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ONSOZ

Alopesi areata (AA) sach deri, sakal, kas, kirpik veya viicudun diger bolgelerindeki
killarin subjektif belirti olmaksizin odaklar seklinde dokiilmesiyle karakterize bir hastaliktir.
Bu calismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
Poliklinigine basvuran AA’l1 hastalarin demografik verileri, hastalifin baglangi¢c yasi,
klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi dykiisii, tirnak tutulumu, nevus flammeus varligi,
ailede ve hastada otoimmun hastalik varligi, emosyonel/ fiziksel stres varligi, subjektif
semptomlar, alinan tedavi, alopesi tutulum alanlar1 ve sacli deride kil kaybi yiizdesi
’Alopesi siddet degerlendirme aract (SALT skoru)’ ile degerlendirildi. AA’I1 hastalarin
klinik ve sosyodemografik 6zellikleri ve bu 6zellikler arasi iligkiler belirlendi.

Tez calismamda calismaya katilmayi kabul eden tiim AA hastalarina, sevgili tez
danigman hocam Yrd. Dog¢. Dr. Deniz AKSU ARICA’ya, anabilim dali dgretim dyeleri
Prof. Dr. Sevgi Bahadir ve Dog¢. Dr. Savas Yayli’ya, verilerin analiz siirecinde
damismanlikta yol gosterici olan Necmettin Erbakan Universitesi Biyoistatistik Anabilim
Dali Ogretim Uyesi Yrd. Dog. Dr. Aydin KARAKOCA’ya, istatiksel analizlerde
desteklerini esirgemeyen Selguk Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Halk Sagligi

Hemsireligi Anabilim Dali Aras. Gor. Emine SARI’ya sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dr. Emrah ERGIN
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1. GIRIS ve AMAC

Alopesi areata (AA) kil folikiiliinii ve bazen tirnaklari etkileyen kronik inflamatuar
bir hastaliktir. Hastaligin etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, AA’nin genetik
yatkinlik zemininde gelisen, dokuya 6zgili otoimmiin bir hastalik olduguna dair kuvvetli
kanitlar mevcuttur (1-4). AA’ nin patogenezinde genetik yapi, nonspesifik immiin ve organ
spesifik otoimmiin reaksiyonlar en ¢ok tizerinde durulan konular olmustur (5,6).

Yasam boyu AA gelisme riski %]1.7 olarak bildirilmektedir. Toplumda %0.1-0.2
oraninda gozlenmektedir (4,7). AA 1rk, cins ve yas ayrimi yapmadan herkeste goriilebilir.
Genel olarak kadin ve erkeklerde esit oranda goriilmektedir (4,7,8,12). Ancak bazi
calismalarda kadinlarda, bazilarinda ise erkeklerde daha fazla oranda goriildiigi
bildirilmistir (9,10). Hastalarin ¢ogunda baslangig, hayatin ilk 3 on yili i¢inde goriilmekle
birlikte AA herhangi bir yasta baglayabilir (2).

AA biitiin kill1 bolgeleri tutabilse de, sirasiyla en sik sagl deri, sakal, ekstremite ve
kas tutulumu gorilmektedir (10,11,12). Cogunlukla asemptomatiktir, ancak olgularin
kiiclik bir kisminda kasinti, hassasiyet, yanma hissi ve agr1 ile birlikte hafif bir parestezi de
goriilebilir (12,13). Erken baslangigh ve siddetli olgularda daha sik olmak {izere, % 10-20
arasinda degisen vakada pozitif aile dykiisii mevcuttur (12,14).

AA’da erken baslangic yasi, atopi Oykisii, ofiazis varligi, tirnak tutulumu koti
prognostik  faktorler olarak kabul edilmekte ve siddetli hastalikla iligkili
degerlendirilmektedir (11,12,15,16). Ozellikle T — hiicre aracili otoimmiinite iizerinde
durulmaktadir. Diger otoimmiin hastaliklarla (jeneralize vitiligo, liken planus, morfea,
liken sklerozus et atrofikus, pemfigus foliaceus, hashimoto tiroiditi, addison hastaligi,
pernisydz anemi, lupus eritematozus, Tip 1 Diabetes mellitus) birliktelik sik goriilmektedir
(17,18). Akut veya kronik psikoemosyonel stresin de AA’nin baslamasina veya

ilerlemesine yol agabilecegi belirtilmistir (19-21).
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Bu calismada Dermatoloji Poliklinigine basvuran AA’l1l hastalarin demografik
verileri, hastaligin baslangic yasi, klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi dykdsii, tirnak
tutulumu, nevus flammeus varligi, ailede ve hastada otoimmun hastalik varligi, emosyonel/
fiziksel stres varligi, subjektif semptomlar, alinan tedavi, alopesi tutulum alanlari, SALT
skoru degerlendirilmis ve klinik o6zelliklerle sosyodemografik degiskenler arasindaki
iligkilerinin belirlenmesi amaglanmustir.

AA’ll  hastalarda hastalik siddetini etkiledigi diisliniilen sosyodemografik
degiskenler ve hastalik arasindaki iligkileri belirlemeye yonelik ¢alismalar, daha basarili
sonuglar verecek tedavilerin gelistirilmesinde etkili olacaktir. AA hastalarinda
sosyodemografik degiskenleri belirlemeye yonelik ¢alismalar yapilmis olmakla birlikte,
hastalik siddeti ve bu degiskenler arasi iligkilerin incelendigi ¢alismalar ve degerlendiren
araglar yok denecek kadar azdir. Bu calismanin iilkemizin epidemiyolojik verilerine,

literatiire ve konuyla ilgili yapilacak diger ¢alismalara katki saglayacagi diisiiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

Alopesi areata (AA), viicutta kill1 herhangi bir alan etkileyebilen, skarsiz kil kayb1
ile kendini gosteren, kil folikiiliiniin T lenfositler aracilifiyla olusan otoimmiin ve organ
spesifik bir hastaligidir (8,13,19). Hastaligin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir.
AA’da 6zellikle T — hiicre aracili otoimmiinite {izerinde durulmaktadir. Ana bulgu, klinik

olarak etkilenen derinin normal olmasi ve terminal killarin yoklugudur (2,22,23).

2.1. Kihn Yapisi, Gelisimi ve Ozellikleri

2.1.1. Embriyolojik Gelisim

Primitif kil germi epidermisin bazal tabakasi lizerinde embriyonik yasamin 9.
haftasinda ortaya ¢ikar. Ilk gelisen kil folikiilleri kas, iist dudak ve ¢ene bolgesinde yer
alirken, diger kil folikiillerinin gelisimi 22. haftada tamamlanir. Kil folikili gelisiminin ilk
belirtisi, primitif kil germini olusturmak {izere fetal epidermisde bazal hiicre niikleuslarinin
toplanmasiyla ortaya ¢ikar (23).

Kil germleri asimetrik olarak genisler, asagiya dermise dogru, oblik olarak biiyiir ve
kil askisi denilen solid hiicre siitununu olusturur. Genisleyen kil askisinin (peg) alt ucu
ampul seklini alir ve papillay1 olusturacak olan bir grup mezenkimal hiicreye yaklagir.
Aym zamanda kil peg’inin arka duvarinda 2 veya 3 sislik meydana gelir. Ustteki sislik
apokrin bezlerin germidir. Ortadaki sislik sebase bezlerin germidir. Alttaki sislik kil
siklusundaki anagen killarin rejenerasyonunu saglayan folikiiler kok hiicrelerin kaynagi

olan, kil ¢ikintis1 (bulge), olusturur (2,24,25).



