1.GIRIS

Alopesi areata (AA), sach deri, yliz ve diger viicut killarinin, subjektif belirti
olmaksizin, nonskatrisyel sekilde dokiilmesiyle karakterize olan bir hastaliktir'®.
Cevresel faktorlerin ve genetik predispozisyonun hastalifi baglattigi seklinde
goriisler olmasina ragmen etyopatogenez hala bilinmemektedir' . Hastanin genetik
yapisi, atopik durumu, non-spesifik immiin ve organa 0zgii otoimmiin reaksiyonlar
ile muhtemelen psikolojik faktorler olaya karigsmaktadir. Ayrica enfeksiyonlar ve
noéropeptitler de etyolojide rolii olan faktorlerden sayilabilir' ™.

Bu calismada bagta otoimmiin hastaliklar ( tiroid hastaliklari, vitiligo, diyabet,

pernisiydz anemi ) olmak iizere AA ile birlikteligi olabilen durumlarin (atopik

dermatit, stres, demir eksikligi anemisi) arastirilmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Alopesi areata, oval veya yuvarlak, yama seklinde bir veya birka¢ alanda sag
yitimi ile karakterize, semptom vermeyen, atrofi ve skatris birakmayan,

kendiliginden iyilesme ve niiksler gosteren idiyopatik bir hastaliktir'™.
2.1. Kilin Yapasi, Gelisimi, ve Ozellikleri

2.1.1. Embriyolojik Gelisim

Primitif sa¢ germleri dokuzuncu embriyonik haftada epidermisin bazal
tabakas1 boyunca ortaya ¢ikar’. insanda kil folikiilleri, once kas bolgesinde sonra iist
dudak ve cenede goriiniirler. Diger bolgelerde ise dordiincii ayda gelisirler®.

Dogumdan sonra, yeni folikiil olusumu gézlenmez4.

2.1.2. Sac ve Kil Folikiillerinin Anatomisi

Kil folikiilii, epidermal hiicrelerin dermis veya subkutan dokuya dogru oblik
veya kivrik bir sekilde uzamasiyla gelisir’. Errektor pili kasi, folikiil duvarinin orta
kismindan papillar dermise kadar uzanir. Kasin iistiinde bir veya daha fazla sayida
sebase gland bulunur. Viicudun bazi yerlerinde ise apokrin glandlar da folikiile
acilirlar™®. Her bir kil folikiilii epitelyal ve mezenkimal parcalara sahiptir. Epitelyal
kisim iki parcaya ayrilir. Bunlar iist kalic1 bolge ve errektor pili kasinin distalinde
bulunan, kil bulbusunu da igeren ve siklus boyunca kendini yenileyen bir alt
bolgeden olusur®. En 6nemli epitelyal komponent dermal papilla ile yakin temasta
olan sac matriksidir®. Kil bulbusundaki matriks keratinositleri, viicutta en yiiksek
proliferasyon oranmna sahip hiicre toplulugudur®'’. Bunlar; trikositlere veya kokiin i¢
kilif hiicrelerine farklilasabilirler. Kokiin dis kilifi, kil matriksi ve kil safti, bulbus
bolgesindeki epitelial kok hiicrelerinden gelisir®. Matriks ayni zamanda saga rengini
veren melanositleri igerir. Mezenkimal komponent dermal papilla, dermal kilif,
damar ve sinir yapilarim icerir. Siklik kil biiyiimesinin saglanabilmesi icin epitelyal
ve mezenkimal kisimlar arasinda siki bir koordinasyon gerekir*®.

Infindibulum, epidermis ile sebase duktusun acildig1 yer olan istmusa kadar
uzanir.

Istmus, sebase glandin acildig1 yerden errektor pili kasinin yapisma yerine

kadar uzanir. Cok katl bir dis kok kilifi icerir.



Kil bulbusu ve dermal papilla; bulbus folikiiliin en dip kismu1 olup, subkutan
yag dokusunda bulunur ve dermal papillaya invagine olmustur®. Dermal papilla,
damardan zengin olup, hem miyelinli hem de miyelinsiz olmak iizere bol miktarda
sinir ucu icerir’. Dermal papillay1 cevreleyen epitelyal hiicreler germinativ epitel
olarak bilinir. Bu hiicreler, kemik iligi ile benzerlik gosterir ve yiiksek mitotik
ozelliklere sahiptir. Dermal papillanin voliimii sa¢ folikiiliiniin biiyiikliigiinii belirler®,
Papillanin tahribati kalic1 sa¢ kaybina neden olur”.

I¢ kok kalif; ii¢ tabakadan olusur. Distan ice dogru; Henle tabakasi, Huxley
tabakas1 ve i¢ kok kiitikiil tabakasidir®.

Di1s kok kilif; bazal hiicrelerin biiylimesinden gelisir ve folikiiliin en dis
epitelyal tabakasini olusturur®™®. Dis kok kilifin en onemli gorevi kok hiicre
rezervuari olmasidir®.

Kil govdesi kiitikiila, korteks ve medulladan olusur’.

Kiitikiila, bagslangicta tek hiicre tabakasi halinde iken perifere dogru
ilerledikge iist iiste binerek kil gévdesinde 5-10 hiicre tabakasina ulasir, fiziksel ve
kimyasal zararlara kars1 koruyucu bir gorev yapar®.

Korteks; kil govdesinin en 6nemli yapisal komponentidir. Yapitagim sert a-

keratin filamanlar1 olusturur™*®

. Keratin lifler, siilfiirden zengin bir matriks iginde
paketlenmis durumdadirlar ve boylece kil govdesinin mekanik streslere karsi
dayamkhligini saglarlar™®,

Medulla; degisken bir yapidir. Devamli olabilir, kesintili olabilir veya hig
olmayabilir. Kalin killarda medulla bulunur, ancak kil capir ile medulla varlig

arasinda net bir iliski olup olmadigi saptanamam1§t1r2’8.
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Sekil 2.1. Kilin Anatomik Yap1s19.

2.1.3. Kil Tipleri

Ug tip kil vardir: Lanugo, vellus ve terminal.

Lanugo; medullasiz, ince, pigmente olmayan, fetusun viicudunda bulunan kil
tipidir. Bu killar dogumdan sonra yerlerini vellus ve terminal killara birakir. Vellus
killar, medullasiz, ince, kisa, genelde acgik renkli veya pigmentsizdir. Terminal killar,
medullali, pigmente, kaba, kalin, uzun killardir. Insanda sach deride, kaslarda ve
kirpiklerde terminal killar, viicutta ise vellus killar bulunur. Puberte sirasinda, aksilla
ve genital bolge gibi hormon duyarli viicut bolgelerindeki vellus killar yerine,

erkeklerde sakal, gogiis ve ekstremiteler dahil, terminal killar gelir’ .

2.1.4. Kil Rengi

Kilin rengi, bulbusdaki melanositler tarafindan sentezlenen melanin pigmenti
tarafindan saglanir'. Pigment bir aminoasit olan tirozinden sentez edilir ve dopadan
dopakinona cevrilir. Dopakinon spontan transformasyon ile indolkinona cevrilir.

Indolkinonun polimerizasyonu ile de koyu pigment melanin sentezlenir. Farkl



irklarda eklenmis olan sistein ile indolkinon ve dopakinonun polimerizasyonu sonucu
sar1 pigment feomelanin olusur®. Cok sayida isaret verici molekiiller, yapisal
proteinler, enzimler, ko-faktorler ve transkripsiyonel regiilatorler kil

pigmentasyonunu kontrol eder'’.

2.1.5. Kil Sikliisii

Kilin biiytime periyotlar: siklik donemler halinde olup, ii¢ faza ayrilir:

® Anagen (biiyiime faz1)
e Katagen (gecis fazi)
¢ Telogen (dinlenme faz1)

Normal olarak, skalptaki saglarin %85-90’1 anagen saglar, %10-15’1 telogen
saclardir. Katagen saglar sacli derinin %1°den azin1 olustururlar. Anagen saglar iki ve
alt1 y1l aras1 ortalama ii¢ yil (1000 giin) siireyle biiyiir. Folikiiler matriks hiicresi,
biiyiir, boliiniir ve keratinize olarak uzayan saclari olusturur*”. Anagen kil sag
kokiine iyice baghdir ve sadece aci verecek bir kuvvetle koparlabilir®. Katagen
saclar 1-2 hafta siiren gecis fazindaki saglardir, bu fazda telogen saglar1 olusturmak
izere tiim biiylime aktiviteleri duraklar. Sacin involiisyonu sirasinda katagen sacgin
dis kok kilifinda bircok apoptotik hiicre bulunur’. Katagen faz sirasinda, dermal
papilla yogunlasir ve yukart dogru hareket eder. Regresyon sonrasinda kil folikiilii
telogen faza girer®. Telogen ¢omak saglar, dokiilmelerinden dnce durumlari 3-5 ay
(yaklagik 100 giin) siiren dinlenme fazindaki saglardir’. Telogen fazin sonunda, sac
tararken ya da spontan olarak kaybedilir*. Sach deride normalde 100.000 kadar sag
bulundugu ve bunlarin giinde ortalama 100-150 tanesinin dokiildiigii tahmin
edilmektedir. Terminal saglarim uzama hizi giinde 0,37 mm kadardir. Sa¢ hig

kesilmez ise 25-100 cm, nadiren 170 cm’e kadar uzayabilirs.

2.2. Alopesi Areata

Alopesi areata, sacli deri, sakal bolgesi, kaslar, kirpikler veya viicudun diger
bolgelerindeki killarmn, alttaki deride goriiniir herhangi bir kizariklik, skuam
olmaksizin odaklar seklinde dokiilmesi ile karakterizedir. Klinik olarak; oval veya
yuvarlak, net sinirli, skarsiz sa¢ kayb1 mevcuttur. Bazen spontan olarak gerileyebilir,
bazen de progresyon gostererek tiim sach deri ve diger viicut killarinin kaybina

neden olarak belirgin kozmetik deformite ve psikolojik morbiditeye neden olabilir'°.



2.2.1. Tarihce

Alopesi areata, tarihin bilinen en eski dermatolojik hastaliklarindan biridir.
Milattan 6nce 1500-2500 yillarindaki papiriis zamanina kadar gider. Hipokrat alopesi
terimini ilk olarak kullanmis ve milattan sonra otuzlu yillarda Cornelius zamaninda
morfolojik tanimlamasi yapilmistir. Daha sonra 1708’de Sauvages alopesi areata
ismini belirlemistir. Hebra ve Kaposi, 1874’de klinik 6zelliklerini tanimlamis ve
AA’nin baglangicinin emosyonel veya fiziksel bir stres ya da travma ile iligkili
olabilecegini bildirmislerdir. 1903’de Crocker AA’nin muhtemel sebebinin parazitik
bir enfeksiyon oldugunu ifade etmistir. Beaker ve Obermayer 1947°de AA’y1
norodermatozlar  arasinda  smiflandirmislardir.  AA’nin  otoimmiin  tiroid
hastaliklariyla olan iliskisi erken yirminci ylizyillarda ortaya cikmustir.
Immiinsiipresif tedavilere AA’min cevabi iizerine immiinolojik mekanizma

tartisilmaya baslanmistir’.

2.2.2. Epidemiyoloji

AA sik goriilen bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’de
hekime bagvuran dermatolojik olgularin %2’sini olusturdugu bildirilmektedir'.
Insidans1 %0,1-0,2, yasam boyu alopesi areata ortaya ¢ikma riski %1.7°dir™>®,
Herhangi bir yasta baslayabilir, yirmili ve kirkli yaslar arasinda pik yapar2. Her iki

>38 Hastalari %601 ilk atagi 20 yas altinda gegirirler'.

cinsiyet esit olarak etkilenir
AA cocuklardaki dermatozlarin yaklasik %6,7’sini olusturarak en sik goriilen deri
hastaliklar1 icerisinde iiciincii sirada goriilmektedir''. Edinsel hastaliklar arasinda

kabul edilmesine karsin, konjenital AA’l1 olgu bildirimleri de bulunmaktadir'®.

2.2.3 Etyoloji ve Patogenez
Hastaligin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. Hastanin genetik
yapisi, atopik durum, non-spesifik immiin ve organa 6zgii otoimmiin reaksiyonlar ile

muhtemelen emosyonel stres ve infeksiyoz faktorler suclanan sebepler arasindadir' ™.

Genetik

a- Aile Anamnezi. AA’da aile anamnezi %3-42 arasindadir’'>'*

. Cogu
olguda bu oran %10 ile %20 arasinda degismektedir™>®. Aile Sykiisii, AA’nn erken

bagladigi donemlerdeki olgularda daha belirgindir®. Aile 6ykiisii pozitif olanlarda



hastaligin daha sik olarak 30 yasindan 6nce basladigi one stirtilmiistir™®. Tk alopesi
plagi 30 yasindan 6nce olusan olgularda ailesel insidans %37 iken, 30 yasindan sonra

2,13,14

baslayanlarda bu oran %7,1 olarak saptanmistir . Multifaktoryel kalitildigi

diistiniilmektedir™®. ikiz bireylerde AA’min aymi anda basladigi gozlenmistir' >,
Ikizlerdeki AA vakalan ile ilgili bircok rapor olmasina ragmen monozigotik ve
dizigotik ikizlerdeki uyusma oranlarini inceleyen tek bir ¢alisma vardir. Bu
calismada, monozigotik ikizlerde %55°lik AA uyusma orami bulunmus iken,

dizigotik ikizlerde herhangi bir uyusma saptanmamistir™>.

b. HLA Antijenleri. AA’da Human Lokosit Antijen (HLA) ile iliskisini
arastiran cok sayida calisma vardir. Ancak bu calismalar tartismali sonuclar
gostermistir’. [k calismalarda HLA klas I antijenlerle AA arasinda bir iliski
gosterilmis, ancak bu calismalarin hicbirisi destek bulamamustir. Daha sonralar
AA’nin aslinda HLA klas II antijenleri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ozellikle
HLA DR4, DR5, DQ3’de artis tespit edilmistir*"*""°>. HLA DR ve HLA DQ gibi
klas II antijenlerle olan iliski AA’da CD4+ T hiicrelerin roliinii gostermektedir'®"”.
AA’da erken baglangic, hastalifin siddeti, artmis ailesel insidans ile HLA DRA4,
DR11 (DRS5), DQ7 arasinda anlamli iliski gésterilmistirS. Colombe ve arkadaslari
HLA iligkilerinin hastaligin kronik formlarinda daha belirgin oldugunu, uzun siireli
plak tip AA’da DQ3 ile, uzun siireli alopesi totalis (AT) ve alopesi iiniversalis (AU)
olgularinda ise ek olarak DR4, DRS (DR11), ve DQ7 ile iliski oldugunu
belirtmislerdir™'®.

Nanda ve arkadaslari, Kuveyt’te yaptiklar1 bir calismada 12 yas alt1 50 AA’l1
cocuk hastada HLA B21, B40 ve B12 ile iliskili sonu¢ elde etmisler ve diger
calismalarla farki etnik varyasyonlara baglamislardir'®.

