydi. (sirastyla; p<0,01, p<0,05, p<0,05) (Cizelge 4 3.)




Sekil 4.5. Kok kilifi icermeyen dolayisiyla boya almamus distrofik koklerden ve
displastik anajen saglardan olusmus bir bagka preparat. Ornekte saglam anajen
bulunmayip tek bir telojen kok goriilmektedir. (Olgu 10)

Sekil 4.6. T.E. tanis1 alan hastanin trikogram srnegi; kok kiliflar: bulunmadigr
icin hi¢ boya almarms telojen saglar goriilmektedir. (Olgu 73)




Sekil 4.7. Telojen alopesiye bir bagka drnek. (Olgu 49)




Cizelge 4.3. Alopesi gotiilme oranimin yas, Hb diizeyi ve ferritin dilzeylerine gore

degerlendiriimesi
Alopesi yok Alopesi var p
n: 47 n: 44
Yas 33,72+9,2 38,9149,0 0,008*
Hb (g/dL) 9,96+1,1 9,14+1,7 0,017%*
Ferritin (ng/mL) 4.89+25 3.84+1,8 0,025%

* Student T test
*# Mann Whitney-U test

4.3, Trikogram Sonug¢larimin Olgularin, Yas, Hb Diizeyi ve Ferritin Diizeyi ile
Degerlendirilmesi

Trikogram uygulamasiyla elde edilen anajen, telojen ve distrofik kil kokii
modellerinin yvitzdeleri ile hastalarin yas, Hb diizeyi ve ferritin diizeyi arasinda

korelasyon olup olmadigi arand1 Sonuclar ¢izelge 4.4 de Szetlenmistit

Cizelge 4.4. Olgularimizda trikogram sonuglati ile yas, Hb ve ferritin diizeyleri

arasinda saptanan korelasyon katsayilar

Yas Hb Ferritin
Anajen -0,01 0,2% 0,07
Telojen -0,05 0,06 0,05
Distrofik 0,064 -0,26% -0,09

* p<0,05

Hb diizeyi ile anajen kokler arasinda iliski istatistiksel olarak anlamliydh
Sekil 4 8.’deki serpilme diagrammda goriildiigti gibi distrofik kil yiizdesi ile Hb
seviyeleri arasinda ters yonde bir baglanti bulunurken; telojen kok yiizdelerinde,
gerek hastalanin Hb diizeyi gerekse ferritin diizeyleri ile istatistiksel olarak antamh

diizeyde iliskili olmadifi saptandi (Sekil 4 8., sekil 4.9 ,sekil 4 10, sekil 4.11)
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zevleri ile telojen kil kokil yiizdelei arasindaki korelasyon

Sekil 4.9. Hb di
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Sekil 4.10. Ferritin diizeyleri ile distrofik kil kokii viizdeleri arasindaki korelasyon
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Sekil 4.11. Ferritin diizeyleri ile telojen kil kokii yiizdeleri arasindaki korelasyon




4.4. Cahyma Grubunda Saptanan Diger Mukokutanéz Bulgular
Ttm hastalar sa¢ dokiilmesi disinda, meveut diger cilt bulgular: yoniinden
degeilendirildi. Alopesiden somra en stk gdzlenen bulgu %30.8 oramyla (n:28)

tinaga ajt patolojiler oldu. Bunlar arasinda 23 olguda onikosizi, 3 olguda

onikolizis ve 2 olguda da koilonisi saptand: tmak patolojileri alopesi olan ve

olmayan hastalarda benzer oranlarda goriilmekteydi (sirasiyla; %29,5, %31,9)
Oral aft olgularin %24,2’de (n:22), folikiilit %19,7°de (n:18) ve pruritus %17.6°da
(n:16) gbzlendi




5. TARTISMA

Diffiiz sa¢ kaybr etyolojisinde demir eksikliginin rolil ilk defa 1963 yilinda
Hard?® tarafindan gdsterilmistir. Ancak 1990 yilina kadar diisitk demir depolarinin
vaygin sa¢ kaybi agisindan 6nemt degerlendiriIememi:ytir”17 Daha sonraki yillarda
vapilan gesitli calismalarda; demir eksikliinin, anemi ile builikte veya anemi
olmaksizin diffiiz alopesi ve A G.A’da 1ol oynadifn gosterilmekle beraber
celiskili sonuclar da elde edilmistir. 1320 Demir eksikliginin sag bityiimesi iizerine
etkisi hakkinda bilinenler simitli kalmugtir. Gozlemsel bilgiler, kadinlarda
alopesinin diistik viicut demir depolariyla iliskili olabilecegine isaret etmektedir.
Dermatologlar, demir eksiklifinin alopesi yaptigi varsayimu nedeni ile siklikla
serum demir sevivesini arastirir ancak bunu destekleyen oldukca az objektif kanit
vardir.

