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ıl gövdesinin yapısal bozuklukları iki 
başlık altında toplanabilir:1 

A. Kıl Gövdesinde kırılganlık Artışına 
Bağlı Olarak Gelişen Yapısal Bozukluklar  

B. Kıl Gövdesinde kırılganlık Olmaksızın Ge-
lişen Yapısal Bozukluklar 

A. Kıl Gövdesinde kırılganlık Artışına Bağlı 
Olarak Gelişen Yapısal Bozukluklar 

• Moniletriks 

• Psödomoniletriks 

• Pili Torti 

• Tirbuşon (Corkscrew) Saç 

• Menkes Sendromu 

• Trikoreksis Đnvajinata (Bambu saç) 

• Trikotiyodistrofi 

• Trikonodozis 

• Trikoreksis Nodoza 

• Kabarcıklı (Bubble) Kıl  

• Gevşek Anagen Saç 

Moniletriks  
Saçların kuruluğu, kırılganlığı ve seyrekliği ile 

karakterize, nadir görülen yapısal bir kıl gövdesi 
bozukluğudur. Tip II kıl korteks keratinleri hHb6 
ve hHb1’nin mutasyonu sonucu oluşan moniletriks 
genellikle otozomal dominant (OD), %5 olguda ise 
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Özet 
Kıl gövdesinin yapısal bozuklukları kozmetik soruna neden ola-

bilmekte ve küçük bir travma sonucu bile aşırı bir yıpranma meydana 
gelebilmektedir. Bu bozukluklar lokalize veya jeneralize hastalıklar 
şeklinde görülmektedir. Genetik predispozisyon veya eksojen faktör-
ler kıl gövdesinin bozukluklarını ortaya çıkarabilir. Kalıtsal veya 
edinsel metabolik hastalıkların sonucunda da aynı zamanda bu bozuk-
luklar görülebilmekte, bu nedenle bu hastalıkların tanısı önem kazan-
maktadır. Saç hastalıklarının tanısında en önemli ipucu; ayrıntılı 
anamnez, fizik muayene ve mikroskopik incelemelerdir. Kıl gövdesi-
nin ışık mikroskopik incelemesi, elektron mikroskopik incelemesi, X-
ray mikroanalizi ve histopatolojik inceleme de yapılmalıdır. 

Bu derlemede kıl gövdesinin yapısal bozukluklarının klinik ve 
laboratuvar özellikleriyle tanı kriterleri gözden geçirilmektedir.  

Anahtar kelimeler:  Kıl hastalıkları, kıl folikülü 
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 Abstract 
Structural defects of the hair shaft may be sufficiently obvious 

to cause significant cosmetic disability, or they may render the hair 
abnormally susceptible to injury by minor trauma.Hair shaft abnor-
malities may ocur as localized or generalized disorders. Genetic 
predisposition or exogenous factors are able to produce and maintain 
hair shaft abnormalities. They may also be the result of hereditary or 
acquired metabolic disorders, thus giving valuable clues in the diag-
nosis of these disorders. 

Clinical observation, microscopy investigation and histologic 
examination of hair shaft are the clues for diagnosis of hair dysplasias. 

The evaluation and diagnosis of hair shaft defects depend on 
both clinical features and microscopic appearances. 
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otozomal resesif (OR) geçiş gösterir.2,3 Özellikle 
oksipital bölgede görülen alopesi, yenidoğan 
döneminde başlayabileceği gibi ilk 10 yılda veya 
erişkin dönemde ortaya çıkabilir. Lokalize 
alopesiden total alopesiye kadar farklı klinik 
tablolar görülür (Resim 1). Alopesiye eritem ve 
folliküler hiperkeratoz da eşlik eder. En önemli 
ayırtedici özelliği keratotik folliküllerin içinden 
kısa ve kırık kılların çıkmasıdır. Saç dışında kaş, 
kirpik, aksilla ve pubik bölge kılları gibi diğer 
vücut kılları da tutulabilir.4 Kıl bozukluğu tek 
başına olabileceği gibi, keratozis pilaris, diş ve 
tırnak anomalileri, juvenil katarakt, sindaktili, 
mental retardasyon ve Menkes sendromu ile 
birliktelik gösterebilir.5 

Moniletriksin patogenezinde germinatif korti-
kal hücrelerdeki defekt rol oynar. Buna bağlı ola-
rak kıl gövdesindeki hücreler azalır ve kıl çapında 
periyodik olarak küçülmeler oluşur. Hücresel deje-
nerasyona neden olan faktör henüz bilinmemekte-
dir. Fakat bu hücrelerdeki dejenerasyon genetik 
olarak belirlenmiş olabilir. Elektron mikroskobik 
incelemede (EMĐ) kütikül hücrelerinin normal 
olduğu, fakat kortekste homojen nonfibriller bir 
madde biriktiği ve bazı mikrofibrillerin aksiyal 
deviasyon gösterdiği saptanmıştır.6  

