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Sikatrisyel alopesi, kalici sa¢ kaybina yol acan ¢esitli has-
taliklari icerisine alan kapsamli bir terimdir. Primer sikat-
risyel alopesilerde travma veya benzeri bir dis etkenden
bagimsiz olarak kil folikiiliinde kalici hasara yol agan infla-
masyon vardir. Primer sikatrisyel alopesiler etiyolojisinde
agirlikli olarak rol oynayan hiicre tipine gore lenfositik,
notrofilik, miks ve nonspesifik olarak siniflandirihir. Bu si-
niflandirmaya gore en sik lenfositik tipler gorilir. Klinik-
te en sik karsilasilan primer sikatrisyel alopesi alt tipleri
diskoid lupus eritematozus, liken pilanopilaris, Brocq'un
psodopeladi ve folikiilitis dekalvanstir. Bu derlemede pri-
mer sikatrisyel alopesilerin siniflamasi ve tanisi ele alin-
mistir.

Anahtar Kelimeler: Sikatrisyel alopesi, diskoid lupus eri-
tematozus, liken pilanopilaris
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ABSTRACT

Cicatricial alopecia is a comprehensive term unifying va-
rious diseases causing permanent loss of hair follicles.
Inflammation of the hair follicles without any preceding
trauma or other external factors is present in primary ci-
catricial alopecia. Primary cicatricial alopecia is classified
into the lymphocytic, neutrophilic, mixed and nonspeci-
fic subtypes according to the nature of the cells involved
in its etiology. Lymphocytic subtypes are the most com-
mon. The most frequently encountered diagnoses clini-
cally in the primary cicatricial alopecia group are discoid
lupus erythematosus, lichen planopilaris, pseudopelade
of Brocq and folliculitis decalvans. The classification and
diagnosis of primary cicatricial alopecia has been re-
viewed.

Keywords: Cicatricial alopecia, discoid lupus erythema-
tosus, lichen planopilaris
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GIRiS

Sikatrisyel alopesi, kalici sa¢ kaybina yol acan
cesitli hastaliklar icerisine alan kapsamli bir
terimdir. Olus mekanizmasina gére primer ve
sekonder olarak ayirt edilirler. Primer sikatrisyel
alopesi kil folikulinde kalci tahribata yol acan
inflamasyon sonucu gelisir (1, 2). inflamasyon
cesitli etyolojilere bagl olabilir. Primer sikatris-
yel alopesilerin siniflandirmasi 2001 yilinda ya-
pilmistir. Buna gore primer sikatrisyel alopesiler
lenfositik, notrofilik, miks ve nonspesifik olarak
uce ayrilmistir (Tablo 1) (3). Sekonder sikatris-
yel alopesiler ise yanik, basing, radyoterapi gibi

Tablo I: Primer sikatrisyel alopesilerin siniflandirilmasi.

bildirilmis ve lenfositik alt tiplerin orta yasl ka-
dinlarda, notrofilik olanlarin ise orta yasli erkek-
lerde daha sik oldugu bildirilmistir (6).

Primer sikatrisyel alopesiler genellikle sach de-
rinin santral ve parietal bolgelerinde baslar. At-
rofik ve folikiler acikliklardan yoksun alopesik
alanlar, diffiiz veya perifolikuler eritem, folikiler
hiperkeratoz, pigment degisiklikleri, politrisi ve
pustiller gozlenebilir. Etkilenen bdlgede klinik
olarak inflamasyon gozlenmeyebilir (Sekil 1)

(7).

Primer Sikatrisyel Alopesilerin Simiflandirmasi

Lenfositik

Notrofilik

Miks

Kronik kutan6z lupus eritematozus Folikiilitis dekalvans

Liken pilanopilaris
Klasik liken pilanopilaris absedens et suffodiens)
Frontal fibrozan alopesi
Graham-Little sendromu

Brocq'un klasik psédopeladi

Santral santrifugal sikatrisyel alopesi

Alopesi musinoza

Keratozis folikularis spinuloza dekalvans

Dissekan selilit/folikiilit (perifolikiilitis kapitis

Folikiilitis (akne) keloidalis
Folikiilitis (akne) nekrotika

Erozif piistiiler dermatoz

cesitli dis etkenlere bagh olarak sach deride si-
katris olusumunu icerir (4). Olus mekanizmasi
sikatrisyel olmayip ileri evrelerinde folikul kay-
biyla sonuclanan alopesiler “bifazik” olarak ad-
landirilirlar. Traksiyonel alopesi, alopesi areata
(AA) ve uzun siren androgenetik alopesi (AGA)
bunlar arasinda sayilabilir (2). Primer sikatrisyel
alopesilerin sa¢ hastaliklar arasindaki siklig
%3,2 ve %7,3 olarak bildirilmistir (5, 6). Patoge-
nez tam olarak anlasilamamistir. inflamatuvar
stirec¢ foliklllin Gst kismini etkiler, tiimsek bol-
gesindeki pluripotent kok hiicreler tahrip olur
ve sebase bezler kaybolarak folikiiliin yerinde
kolajen depolanmasi meydana gelir (2, 7).