2.1.2. Sa¢ ve Kil Folikiillerinin Anatomisi

Killar, epidermisin bir eldiven parmag gibi igeri girmesinden ibaret olan “folliculis
pili” icerisine yerlesmislerdir. Epidermal komponentli bu kilif “dis kok kilif” adimi alir.
Daha sonra Henle, Huxley ve kiitikiiladan olusan “i¢ kok kilifi” gelmektedir. En igte ise
kiitikiila, korteks ve medulladan olusan “kil saft’” bulunur. Kili ¢evreleyen bu katmanlar,
bir arada dermisin iclerine uzanarak bir topuz yapisi olustururlar ve buna “bulbus” adi
verilir. Bulbusun alt ucunda damardan zengin bir bag dokusu yumagi olan “papilla”
bulunur. Bu, kilin dermal komponenti olup biiyiime ve gelisme noktasi da burasidir.
Papilla sinirindan baglayarak bulbusta germinatif hiicrelerden olusan boliime “matriks” adi
verilir. Kalin killarda, matriks {ist sinirindan baglayarak kil gévdesine dogru konik bigimde
uzayan ve terminal killar disindakilerde ortadan kalkan “medulla” bulunur. Bulbusun
disindaki boliimii olusturan korpus, ortadaki medulla ile etrafindaki korteksten

olusmaktadir (12,23,26) (Sekil 1).
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Sekil 1. Kilin anatomik yapisi



2.1.3. Kil Tipleri

Ug tip kil vardir: Lanugo, vellus ve terminal. Intrauterin yasamin 5.-6. ay1 civarida
fetus ¢ok ince lanugo killart ile kaplidir. Lanugo killari; medullasiz, ince ve ¢ok uzun
killardir. Ekstrauterin yasamda tek tiik bu tip kila rastlanabilir. Bu killardan, sa¢li deri, kas
ve kirpik bolgesi disindakiler dogumdan 6nce kaybolur. Dogumdan kisa bir siire sonra yeni
gelisen vellus killar1 bebegin viicudunu kaplar. Vellus killart; avug ici, ayak tabant,
mukoza disinda bulunan medullasiz, genellikle pigmentsiz, ince ve kisa killardir. Androjen
hormonlarin etkisi ile terminal killara donebilir. Puberte doneminde pubis ve aksilla
bolgeleri ile erkeklerin yiiz ve gdgsiinde terminal kil olarak adlandirilan daginik pigmentli
killar gelisir. Terminal killar, medullali, pigmentli, kalin ve uzun killardir. Sag, sakal,

koltuk alt1 ve pubis killar: bu gruba girer (12, 23).

2.1.4. Kil Rengi

Kilin rengi, bulbusdaki melanositler tarafindan sentezlenen melanin pigmenti
tarafindan saglanir. Ug tip melanin vardir; bunlar kahverengi ve siyah rengi saglayan

Omelanin, sar1 rengi saglayan feomelanin, kizil rengi saglayan eritromelanindir (23,26).

2.1.5. Kil Sikliisii

Kilin sikliisii sitokinlere, hormonlara, nérotransmitterlere ve onlarin reseptorlerinin
aktivitelerine baglidir. Transplantasyon calismalarinda, sikliisii yiiriitme giicliniin kil
folikiiliiniin kendisinde oldugu gosterilmistir. Ayrica kil folikiil sikliisiiniin keratinositleri
oksidatif hasardan koruyarak malign dejenerasyonu 6nledigi ileri siiriilmektedir (23,27)

Kil siklusu ii¢ evreyi kapsar: Anagen veya bliylime faz1 (ortalama 2-6 y1l), katagen
veya gegis faz1 (birkac giin), telogen veya dinlenme fazi (ortalama 2-4 ay). Sag sikliis
degerlendirilmesinde kullanilan trikogramda saglarin %85-90’1 anagen, %10’u telogen ve
%1’den daha az1 katagen fazdadir. Sacin biiylime hizi 0.37-0.44 mm/giin’diir; bu hiz
anagen/telogen oranina, yerlesim yerine ve tipine gore degisir. Sa¢ hi¢ kesilmezse 100

cm’ye, nadiren 170 cm’ye kadar uzayabilir (28).



2.1.5.1. Anagen Evre

Kil folikiiliiniin aktif biiyiime evresidir. Anagen evre altiya ayrilmaktadir. ilk bes
evre proanagen kilin tam olgunluguna kadar gegen donemdir. Altinci evrede (metaanagen)
anagen folikiil subkutan yag dokusunda derinlere dogru yerlesmistir.

Metaanagen evre kilin tam olgunluga eristigi evredir. Anagen fazin siiresi viicuttaki
bolgeye dogru degiskendir; sag¢h deride 2-6 yil, bacakta 19-26 hafta, kolda 6-12 hafta ve
biyik bolgesinde 4-14 hafta kadardir.

2.1.5.2. Katagen Evre

Anagen ve telogen arasinda ge¢is evresidir. Bliylimekte olan kil, nedeni bilinmeyen

bir uyart ile biiyiimesini durdurur. Katagen faz sagli deride 2-4 hafta siirer.

2.1.5.3. Telogen Evre

Kil folikiiliiniin dinlenme evresidir. Involiisyonunu tamamlayan folikiil, telogen
faza girer. Bu faz proliferasyon ve biyokimyasal aktivite agisindan sakindir. Intrafolikiiler
ve ekstrafolikiiler sinyallerle reaktive oluncaya kadar folikiil bu evrede kalir. Telogen
folikiillerin yaklasik %1°1 her giin dokiiliir. Telogen evredeki killar viicut bolgesine gore

degisiklik gostermektedir (23, 28).

2.2. Alopesi Areata

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

deformite ve psikolojik morbiditeye yol agabilir (8,13,29).



2.2.1. Tarihge

Alopesi areata ¢cok eskiden beri bilinen dermatolojik hastaliklardan biridir. Milattan
once 1500-2500° li yillara uzanan, eski Misir’ a ait tip bilgileri igeren Ebers Tip
Papiriisinde AA tanmm ile karsilasilmistir. Alopesi terimini ilk olarak Hipokrat
kullanmustir. Tlk morfolojik tanimlama Cornelius zamaninda yapilmistir. O giinden sonra
hastalik i¢in ¢ok c¢esitli isimler kullanilmistir: Alopecia celci, Alopecia circumscripta,
Johnstone’s alopecia, Porrigo decalvans, Tinea decalvans, Wilson’s accidental baldness,
Hutchison alopecia circumscripta, Sabouraud’s pelade, Celsus vitiligo, Vitiligo capitis,
Teigne pelade gibi (30). Sauvage 1708 yilinda giiniimiizde kullanilan alopesi areata
terimini kullanmustir. 19. yiizyilin biiyiik dermatopatologlarindan olan Unna, alopesi areata
tanisinda 6nemli isaretlerden biri olan iinlem isareti bulgusunu tanimlamistir. Alopesi
areata insidanst, ilk olarak Duckworth tarafindan 1863 yilinda % 2-2.5 olarak bildirilmistir.
Alopesi areatanin etiyolojisinde 1800’li yillardan gilinlimiize kadar psikosomatik stres,
parazitik bir enfeksiyon, toksik maddeler, otoimmiin tiroid hastaliklarinin {izerinde
durulmustur. Endokrin hastaliklara neden olan organ spesifik antikorlarin bulunmasiyla
otoimmiin tiroid hastaliklarimin etiyolojideki rolii giliclenmistir. Alopesi Areatanin
etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ve farkli goriisler mevcuttur. Hebra ve Kaposi’nin
noropatik hipotezinde, AA’ nin emosyonel, fiziksel bir stres veya travma ile
tetiklenebilecegi bildirilmistir. Hutchinson 1893 yilinda noérotik teoriyi reddetmistir.
Crocker 1903 yilinda AA’ nin muhtemel sebebinin parazitik bir enfeksiyon oldugunu iddia
etmistir. Plumbe 1837 yilinda tetikleyici sebep olarak psikosomatik stresi ileri stirmiistiir.
Beaker ve Obermayer 1947 yilinda AA’y1 nérodermatozlar arasinda smiflandirmislardir.
19. yilizy1l sonlar ve 20. yiizyilin baglarinda etyolojide toksik ajanlarin olabilecegi hipotezi
ileri siiriilmiistiir. Yine ayni dénemlerde alopesi areata ile otoimmiin tiroid hastaliginin
birlikteligi diisiincesi ortaya atilmistir. Endokrin hastaliklara neden olan organ spesifik
antikorlarin dogrulanmasiyla otoimmiin etyoloji hipotezi giliglenmistir. Miiller ve
Milkerman, 1963 yilinda bu teoriyi destekleyen bir ¢alisma yapmiglar ve AA ile tiroid
hastaliklarinin birlikteligini %8 olarak bildirmislerdir. Alopesi areatada immiinsiipresif

tedavilere yanit alinmasiyla da immiinolojik mekanizma dogrulanmistir (30, 31).



2.2.2. Epidemiyoloji

AA sik goriilen bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’de hekime
basvuran 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 yapar. Her iki cinsiyet esit olarak etkilenir (12,23,27).
Hastalarin %601 ilk atagi 20 yas altinda gecirmektedir. Edinsel hastaliklar arasinda kabul
edilmesine karsin, konjenital alopesi areatal1 olgu bildirimleri de bulunmaktadir (32).

