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Derleme

Kadinlarda Difiiz Sa¢ Dokiilmesi ve Tani
Yontemleri

Hatice Uce Ozkol

Ozet

Sa¢ insanlarin karakteristik 6zelliklerden biri olup sa¢h derideki kil toplulugu olarak tamimlanmir. Sacin
insanlar i¢in hayati bir fonksiyonu yoktur ancak seksiiel ve sosyal iletisimde 6nemlidir. Erkeklerdeki kellik
genetik oldugundan idare edilebilse de kadinlarda hayat kalitesini diisiirmektedir. Difiiz sa¢ dokiilmesinin
¢ok sayida nedeni bulunmaktadir. Telojen efluvium en sik difiiz sa¢ dokiilmesi nedenlerinden birisidir. Sa¢
dokiilmesinin tanisin1 koymada cok sayida yontem gelistirilmistir. Bu derlemede kadinlarda difiiz sac
dokiilmesi yapan en sik nedenler ve sa¢ dokiilmesinin tanisini koymada kullanilan yoéntemler
anlatilmaktadir.

Anahtar kelimeler: Telojen efluvium, androgenetik alopesi

Difiiz sa¢ dokiilmesi bayanlarin dermatoloji iliskili 6zel bir olay ya da tetikleyici vardir.
polikliniklerine en ¢ok basvuru nedenlerinden Ancak kademeli baslangic ve uzun siireli sag
biridir. En sik goriilen difiiz dokiilme tipi telojen kayiplarinda degerlendirme daha zordur. TE 6
efluvium(TE) olup olgularin ¢ogu subklinik aydan kisa siirerse akut, 6 aydan uzun olursa
oldugu i¢in gercek insidansi bilinmemektedir (1). kronik TE adini alir. Akut TE’yi tam iyilesme
En sik nedenleri arasinda yiiksek atesle seyreden takip eder (6).
hastaliklar, anemi, tiroid hastaliklar1 ve Trikogram  incelemelerinde  sagli  deride
emosyonel stres sayilabilir. Difiiz sa¢ dokiilmesi herhangi bir zamanda yaklasik 100.000 kilin
i¢in kullanilan tan: yodntemleri arasinda sag 13.000’inin telojen kil oldugu gosterilmistir.
¢cekme testi (SCT), trikogram, laboratuar testleri, Telojen evre ortalama 3 ayda son bulur.
fototrikogram ve biyopsi sayilabilir. Normalde kiginin her giin yaklasik 100 sag¢ teli

Bu derlemede difiiz sa¢ dokiilmesinin en sik dokiilebilir. Genelde telojen sa¢ kayiplarinin ¢ogu
nedenleri olan TE ve androgenetik alopesi (AGA) gozden kacar fakat bu dokiillmenin farkinda olan
anlatilacak. Ardindan sa¢ dokiilmesinin tanisal insanlar bu sikayetle polikliniklere
yontemleri hakkinda bilgi verilecektir. basvurmaktadirlar (1).

TE altta yatan bir durumun gostergesidir ve

Telojen Efluvium etiyolojisine gore fizyolojik ve patolojik olarak

Difiiz sa¢ kaybinin sik goriilen nedenlerinden ikiye ayrilir. Sa¢ folikiiline higbir etkinin
biri olan telojen efluvium (TE) inflamatuvar  olmadigi neonatal ve postpartum TE fizyolojik
olmayan bir sa¢ kaybi olup yaygin telojen olup herhangi bir hastaligin gostergesi degildir.
saglarin kaybi ile karakterizedir (1). Sa¢ folikiiliiniin metabolik stresle etkilendigi TE