KLINiK

Lenfositik primer sikatrisyel alopesilerin notrofi-
lik primer sikatrisyel alopesilere orani 4:1 olarak

Sekil 1: Sikatrisyel bir yama; ek olarak folikiler hiperkera-
toz gozleniyor.



Lenfositik primer sikatrisyel alopesiler arasinda
en sik gozlenen alt tipler kronik kutanoz lupus
eritematozus (diskoid lupus eritematozus, DLE),
liken pilanopilaris (LPP) ve Brocq'un psédope-
ladidir (PPB). LPP ve DLE orta yaslh eriskinlerde
goriilse de LPP biraz daha gec¢ baslangiglidir.
DLE'de hastalik aktivitesi plagin merkezindey-
ken LPP'de aktivite plak periferindedir. Sach deri
hassasiyeti ve kasintisi LPP'de daha belirgindir.
Hastalik aktivitesi pull test ile belirlenir. LPP ve
DLE'nin son dénem olgularinda tani koymak
zor olmaktadir, bu durumda tekrarlayan biyop-
siler almak gerekebilir (6).

Olgu bazinda ilag kullanimina bagh gelisen si-
katrisyel alopesiler de mevcuttur. Etanersept
kullanimi sonrasi LPP olgulari vardir (8, 9). Gefi-
tinib ve erlotinib kullanimi sonrasi da sikatrisyel
alopesi bildirilmistir (10, 11). Ayrica erlotinibe
bagl folikilitis dekalvans da bildirilmistir (12).

TANI

Hastanin hikayesinde baslangi¢ zamani, kasint
veya agr gibi semptomlarin varhgi, fotosensi-
tivite (lupus acisindan) sorgulanmalidir. Mua-
yenede sacli derinin timuU detayli bir sekilde
incelenmelidir. Diffliz veya perifolikller eritem,
folikller hiperkeratoz, pigment degisiklikle-
ri, politrisi, plstiller ve sa¢ tutulum paterni
(frontal ya da santral, yamali veya retikile gibi)
belirlenmelidir. Muayenede blyute¢ veya der-
matoskop faydali olur. Sikatrisyel alopesilerin
dermoskopik bulgulari arasinda folikiler agiklk
kaybi tim tiplerde gorilir. Sikatrisyel alanlar
yapisiz beyaz renkli alanlar olarak gorilebilir.
Ayrica bal petegi pigment paterni, dallanan
kirmizi ¢gizgiler, perifollikiler skuam, pustuil, kiv-
nmh kirmizi dugimler, tufted folikdlit, dallanan
kirmizi cizgiler, folikuler kirmizi ve sari benekler
bildirilmistir (13).

AGA veya telojen effluvium (TE) gibi diger sa¢
hastaliklarinin ek olarak var olabilecegi unutul-
mamalidir (7).

Punch biyopsi aleti kullanilarak 4 mm ¢apinda
bir veya iki adet 6rnek alinir. Alet saglarin biy-
me ydniine dogru acilandinlimahdir. iki yénli
kesit alinabilir. Elastin, musin ve PAS boyalar ek
bilgi saglayabilir (7). Alopesi tanisinda uygun
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biyopsi teknigi cok 6nemlidir. Sikatrisyel alope-
silerde biyopsinin folikillerin tamamen kaybol-
dugu alanlardan degil, lezyon sinirindan alinma-
si onerilir. Bununla beraber, asiri inflamasyonlu
veya pustuler lezyonlardan alinacak drneklerin
nondiagnostik olma ihtimali yuksektir (14). Bir
calismada klinik olarak tutulum olmayan sag-
I deride dahi histopatolojik bulgularin varlig
hastalarin %55’'inde gosterilmistir (15).