Alopesi areatali hastalarin biiylik ¢ogunlugu sporadik gibi goriinmektedir, pozitif
aile hikayesi cesitli serilerde % 4 ile % 28 arasinda degismektedir. Avrupa, Amerika,
Japonya, Hindistan ve Kore’de ¢ok sayida alopesi hastasinin degerlendirildigi serilerde
tiroid hastaliklari, pernisiydz anemi ve vitiligo gibi otoimmiin hastaliklarda artis
gbzlenmistir. Buna zit olarak Tip I diabetes mellitus’un alopesi areatali hastalarda siklig

azalirken, akrabalarinda dikkate deger sekilde artis oldugu da saptanmustir (33).

2.2.3. Etyopatogenez

Hastaligin etyopatogenezinde birgok sebep ve hipotez ileri siiriilmekle birlikte
AA’nin etyopatogenezi tam olarak anlasilamamistir. AA’nin etyolojisi, i1lk s6z edildigi
1760’lardan bu yana devam eden bir gelisim gdstermektedir. 19. yiizyilin sonlar1 ve 20.
yizyilin baglarinda, yetimhane ve okullarda, parazitik veya infeksiydz etyolojiyi akla
getiren AA epidemileri olmustur (2).

Hastanin genetik yapisi, atopik durumu, nonspesifik immiin ve organa 06zgi
otoimmiin reaksiyonlar ile muhtemel emosyonel stresler olaya karismaktadir. Ayrica

enfeksiyonlar ve ndropeptitler de etyolojide rolii olan faktdrlerden sayilabilmektedir
(1,8,34).

2.2.4. Genetik Faktorler

AA’da ailesel hikaye insidansi %3 ile 42 arasinda bildirilmistir. Aile Oykiisii,
AA’nin erken basladigi dénemlerdeki olgularda daha belirgin goriilmektedir. ilk alopesik
plagi 30 yasindan once olusan olgularda ailesel insidans %37 iken, 30 yasindan sonra

baslayanlarda bu oran %?7.1 olarak saptanmistir. Kalitimsal ge¢isin, degisik penetransda
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otozomal dominant oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica bazi ikiz bireylerde AA’nin beraber
basladig1 gozlenmistir. HLA sistemi aynt zamanda major histokompatibilite kompleks
(MHC) ismi ile de bilinen, genetik olarak 6. kromozoma yerlesen, transmembrandz
glikoproteinlerin ucundaki polimorfik bolgeyi kodlayan, hastaliklara yatkinligi ve
otoimmiin hastalik gelisimine direnci kismen gosterebilen bir yapidir. AA’da, HLA ile
iliskinin aragtirildig1 ¢ok sayida caligma vardir. Ancak bu caligmalar tartismali sonuglar

gostermistir (35-37).

2.2.5. Otoimmunite

AA organ spesifik otoimmiin bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bunun
dogrudan bulgusu, erken donemlerde kil folikiillerinin alt uglari etrafindaki lenfosit
infiltrasyonudur. Ozellikle hastaligin erken evrelerinde gerek lokal, gerekse sistemik yolla
verilen kortikosteroidler ile sa¢ kaybi geriye dondiiriilebilmektedir. Ayrica bircok organ
spesifik otoimmiin hastalik bir digeri ile birlikte bulunabilmekte, AA’l1 hastalarda ve
akrabalarinda bu hastaliklara artan siklikta rastlanabilmektedir. AA’nin, otoimmiin
glandiiler sendrom, tiroid hastaliklari, wvitiligo, pernisiydz anemi, sistemik lupus
eritematozus, romatoid artrit, {lseratif kolitis, liken planus, myastenia gravis,
poliendokrinopati sendromu ile birlikteligi gosterilmistir. Tiroid hastaligi, AA ile
birlikteligi en sik tanimlanan hastaliktir. AA’nin etyolojisinde hem hiimoral immiinite hem
de hiicresel immiiniteden bahsedilmektedir (7,8,34,38).

a. Hiimoral immiinite: AA’ya otoimmiin hastaliklar eslik edebildigi i¢in
otoantikorlar arastirtlmistir. Olgularin biiyiikk bir boliimiinde tiroide, testikiiler dokuya,
gastrik parietal hiicrelere, adrenal bezlere, pankreasa ve diiz kaslara karsi otoantikorlar
saptanmistir (12,35). AA’l olgularda epidermal keratinosit ve melanositlerde eksprese
edilen bazi antijenler ve bu antijenlere karsi olusan antikorlar yiiksek diizeylerde
bulunmustur. AA’ll hastalarin serumunda perifollikiiler kapillerlerin endoteline ve
melanom antijenlerine kars1 gelisen otoantikorlarin varligini bildiren ¢aligmalar da vardir
(39,40).

b. Hiicresel immiinite: Hiicresel immiinite ile ilgili arastirmalar periferik kandaki
bulgular iizerine yogunlagmistir. Birgok ¢alismada, dolasan T-siipresor/baskilayici hiicre
sayisinin azaldigi, total (CD3+) T lenfosit ile T helper/yardimer (CD4+) hiicre sayisinin

normal oldugu saptanmistir. Bazi arastirmacilar interlokin-2 (IL-2) ve tiimor nekrozis
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faktor alfa’da (TNF-o) azalma tespit etmislerdir (8,22,41). Alopesi arcatanin
histopatolojisinde, kil follikiilleri etrafinda ve i¢inde inflamatuar infiltrasyon goriiliir. Bu
infiltrasyon T lenfositler, makrofajlar ve Langerhans hiicrelerini icermektedir. Ayrica
dermal papilla hiicrelerinde ve suprabulber matriks epitelinde, majoér histokompabilite
kompleks clas 1 ve II artis gostermektedir. Lezyonlu deride otoreaktif T hiicrelerinin
varligi, T hiicresel immiin mekanizmanin AA’nin patogenezinde rol oynadigina igaret eder
(8,12,42).

Interferon gamma gibi T hiicre sitokinlerinin AA’nin patogenezinde kritik rolleri
vardir. Otoreaktif T hiicreleri, epidermal Kkeratinositler ve dermal papilla hiicreleri
tarafindan tretilen IL1-a, IL1-B ve TNF-a, kil follikiillerinin biiylimesini inhibe eder ve
invitro olarak AA’da goriilene benzer sekilde follikiil morfolojisinde degisiklik yapar. T
yardimer hiicreler de sitokin iiretir ve buna gore iki alt gruba ayrilirlar. T helper-1 (TH1)
hiicreler interferon gamma ve IL-2, T helper-2 (TH2) hiicreler ise IL-4 ve IL-5 iiretirler.
AA’da interferon gama, IL-2 ve interlokinl-f (IL1-B) yiiksek bulunmustur (8,34,35,43).

Alopesi areatada kil follikiilii cevresinde bir inflamatuar hiicre infiltrat1 olmasi ve
bu infiltratin da kil follikiiliine hasar verdigi diisiincesiyle oksidatif stres enzimleri
arastirilan AA’l hastalarda lipid peroksidasyonu gostergesi olan nitrik oksit seviyesi ile
ksantin oksidaz aktivitelerinin artmis, stiperoksit dismutaz aktivitelerinin azalmis oldugu
bildirilmistir. Alopesi areatali hastalarda herediter yatkinlik, organ-spesifik antikorlarin ve
pigmente kil follikiillerine kars1 antikorlarin saptanmasi, anagen kil follikiillerindeki ¢esitli
yapilara karsi otoantikorlarin, helper T hiicre/siipressér T hiicre oraninin artmast ve T
lenfosit Kiiltiirlerinin farelere transferi ile AA’nin olusmasi, AA’nin organa 6zgii otoimmiin

bir hastalik oldugu hipotezini desteklemektedir (41).

2.2.6. Emosyonel Stress ve Noropeptidler

AA’ll olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra baslamasi sik
gbzlenen bir bulgudur. Akut stresin ve kortikotropin salgilayict hormonun mast hiicre
degraniilasyonunu ve vaskiiler permeabiliteyi artirdigr deneysel olarak ortaya konmustur.
AA’da benzer bir durumun s6z konusu oldugu diistintilmektedir (8).