Kavak ve arkadaslar1 ise, 88 hasta ve 100 saglikli bireyden meydana gelen
kontrol grubunda HLA tiplerini arastirmislar ve HLA Al, HLA B62, HLA DQI ve
HLA DQ3 sikligin hasta grubunda daha yiiksek saptamislardir™.

Kocak ve arkadaslari, 40 hastada ve 60 saglikli bireyden olusan kontrol
grubunda HLA klas II antijenlerini arastirmiglar ve HLA DR16 sikligin1 hasta
grubunda artmis sekilde bulmuslardlrﬂ.

Akar ve arkadaslar1 ise, AA’lh Tiirk hastalarda HLA klas II DR ve DQ
antijenlerini arastirmislar ve DQB1*03’{in AA’ya genel yatkinlikla iliskili oldugunu



ve Tiirk toplumunda bu antijenin daha siddetli AA formlariyla ilgili oldugunu

belirtmislerdirzz.

¢. Down Sendromu. Down sendromunda AA artmis siklikta olup %8,8
oraninda goriilmektedir'*'*. Bir calismada 1000 Down sendromlu olguda 60 AA
olgusu gozlenirken, 1000 mental retarde kontrol hastasinda sadece 1 olguda AA
gozlendigi bildirilmektedir'>. AA nin Down sendromunda goriilme sikliginin yiiksek
olusu ve otozomal resesif bir bozukluk olan otoimmiin poliglandiiler sendrom tip 1
ile iliskisinin giicli olmasi sorumlu genlerin kromozom 21 iizerinde oldugunu

dﬁsﬁndﬁmﬁstﬁr2’3’8.

Atopi
AA’l1 hastalarda artmis atopi sikligini bildiren bir¢ok ¢alisma vardir. AA nin
atopik kisilerde daha erken yasta bagladig1 ve atopik olmayanlara gore daha siddetli

seyredip kotii prognoza sahip oldugu bazi calismalarda g(jsterilmistirz’&13

. Yapilan
bir calismada, hasta olmayan bireylerde %3 olan atopik dermatit insidanst AA’l

olgularda %13, AT /AU ve yaygin, siddetli olgularda %27 seklinde bildirilmistir'®.

Otoimmiinite

AA organ spesifik otoimmiin bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bunun
dogrudan bulgusu, erken donemlerde kil folikiillerinin alt u¢lar1 etrafindaki lenfosit
infiltrasyonudur. ilave olarak ozellikle hastaligin erken evrelerinde gerek lokal,
gerekse sistemik yolla verilen kortikosteroidler ile sa¢ kaybi1 geriye
dondiiriilebilmektedir. Ayrica bir¢cok organ spesifik otoimmiin hastalik bir digeri ile
birlikte bulunabilmekte, AA’l1 hastalarda ve akrabalarinda bu hastaliklara artan
siklikta rastlanabilmektedir'***. AA’I hastalarin lezyonlu skalp kesitleri fareye
ekildiginde greften lenfosit infiltrasyonunun kaybi ile birlikte yeni sa¢ cikisi s6z
konusudur. Tiim bunlar otoimmiin etyopatogenezi desteklemektedir'’.

AA’nin, otoimmiin glandiiler sendrom, tiroid hastaliklari, vitiligo, pernisiy6z
anemi, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, iilseratif kolit, liken planus,
myastenia gravis, poliendokrinopati sendromu ile birlikteligi gosterilmistir. Bu klinik
birliktelik bu hastalarda otoantikorlarin arastirilmasina neden olmustur. Tiroid

hastaligi, AA ile birlikteligi en sik tanimlanan hastaliktir'™>"?.



AA’ll hastalar ve saglikli kontrol grubu ile yapilan bir calismada kontrol
grubunda %?2 olan tiroid hastalig sikligi, 736 AA’l1 hastada %8 olarak bulunmustur.
Aym aragtirmacilar, kontrol grubunda %1 olan vitiligo insidansin1 AA’l1 hastalarda
%3-8 arasinda saptamuslardir’>?.

Nanda ve arkadaslar1 80 AA’l1 12 yas alt1 cocuklarda %17,5 oranindan tiroid
anormalligi saptamlslardlrlg.

Vitiligo ile AA arasindaki belirgin iliskiyi gosteren bircok ¢alisma vardir ve
bir ¢calismada bu oran %4 olarak belirtilmistir'.

AA’l hastalar ile onlarin akrabalarinda diyabet sikliginda artma gozlenmistir.
Ozellikle tip 1 diabetes mellitus (DM), AA’li olgularin kendilerinde degil de
akrabalarinda daha sik goriilmektedir. AA’daki ekspresyonun, DM gelismesini
engelleyen genetik bir iliski ile ilgili oldugunu diisiindiirmektedir™".

AA’nin etyolojisinde hem hiimoral immiinite hem de hiicresel immiiniteden

bahsedilmektedir'.

a. Hiimoral Immiinite. AA’ya otoimmiin hastaliklar eslik edebildigi icin
otoantikorlar arastirllmistir. Olgularin biiyilk bir boliimiinde tiroide, testikiiler
dokuya, gastrik paryetal hiicrelere, adrenal bezlere, pankreasa ve diiz kaslara karsi
otoantikorlar saptanmistir'®. 40 AA’h hasta ile yapilan bir ¢alismada, indirekt
immunfloresan yontemle hastalarin serumlarinda dolasan otoantikorlar arastirilmig
ve hastalarin 4’tinde (%10) antipariyetal antikor, 1’inde ise antiniikleer antikor
saptanmlstlrzs.

Alopesi areata hastalarinin kaninda, kil folikiiliine kars1 dolanan antikorlar
normal kisilere gore daha sik ve daha yiiksek oranda tespit edilmistir. Bununla
birlikte in vivo calismalarda antikor baglanmasi gosterilememistir ve patogenezdeki
rolii netlik kazanmamistir™®. Direk immunfloresan yontem kullanilarak yapilan bir
calismada kil folikiilii cevresinde immunglobulin depolanmasi arastirilmis ve AA’I
hastalarin hem lezyonlu hem de sacgli derilerinde kil folikiilii ¢evresinde Onemli

miktarda immunglobulin depolanmas: gosterilmistir®®.

b. Hiicresel Immiinite. Hiicresel immiinite ile ilgili arastirmalar periferik

kandaki bulgularin iizerine yogunlasmistir. Bircok calisma, dolasan T-siipresor /
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baskilayict (CD8+) hiicre sayisinda azalma, total (CD3+) lenfosit ile T-helper /
yardimer (CD4+) sayisinin normal oldugunu saptamuglardir’>'72%7,

Otoimmiinite ile ilgili en giiclii direkt bulgu; anagen kil folikiillerinin
intrafolikiiler ve peribulbar bolgelerinde gozlenebilen T lenfositler, makrofajlar ve
Langerhans hiicreleridir'. Ayrica dermal papilla hiicrelerinde ve suprabulbar matriks
epitelinde, major histokompabilite kompleks klas I ve II artig gostermektedir.
Lezyonlu deride otoreaktif T hiicrelerinin varligi, T hiicresel immiin mekanizmanin
AA’nin patogenezinde rol oynadigina isaret eder'>'"*®,

Interferon gamma (IFN-y) gibi T hiicre sitokinlerinin AA nin patogenezinde
kritik rolleri vardir. Sitokinler, hiicre proliferasyonunu regiile eden ve inflamasyonu
diizenleyen immiinomodiilatorlerdir. Epidermal keratinositlerden iiretilen interlokin
(IL)-1 a ve IL-1 B ve tiimor nekrozis faktor (TNF)-a, kil folikiillerinin biiytimesini
inhibe ederler ve in vitro olarak AA’da goriilene benzer folikiil morfolojisinde
degisiklik yaparlar. T yardimci hiicreler de sitokin iiretirler ve buna gore de iki alt
gruba ayrilirlar. T helper-1 (TH1) hiicreler IFN-y ve IL-2, T helper-2 (TH2) hiicreler
ise IL-4 ve IL-5 iiretirler. AA’da IFN-y, IL-2 ve IL-1 B yiiksek bulunmustur’'>".
Bazi calismalarda in vivo olarak AA patogenezindeki IFN-y, IL-5, IL-6 ve IL-16’nin
iligkisi de gésterilmistirg. Siddetli AA ile IL-1 reseptor antagonisti (IL1RN) ve bunun
homologu IL1F5’deki polimorfizmin ayrica baska bir calismada TNF-a
polimorfizminin iliskili oldugu bildirilmistir™®.

AA’da kil folikiilii ¢cevresinde bir inflamatuar hiicre infiltrati olmas1 ve bu
infiltratin da kil folikiiline hasar verdigi diisiincesi ile AA’da oksidatif stres
enzimleri arastirllmistir. AA’l1 olgularin kanlarinda lipit peroksidasyonu gostergesi
olan tiyobarbitiirik asit reaktif substans (TBARS) seviyesi artmis, antioksidasyonun
belirtisi olan siiperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) enzim
diizeyleri azalmis olarak saptanm1§t1r29. Yapilan bir bagka calismada ise; AA’l
olgular ve kontrol grubunda sacli deriden biyopsi yapilmis ve hasta grubunda
TBARS, SOD ve GSH-Px seviyeleri yiiksek olarak saptanmistir’. Lipit
peroksidasyonu  ve  antioksidan  enzimler AA’min  patogenezinde  rol
oynayabilmektedir.

AA’l hastalarda herediter yatkinlik, organ spesifik antikorlarin ve pigmente

kil folikiillerine kars1 antikorlarin artmis sikliklari, anagen kil folikiillerindeki cesitli
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yapilara kars1 yiiksek seviyede otoantikorlar, helper T hiicre / siipresor T hiicre
oraninin artmasi ve T lenfosit kiiltiirlerinin farelere transferi ile AA’nin olugmast,

AA’nin organa 6zgii otoimmiin bir hastalik oldugu hipotezini desteklemektedir®’~".

Emosyonel Stres, Travma, Enfeksiyon

AA’l olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra baslamasi sik
gdzlenen bir bulgudur'. Istatistiksel olarak bu iliski belirlenmemesine ragmen
olgularin bir kisminda, 6zellikle cocuklarda bu durum gecerlidir. Ayrica, AA ile
depresyon ve anksiyete hastaliklarinin artmis insidansi arasinda bir iliski vardir'”.
Gupta ve arkadaslart AA’y1 da igeren bazi dermatolojik hastaliklarda depresyon
oraninin yiiksek oldugunu belirtmislerdir’”.

Doblado ve arkadaslart AA’da yiiksek psikiyatrik komorbiditenin oldugunu
bundan dolayr hastalarin daha sistemik psikiyatrik degerlendirmeye ihtiyaclar
olduklarim vurgulamlslardlrSS. Bununla birlikte emosyonel stresin  AA’nin
patogenezinde belirgin bir rolii olmadig goriisiinde yayinlar da meveuttur' .

AA’nin baglamasinda dis enfeksiyonlari, tonsillit gibi fokal enfeksiyon
odaklari da tetikleyici olabilmektedir'.

AA’da sitomegaloviriis enfeksiyonu olasili hakkinda hem pozitif hem de

negatif sonuglar bildirilmigtir"".

Demir

Demirin immiin sistemdeki roliiniin yan1 sira sa¢ uzamasinda da etkili
oldugunu gosteren ve eksikliginde AA patogenezindeki roliinii arastiran cesitli
caligmalar vardir. Bunlar arasinda en destekleyici bulgular White ve arkadaslarinin
calismasinda elde edilirken®®, Atsii ve arkadaslarinin yaptiklart calismada bu iliski

dogrulanamam1§t1r37.

Noropeptitler

Kutandz sinirlerden iiretilen noropeptitlerin, derideki inflamasyonda rolii
oldugu gozlenmistir. Substans-P, kalsitonin gen iligkili peptit (CGRP)
immiinmodiilator noropeptitlerdir. AA’I1 olgularin sach derisinde ve serumda CGRP

ve substans-P diisiik bulunmustur'°.
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Melonosit ve Keratinositler

AA’nin  lezyonlarinda, melanositlerin normal dagilimi ve yapisal
ozelliklerinde degisiklikler goriilmiistiir. Kil bulbus melanositlerinin aktif olarak
tutuldugu calismalarda gosterilmistir. AA’da keratinositlerde intrensek bozukluklar
oldugu ve bilinmeyen bir uyaranla kemotaktik ajanlar salgiladiklari, kil bulbusuna
gelen T lenfositlerin de olaylari baslattiklar diisiiniilmektedir®.

AA’da folikiiler melanositlerin olas1 hedef olabilecegi hipotezi, beyaz saglarin
nadiren etkilenmesi ve yeni biiyiiyen saclarin siklikla depigmente olmasiyla da

desteklenir>®.

2.2.4. Klinik Bulgular

AA lezyonlari, kiigiik plak seklinde sa¢ dokiilmelerinden tiim viicut killarinin
dokiilmesine gidebilen degisik klinik formlarda olabilmektedir’®. Ancak ¢ogunlukla,
sinirlart belirgin, oval veya yuvarlak plaklar halinde, lokalize sa¢ kayiplar seklinde
goriiliir. Olgularin %60°nda ilk etkilenen bolge sacli deridir. Plaklar ¢ogunlukla
asemptomatikdir, nadiren kasinti, hassasiyet, yanma hissi ve agri ile birlikte hafif bir
parestezi tanimlanmustir. Deri diizgiin, normal yumusaklikta ve normal rengindedir™ .
Bazen alopesik bolgedeki deride hafif bir eritem goriilebilir™®.

Tiim sagli deriyi tutarsa alopesi totalis (AT), tim viicut killarini tutarsa
alopesi tiiniversalis (AU) denir. Ancak AT olgularinda diger viicut killarinda da
dokiilme oldugu gibi, AU olgularinda da sagh deride seyrek terminal veya velliis tipi
killar bulunabilmektedir™.

AA’nin klinik goriintimleri sa¢ kaybinin siddetine gore kategorize edilmistir:

Plak tipi; En sik goriilen, yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize
tiptir.

Ofiazis tipi; Parieta-temporo-oksipital bolgede, sa¢ cizgisi ile derinin birlesim
yerinde goriilen formdur.

Ofiazis inversus (sisafo) tipi; Fronto-parieto-temporal bolgeyi tutan bant tipi
dokiilmenin oldugu nadir goriilen formdur.

Retikiiler tipi; Bu formda retikiiler sekilde dokiilme goriiliir.

Diffiiz tipi; Tiim sacli deride sa¢ yogunlugunda azalma vardir'~.