Işık mikroskobik incelemede (IMĐ) saçlarda 
açık renkli dar bölgeler ve koyu renkli iğsi nodülle-
rin düzenli aralıklarla birbirini izlemesi, hastalığın 
en önemli özelliği olarak dikkati çekmiştir.7 

EMĐ’de nodozite olan alanların normal kıl 
yapısında olduğu ve defektin ise boğulmuş kısımda 
olduğu görülür. Medullanın bulunmadığı, 
kütikülün longitüdinal olarak değişikli ğe uğradığı 
bu kısımda kırılganlık artmıştır.4,1 

Tedavi: Etkin bir tedavisi olmayan hastalıkta 
fırçalama, tarama gibi travmalardan kaçınılması 
kılların kırılmasını azaltabilir. Sistemik retinoid 
kullanımı ise kısmi iyileşme sağlayabilir. 
Griseofulvin, çinko-sülfat, X-ray epilasyon, topikal 
tretionin tedavisinin geçici olarak iyileşme 
sağladığı bildirilmi ştir.4,6,8 Topikal minoksidil 
uygulanan olgularda iyi sonuçlar alındığı 
bildirilmi ştir. L-sistin’in 150 mg/ gün 3 ay boyunca 
verilmesinin yararlı olduğu düşünülmektedir. 
Ayrıca sosyal ve psikolojik sorunlar yaşayan 
hastalara pubik kıllardan yama greftler ile saç 
ekimi yapılabilir.6  

Hastalığın prognozu kıl gövdesinin etkilenme 
derecesine göre değişir. Yaşla birlikte genellikle 
gerilerse de, bazı hastalarda yaşam boyu devam eder. 
Olguların bir kısmında puberte ve gebelikte iyileşme 
görülür, yaz aylarında da geçici iyileşmeler olabilir 
ancak saçlar sonra ilk haline döner.6 

Psödomoniletriks 
OD geçişli, sık görülen yapısal bir kıl gövdesi 

bozukluğudur. Psödomoniletriksin patogenezi tam 
olarak açık değildir.1,4 

 
 
 

 
 

Resim 1. Moniletriksli olguların görünümü. (Atlas of 
diagnosis in paediatric trichology). 

 
 
 

 
 

Resim 2. Pili tortili bir hastanın görünümü (Disorders of  hair 
and growth diagnosis and treatment). 
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Bazı yazarlar kıldaki değişikliklerin artifisyel 
olduğuna inanırlar. Ancak kıl gövdesinde travma 
sonrası meydana gelen bu değişikliklerin yine de 
konjenital olarak yumuşak veya kırılgan kıl 
yapısına bağlı olduğu görüşü hakimdir.9,4 Hastalık 
diffüz veya oksipital bölgeye sınırlı alopesi ile 
karakterizedir. Psödomoniletriks klinik olarak 3 
şekilde görülebilir:6  

1.Tip I Bentley-Phillips tipi (familyal) 
psödomoniletriks: OD geçiş gösterir. 

2. Tip II Kazanılmış psödomoniletriks: Saç 
displazisi ile kalıtsal saç güçsüzlüğü. 

3.Tip III: Đyatrojenik psödomoniletriks 

IM Đ’de kıl gövdesinde düzensiz aralıklı 
nodüller izlenir.1 

EMĐ‘de kıl gövdesinde düzensiz aralıklarla 
birbirini izleyen yassı nodoziteler ve 25-200 
derecelik düzensiz kıvrılmalar görülür.1,8 

Psödomoniletriks, pili torti, trikoreksis nodoza 
ve moniletriksle birliktelik gösterebilir.6 

Ayırıcı tanı moniletriks ile yapılmalıdır. 
Psödomoniletrikste klinik tablonun daha ileri yaşta 
başlaması (yaklaşık 8 yaş) ve folliküler 
hiperkeratozun bulunmaması önemli farklarıdır.1 

Tedavisinin olmaması nedeniyle hastaya 
travmadan kaçınılması önerilir.1,8 

Pili Torti 
Genellikle OD geçiş göstermesine rağmen, 

OR geçiş te bildirilmiştir.7 Kıl gövdesinin kırılgan-
lık derecesi bireyler arasında farklılıklar gösterdiği 
için, değişik klinik tablolarla karşılaşılabilir. Saçlar 
doğumda mevcut olduğu halde, daha sonra 5 cm 
veya daha kısa olacak şekilde kırılır. Bu nedenle 
saçlı derinin daha az travma alan bölgelerinde saç-
lar daha uzun olabilir. 