Baz1 g¢alismalarda, emosyonel ve/veya fiziksel stresin AA’y1 tetikleyici faktor
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu etki dorsal kok gangliondan veya immiin hiicrelerden deriye

lokal olarak salgilanan kortikotropin salict hormon (CRH) tarafindan olusturuluyor olabilir.
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CRH, yogun lokal inflamasyonla sonuglanan kil folikiil etrafinda eksresyonu artan 2 BCRH
reseptorler lizerinden etki eder (44). Kiitandz sinirlerden iiretilen ndropeptidlerin, deri
hastaliklar1 ve beyin arasinda gii¢lii bir bag oldugunu disiindiirecek sekilde deride
inflamasyonu diizenledigi gosterilmistir (45). Immiin modiilatér peptidler; substans P,
kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP) ve vazoaktif intestinal peptid (VIP)’tir. Kiitanoz
sinirlerden salgilanan CGRP, mast hiicre degraniilasyonunu ve immiinsiipresif TNF-a ve
IL-10 salinimin1 uyarir. CGRP igeren noronlarla Langerhans hiicreleri birbirlerine ¢ok
yakindirlar ve CGRP tedavisi ile Langerhans hakim antijen sunum fonksiyonu kaybolur.
Noropeptid alfa - melanosit uyarici hormonun (a-MSH) immiinsiipresif etkileri vardir.
CGRP melanizasyonun baglamasi igin keratinosit faktorlerle etkilesir. AA’da CGRP
eksikliginin rolii olabilecegine dair kanitlar vardir. AA lezyonlu bolgelerde kiitanoz CGRP
ve substans P seviyeleri diisiik bulunmustur. Ayrica kontrol grubuna gére AA’l1 hastalarin
yarisinda serum CGRP seviyeleri diisiik bulunmustur. CGRP ayn1 zamanda, kil sikliisiinde
onemli olabilecek kiitane damar agmin kuvvetli vazodilatoriidir. CGRP eksikligi, her
ikisinin de AA patogenezinde rol alabilecegi, artmis immiin cevap ve vazokontriiksiyonla

sonuglanir (19).

2.2.7. Enfeksiyon

Enfeksiyon 20. ylizyila kadar AA etyolojisinde predominant faktdr olarak
goriilmiistiir. Dis hastaliklarinin  ve tonsillit gibi fokal enfeksiyonlarin  AA’nin
baglamasinda rolii oldugunu bildiren c¢aligmalar mevcuttur. AA  etyolojisinde
sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu olasilig1 oldugunu ileri siiren ¢alismalarin higbirinde

CMV enfeksiyonu ve AA arasinda anlamli iligki saptanmamustir (8,12).

2.2.8. Anormal Melanositler ve Keratinositler

Alopesi areata lezyonlarinda, melanositlerin normal dagilim ve yapisal
ozelliklerinde degisiklikler goriilmiistiir. Kil folikiilii bulbusundaki melanositlerin aktif
olarak tutuldugu bazi calismalarda gosterilmistir. Alopesi areatada, Kkeratinositlerde
intrensek bozukluklar oldugu ve bilinmeyen bir uyaranla kemotaktik ajanlar salgiladiklar1

ve kil bulbusuna gelen T lenfositlerin de olaylari baslattiklar1 diistiniilmektedir (34,46).
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2.3. Laboratuar

Alopesi areataya ozgii spesifik bir test yoktur. Cekme testi ve trikogram
uygulanabilir. Etyolojiye yonelik testlerden fungal kiiltiir, deri biyopsisi, lupus
eritematosus serolojisi ve sifiliz serolojisi yapilabilir. Etyopatogeneze 1sik tutabilecek
aragtirmalar yapilabilir (40,42). Videodermoskopi sa¢ hastaliklarinda kullanilan ve
goriintiiyti.  20-70  kez biiyiiten bir yontemdir (27,47,48). Hasta takibinde
videodermoskopiden faydalanilabilir. Hastalar eslik edebilecek otoimmiin hastaliklar

yoniinden mutlaka degerlendirilmeli ve bu degerlendirmeler tekrarlanmalidir.

2.4. Histopatoloji

Alopesi areatada tani icin histopatolojik incelemeye genellikle gerek yoktur. Ancak
androjenik alopesi, telogen efluvium, trikotillomani ve sifilitik alopesiden ayiriminda
histopatolojik inceleme yapilabilir. Alopesi areatanin patolojisini; akut donem, subakut
dénem, kronik dénem ve iyilesme donemi olarak dort ayr1 evre ile degerlendirmek gerekir.
Peribulbar lenfositik infiltrati dort evrenin de karakteristik bulgusudur. Perifolikiiler ve
intrafolikiiler inflamatuar hiicre infiltrat AA’nin karakteristigidir (12). Akut dénemde
anagen kil bulbusu civarinda infiltrat gelisir. Bu infiltrat lenfositler, langerhans hiicreleri,
eozinofil ve plazma hiicrelerini igermektedir. Kil matriksi lenfositler tarafindan infiltre
edilir ve pigment inkontinans, matriks hiicre nekrozu ve vakuoler hasar olusur. inflamatuar
infiltrat ozellikle kil bulbusunun subkutan dokuda oldugu terminal kil folikiillerinde
belirgindir. Kil folikiiliinii ¢evreleyen infiltratta CD4+ T lenfositler ve folikiiler epitel
kisminda ise CD8+ T lenfositler baskindir. inflamatuar skatrisyel alopesiye karsilik, AA da
kil folikiili kok hiicre bolgesinde ve isthmus g¢evresinde inflamatuar infiltrat az veya
yoktur. Bu durum AA da kil folikiillerinin kalict hasara ugramamasini agiklamaktadir
(12,20,49).

Lenfositik infiltrat kil bulbusunu g¢evreleyerek genisleyebilir ve hem kil matriks
hiicreleri hemde dermal papillay:r infiltre edebilir. Yogun inflamatuar degisikliklerin
oldugu alanlarda makrofaj ve yabanci cisim dev hiicreleri goriilebilir. Gelisen korteks ve
kil bulbus matriks keratinositlerinin vakuolizasyonu AA’nin erken histolojik isaretidir.
Melanositlerin erken destriiksiyonu sonucu dermal papilla apekslerinde siklikla pigment

inkontinans: goriiliir (13,42).
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Biiyliyen anagen killar inflamatuar siire¢ i¢in primer hedeftirler. Sonug olarak, kil
saftinin biiylimesi bozulur, daha sonra daralir ve deri yiizeyinde kirilir. Kil, tam matriks
bozulmasindan sonra siklikla katagen evreden telogen evreye gecer. Telogen kil saftinin,
siskin bolgedeki dinlenecegi alana yiikselmesi, nodiiler kirik ile sonlanan kil saftinin distal
kisminin deri ylizeyine 3-4 mm ¢ikint1 yapmasina neden olur. Bu, aktif AA’ nin
karakteristik bulgusu olan iinlem isareti killarin nasil olustugunu agiklamaktadir. Yani
distal segment proksimal ugtan daha kalindir ve bu telogen sactir (8,42,50).

Subakut donemde, ¢ok sayida katagen killar ve takiben telogen killar goriiliir.
Kronik dénemde, tutulan kil folikiilleri son donem telogen fazda duraklarlar. Bu vakalarda,
peribulbar infiltrasyonda langerhans hiicre sayisinda artma, folikiiler yogunlukta azalma ve
folikiiler minyatiirizasyon goriilebilir. Eozinofiller de AA’ nin tim donemlerinde tespit
edilir. Bu bulgu 6zellikle peribulbar lenfositik infiltrat olmayan biyopsi 6rneklerinde tanida
yardimeidir. Alopesi areatada histopatolojik olarak belirlenen degisiklik klinik olarak
goriilenden daha fazladir. Bu degisiklikler hastalarin normal goériiniimlii sagli derisinde de
bulunmaktadir. Sagli derisinde AA plagi bulunan hastalarin normal goriinen iist kol
derisinden alinan 6rneklerde de, folikiillerin ¢evresinde ve yag bezlerinin loblar1 arasinda
hiicre infiltrasyonu oldugu goriilmiistiir.(8,49-51).

Alopesi areata histopatolojik olarak androjenik alopesi, telogen efluvium,
trikotillomani ve sifilitik alopesiden ayrilmalidir. Androjenik alopeside lenfosit
infiltrasyonu olmadan kil minyatiirizasyonu vardir ve fibroz traktlarda pigment
inkontinens1  yoktur. Telogen efluviumda, anagen/telogen orani azalmistir ancak
minyatiirizasyon yoktur ve kil folikiil sayisi normaldir. Trikotillomani bos anagen
folikiiller, cok sayida katagen killar, trikomalazya ve folikiil infindibulumunda pigment
artiklariyla karakterizedir (8,52).