Hard®, demir eksikligi olan kadmlarda diffiiz sac kaybi etyolojisinde
demirin roliinti ilk defa gdsterdigi calismasinda, semptomatik alopesisi olan
hastalarda, olgulann %18 6°sinda anemi olmadan demir eksikligi bulundugunu
bildirmistiz. Oral demir tedavisi ile sag dokiilmesinin durdugu, sac eikiglarmn
oldugu gbzlenmis ve demir seviyesi normale donmiistiir. Tedavinin yanda kaldig:
hastalarda, sa¢ dokiilmesi tekrar baglayip, demir degerlerinin de diisitk oldugu
gbriilmigtin.  Hastalara fekrar verilen demir tedavisiyle yeniden saglain
dokiilmesinin durup saglann ¢ikmaya baslamasinin gériilmesi, sag dokiilmelerinde
demir eksikliginin dnemli bir neden olduguna delil olarak yoruml.anmmtlr.‘ Hard,
sa¢c dokiilmesindeki artisin, anemi ortaya ¢ikmadan énce serum demir diizeyinin
azalmasi ile beliren prodromal semptom oldugunu ileri stirmiigtiir.

1990’11 yillardan somra diffiiz alopeéiler ile ferritin diizeyleii arasindaki
iliskivi aciklamaya yonelik ¢alismalar yapilmistir. Demir eksikligi ve D E.A "mn
IE,AGA ve AA gibi alopesi modellerindeki rolil arastinlmaya gahgilmigtur
Bunlar arasinda T.E., etyolojisinde demir eksikliginin sikga bildirildigi sac¢
dokiilmelerinden biridir."*"? Rushton et al ** kronik T E. goriilen 22 bayan hasta
{izerinde yaptiklan calismada. giinliik .veriien demir ve ek olarak L-lysine
tedavisiyle 6 ay sonra telogen fazdaki sag¢larin yiizdésinde onemli 6l¢iide azalma
ve %39 oraninda daha az sa¢ kaybi oldugunu gostermislerdin  Ayrica, serum

ferritin sevivelerinde de Gnemli oranda artis gozlendigini bildirmislerdir. Bu




bulgulan dogrulamak amaciyla ¢ift kér, plasebo kontrollii yaptiklar ¢ahsmada,
demir ve L-lysine tedavisi alan grupta (n:7), almayan gruba gére (n:5), serum
ferritin diizeyinde anlamli bir artis saptamiglardir. Tedavi alan grupta telojen
evredeki saclarda %31 oraninda azalma olurken, plasebo grubunda %9 oramnda
bir artis tesbit etmislerdir ve kronik T.E. olan kadinlarda, serum ferritin diizeyinin
diistikliigii  ile nutrisyonel fakidrletin - Onemine  dikkat cekmislerdir.
Calismanuzda, D E.A olan hastalant degetlendirdigimizde, alopesi goriilme
oranimi %48.4 gibi yiiksek bir oranda saptamamiza karsilik, literatiir bilgilerinin
aksine T.FE’un %44 oraninda gorildiiginti belirledik. Literatiirde ciddi
D.E A ’nin, demir tedavisi ile diizelen vaygin telojen kil kaybina neden oldugu ve
D E A.’de anajen faza tekrar donds ile ilgili problemden dolay1 yavas ve yaygin
kal kaybinin gelisebilecegi belirtilmektedir.*® Rushton et al *un calismalarinda
belirttigi gibi serum ferritin diizeylerinde artis ile telojen evredeki saglarda azalma
-olmas1 vine bu goriisii destekler niteliktedit. Olgularmmzin trikogram Grneklerine
astifi gézlendi. Literatiir bilgilerinin aksine D.E.A. olgularnmizda, dzellikle Hb
diizeyinde diisiiklitk ile beraber telojen kil kok yitzdelerinden cok, distrofik kil
koklerinde arfis ile uyumlu bir korelasyonun oldugunu tespit ettik. Telojen kokler,
hastalarm ne Hb diizeyleri ve ne de ferritin diizeylerni ile iligki gbstermiyordu.
Literatiirde; TE disinda A G.A.,, A A gibi diger alopesi modelien ile
demir eksikligi ya da D E A, arasindaki iligkiyi arastirmaya yonelik calismalar
meveuttur. Demir eksikliginin bu alopesi modellerinde baslatc: etkisinden ¢ok
alopesiye eslik ettigi ya da yatkinhi olan kisilerde sa¢ kayiplarnda artisi
alevlendirdigi yoénitinde goriisler bulunmaktadur. Rushton et al 621990 yilinda
~ AG.A’ll 50 hasta ve 20 kontrol grubu tizerinde vyaptiklan ¢ahsmada, A G A.
olgularnin %6°sinda Hb diizeyini, %72 sinde ise serum ferritin dlizeylerini diisiik
(< 40 pe/L) olarak bulmuglardir. Bundan iki y1l sonrasinda A.G.A.’da siproteron
asetat ve etinil dstradiol tedavisi esnasinda yeterli serum ferritin diizeyinin
dnemini vurgulamuglar ve tedavi sirasinda optimal sac gelisimi icin ferritin
diizeyinin en az 40 pug/L olmas: gerektigini ileri stirmislerdir. Sa¢ kayb olan tiim