Biyopsi orneklerinden alinan vertikal kesitlerde
ornekteki kil folikillerinin yalnizca %10'u, ve
bunlarin da bazi kisimlari gorilecegi icin son
yillarda sa¢ hastaliklarinin tanisinda biyopsi or-
neklerinden transverse kesit alinmasi yaygin-
lasmistir. Ancak transvers kesitler AGA, TE ve
AA gibi sikatrisyel olmayan alopesilerde faydal
olsa da sikatrisyel alopesilerin tanisinda vertikal
kesitlerin daha uUstiin oldugu bildirilmektedir.
Cunka vertikal kesitler derinin tim katmanlari-
nin bir arada incelenmesini saglar. LPP, DLE ve
folikilitis dekalvansta inflamatuar stire¢ dermo-
epidermal bileske (DEB) yakininda bulundugu
icin transvers kesitlerde kaginlabilir. Sikatrisyel
alopesi tanisinda iki 6rnek alinip hem vertikal,
hem transvers kesit de yapilabilir (2, 16, 17).

Primer sikatrisyel alopesilerin tanisinda direk
imminfloresan (DIF) inceleme faydali olmakla
beraber, her hastada gerekli degildir. Tani konu-
sunda supheye dusulen olgularda kullanilabilir.
DLE tanisinda yuksek sensitivite ve spesifisite-
ye sahiptir. LPP'de ise sensitivitesi diisuktir ve
LPP’yi PPB'den ayirt etmekte faydasi olmamak-
tadir. Bir calismada sikatrisyel alopesi on tanisiy-
la alinan 136 sacli deri biyopsisi arasindan tani
koymakta zorlanilan 14 tanesinin 4’Ginde (%26)
DIF inceleme tani konmasini saglamistir (18).

Bazi yazarlar primer sikatrisyel alopesilerin len-
fositik ve notrofilik tiplerinin alt gruplarinin her
olguda kesin olarak ayirt edilemedigini bildir-
mis ve lenfositik ve notrofilik tiplerin 6zellikle-
rini bir bitlin halinde ele almislardir. Buna gore,
lenfositik primer sikatrisyel alopesilerde gozle-
nen histopatolojik bulgular: Azalmis folikiler
yogunluk, perifolikiiler yogun lenfositik infiltrat
(infundibulum ve istmus etrafinda), sebase epi-
tel kaybi veya sebase bez atrofisi, perifolikiler
lamellar fibrozis, folikuler fizyon (birlesik foli-
kller) ve i¢ kok kilifi dejenerasyonudur (15).
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Notrofilik primer sikatrisyel alopesilerde gozle-
nen histopatolojik bulgular ise: Azalmis folikil
yogunlugu, erken dénemde periinfundibular
notrofilik infiltrat, gec donemde ise periinfun-
dibular ve perivaskiler lenfositler, notrofiller,
plazma hiicreler iceren inflamasyon, perifoliku-
ler grantlomlarla cevrili ¢iplak kil saftlari, seba-
se epitelin kaybi veya sebase bez atrofisi, perifo-
liktler lamellar fibrozis, retikiiler dermal sikatris
olusumu, belirgin folikiler fizyon (birlesik foli-
kaller) ve i¢ kok kilif dejenerasyonudur (15).

LENFOSITiIK PRIMER SiKATRISYEL ALOPESILER
Diskoid Lupus Eritematozus

20-40 yas arasi kadinlarda daha siktir. Siklikla
oksipital ve pariyetal sacl deride baslar. Klinik
olarak folikiler hiperkeratoz, hiperpigmentas-
yon, depigmentasyon ve telenjiektazi gézlene-
bilir (Sekil 2). Erken donemde lezyon kenarinda
halen folikiler agikliklar vardir. UV maruziyetiy-
le pruritus veya disestezi olabilir. Klinik olarak
LPP’ye cok benzeyebilir (2, 7).

Sekil 2: Bir diskoid lupus eritematozus olgusunda kil dip-
lerinde eritem ve hiperkeratoz gozleniyor.

Folikiler epitel ve/veya epidermiste bazal hic-
re tabakasinda vakuoler dejenerasyon, apopi-
totik folikller keratinositler, kalinlasmis bazal
membran vardir. Lenfosit iceren inflamasyon
hafiftir fakat degiskenlik gosterebilir. Hem epi-
dermal, hem folikiler degisiklikler oldugunda
tani kolaylasir. Perivaskuler ve periekrin kronik
inflamasyon, infiltrat icerisinde plazma hiicrele-
ri bulunmasi ve dermal musin varhgi lupus eri-
tematozusu liken planopilaristen ayirt etmeye
yardimci olur. Sebase bezler erken lezyonlarda
kaybolmus olabilir. infundibulumun lamine ke-
ratin dolu olmasi folikller tikaclara karsilik ge-

lir. Daha eski lezyonlarda folikuler yapilarin tam
kaybi ve perifolikiiler ve interstisyel fibrozis ve
elastik lif kaybr mevcuttur. Yalnizca vakuoler de-
gisiklikler ve hafif kronik perifolikiler inflamas-
yon oldugunda LPP’ye cok benzer. Bu durumda
DIF ile ayirt etmek gerekir. Bazen DIF de negatif
olabilir, bu durumda buttn klinik ve histolojik
bulgulari bir arada degerlendirerek tani konur
(19).