Fiziksel muayenede alopesik alanin c¢evresindeki killarin incelenmesi

onemlidir. Eger kolayca ele geliyorsa, alopesinin progresyon gosterecegi beklenir.
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Ayrica c¢ekilen kil mikroskopta incelendiginde nokta gibi proksimal u¢ ve kok
kilifinin eksikligi nedeniyle iinlem isaretine benzer sekilde kirilmis, kisa killar
halinde goriiliir. Ilk olarak 1893 yilinda Unna tarafindan tanimlanmistir®’. Alopesik
alanin cevresinde komedonlara benzeyen, ancak nekrotik matriks kalintis1 iceren
killar da gériilebilir4. Bu iki bulgunun varligi, hastaligin aktif oldugunu,
ilerleyebilecegini gosterir ve tan1 koymada yard1mc1d1r6. Bir diger bulgu da Renbok
fenomenidir. Psoriasis veya seboreik dermatit gibi inflamatuar hastaligi olan
olgularda, inflame plaklarda killarin gelistigi goriiliir. Buna Kobner’in tersten
yazilmasi ile olusan Renbdk fenomeni denir*.

AA’y1 cogu yazar klinikopatolojik bir antite olarak ele almakla birlikte onun
bazi hastaliklarla birlikte olusu ve seyrinin Onceden bilinememesi hastaligin
heterojen bir klinik sendrom olmasi ile daha kolay izah edilebilir. ikeda tek basina
alopesiye ilave olarak diger klinik ozellikleri de hesaba katan bir smiflama
getirmigtir. Japonya’da yaklasitk 2000 AA’ll olgunun Oykiilerini dikkate alarak
AA’nin 4 degisik tipinin oldugunu bildirmistir.

Tip 1: En sik goriilen, karakteristik plaklar halinde olan, iyi prognoza sahip,
aile hikayesi olmayan tiptir. Baslica 20-40 yas arasinda goriilir. Hastalarin
%83’nden sorumludur. AT e doniisme riski %6’dan azdir.

Tip 2: Bu atopik tipi, hastaliklarin %10’ndan sorumludur. Olgularda, astim,
allerjik rinit ve atopik dermatit hikayesi vardir. Baslangi¢ siklikla c¢ocukluk
cagindadir. Hastalik daha uzun siirer ve mevsimsel ozellik gosterebilir. Yuvarlak
veya retikiiler tarzda dokiilme vardir. Olgularin yaklasik %75’ nde AT gelisir.

Tip 3 (Prehipertansif tip): Esas olarak geng eriskinlerde goriiliir, bu olgularda
hastalik devamlilik arz eder. Siklig1 %4’°diir. AT insidanst %39 dur. Retikiiler patern
siktir. Ailede hipertansiyon hikayesi %95’ dir.

Tip 4 (Kombine tip): %3 oraninda goriiliir. Esas olarak 40 yasin iizerinde
ortaya c¢ikar, uzun bir seyir gosterir. Lezyonlar, yuvarlak, retikiiler ya da ofiazis
seklinde olabilir. Otoimmiin ya da endokrin hastaliklarla birliktelik gosterir.
Hastalarin %10°nda AT gelisir.

Ikeda’nin bu klinik siniflamasi bazi yazarlarca kabul gormiis, bazilarinca

uygun bulunmamistir*’.
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Alopesi areatada %10-15 oraninda tirnak tutulumu da olmaktadir ve daha cok
siddetli sa¢ kayb1 olanlarda ortaya glkmaktadlrz’g. En sik gozlenen bulgu, diizgiin,
ince veya yaygin sekilde kii¢iik ¢cukurcuklardir (pitting). Diger tirnak degisiklikleri,
Beau c¢izgisi, longitudinal cizgilenme, koilonisi, onikoreksis, onikomadezis, 16konisi,
kirmuzi lekeli lunula ve kaba, kalin, opak goriiniislii tirnaklardir’®*.

AA sadece pigmente killar etkilerken beyaz killar1 tutmaz. Aniden diffiiz bir
sekilde AA gelisen hastalarda birkag¢ giin icinde saclar bembeyaz olabilir. Yeniden

cikan saclar siklikla gecici olarak pigmentsizdir®®®.

2.2.5. Histopatoloji
AA’nin histopatolojisi dort farkli donemden olusur:
e Akut sa¢ kaybi
¢ Direngli AA (persistan alopesi)
e Telogenin anagene kismi doniisiimii
o lyilesme
AA’da tamy1 koyduran ve dort doneminde de goriilen esas bulgu peribulbar
lenfositik infiltrattir (ar1 kovan1 goriintiisii). Perifolikiiler ve intrafolikiiler inflamatuar
hiicre infiltrati AA’nin karakteristigidir. Akut donemde anagen kil bulbusu civarinda
infiltrat gelisir. Bu infiltrat baglica aktive T lenfositlerinden olusur; ayrica daha az
olarak makrofajlar, Langerhans hiicreleri ve eozinofiller bulunur. Lenfositler i¢inde
CD4+ hiicre baskinlig vardir™®,
AA’da erken histolojik degisiklikler prekortikal matriks ve korteksteki
keratinositlerde olusmakta ve diger lezyonel degisiklikler goriilmeden ©nce bu
hiicrelerde vakuolizasyon meydana gelmektedir. AA lezyonunun sinirindan alinan

23,28
“®. En erken

biyopside c¢ok sayida katagen ve erken telogen folikiil gbzlenmektedir
bulgu, ¢cogunlukla fokal olarak telogen dokiilmenin artmasidir. Bu telogen saclar
siklikla deformedir ve katagen evredeki saclar da anormaldir. Bu saglara
histopatolojik olarak nanogen denir”.

Uzun siireli lezyonlarda minyatiirize anagen folikiiller olugsmaktadir. Erken
evrede alopesik alandaki folikiil sayisinda goriilen bir azalma yokken, uzun siireli

olgularda folikiil yogunlugunda azalma goriiliir"*2®.
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2.2.6. Laboratuar

AA’ya spesifik bir test yoktur. Cekme testi, trikogram uygulanabilir.
Etyolojiye yonelik testlerden fungal kiiltiir, deri biyopsisi, lupus eritematozus
serolojisi ve sifiliz serolojisi yapilabilir. Etyopatogeneze 1s1k tutacak aragtirmalar

yapllabilir41 .

2.2.7. Tam

AA’nin tanis1 klinik goriiniim ile konur. Cevresinde {inlem isareti saglar olan
keskin smirli alopesik yama ve skar olmamasi alopesi areatayr isaret eder’.
Trikogramda; yavas ilerleyen hastalik durumunda normal ya da artmis telogen saclar,
daha hizli ilerleyen hastalik durumunda ise distrofik anagen saglar bulunabilir®.

Tamida siiphe varsa biyopsi ile kesin tan1 konulabilir*®.

2.2.8. Ayiric1 Tam

Klinik olarak ayirici tanida siklikla telogen effluvium, androgenetik alopesi
(AGA) ve trikotillomani akla gelmelidir'. Ayrica tinea kapitis siiperfisyalis, lupus
eritematozus, sifiliz, anagen effluvium, travmatik alopesi ve traksiyon alopesi ile de
ayirici tani yapiimalidir®'.

Cocuklarda, zorlugun temel kaynag tinea kapitis ve trikotillomanidir. Yama
seklinde sa¢ kaybi olan c¢ocuklarda mutlaka tinea kapitis degerlendirilmelidir.
Genelde skalp inflamasyonu ile ilgili kanit vardir, ancak bu hafif derece ile sinirh
olabilir’. Tinea kapitis KOH muayenesi ve kiiltir ile ayirt edilebilir®.
Trikotillomanideki sa¢ kayiplar1 asimetrik ya da artifisyel sekillerde olabilir’.
Trikotillomanide alopesik alanda kivrilmis, kirik ve cesitli uzunlukta killar goriiliir.
Telogen effluviumda sa¢ kaybi tiim sagli deride yaygindir. Ayrica dokiilen killarin
tamami telogendir. AGA’da hastalarda tipik paternde dokiilme goriiliir, dokiilme
yogun degildir, hastalik kroniktir ve cekme testi negatiftir.

Nadiren sikatrisyel alopesilerin erken evrelerinde de alopesi areataya benzer
goriiniim ortaya ¢ikabilir. Sekonder sifilizde bazen diffiiz veya yamasal tipte alopesi
olusabilir™®. Sifiliz serolojik test ile ayirt edilebilir*. Genellikle biyopsi ve klinik
muayene ile diger hastaliklardan ayrim saglanir™®.

Histopatolojik olarak ayirici tanida ise; androgenetik alopesi, telogen

effluvium, trikotillomani ve sifilitik alopesi akla gelmelidir. AGA’da, fibroz
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trabekiillerde pigment inkontinensi olmadan ve infundibulum seviyesinde lenfosit
infiltrasyonu olmadan killarin minyatiirizasyonu vardir. Telogen -effluviumda
minyatiirizasyon olmadan normal sayida folikiil vardir ve anagen / telogen oraninda
hafif bir azalma vardir. Trikotillomanide ise, bos anagen folikiiller, ¢cok sayida
katagen killar, trikomalazi ve folikiiler infundibulumda pigment killar1 goriiliir.
Sifilitik alopeside histopatolojik ayrim zordur. Peribulbar eozinofillerin olmamasi
veya ¢ok az olmasi ile birlikte plazma hiicrelerinin olmasi ya da peribulbar alanda

yogun lenfositlerin olmas sifilitik alopesi lehinedir'.

2.2.9. Prognoz

AA’ nin prognozu hakkinda sdylenebilecek en 6nemli konu, klinik seyrinin
bilinememesidir. Olgularin yaklagik ii¢te birinde alt1 ay, diger iicte birinde ise bir yil
icinde killar yerine gelir. Kalan iigte bir olguda bir yilsonunda bile alopesinin devam
ettigi gozlenir. Olgularm yarisindan fazlasinda bes yil icinde niiks ortaya ¢ikar*®?,
Alopesi areata kil folikiillerine hasar vermemektedir ve yeniden biiylime potansiyeli
yillarca devam etmektedir. Baz1 hastalarda sa¢ dokiilmesi ¢ok seyrek araliklarla
ortaya c¢ikar, bazilarinda ise daha persistandir, yeni ¢ikan saglar1 bagka alanlardaki
dokiilmeler izler. Daha az sayida hastada, sa¢ kayiplar tiim skalp1 ( alopesi totalis)
ya da tiim viicudu (alopesi iiniversalis) saracak sekilde ilerler; bu iki durumda da
spontan iyilesme ve tedaviye cevap verme insidansi daha az tutulumu olanlara gore
daha diisiiktir™®. Sa¢ kayiplarimin kiiciik yamalar seklinde oldugu hastalarda
muhtemelen bir yil icerisinde %80 spontan remisyon beklenebilir, bununla birlikte
cogu hastada niiks gézlenir2’3.

Alopesi areatada prognozun kotii olacagimi gosteren bazi faktdrler mevcuttur.
Bunlar; atopik dermatitin varligi, ¢cocukluk doneminde baslamasi, yaygin tutulum,
pozitif aile Oykiisii, diger otoimmun hastaliklarla birliktelik, ofiyazis, hastaligin bes
yildan daha uzun siirmesi, oksipital bolgeye yerlesen nevus flammeusun bulunmasi

ve onikodistrofidir' 3942,

2.2.10. Tedavi
AA’da sa¢ biiylimesini birden fazla sayida tedavi indiikleyebilir, ancak
hicbirisinin hastaligin  gidisatim degistirdigi gosterilmemistir’. Giiniimiizde tiim

tedaviler, sadece hastalig1 kontrol ederek palyatif etki gosterirler, durumu tamamen
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diizeltmezler. Tiim lokal tedaviler, tedavi alanina etki ederler, ancak hastaligin
yayllmasin1 engelleyemezler. Ayrica AA’nin kronik yapisindan dolayr tedavi
ajanlarinin uzun siireli kullanilma ihtiyac1 vardir. Sach deri tutulumu %40’dan az
olan plak tipi AA genellikle simirlidir ve olgularin biiyiik ¢ogunlugunda tedavi ile
veya tedavisiz saclarin gelmesi beklenir”’. Tedavi genellikle hastamin yasi ve sac

kaybinin siddeti goz Oniine alinarak planlan1r1’43.

Kortikosteroidler

Alopesi areatada inflamatuar siirecin etkisinden dolay1 kortikosteroidler en
popiiler tedavi ajanlaridir. Kortikosteroid uygulamasi bircok yontemle kullanilmastir.
Bunlar arasinda ozellikle intralezyonel enjeksiyon, topikal ve sistemik tedaviler

bulunmaktadir®.

a. Intralezyonel Kortikosteroidler. Sacli deri tutulumu %50’den az olan
geng-erigskin hastalarda ilk tercihlerdendir. Etki mekanizmasi immiinsiipresyon

1,41

yapmasidir'. Triamsinolon asetonid en sik kullanilan ajandir"*'. Yan etkisi gegici

minimal atrofidir®. On yas alt1 cocuklara, enjeksiyon yerinde agr1 olmasi nedeniyle

pek uygulanmaz®*®.

b. Topikal Steroidler. AA tedavisinde topikal steroidlerin etkileri iizerine
cok az calisma vardir ve etkisi hala tartlsma11d1r43. Ozellikle ¢ocuklar ve lezyonlu
alan1 az olan eriskinlerde, betametazon dipropionat ve flusinolon asetonid tercih
edilmektedir. Uzun siireli topikal uygulamalarda folikiilit, telenjiektazi ve atrofi

gelisebilecegi unutulmamalidir'**.

c. Sistemik Steroidler. AA’da tedavide kullanilmalar1 tartigmalidir. Siklikla
etkilidir, ancak yan etki profili, ilacin kesilmesi ile niikslerin siklig1 ve uzun siireli
ilag kullanim1 gerekmesi nedenleri ile kullanimlar1 kisitli kalmistir. Erigkinlerde
%50’den fazla tutulumu olan AA olgularinda kullamilabilir'. Etkinligi %27-89
arasindadir®. Ozellikle cok odakli, aktif dokiilmesi olan siddetli AA olgularinda
intraven6z veya oral pulse steroid kullanimi tavsiye edilmektedir®. Yan etki olarak;
DM, kilo alma, hipertansiyon, osteoporoz, adrenal supresyon, stria, akne, hipertrikoz

ve purpura goriilebilir*’.
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Topikal immiinoterapi

Kronik, siddetli AA olgularinin tedavisinde en etkili ve en kabul goren tedavi
metodudur. Giiglii kontakt allerjenlerin topikal uygulanmasi ile bir allerjik kontakt
dermatit olusturma esasina dayanir.

Tedavide iki ajan kullamilir; difenilsiklopropenon (DPCP) ve skuarik asit
dibutilester (SADBE). Daha o©nceleri kullanilan dinitroklorabenzen (DNCB)
karsinojenik oldugundan pek kullanilmamaktadir™.

Topikal immiinoterapi ile ilgili yapilan ¢alismalarda %50-60 oranlarinda iyi
sonuclar alindigr bildirilmistir fakat cevap oranlart (%9-87) c¢ok genis bir

araliktadir>*!

. Topikal immiinoterapinin uzun dénem ciddi yan etkisi yoktur. En sik
yan etki, hafif allerjik kontakt dermatittir. Digerleri; vezikiil, hiperpigmentasyon,

otoekzematizasyon, hipopigmentasyon, servikal lenfadenopati *dir*’.