Sa¢ kaybinin baslangicinin  ve  siiresinin ise patolojiktir ve sistemik hastaliklarda goriiliir.
kronolojik olarak belirlenmesi taniyr koymada Metabolik stresin sagin biyoritmini nasil bozdugu

faydali olabilir. Ani baslayan TE’lerde genellikle ~ tam olarak a¢iklanamamistir (3).
Yiiksek atese neden olan herhangi bir bakteriyel
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Telojen Efluviumun patofizyolojisi: Farkl
folikiiler siklusa dayali 5 fonksiyonel TE tipi
tanimlanmistir. Bunlar hizli anajen ayrilma,
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gecikmis anajen ayrilma, kisa anajen sendrom,
hizli telojen ayrilma ve gecikmis telojen
ayrilmadir (4). Hizli anajen salinimi kisa bir
efluvium  baslangicidir.  Burada  folikiiller
uyarilarak anajeni terk ederek yaklasik 2-3 ay
siiren telojenin sonunda artmis sa¢ dokiilmesiyle
sonuglanan erken telojene girer. Bu siklikla ciddi
hastalik ve ilaca bagli sa¢ kayiplarindaki gibi
fizyolojik stres sonrasinda olusur (1). Gecikmis
anajen ayrima; dogum sonrasi sa¢ kaybinin
sebebidir (1-4). Kisa anajen sendrom anajen
siirenin idiyopatik kisalmasi yiiziinden olur ve
bazi kisilerde direngli telojen sa¢ dokiilmesine
sebep olur. Hizli telojen serbestlesmesi normal

telojenin kisalmasinin sonucudur. Folikiil de
tekrar anajen faza girmek {izere uyarilir.
Minoksidil gibi ilaglar hizli telojen

serbestlesmesini tetikleyebilir. Gecikmis telojen
serbestlegsmesi uzamig bir telojenin sonrasinda
anajene gegisi takiben olusur. Bu hayvanlarin kis
postlarini ddkmeleri esnasinda eszamanli sag
dongiisii ile birlikte olur. Bazi insanlarda
mevsimsel olugabilir (4,5).

Akut TE: Klasik TE ilk olarak yiiksek ates,
cerrahi travma, ani aglik ve kanama gibi
tetikleyici olaylardan 2-3 ay sonrasinda sagta akut
baslayan sa¢ kaybi olarak tanimlanmistir. Akut
TE vakalarinin yaklasik %33’tinde tetikleyici
olay saptanmamistir. Emosyonel stres siklikla
akut TE sebebi olabilir. Fakat bulgular bunun
igin zayiftir ve hayatin her giiniinde var olan
stresin difiiz sa¢ dokiilmesini tetiklemesi igin
yeterli olduguna dair delil yoktur. Doékiilmenin
fonksiyonel mekanizmasinin hizlanmis anajen
serbestlesmesi oldugu ileri stiriilmistiir (1, 2).

Telojen gravidarum dogumdan 2-3 ay sonra
olusan telojen sa¢ kaybidir. Bunun 6rnegi uzamis
anajen serbestlesmesidir. Telojen gravidarum
vakalarinin ¢ogu geri doniisiimlidiir. Bununla
birlikte bayanlarin az bir kisminda direncli
epizodlar halinde difiiz ya da lokalize dokiilmeler
olabilir (4). Gebelikten sonra saglarin normal kil

folikiillerinde goriilen es zamanli olmayan
bliyime  paternine geri  donmedigi ileri
siriilmiistir. Akut TE hastalarinda genellikle

verteks ve sa¢ ¢izgisindeki telojen saglar icin sag
¢cekme testi giiclii bir sekilde pozitiftir (5). Ancak
negatif sa¢c ¢ekme testi TE tanisini ekarte etmez.
Koparilan sa¢ drneklerinden yapilan trikogramda
akut TE’de genellikle %25’inin telojen sag
oldugu gorilir. Ddokiilmenin 3-6 ay iginde
durmasi1 beklenebilir (4).

Kronik telojen effluvium: Kronik TE
idiyopatik olarak tanimlanir. Alt1 aydan uzun siire
artan telojen sa¢ dokiilmesinin oldugu, kendini
sinirlayan bir durumdur. Fakat androgenetik

alopesiden farkli olarak orta sa¢ cizgisinde
genisleme olmaz ve sagli deri biyopsisinde kil
folikiillerinde kiigiilme olmaz (17). Kronik TE
akut TE’nin aksine uzun siirer ve dalgali bir seyir
izler. Genellikle 30-50 yas arasindaki bayanlarda
daha yaygindir (1).