hastalarda serum ferritin sevivesinin tedavive en iyi cevabi almak icin >70 pg/L




tutulmasi gerektigini dnermuslerdir. 1 Baylece hem sac kaybinda hem de tedaviye
yanit alinmasinda demir depolarinin énemini vurgulamislardir.

Kantor et alun’® 52 AGA, 30 TE, 17 AA ve 7 AAT/U
(totalis/universalis) bulunan 106 kadin basta ve 11 kontrol grubu {izerinde
yaptiklan calismada; yas, Hb ve ferritin diizeyleri ile alopesi arasindaki iliski
degerlendirilmigtit  Calismaya aldiklan olgularda, alopesi olan ve olmayan
gruplar arasinda yag ve Hb dizeylerinde farkhlik olmadigim belirtmislerdir.
Klinik olarak A.G.A ve A A tamisi alan hastalarda ortalama ferritin seviyeletinin
kontrol grubuna gore diisik oldugunu, [.E. ve AA T/U olan hastalarda ise
ferritin seviyelerinde kontrol grubuna gore farklilik bulunmadigun belirtmislerdir
Kadmlarm %30°da menstriiasyon ve dogum ile iliskili olarak demir eksikligi
vardir. Bu nedenle sa¢ dokiilmesi nedeni ile bagvurmus hastalarda demir ve serum
demir baglama diizeylerinde siklikla patolojik degerler goriilebilir. Kantor et al 18
geng kadinlarda daha sk demir eksikligi goriilmesi ve bu durumun sag¢ dokiilmesi
ile demit eksikligi arasmda yanhis bir baglanti kurmaya neden olabilecegini
belirterek, 40 vas ve alti kadmlarda menapoz gegirme olasihf daha az
oldugundan, geng kadinlardaki demir eksikligi durumunu incelemek icin ayrica
ikineil bir analiz yapnuslardir Bunun iizetine 40 yas baz alinarak yas grubuna
gbte alopesi tipleri ile Hb ve fenitin diizeyli arasindaki iligkiyi
degerlendirdiklerinde <40 yas A.A, T.E ve AGA. tipi alopesisi olan hastalarda
ferritin seviyesini diisiik bulmuslardir. Aynica <40 yas I.E. tamsi alan hastalarda
yine Hb diizeyinin de daha ditsitk oldugunu tespit etmiglerdir. Sonu¢ olarak;
alopesilerde birgok kadinda serum ferritin ve Hb seviyesi alt sinira yakin olmasina
ragmen normal aralikta bulundugunu, <40 yas kadinlarda demir eksikliginin
TE’ye neden olabilecegini diisindlirmekle beraber bununla ilgili aynnith
arastirmalara gerek oldugunu ifade etmislerdir. Ayrica, diisiik demir depolarinin
AGA ve AA mn devam etmesinden ¢ok tetiklemede rol oynayabilecegini ve
bunun i¢in de daha ileri galigmalara ihtiyac duyuldugunu belirtmiglerdi

Calismamizda, A.G A., %44 gibi bir oranla en sik gordiigtimiiz alopes!
modeliydi, Bunun = %29.7’sini  L.1., %14,3%ind L2 modeli AGA
olusturmaktayd: Hastalarimizda, alopesi olan ve olmayan olgular arasinda, hem

vas hem de Hb ve ferritin diizeylerni arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk



mevcuttu ve dzellikle ileri yastaki hastalarda, Hb ve ferritin diizeyinde disiikliik
ile alopesinin gdriilme oranmin arttigini belirledik Yas artis1 ile beraber Hb ve
Ferntin diizeylerinde diistikliik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu
Bulgularmmiza gore, D.E.A. olan hastalarda T.E "ye gore ozellikle A G.A 'mn
viksek oranda goriilmesi, bize demir eksikliginin T.E.’ye neden olmaktan ¢ok
A G.A 'nimn tetiklenmesinde daha 6nemli bit rol oynadigini diisiindiirmektedir.