Saçlı derinin tamamında, çepeçevre bant 
şeklinde düzensiz yamalar veya sadece oksipital 
bölgede alopesik alanlar gelişebilir.7,8 Şiddetli 
olgularda saç dışında diğer vücut kılları da 
etkilenir.10 Saçların kolay kırılması, kuru ve parlak 
olması önemli klinik özellikleridir (Resim 2). 

IM Đ’de kıl gövdesinde yassılaşma ve kılın 
uzun ekseni etrafında 180 derece dönmesi sonucu 
gelişen düzensiz kıvrılmalar görülür.7 

EMĐ’de yassı kıl gövdesine düzensiz dalga-
lanmanın eşlik ettiği görülür. Kılın proksimalinde 
kütiküla normal görülürken, distalde kütikül hücre-
lerinde yıpranma izlenir.4 

Radyografik olarak ışığın kırılması ile kıl 
gövdesinde normal α keratin yapısında olduğu, 
ancak polipeptid zincirlerinin paralelliklerinin bo-
zulduğu saptanmıştır.11 Pili tortiye en sık keratozis 
pilaris olmak üzere tırnak distrofileri, diş anomali-
leri, korneal opasiteler, iktiyoz, sensorinöral sağır-
lık ve mental retardasyon gibi ektodermal defektler 
eşlik edebilir.7 

Edinsel pili torti sağlıklı ki şilerde görülebilir. 
Saçlı derinin enfeksiyonları sonrasında iç kök kılı-
fında gelişen asimetrik skar, hücrelerin hareketinin 
bozulmasına neden olur ve kıl gövdesinde lokal 
kıvrılmalar oluşur. Ayrıca lupus eritematozus, 
psödopelad ve skleroderma gibi perifolliküler 
fibrozisin oluştuğu durumlar da pili tortiye neden 
olabilir.4,8 

Trikotiyodistrofi veya sitrülinemili hastalarda 
da pili torti görülebilir.12 Pili tortinin eşlik ettiği 
önemli bazı genetik sendromlar ve karakteristik 
klinik bulgular aşağıda belirtilmektedir:  

• Bjornstad sendromu; sensoriyal sağırlık 

• Bazex sendromu; hipotrikoz, yüzde bazal 
hücreli kanser ve folliküler atrofoderma 

• Crandall sendromu; sağırlık ve 
hipogonadizm  

• Hipohidrotik ektodermal displazi; terleme 
yokluğu veya azlığı, diş anomalileri, karakteristik 
yüz görünümü  

• Psödomoniletriks, pili torti ile birlikte 
görülebilir. Menkes sendromundaki kıl yapı 
bozukluğunun da pili torti olduğu saptanmıştır.8  

Tedavi: Etkin tedavisi yoktur, ancak fiziksel 
ve kimyasal travmadan kaçınılması kıl kılıfını 
korur ve kırılganlığını önler.7 
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Menkes Sendromu 
X’e bağlı resesif geçiş gösteren bu sendrom, 

trikopoliyodistrofi veya Menkes’in dolaşık saçı 
olarak da bilinir.8 

Biyolojik defekt deri, saç ve santral sinir 
sistemini etkileyen pek çok enzim sisteminde görevli 
bakır eksikliğidir. Doğumda normal olan saçlar daha 
sonra dökülüp yerine kısa, kırılgan, parlak, fildişi 
renkli, birbirine dolaşmış saçlar gelir. Đlk 2 ay normal 
görünümde olan bebekler 3. aydan itibaren 
psikomotor retardasyon sonucu uykulu ve letarjik 
hale gelirler. Mental retardasyonun mevcut olduğu bu 
çocuklarda deri soluk ve gevşektir, yüz ifadeleri 
donuktur. Zamanla kas ve iskelet sisteminde 
bozukluklar, konvülziyonlar, hipotermi, sağırlık ve 
kuadripleji tabloya eklenir. Ölüm erken yaşlarda (2 
yaş), genellikle de nörolojik defektler sonucu gelişir. 

Tanıda serumda bakır ve seruloplazmin 
seviyelerinin düşüklüğü en önemli bulgudur. Saçta 
sülfhidril konsantrasyonu ise normalden 9 kat daha 
yüksektir.13,7 

IM Đ’de düzensiz pili torti görülür. Bazı 
olgularda moniletriks ve trikoreksis nodoza da 
saptanmıştır. EMĐ’de atipik pili torti görünümü ve 
kütiküler hücrelerde yıpranma izlenir.1 

Tedavi: Son zamanlarda bakır-histidin, 
subkutan olarak 3 haftada bir uygulanmaktadır, 
ancak sonuçlar yüz güldürücü değildir.8  

Tirbu şon (Corkscrew) Saç 
Pili tortinin edinsel, atipik bir formudur. 