Bazi kronik TE vakalar1 gebelik veya sistemik
hastalik gibi bilinen bir tetikleyici ile olan akut
TE sonrasinda olmasima ragmen vakalarin
cogunda tetikleyici etken tespit edilmeyebilir.
TE’lerin tiim tipleri kronik TE’den sorumlu
olabilirken esas olarak kil siklusunun anajen
fazinda kisalma ile iligkili olduguna inanilir (4).

Kronik TE tanis1 diger difiiz telojen sa¢ kaybi
nedenlerinin  dislanmasiyla konur. Hastadan
ayrintili hikaye alinmali ve sebep olan durumlarla
ilgili tim tetkikler istenmeli. (1). Tan1y1
desteklemek igin yapilacak sa¢ c¢ekme testi
vertekste ve oksipital bolgede daha sik pozitiftir.
Negatif sa¢ ¢ekme testi ise kronik TE tanisini
ekarte ettirmez. Kronik TE’nin klinik olarak
AGA ile ayrimi1 yapilmalidir. 1997-2001 tarihleri
arasinda kronik difiiz telojen sa¢ kaybi olan 600
bayanda yapilan incelemede %80’inin AGA,
%20’sinin ise kronik TE oldugu tespit edilmistir
(1). AGA ile kronik TE arasindaki farklar tablo 1
de wverilmistir. AGA’da artmis sa¢ kaybinin
mekanizmasi biiylik olasilikla kisalmig anajen
siiresine baglidir (18). Kronik TE ile AGA igin
prognoz ve tedavi farklidir. Sagli deri biyopsisi
iki durumun ayrimini yapabilir. Uygun sac¢li deri
biyopsisi, 4mm lik punch ile verteksten alinan
horizontal kesit seklinde olandir. Verteks
AGA’da oncelikli etkilenen alan oldugundan
biyopsi i¢in tercih edilecek bolgedir (5).

Kronik difiiz sa¢ kaybi olan ve sac¢hi deri
biyopsisi yapilan 512 bayanin oldugu bir
calismada %75’inde dogru tani elde edilmistir.
Ancak yakin yerlerden yapilan ii¢ biyopsi ile tani
%98 dogrulanmistir. Kronik TE’nin sagli deri
biyopsisinde histoloji normal sagli deriye
benzerdir. Fakat normal deriyle karsilastirildig:
zaman anajen ve telojen orani sirasiyla kronik
TE’de 8:1 ve normal sagli deride 14:1
seklindedir. Kronik TE’de toplam sa¢ sayist
normal sacli deriyle ayni bulunmustur. AGA’da
terminal/vellus benzeri kil oran1 1.9:1.2 dir (19).

Kronik TE tanisi alan bayanlarda yilda iki kez
biyopsi yapilmis ve c¢ogunda tekrar siniflama
yapilarak AGA olduklarina karar verilmis. Fakat
bayanlarin ¢ogunda tekrarlanan biyopsilerde tiim
folikiillerde kiigiilme goriillmemis ve takip eden
zamanlarda halen goreceli olarak kisa olduklari
saptanmig (20). TE nin en sik sebepleri tablo 2 de
verilmistir.
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Tablo 1. Kronik TE ile AGA arasindaki farklar (21)

Kronik TE

Androjene baglt alopesi

Sa¢ hacminde azalma

Sa¢ ayirma ¢izgisinde genigleme
Kil yogunlugu Normal
Frontal sa¢ ¢izgisi
Vellus kil siklig1

Telojen

Degismez
Artar

At kuyrugunda
Degisiklik olmaz

Kisa vellus olmayan killar

Baslica vertexte azalma
Artar

Azalir

Frontal sa¢ ¢izgisi korunur
Artar

Aktif faz

Tablo 2. Telojen efluvium nedenleri (15)

Hormonal
e Hipo veya hipertroidi
e  Postpartum alopesi

e  Peri veya postmenapozal donem

Besinsel

Protein —enerji malnutrisyonu
Demir eksikligi

Esansiyel yag asidi eksikligi
Cinko eksikligi

Biyotin eksikligi

ilag kullanimi

Fizyolojik stres
e Anemi
e  Cerrahi girisim

Sistemik hastalik

Psikolojik stres

Kronik difiiz telojen sa¢ kaybi: Kronik difiiz
telojen sag kaybi telojen saglarin 6 aydan uzun
sire dokiilmesinin devam etmesidir. Bu durum
primer olarak kronik TE nedeniyle ya da c¢esitli
sebeplere sekonder olabilir (4,5).