White et al” ise demir eksikliginin diffiiz alopesiler ve AGA’da
etyolojik bir faktor olarak daha onceki galismalarda bildirilmesi tizerine, dzellikle
A A da demir depolanni degetrlenditmeye yonelik calisma vapmislardir. Bilyiik
cogunlugunda kronik A A bulunan 21 kadm hasta ve 9 erkek hasta tizerinde
vaptiklart ¢alismada, rutin kan sayimlan ve serum ferritin diizeylerini
degerlendirmiglerdir Kadin hastalarinin 3’iinde demir eksikligi anemisi, 15 ‘inde
de anemi olmaksizin demir eksikligi bulgularn saptanmugtiz. Sadece 3 kadin
hastada serum ferritininin yasa gére normal sinirlar iginde oldugunu, buna karsi
erigkin erkek hastalarin hicbirinde demir eksikligi olmadigm ve serum ferritin
diizeylerinin normal smrlarda oldufunu belirlemiglerdir. Calisma sonucunda
A Al kadm hastalarda demir depolanimindaki diistikliigiin énemli oldugunu ve
A A gelisimini artirdigim vurgulamiglardir. Yine A A bulunan hastalarda serum
ferritin diizeyini i¢eren hematolojik degerlendirme yapilmasinin yararlt olacagim
ifade etmiglerdir. Biz ¢alismaya aldigimiz olgular arasinda demir depolarmin
diisiik ve belirgin derecede anemik hastalar olmalarina ragmen hi¢biiinde A A
saptamadik.

Ulkemizde difftiz alopesili hastalarda etyolojiye vonelik yapilan
caligmalara baktigimizda; Kéylioglu”', diffiiz alopesili 106 olgu (%60°1 kadin,
%40°1 erkek) tizerinde yaptig1 calismasinda, sa¢ dokiilme nedenlerini arastirms ve
sadece 2 hastada etyolojide demir eksikligi oldugunu bildirmistit. Buna karst en
sik gézlenen diffiiz alopesi nedenlerinin andiojenik ve psikosomatik faktorlere
bagl oldugunu belirtmistir. Ercives vd.’nin” yine aym dénemde yaptiklar
calismada; vyaygin sag dokiilmesi ile bagvuran 84 olgu da (%83.3%4 kadm,
%16.7°si erkek) etyolojik faktdileri arastirmislar ve olgulann %9,5%inin serum
demirini  diigtik, %23.8'inde ise serum demir baglama kapasitesini yiiksek

bulmuslardir. Olgularda vaygin sa¢ kaybi nedenleri arasinda; stres. enfeksiyonlar

41




ve ilaglarn en sik gdzlenen faktdrler oldugunu belirtmislerdir. Her 1ki ¢aligmada
da, diffiiz alopesilerde etyolojide, demir eksikliginden c¢ok, diger fakttilerin
roliniin tizerinde durulmustur.

Cnar vd.” 57 diffiiz alopesili hasta (%71,9°u kadmn, %28,1°i erkek) ve 33
kisilik kontrol grubuyla vyaptiklar ¢alismada; diffiiz alopesili 50 hastada, serum
demir ve demir baglama kapasitesini aragtrnmuglar ve kontrol grubu ile
karsilasurmuglardir. Hastalarin serum demir diizeyini kontrol grubuna gére
anlamli derccede diisiik bulurlarken serum demir baglama kapasitesinin ise
yitksek oldugunu saptamiglardir Bulgulann diffiiz alopesilerde D E.A.'nmn roki
olabilecegini diisiindiirdiigtinii ancak hipokrom anemi varhfim dogrulamak igin
daha ayrmtili incelemelere gerek oldugunu belirtmislerdir. Sonug¢ olarak; diffiiz
alopesili hastalarda herhangi bir agik neden ve nutrisyonel vyetersizlik
bulunmamasina ragmen, demir eksikliinin bulunabilecegini ifade etmislerdir.
Ayrica cinsivetlere gire kargilastirma yaptiklarinda, kadin hastalarda sefum demr
diizeyini diistik ve serum TDBK y1 viiksek olarak saptamiglar ve kadinlarda diffiiz
alopesi etyolojisinde D E.A.’nin 1ol oynayabilecegini ifade ctmislerdir:

Diger yandan demir eksikligi olan ya da D E.A. bulunan her hastada sag
doskiilmesi yakinmasimin bulunmamas: ve klinik olarak alopesi saptanmamasi,

demirin sa¢ kaybmdaki roliintin tartigmali oldugunu diisiindiirmektedir

Literatiitde demir eksikligi ile alopesiler arasindaki iliskiyt vurgulayan
caligmalarin aksine, karsit goriislerin yer aldig: ¢aligmalar da bulunmakiadir