2.5. Klinik

Alopesi areata lezyonlari, kiiclik yama seklindeki sa¢ dokiilmesinden tiim viicut
killarmin dokiilmesine kadar gidebilen degisik klinik formlarda ortaya ¢ikabilmektedir.
Siklikla ani ortaya ¢ikan, iyi simirli sa¢ kaybi seklinde goriiliir. En sik sagli deri tutulumu
goriilmektedir. Sachi deri disinda kas, kirpik, sakal bolgesi ve diger viicut alanlar1 da
tutulabilir. Sa¢ kaybina ragmen etkilenen deri normal goriiniimdedir (2) .Hastalik tutulum

yaygmlhigma gore smiflandirildiginda, alopesi areata; sagh deri killarinda kismi kayip,
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alopesi totalis (AT) ; sach deri killarmin %100 dokiildiigii durum, alopesi universalis
(AU); tiim viicut killarinda %100 kayip seklinde ¢ klinik forma ayrilir.
Hastalik dokiilme sekline gore ise 5 tipte siniflandirilmigtir;
1. Plak tipi; en sik goriilen, yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize tiptir.
2. Ofiazis tipi; paryetal, temporal ve oksipital bolgenin tutuldugu bant tarzi
dokiilmedir.
3. Ofiazis inversus (sisaipho) tipi; sa¢ sinirinin korunup merkezinin dokildigii
nadir goriilen formudur.
4. Retikiiler tip; retikiiler sekilde dokiilme vardir.
5. Diffiiz tip; tim sa¢h deride sa¢ yogunlugunda yaygin azalma vardir (1,8,13).
Alopesi areatada; killar aniden anajen fazdan telojen faza gegmekte, klinik olarak
lokalize alopesik alanlar ortaya ¢ikmaktadir. Alopesik alanin i¢inde veya ¢evresinde linlem
isareti seklinde kisa, kirilmis killarin bulunmast AA’nin sik goriilen bir 6zelligidir (2,8).
Lezyon periferinde sa¢ ¢ekme testinin pozitif olmasi (alt1 veya daha fazla sag telinin ¢ekme
ile ele gelmesi), hastalik aktivitesiyle iliskiyi gostermektedir. Sa¢ kaybi genelde
asemptomatik olmasina ragmen, bazi hastalar lezyonlar ortaya ¢ikmadan once kasinti,
hassasiyet, yanma hissi ve agri1 tamimlamaktadirlar. Baslangicta beyaz saclar tutulmazken,
hastalik kroniklestiginde beyaz saclar da dokiiliir. Yeni ¢ikan killar pigmentsiz ve beyaz

renkte olup daha sonra pigmente olmaktadir (1,8).

2.6. Tam

Alopesi areataya 6zgli tam1 koydurucu bir test olmayip, tam1 ¢ogunlukla klinik
bulgulara dayanarak klinik goriiniim ile konur. Cevresinde {inlem isareti saglar olan keskin
sinirli alopesik yama ve skar olmamasi alopesi areatayr isaret eder. Klinik olarak tani
konulamayan hastalarda, taniya yonelik biyopsi ve histopatolojik incelemeye
basvurulabilir. Mikroskobik bir inceleme yontemi olan trikogram ile dermoskopi diger sa¢
dokiilme sebepleriyle AA ayiriminda kullanilabilecek yardimci tan1 yontemleridir. Alopesi
areatada trikogramda, telogen killarda artig goriiliir. Dermoskopide ise siyah noktalar,
gittikce incelen killar, kirik killar, sar1 noktalar ve kiime yapmis kisa vellus killar

goriilebilir. Tanida stiphe varsa biyopsi ile kesin tan1 konulabilir (53-55).
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2.7. Aywrict 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 ayirict tam
yapilmalidir (56). Cocuklarda, tinea kapitis ve trikotillomaniden ayirt etmek zor olabilir.
Tinea kapitis KOH muayenesi ve kiiltiir ile ayirt edilebilir. Trikotillomanideki sa¢ kayiplar
asimetrik ya da artifisyel sekillerde olabilir (12,24).

Histopatolojik olarak ayirict tanida ise; androgenctik alopesi (AGA), telogen
effluvium, trikotillomani ve sifilitik alopesi akla gelmelidir. AGA’da, fibroz trabekiillerde
pigment inkontinansi 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, ¢ok sayida katagen killar, trikomalazi ve folikiiler
infundibulumda pigment killar1 goriiliir. Sifilitik alopeside histopatolojik ayrim zordur.
Peribulbar eozinofillerin olmamasi veya cok az olmasi ile birlikte plazma hiicrelerinin
olmasi ya da peribulbar alanda yogun lenfositlerin olmasi sifilitik alopesi lehinedir (8).
Hikayede kil kaybinin daha 6nceki epizotlarinin olmasi, tirnak distrofisi ve genellikle hizli
progresyon ipucu olabilir. Ayrica postmenopozal kadinlarda alopesi areata, lezyonlar
frontal bolgede ise frontal fibrozan alopesi ile karisabilir. Bu hastalarda tani i¢in dikkatli

muayene ve biyopsi yapilmahdir (12,57).

2.8. Prognoz

AA’nin seyrini Onceden tahmin etmek miimkiin olmamakla birlikte hastalarin
yaklasik %350’si tedavi almaksizin bir yil igerisinde iyilesebilmektedir. Bununla birlikte
hastalarin ¢ogu hastalig1 bir epizoddan daha fazla yasamaktadirlar. Kotii prognozu gosteren
en onemli faktorler, hastaligin yayginligi ve ofiazis formunun varligidir. Diger etkileyen
faktorler, uzun hastalik stiresi, atopi, aile dykiisii, eslik eden otoimmiin hastaligin varligi,
tirnak tutulumu ve hastaligin geng yasta baslamasidir (58). Olgularin yaklasik {igte birinde
6 ay i¢inde killar yerine gelir. Diger 1/3 olguda killarin yeniden gelmesi diger 6 ay1 bulur.
Geri kalan iicte bir olguda ise, bir y1l sonunda alopesinin devam ettigi gozlenir (29).

AA’da kotii prognoz kriterleri (8,12,29).



16

e Hastada atopi varligi

e Diger otoimmiin hastaliklarla birliktelik

e Pozitif aile dykiisii

e Erken baslangi¢ yasi

e Tirnak tutulumu

e ATveya AU

e Ofiazik tip tutulum

e Hastaligin uzun siireli olmasi (>5 yil)

e Down sendromu seklindedir.

Cocukluk donemindeki olgularin yaklasik 1/3’tinde iyilesme ilk alt1 ay i¢inde, diger
1/3’linde ilk bes yil igerisinde olur. Kiz ¢ocuklarinda prognoz genellikle erkeklerden daha
iyidir. Iyilesme orani hastalik siiresi ile ters orantilidir. Olgularin yarisindan fazlasinda bes
yil i¢inde niiks olur. Postpubertal donemde baglayan olgularda spontan iyilesme egilimi
daha fazladir. Alopesi totalis ve universalis formunda tam iyilesme olasiligi %10’dur
(34,59,60).

2.9. Tedavi

AA’da koruyucu bir tedavi bulunmamaktadir. Tedaviler hastalik aktivitesini
durdurmaya yoneliktir. AA i¢in kullanilan tedavilerin higbiri kiiratif degildir ve sadece
hastaligi kontrol altina alirlar (8). AA hastalarin ¢ogu i¢in kozmetik bir sorun olup,
ozellikle geng kadinlarda ve ¢ocuklarda ciddi psikolojik problemlere neden olabilir. Tedavi
planinda, genellikle hastaligin yayginligi ve hastanin yasma gore planlar yapilsa da;
hastaligin siiresi, tutulan bolgenin ozellikleri, hastanin cinsiyeti, gebelik ve emzirme
durumlarinin yaninda, ilaglarin kullanim sekilleri de géz 6niinde bulundurulmalidir (61).

Literatiirde AA tedavileri ile ilgili yapilmis kapsamli, randomize ve kontrolli
caligmalar azdir (62). Kanita dayali bilgilerin az olmasi, dermatologlara hastalar1 igin
uygun tedavi metodunu se¢me konusunda sorun yaratmaktadir. Hastalik siddeti ve
yaygmhigimni degerlendirmek amaci ile kullanilan, Alopesi siddet degerlendirme araci
(severity of alopecia tool, SALT) , tedavi yanitin1 degerlendirmek igin de yararl bir aragtir

(22). Dermatoskopi ile birlikte kullanilan yeni bilgisayar yazilimlar1 da yeni ¢ikan saglarin
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yogunluk ve ¢aplarmin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (63). AA’da uygulanan
tedaviler, klasik (lokal ve sistemik tedavi) ve yeni tedaviler olarak gruplandirilabilir (64).