Kronik difiiz telojen sa¢ kaybinin ger¢cek nedeni
olabilmesi icin tetikleyici ile sa¢ kaybi arasinda
geriye doniisiimli ve tekrar baslatma seklinde bir
iligski olmalidir. Kronik difiiz telojen sa¢ kaybinin
en sik nedenleri tiroid hastaliklari, derin demir
eksikligi anemisi, akrodermatitis enteropatika ve
malnutrisyonlardir (22). Hipertroidide %55,
hipotroidide ise hastalarinin %33’tinde difiiz
telojen sa¢ kaybi goriilebilir (1). Eger otiroid
durum saglanirsa sa¢ kayb1 geri doniisimlii olur.
Uzun siireli hipotiroidi durumlarinda kil folikiilii
atrofisi oldugundan sag kaybi geri
doniisiimstizdiir (3). Eger replasman tedavisi sag
kaybin1 diizeltmede basarisiz olursa degisik
nedenler arastirilmalidir.

Derin demir eksikligi anemisi telojen evrenin
sonundaki kil folikiillerinin tekrar anajene
girmekte gecici olarak basarisiz olmasi nedeniyle

kronik TE gelisebilir. Bu durum demir replasman
tedavisiyle diizeltilebilir (D). Genellikle
dogurganlik c¢agindaki kadinlarin ¢ogunda demir
depolar1 diisiiktiir (23). Kadin tipi AGA’ nin
erken dokiilme evreleri difiiz ve epizodik olabilir
ve TE’yi taklit edebilir.

Uzun siiren paranteral beslenme nedeniyle
gelisen  kazanilmis  ¢inko  yetmezligi ve
akrodermatitis enteropatika, hipoproteinemiye yol
agmis ilerlemis malign hastaliklar, protein
kisitlamasinin oldugu siki diyetler, marasmus,
SLE, dermatomiyozit, sekonder sifiliz ve ilaglar
kronik difiiz sa¢ dokiilme nedenleri arasindadir.
Tablo 3’de sa¢ kaybina yol acan ilaglar ayrintili
olarak belirtilmistir (2,15,22,24).

Telojen efluvium tedavisi: TE’nin etkin bir
tedavisi bulunmamaktadir. Altta yatan nedene
yonelik ayrintili tetkikler yapilmali, hastada
hormon bozuklugu mevcutsa endokrinoloji ve
jinekoloji goriisii alinmalidir. Tetikleyici faktoriin
bulunup elimine edilmesi tek basina sag
dokiilmesinin azalmasin1 veya durmasini saglar.
Bu nedenle hastada ek olarak AGA yoksa TE’nin
prognozu genelde iyidir (15). TE’li hastalarda
oral jelatin, biyotin ve multivitamin preparatlari
faydali olabilir. Anajende erken sonlanmaya
neden olan ilaglarin zorunlu kullaniminda
minoksidil gibi vazodilatatér etkiye sahip
ajanlardan faydalanilabilir (3). Ferritin degerleri
40’1in altinda olan bayanlarda demir tedavisine
baslanmasi onerilmektedir (9).