2002 vilinda Sinclair’in'’ yaptigi veni bir calismada, bayanlarda kronik
diffiiz telojen sa¢ kayb1 ve diigiik serum ferritin diizeyleri arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Alt1 aydan uzun stireli diffiiz telojen sa¢ kayb1 olan 194 kadin
hastada serum ferritin diizeyi arastirilmus ve sacli deri verteks bélgesinden alinan
biyopsiler ile histolojik inceleme yapilmistir. Sadece 12 hastada serum ferritin
diizeyi, 20 pg/L’nin altinda bulunmusg ve bu hastalardan alman bivopsi sonucunda
7 hastada A.G A. ve diger 5 hastada normal histolojik bulgular izlenmistit Oniki
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hastaya destek demir tedavisi uygulanmig ve 4 hastada 3 ay sonrasinda serum
ferritinin 20 pg/L’nin altinda olmasi iizerine bu hastalara 3 ay siireyle daha
tedaviye devam edilmistir 6 ay sonrasinda 12 hastanin  tiimiinde serum ferritin

diizeyleri 20 pg/L 'nin tzerine ¢iknusti A G A. tams alan 7 hasta aym zamanda




spitonolakton ile tedavi edilmistin. Bu hastalarin  4'tinde 6 ay sonunda

semptomatik diizelme ve sa¢ dansitesinde artma tespit edilmistir. Ancak bu
bulgular A.G.A nedeniyle oral antiandrojen fedavi alan 108 hastadan farkl;
bulunmanustir Diistik demir depolart olan ve normal histolojik bulgular saptanan
5 hastada destek demir tedavisi sonucunda ferritin dtizeyleri 20 pg/L’nin iizerine
¢ctkmasina ragmen hastalann higbirinde sa¢ kaybinda azalma goritlmemistir.
Caligma sonucunda sag kaybi ve distik serum ferritin diizeyleri arasinda direkt bir
iligki bulunamamis ve Szellikle kronik diffii LE. olan kadmlarda rutin serum
ferritin - diizeylerinin atagtmilmasinin - yararlihgmin  veterince acik  olmadig
belirtilmistir.

Aydingsz vd.'® yaptiklar1 calismada, bayanlarda sa¢ kayiplaninda demir
eksikliginin etyolojik bir faktsr olup olmadigini arastirmislardir. By amagla diffiiz
alopesi ve A.G A bulunan 43 hastanmn yag, serum ferritin ve hemoglobin
~ diizeylerini, 46 kisilik saglikli kontrol giubuyla karsﬂastlrmig;lardu. A G.A olan
hastalarin yaslannin, diffiiz alopesi olan hastalara gére istatistiksel olarak anlamly
derecede yiiksek oldugunu belitlemislerdir 43 hastamn %32,5%inde serum ferritin
dizeyinde diisiiklitk bulunurken, saglikli kontrol grubunda bu oran: %45,6 olarak
belirlemislerdir. ki grup arasinda  istatistiksel olarak  anlaml  fark
saptamanmsglardir. D.E.A . ise hasta grubunda %16,2 oramnda bulunurken, saglikli
kontrol grubunda bu oran %21,7 olarak saptanmistz. A.G.A ve diffiiz alopesi
gruplarim birbirleri ile karsilagtirdiklarinda; A.G.A °li hastalarn %30°da serum
fertitin diizeyi diisiik iken bu oran diffiiz alopesiler de %33.3 olarak bulunmustur
Sonug olarak dikkatle secilen hasta grubu ve saghkli kisilerden olusan kontrol
giubunda yapilan bu ¢alismadaki bulgular bayanlardaki alopesilerde demir
eksikliginin etkisini vurgulayan diger calismalarla celiskiler géstermektedir.

Burada, demirin kil biiyiimesi tizerindeki roliinden bahsetmekte yarai
vardir  Biyolojik acidan bakildiginda; kil folikiil matriks hiicreleri viicudun en
hizli cogalan hiicrelerindendir. Hiicresel seviyede tam farklilasmus hiicreler gibi
bolinmeyen hiicrelerde ferritin seviyesi artmisken hizla cogalan hiicrelerde
ferritin seviyesi diigiik, serbest demis seviyesi yitksektir Ferritin ve demir
arasindaki bu denge kismen c-myc transkripsiyon faktorii ile kontrol edilmekiedi.

