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OZET

Sa¢ bozukluklart bircok sistemik hastaligin bir gostergesi ola-
bilir ve sa¢ kaybu, saglarda artma ve renk degisiklikleri olarak
tice ayrilabilir. Hormonal degisiklikten yaslanmaya bircok fak-
toriin etkili oldugu sa¢c kaybim genel olarak bes ana grupta
incelemekteyiz: anagen effluvium, telogen effluvium, sag foli-
kiillerinin yikimi, sag folikiillerinin minyatiirlesmesi ve sag
safti defektleri. Sag¢ rengi degisiklileri ise metabolik mekaniz-
malarin devrede oldugu sistemik hastaliklarda gozlenir.
Burada gruplar halinde sag¢ hastaliklar: ve iliskili sistemik
hastaliklar gozden gecirilip tartisilmigtir. Sag¢ hastaliklarim
sa¢ yapt bulgulart ve klinik goriiniimleri ile degerlendirmek,
mevcut metabolik mekanizmalarla birlikte sistemik hastaliklar
iliskilendirmeyi ve ileriye yonelik arastirmalart kolaylagtir-
maktadur.

Anahtar kelimeler: Sag, sistemik hastalik

SUMMARY
Hair and systemic diseases

Hair disorders can be one of the manifestations of a multitude
of systemic diseases. Hair disorders may be subdivided into
three categories: hair loss, excess of hair and variations in
hair colour. With many causes variying from hormonal disea-
ses to aging, the hairloss as a title can be dividede into five
main groups: anagen effluvium, telogen effluvium, destruction
of hair follicles, miniaturization of hair follicles and hair shaft
defects. Systemic diseases in which metabolic mechanisms
mainly take role, are observed as colour changes in hair.
Herein we discussed hair and hair conditions with related
systemic diseases in groups. It is beneficial to evaluate hair
diseases with knowledge of hair structure besides clinical
observation for associating systemic diseases with metabolic
mechanisms and further researches.
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Sa¢ bozukluklart dermatologlarin siklikla karsilas-
tiklar1 bir durumdur ve bircok sistemik hastalikta
saclarda dokiilme, artma ve sa¢ renginde degisik-
likler goriiliir. Beslenme bozukluklari, hastaliklar,
ilaglar, siddetli fiziksel ve emosyonel stres ile daha
bircok neden sa¢ uzamasini etkiler (V. Sa¢ kaybi
bir¢ok sistemik hastaliin gostergesi olarak ortaya
cikar ve telogen effluvium, anagen effluvium, sa¢
folikiillerinin yikimi, sa¢ folikiilii minyatiirlesmesi
ve sac safti defektlerini iceren bes mekanizmanin
birine bagl olarak geligir @. Sistemik hastaliklarda
sa¢ yogunlugunun artmasinda ise hipertrikoz ve
hirsutizm mekanizmalari rol oynar (1.2), Hipertrikoz
ve hirsutizmusda sag¢l deri diginda yiiz ve viicudun
diger bolgeleri de etkilendiginden burada bahsedil-
meyecektir.

Sistemik hastaliklarda kil folikiiliiniin davranigini

anlayabilmek icin 6nce normal folikiiler biyolojiyi
degerlendirmek gerekir. Her kil folikiili anagen
(biiytime), katagen (apopitoza gotiiren regresyon)
ve telogen (istirahat) olmak iizere ti¢ siklik degisim
gosterir. Sacli deride ortalama 100000 sa¢ vardir
ve normalde bunlarin % 10-15’1 telogen, % 85-90’1
anagen fazdadir (. Sach deride anagen faz 2-6 yil,
katagen faz 4-6 hafta ve telogen faz 3-4 ayda son-
lanir ®), Normalde her kil folikiili bagimsiz siklus-
larla seyreder, bazilar1 biiytirken, digerleri istirahat
eder veya dokiiliir. Boylece sa¢ yogunlugu degis-
mez ve yeterli, ayn1 miktarda sa¢ korunmus olur
. Folikiillerin yagami boyunca bu siklus 10-30
kez tekrarlanir ve normal kil siklusu biitlin saclarin
ortalama 3-5 yilda bir tamamen degisimiyle sonuc-
lanir. Telogen fazda giinde ortalama 100 sag teli
kaybi1 normal kabul edilirken anagen fazda bu mik-
tardaki sa¢ kaybi patolojiktir (5.
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Telogen effluvium: Diffuz Sa¢ kaybi