Minoksidil

Folikiiler deoksiriboniikleik asit (DNA) sentezini stimiile ederek, folikiil
farklilasmasina ve  proliferasyonuna etki eden antihipertansif bir ilactir'*.
Dermatolojide kullanilan minoksidil %2 ve %5’lik soliisyon seklinde olup, fasiyal
killanma yan etkisi nedeniyle cocuklar ve kadinlarda %2’lik formun kullanimi

M4 En iyi sonuclar hafif olgulardan almmaktadir'. Topikal

onerilmektedir
minoksidil, AT ve AU’de etkisizdir’. Antralin veya betametazon dipropiyonat krem
ile kombine edilirse etkisi artabilir. Yan etki nadirdir, lokal irritasyon, allerjik

kontakt dermatit ve hipertrikoz gozlenebilir'.

Antralin (Ditranol)

Antralinin irritan kontakt Ozellikleri aracilifiyla sa¢ biiylimesini sagladigi
tahmin edilmektedir. Ger¢cek etki mekanizmasi bilinmemektedir fakat serbest
radikaller {iiretilmesiyle olusan immiinosiipresif ve antiinflamatuar o6zellikleri ile
ortaya c¢iktigina inanilmaktadir®.

Ozellikle steroidlerin ve topikal immiinoterapinin uygulanmadig1 ¢cocuklarda
iyl bir segenektir3. Yan etkisi; irritan kontakt dermatit, folikiilit, kepeklenme ve

bolgesel lenfadenopatidir'*>.
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Fototerapi (PUVA)

Immiinmodiilatér etkiyle kil folikiilii ¢evresindeki mononiikleer hiicre
infiltrasyonunu yok eder; antijen sunumunu, T hiicrelerinin ve Langerhans
hiicrelerinin fonksiyonlarini azaltir, immiinosiipresif etki gosterir. Haftada 2-3 kez,
topikal veya oral psoralen verilmesinden bir veya iki saat sonra ultraviyole A (UVA)
uygulanir. Hastaligin erken yasta baslamasi, uzun siireli hastaligin olmast ve AT/AU
olmas1 prognozu kotii etkilemektedir. Yan etkileri; yanma ve tedavinin uzun siireli

olmasi nedeniyle deri kanseri gelisme riskinin artmasidir'*.

Diger Tedaviler
a. Siklosporin A. Etkisini immiinsiipresif aktivite ile yapmaktadir®’.
Perifolikiiler lenfositik infiltratlar1 ozellikle yardimer T hiicre sayisini azaltir®.

Topikal ve sistemik olarak AA tedavisinde kullanilmistir®.

b. Takrolimus. T hiicre aktivasyonunu takiben interlokin-2, interferon y ve
timor nekrozis faktor a gibi bazi sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe eden bir

topikal kalsin6rin inhibitoriidiir. Calismalarda genel olarak etkili bulunmamustir®.

c. Kriyoterapi. Kriyoterapi ozellikle akut baslangicli, 6 aydan fazla oykii
vermeyen, lokalize olgularda kolay uygulanigh alternatif bir tedavi yontemi olarak
onerilmektedir *'.

Bu tedavilerin disinda dapson, interferon, nitrojen mustart, izoprinozin, masaj
uygulamasi, akapunktur ve aromaterapi denenmis tedavi metotlaridir®.

AA’da tim tedavilerin basarisiz oldugu durumlarda yapilabilecek diger tedavi
secenekleri sa¢ transplantasyonu ve mikropigmentasyondurg.

Tedaviye direncli yaygin AA’ll hastalarda peruk, bashk veya diger sach

deriyi 6rtme yontemleri kullanilabilir*®.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Ocak 2008 ile Ocak 2009 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’'nda yapildi. Calisma igin
31.12.2007 tarihli 41 sayili karar ile etik kurul onay1 alindi. Calismaya alinan tiim
hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve katilim i¢in onaylar1 alindi.

Calismaya, poliklinigimize bagvuran alopesi areatal1 26’s1 kadin, 24’1 erkek
toplam 50 hasta ile yas ve cinsiyet dagilimi uygun 13’ kadin, 12’si erkek toplam 25
saglikli kontrol dahil edildi. Alopesi areata tanisi, anamnez ve klinik muayene
bulgularina dayanilarak konuldu. Lezyonlarin yayginligina gore; sacli derinin
%75 ine kadar tutulum yama tipi AA, %75’den fazla olan tutulum alopesi totalis ve
tiim viicut killar1 etkilenmis ise alopesi iiniversalis olarak kabul edildi.

Olgularin cinsiyeti, yasi, hastaligin baslama yasi, hastalik siiresi, AA ve diger
otoimmun hastaliklar (diyabet, tiroid hastaliklari, vitiligo ) agisindan aile hikayesi,
0zgecmisinde daha Once benzer yakinmalarinin ve emosyonel stres Oykiilerinin olup
olmadigi, eslik eden hastaliklar, atopi varligi, hastaligin klinik tipi, hastaligin
lokalizasyonu (sa¢, kas, kirpik, sakal, viicut), ofiyazis, nevus flammeus, tirnak
bulgular1 sorgulandi ve kaydedildi. Her bir olgu i¢in hasta bilgilerinin ve ¢alisma i¢in
yapilan incelemelerin sonuglarinin yer aldigi ‘Hasta Takip Formu’ dolduruldu.

Atopi varlig icin Hanifin-Rajka kriterleri sorgulandi. Tan1 koymada en az 3

major ve 3 mindr kriterin eslik ediyor olmasi arand.

3.1. Laboratuar incelemeleri

Calisma ve kontrol grubuna, sabah alinan aglik kaninda asagidaki laboratuar
incelemeleri yapildi.

Bunlar; hemoglobin (Hb), ferritin, vitamin B12, folik asit, glikoz, tiroid
stimiile edici hormon (TSH), serbest triiyodotironin (FrT3), serbest tiroksin (FrT4),
antitiroglobulin antikor (anti-TG), tiroid peroksidaz antikor (anti-TPO ), antiniikleer
antikor (ANA), Total immiinglobulin (Ig) E diizeyleridir.

Alinan kan ornekleri Eskisehir Osmangazi Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi hematoloji ve biyokimya laboratuarinda analiz edildi. Hb diizeyi
Beckman-Coulter otomatik analizor prensip VCS ile, ferritin, vitamin B12, folik asit,

total IgE elektro immunoassay ile, ANA immiinflorasan yontemi ile (ANA/Hep-2
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cell culture IFA test system) calisildi. TSH, FrT3, FrT4, anti-TG, anti-TPO Roche
Modular Analytics E170 cihaziyla, elektrokemiliiminesan immunoassay yontemiyle
calisildi. Glikoz Roche Modular analizoriinde enzimatik kolorimetrik yontemle

caligildi.

3.2. Istatistik

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde yontem olarak niimerik degerlerin
ortalama ve standart sapmalari, nonparametrik degerlerin frekanslar1 alindi.
Gruplarin birbiri ile karsilastirilmasinda Ki kare testi ve bagimsiz c¢ift 6rneklem t

testinden faydalanildi. Yapilan degerlendirmeler sonucunda, p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu caligsma; alopesi areata tanis1 alan 26’s1 kadin, 24’1 erkek toplam 50 hasta
ile yas ve cinsiyet dagilimi uygun 13’ kadin, 12’si erkek toplam 25 saglikli kontrol
ile yapildi. Alopesi areatali hastalarin ve kontrol grubunun cinsiyete gore dagilimi

Tablo 4.1.’de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyete gore dagilimi.

Kadin Erkek Toplam
Grup n %0 n %0
Hasta 26 52 24 48 50
Kontrol 13 52 12 48 25

Hastalarin yaglar1 12 ile 71 arasinda degismekte olup yas ortalamasi
34,22+41,96 olarak saptandi. Kontrol grubunun yaslar1 16 ile 52 arasinda degismekte
olup yas ortalamas1 33,96 +1,77 olarak saptandi. Bagimsiz cift orneklem t testine
gore calisma grubu ile kontrol grubu arasinda yas dagilimi acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin %18’1 11-20 yas arasinda, %30’u 21-30 yas arasinda, %18’1 31-40
yas arasinda, %22’si 41-50 yas arasinda %10’u 51-60, %2’si 60 yas iistii grupta yer
aldi. Hastalarin en sik 21-30 yas grubunda goriildiigii saptand: (Sekil 4.1.).

Hastalarin Yas Gruplarina Gére Dagilimi
10

AN

2 AN

11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 60+

Hasta Sayisi

Yas Gruplari

‘—0— Kadin —=— Erkek ‘

Sekil 4.1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilim grafigi.
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Alopesi areatali hastalarin 39’unda (%78) plak tipi AA, 2’sinde (%4) AT,
9’unda (%18) ise AU saptandi. Plak tipi AA, en sik saptanan klinik tip oldu. Alopesi
areatali kadin hastalarin %69,2’sinde AA, %7,7’sinde AT ve %23,1’inde AU
saptandi. Erkek hastalarin ise %87,5’inde AA, %12,5’inde AU saptanirken hicbir
hastada AT saptanmadi. Kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda hastaligin klinik
tipi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hastalik klinik

tiplerinin cinsiyet gore dagilimlar1 Tablo 4.2.’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Klinik tiplerin cinsiyete gore dagilimi.

Kadin Erkek Toplam
Tip n %o n %0 n %0
AA 18 69,2 21 87,5 39 78,0
AT 2 7,7 0 0,0 2 4,0
AU 6 23,1 3 12,5 9 18,0
Toplam 26 100,0 24 100,0 50 100,0

Alopesi areatal1 hastalardan kadinlarin hastalik baslangic yast ortalamasi
29,92+43,38, erkeklerin ise 26,79+2,33 olarak saptandi. Her iki grup arasinda
bagimsiz cift orneklem t testine gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Hastalik baslangi¢ yasinin cinsiyete gore dagilimi Sekil 4.2.”de gosterilmistir.
AA’nin hastalarimizda en sik 21-30 yas arasinda (%30) baslangic gosterdigi
saptandi. Kadin ve erkek hastalar arasinda hastalik baslangic yasi agisindan
istatistiksel olarak ki-kare testi ile degerlendirildiginde anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).
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20

15

10

Hasta Sayisi

Hastalik Baglangi¢ Yasina Gére Hastalarin Dagihimi

0-10

11-20

21-30

31-40 41-50 51-60

Yas Gruplari

60+

Sekil 4.2. Hastalik baslangi¢ yasina gore hasta sayilarimin dagilimai.

Hastalarimizda hastalik baglangic yasi ile hastaligin klinik tipi acisindan ki-

kare testi ile istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hastaligin klinik

tipinin baslangic yasina gore dagilimi Sekil 4.3.’de gosterilmistir.

20

Hasta Sayisi

15

10

Hastaligin Klinik Tipinin Baglangic Yasina Gore Dagilimi

i

i

Sl -

o [l

0-10

11-20

21-30

31-40 41-50 51-60 60+

Yas Gruplari

OAA BAT OAU

Sekil 4.3. Hastaligin klinik tipinin hastalik baslangic yasina gore dagilim grafigi.

Hastalarin 31’inde (%62) yalnizca sacli deri tutulumu, 6’sinda (%12) yalnizca

sakal, 3’iinde (%6) sach deri ve sakal, 1’inde (%2) sach deri ve kas/kirpik, 9’unda
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(%18) ise yaygin tutulum vardi. Hastalarimizda en sik sagl deri tutulumu mevcuttu.

Hastalarin tutulan bolgelere gore dagilimi Tablo 4.3.’de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin tutulan bolgelere gore dagilima.

Kadin Erkek Toplam
Tip n %0 n %0 n %0
Sach Deri 19 73,1 12 50,0 31 62,0
Sakal 0 0,0 6 25,0 6 12,0
Sach Deri+Sakal 0 0,0 3 12,5 3 6,0
Sach Deri+Kas/Kirpik 1 3,8 0 0,0 1 2,0
Yaygin 6 23,1 3 12,5 9 18,0

Olgularin hastalik siirelerinin cinsiyete gore dagilimi Sekil 4.4.°de

gosterilmistir. Hastalarimizda, hastalik siiresi en sik (%42) 1 ay-5 ay olarak saptandi.

20 Hastalik Siirelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi
15
a
s
a3
s 10
7]
©
T
5 _
0 —. | —. | [
1 aydan az 1ay-5ay 6ay-11ay 1yil-5yil 6 yil-9 yil 10 yildan fazla
Hastalik Siiresi
O Kadin @ Erkek

Sekil 4.4. Hastalik siirelerinin cinsiyete gore dagilim grafigi.

Yaygin tutulumu olan AA’ll hastalar ile plak seklinde tutulumu olan hastalar
arasinda hastalik siireleri agisindan ki-kare testi ile istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05). Hastalik siirelerinin plak tipi AA ve yaygin hastalik durumuna
gore dagilimi Sekil 4.5.”de gosterilmistir.
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Hastalik Surelerinin Plak Tipi AA ve Yaygin Hastalik Durumuna Gére Dagilimi
100%

80% -

60% -

40% -

Hasta Sayisi (%)

20% -

1 aydan az 1ay-5ay 6ay-11ay 1yil-5yil 6yil-9yil 10 yildan fazla

Hastalik Siiresi
O AA B Yaygin

. |

0%

Sekil 4.5. Hastalik siirelerinin plak tipi AA ve yaygin hastalik durumuna gore grafigi.

50 hastanin 4’tinde (3’u kadin, 1’1 erkek) Hb diizeyi diisiik, 15’inde (10’u
kadin, 5’1 erkek) ferritin diizeyi diisiik, 8’inde (3’1 kadin, 5’1 erkek) vitamin B12
diizeyi diisiik, 1’inde (1 kadin) folik asit diizeyi diisiik olarak saptandi. 25 kontroliin
I’inde (1 erkek) Hb diizeyi diisiik, 2’sinde (2 kadin) ferritin diizeyi diisiik olarak
saptanirken vitamin B12 ve folik asit diizeylerinde diisiikliik saptanmadi. Hasta ve
kontrol grubunun Hb, ferritin, vitamin B12, folik asit degerleri Tablo 4.4.’de

goriilmektedir.

Tablo 4.4. Hastalarin ve kontrol grubunun Hb, ferritin, vitamin B12, folik asit

degerleri.

Hasta Grubu (n:50) | Kontrol Grubu (n:25)

PARAMETRE X+SD X+SD P

HB 14,27 14,48 0,602
FERRITIN 39,14 57,50 0,059
VIT.B12 319,65 348,00 0,277

FOLIKASIT 8,70 9,20 0,634
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Ki-kare testi kullanilarak yapilan istatistiksel caligmada calisma ve kontrol
grubunun Hb, ferritin, vitamin B12, folik asit degerleri arasinda anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0,05).