Androgenetik alopesi

AGA kadinlarda kadin tipi sa¢ kayb1 olarak da
bilinir ve sik goriilen sag¢ kayb1 nedenlerindendir.
(25). Erkeklerdeki gibi androjene olan bagimlilig:
ve kalittmi acik degildir (26). 1977 yilinda
Ludwig kadin tipi sa¢ kaybinin kesin 6zelliklerini
tanimlamis ve siddetine gore Ludwig I, II ve III
olacak sekilde 3 sinifa ayirmistir. Ludwig kadin
tipi sa¢ kaybinin, erkeklerde goriilen kellikle ayni
antite olduguna inanarak, “AGA” terimini
kullanmistir (18).
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Tablo 3. Difiiz Sag¢ kaybina yol acan ilaglar (21)

Antibiyotikler/antihelmintikler

Kardiovaskiilar ilaglar/ ACE inhibitorleri

Paraminosalisilatlar Amiodaron
Benzimidazoller (albendazole,mebendazole) Kaptopril
Kloramfenikol Enalapril
Antikoagulanlar Metildopa
Heparin Metoprolol
Kumarin Romatolojik ilaglar
Fenindion Allopurinol
Antiepileptikler /psikotropik Ilaglar Antimalarialler (klorokin, mepakrin)
Pentosan polisulfat Kolsisin
Amfetaminler Penisillamin
Karbamazepin Endokrin ilaglar
Sitotoksik, antitiimor ilaglar Bromokriptin
Azathioprine Karbimazole
Bleomycin Klomid
Chlorambucil (nadir) Danazol
Siklofosfamid Thiouracil
Sitarabine Analjezikler/antiinflamatuarlar
Dekarbazin Indometazin, ibuprofen,
Daunorubicin Naproksen
Kadinlarda ¢ok nadir durumlar harig Histolojik olarak yatay kesitlerde folikiiler
erkeklerdeki gibi gergek anlamda bir kellik minyatiirizasyon, azalmis anajen-telojen orani ve
olusmaz. Kadinlardaki AGA’nin siklikla tipik uzun siireli hastalarda azalmig folikiiler dansite

klinik goériiniimii frontopariyetal bolgede difiiz bir
seyreklesme ile beraber frontal sa¢ ¢izgisinin
korunmasi seklindedir (18,27). En erken ve en
hafif formda seyreklesme minimaldir ve Ludwig
evre I denir. Evre II’de frontopariyetal seyrelme
ilerlemistir. Evre III’de ©n sa¢ ¢izgisi hala
kalirken frontopariyetal alanda kellige yaklasan
bariz bir seyreklesme s6z konusudur (18).
Siklikla orta hatta frontal hattin hemen arkasinda
sa¢ seyrelmesi belirgindir (¢cam agac1 paterni).

Kadinlarda AGA’nin baslangict i¢in 3 ve 5.
dekatlarda 2 pik vardir (29). Sa¢ dokiilmesi
genellikle her iki cinste de 12-40 yaslar1 arasinda
baslar ve 50 yasindan &nce populasyonun
yaklasik yaris1 belli derecelerde sa¢ kaybi
oldugunu ifade eder (25). Kadin tipi AGA’nin
giderek arttig1 goriilmektedir. ingiltere’de yapilan
bir c¢alismada bu iliski 50 yas iizerinde daha
belirgin olup 30 yas altinda %3-6 olan siklik, 70
yas ve iizerinde %?29-42 arasinda bulunmustur
(28).

AGA’ll ¢ogu kadinda normal menstruasyon ve
gebelik hikayesi vardir. Endokrin
degerlendirilmelere  ihtiyaci  olan  kadinlar
diizensiz menstruasyon, infertilite, hirsutismus,
tedaviye direncli ciddi kistik akne, virilizasyon ve
galaktoresi olanlardir (25,27).

vardir. Perifolikiiler inflamasyon ve dermal
fibrozis goriilebilir ve kotii prognozla iliskilidir
(27,28).