2.9.1. Lokal Tedavi

Bu tedavi grubunda, kortikosteroidler, minoksidil, antralin ve topikal immiinoterapi
yer alir.

a. Kortikosteroidler: Intralezyonel ve topikal olarak iki sekilde uygulanr.
Eriskinlerde %50’den daha az tutulumlu AA olgularinda ilk tedavi secenegi intralezyonel
kortikosteroidlerdir. Etki mekanizmasi immiinosiipresyon yapmasidir. On yas alti
cocuklara, enjeksiyon yerinde agri olmasi nedeniyle intralezyonel kortikosteroidler pek
uygulanmaz. Topikal kortikosteroidlerin AA tedavisinde etkileri iizerine ¢ok az ¢alisma
vardir ve etkileri halen tartismalidir. Ozellikle cocukluk yaslarinda ve lezyon alani az olan
eriskinlerde, betametazon dipropionat ve flusinolon asetonid tercih edilmektedir. Topikal
steroidler en az ii¢ ay kullanilmalidir. Uzun siireli topikal uygulamalarda follikiilit,
telenjiektazi ve atrofi gibi yan etkiler goriilebilir (13,64-66).

1. Intralezyonel Kortikosteroid Uygulamasi

Intralezyoner kortikosteroid (KS) tedavisi sacl derisinin %50’den daha az tutulum
olan eriskin hastalarda birinci tedavi segenegi olarak diisiiniilebilir. Ozellikle triamsinolon
asetonid tercih edilmektedir. Triamsinolon asetonidin 2.5-10 mg/ml dozlar1 kullanilabilir
ancak en ¢ok tercih edilen doz 5 mg/ml’dir. Yiiz ve kaslar icin 2.5 mg/ml tercih edilir. ilag
4-6 haftada bir, bir santimetre arayla 0.1 ml intradermal sekilde enjekte edilir. Tek bir
uygulamayla sacli deriye maksimum toplam 3 ml uygulanmasi o&nerilir. Iyilesme,
genellikle 4-8 haftada baglar. Tedaviye 6 ay sonunda hala yanit alinamamissa tedavi
birakilmalidir. Bu durum hastanin sagli derisindeki kortikosteroid reseptorlerinin yeterli
olmadigin1 diisiindiiriir (1,8). Intralezyonel KS’lerin hizli gelisen progresif ve siddetli
alopesilerde kullanimi uygun degildir (56).

Intralezyonal — uygulamada, injeksiyon yapilan alanlarda  gegici atrofi
olusturulmasindan kagimilmalidir. Bu durum genellikle yiiksek miktarda uygulama, sik
injeksiyon yapma veya injeksiyon derinligi yetersiz oldugunda ortaya ¢ikmaktadir (2).
Hoigne sendromu agisindan dikkatli olunmalidir. Triamsinolon asetonid, Kkristal
siispansiyon oldugu i¢in, bir miktar ilacin damar i¢ine kagmasi durumunda akciger ve

beyinde mikroemboliler olusturarak hastada korku hali, tasikardi ve suur bulanikligi
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gelistirebilir. Hastanin yarim saat istirahat ettirilerek bulgularinin kaybolmasini beklemek
gerekmektedir. Kas ve yiiziin st yarisina yapilan uygulamalarda santral arter embolisi
sonucu korliik olabildigi gibi, nadir de olsa hastanin ani hareket etmesi sonucu enjektoriin
goze girerek korliige neden olabilecegi unutulmamali ve bu konuda hasta, ani hareket
etmemesi i¢in uyarilmali, muayene masasina yatirilarak tedavisi yapilmahdir (67).

2. Topikal Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler, yaygin lezyonlarda uygulamas: kolay oldugundan,
yaygin sa¢ dokiilmesi olan hastalarda baslangi¢ tedavisi i¢in uygun bir yontemdir. Ayrica
agrisiz olmalar1 ve giivenlik araliklarinin genis olmasi g¢ocuklarda da uygulanmasini
kolaylagtirmaktadir. Yiiksek potensli kortikosteroidler devamli olarak en az 3 ay
kullanildiktan sonra sagta yeniden biiylime beklenmelidir. Lokal folikiilit topikal
kortikosteroid tedavisinin sik goriilen bir yan etkisidir ve tedaviye basladiktan birka¢ hafta
sonra ortaya cikar. Telenjiektaziler ve lokal atrofi de gelisebilir. Ila¢ kullanimi diizenli
takip edildiginde sistemik yan etki goriillmesi beklenmemektedir (2,64).

b. Minoksidil: Minoksidil, baslangicta antihipertansif ilag olarak gelistirilmistir.
Ancak hipertrikoz yan etkisi olmasi nedeni ile topikal soliisyon olarak formiile edilmistir.
Anagen fazi uzattig1 diisiiniilmektedir. AT/AU’ de etkisizdir (1,64). Minoksidilin en etkili
formu %5°lik soliisyonudur. Bu %5’lik soliisyonu giinde iki kez, birer ml uygulandiginda,
genellikle 12 hafta sonra %20-45 arasinda degisen yanit gézlenmekte, maksimum etkiye
ise yaklasik bir y1l sonra ulasilmaktadir (8,12).

c. Antralin: AA tedavisinde yillardir kullanilmakta olan antralinin etki
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Hayvan c¢aligmalarinda uygulanan bolgede TNF
a ve B ekspresyonunun azaldigi gosterilmistir. Antralin %1 krem alopesik alana uygulanip
giinde 20- 30 dakika bekleme seklinde baslanir, sonraki her iki hafta siireye 10 dakika
eklenir. Azami siire 1 saat veya hafif dermatit reaksiyonu olusturan uygulama siiresidir. Bu
asamada aynm1 doz 3 aya kadar devam edilir. Etkili olmas1 i¢in hafif irritan reaksiyon
olusmas1 gerekmektedir. U¢ ayda yarar saglanamazsa tedavinin sonlandirilmasi
onerilmektedir (33,65,68,69).

d. Topikal immiinoterapi: Topikal immiinoterapi, potent kontakt allerjenlerin
topikal olarak uygulanmasi ile allerjik kontakt dermatit olusturulmasi ve bu reaksiyonun
devam ettirilmesi esasina dayanir. AA tedavisinde kullanilan kontakt duyarlandiricilar

arasinda dinitrochlorobenzene (DNCB), squaric asit dibutylester (SADBE) ve
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diphenylcyclopropenone (DPCP) vardir. Giiniimiizde dinitrochlorobenzene mutajenik

oldugu i¢in kullanilmamaktadir (70,71).

2.9.2. Sistemik Tedavi

Bu tedavi grubunda, sistemik steroidler, fototerapi, siklosporin A ve metotreksat
(MTX) yer alir.

a) Sistemik Steroidler: Sa¢ dokiilmesi %50’den fazla olan, hizli progresyon
gosteren eriskinlerde steroidlerin sistemik olarak kullanilmasi onerilmektedir. Etkinligi
%27-89 arasinda degismekte olup farkli doz rejimleri ile degisik metodlu c¢aligmalar
nedeniyle kiyaslama ve degerlendirme yapabilmek giigtiir (65,66). Genellikle oral olarak
0.1 — 1 mg/kg baslanarak uzun siireli tedaviler gerekmektedir. Aylik pulse kortikosteroid
tedavisiyle de basarili sonuglar bildirilmistir

b. Fototerapi: AA’da fototerapi genellikle iyi tolere edilir. Tedavi sirasinda en sik
bildirilen yan etki hafif eritemdir. Fotokarsinogenez ve erken deri yaslanmasi fototerapiye
bagli uzun dénemde goriilen yan etkilerdir (23).

c. Siklosporin: Immiinsiipresan bir ilagc olup Th hiicreleri ve IFN-y’y1
baskilamaktadir. Sik goriilen yan etkilerinden biri hipertrikozdur ve hastalarin yaklasik
%80’inde goriilmektedir (2,6,72). Yapilan c¢alismalarda kil diizeyinde perifolikiiler
lenfositik infiltrasyonu azalttig1 ve 6zellikle Th hiicre sayisini1 azaltarak CD4/CD8 oraninda
azalmaya neden oldugu gosterilmistir. Bu etkileriyle AA tedavisinde kullanilmaktadir
(2,73). Siklosporinin en 6nemli yan etkileri nefrotoksisite, hepatotoksisite, gingival
hiperplazi, bas agrisi, tremor ve hiperlipidemidir (2). Baz1 tedavi kilavuzlarinda
nefrotoksisite, hipertansiyon ve immiinsiipresyon gibi yan etkileri ve tedavi sonrasi sik
goriilen niiksler nedeniyle siklosporinin AA tedavisinde kullanimi tavsiye edilmemektedir
(D).

d. Metotreksat: Bir folik asit antagonisti olan metotreksat (MTX) immiinsiipresan
bir ilag olarak psoriazis, biillii hastaliklar gibi ¢esitli cilt hastaliklarinin tedavisinde
kullanilmakta olup son zamanlarda AA tedavisinde de tatmin edici sonuglarla
kullanilmaktadir.  Ozellikle siddetli ve tedaviye direngli alopesi formlarinda
kortikosteroidle kombine ya da monoterapi olarak tercih edilmektedir. Mukozit,
hepatotoksisite, renal toksisite, pansitopeni, pulmoner fibrozis bilinen en 6nemli yan

etkileridir. AA tedavisinde maksimum 20 mg/haftalik dozda kullanimi 6nerilen MTX’in
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ortalama 180 mg kiimiilatif dozda etkinligi baslar ve 1000 — 1500 mg kiimiilatif doz

sonucunda basarili sonuglar elde edilmektedir (74-76).