DLE'de DIF pozitifligi %62,5, 76,0 ve 83,0 olarak
bildirilmistir (5,6,18). DEB'de lineer grantiler IgG
ve C3 birikimi gozlenir, IgM, C1q ve nadiren IgA
da bulunabilir. PAS ile bazal membran kalinlas-
masi, Verhoeff-van Gieson boyasi ile elastik lifle-
rin kaybi gosterilebilir. Dermal musin daha eski
lezyonlarda artmistir ve Alcian mavisi ve kolloi-
dal demir boyalariyla belirginlestirilebilir (2, 7).

DLE'de sistemik lupus eritematozus (SLE) ge-
lisim riski %5'ten azdir. Bazi hastalarda suba-
kut LE lezyonlar da olabilir (2). Hastalarda SLE
kriterleri taranmalidir. Uzun sireli lezyonlarda
yassi hucreli karsinom gelisebilir, bu durumda
metastaz riski fazladir, hiperkeratotik veya Ulse-
re lezyonlarda erken biyopsi yapmak 6nemlidir
(7). DLE, bazi yazarlarca folikiilosantrik olmadigi
icin ve erken tani ve tedavide folikll kaybi en-
gellenebildigi icin primer sikatrisyel alopesi ola-
rak sayllmamaktadir (15).

Liken Pilanopilaris

LPP, Ug alt gruba ayrilir: Klasik LPP, frontal fibro-
zan alopesi (FFA) ve Graham-Little sendromu.

Klasik LPP 50 yas civarinda ortaya ¢ikar. Kadinlar
daha sik etkilenir. FFA ise cogunlukla postme-
nopozal kadinlarda gorulur (7).

Klasik LPP en sik pariyetal sac¢li deride baslar.
Hastalarda kasinti, yanma ve sacli deride du-
yarlilik gozlenebilir. Alopesik plaklar genellikle
DLE'dekinden daha kiiclik ve birlesmislerdir.
Retikiler paterne yol acar. Tipik LPP folikuler
hiperkeratoz ve perifolikiiler eritem ile ortaya
cikar (7) (Sekil 3).

FFA'da frontal sa¢ ¢izgisi zamanla bant seklinde
soluk ve atrofik deri birakarak geriler. Saclarin
halen mevcut oldugu alanlarda foliktler hiper-



Sekil 3: ileri evre bir liken planopilaris olgusunda soluk
beyaz atrofik alopesik yamalar.

keratoz veya perifolikller eritem olabilir. Kaslar-
da alopesi de tabloya eslik edebilir. ilk zamanlar
yalnizca postmenopozal kadinlarda goérildiagu
zannedilirken erkek olgular da bildirilmistir (20).
Semptomlari arasinda kasinti, daha az siklikta
agr ve yanma olabilir. Sach deride perifolikiler
eritem ile baslar. Sikhdinin zannedildiginden
daha fazla oldugu dustintlmektedir ¢clinkl has-
talar 6zellikle erken donemde hastaligi 6nem-
semeyip basvurmamaktadirlar (21, 22).

Graham Little sendromu, sa¢li deride klasik LPP
lezyonlari, aksiller ve pubik killarda sikatrisyel
olmayan alopesi ve govde ve ekstremitelerde
keratozis pilaris ve bazi olgularda kaslarda alo-
pesi seklinde seyreder (23).

LPP histopatolojisinde folikilin st kalici kis-
minda lenfositlerden olusan interfaz dermatiti
bulunur. Bu yéniiyle DLE'ye benzer. interfolikii-
ler epidermis genellikle tutulmaz. DLE'dekinin
aksine vaskuler pleksus etkilenmez ve musin bi-
rikimi yoktur. Lenfositik infiltrat, genelde dilate
olmus ve keratin ile dolmus foliktliin Gst kalic
kisminda bulunur. infundibulumda hipergrand-
loz goriilebilir. Sebase bezler erken lezyonlarda
dahi yoktur. Yassilasmis bazal tabaka, Max Jo-
seph araliklari ve liken planusa ait interfolikuler
degisiklikler olmasi taniy1 destekler. Uygun yer-
den biyopsi alinmamasi halinde karsilasilacak
perifolikller kronik inflamasyon ve fibroplazi
ge¢ donem sikatrisyel alopesi ile uyumlu olup
alt tip tanisi koyduramayacaktir (19).