Sac folikiilii cesitli faktorlerle aniden katagen ve
bunu takip eden telogen faza girebilir ). Diffiiz
sa¢ kaybinin sik goriilen nedenlerinden biri olan
telogen effluvium noninflamatuvar bir sa¢ kaybidir
ve yaygin telogen saglarin kaybi ile karakterizedir.
Sac folikiilii tamamen normal olup sadece folikiil-
deki biyolojik saatte degisiklik olmasi nedeniyle
sac siklusu bozulmustur. Telogen effluvium siste-
mik hastaliklarla birlikte en cok goriilen sa¢ kaybi
formudur. Tiim saglh deride diffiiz olarak saclar
incelmigtir @,

Telogen effluviumda saclar yikanirken banyoda
dokiilir, yerlerde ve elbiselerde saglar goriiliir.
Telogen saclarin % 20’den fazla olmasi tipiktir.
Bununla birlikte sa¢ yogunlugu % 50’ye kadar
azalabilir 3). Telogen effluvium altta yatan bir
durumun gostergesidir ve etyolojisine gore fizyo-
lojik ve patolojik olarak ikiye ayrilir. Sag folikiilu-
ne hicbir etkinin olmadig1 neonatal ve postpartum
telogen effluvium fizyolojik olup herhangi bir has-
taligin gostergesi degildir. Sag folikiiliiniin metabo-
lik stresle etkilendigi telogen effluvium ise patolo-
jiktir ve sistemik hastaliklarda goriiliir. Genellikle
tetikleyici faktorlerden ortalama 3-4 ay sonra gorti-
lir (1.2). Metabolik stresin sacin bioritmini nasil
bozdugu tam olarak aciklanamamuigtir. Telogen eff-
luvium 6 aydan kisa siirerse akut, 6 aydan uzun
olursa kronik telogen effluvium adint alir. Akut
telogen effluviumu tam iyilesme takip eder .
Akut telogen effluvium telogen dokiilmenin en
klasik seklidir. Yiiksek atese neden olan herhangi
bir hastalik telogen effluviuma yol agar. Tifo,
malarya, kanamali ates, AIDS gibi bircok bakteri-
yel ve viral hastalik telogen effluviuma neden ola-
bilir (1.2.0), Kronik diffiiz telogen effluvium ise tiro-
id hastaliklar1, Fe esikligi anemisi ve akrodermati-
tis enteropatikada gortiliir. Hipertiroidizmde % 50,
hipotiroidizmde % 33 telogen effluvium goriiliir
(2.7), Hipo ve hipertiroidizmde saglar kisa ince ve
cilizdir. Hipotiroidizmde anagen/telogen oraninin
azalmasi sa¢ kaybindan sorumlu tutulurken hiperti-
roidizmde goriilen telogen effluviumun mekaniz-

masi tam olarak bilinmemektedir ®. Fe eksikligin-
de anagen evreye girmede gegici yetersizlik olusur
bu da klinik olarak uzun stireli diffiiz telogen efflu-
viuma neden olur ®). Ayrica hipoproteinemiye
neden olan marasmus gibi ciddi aglik durumlar1 ve
ileri evre maligniteler, metabolik bozukluklara yol
acan kronik bobrek yetmezligi ve karaciger hasta-
liklarinda, SLE ve dermatomyozit gibi bag dokusu
hastaliklart ve sekonder sifilizde de telogen efflu-
vium goriilebilir (1.9). Sistemik hastaliklarda telo-
gen effluvium hastaligin siddeti ile paralellik gos-
terebilir ve prognoz altta yatan etken ortadan kaldi-
rildiginda iyidir ). Antikanser ilaglarn digindaki
ilaclarin kullanimisi ve psikolojik stres de telogen
effluviuma neden olabilir (1.2).