Klinik olarak saçların koyu, kalın ve çift sarmal 
şeklinde olduğu dikkati çekmektedir ve bu 
görünüm tirbuşona benzetilmiştir. Tirbuşon saç 
ektodermal displaziler ile birlikte görülebilir. 
Olguların bazılarında bu bulguya, dişlerde ayrıklık, 
konjenital alopesi (Resim 3) ve ayak 
parmaklarında sindaktili eklenmiştir.7,1  

EMĐ’de çift sarmal görünümü mevcuttur 
(Resim 4). 

Trikorekzis Đnvajinata (Bambu Saç) 
Trikorekzis invajinata, genellikle infantil dö-

nemde başlar. Đlk belirti deride eritem ve skuamlar 

olarak görülür. Saçlar seyrek, kısa, kuru olur ve 
parlaklığını kaybetmiştir. 

Trikorekzis invajinata; iktiyozis linearis 
sirkumfleksa, lameller iktiyoz, konjenital 
iktiyoziform eritroderma veya Netherton sendro-
muna eşlik edebilir. Atopik diatez, iktiyozis 
linearis sirkumfleksa ve trikoreksis invajinita 
Netherton sendromunu meydana getirir (Resim 5). 
OR geçiş gösteren bu sendroma, çeşitli immün 
defektler ve tekrarlayan enfeksiyonlar eşlik eder. 
Daha çok kız çocukları etkilenir ve saçlar 3-4 cm 
uzunluğunda kırılma eğilimindedir.4 Çoğunlukla az 
sayıda saç tipik yapısal değişiklikleri gösterir; bu 
nedenle tanıyı doğrulamak için çok sayıda incele-
me gereklidir. Sıklıkla aynı hastada pili torti de 
görülür.8 

Patolojik kesitlerde, malpighinin üst tabaka-
sındaki hücrelerde eozinofilik dejenerasyon görü-
lür. Ancak histolojik değişiklikler günümüzde hala 
tanısal değildir.  

IM Đ’de kıl gövdesinin, bambu kamışı gibi iç 
içe geçmiş görüntüsü tipiktir (Resim 6).  

EMĐ’de kıl proksimalindeki görüntü golf so-
pasının ucuna benzetilir. Burada keratinizasyonda 
lokalize bozulma ve parçalanma görülür. 
Desmozom-tonofilament kompleksi azalmıştır. 
Bunun sonucunda torsiyone nodüllerde gelişen 
lokal defekt ve invajine nodüler bölgeden kırılma-
lar dikkati çeker.4,8 

Tedavi: Spesifik tedavisi yoktur. Saçlar trav-
madan korunmalıdır. Sistemik retinoidler hem 
saçlar hem de deri için faydalı olabilir.7 
Fotokemoterapinin iyi sonuçlar verebileceğini 
gösteren yayınlar vardır.5 Ayrıca topikal 
takrolimus, steroidler ve nemlendiriciler kullanıl-
maktadır.7 Olguların bir kısmında 6-15 yaşta ken-
diliğinden iyileşme görülmekle birlikte, hastalık 
kalıcı da olabilir. 

Trikotiyodistrofi 
Kıl gövdesinin X-ray mikroanalizinde, sülfür 

içeriğinin çok düşük olduğu gösterilmiştir. Biyo-
kimyasal analizler, sülfür içeren aminoasitlerin 
(sistin,sistein) miktarında %50-90 oranında çarpıcı  
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Resim 5. Netherton sendromlu kız çocuğu (kliniğimizden bir 
olgu). 

 

 
Resim 6. Trikoreksiz invajinata IM görüntüsü (kliniğimizden 
bir olgu). 

 
 

 
Resim 7. Trikotiyodistrofili bir çocuğun görünümü (Disorders 
of  hair and growth diagnosis and treatment). 

 
 

 

Resim 8. Trikoşizis: Enine kırılma IM görüntüsü (Disorders of  
hair and growth diagnosis and treatment). 

 
 

Resim 9. Trikotiyodistrofide açıklı ve koyulu bantların oluş-
turduğu kaplan kuyruğu görüntüsü (Disorders of  hair and 
growth diagnosis and treatment). 

 

 
Resim 3. Tirbişon saçlı hastanın şiddetli alopesik görünümü 
(Disorders of  hair and growth diagnosis and treatment). 
 