50 AA’l hastadan 4’iinde (%8) anemi saptandi. Anemisi olan 3 kadin
hastanin, ferritin diizeyi de diisiik olarak saptandi ve demir eksikligi anemisi (%6)
tanis1 kondu. Anemisi olan 1 erkek hastada ise ferritin, vitamin B12, folik asit
degerleri normaldi. Plak tipi AA’s1 olan 39 hastadan 2’sinde (%5,1), AT’i olan 2
hastanin 1’inde (%50), AU’i olan 9 hastanin 1’inde (%11,1) anemi saptandi. Alopesi
tirii ile anemi arasindaki iliski ki-kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Plak tipi AA’s1 olan 39 hastadan 11’inde (%28,2) (3’iinde diyabet, 5’inde
otoimmiin tiroid hastaligi, 3’tinde vitiligo), AU’si olan 9 hastadan 4’iinde (%44,4)
(4’tinde otoimmiin tiroid hastalii), otoimmun hastalik saptanirken; AT’i olan 2
hastada ise otoimmun hastalik saptanmadi. En fazla otoimmun hastalik AU’li
hastalarda (%44,4) saptandi. Toplamda ise; 50 AA’ll hastanin 15’inde (%30)
otoimmun hastalik saptanirken 35’inde (%70) saptanmadi. Alopesi tiirii ile
otoimmun hastaliklar arasindaki iliski ki- kare testi ile degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Alopesi tiirline gore

otoimmun hastalik saptanan hastalarin dagilimi Tablo 4.5.’de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Alopesi tiiriine gére otoimmun hastalik saptanan hastalarin dagilima.

OTOIMMUN HASTALIK
Var Yok Toplam
n %o n %0 n %0
AA 11 28,2 28 71,8 39 100,0
AT 0 0,0 2 100,0 2 100,0
AU 4 44.4 5 55,6 9 100,0
Toplam 15 30,0 35 70,0 50 100,0

50 AA’ll hastanin 3’tinde FrT3 diizeyi diisiik, 2’sinde FrT4 diizeyi yiiksek,
3’tinde TSH diizeyi yiiksek, 11’inde Anti-TG diizeyi yliksek, 10’unda Anti-TPO
diizeyi yiiksek (8’inde hem Anti-TG hem de Anti-TPO diizeyi yiiksek) olarak
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saptandi. Kontrol grubunda ise 25 hastanin higbirisinde FrT3, FrT4, TSH ve Anti-TG
diizeylerinde bozukluk saptanmazken 1 hastada Anti-TPO diizeyi yiiksek olarak
saptandi. Hasta ve kontrol grubunun FrT3, FrT4, TSH, Anti-TG, Anti-TPO degerleri
ki-kare testi ile degerlendirildi. Fr'T3 ve FrT4 diizeylerinde hasta ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (p>0,05), TSH, Anti-TG ve
Anti-TPO diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Hasta
ve kontrol grubunda tiroid hormon ve antikorlarinin degerleri Tablo 4.6.’da

gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda tiroid hormon ve antikorlarinin degerleri.

HASTA |KONTROL
PARAMETRE X+SD X+SD P
FrT3 3,09 3,04 0,705
FrT4 1,24 1,15 0,068
TSH 2,16 1,56 0,006
Anti-TG 284,53 12,53 0,030
Anti-TPO 81,27 12,25 0,007

Plak tipi AA’s1 olan 39 hastanin 8’inde (%21), AU’i olan 9 hastanin 5’inde
(%56) tiroid otoantikor pozitifligi saptanirken; AT’i olan 2 hastada ise tiroid
otoantikor pozitifligi saptanmadi. Toplamda ise; 50 hastanin 13’iinde (%26) tiroid
otoantikor pozitifligi mevcuttu. Tiroid otoantikor pozitifligi ile hastalifin klinik tipi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi saptanmadi (p>0,05).

Hasta grubunda 1’1 kadin, 2’si erkek toplam 3 hastada glikoz diizeyi yiiksek
olarak saptanirken, kontrol grubunda hicbir hastanin glikoz diizeyi yiiksek olarak
saptanmadi. Hasta ve kontrol grubunun ortalama glikoz degerleri sirasiyla
84,22+1,90 ve 81,72+2,06 olarak saptandi. Bulgular ki-kare testi ile degerlendirildi
ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Bu ¢alismada, 50 kisilik AA’l1 hasta grubunda ve 25 kisilik kontrol grubunda
ANA pozitifligine rastlanmadi, hepsi negatif olarak raporlandi.

Elli AA’l1 hastanin 9’unda (3’ii kadin, 6’s1 erkek) Total IgE diizeyi yliksek
olarak saptanirken, 25 kisiden olusan kontrol grubundan 2 hastada (2 erkek) Total
IgE diizeyi yiiksek olarak saptandi. Hasta ve kontrol grubunun ortalama Total IgE
diizeyleri sirasiyla 67,64+15,81 ve 28,65+6,27 olarak saptandi. Bulgular ki-kare testi
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ile degerlendirildi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05).

Hasta grubunda Hanifin-Rajka kriterleri sorgulandiginda, 26 kadin hastanin
4’tinde (%15,4), 24 erkek hastanin ise 1’inde (%4,2), toplam 5 hastada (%10) atopi
pozitifligi mevcuttu.

Hastalardan plak tipi AA’s1 olan 39 olgunun 4’iinde (%10,3), AU’i olan 9
olgunun 1’inde (%11,1) atopi pozitifligi mevcutken, AT’li 2 hastada ise atopi
gozlenmedi. Hastaligin klinik tipi ile atopi pozitifligi arasindaki iliski ki kare testi ile
degerlendirildi ve istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Atopi

pozitifliginin hastaligin klinik tipine gore dagilimi Tablo 4.7.’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Atopi pozitifliginin hastaligin klinik tipine gore dagilimu.

ATOPI
Var Yok Toplam
n %0 n %0 n %
AA 4 10,3 35 89,7 39 100,0
AT 0 0,0 2 100,0 2 100,0
AU 1 11,1 8 88,9 9 100,0
Toplam 5 10,0 45 90,0 50 100,0

Elli AA’Ih hastanin 19’unda (%38) 6zgecmisinde birden fazla AA gecirme
oykiisii, 12’sinde (%?24) tiroid hastaligi, 3’iinde (%6) diyabet, 3’iinde vitiligo (%06),
5’inde (%10) atopi, 9’unda (%18) psikiyatrik hastaliklar mevcuttu. 7’sinde (%14) ise
diger olarak belirttigimiz hastaliklar mevcuttu (1 hastada Akdeniz anemisi
tasiyicili@i, 1 hastada adet diizensizligi ve hirsutizm, 2 hastada demir eksikligi, 2
hastada osteoporoz, 1 hastada astim).

Elli AA’lh hastanin ailesinde; 14’tinde (%28) AA gecirme Oykiisii, 22’sinde
(%44) tiroid hastaligi, 20’sinde (%40) diyabet, 2’sinde (%4) vitiligo mevcuttu.

AA’da, aile dykiisii pozitifligi; plak tipi AA’s1 olan 10 hastada (%26), AU’1
olan 4 hastada (%44) tespit edilirken AT’li hi¢bir hastada tespit edilmedi. Aile
oykiisii pozitifligi ile hastaligin klinik tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmad1 (p>0,05).

Elli AA’l1 hastanin 37’sinde (%74) emosyonel stres saptanirken, 13 hastada

(%26) emosyonel stres yoktu. Alopesi tiirii ile emosyonel stres arasindaki iliski ki-
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kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Alopesi tiiriine gore emosyonel stres saptanan hastalarin dagilimi Tablo

4.8.de gosterilmistir

Tablo 4.8. Alopesi tiiriine gdre emosyonel stres saptanan hastalarin dagilimi.

EMOSYONEL STRES
Var Yok Toplam
n /) n Y0 n /)
AA 30 76,9 9 23,1 39 100,0
AT 2 100,0 0 0,0 2 100,0
AU 5 55,6 4 44,4 9 100,0
Toplam 37 74,0 13 26,0 50 100,0

Elli AA’lln hastanin 35’inde (%70) tirnaklarda dikey sirtlanma, 16’sinda
(%32) pitting, 9’unda I6konisi (%18), 1’inde (%2) trakionisi, 1’inde (%?2)
onikomadezis, 4’linde (%8) diger olarak belirtilen degisiklikler mevcuttu (3 hastada
onikosizi, 1 hastada onikoliz, 1 hastada splinter hemoraji). Hastalarda goriilen en sik
tirnak degisikligi dikey sirtlanma (%70) olarak raporlandi. Olgulardaki tirnak
degisiklikleri Tablo 4.9.’da gosterilmistir.

Tablo 4.9. Olgulardaki tirnak degisiklikleri.

KADIN ERKEK TOPLAM

n % n % n %
Dikey Sirtlanma 19 73,1 16 66,7 35 70,0
Pitting 10 38,5 6 25,0 16 32,0
Lokonisi 5 19,2 4 16,7 9 18,0
Trakionisi 0 0,0 1 4,2 1 2,0
Onikomadezis 1 3,8 0 0,0 1 2,0
Diger 4 154 0 0,0 4 8,0

Plak tipi AA’s1 olan 39 hastadan 33’iinde (%84,6), AT’i olan 2 hastanin
2’sinde (%100), AU’si olan 9 hastadan 9’unda (%100) tirnak tutulumu saptandi.
Toplamda ise; 50 AA’ll hastanin 44’iinde (%88) tirnak tutulumu saptandi. Alopesi

tirii ile tirnak tutulumu arasindaki iliski ki- kare testi ile degerlendirildiginde




31

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Alopesi tiiriine gore tirnak

tutulumu olan hastalarin dagilimi Tablo 4.10.’da gosterilmistir.

Tablo 4.10. Alopesi tiiriine gore tirnak tutulumu olan hastalarin dagilimi.

TIRNAK TUTULUMU
Var Yok Toplam
n %0 n % n %
AA 33 84,6 6 154 39 100,0
AT 2 100,0 0 0,0 2 100,0
AU 9 100,0 0 0,0 9 100,0
Toplam 44 88,0 6 12,0 50 100,0

Olgulardaki kotii prognoz kriterleri Tablo 4.11.’de gosterilmistir.

Tablo 4.11.0lgulardaki kétii prognoz kriterleri.

n %0
Atopi 5 10,0
Nevus flammeus 2 4,0
Aile oyKkiisii 14 28,0
Onikodistrofi 44 88,0
Ofiyazis 2 4,0
Yaygin Tutulum 11 22,0
Otoimmiin Hastahk 15 30,0
5 yildan uzun siire 5 10,0

50 AA’l1 hastadan 2’sinde (%4) ofiyazis mevcuttu (1 hastada plak tipi AA, 1

hastada AT). Hastaligin klinik tipi ile ofiyazis arasindaki iliski ki- kare testi ile

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

50 AA’lh hastadan 2’sinde (%4) nevus flammeus mevcuttu (1 hastada plak

tipi AA, 1 hastada AU). Alopesi tiirii ile nevus flammeus arasindaki iliski ki-kare

testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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S. TARTISMA

Alopesi areata’da her iki cinsiyet esit olarak etkilenir™®.

Yapilan bazi
calismalarda, Bati’da cinsler arasinda hastalik dagilimi esit olarak bildirilmesine
ragmen, hastaligin Ortadogu kokenlilerde kadinlarda, Asya kokenlilerde ise
erkeklerde daha fazla goriildiigii bildirilmistir''. Bu calismada ise cinsler arasi esit
dagilim (1/1) saptandi, bu sonug literatiir ile uyumluydu.

AA, herhangi bir yasta baslayabilir, yirmili ve kirkli yaslar arasinda pik
yaparz. Bu calismada da literatiirle uyumlu olarak hastalarin en sik 21-30 yas (%30)
grubunda oldugu, ikinci siklikta ise 41-50 yas (%22) grubunda goriildiigii saptandi.

Erdem ve ark.*® yaptiklari calismada hastalarin ortalama yaslarini 32,4+8,32
olarak, Puavilai ve ark.*’ 29,34+9,98, Kocak ve ark.?' 25,87+12,57, Seyrafi ve ark.”
24,05+9,98, Lenk ve ark.>! 25,46+8,6 olarak bildirmislerdir. Bu ¢alismada hastalarin
yaglart 12 ile 71 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 34,22+1,96 olarak bulundu
ve literatiir bilgisi ile uyumluydu.

AA’da hastalarin %601 ilk atagr 20 yas altinda gegirirlerl. Bu c¢alismada,
AA’nin en sik 21-30 yas arasinda (%30) baslangi¢ gosterdigi, ikinci siklikta ise 11-
20 yas arasinda (%?24) baslangi¢ gosterdigi saptandi.

Kavak ve ark.’mn®> AA’ll hastalar ile yaptiklari calismada, hastaligin
baslangic yas1 bayanlarda erkeklere gore daha erkendi (P<0,05). Bu ¢alismada, AA’l1
hastalardan kadinlarin hastalik baslangi¢c yasi ortalamasi 29,92+3,38, erkeklerin ise
26,79+2,33 olarak saptandi. Her iki grup arasinda bagimsiz cift érneklem t testine
gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Kakourou ve ark.’nin’> caligmasinda, hastaligin erken yasta baslamasi siddetli
hastalik tablosu ile iligkili bulunmustur (P<0,05). Bu calismada, hastaligin erken
yasta baslamasi ile hastalik siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmadi (Ki kare; p>0,05).

AA lezyonlari, ¢ogunlukla, sinirlar1 belirgin, oval veya yuvarlak plaklar
halinde, lokalize sa¢ kayiplan seklinde goriiliir’’. Alopesi areatali hastalarin 39’unda
(%78) plak tipi AA, 2’sinde (%4) AT, 9’unda (%18) ise AU saptandi. Hastalarda da
plak tipi AA, en sik (%78) saptanan klinik goriiniim oldu.

Alopesi areatal1 kadin hastalarin %69,2’sinde AA, %7,7’sinde AT ve
%23,1’de AU saptandi. Erkek hastalarin ise %87,5’inde AA, %12,5’inde AU
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saptanirken hicbir hastada AT saptanmadi. Kadin hastalarda hastaligin siddetli
formlar1 (AT/AU) daha sik olarak saptanmis olmasina ragmen, kadin ve erkek
hastalar arasinda hastalik siddeti agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05).

AA’l olgularin %60’nda ilk etkilenen bolge saclh deridir”. Bu calismada da
benzer sekilde; en sik (%62) sach deri tutulumu saptandi.

Bu calismada, hastalarin hastalik siiresi en sik (%42) 1 ay-5 ay olarak
saptanirken; hastalarin cogunlugunun (%54) hastaligi 6 aydan kisa siireliydi. Tan ve
ark.’ nin>* yaptig1 calismada da, benzer sekilde hastalarin ¢ogunlugunun (%71,7)
hastalig1 6 aydan kisa siireli olarak saptanmustir.