DiF'te infundibulum cevresindeki dermiste glo-
bller IgM depolanmasi, nadiren IgA, IgG veya
C3 godzlenir. interfolikiiler epidermiste immiin-
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reaktan yoktur. DLE'de tim retikller dermis-
te elastik lif yoklugu olmasina ragmen LPP'de
infundibulum bolgesinde kama seklinde bir
skatris ve bu bolgede elastik lif kaybi bulunur.
Elastik boyalar DLE ve LPP ayrimini yapmada
yardimci olur (7, 24).

DIF pozitifligi LP’de %24-39 olarak bildirilmistir
(5,6,18).

Diger alt tiplerde de bulgular ayrim yapilamaya-
cak derecede benzerdir. FFA'daki infiltratin yo-
gunlugunun biraz daha az oldugu bildirilmistir.
FFA'da dis kok kilhfinda apopitotik hiicrelerin
varhgi bildirilmistir (21, 22).

LPP'de ekstrakranial LP bulunmasi %17-28 ara-
sindadir. LP olanlarda HCV riski bildirilmistir.
Yaygin lezyonlari olanlar test edilmelidir (7).

Brocq’un Klasik Psédopeladi

PPB primer sikatrisyel alopesinin ikinci en sik se-
bebidir. idiyopatik ve yavas seyirlidir. En sik 30-
50 yas arasi kadinlar etkilenir. Kendi basina bir
hastalik mi, yoksa diger sikatrisyel alopesilerin
son donemi mi oldugu halen tartismalidir. Has-
talar sach derilerinde birdenbire asemptomatik
sacsiz alanlar fark ederek basvururlar. Hastalik
ataklar seklinde seyreder. PPB siklikla pariyetal
sacl deride baslar ve diizensiz sinirh kiiguk deri
renkli alopesik alanlar olarak goézlemlenir. Bu
paterne “karda ayak izleri” denmistir. Folikuler
hiperkeratoz ve perifolikiler veya diffiiz eritem
siklikla yoktur. DLE ve LPP ile 6rtlismesi mim-
kindur (Sekil 4) (2, 19).

TN

Sekil 4: Brocq'un psddopeladi olgusunda “karda ayak iz-
leri” gérinima.
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infundibulum etrafinda seyrek veya orta siddet-
te lenfositik infiltrat ve sebase glandlarin yok-
lugu erken PPB lezyonu icin tipik 6zelliklerdir.
Daha geg lezyonlarda folikiler epitel daha at-
rofik hale gelir ve folikiller konsantrik lamellar
fibroplazi ile cevrelenir. En sonunda folikullerin
yerini fibroz traktlar alir. DLE ve LPP'dekinin ak-
sine elastik lif agi korunmustur ve elastin boyasi
ile belirgin olarak kalinlasmis elastik lifler goste-
rebilir. DiF'te Bazen graniiler IgM depolanmasi
gozlenebilir (7).

Santral Santrifugal Sikatrisyel Alopesi

Santral santrifugal sikatrisyel alopesi (SSSA),
ilk tanimlandiginda sicak tarak sendromu ola-
rak adlandirimistir. Bunun sebebi hastalarin
siklikla travmatik sa¢ sekillendirme yontemleri
kullandiklarini bildirmeleridir. Erkek hastalarda
bu hikaye yoktur (2). Daha sonralari sicak tarak
ve hastalik arasinda iliski gosterilemedigi icin
folikiler dejenerasyon sendromu denmistir.
Sikatrisyel alopesilerin son siniflamasinda ise
SSSA terimi altinda toplanmistir (1). SSSA siyah
tenli kadinlarda gorilse de nadiren siyah tenli
erkeklerde veya beyaz tenlilerde de gorulebilir.
Sa¢ bakim uygulamalarinin bu alopesi tiiriinin
patogenezindeki roli bilinmemektedir.

SSSA genellikle verteksten baslar ve yavas ya-
vas santrifugal olarak yayilan sikatrisyel yama-
lar olarak seyreder. Zamanla aktivitesi kaybolur.
Erken donemlerde folikiilitis dekalvans ile iliskili
bulgulari olabilir (pustul, krutlanma ve baktiyel
superinfeksiyona bagl eritem) (2).