2.9.3. Diger Tedavi Secenekleri

Takrolimus, siilfasalazin, kriyoterapi ve dapson.

a. Takrolimus: Takrolimus bir topikal kalsindrin inhibitoridiir. T hiicre
aktivasyonu sonrasi olusan IL-2, IFN-y ve TNF-a gibi baz1 sitokinlerin transkripsiyonunu
inhibe eder (2). Dundee deneysel alopesik sigan modeli kullanilarak yapilan iki ¢alismada
da, topikal takrolimus uygulama alanlarinda kil ¢ikis1 gézlenmistir (64,74). Oral takrolimus
ise AA tedavisinde etkisiz bulunmustur. Price ve ark.’nin 11 AA hastasina 24 hafta siireyle
giinde iki defa takrolimus % 0.1°lik krem uyguladigi bir ¢aligmada, takrolimus etkisiz
bulunmustur (74).

b. Siilfasalazin: Hem immiinosiipresif hem de immiinomodiilator etkisi olup, T
hiicre ¢ogalmasini, sitokin ve antikor iiretimini inhibe ederek etki gosterir. Ulkemizde
yapilmis, 6 AA hastasini iceren bir ¢alismada, %25-40 oraninda sagh deri tutulumu olan
hastalara sistemik steroidle birlikte siilfasalazin baslanmis, alopesi skoru %0-15’¢ inen
hastalarda steroid kesilip siilfasalazin ile tedaviye devam edilmesine ragmen higbir hastada
sa¢ dokiilmesi olmamis, bazi hastalarda ise, sa¢ ¢ikislart olmaya devam etmistir (1,75).
Direngli alopesisi olan 39 hastada yapilmis bir diger ¢alismada ise 3 gr/giin siilfasalazin 6
ay kullanilmig hastalarin % 25.6’sinda iyi yanit, %30.7’sinde orta derecede yanit elde
edilmis, %43.5’inde ise yanit alinamadig: bildirilmistir (76).

c. Kriyoterapi: Kriyoterapinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber,
immunmodiilator etkisi, kan dolasimini artirict ve plasebo etkileri oldugu tahmin
edilmektedir. Uygulama sirasinda ortaya ¢ikan, kisa siirede kaybolan eritem, yanma ve
kasint1 disinda yan etkisinin olmamasi, ucuzlugu, uygulama kolaylig1 ve yanitin kisa
stirede alinmasi gibi nedenlerle tedavide kullanimi 6nerilmektedir (77). Akyol ve ark.
(1995) 27 AA’l1 hastaya haftada 1 kez, 4 hafta siireyle, pamuk apereyle, ¢ift donma erime
siklusu seklinde kriyoterapi uygulamislar, hastalarin % 77,8’inde tedaviye yanit almislardir
(78).

d. Dapson: Antienflamatuar etkisiyle notrofil kemotaksisini ve sitokin {iretimini

baskilar. Alt1 ay siire ile 100 mg/giin dozunda kullanimi1 6nerilir (64).
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2.9.4. Non-Farmakolojik Metodlar

a. Dermagrafi: Kas tutulumu olan AA hastalarinda modifiye edilmis bir dovme
enjektorii yardimiyla ferrik oksit, demir oksit, ferrik hidroksit, karbon, titanyun dioksit ve
tartazin kullanarak renklendirme ¢alismalar1 yapilabilmektedir (79).

b. Lokal sac¢ aksesuarlari: Tedaviye direncli vakalarda hastalarin psikolojik
yonden rahatlamasini saglamak amaciyla peruklar kullanilabilir (56).

c. Psikososyal destek: Alopesi areata birgok psikiyatrik hastalik ile birliktelik
gosterir. Alopesi areata tedavisinde antidepresanlarin etkinligini gosteren, genis randomize
kontrollii ¢aligmalar yapilmamistir. Alopesi areatali hasta ve ailelerine psikiyatrik destek

gruplari olusturarak psikiyatrik destek saglanmasi 6nerilmektedir (1-3).

2.9.5. Gelecekteki Tedaviler

a. Vitamin D: Vitamin D3’tin  biyolojik  aktif formu  1,25-
dihidroksikolekalsiferoldur. D vitamini, toll-benzeri reseptor ekspresyonu ile T hiicre, B
hiicre ve dendritik hiicre farklilasmasini diizenler. D vitamininin temel olarak immiin
sistemi baskilayic1 6zelligi oldugu bilinmektedir. Bu etkisiyle tip 1 diyabet mellitus,
multiple skleroz, lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi bircok otoimmiin hastalikta
faydali olacag diisiiniilmektedir. AA’nin gelisimi ile D vitamini diizeyi arasindaki iligki ve
D vitaminin tedavide etkinligi konusunda ¢aligmalar devam etmektedir (1,2).

b. Ustekinumab: Interlokin-12 ve [L-23’iin p40 subiinitine baglanan insan
monoklonal antikorudur. Th hiicre yanitinda en 6nemli sitokin IL-12’dir. Psoriyatik
plaklardaki etkinligi kanitlanmis olup uzun doénem etkisi ve giivenilirligi tizerinde
caligmalar devam etmektedir. AA’ln hastalarda gelecekte tedavide kullanilabilecegi
diistiniilmektedir (1).

Sonu¢ olarak; AA tedavisinde, aslinda tam olarak etkili bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Tedavi ajaninin se¢imi, hastanin yasi ve alopesik alanin yayginligina
gore degismekte ise de hastaligin siiresi, tutulan bolgenin 6zelligi, hastanin cinsiyeti,
gebelik ve emzirme durumlari da goz oniinde bulundurulmalidir (2,64,66,80).

Bu c¢alismada Dermatoloji Poliklinigine basvuran AA’li hastalarin demografik
verileri, hastaligin baslangic yasi, klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi dykiisii, tirnak

tutulumu, nevus flammeus varlig1, ailede ve hastada otoimmun hastalik varlig1 emosyonel/
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fiziksel stres varligi, subjektif semptomlar, alinan tedavi, alopesi tutulum alanlar1 ve
alopesi siddeti, alopesi siddet degerlendirme araci (severity of alopecia tool, SALT) ile
degerlendirilmis ve klinik 6zelliklerle sosyodemografik degiskenler arasindaki iligkilerinin

belirlenmesi amag¢lanmustir.



3. MATERYAL ve YONTEM

Tanimlayici- iligki arayici tiirdeki ¢alismaya 01 Temmuz 2014 — 01 Ocak 2015
tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali poliklinigine basvuran hastalar arasinda alopesi areata tanisi almus,
caligmaya alma kriterlerine uyan yaslari 4-65 yas arasinda degisen 153 hasta dahil edildi.
Hastalara arastirmanin konusu ve amaci hakkinda ayrintili bilgi verildi, aydmnlatilmis
onami alinan bireyler ¢alismaya alindu.

Calismaya dahil olma kriterleri:

e Alopesi Areata tanist almig olmak,

e (Calismaya katilmaya goniillii olmak.

Calismaya dahil olan hastalar incelendi, ¢aligma kriterlerine uymayan hastalarin
gerekli degerlendirmeleri yapildi ancak ¢alisma kapsamina alinmadi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Iletisim gii¢liigii bulunmasi.

Degerlendirilmeye alinan hastalarin demografik verileri, hastaligin baslangi¢ yasi,
klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi 0ykiisii, tirnak tutulumu, nevus flammeus varligi,
ailede ve hastada otoimmun hastalik varligi emosyonel/ fiziksel stres varligi, subjektif
semptomlar, alinan tedavi, alopesi tutulum alanlari, sa¢h deride kil kayb1 yiizdesi (SALT
skoru) kaydedildi. Son 6 ay icerisinde emosyonel bir stres yasayip yasamadiklar
sorgulandi. Saglt deri tutulumu olan AA’l1 hastalarin tutulum paternleri SALT skoruna
gore degerlendirildi.