Telogen effluviumda tani i¢in sagh deri ile, sac saf-
tinin incelenmesi ve 25-50 sac1 iceren ¢ekme testi-
nin yapilmasi gerekir. Saclarin hafifce cekilmesi
ile 4 taneden fazla sac teli gelir. Bunlarin koki
depigmente, keratinize ve ¢omak seklindedir.
Telogen saclarin % 20’den fazla olmasi patojen
kabul edilir (1.2,

Anagen effluvium

Anagen effluvium biiyiime fazindaki saglarin difiiz
kaybidir. Anagen biiylimenin erken duraklamasi,
telogen ve katagen fazlara erken gecis sonucu mey-
dana gelir. Sa¢ matriksi toksik etkenlere duyarlidir.
Sa¢ matriksindeki mitotik aktivitenin inhibisyonu
kil saftinin daralmasina ve incelerek kalem ucu
gibi konik bir sekil almasina yol agar. Bu durumda
sa¢ taranmasi, basin yastiga konmas: gibi minor
travmalarda sag¢ distal kismindan koparak dokiiliir.
Ddokiilen saglar sa¢ siklusunun anagen fazinda
oldugundan buna anagen effluvium denir. Dokiilme
birka¢ giin ve hafta icerisinde ortaya ¢ikar. Sagh
derinin % 85’1 anagen fazda oldugundan anagen
effluviumda siddetli sa¢ dokiilmesi gortiliir. Burada
sa¢ dokiilmeden ¢ok kirilmistir (1.2, Sag folikdili-
niin mitotik ve metabolik aktivitesini bozan her-
hangi bir olay anagen effluviuma neden olur (2.
Anagen effluvium noninflamatuvar ve inflamatu-
var nedenlerle ortaya ¢ikar. Noninflamatuvar ana-
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gen effluviumun en sik nedeni kemoteropatik ve
toksik ilaglar ile radyasyon tedavisidir. Bunlar hizla
boliinen sa¢ matriksi hiicrelerinin metabolizmasint
inhibe ederek anagen effluviuma yol acarlar (1.2),
SLE’de yama tarzi ve sekonder sifilizde yama ve
difiiz tarzda goriilen sa¢ dokiilmeleri inflamatuvar
etyolojiyle olusan anagen effluviumdur ). SLE’de
nonskatrisyel olan dokiilme alopesi areataya benzer
(10), Sifilizde giive yenigi seklinde difiiz, alopesi
areata benzeri veya bunlarin kombinasyonu seklin-
de dokiilme goriilebilir (11, Bu tablolarda hizli bag-
layan ve ilerleyen sa¢ dokiilmesi mevcuttur. Tam
mekanizmasi bilinmemekle birlikte peribulber len-
fositik infiltrasyon sonucunda salinan sitokinlerin
sac folikdl epitelinin biiylimesini engelledigi dusii-
niilmektedir. Ancak anagen effluvium SLE ve sifi-
lizdeki sa¢ kaybina neden olan mekanizmalardan
sadece birisidir (1.2, Anagen effluvium hipertiroidi
ve nadiren pemfigus vulgarisde de goriilebilir (2).
Hipertiroidi-de hastalarin % 50’sinde goériilen difiiz
alopesinin mekanizmasi tam bilinmemektedir (10),
Pemfigus vulgarisde otoantikorlar dezmozomal
proteinden zengin kil folikiillerini hedef alarak
anagen effluviuma neden olurlar 1D, Malign hasta-
liklarin seyri sirasinda, diabetes mellitus ve ate-
rosklerozda da anagen effluvium goriilebilir ).
Ayrica kronik renal yetmezlik ile karaciger yetmez-
liginde de bilinmeyen mekanizma ile anagen efflu-
vium gorilir (D, Tan1 ¢ogunlukla klinik Gykiiye
dayanarak konulur, stipheli durumda ¢ekme testi
yapilarak saclarin trikogram ile morfolojileri ince-
lenir. Saclarin ucu kirik olup konik sekinde ve
depigmentedir. Cekme testi ile cekilen yaklagik 40
sac¢ telinin 4-6'sindan daha az1 telogen fazda ise
anagen effluvium tanisi konur (1-2),