Bu faktérin asim tiretimi deri epitelinde folikiiler farkhlasmada kavip ve kok




hiicrelerde azalmaya yol agmaktadu. Fakat bu fenotipin anormal demir
metabolizmasiyla iligkisi bilinmemektedit Demirin kil biiyiimesi tizerindeki etkisi
ile ilgili bir bagka olasi mekanizma riboniikleotid rediktaz (DNA sentezi i¢cin hiz
kisitlayict enzim) i¢in kofaktdr olarak gerekli olmasidir Demir eksikligi bu
enzimin islevini engelleyerek proliferasyonun engellenmesini saglamaktadir.
Stearl] CoA desatiiraz gibi diger demir bagimli enzimlerin inhibisyonu da kil
kaybinda rol alabilir. Bu enzimin mutasyonu farelerde kil kaybina vol acar ve
insan kil folikiiliinde de stearil CoA desatiiraz vardu.'>'®

Demir eksikliginin matriksin hizli bir sekilde ¢ogalan hiicrelennin
proliferasyonunu azalttif1 diisiiniilmektedir Kil biiyiimesi ve proliferasyonunun
bozulmas ile ilerleyici alopesi olusur.'®"

D E.A tanist alan 91 hasta iizerinde yaptigimiz ¢alismada, klinik muayene
ve sac cekme testi ile alopesi saptadiginuz olgular degerlendirildiginde; {iretken
cagdaki D E A. olan olgularinizda literatiit bilgilerinden farkli olarak I' E.’nin
%4.,4 gibi diisiik bir oranda saptarken buna karsi A G.A "nin % 44 olarak oldukga
yiiksek bir oranda oldugunu tespit ettik. Kantor et al. AA ve AGA. gibi
etyolojileri farkli olan cesitli alopesi tiplerinde, ferritinin diisiik bulunmasimn
stirpriz oldugunu belirtmigler ve bunu acgiklamak i¢in kurduklan “esik hipotezi™ ne
gbre diigik demir depolariun, farklh alopesi tiplerinin gelismesindeki esigi
diistitmekte oldugunu, ozellikle A A. ve A G.A i¢in gliclii genetik yatkinlifi
bulunan kisilerde, alopesi zaten olusacafindan demirin Snemli bir fakidr
olmadigim, oysa ki hafif genetik vatkmligi olanlarda veya diger tetikleyiciler
varhiginda diisiik demir depolarimun alopesi gelistirme esigini distirdiigtint ifade
etmiglerdir. Bu hastalarin demir tedavisinden fayda gérecegi ancak bu kisilerde
genetik predispozisyon ve diger faktStletrin yoklufunda sadece diistik demit
depolarinm alopesinin nedeni olamavyacaginit belirtmislerdir. Bizim goriistimiizde
bu hipotezi destekler niteliktedir. D.E. A tanus1 alan ve diisiik ferritin diizeylerine
sahip olan olgularimizda, A G A nin oldukca vyiiksek oranda goriilmesi,
D E A 'nin genetik predispozisyvonu olan kisilerde dzellikle ileni yaglarda A G A
gelisimini kolaylastirdign ya da alevlendirdigi seklinde yorumlanmistir.

(alismamizda ayrica olgularnimizi gériilebilen diger mukokutanéz bulgular

yoniinden degerlendirdik. A.G A’dan soma en stk gdzlenen bulgu, %30.8




orantyla tirnaga ait patolojiler oldu Koilonisi D.E A "da iyi bilinen bir tirnak
bulgusudur Bu bozukluga sadece 2 olgumuz da 'saptadﬂ( Asil  tirnak
problemlerini 23 olguda g6zlenen onikosizi olusturuyordu Angular keilit, glossit,
dil papillalarinda atrofi, aftéz lezyonlar oral mukozay: ilgilendiren bulgulards ki
olgularimizda bunlar arasinda en sik oral aftlara (%24,2) rastladik. Aviica pruritus
(%17.6) gozlemledigimiz diger bir bulguydu. Literatiirlerde mukokutanz

bulgularin gériilme yiizdeleri ile ilgili net bilgilere rastlamadik.




SONUCLAR

1-D.EA olan 91 kadin hastanin %48,3’tinde klinik olarak alopesi saptand:.
Alopesilerin % 4,4°tni T.E. (n:4), %29,7°sim L.1. A G A (n:27), %14,37tint 1.2
A G.A. (n:13) olusturmaktayd:.

2-Modellerine bakilmaksizin alopesi, iler1 yaglarda ve daha diisiik Hb, ferritin
diizeylerinde daha sik gériilmekteydi

3-Trikogram yontemi ile saptanan kok yiizdelerine bakildiginda; telojen kokler,
hastalarin Hb diizeyleri ve ferritin diizeyleri ile iliski gostermiyordu. Distrofik
kéklerin oran1 Hb diizeyinin diismesiyle anlamli olarak artmaktaydi.