Tedavide yaklagim olarak AGA hafif-orta
dereceli ve siddetli olarak 2 gruba ayrilabilir (29,
30). Hafif-orta dereceli AGA’nin farmokolojik
tedavisinde topikal minoksidil ve antiandrojenler
yer alir (29). Topikal minoksidil giivenli ve iyi
tolere edilen bir tedavi seklidir. Yapilan bir
calismada topikal minoksidil sollisyonunun
plasebodan anlamli sekilde daha etkili oldugu
tespit edilmistir (39). Spesifik antiandrojenler
kadinlardaki AGA tedavisinde yillarca
kullanilmislardir. En sik kullanilanlar siproteron
asetat ve spironolaktondur (18,29,30). Siproteron
asetat androjen reseptdr antagonistidir ve bilinen
en gilicli antiandrojenlerdendir. Kadinlarda
hirsutismus ve akne gibi diger hiperandrojenik
durumlarda da siklikla kullanilir (29).

Finasterid, tip II 5-a-rediiktaz inhibitoriidiir.
Testesteronun  dihidrotestesterona ~ donmesini
engeller (28). AGA’l1 erkeklerin tedavisinde
giinde 1 mg dozda etkin iken ayni durumdaki
postmenapozal kadinlarda etkisiz bulunmustur
(38). Baska bir c¢alismada da finasteridin
postmenapozal  kadinlarda  etkisiz  oldugu
bildirilmistir (31).
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Sac¢ Hastaliklarinda Tanisal
Yontemler

Sac hastaliklarinin degerlendirilmesinde
kullanilan yontemlerin karisik ve gii¢ olmasi, sag
hastaliklarinin tedavisi agisindan zorluklara yol
acmaktadir. Tani koyarken ayrintili anamnez ve
fizik muayene yaninda bazi girisimsel yontemler
de kullanilabilir. Bazi durumlarda biyopsiye de
basvurulabilir (34).

Hikaye: Sa¢ dokiilmesiyle bagvuran hastada
ayrintili hikaye mutlaka alinmalidir. Hastalarin
kisisel hikayesi degerlendirildigi zaman aile ve
ila¢ Oykiisii, jinekolojik problemler, genel dahili
hastaliklarda g6z Onilinde bulundurulmalidir.
Hastaligin hayat kalitesine etkisi kadar psikolojik
etkileri de degerlendirilmelidir (34). Saglarin
dokiilmeye baslamasi tetikleyici olaydan 3-4 ay
sonra gerceklesir. Bu nedenle hastalarin
hikayesinde 3-4 ay oOncesinde gelisen olaylar
sorgulanmalidir (15).

Ilag hikayesi tiim ilaglar1 kapsamalidir. Diyet
hakkinda sorular sorulmalidir. Ozellikle yakin
zamanda siki protein-kalori kisitlamasi ya da A

vitamini ilavesi gibi diyet uygulamalari
sorgulanmalidir (4).
Kronik sa¢ kaybi olan hastalarda (>6ay)

hastaligin baglangi¢ yasi, aile hikayesi, hormonal
degisikliklerle iliskisi (puberte, gebelik, menapoz

ve ekzojen hormon alimi) mutlaka
sorgulanmalidir (4).
Sa¢ cekme testi: Sa¢ c¢ekme testi doktor

tarafindan uygulanan basit bir testtir. Bu muayene
yonteminde sonucglar arasinda oldukg¢a yiiksek
farklilik  goriilebilir. Bununla beraber her
muayene eden doktor bu prosediirii kendine gore
standardize edebilir. Test degerlerinin dogru
olmas1 i¢in hastalar testin 5 giin Oncesinden
itibaren saglarini yikamamalidir. Ortalama 50-60
kildan olusan sag¢ destesi ilk ii¢ parmak arasinda
saclt deriye yakin bir yerden simsiki tutulur kil
govdesinden asagi kaydirilarak ¢ekilir. Daha
sonra cle gelen saglar sayilir ve teshise bagh
olarak bazen mikroskop altinda da incelenebilir.
Eger tutulan sa¢in %10 undan (>6 kil) fazla sag
gelirse bu pozitif ¢cekme testi olarak kabul edilir,
aktif sa¢ dokiilmesine igarettir. Eger 6 telden daha
az ise normal fizyolojik ddkiilme olarak kabul
edilir. Genellikle Akut TE’de pozitif, kronik
TE’de negatif sonuglar elde edilir, fakat taniy1
ekarte ettirmez (16,34).