 
Resim 4. Tirbişon saçın EM görünümü (Disorders of  hair and 
growth diagnosis and treatment). 
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bir azalma saptamışlardır. Bu antiteye, kıl gövdesinde 
kütikül hücrelerinin yokluğu sonucu enine kırılmalar 
olarak bilinen trikoşizis ve çok sayıda farklı malfor-
masyon eşlik etmektedir (Resim 7). Trikotiyodistrofi 
ile birlikte olan sendromlar Sabinas, BIDS (kırılgan 
saç ve tırnak, zeka geriliği, azalmış fertilite ve kısa 
boy), IBIDS, Marinesco-Sjögrendir. Hastalarda, kon-
jenital iktiyoz, kısa, seyrek, kırılgan saçlar, mental 
retardasyon, büyüme geriliği, onikodistrofi, oküler 
bozukluklar, diş çürükleri ve fotosensitivite görül-

mektedir.5,14 Fotosensitivitesi olan hastalarda DNA 
onarımında anomaliler de bildirilmiştir. Ayrıca küçük 
bir grup hastada kutanöz ve sistemik herhangi bir 
hastalık olmadan da saçlarda trikoşizis ve sülfür 
düşüklüğü bildirilmiştir.7 

IM Đ’de kıl gövdesinde yassılaşma ve enine 
kırılmalar tipiktir (Resim 8). 

Polarize IMĐ’de birbirini izleyen çift 
kırılmaların görülmesi karakteristiktir (Resim 9). 
Bu açıklı ve koyulu bantlar kaplan kuyruğuna 
benzetilmektedir.15,16  

EMĐ’de kıl gövdesi boyunca uzunlamasına 
oluklanma ve yer yer kütikül kaybı dikkati 
çeker.8,14 

Tedavi: Spesifik tedavisi yoktur. Bu hastaların 
güneşten korunmaları önerilmelidir. Daha önceki 
yıllarda sistin içeren ürünlerin alınması tavsiye 
edilmekteydi, fakat bunun önemi henüz kanıtlana-
mamıştır.17 

Trikonodozis 
Kıl gövdesinin düğümlenmesi sonucu gelişen 

trikonodozis zencilerde normal bir bulgu olarak 
kabul edilebilse de, beyaz ırkta yapısal kıl 
bozukluğu olarak değerlendirilir.1 

Ailesel olgular bildirilmiştir.18 Dermatoloji 
literatüründe sık görülmemesine rağmen, Dawber 
bu klinik tablonun nadir olmadığını belirtmiştir.19 

 
 

 
Resim 12. Trikorekzis nodozanın EM’da fırça benzeri görün-
tüsü (kliniğimizden bir olgu). 

 

 
Resim 10. Trikonodozisin  mikroskopik görüntüsü (Atlas of 
diagnosis in paediatric trichology). 

 
 
 

 
Resim 11. Distal trikorekzis nodozalı bir kadın hastanın görü-
nümü (Disorders of hair and growth diagnosis and treatment). 
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Dalgalı saçları olan kişilerde daha çok görülür ve 
saçları kaşıma veya tik olarak sürekli karıştırma 
sonucu lokalize travmaya uğraması ile 
ili şkilendirilir. Aksiller ve pubik kıllarda da 
gelişebilir. 

IM Đ’de kıl gövdesinde tek veya çift düğüm-
lenme şeklinde gözlenebilir (Resim 10). 

EMĐ’de düğümlenme görülen alanlarda küti-
kül defekti saptanır.4 

Tedavi: Travmadan kaçınılması ve saç 
kremleri önerilmektedir.1 

Konjenital Trikorekzis Nodoza 
Konjenital trikorekzis nodoza, metabolik has-

talıkların da eşlik ettiği nadir görülen bir kıl gövde-
si bozukluğudur. Ailesel ve sporadik olabilir.7 
Konjenital trikorekzis nodoza tek başına olabilece-
ği gibi, hipotrikozis, lökonişi, diş ve tırnak bozuk-
lukları, ektodermal displazi ve nörokutanöz send-
romlara da eşlik edebilir.20 Hastaların bir kısmında 
folliküler hiperkeratoz da görülebilir.7,21-23 
Metabolik hastalıklardan arjininosüksinikasidüri 3 
farklı klinik tabloyla ortaya çıkabilir. Đlk formu 
doğumda letarji, nöbetler, respiratuvar distressle 
karakterizedir ve 2 hafta içinde ölümle sonuçlana-
bilir. Đkinci veya subakut formu yaşamın 2. veya 3. 
ayında fiziksel ve mental retardasyon ile 
hepatomegali şeklinde görülür. Üçüncü formu ise 
yaşamın 2. yılında psikomotor retardasyon ve 
ataksi atakları ile başlar. Kıllar kuru, kırılgan, kaba 
ve mat görünümdedir.  