4-D E A. olan hastalarda alopesiden sonra en sik gdzlenen bulgu %30,8 oramyla
tunaga ait patolojiler oldu Koilonisi sadece 2 olguda gézlendi. Oral aft olgularn

%24,2’de, folikiilit % 19,7 de ve prutitus %17,6’da saptand:.
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OZET

DEA diffuiz sag kayiplannda ve &zellikle I B etyolojisinde sikea
bildirilen nedenler arasindadir Literatitde D.E.A’nin diffiiz sag kayiplan
etyolojisindeki roliinii destekleven calismalar olmakla beraber ¢eliskili bulgular da
elde edilmistit ve demir eksikliginin sag bii;yiimesi iizerine etkisi hakkinda
bilinenler siirht kalmigtic. Bu c¢ahigma, D E.A’min alopesive neden olup
olmadigint belirlemek, goriilebilen alopesi tiplerini degerlendirmek ve demir
eksikliginin kil siklusu tizerindeki etkilerini aragtirmak amaci ile planlandi.
Calismaya; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigine
bagvuran ve D.E. A. tamsi alan 91 kadin hasta alindi Alopesi varlif; hastalardan
alman &ykii, fizik muayene ve sa¢ ¢ekme testi uygulanarak saptandi. Sacli deri
muayenesinde, saclarda klinik olarak seyrelme saptanan olgular belirlendi. TE ve
A G.A. saptanan hastalar kaydedildi. Trikogram yontemi ile olgularin kil kokleri
sayilarak anajen, telojen, distrofik kil yiizde oranlai: bulundu. Olgularin yas,
ferritin diizeyleri ile alopesi varliga arasindaki iligki student-t testi, Hb diizeyi ile
alopest arasindaki iligki ise Mann-Whitney-U testi ile degerlendirildi. Farkli sa¢
kok viizdeleri ile vas, Hb diizeyleri ve ferritin diizeyleri arasinda korelasyon olap
olmadigina Pearson korelasyon testi kullanilarak bakildi.

Calisma sonucunda hastalanin %48.4’tinde klinik olarak alopesi saptand:.
Alopesilerin % 4.,4’tinti T.E (n:4), %29,7°sini L.1. AG.A (n:27), %143 tinti 1.2
A G.A (n:13) olusturmaktaydi. Ileri yaslarda Hb ve ferritin diizeylerindeki diisme
ile beraber alopesi gorilme sikhigmm arttifn saptandi. T.E. literatiit bilgilez'inin
aksine oldukca diigiik bir oranda gozlendi. Tiim olgulartmizin trikogram
orneklerine bakildiginda Hb diizeyinin diismesivle distrofik koklerin oramimn
anlamli olarak arttigi tespit edildi. Telojen kéklerin, hastalarin Hb diizeyleri ve
ferritin diizeyleri ile iliski gdstermedigi belirlendi.

Sonug olarak, bulgularimiz D.E A ’nin alopest gelisimini artudign ve bu
alopesinin T.E "den cok &zellikle genetik predispozisyonu olan kisilerde A.G A
gelisimini kolaylastirdigr seklinde degerlendinlmistir.

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, [elojen effluvium, Androgenetik

Alopest. Trikogram
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Ek 1. Olgularin vaslari, alopesi tipleri, Hb ve ferritin diizeyleri

Hb Ferritin

No | Yas Alopesi (g/dL} | (ng/mL)
47 38 AGA-L1 9.9 3.7
48 47 - 10.4 55
49 24 - 9 3.4
50 43 AGA-L2 8.3 3.0
51 40 AGA-L1 9.9 4.3
52 42 AGA-L2 11 4.5
53 35 - 9.5 4.3
54 49 AGA-L1 9.1 3.5
55 17 - 7.7 1.3
56 43 AGA-L2 11.3 3.3
57 | 43 - 10.0 7.9
58 45 AGA-L2 9.8 4.5
59 45 - 9.9 4.3
50 49 AGA-L1 8.0 2.4
61 49 - 10.5 3.8
62 42 AGA-L1 11.5 10.0
63 26 - 10.4 2.9
64 45 AGA-L2 9.2 3.8
65 36 - 10.5 6.9
66 40 - 9.4 4.5
67 20 TE 6.2 1.2
68 46 AGA-L2 7.1 2.1
69 44 AGA-L1 7.5 4.8
70 41 - 10.5 3.2
71 32 - 7.8 1.6
72 49 - 11.0 4.7
73 47 TE 10.0 5.3
74 45 AGA-L2 9.1 54
75 21 AGA-L1 9.3 4.1
76 41 - 9.9 8.1
77 28 - 10.6 5.0
78 20 - 9.8 2.4
79 40 AGA-L1 9.6 4.9
80 29 - 10.0 2.7
81 34 AGA-L1 10.4 3.3
82 46 AGA-L2 6.8 1.6
83 34 AGA-L2 10.9 5.1
84 17 - 9.8 34
85 25 - 8.9 1.8
86 39 - 2.9 11.8
87 29 AGA-L1 10.4 4.5
88 45 TE 6.0 1.3
89 20 AGA-L2 9.0 3.2
90 40 AGA-L1 7.5 5.5
g1 17 AGA-L1 11.1 4.2