Kavak ve ark.’nin’® calismasinda, hastahgm siddetli formlarinda hastahk
siiresi daha uzun (>1 yil) olarak saptanmistir (P<0,05). Calismamizda ise; yaygin
tutulumu olan AA’ll hastalar ile plak seklinde tutulumu olan hastalar arasinda
hastalik siireleri acisindan ki-kare testi ile istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

Sharma ve ark.’nin™ calismasinda hastaligin ilk 20 yasta baslamasi, siddetli
AA ile daha cok iligkili idi (P<0.001), 6zellikle erkeklerde bu iliski daha fazlaydi
(P<0.05).

Bu calismada, kadin ve erkek hastalarda, hastaligin 20 yas Oncesi ve sonrasi
baslamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Ki kare testi,
p>0,05). Hastaligin 20 yas Oncesi ve sonrasi baslamasi arasinda hastalik siddeti
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Ki kare testi, p>0,05).

AA’da baslangictaki hastalik epizodu diizelen hastalarin relaps sikligi
yiiksektir. Hastalar uzun siire takip edildiginde relaps oram %100’e ulasmaktadir®.
Bu calismada da, 50 AA’l1 hastanin 19’unda (%38) 6zgecmisinde birden fazla AA
gecirme Oykiisii mevcuttu.

AA’da etyopatogenez tam olarak bilinmemektedir. Hastanin genetik yapisi,
atopik durum, non-spesifik immiin ve organa 0zgii otoimmiin reaksiyonlar ile
muhtemelen emosyonel stres ve infeksiydz faktorler suclanan sebepler arasindadir' ™.

Demirin immun sistemdeki roliiniin yan1 sira sa¢ uzamasinda da etkili oldugu
gosterilmistir. Demir eksikligi, saclarin yeniden uzamasinin miimkiin oldugu fazda

biiyiimeyi engelleyici bir faktordiir*®.
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Demir eksikliginin AA patogenezindeki roliinii aragtiran White ve Currie’nin
yaptiklari gallsmada36, AA’s1 olan 21 kadin hastanin 3 tanesinde demir eksikligi
anemisi, 15 tanesinde nonanemik demir eksikligi saptanmis ve AA’da demir
eksikliginin arastirilmasi gerektigi vurgulanmistir.

Atsii ve ark.’nin’®’ calismasinda, 50 AA ve 50 kisilik kontrol grubunda Hb,
Htc, ferritin degerlerine bakilmis ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamustir. AA’nin klinik tipleri ile Hb, Hct, ve ferritin diizeyleri arasindaki
iliski agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir (p>0.05).

Kiling ve ark.*® alopesiye eslik eden hastaliklar acisindan 110 AA’l hastay:
degerlendirmis ve hastalarin 24’tinde demir eksikligi anemisi, 3’iinde megaloblastik
anemi ve birinde talasemi mindr olmak iizere toplam 28 (%?25,4) hastada aneminin
eslik ettigini ve alopesi tiirli ile anemi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
olmadigini saptamistir  (p>0,05).

Demir eksikliginin AA etyopatogenezindeki olasi roliinii arastiran caligmalar
arasinda en destekleyici bulgular White ve Currie’nin ¢alismasinda elde edilmistir.
Ancak demir eksikligi saptanan AA hastalarinin tiimiiniin kadin ve uzun siireli
hastalig1 olan hastalar olmasi dikkat c¢ekicidir. Ayrica bu ¢alismada kontrol grubunun
olmamasi ve istatistiksel arastirmalarin yapilmamasi, sonuclarin giivenilirligini
azaltmaktadir’’.

Bu calismada, 50 hastanin 4’iinde (%8) Hb diizeyi diisiik, 15’inde (%30)
ferritin diizeyi diisiik olarak saptandi. 25 kontroliin 1’inde (%4) Hb diizeyi diisiik,
2’sinde (%8) ferritin diizeyi diisiik olarak saptandi. Anemisi olan 3 kadin hastada
ferritin diizeyleri diisiik olarak saptandi ve demir eksikligi anemisi (%6) tanisi
konuldu. Hasta ve kontrol grubunun Hb ve ferritin degerlerinde istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (p>0,05) ve literatiirle uyumlu bulundu. Alopesi tiirii ile
anemi arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildiginde, Kiling™® ve
Atsii’niin®’ calismasinda oldugu gibi anlamlh bir fark saptanmadi (p>0,05).

AA, oOzellikle tiroid hastaligi, vitiligo ve pernisiyoz anemi gibi cesitli
immiinolojik hastaliklarla ilgili oldugu bilinen otoimmiin bir hastaliktir®.

AA ile pernisiydz anemi birlikteligi bazi calismalarda gijsterilmi$13’15 ve

hastalarda gastrik paryetal hiicrelere karsi otoantikorlar salptalnmlsur13 . Otuz sekiz
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AA’ll hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada; hastalarin 2’sinde (%5) paryetal hiicre
otoantikorlar1 saptanmis, fakat iki hastada da pernisiy6z anemi saptanmam1§t1r57.

Kocak ve ark.”! 40 AA’l hasta ile yaptiklari calismada, 2 olguda (%6,66)
megaloblastik anemi saptamuslardir. Kiling ve ark.”® ise 110 AA’I hastadan 3’iinde
megaloblastik anemi tespit etmisler ve alopesi tiirii ile anemi arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski olmadiginm1 saptamiglardir (p>0,05).

Bu calismada 50 hastanin 8’inde (%16) vitamin B12 diizeyi diisiik, 1’inde
(%2) folik asit diizeyi diisiik olarak saptanirken, hicbir olguda megaloblastik anemiye
rastlanmadi. 25 kisilik kontrol grubunda ise, vitamin B12 ve folik asit diizeylerinde
disiiklilk saptanmadi. Calisma ve kontrol grubunun vitamin B12, folik asit
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

AA’daki otoimmiin etyoloji, hastaligin c¢esitli otoimmiin hastaliklarla
beraberligine, otoantikorlarin varligina ve altta yatan immiinolojik anormalliklerle
iliskisine dayanarak one siiriilmektedir'®. AA’nin otoimmiin hastaliklarla iliskisi %35-

18,4 oraninda bildirilmistir57'59.

En giiclii iligkisi olan otoimmun hastaliklar tiroid
bozukluklari ve vitiligodur®. AA’l1 hastalarda tiroid hastahgl ve vitiligo insidansi
%1-20 olarak rapor edilmistir™*.

Otuz sekiz AA’ll hasta iizerinde yapilan bir c¢alismada; hastalarin 7’sinde
(%18,4) otoimmiin hastalik saptanmistir. Bu 7 hastanin 5’inde (%13,2) tiroid
hastaligi, 2’sinde (%5,3) vitiligo tespit edilmis olup tiroid anormalliklerinin AA ile
iliskisi tespit edilen en yaygin hastalik oldugu rapor edilmistir’’.

Sekiz yliz AA’ll hasta ile yapilan calismada; %11,7’sinde tiroid hastaligi,
%3’iinde vitiligo hastalig1 raporlanmustir™.

Kocak ve ark.! 40 AA’ll hasta ile yaptiklar1 calismada, hastalarn 6’sinda
(%15) birliktelik gosteren otoimmiin bir hastalik saptamistir. Bunlardan; 1 olguda
(%3,33) tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk, 1 olguda (%3,33) vitiligo, 2 olguda
(%6,66) megaloblastik anemi mevcuttu.

Kiling ve ark.’® alopesiye eslik eden hastaliklar acisindan 110 AA’l1 hastay:
degerlendirmis ve hastalarin 15’inde otoimmiin tiroidit, 1’inde otoimmiin hepatit,
I’inde diabetes mellitus olmak iizere toplam 17’sinde (%13,6) otoimmiin

hastaliklarla birliktelik saptamislardir.
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Sharma ve ark.” calismalarinda 808 hastadan toplam 39’unda (%5)
otoimmiin hastalik tespit etmisler; hastalarin 15’inde (%1.8) vitiligo, 8’inde (%1)
tiroid rahatsizliklari, 4’tinde (%0.4) diabetes mellitus saptamiglardir.

Yapilan bagka bir calismada AA ile iliskili otoimmun hastaliklar; %2.3 tiroid
hastaligi, %4,1 vitiligo, %3,2 diabetes mellitus seklinde raporlanm1§t1r60.

Al—Khawajah61, 92 AA’l1 hastadan 2’sinde (%2,1) diabetes mellitus saptamis,
bunun disinda hi¢cbir hastada endokrin veya otoimmun hastalik i¢in kanit
bulamamustir.

Ozdemir ve ark.”” 41 AA’l olguda 2 olguda (%4,8) Hashimoto tiroiditi ve 1
olguda (%?2.,4) vitiligo saptamislardir.

Bu calismada 50 AA’lln hastanin 9’unda (%18) otoimmun tiroid hastaligi,
3’tinde (%6) diyabet, 3’iinde vitiligo (%6) olmak iizere toplam 15’inde (%30)
otoimmun hastalik mevcuttu.

AA’l1 hastalarimizda literatiirden (%5-17,5) farkli olarak otoimmun hastalik
beraberligi (%30) daha yiiksek olarak saptanmistir. Alopesi tiirii ile otoimmun
hastaliklar arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0,05).

Tiroid hastalifi, AA ile birlikteligi en sik tanimlanan hastaliktir'™>'>. AA ve
tiroid hastaliginin birlikteliginin insidans: ¢esitli ¢caligmalarda degismektedir. AA 1
hastalar ve saglikli kontrol grubu ile yapilan bir ¢alismada kontrol grubunda %?2 olan
tiroid hastaligi siklig1, 736 AA’l1 hastada %8 olarak bulunmustur'>*>.

Daha 6nceden yapilan calismalarda tiroid hastaliklari ile alopesi areatanin
birlikteligi %0- 28 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir ve bu tiroid rahatsizliklar
Hashimoto tiroiditi, Grave’s hastaligi, basit (simple) guatr ve digerlerini
icermektedir®.

Seksen Kuveytli AA’ll ¢cocuk hasta ile yapilan calismada, hastalarin 14’{inde
(%17,5) tiroid anormallikleri tespit edilmistir. Bu hastalar arasindan 11 c¢ocukta
(%14) tiroid otoantikor pozitifligi saptanmistir. Calismanin sonucunda kronik, tekrar
eden ve/veya yaygin rahatsizligi olan ¢ocuklarda tiroid anormalliklerinin
incelenmesinin 6nemli oldugu vurgulanmlstlrlg.

Puavilai ve arkadaslarimin 152 AA’In hasta ile yaptiklar1 caligmanin

sonucunda; %?2,6 kiiciik basit guatr, %4,6 mikrozomal antikor pozitifligi
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saptamislardir. Hastalar icerisinde tiroid hastaligi prevalanst %7,2 olarak saptanmis
ve istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda mikrozomal antikor pozitifligi
acisindan anlamh fark bulunmamistir™.

Lutz ve ark.”® yaslar1 7-60 olan 120 AA’l1 hastanin %70’inde diffiiz guatr,
%12’sinde nodiiler guatr saptamislar ve bu hastalarin 115’inde (%96) 6tiroid, iigiinde
(%?2,5) subklinik hipotiroidizm, ikisinde (%1,66) subklinik hipertiroidizm ve birinde
(%0,83) Hashimoto tiroiditi tespit etmislerdir. Bir hastada (%0,8) anti-TG antikorunu
ve tiroid mikrozomal antikorunu yiiksek bulmuslardir.

Kurtev ve ark.* yaslar1 17 yas ve altindaki 46 ¢ocuk hastadan 29 tanesinde
(%63) tiromegali, bu 29 cocugun 6’sinda (%13,3) yiiksek bazal TSH seviyesi ve
2’sinde hipotiroidi tespit etmislerdir. AA’l1 ¢ocuklarin 17’sinde (%39,5) tiroglobulin
antikor ve 14’iinde (%33,3) mikrozomal antikor seviyesini yiiksek olarak saptanmus,
46 cocuktan 22 tanesine (%47,8) otoimmiin tiroidit tanis1 konulmustur. Sonug olarak
AA tanis1 konuldugunda tiroid gland biiyiikliigiiniin, fonksiyonunun ve antikor
olusumunun kontrol edilmesi ve bundan sonra da 2 yilda bir bu Ol¢iimlerin
tekrarlanmasi Onerilmistir.

Lenk ve ark.’' yaptiklart calismada yaslar1 8-42 arasinda olan 41 AA’lh
olgunun 6 (%14,6)’sinda, 20 kisilik kontrol grubunun 1 (%5)’inde anti-TG antikor
pozitifligi saptamislardir. Bu pozitifligi saptanan olgularin higbirinde tiroid hastalig
ile uyumlu bir bulgu veya semptom olmayip tiroid fonksiyon testleri normal olarak
degerlendirilmistir. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Yaglar1 8-57 arasinda olan 38 AA’l1 hasta ile yapilan bir calismada; hastalarin
5’inde (%13,2) tiroid hastaligi, 11’inde (%?28) tiroid otoantikorlart (mikrozomal
ve/veya tiroglobulin) pozitif saptanmistir’’.

Seyrafi ve ark.”® 6-59 vyaslar arasinda 123 AA’ll hasta ile yaptiklari
calismada, hastalarin %8,9’unda tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk, %?29,8’inde
anti-TG antikor pozitifligi saptamislardir.

Ozdemir ve ark.®? 2 olguda (%4,8) Hashimoto tiroiditi, 1 olguda nodiiler
guatr saptamislardir. 7 olguda (%17) tiroid otoantikor diizeyinde artis saptanirken,
bu olgulardan 6’sinda 6tiroidi ve 1’inde hipotiroidi saptamiglardir.

Shellow ve arkadaslarr™ yaptiklart caligmada tiroid hastalig1 insidansim %12

olarak bulmuslardir.
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Tan ve ark.% yaslar1 2-80 olan 219 AA’ll hastanin besinde (%2,3) tiroid
fonksiyon bozuklugu saptamislardir.

Erdem ve ark.*® yaslar1 6-65 arasinda olan 40 AA’l1 hastanin 3’iinde (%7,5)
tiroid mikrozomal antikor seviyesini yliksek olarak saptamislar, ayrica 40 hastanin
6’sinda non-toksik guatr tespit etmislerdir.

Al-Khawaj ah®, 92 AA’I1 hastamin 1’inde tiroid fonksiyon testleri anormalligi,
5’inde (%5,4) antitiroid antikor pozitifligi saptamistir. Kontrol grubunda ise %?3,4
antikor pozitifligi saptanmis ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir.

Bu calismada, 50 AA’ll hastanin 8’inde (%16) tiroid fonksiyon testlerinde
anormallik (3’iinde FrT3 diizeyi diisiik, 2’sinde FrT4 ve 3’iinde TSH diizeyi yiiksek)
saptanirken kontrol grubunda 25 hastanin higbirisinde Fr'T3, Fr'T4, TSH diizeylerinde
bozukluk saptanmadi. Fr'T3 ve FrT4 diizeylerinde hasta ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (p>0,05), TSH diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Hastalarimizin 2’sinde subklinik
hipotiroidizm, 2’sinde hipotiroidizm, 7’sinde otoimmiin hipotiroidizm (Hashimoto
tiroiditi), 1’inde otoimmiin hipertiroidizm, 1’inde 6tiroid otoimmun tiroid hastaligi,
4’tinde ise otiroid otoantikor pozitifligi mevcuttu.