Trikogram: Trikogram efluvium tiplerinin
ayriminda kullanilan iyi bir yontemdir. Hastalar 5
glin banyosuz kaldiktan sonra 60-80 sa¢ lastik
yapili bir forsepsle ¢ekilir. Sonuglarin en dogru
bir sekilde degerlendirilmesi igin kil bulbusunun
kokleriyle birlikte hizlica lamlarin ortasina

yerlestirilmesi gerekir.
altinda degerlendirilir (4).

Giivenilir ve en uygun sonuclar1 elde etmek i¢in
tecriibeli teknisyen ve arastirmacilara ihtiyag
vardir. Hasta i¢in hos olmayan ve agrili bir
yontemdir. Clinkii hasta ortalama 5 giin banyosuz
kaldig1 gibi sa¢ ¢ekme islemi de agrilidir. Kil
kokii incelemelerinde 6rnegin anajen kil kayb1 ve
anajen displastik efluvium tanilarinda trikogram
cok onemlidir (34).

Fototrikogram: Fototrikogram sagli derinin bir
alanindan (lcm?) giinler igerisinde seri halinde
biiylitiilmiis fotograflar alinarak inceleme yapilan
bir testtir. Burada kamera sert bir gergeveye
oturtulur bdylece kamera lensi ile sacli deri alani
arasindaki uzaklik sabitlenmis olur (32). Ilk
cekilen fotograf ile sonrakiler arasindaki zaman
sa¢ biliyiimesinin degerlendirilmesine olanak
saglayacak sekilde yeterli olmalidir (siklikla 24-
72 saat arasinda). Fakat fazla biiyiime veya
saclarin iist iiste gelmesini 6nlemek i¢in de ¢ok
uzun olmamalidir. Biiylime iki resmi kiyaslayarak
degerlendirilir. Bu sekilde anajen saclar
(bliytiyenler) ve telojen saglar (biiyiimeyenler)
tespit edilir (40). Biiyliyen anajen saglar giinde
ortalama 0,35 mm kadar uzarlar. Siklus durumuna
ek olarak fototrikogram lineer biiyiime hizi, ¢ap
ve dansite 6l¢iimiine olanak tanir. (33).

Kontrast1 arttirillmis fototrikogram (CE-
PTG): Skalp immersion proxigrafi metodu ile
beraber  kontrast  artinminin  kullanildig:
fototrikogramin daha ileri versiyonudur. Kontrast
artimi1  sa¢ tespitini artirir. En ince saglar
pigmentasyondan yoksun olduklari i¢in kontrast
artirimi olmayan fototrikogramda tespit
edilemezler. Kontrastt artirilmis fototrikogram
151tk mikroskobu ile kiyaslandiginda AGA’nin
erken evrelerinde daha yiiksek oranlarda saci
tespit edebilir (35).

Otomatik fototrikogram; Trichoscan:
Trichoscan olarak bilinen otomatik fototrikogram
arttk  birgok  dermatoloji  kliniginde rutin
kullanilan bir cihazdir. Arastirmacidan bagimsiz
sa¢ biiyiimesini analiz eden “Good Clinical
Practice (GCP)” onayli otomatik yazilim
programina sahip bir cihazdir (34, 36). Onemli
tim kil parametrelerini 6lgmek i¢in standart
epulimenesan mikroskop (ELM) otomatik dijital
fotograf ile birlestirilmistir (36). Incelenecek alan
standart sa¢ tiras makineleri (Hairliner, Wella,
Germany) ile 0.5 mm boyutunda killar kalacak
sekilde kesilir. Hasta {i¢ giin sonra tekrar
cagirilir. Kesilen alan ticari olarak mevcut
soliisyonla birlikte siyah boya ile boyanir
(6rnegin Goldwell top chic, siyah, 2N, Darmstadt,
Germany). Fazla boyalar alkolli soliisyonla
alindiktan sonra zemin hala 1slak iken sert kontak

Sonrasinda mikroskop
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lensli dijital kamera ile fotograf alinir.
Fotograflar  genellikle sa¢li  derinin  ayni1
uzakliklarindan alinir (34,37). Otomatik fotograf
analiz cihazi olan Trichoscan’nin sonuclarinin
dogru olmasi1 fotograf kalitesine bagldir. Bu
yizden diger alandan gelen saglarin, fazla sag
boyasinin, hava kabarciklarinin ve diger fotograf
kalitesini bozan faktorlerin elimine edilmesi
gerekir (34).