Sac folikiiliiniin yikimi (Skatrisyel Alopesi)

Bazi hastaliklarda sag¢ folikiiliiniin kalic1 yikimiyla
olusan skatrisyel alopesi gortiliir. Klinik olarak alt-
taki derinin sertlesip sklerotik veya atrofik bir hal
aldig1 bu sag¢ kaybi kil folikiil agzinin tikanmasi ve
saclarin yerini fibr6z dokunun almasi ile karakteri-
zedir. Skatrisyel alopesilerde folikiiler anatominin
bozulmasiyla folikiiler kok hticreler tekrar sa¢ cik-
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mayacak sekilde hasar goriir (1.2). Skatrisyel alope-
siler primer ve sekonder olarak ikiye ayrilabilir.
Primer skatrisyel alopeside hedef organ sac folikii-
lii olup, folikiil cevresindeki dermis kismen korun-
mustur. Kronik kutane lupus eritematozus ve alo-
pesi musinoza primer skatrisyel alopesiye neden
olan hastaliklarin klasik Grnekleridir (2. Sekonder
skatrisyel alopesi nonfolikiiler olup, kil folikiilii
tizerine yikict etki ¢evreden gelir. Inflamasyon sag
folikiiliiniin etrafini cepecevre sarip, folikiilii mer-
kezde sikigtirarak yikima ugratir. Sistemik hasta-
liklarla birlikte goriilen skatrisyel alopesilerin ¢ogu
sekonderdir. Sarkoidoz, skleroderma, diskoid lez-
yonlarla seyreden SLE, graft-versus-host hastalig,
primer sistemik amiloidoz, lupus vulgaris, lepra,
tictincii donem sifiliz ve laigmanya gibi infeksiyon
hastaliklarinda, sekonder skatrisyel alopesi goriiliir.
Yikim yapici etkinin genisleyen infiltrasyon nede-
niyle olugan fiziksel basi, kan akiminda bozulma
ve zararli sitokinlerin salinimi oldugu diistintilmek-
tedir (2:12), Meme kanserinde oldugu gibi sach deri-
de metastaz yapan internal malignitelerde alopesi
neoplastika adi1 verilen skatrisyel alopesi goriiliir.
Bu durum fiziksel basi ve sa¢ kaybii hizlandiran
kimyasal mediatorlerin salinimina bagli olabilir
(2.13), Skatrisyel pemfigoid, epidermolizis biilloza
gibi biilloz hastaliklar ile nekrobiyozis lipoidika
diabetikorum ve inkontinensiya pigmenti ve KID
sendromunda sacli deride folikiil yikimi ile seyre-
den sekonder skatrisyel alopesi goriilebilir (2:3),
Ayrica mikozis fungoidesin 6zel formu olan foli-
kiiler mikozis fungoideste de neoplastik hiicreler
ve reaktif inflamasyon folikiil epiteline zarar vere-
rek skatrisyel alopesiye neden olabilir (1.

Sac folikiiliiniin Minyatiirlesmesi (Androgenetik
Alopesi)