Bu calismada, hastalarin 13’tinde (%26) tiroid hastaliginin bulunmasi
literatiirde bildirilen AA ve tiroid hastaligi birlikteligi oranlart (%0- 28) ile
uyumluydu. Anti-TPO antikor, AA’l1 hastalarin 10’unda (%?20), kontrollerin 1’inde
(%4) yiiksek degerde saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ve
literatiirle uyumlu olarak bulundu. Anti-TG antikor, AA’l1 hastalarin 11’inde (%22)
yiiksekken, kontrollerin hicbirinde yiiksek olarak saptanmadi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi ve literatiirle uyumlu olarak bulundu. Elli hastanin
13’linde (%26) otoantikor pozitifligi mevcut olup, tiroid otoantikor pozitifligi ile
alopesi tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0,05).

Insiiline bagh diabetes mellitusun (Tip 1) ve AA’min  otoimmiin
mekanizmalar ile iligkileri oldugu ve bazen bir arada olustugu diisiiniilmektedir.
Buna ragmen, bu iki rahatsizligin es zamanh gelisimi oldukga nadirdir®.

Diabetes mellitus ile birlikte es zamanli olarak gelisen AT, 27 yasinda bir

erkek hastada raporlanmis ve 2 aylik insiilin tedavisinin ardindan yeni sa¢ gelisimi
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gozlenmistir®. AU ile es zamanli olarak gelisen DM ise 25 yasinda bir bayan hastada
raporlanmis ve insiilin tedavisinin ardindan alopesi regresyon géstermemistir“.

Diabetes mellitusun  AA’lln  hastalarin  yakinlarinda AA’li  hastalarin
kendilerine gore daha sik bulundugu bildirilmistir. 800 AA’ll hasta ile yapilan
calismada hastalarin sadece 6’sinda (%0,75) DM varken, 437 aile liyesinin DM’u
oldugu raporlandi. flave analizler bu iki hastalik arasinda genetik bir iliskiyi ortaya
atmaktadir, AA nin ekspresyonu DM gelismesini engelleyebilmektedir™.

Ozdemir ve ark.®? calismalarinda, birinci derece akrabalarinda tip 2 diyabeti
olan 3 olgu (%7,3) saptamuslardir. Lenk ve ark.’' yaptiklari calismada, olgularin
hicbirinde diabetes mellitus saptamazken, 3 (%7,2) olguda ailede diyabet ( 2’sinde
tip II, 1’inde tip I diyabet ) dykiisii saptamuslardir. Tan ve ark.> yaptiklari calismada
diabetes mellitus aile hikayesi oranini %16,6 olarak bulmuslardir.

Bu c¢alismada, 50 AA’l1 hastanin 3’iinde (%6) glikoz diizeyi yiiksek olarak
saptanirken, kontrol grubunda hicbir olgunun glikoz diizeyi yiiksek olarak
saptanmadi. Hasta ve kontrol grubunda glikoz diizeyleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. (p>0,05).

Calisma grubundaki hastalarin, 3’iinde (%6) 6zge¢miste diyabet pozitifligi
varken, 20’sinde (%40) aile bireylerinde diyabet pozitifligi mevcuttu. Bu calismada
da DM, literatiirle uyumlu olarak, AA’l1 hastalarin yakinlarinda AA’l1 hastalarin
kendilerinden daha sik olarak saptandi.

AA’ya otoimmiin hastaliklar eslik edebildigi i¢in  otoantikorlar
ara§t1r11m1§t1r13. AA’lI hastalarda antiniikleer antikor (ANA) anlamhilig: ile ilgili az
sayida ¢alisma mevcuttur.

Kirk AA’l1 hasta ile yapilan bir ¢alismada, indirekt immunfloresan yontemle
hastalarin serumlarinda dolasan otoantikorlar arastirilmis ve hastalarin 1’inde (%2,5)
antiniikleer antikor saptanmlstlrzs.

Kumar ve ark.’” 104 AA’l1 hasta ile yaptiklart ¢alismada, hastalarin 2’sinde
(%1,9) antiniikleer antikoru (ANA) pozitif olarak bulmus ve AA’ln hastalar ile
kontrol grubu arasinda ANA titreleri bakiminda anlamli bir fark olmadigin
raporlamistir.

Yano ve ark.®® calismalarinda; 27 tanesi AT ya da AU’li (AT/AU), 28 tanesi
multip]l AA lezyonlu (polyAA) ve 13 tanesi bir ya da iki adet AA lezyonlu
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(monoAA) toplam 68 adet hastayr degerlendirdi. AT/AU’li 27 hastanin 8’inde
(%29,6), PolyAA’lh 28 hastanin 12°’nde (%42,9), MonoAA olan 13 hastanin 2’nde
(%15,4) ANA pozitifligi saptadi. Kontrol grubundaki 35 kisideki pozitif ANA orani
%5,7’idi. Istatistiksel olarak AT/AU hastalar ile kontrol grubu arasinda ve polyAA
hastalar1 ile kontrol grubu arasinda ANA frekansinda anlamli bir fark saptanirken;
monoAA hastalar1 ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p<0,05).

Seyrafi ve ark.”® ANA titreleri oranini AA’l1 hastalarinda (%1,8) ve normal
bireylerde (%1,7) nispeten esit olarak bulmusglardir.

Okamoto ve ark.”’, Japonya’da 111 AA’l1 hasta ve 105 saglikli kontrol grubu
ile yaptiklar ¢alismada; anti-niikleer antikor (ANA) pozitifligini kontrol grubunda 16
kiside (%15), hasta grubunda 59 kiside (%53) saptamislar ve aradaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir (p<0,001). Genetik faktorler hesaba
katildiginda, farkli toplumlarda normal popiilasyonlarda goriilen otoantikorlarin
yayginlig1 benzerlik gostermemektedir. Ornek olarak, normal Iran popiilasyonundaki
pozitif ANA titreleri %1,8 iken normal Japon popiilasyonunda bu oran %15 olarak
hesaplanmigtir. Bu  farklilik, farkli toplumlarin  sonuglarini  birbiri ile
kiyaslanamayacagini vurgulamaktadir.

AA’l hastalar ile yapilan calismalarda ANA pozitifligi orani, Okamoto® ve
Yano nun® calismalar1 disinda diisiik olarak bulunmus ve kontrol grubu ile anlaml
fark saptanmamustir. Bu ¢alismada da AA’l1 hasta grubu ile saglikli kontrol grubunda
ANA pozitifligi saptanmad1 ve sonuclar literatiirle uyumlu bulundu.

AA’l1 hastalarda atopi sikhgmn artmis oldugu raporlanmaktadir'®, Atopi
bulunan olgularin klinik olarak daha siddetli seyrettigi ve prognozun kotii yonde
etkilendigine dair calismalar vardir. Ikeda’min yaklasik 2000 hasta ile yaptif
siniflandirmada atopik tip; hastaligin %10’ undan sorumludur. Bu tipte olgularin
yaklasik %75°nde AT gelisir. Atopili olan hastalarda digerlerine gore daha erken
yaslarda AA baslangici oldugu ve hastalik siiresinin daha uzun oldugu
belirtilmistir*.

100 AA’l1 hasta ile yapilan bir ¢alismada, atopinin AA’l hastalarda artmis
siklikta bulundugu raporlanmistir (23’nde hastanin kendisinde, 11°nde hastanin
kendisinde ya da birinci derece akrabalarinda ve 16’nda ise sadece birinci derece

akrabalarinda). Atopisi olan hastalarda hastalik siddeti artmig olarak saptanmis fakat
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sonuglar istatistiksel artis anlamina ulasamamistir. Alopesinin baslangic yasi ya da
siiresi ile atopi varhi@i arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir sonug
bulunamamusgtir’’.

Puavilai ve ark.49, AA’l hastalarda atopi oranini %8,5, Al—Khawajah61 %13,
Lenk ve ark.’' %24 olarak raporlamislardir. Ozdemir ve ark.% atopi oran1 %?26,8,
Tan ve ark.”* %26,6 olarak saptamislar ve atopi ile AA’nin siddeti arasinda anlaml
bir iliski bulamamuislardir.

Avrupa ve Kuzey Amerika’dan bildirilen ¢alismalarda atopi ile hastalik
siddeti, uzamis hastalik siiresi ve erken baslangicla iliski kurulmasina ragmen bu
durum Ortadogu ve Asya’dan bildirilen ¢alismalarda gosterilmemistir™*”".

Sharma ve ark.” calismalarinda, hastalarin %18 nde atopi tespit etmisler,
ancak atopinin erken yasta baslangic ve hastalik siddeti ile olan iligkisini
dogrulayamamuslardir. Atopi orani plak tipi AA’da (%18.1) ve yaygmm AA’da
(%18.1) ayn tespit edilmistir.

Yapilan baska bir calismada, hastalarin 6nemli bir boliimiiniin (%60.7)
kendilerinde ya da ailelerinde atopi hikayesi tespit edilmis ve yayilmis AA ile atopi
arasinda anlaml bir iligki bulunamam1$t1r60.

Bu calismada, 50 AA’ll hastanin 9’unda (%18) Total Ig E diizeyi yiiksek
olarak saptanirken, 25 kisiden olusan kontrol grubundan 2 hastada (%8) Total Ig E
diizeyi yiiksek olarak saptandi. Calisma ve kontrol grubunun Total IgE diizeyleri
istatistiksel olarak degerlendirildiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p<0,05).

Calisma grubunda 26 kadin hastanin 4’iinde (%15,4), 24 erkek hastanin ise
1’inde (%4,2), toplam 5 hastada (%10) atopi pozitifligi saptand1 ve bildirilen oranlara
(%10-50) paralellik gosterdi.

Hastalardan plak tipi AA’s1 olan 39 olgunun 4’iinde (%10,3), AU’i olan 9
olgunun 1’inde (%11,1) atopi pozititken, AT’li 2 hastada atopi gdzlenmedi. Alopesi
tiirti ile atopi pozitifligi arasinda istatistiksel a¢idan anlamlhi bir fark saptanmadi
(p>0,05) ve literatiirle uyumlu bulundu.

AA’da aile anamnezi %3-42 arasindadir’'>'*

. Cogu olguda bu oran %10 ile
%20 arasinda degismektedirz’3 8 Hastalik hayatin her doneminde saptansa da, ailede

benzer hastalik Oykiisiiniin varligr klinigin daha erken yaslarda ortaya c¢ikmasina
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neden olmaktadir. Birinci dereceden aile yakinlarinda AA Oykiisii olan hastalarda, ilk
kez hastalik gecirme insidansi 30 yasindan once %37 iken, 30 yasindan sonra %7,1
olarak bulunmustur'®. Kocak ve ark.’ 40 AA’l1 hastada 8 olguda (%20) birinci
dereceden aile yakinlarinda hastalik dykiisii saptamiglar ve bu hastalarin tiimiiniin 30
yasindan kiiciik oldugunu belirtmislerdir.

392 AA’lh hasta ile yapilan bir ¢alismada 33 hastada (%8,4) aile Oykiisii
pozitifligi saptanmis™*, bagka bir calismada ise bu oran %4,6 olarak bulunmustur®.
AA’da aile oykiisii pozitifligini, Puavilai ve ark.*’ %4,6, Lenk ve ark.’’ %72,
Ozdemir ve ark.”> %4,8, Seyrafi ve ark.”’ %24,4, Kavak ve ark.”” %24,1, Al-
Khalwaljalh61 %21,7, Shellow ve ark.”’ %42 olarak saptamiglardir. Sharma ve ark.>®
808 hastanin 70 tanesinde (%9) aile bireylerinde AA saptamislar ve bu oram siddetli
AA hastalig1 olanlarda daha fazla (%16) olarak bulmuslardir. AA i¢in yiiksek oranda
pozitif aile hikayesi Ortadogu kokenlilerde bildirilmistir ve bu durum bolgedeki
akraba evliliklerinin yiiksek olmasina baglanmlstlr“.

Bu calismada, 50 hastanin 14’iinde (%?28) aile anamnezi pozitifligi saptandi
ve sonuclar literatiir verileriyle (%3-42) uyumlu bulundu. Aile 6ykiisii pozitifligi;
plak tipi AA’s1 olan 10 hastada (%26), AU’i olan 4 hastada (%44) tespit edilirken
AT’1 olan hastalarin hi¢birinde tespit edilmedi. Aile Oykiisii pozitifligi ile alopesi
tiirli arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05). Aile Oykiisii
pozitifligi saptanan 14 hastanin 11’inde hastalik 30 yasindan once baslamist1 ve bu
sonug da literatiir ile uyumluydu.

AA’l olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra baslamasi sik
gdzlenen bir bulgudur'. Istatistiksel olarak bu iliski belirlenmemesine ragmen
olgularin bir kisminda, 6zellikle cocuklarda bu durum gecerlidir. AA ile depresyon
ve anksiyete hastaliklarinin artmis insidansi arasinda bir iligki vardir'’. Bununla
birlikte emosyonel stresin AA’nin patogenezinde belirgin bir rolii olmadigi
goriisiinde yayinlar da meveuttur' .

Gupta ve arkadaslar1 AA’y1r da iceren bazi dermatolojik hastaliklarda
depresyon ve intihar egilimini yiiksek olarak bulmuslardir>.

24 AA’ll hasta ve saglikli kontrol grubu ile yapilan bir calisjmada AA’l1
grubun, kontrol grubuna gore daha yiiksek diizeyde depresif belirtiye sahip oldugu

bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanm1$t1r72.
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Yapilan baska bir calismada, AA’l1 hastalarin %36,9’unda mental bozukluk
oldugu saptanmistir. Zamaninda yapilan uygun psikiyatrik yaklasim ve tedavilerin,
hastanin durumunu ve tedaviye uyumunu kolaylastiracagt ve tedavi basarisini
arttiracagi belirtilmistir’”.

Lenk ve ark.”' yaptiklari calismada, stres faktoriinii %14,6, Al-Khawajah®! ise
%14,1 olarak saptamistir.

Tan ve ark.’mn® yaptigi calismada, AA’L hastalarin  %9,8’de sag
dokiilmesinden Once stresli bir olay yasandigr saptanmis ve yaygin AA’s1t olan
hastalarda plak tipi AA’s1 olan hastalara gore daha fazla psikolojik olumsuzluk
saptanmugstir (p<0.05).

Kiling ve ark.”® 110 AA’l1 hasta ile yaptiklari calismada, hastalarin 17’sinde
(%15,5) emosyonel stres veya psikiyatrik hastalik saptamis ve alopesi tiirii ile
emosyonel stres arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli fark
saptanmamaigtir.