Tanı arjininosüksinik asitin kanda yükselmesi 
ile konur. Menkes sendromunda da trikorekzis 
nodoza görülmektedir.7 Sistin seviyesi düşük olan 
hastalarda tüm vücut kıllarında trikoreksis nodoza 
tanımlanmıştır.24,25  

Edinsel Distal Trikorekzis Nodoza 
Kıl gövdesinde düzensiz aralıklarla küçük, 

beyaz, nodüler şişliklerle karakterize bir kıl 
gövdesi bozukluğudur. Kıl gövdesi boyunca 
spesifik noktalarda aniden gelişen yırtılmalar ve 
bölünmeler olur (Resim 11). Saçlarda yaygın 
olarak gelişen bu tablo kalıtsal değildir ve beyaz 
ırktaki bireylerde görülür.26 Saçlara estetik amaçlı 

uygulanan kimyasal veya fiziksel travmalar, kıl 
gövdesinin distalinde ayrılmalara ve bu da fırça 
benzeri bir görüntüye neden olur.7 

IM Đ’de kıl gövdesinde kırılmalar gösteren 
nodüllerin her iki taraftan korteksten ayrılmaya 
bağlı geliştiği düşünülmektedir. Bu görünüm 
birbirine doğru itilmiş 2 boya fırçasına benze-
mektedir.  

EMĐ’de IM’daki görünümlere ek olarak, küti-
külde yıpranma gözlenir (Resim 12).7,4 

Tedavi: Spesifik tedavisi olmayan bu kıl bo-
zukluğunda, fırçalama ve taramadan kaçınılmalı-
dır. Özellikle yıkama sırasında saç kremlerinin 
kullanılması önerilmelidir.1 

Edinsel Proksimal Trikorekzis Nodoza 
Kıl gövdesindeki yapısal bozukluk distal tiple 

aynıdır. Buna karşın aynı kıl gövdesinde 
trikorekzis nodoza ve trikoptilozis (kıl gövdesinin 
distal bölümünün uzunlamasına düzensiz kırılması) 
birlikte bulunur. Esas olarak zencilerde görülür ve 
saçlı deride, bıyıkta ve diğer vücut bölgelerinde 
hipotrikozik plaklar izlenir.27 

IM Đ’de kıl gövdesinde fırçamsı nodüller ve bu 
bölgede trikoptilozik görünüm izlenir.  

EMĐ’de kıl gövdesinin distal bölümünde 
düzensiz uzunlamasına kırılmalar, fırçamsı 
nodüller saptanır.7 

Ayırıcı tanıya trikotillomani, liken simpleks 
kronikus, pedikülozis kapitiste saçta görülen 
yumurtalar, trikomikozis aksillaris alınmalıdır.1 

Tedavi: Hasta travmadan kaçınır ve saç 
kremleri kullanırsa 2-4 yıllık bir dönemde 
genellikle kendiliğinden iyileşir.7 

Kabarcıklı (Bubble) Kıl  
Nemli kıl gövdesine aniden sıcak 

uygulanması sonucunda, kıl gövdesinde hava 
kabarcığı oluşması ile gelişen edinsel bir kıl 
bozukluğudur. Özellikle kadınlarda saçlı alanda 
aniden ortaya çıkan hipotrikozik alanlar ve kısa, 
kırık saçlar şeklinde görülür. Saçların 
fırçalanması veya taranması sırasında, kortekste 
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hava kabarcığının bulunduğu genişleme gösteren 
bölgelerde kırılmalar oluşur.1 

Bir çalışmada 16 gönüllünün yüksek ısı 
altında saçları kurutulmuş ve hepsinin kıl 
gövdesinde kabarcıklar oluştuğu gözlenmiştir.28  

IM Đ’de immersiyon yağı damlatılarak bakıldı-
ğında, kıl gövdesinde hava kabarcıkları kolaylıkla 
saptanır. Bazen kıl gövdesinde kırılmalar da 
görülür.  

EMĐ’de hava kabarcıklarının bulunduğu 
bölgelerde medulla ve kütikül hücrelerinde kayıp 
izlenir.1 

Tedavi: Nemli saçlara yoğun ve uzun süreli lo-
kal ısı uygulanmasından kaçınılması önerilmektedir.7 

Gevşek Anagen Saç 
Kıl follikülü ile kıl gövdesi arasında 

adezyonun olmaması sonucu gelişen, sık görülen 
bir kıl bozukluğudur. OD geçiş göstermesine 
rağmen sporadik olgular da bildirilmektedir.29,30 
Özellikle 2-5 yaş arasındaki sarışın veya açık tenli 
kız çocuklarında görülür (Resim 13). Saçlar 
spontan olarak veya çekildiğinde ağrısız ve 
kolayca ele gelir.7 Bu çocuklardaki saçlar, belli bir 
uzunluğa geldiklerinde döküldükleri için, saçları 
kestirmeye gerek duyulmamaktadır. Yüz ve vücut 
kılları etkilenmez. Bu kıl bozukluğu hipohidrotik 
ektodermal displazi, Noonan sendromu ve AIDS 
ile birlikte olabilir.31-33 

IM Đ’de kılın anagen kökü, iç kök kılıfı 
olmaksızın kıvrılmıştır (Resim 14).1 

EMĐ’de intrafolliküler bölgede kütiküler 
kabalaşma olarak tanımlanan, kılın kıvrılmış 
anagen kökü görülür. Bu görünüm çıkartılmış 
çorap (flopy sock) şeklindedir. Bazı olgularda buna 
ek olarak pili kanalikulideki gibi uzunlamasına 
kanallar izlenmektedir. 