Saclarin minyatiirlesmesi ile meydana gelen andro-
genetik alopesi nonskatrisyel bir sa¢ dokiilmesidir
ve sistemik hastaliklarla birlikte gdriilebilir. Gene-
tik zemin hormonlarla birlikte foliktler yapiy1
olumsuz etkileyerek sa¢ siklusunun degismesine
neden olur. Androgenetik alopeside terminal killar
anagen fazin kisalmasi ve sa¢ matriks hiicrelerinin
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azalmasina bagl olarak terminal killar klasik kel-
likte goriilen kisa ve ince vellus killarina dontsiir.
Androgenetik alopeside telojen faz ayni kalirken
telojen ile yeni anajen faz arasindaki siirenin uza-
dig1 gorilir (2. Androgenetik alopesi, otozomal
dominant gecis gosterir ve aile hikayesi olan kisi-
lerin 1/3’inde goriiliir. Testesteron, dihidrotesteste-
ron ve dihidroepiandrotestesteron sulfat sa¢ dokiil-
mesine neden olur. Bu androjenlerin fazlaliginda
goriilen hiperandrojenizmde bazi kil folikiilleri
minyatiirleserek kisa ve ince saglarin olugmasina
yol acar. Sa¢ hacminin kayb1 klinik olarak sacl
derinin frontal ve ta¢ bolgesindeki saglarin difiiz
incelmesi geklinde karsimiza ¢ikar (1-3). Agir1 and-
rojen tretiminin oldugu akne, hirsutizm ve mens-
triiel bozukluklarda androjenik alopesi goriiliir.
Polikistik over, konjenital adrenal hiperplazi,
Cushing sendromu ve HAIR-AN sendromu (hipe-
randrojenizm, insulin direnci, ve akantozis nigri-
kans) gibi androjen fazlalig1 ile seyreden sendrom-
larda da androgenetik alopesi goriiliir. Epidemiyo-
lojik caligmalar erkeklerde androjenik alopesinin
iskemik kalb hastaligi riskini arttirdigini goster-
migtir. Son yillarda prostat kanseri ile verteks bol-
gesindeki kellik arasinda iligki oldugu ileri siirtil-
miistiir ). Ayrica uzun siiren alopesi areata, sifiliz
ve SLE’de de farkli bir patogenezle kil folikiille-
rindeki minyatiirlesmeye bagl sa¢ dokiilmesi gori-
lebilir (1,

Sac saft1 defektleri

Trikodistrofi olarak da adlandirilan sa¢ safti defekt-
leri sacin renk, yogunluk, uzunluk ve yapisal degi-
siklikleri ile karakterizedir 3. Sa¢ saftinin ¢ap1
veya seklinin degiserek sacin 6z yapisinin bozul-
mas1 veya sa¢ saftinin frajilitesinin artmasi seklin-
de goriilir @. Saglar kuru, mat veya frajildir. Kli-
nik olarak sadece frajilite artis1 oldugunda yamasal
ya da difiiz alopesi goriiliirken frajilite artig1 olma-
yanlarda sa¢ yogunlugu normaldir (14). Sag safti
defektleri cogunlukla primer ve herediterdir ©).
Trikoreksis nodoza, pili torti ve trikotiodistrofi fra-
jilitenin arttig1 sa¢ safti defektleridir (). Trikoreksis
nodozada sag¢in kutikulasinda olusan yarik sonrast

ayrigsma ile kortikal fibrillerde sacaklanma gortiliir
ve nodal sislik ortaya cikar. Fibriller koparak saft
kirilir, sonugta birbiri icine ge¢gmis firca tarak
gortintiisti olugur ©). Pili torti, sagin kendi ekseni
etrafinda donmesi ile olusur. Kisa ve kirilgan sac-
lar diiz ve 90'den 360'ye kadar biikiilmiis olarak
goriliir ve klinik olarak frajil saglar ile yamasal
alopesiler goriilebilir 9. Sa¢ saft1 defektleri ¢esitli
dermatolojik sendromlar ve sistemik hastaliklarla
birlikte goriiliir (@. Trikotiodistrofi, Menkes send-
romu, arjininosiiksinik aminoasidiiri, Bjornstad
sendromu, Crandall send, Marinesco Sjogren send,
HIV infeksiyonu ve skorbut sag¢ safti defektleri ile
seyreden sistemik hastaliklardir . Trikotiodistrofi
stilfiir metabolizmasindaki bozukluk sonucu olusan
sistemik bir hastaliktir. Saclarda siilfiir eksikligin-
den olusan frajilite artigi ile sa¢ saftinda transvers
yariklar(trikosizi), agikli-koyulu bantlar (kaplan
kuyrugu belirtisi) ve kutikula kaybr gortiliir. Klinik
olarak saclar seyrek ve kisa olup, degisik derecede
alopesi gozlenir (15),