Hb Ferritin

No | Yas Alopesi {g/dL) | (ng/mi
1 411 - 10.2 7.0
2 31 - 7.9 3.5
3 43 AGA-L1 9.1 3.2
4 21 - 10.5 4.2
5 35 - 11.0 6.7
B 19 - 9.2 5.0
7 26 AGA-L1 7.4 2.2
8 48 AGA-L1 7.8 2.4
9 19 - 9.5 6.6
10 32 AGA-L1 11.3 2.8
11 33 - 10.5 3.9
12 42 AGA-L2 116 47
13 36 AGA-L1 11.0 4.0
14 35 AGA-L1 11.1 7.8
15 43 - 9.7 2.9
16 40 - 10.6 12.4
17 48 AGA-L1 8.3 2.8
18 38 - 7.9 36
19 28 - 10.0 47
20 41 TE 9.1 4.0
21 30 - 96 6.1
22 48 AGA-L1 10.0 3.8
23 22 - 11.5 6.5
24 40 - 11.4 9.4
25 36 - 112 | . 53
26 30 - 11.5 33
27 24 - 115 6.2
28 43 - 8.1 3.4
29 45 - 10.8 10.1
30 37 - 10.1 3.0
31 42 AGA-L1 7.8 1.0
32 34 AGA-L2 9.4 27
33 17 AGA-1L2 10.0 6.7
34 25 - 11.6 45
35 44 - 6.9 26
36 47 AGA-L1 57 15
37 38 - 9.7 3.5
38 42 AGA-L1 11.0 7.5
39 33 - 8.5 3.9
40 46 AGA-L1 9.8 4.4
41 33 - 53 1.4
42 42 - 11 3.0
43 47 AGA-L1 94 4.7
44 23 - 8.7 2.7
45 36 AGA-L1 85 2.0
45 42 - 11.6 6.7




Ek 2. Olgularin trikogram sonuclarn

No| Anajen% [ Telojen % | Distrofik %
47 83.1 6.7 10.1
48 69.6 2.2 3
49 i7.6 52.9 204
50 552 18.4 536
51 936 11 35
52| 805 12,6 67
53 236 311 219
54 75.1 16.9 69
55 72.4 3.6 22
56 65 225 10
57 57.7 10.0 332
58 47 23.0 19
59 89 32 23
60 823 3.9 11.8
61 81.8 10.2 5.6
62 62.6 120 253
83 76 93 14.6
64 70.8 22.9 5.2
65 65.4 15.4 15.4
66 242 16.6 59.1
67 52.6 21.5 236
68 76.6 12.2 11.1
69 6.3 54 881
70 731 185 8.3
71 86.1 8.8 3.9
72 238 5.9 70.1
73 57.6 30.3 12.1
74 75.9 12.0 12
75 68 8.3 20.8
76 65.8 9.7 23
77 51.4 3.9 40.5
78 594 253 12.6
79 574 17.5 21.2
80 51.3 11.8 36.8
81 63.1 17.8 18.9
82 216 113 67
83 66.6 21.7 10.2
84 67.9 7.6 205
85 60.5 23.4 16
86 69.5 54 23.9
87 19.3 6.8 73.8
88 426 67 48 3
89 423 179 397
90 54.6 144 30.8
91 64 19.2 14.9

No | Anajen % | Telojen % | Distrofik %
1 68.4 10.5 19.8
2 22.5 16.7 58
3 56.1 14.8 28.9
4 54 29.7 13.5
5 83.3 6.2 9.3
8 80.5 4.8 12.6
7 72.8 22.8 2.8
8 62.8 16.6 20.5
9 69.1 27.1 2.4
10 52 8.0 40.0
11 59.3 222 18.5
12 61.3 226 12
13 74.3 10.2 12.8
14 70.9 20.9 8
15 70.5 17.6 10.2
16 38.1 478 14.2
17 55.1 31.0 13.7
18 30.8 13.3 55.8
19 55 17.0 27
20 53.7 18.3 27.9
21 60.1 21.8 17.9
22 425 18.3 35.6
23 77.9 1.6 10.4
24 70.7 20.3 7.9
25 80.8 9.1 10.2
26 27.7 455 26.6
27 53.7 19.4 26.8
28 55.4 13.2 27.3
29 81.9 9.8 8.1
30 66.9 15.7 13.5
31 55 13.5 31.5
32 83.8 12.1 4
33 45.3 23.0 31.5
34 89.8 7.0 3
35 53.6 13.0 31.8
36 56 27.1 16.8
37 51 39.5 7.2
38 57.1 15.7 27.1
39 80.5 53 14.1
40 53 30.6 16.3
41 61.9 13.3 24.7
42 72.5 14.7 8.8
43 63.21 18.5 17.4
44 81.1 76 10.2
45 57.2 9.2 33.3
48 67.7 11 1 17.7