Tedavi: Etkin tedavisi yoktur. Bununla birlikte 
saçlar genellikle iyi görünümlüdür. Yapılan 
çalışmalarda olgular 2-18 yaş arası takip 
edildiklerinde, kıl bozukluğu devam etmesine 
rağmen pübertede saçların hızlı bir şekilde uzadığı 
gözlenmiştir.34  

B. Kıl Gövdesinde Kırılganlık Olmaksızın 
Gelişen Yapısal Bozukluklar: 

• Yüzük Şeklinde Kıl (Pili Annulati) 

• Yünsü Saç 

•  Diffüz Bir Bölgeyi Tutan Yün Benzeri Saç 

• Yünsü Nevus 

• Edinsel Đlerleyici Kıl Dolaşması 

• Taranamayan Saç (Pili Kanalikuli)  

Yüzük Şeklinde Kıl (Pili Annulati)  
OD geçişli kalıtımsal bir kıl gövdesi 

bozukluğudur.4,6 Patogenezi belli olmamasına 
rağmen, kıl gövdesinin medullasının etkilendiği 
bilinmektedir. Kabarcıklı kıl ile birliktelik 
gösterebilir. Doğumda veya erken çocukluk 
döneminde görülür. Saçların uzama hızı azalmıştır, 
ancak estetik olarak kabul edilebilir boyutta defekt 
söz konusudur.1 

Dawber kılın biyokimyasal analizinde amino-
asitlerin normal olmasına rağmen, normal bir kıla 
göre sistin miktarının azaldığını iddia etmektedir.8 
Makroskopik olarak kıl yüzük şeklinde gözlenir. 

IM Đ’de kıl gövdesi boyunca düzenli olarak 
birbirini izleyen açık ve koyu renkli alanlar mev-
cuttur. Medulladaki dilatasyona bağlı olan bu koyu 
alanlar ışığı geçirmediği için koyu olarak görülür.4 

EMĐ’de kıl gövdesinde kortikal hücreler içinde 
makrofibriller ve anormal bantlar, korteks boyunca 
korteks hücrelerinin yerine içi hava dolu boşluklar 
şeklinde görülmektedir.4 Ayrıca kütikül kaldırım 
taşına benzetilmektedir.7  

Tedavi: Etkin tedavisi yoktur, ancak prognozu 
iyidir. Yaşla artış göstermez.4 

Yünsü Saç 
Beyaz ırktan olan bireylerde, siyah ırktakine 

benzer saçların bulunmasıdır.7 OD veya OR ge-
çiş gösterebilen yünsü saçın, son zamanlarda 
edinsel formları da bildirilmiştir.4 Yünsü saç 
doğumda belirgin olabilir veya bebeklikten sonra 
ortaya çıkabilir. Saçlı derinin tüm alanlarında 
normalden ince olan saçlar, uzun eksenleri bo-
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yunca kıvrılır ve tarama veya fırçalama ile düz-
leşmezler.7 

IM Đ’de kıl gövdesi çok incedir ve kıvrılmalar 
izlenir.  

EMĐ’de kıl gövdesinin kıvırcık, ince ve yassı 
olduğu görülür.  

Histopatolojide; normal sayıda ama normalden 
daha küçük anagenik kıl follikülleri saptanır.1 

Tedavi: Etkin tedavisi yoktur, bazı olgularda 
erişkin yaşta hafif de olsa düzelmeler görülür.7 

Diffüz Bir Bölgeyi Tutan Yün Benzeri Saç 
Saçlı derinin bir bölümünü tutan, incelmiş ve 

kıvrımlar yapan saçlar görülür. Genellikle 
aileseldir. Hastalar saçlarının dökülmesinden 
yakınırlar ve pübertede bu belirtiler yoğunlaşır. 

IM Đ’de kıl gövdesinde yassılaşma ve kıvrılma 
saptanır. 

EMĐ’de kıl gövdesi ince ve yassı olup kesitler 
oval görünümdedir. Kılın özellikle distal bölümü 
etkilenir ve kıvrılma gözlenir.7 

Yünsü Nevus 
Genellikle doğumda veya yaşamın ilk 2 yı-

lında ortaya çıkan bu klinik tablo konjenital ola-
rak kabul edilir.35,36 Saçlı deride normal saçların 
olduğu alanların yanı sıra, odaklar halinde ince 
kıvırcık saçlar dikkati çeker (Resim 15). Bu du-
rum saçlı deride tek bir bölgede lokalize olabile-
ceği gibi bir kaç odak şeklinde de görülebilir. 
Yünsü nevus en sık Menkes sendromunda görül-
mektedir.1 Bazı olgularda melanositik nevus veya 
epidermal nevus ile birliktelik olabilir. Epidermal 
veya verrüköz lineer nevus, pigmente nevus olgu-
ların yarısında görülür. Genellikle boyunda veya 
kollara lokalizedir.37,38 

 
Resim 13. Gevşek saç sendromlu bir hastanın görünümü 
(Atlas of diagnosis in paediatric trichology). 