SSSA'nin histopatolojisi PPB ile cok benzerdir.
Perifoliktiler konsantrik lamellar fibrozis, hafif
perifoliktler ve perivaskiler lenfosit ve plazma
hicre infiltrati, folikiler epitelin tahribi, dev hiic-
relerde ¢iplak kil foliktili saftlari ve folikUler dro-
pout gozlenir. En 6nemli bulgu istmus altinda-
dir ve i¢ kok kilifinin prematiir deskuamasyonu
ve folikiiler epitelde egzantrik incelme vardir. i¢
kok kilifinin deskuamasyonu LPP gibi diger inf-
lamatuar durumlarda gorilebilse de bu durum-
larda folikul artik son donemindedir. SSSA'da ise
bu bulguya ek olarak folikiil normal g6zlenebi-
lir. Bu ylizden SSSA icin spesifiktir. Genis ve agag
govdesi seklindeki perifolikller fibrozis SSSA
icin tipiktir. Subkutan dokuda amorf bag do-
kunun ¢ok sayidaki son donem fibroz traktlarin
yerini aldigi gozlenir (14, 24, 19).

Alopesi Musinoza

Alopesi musinozada eritemli veya deri renkli,
bazen endure, sinirlarinda belirgin sikatrisler iz-
lenen alopesi vardir. Bu durum diffiiz sa¢ ve kas
kaybiyla beraber gorilebilir. Grup yapmis foli-
kiler papdtiller, kistler ve hiperkeratoz buluna-
bilir. Boyun, gévde ve ekstremitelerde lezyonlar
bildirilmistir. idiyopatik olarak veya MF zeminin-
de gelisebilir (25).

Histopatolojisinde dis kok kilifinda musin biri-
kimi vardir ve sebase bezler dahil olmak tzere
folikiil tamamen musin ile kaplanmistir. Aslin-
da bu durum primer sikatrisyel alopesi degildir
clnkd kil foliktillinde gergek bir skarlasma yok-
tur. Folikul epitelinde ve degisken bir sekilde
yuzeyel ve/veya derin vaskuler pleksus ve diffliz
olarak dermiste lenfositik infiltrat gordlir. Hiic-
resel atipi ve T lenfositlerin monoklonal prolife-
rasyonu idiyopatik tiriinde ve MF ile iliskili tu-
riinde mevcuttur. Tanty1 dogrulamak igcin musin
boyamasi sarttir (7).

Keratozis Folikularis Spinuloza Dekalvans

Keratozis folikularis spinuloza dekalvans (KFSD)
nadir gorilen kalitsal keratinizasyon bozuklu-
gudur. Aile calismalar X'e baglh dominant ka-
htim distndirmektedir. Erkekler kadinlardan
daha siddetli bir sekilde etkilenir. Keratozis at-
rofikans faciei (uleritema ofriyogenes) ve atro-
fodermis vermikulata ile yakindan iliskilidir. Ge-
nellike adolesan donemde ortaya cikar. Klinik
olarak pek cok hastada fotofobi olur, punktat
korneal defektler bazi hastalarda olur.

KFSD folikiler tikaclar ve hipergraniloz ile ka-
rakterizedir. Lenfosit ve nétrofillerden olusan
bir inflamatuar infiltrat ge¢ donem folikiilitis
dekalvansa benzer sekilde erken donemde in-
fundibuler epitelde gozlenir. Daha ge¢ dénem-
de infiltrat lenfositik olur ve folikul fibréz dokuy-
la dolar (7, 26).

NOTROFiILiK SIKATRISYEL ALOPESILER
Foliktilitis Dekalvans
Primer sikatrisyel alopesilerin %10,7-11,2'sini

meydana getirir. Geng ve orta yastaki eriskinler-
de ve erkeklerde biraz daha sik gozlenir. Sebebi



bilinmemektedir. Bakteriyel infeksiyonlardan
Ozellikle S. aureus’a karsi bir asiri duyarlilik reak-
siyonu oldugu dustnuilmektedir.