Bakir sentezindeki defekt sonucu olusan Menkes
sendromunda agik renkli, pili torti ve trikoreksis
nodoza 6zelligi gosteren seyrek, depigmente frajil
saglar izlenir ),

Arjininostiksinik asidiiri arjinino siiksinaz eksikli-
ginin neden oldugu metabolik bir hastaliktir.Bu
tabloda saglar mat ve frajil olup, trikoreksis nodoza
ile birlikte pili torti goriiliir ). Bjornstad ve Crandall
sendromlarinda pili torti seklinde sac safti defekt-
leri izlenirken Marinesco-Sjogren sendromunda
saclar seyrek, ince, acik renkli, kisa olup sa¢larda
transvers kiriklar (trikosizi) olusur 5. HIV pozitif
hastalarda ise ilerleyen dénemlerde saclarda diiz-
lesme, sa¢ saftinin capinda degisme, kutikula kaybi
ve transvers kiriklar goriiliir 2.

Sac rengi degisiklikleri
Sistemik hastaliklarda saglarda, heterokromi, erken
grilesme, poliozis, agik sar1 veya siit beyazi seklin-

de renk degisiklikleri goriilebilir. Bir bireyde, iki
farkli sa¢ renginin bir arada bulunmasina heterok-
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romi denir ve bunun en iyi Ornegi protein-enerji
eksikligine bagli Kwashiorkor’da goriiliir. Sag saftt
boyunca bantlar halinde bayrak belirtisi de denen,
renk degisikligi izlenir. Kwashiorkorda normal
siyah saclar kahverengi veya kirmizi, kahverengi
saclar sar1 olur. Benzer bulgular kolitis iilserozada
da goriiliir (10). Yaglanma siirecinin bulgusu olan ve
melanosit fonksiyonlarindaki azalmaya bagh geli-
sen saclarin grilesmesi 20 yasindan once goriiliirse
genetik zemin veya organ spesifik otoimmun has-
taliklar dustindliir 17, Erken grilesme pernisiy6z
anemi, hipertiroidizm, hipotiroidizm (bazen) ile
erken yaslanma sendromlarindan progeria, Werner
sendromu ve Rothmund-Thomson sendromunda
gortiliir (16), Poliozis bir grup komsu sagta melanin
azlig1 veya yoklugu nedeniyle lokalize beyaz sac
goriilmesidir. Melanogenezdeki degisiklikler etki-
lenen epidermiste ve kil folikiliinde goriiliir. Pig-
ment yoklugu konjenital veya edinseldir. Piebaldizm,
Waardenburg sendromu, vitiligo, Alezzandrini
sendromu, tuberoz skleroz, von Recklinghausen
sendromunda ve Vogt-Kayanagi-Harada sendro-
munda poliozis goriilebilir. Edinsel poliozis form-
larinda en belirgin iligki otoimmunite iledir.

Komplet albinizmde saclar sar1 veya siit beyazi
olabilir. Multisistemik bir hastalik olan Chediak
Higashi sendromunda da saclar giimiis grisi veya
acik saridir. Siddetli demir eksikligi anemisinde,
aminoasit metabolizmasindaki defektlere bagh
gelisen fenilketoniiri ve homosistintiri gibi metabo-
lik hastaliklarda da sa¢ renginde agilmalar goriiliir.
Siyah saclar ileri donemlerde acik sar1 veya gri
goriiniim alir (16.17),

Insanlarin sosyal ve psikolojik dengesinde 6nemli
bir yer tutan saclarda goriilen cesitli degisikliklerin
bircok sistemik hastaligin gostergesi oldugu akil-
dan cikarilmamalidir.
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