Bu c¢alismada 50 AA’li hastanin 9’unda (%18) psikiyatrik hastaliklar
mevcuttu. Ayrica hastalarin 37°sinde (%74) hastalik baslangicindan 6nce stresli bir
olay yasanmisti.

Alopesi tiirli ile emosyonel stres arasindaki iliski istatistiksel olarak
degerlendirildiginde Kiling ve ark.’nin’® calismasinda oldugu gibi anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0,05).

Alopesi areata’da tirnak tutulumu olabilmektedir ve daha ¢ok siddetli sag
kaybr olanlarda bu degisiklikler ortaya glkmaktaduz’g. En sik gozlenen bulgu,
diizgiin, ince veya yaygin sekilde kiiciik cukurcuklardir (pitting). Diger tirnak
degisiklikleri, Beau ¢izgisi, longitudinal c¢izgilenme, koilonisi, onikoreksis,
onikomadezis, 16konisi, kirmizi lekeli lunula ve kaba, kalin, opak goriiniislii
tirnaklardir™ %%

Kiling ve ark.”® yaslar1 4 ile 60 arasinda degisen 110 AA’l1 hasta ile yaptiklar
calismada 10 hastada (%9), pitting, transvers ve longitudinal ¢izgilenme seklinde
tirnak tutulumu saptamislardir.

Ozdemir ve ark.®? sikayetleri 16 yasindan ©Once baslamis, 41 olguyu

degerlendirmis; 36 olguda (%87,8) tirnak tutulumu saptamislardir. Longitudinal
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cizgilenme en sik bulgu (%51,2) olarak tespit edilmis olup; %48,7 pitting, %34
I6konisi, %7,3 trakionisi saptanmistir.

Tan ve ark.”’ %10,5 oraninda pitting, trakionisi ve longitudinal cizgilenme
gibi tirnak degisiklikleri saptamiglardir.

Sharma ve ark.”® tarafindan yapilan bir caligmada, ¢ocuk hastalarda %?29,3,
erigkin hastalarda ise %16,8 oraninda tirnak degisikligi saptanmistir.

Saray ve ark.”” 18-65 yaslar arasinda 50 AA’l1 hasta ve kontrol grubu ile
yaptig1 calismada AA’l1 eriskin hastalarin %48’ sinde tirnak degisikligi gozlenmistir.
Diger kontrol gruplu ¢alismalari sonuglariyla uyumlu olarak®~*™ AA’l1 hastalarda
tirnak degisikliklerinin kontrol grubuna gore anlaml 6lciide yiiksek siklikta oldugu
saptanmistir.

Bu calismada 50 AA’l hastanin 44’tinde (%88) tirnak tutulumu saptandi.
Literatiirdeki tirnak tutulum oranlarmin cok farkli olmasi tirnak degisikliklerinin
asemptomatik olmasi sebebi ile kaydedilmemesine baglanmaktad1r11’54.

AA’ll hastalarda pitting (yliksiik tirnak) en sik goriilen tirnak degisikligi

1155586074~ Qharma ve ark. tarafindan 1000 hasta iizerinde

olarak bilinmektedir
yapilan kontrol gruplu bir caligmada hastalarin 139 (%13,9)’unda pitting
saptanm1§t1r74. Saray ve ark. yaptigi ¢calismanin sonucunda pitting %18’lik oranla en
stk goriilen tirnak bulgusu olarak raporlanm1§t1r75. Bu iki calismada da, AA’lh
hastalarda kontrol grubuna gore anlamh Olgiide yiiksek bulunan yiiksiik tirnagin
AA’ya 6zgii bir tirnak bulgusu oldugu ileri siiriilmiistir’*".

Bu calismada, hastalarin 16’sinda (%32) pitting goriilmiis olup, Ozdemir ve
ark.®? calismasinda oldugu gibi (%48,7), ikinci siklikta saptanan tirnak bulgusu oldu.

Longitudinal ¢izgilenme AA’da goriillen bir diger tirnak degisikligidir.
Sharma ve ark.’nmin ¢alismasinda longitudinal cizgilenme AA’l olgularin yalnizca
%7,8’inde saptanirken kontrol grubunun ise %?26,4’iinde goriilmiis ve longitudinal
cizgilenmenin AA’ya 6zgii bir bulgu olmadig: ileri siiriilmiistiir’*. Saray ve ark.
yaptig1 calismanin sonucunda ise longitudinal cizgilenme (%12) AA’l olgularda

saptanan ii¢lincii en sik tirnak bulgusu olmakla birlikte hasta ve kontrol grubunda bu

bulgunun siklig1 agisindan anlamli bir fark saptanmam1$t1r75.
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Bu calismada, hastalarin 35’inde (%70) longitudinal ¢izgilenme saptanmis
olup, Ozdemir ve ark.% calismasina benzer sekilde (%51,2) en sik saptanan tirnak
bulgusu oldu.

Lokonisi punktata AA’ll olgularda nadir bildirilen tirnak degisikliklerinden
biridir™**™. Sharma ve ark.’nin calismasinda bu tirnak degisikligi AA’Ih hastalarin
yalmizca %?2,7’sinde saptanm1§t1r74. Bir diger calismada hastalarin %13,6’sinda
16konisi saptanmakla birlikte kontrol grubundan farkli olmadig1 bulunmustur™. Saray
ve ark.nin calismasinda hastalarin %16’sinda goriillen bu tirnak degisikligi AA’I
hastalarda ikinci siklikta saptanan tirnak bulgusu olmustur. Ote yandan, hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda siklik acisindan anlamli bir fark saptanmam1§t1r75.

Bu calismada, hastalarin 9’unda 16konisi (%18) saptanmis olup, iiglincii
siklikta goriilen tirnak degisikligi oldu. Ozdemir ve ark.®? calismasina benzer sekilde
ticiincii siklikta saptanan tirnak degisikligi olarak raporlandi.

Trakionisi AA’da sik goriilen bir tirnak degisikligi olarak bilinmekle birlikte
farkli calismalara gore goriilme sikligi degismektedir''™>"*. Sharma ve ark.’nin
calismasinda’ trakionisi AA’l1 hastalarda (%8,3), Saray ve ark.’nin”> ¢alismasinda
%4 olarak saptanmustir.

Bu calismada, hastalarin 1’inde (%?2) trakionisi saptanmis olup Saray ve
ark.’nin” raporladigi gibi, trakionisi AA’lln hastalarda ¢ok nadir goriilen tirnak
degisikliklerinden biri olarak degerlendirildi.

Hastalarda goriilen diger tirnak degisiklikleri; 3 hastada (%6) onikosizi, 1
hastada (%?2) onikomadezis, 1 hastada (%?2) onikoliz’di.

AA’I hastalarda goriilen pitting, Beau cizgileri, trakionisi ve onikoreksis gibi
tirnak  degisiklikleri siddetli AA’ln hastalarda daha sik olarak ortaya
cikmaktadir'*.

Sharma ve ark.” yaptiklart ¢alismada %20 oraninda tirnak degisiklikleri
saptamislar ve siddetli AA’s1 olan hastalarda bu oram1 daha yiiksek olarak
bulmuslardir (%47) (P<0,05).

Literatiirde hafif siddette AA’l1 olgularda tirnak degisiklikleri goriilme siklilig1 %13-

25 arasinda degismektedir' 77,
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Farkli iki caligmada siddetli tipte AA’1 olgularda tirnak degisiklikleri %50,5
ve %54 siklikta saptanirken, bu oran, hafif siddette AA’s1 olan hastalarda %13 ve
%20 olarak bulunmustur' ",

Bu c¢alismada alopesi tiirii ile tirnak tutulumu arasindaki iliski istatistiksel
olarak degerlendirildi ve anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Alopesi areatada prognozun kotii olacagini gosteren bazi faktorler mevcuttur.
Bunlar; atopik dermatitin varligi, ¢cocukluk doneminde baslamasi, yaygin tutulum,
pozitif aile Oykiisii, diger otoimmun hastaliklarla birliktelik, ofiyazis, hastaligin bes
yildan daha uzun siirmesi, oksipital bolgeye yerlesen nevus flammeusun bulunmasi

ve onikodistrofidir'*******

. Bu calismada; hastalarin 5’inde (%10) atopi, 11’inde
(%22) yaygin tutulum, 14’tinde (%28) pozitif aile oykiisii, 15’inde (%30) otoimmiin
hastaliklarla birliktelik, 2’sinde (%4) ofiyazis, 5’inde (%10) hastalifin bes yildan
uzun siirmesi, 2’sinde (%4) nevus flammeus ve 44’iinde (%88) tirnak tutulumu
mevcuttu.

Ozdemir ve ark.®’ calismalarinda; 17 olguda (%41,6) ofiyazis, 14 olguda
(%34) nevus flammeus saptamistir. Hastalik siddeti arttikga ofiyazis ve nevus
flammeus goriilme oranlarinin artmis oldugu saptanmustir. Ofiyazis ve nevus
flammeus’un cinsiyet, hastalik siiresi ve baslangic yasiyla iliskisi olmadig
belirtilmistir.

Kavak ve ark.’nmn> calismasinda, ofiyazis siddetli hastalik durumlarinda,
uzun siireli hastalik durumlarinda (1y1ll ve daha uzun) ve erken baglangic
durumlarinda (18 yas ve Oncesi) daha yaygin bulunmustur (her 3 parametre i¢in de
P<0,05).

Bu calismada ise; 50 AA’lh hastadan 2’sinde (%4) ofiyazis, 2’sinde (%4)
nevus flammeus mevcuttu. Alopesi tiirii ile ofiyazis ve nevus flammeus arasindaki
iliski ki- kare testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0,05).
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6. SONUCLAR

Klinik olarak alopesi areata tanisi alan 26’s1 kadin, 24’ii erkek toplam 50
hasta ile yas ve cinsiyet dagilimi uygun 13’i kadin, 12’si erkek toplam 25 saglikli
kontrol grubu ¢alismaya alindi. Hastalarin yaglar1 12 ile 71 arasinda degismekte olup
yas ortalamasi 34,22+1,96 olarak saptandi.

Bu ¢alismada; AA’l1 hastalardan kadinlarin hastalik baslangi¢ yasi ortalamasi
29,92+43,38, erkeklerin ise 26,79+2,33 olarak saptandi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Alopesi areatali hastalarin en sik 21-30 yas grubunda goriildigii saptandi.

Plak tipi AA, en sik saptanan klinik tip oldu.

Kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda hastaligin klinik siddeti agisindan
istatistiksel agcidan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hastalarda en sik sacli deri tutulumunun oldugu saptandi.

Hastalarimizda, hastalik siiresi en sik (%42) 1 ay-5 ay olarak saptandi.

Yaygin tutulumu olan AA’ll hastalar ile plak seklinde tutulumu olan hastalar
arasinda hastalik siireleri agisindan ki-kare testi ile istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

Elli hastanin 4’iinde Hb diizeyi diisiik, 15’inde ferritin diizeyi diisiik, 8’inde
vitamin B12 diizeyi diisiik, 1’inde folik asit diizeyi diisiik olarak saptandi. Hasta ve
kontrol grubunun Hb, ferritin, vitamin B12, folik asit degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05).

Elli AA’lh hastadan 4’iinde (%8) anemi saptandi. 3 hastada (%6) demir
eksikligi anemisi tespit edilirken hicbir hastada megaloblastik anemi saptanmadi.
Alopesi tiirii ile anemi arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve anlaml
bir fark saptanmadi (p>0,05).

Bu calismada 50 AA’In hastanin 8’inde (%16) tiroid fonksiyon testlerinde
anormallik (3’iinde FrT3 diizeyi diisiik, 2’sinde FrT4 ve 3’iinde TSH diizeyi yiiksek)
saptandi. Fr'T3 ve FrT4 diizeylerinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmazken (p>0,05), TSH diizeyinde anlamli fark saptandi
(p<0,05).

Hastalarin 11’inde Anti-TG, 10’unda Anti-TPO olmak iizere toplam 13’iinde

(%26) tiroid otoantikor pozitifligi saptandi. Hasta ve kontrol grubunun Anti-TG ve
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Anti-TPO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Tiroid otoantikor pozitifligi ile alopesi tiirli arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
iliskisi saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubunda 1’1 kadin, 2’si erkek toplam 3 (%6) hastada glikoz diizeyi
yiikksek olarak saptandi ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p>0,05).

Elli AA’l1 hastanin 9’unda (%18) Total IgE diizeyi yiiksek olarak saptandi.
Hasta ve kontrol grubu arasinda Total IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p<0,05).

Calisma grubunda Hanifin-Rajka kriterleri sorgulandiginda, 5 hastada (%10)
atopi pozitifligi saptandi. Alopesi tiirii ile atopi pozitifligi arasindaki iliski
istatistiksel olarak degerlendirildi ve anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Bu calismada 50 hastanin 14’{inde (%28) aile anamnezi pozitifligi saptandi.
Aile oykiisti pozitifligi ile alopesi tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi (p>0,05).

Elli AA’l1 hastanin 19’unda (%38) birden fazla AA gecirme Oykiisii oldugu
ve hastaligin sik niiks ettigi saptandi.

Elli AA’1 hastanin, 9’unda otoimmiin tiroid hastaligi, 3’iinde diyabet, 3’iinde
vitiligo olmak tizere toplam 15’inde (%30) otoimmun hastalik saptandi. Alopesi tiirii
ile otoimmun hastaliklar arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildigin
anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Bu calismada, hasta ve kontrol grubunda ANA pozitifligi saptanmadi.

Hastalarin 37’sinde (%74) emosyonel stres saptandi. Alopesi tiirii ile
emosyonel stres arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli fark
saptanmadi (p>0,05).

Elli AA’lh hastanin 44’tinde (%88) tirnak tutulumu saptandi. Hastalarin
35’inde (%70) dikey sirtlanma, 16’sinda (%32) pitting, 9’unda 16konisi (%18),
I’inde (%2) trakionisi, 1’inde (%2) onikomadezis, 4’iinde (%8) diger olarak
belirtilen degisiklikler mevcuttu (3 hastada onikosizi, 1 hastada onikoliz, 1 hastada
splinter hemoraji). Hastaligin klinik tipleri ile tirnak tutulumu arasindaki iligki

istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Elli AA’lln hastadan 2’sinde (%4) ofiyazis, 2’sinde (%4) nevus flammeus
mevcuttu. Alopesi tiirli ile ofiyazis ve nevus flammeus arasindaki iligki istatistiksel
olarak degerlendirildiginde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Bu calismada; hastalarin 5’inde (%10) atopi, 11’inde (%22) yaygin tutulum,
14’tinde (%28) pozitif aile oykiisii, 15’inde (%30) otoimmiin hastaliklarla birliktelik,
2’sinde (%4) ofiyazis, 5’inde (%10) hastaligin bes yildan uzun siirmesi, 2’sinde (%4)

nevus flammeus ve 44’tinde (%88) tirnak tutulumu seklinde kotii prognoztik
faktorler mevcuttu.
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