Trichoscan ile 20 ve 70 biiyiitmede saglar
incelenir. Genellikle 0.65 cm? lik alan Trichoscan
yazillm programi ile incelenir. Saglar1 farkli
renklerde gostererek anajen telojen oranini
belirler. Biiyimeyen saglar1 kirmizi renkte
gosterir ve telojen olarak kabul eder. Biiyiiyen
saglar yesil renkte goriiliir ve anajen kil olarak
degerlendirilir. Sar1 renkli saglar ise siklus sonu
saglar olarak degerlendirilir (36). Bunlarin
diginda terminal ve velliis kil ayrimi sagli deride
cm?’ye diisen kil sayisi ve yine killarin uzama
miktar1 belirlenebilir (37).

Mikroskobik metotlar: Mikroskobik
degerlendirmenin  giivenilir olabilmesi igin,
saclarin en az 5 giin Oncesinden yikanmamis ve
en az 2 hafta donceden saca yonelik herhangi bir
kozmetik  uygulamanin  yapilmamis olmasi
gerekir. Saclar cam saydam iizerine siyanoakrilik
yapistiricilar kullanilarak yerlestirilir ve 10° luk
biiylitmede 151k mikroskobunda  incelenir.
Proksimal saclarin mikroskop altinda
degerlendirilmesi sirasinda normal telojen bulbus,
kirik saglar veya anormal anajen saclar olmak
iizere 3 ana bulgudan birine rastlanir. Olgularin
¢ogunda telojen bulbuslar saptanir. Mikroskobik
incelemede telojen saclar kuru, yuvarlak sekilli
olarak goriilir ve “golf sopasi”na benzetilir.
Normalde basit ¢cekme testiyle anajen saclar1 elde
etmek miimkiin olmadigindan anajen saglar1 elde
etmek icin forseps, hemostat veya igne tutucusu
ile sertge saclarin koparilmasi gerekir (15).

Elektron mikroskobu ile kil yilizeyinin yiiksek
¢Oziiniirlikli goriintiileri alinabilir. Genotrikozlar
disinda rutinde kullanilmaz. Konfokal lazer
tarayict mikroskop, atomik gii¢ mikroskobu ve
optik koherans tomografi sa¢ hastaliklarinda
nadiren kullanilan cihazlardir (34).

Sach deri biyopsisi: Sacli deri biyopsisinde en
¢ok 4 mm silindirik punch biyopsi aleti kullanilir.
Sacli deriden alinan her 4 mm’lik punch biyopsi
kesitinde ortalama 30 terminal kil bulunmas:
gerekir. 4 mm’den kiigiik lezyonlarda total folikiil
sayisinda azalma oldugunda tani gii¢liigii olabilir.
Anajen sag¢ bulbuslarini degerlendirebilmek igin
deri alt1 yag dokusu da mutlaka alinmalidir (16).
Biyopsi skatrisyel alopesinin tanisinda énemli bir
aragtir. Ayni zamanda skatrisyel olmayan belli
alopesilerde de faydali olabilir (34).

Diffuse hair loss in women and diagnostic
methods

Abstract

Hair is one of the characteristic features of people
that is defined as a collection of hair in the scalp.
Hair is not a vital function for the people but is
important for sexual and social communication.
Management of genetic baldness in men is tolerated
but reduces the quality of life in women. There are
many causes of diffuse hair loss. Telogen effluvium
is one of the most common causes of diffuse hair
loss. A number of methods are developed in the
diagnosis of hair loss. In this review, the most
common causes of hair loss in women with diffuse
hair loss, and the methods used in the diagnosis are
described.

Key words: Telogen effluvium, androgenetic alopecia
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