En sik verteks ve oksipital bolge tutulur (2). Ver-
teks bolgesinde eritemli yamalar, folikuler pis-
tller veya paptiller ve folikller hiperkeratoz
olarak baslar. inflamatuar siirec alopesik, bazen
hafif hipertrofik, fildisi benzeri yamalar olustu-
rur. Hastalar siklikla agri, kasinti ve/veya yanma-
dan sikayetcidir. Tufted folikulit sikhkla bulunur.
Tufted folikulit, bir adet dilate folikiiler acikliktan
5-15 tane sa¢ ¢citkmasidir (“politrisi”). Buna “sulu
boya fircasi bulgusu”da denmektedir. Daha eski
lezyonlarda pustil olmayabilir ama progresif
skarlasma devam edebilir. Belli bir hastalhgin
bulgusu degil, inflamatuvar stirecin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikmaktadir. “Tufting”in olus me-
kanizmasi hasarlanmis folikillerin daha buyuk
ortak bir infundibulum ile iyilesmesidir (6, 19).

Histopatolojide erken lezyonlarda infundibu-
lumda keratin birikimi ve ¢ok sayida intralu-
minal nétrofiller, intrafolikiiler ve perifolikiler
notrofilik infiltrat bulunur. Sebase bezler erken
dénemde kaybedilir. ileri lezyonlarda infiltrat
notrofil, lenfosit ve plazma hicrelerinden olus-
mustur ve dermise uzanabilir. Kil safti grana-
lomlari ve yabanci cisim tipi dev hiicreler siklikla
bulunur. Son donem lezyonlarda politrisi, foli-
kuler ve interstisyel dermal fibrozis ve hipert-
rofik skarlasma gozlenebilir. Gram boyama ile
siklikla S. auerus koklari gézlenir. ileri désnemde
folikdl rupttre olur ve intrafolikiiler ve perifo-
likler notrofil, lenfosit, histiyosit ve plazma hiic-
releri bulunur. PAS boyama yapilarak fungal in-
feksiyon dislanmalidir. Dissekan selllitten farkh
olarak sinis traktlari yoktur. Ust dermiste kama
seklinde elastik lif kaybi (LPP benzeri) tarif edil-
mistir (2, 7).

Dissekan Folikdilit

Dissekan folikulit (DF, perifolikiilitis kapitis ab-
sedens et suffodiens) akne konglobata ve hid-
radenitis suppurativa ile iliskilidir. Bu ti¢ hastalik
foliktler okllizyon triadini meydana getirirler.
18-40 yaslarindaki geng erkeklerde gordilir. Fo-
likiler okluizyon, sebore, androjenler ve sekon-
der bakteriyel ¢cogalma, bakteriyel antijenlere
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karsi anormal konakgi yaniti patogenezinde rol
oynar (27).

Verteks bolgesinde baslayan folikiler pustuller
ve papuller yayilarak nodiiller ve zamanla ab-
seler ve sinuslere dontsur. Multifokal lezyonlar
serebriform kivrintilar olusturabilir. Sagl derinin
bir alanina bastirinca baska bir alandan seropu-
rilan eksudalar ¢ikabilir. Hipertrofik veya keloi-
dal skatrisler seklinde sikatrisyel alopesi meyda-
na gelebilir (28).

Lezyonlar derin oldugu icin ytizeyde kalan kil
folikulleri etkilenmeyebilir. Bu ylzden sikatris-
yel alopesi genelde sac folikillerinin kabaca ya-
risini etkiler (2).

Akne konglobata, hidradenitis suppurativa, pi-
lonidal kistler (foliktler okltizyon tetradi). Spon-
diloartropati, sternoklavikiler hiperostoz, SAP-
HO sendromu, marjinal keratit, sekonder yassi
hicreli karsinom, S aureus osteomyeliti, pyo-
derma vejetans ve PRP ile beraber bulunabilir

(7).

Histopatolojisinde erken safhada intrafolikler
ve perifolikliler noétrofil infiltrasyonu goézlenir.
Folikiller keratin ile ttkanmistir. Ge¢ evrelerde
folikuler perforasyon, perifolikiiler ve derin der-
mal abseler, infiltre eden notrofiller, lenfositler
ve plazma hiicreleri vardir. inflamatuar siirec
dermisin ve folikillerin alt kismini etkiler. Bazi
folikuller inflamasyonla cevrelenince telojen ev-
reye gegis yapip dokulurler. Bu durumda folikul-
de kaha tahribat olmadigi icin saglarda 6nemli
derecede yeniden ¢ikis gozlenir. Zamanla yassi
epitelle désenmis sinls traktlari meydana gelir.
Ge¢ donemde kil folikullerinin yerini sinls trakt-
larini cevreleyen yaygin fibrozis ve skar dokusu
vardir (19).