 
 

 
Resim 14. IM’de kılın anagen kökü, iç kök kılıfı olmaksızın 
kıvrılmış görüntüsü (Atlas of diagnosis in paediatric trichology). 

 
 

 
 

 
 

Resim 15. Yünsü nevusu olan bir hastanın görünümü 
(Disorders of  hair and growth diagnosis and treatment). 
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EMĐ’de kütikül olmaması ve trikoreksis 
nodoza şeklinde görülebilir.4  

Edinsel Đlerleyici Kıl Dolaşması 
Kıvırcık saçın edinsel formu olarak kabul 

edilir. Etyolojisi bilinmemektedir.4 Genellikle 
puberteye yakın genç erkek çocuklarda görülür.39 
Özellikle oksipital bölgede olmak üzere, frontal, 
aurikular ve verteks gibi bir çok alanda kıvırcık 
saçlar izlenir. Çoğunlukla açık kahverengi düz 
saçlar, yünsü, kıvırcık siyah saçlara dönüşür 
(Resim 16). Normal saç ile anormal saçlar arasında 
keskin bir sınır yoktur.7 

Periaurikular bölgeye lokalize olan formu, 
simetrik allotrikia (sakal kılı: whisker hair) olarak 
bilinir. Yapılan bir çalışmada şiddetli androgenetik 
alopesisi olan erkeklerin %56.8’inde simetrik 
allotrikia bulunmaktadır.40 

Edinsel kıvırcık saçlar, ilaçlara (retinoidler) 
bağlı da gelişebilir. Ayrıca radyoterapi ve elektron 
beam tedavisi sonrası da oluşmaktadır.7 

Histopatolojik incelemede herhangi bir patolo-
jiye rastlanmaz.  

IM Đ’de kıvırcık yassı saçlar normal saçtan 
daha kısadır.41 

EMĐ’de kütikül hücrelerinde azalma ve kıl 
gövdesinde boyuna oluklanma saptanır.1 

Tedavi: Androgenetik alopesi gelişimini ön-
lemek için hastalara topikal minoksidil önerilebi-
lir. 42 

Taranamayan Saç (Pili Kanalikuli)  
Olguların çoğu OD geçiş gösterirken, OR ve 

sporadik olgular da bildirilmiştir.4,7 Doğumdan 
sonra saçlar normaldir. Yaşamın ilk 1-2 yıl içinde 
gelişir. Saçlar genellikle sarı, kuru, kaba, düzensiz 
ve parlak olup, taranması olası değildir (Resim 17). 
Saçlar çok yavaş uzar ve frajil değildir. Diğer vü-
cut kılları genellikle normaldir.1 Bazı ektodermal 
displazili olgularda bu kıl bozukluğuna rastlanır.8,43 
Bu hastalarda aynı zamanda pili torti veya diffüz 
alopesi görülebilir.13 

Histopatolojik incelemede iç kök kılıfında 
prematüre keratinizasyon saptanmıştır.7 

IM Đ’de kıl gövdesinde uzunlamasına kanallar 
izlenir (Resim 18). Kıl gövdesi ve kök kılıfı 
arasında yapışmanın iyi olması nedeniyle kıl 
follikülü bulber bölgede kıvrılma gösterir. 

 
 

 
Resim 16. Edinsel  ilerleyici dolaşan saçlı bir olgunun görü-
nümü (Disorders of  hair and growth diagnosis and treatment). 

Resim 17. Taranamayan saçlı bir olgu (Disorders of hair and 
growth diagnosis and treatment). 

 
 

 
Resim 18. EM’da uzunlamasına oluklanma (Disorders of  hair 
and growth diagnosis and treatment). 
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EMĐ’de kıl gövdesi boyunca bir veya birden 
fazla uzunlamasına derin oluklanma ve transvers 
kesitlerde triangüler görünüm izlenir.4 

Tedavi: Tedavisi yoktur. Biotin kullanımı 
önemlidir, ancak değişken sonuçlar alınmıştır.4,8 
Saçın yumuşamasına ve taranmasına yardımcı olan 
saç kremlerinin kullanılması önerilmektedir. Bazı 
olgular, geç çocukluk döneminde kendiliğinden 
düzelme gösterebilir.1  
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