MIiKS SIKATRISYEL ALOPESi
Folikdilitis (Akne) Keloidalis

Akne keloid (akne keloidalis nuchae, folikulitis
keloidalis) genc¢ erkeklerde gozlenir. Papil ve
plaklar Gzerinde hipertrofik skarlasma meydana
gelir. Gdmlek yakalarindan irritasyon, ekskorias-
yon ve sebore, infeksiyon, ensenin tragslanmasi,
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saclarin sertligi ve otoimmiunite patogeneze
katkida bulunabilir. ilk lezyonlar kubbe seklin-
de sert deri renkli folikiiler papil ve pustuller-
dir. Cogunlukla oksipital sach deride ve ense-
de bulunurlar. Verteks ve pariyetal bolgede de
olabilirler. Hastalik stirecinde paplil ve pustiller
keloid benzeri plaklara dontsebilirler. Nadiren
ileri olgularda abse ve sinlisler meydana gelebi-
lir. Hastalar bazen kasinti ve yanmadan sikayet
ederler (29).

Histopatolojide istmus ve alt infundibulumda
notrofilik veya lenfositik inflamasyon vardir.
infundibulum dilatedir. Kronik graniilomatéz
inflamatuvar hdcreler alt istmus cevresinde
bulunabilir. Lamellar fibroplazi, folikiler epite-
lin incelmesi, ciplak saglar gozlenir. Hipertrofik
skarlasmayla sonuglanir. Sebase bezler erken
donemde kaybedilir. Gercek keloid olusmaz ve
kolajen demetleri nadirdir. Normal g&riinim-
|G sacli deride dahi histopatolojik degisiklikler
go6zlenebilir (30).

Folikdilitis (Akne) Nekrotika

Acne nekrotikada varioliform sikatrisler ile iyi-
lesen nekrotizan folikllit vardir. Otoimmdin
degisiklikler veya bakteriyel slperantijenlere
anormal yanit olarak meydana geldigi disunul-
mektedir. En sik frontal ve pariyetal sa¢li deriyi
etkiler. Merkezi nekroza giden kirmizi-kahve pa-
puller ve papulopusttiller gozlenir. Kasinti olabi-
lir. Yiiz, boyun ve govde de etkilenebilir (31, 32).
Histopatolojisinde erken donemde lenfosit
agirhikh perifolikller ve perivaskuler infiltrat,
sponjiozis, lenfosit ekzositozu, folikiiler epitelde
nekroz izlenir. Yiizeyel dermal 6dem olabilir. ile-
ri evrede nekroz yayginlasir ve ylizeyel dermiste
dagiimis nétrofiller izlenir. Yuzeyel kalan lez-
yonlarda tekrar sac cikisi gézlenebilir. infeksiy6z
etkenler dislanmahdir (33).

Erozif Plistiiler Dermatoz

Erozif pustiiler dermatozda (EPD) sach deri-
de alopesik alanlarda pustiller, erozyonlar ve
krutlanma gozlenir. EPD yaslilarin hastaligidir.
Lezyonlar siklikla sach deride radyasyon, lazer,
herpes zoster gibi sebeplerle meydana gelen
bir travmadan sonra gelisir. Kronik, progresif ve
tedavisi zor bir hastaliktir. Bakteri veya kandida-
lar ile sekonder kolonizasyon olabilir (34).

Dermisin st kisminda noétrofiller ve plazma
hicreler iceren kronik inflamasyon, folikiller
etrafinda yabanci cisim reaksiyonu, bazen foli-
kallerin tam kaybi, dermiste fibrozis, elastik lif
kaybi gérilir. DiF'te genellikle imminreaktan
yoktur. infeksiydz etyoloji dislanmalidir (35).

NONSPESIFiK PRIMER SIKATRISYEL ALOPESILER

Klinik ve histolojik bulgulan siniflandirmak igin
yetersiz olan idiyopatik sikatrisyel alopesiler bu
grupta ele alinir. Cesitli alt tiplerin tipik 6zellik-
lerini kaybetmis son donem olgular da burada
siniflanir (32).

SONUC

Primer sikatrisyel alopesiler genis bir hastalik
spektrumu olusturmaktadirlar. Bu spektrumda
yer alan hastaliklarin kendilerine has klinik ve
histopatolojik 6zellikleri, tani, tedavi ve progno-
zu etkileyebilmektedir. Bu ylizden dermatoloji
rutininde primer sikatrisyel alopesi distunuldi-
glinde oncelikle inflamatuar hiicre cinsine gore
grup tayini yapilmasi, ardindan mimkiinse spe-
sifik alt tip belirlenmesi 6nerilir.
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