Arastirma Sorulari

1. Alopesi areata hastalarinin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri nelerdir?

2. Hastalarin SALT Skoru hangi diizeydedir?

3. Hastalarin SALT Skoru ile sosyodemografik 6zellikleri ve klinik ozellikleri

arasinda iligki var midir?
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Calismaya dahil edilen hastalarin verileri, arastirmaci tarafindan literatiir bilgileri
dogrultusunda hazirlanan; hastalarin klinik ve sosyo-demografik oOzelliklerini igeren
Gorlisme Formu (Ek-1), sach deri tutulumunda kil kaybi yiizdesini degerlendirmek igin
kullanilan SALT skoru (Ek-2) ile fiziksel muayene uygulanarak toplandi.

Goriisme Formu (Ek-1): Bu forma hastalarin yasi, cinsiyeti, hastalik baslangig
yasi, klinik tipi, atak sayisi, hastalik siiresi, son atak siiresi, aile Oykiisii, atopi Oykiisti,
tirnak tutulumu, nevus flammeus varligi, ailede ve hastada otoimmun hastalik varligi,
lokalizasyonun yeri (oksipital, parietal, temporal, frontal, verteks, sakal, biyik, kas, kirpik,
viicut), emosyonel/ fiziksel stres varligi, subjektif semptom varlig1 ve alinan tedaviye
iligkin bilgileri iceren veriler detayl olarak kaydedildi.

SALT (Severity of AlopeciaTool) skoru (Ek-2): Sagh deri tutulumunda kil kayb1
orani; Olsen ve ark. ilk kez 2004 yilinda AA siddetini degerlendirebilmek amaciyla
tanimlanan SALT skoru kullanilarak hesaplandi. Buna gore sacli deri sag, sol, iist ve arka
alan olmak tiizere 4 kadrana ayrildi. Formiiller kullanilarak her bir alanin kil kayb1 yiizdesi

hesaplandi.

e Sag alan kil kaybr yiizdesi= kil kaybi yiizdesi x 18

e Sol alan kil kayb1 yiizdesi= kil kaybi yiizdesi x 18

o Sacli deri st alan kil kaybi yiizdesi= kil kayb1 yiizdesi x 40
o Sacli deri arka alan kil kayb1 yiizdesi= kil kaybi yiizdesi x 24

Daha sonra bu yiizdelerin hepsi toplanarak SALT skoru elde edildi. Sonrasinda
SALT skoruna gore kil kaybr yayginligi gruplandirildi. Buna gore;

S1=<%25 kil kayb1 S2= %25-49 kil kayb1
S3= %50-74 kil kayb1 S4= a: %75-99 kil kaybi, b: %96-99 kil kayb1
S5= %100 kil kayb1

Istatiksel Yontemler: Veriler bilgisayar programinda (R- Project for Statical
Computing) degerlendirildi. R istatistiksel hesaplama ve grafikleri igin gelistirilmis
bilgisayar programi olup ayni zamanda bir programlama dilidir. Ag¢ik kaynak kodlu

versiyonu kullanilan R’nin kaynak kodlari Genel Kamu Lisansi altindadir (81). Etik agidan
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herhangi bir sorun olusturmamaktadir. R ¢ok genis istatistiki (dogrusal ve dogrusal
olmayan modelleme, klasik istatistik testleri, zaman serileri analizi, siniflandirma,
kiimeleme ve diger) ve grafik ¢izim teknikleri sunmaktadir. Verilerin analizinde yiizdelik,
ortalama ve standart sapma, frekans, Ki-Kare (32), non parametrik testler (Kruskal Wallis
testi, Mann Whitney U testi ) ve korelasyon analizleri kullanildi. P degerinin 0.05’ten
kii¢iik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Etik Konular: Calisma i¢in Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurul
baskanliginin 25.07.2014 tarih ve 24237859-530 sayili karari ile etik kurul onayi alindi.
Ayrica calisma kapsamina alinan her bir hastaya calismanin amaci ve konusu hakkinda
ayrintili bilgi verildi ve yazili onamlar1 alindi. Goniillii olarak ¢aligmaya katilmak isteyen

hastalar ¢alismaya dahil edildi.



4. BULGULAR

Calismaya alinan 153 hastanin 49’u kadin (%32), 104’1 erkek (%68) idi. Calismada
erkek/kadin orani 2.1:1 olarak bulundu. Hastalarin 34’{i 0-18 yaslar1 arasindaydi (¢ocukluk
yas grubu). Yaslar1 4-65 yas arasinda degisen ve yas ortalamalart 28+12.20 yil olan
hastalarin, 94’1 (%61.4) bekar ve 43’1 (%28.1) liniversite mezunuydu. Hastalarin sosyo-

demografik 6zelliklerinin cinsiyete gore dagilimi asagida gosterilmistir (Tablo 1, Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin medeni durumlarinin cinsiyete gére dagilimi

Medeni Durumu Kadin (n =49) Erkek (n=104) Toplam (n =153) Yiizde (%)
Evli 21 38 59 38.6
Bekar 28 66 94 61.4

Tablo 2. Hastalarin egitim durumlarinin cinsiyete gére dagilimi

Egitim Durumu Kadin (n =49) Erkek (n=104) Toplam (n =153) Yiizde (%)
ilkogretim 21 34 55 36
Lise 18 37 55 36
Universite ve iizeri 10 33 43 28

Hastalarda hastalik baslangic yasi 2-53 yas arasinda degismekte olup, ortalama
24.75+11.60 olarak tespit edildi. Hastalik baslangic yasi ile cinsiyet arasinda ise
istatistiksel acidan anlamli bir fark saptandi (p=0.02). Kadinlarda hastalik baslangi¢ yasi
ortalama 23.18+12.90 ; erkeklerde ise 25.50+10.92” ydi. Hastalar klinik tiplerine gore
alopesi areata, alopesi totalis ve alopesi iiniversalis olarak ayrildi. Hastalarin 133’linde
(%86.9) alopesi areata, 17°sinde (%11.1) alopesi tiniversalis, 3’iinde (%2) alopesi totalis
mevcuttu. Klinik olarak AA saptanan 133 hastanin 120’sinde (%90.2) sa¢h deri tutulumu
vardi. Hastalarda ikinci siklikta gozlenen tutulum 44 hasta (%28.7) ile sakal bolgesiydi.
AA’l1 hastalarin 33’iinde (%21.6) sadece sagli deride, 22’sinde (%14.4) sadece sakalda, 87
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hastada (%56.9) sag¢ ve en az bir bolgede (sag-kas, sac-sakal, kag-sakal, sac-viicut ) tutulum

gozlendi. Hastalarin hastalik tiplerinin cinsiyete gore dagilimi Tablo 3°de gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin klinik tiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Hastalik Tipi
n % n % n %
Alopesi Areata 42 27.4 91 59.5 133 86.9
Totalis -- 3 2 3 2
Univesalis 7 4.6 10 6.5 17 11.1
Toplam 49 32 104 68 153 100

Hastalarin bagvuru sirasinda kaginci atagi gegirdigi sorgulandiginda 81’inin
(9%52.9) ilk atagi oldugu 6grenildi. Hastalarin 108’inin (%70.6) hastalik siiresinin bir yilin
tizerinde oldugu ve 106’sinin (%69.3) son atak siiresinin 12 ayin (>1yil), izerinde oldugu
saptand1. Hastalik siddeti ile hastalik siireleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p>0.05). Hastalarin 106’sinin (%69.3) son atak siiresi 1 yi1l > olarak saptandi, son
atak siiresi ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Hastalik siiresi ile
cinsiyet arasinda da anlamli bir iliski bulunamad: (p>0.05).

Ailede alopesi areata hikayesi sorgulandi. Hastalarin 24’tinde (%15.7) aile hikayesi
mevcuttu. Bu hastalardan 21’inin (%13.7) birinci derece akrabasinda aile hikayesi pozitifti.
Aile oykiisii pozitifligi ile alopesi tiirleri (alopesi areata, totalis, universalis) arasindaki
iliskiler degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

Hastalarda atopi hikayesi sorgulandiginda ise hastalarin 127’sinde (%83) atopi
hikayesi bulunmazken, 26’sinda (%17) atopi hikayesi bulunmaktaydi. Cinsiyet ile atopi
hikayesi arasindaki iligki degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi
(p=0.03). Kadin hastalarda erkeklere gore atopi hikayesi anlamli diizeyde yiiksek bulundu.
Kadin hastalarin 36’sinda atopi hikayesi bulunmazken 13’linde vardi. Erkek hastalarda ise;
13 hastada atopi hikayesi saptanirken 91’inde atopi hikayesine rastlanmadi.

Hastalarin 62’sinde (%40.5) tirnak tutulumu vardi. Hastalarda en sik izlenen tirnak
bulgular sirastyla 30’unda (%48.4) pitting, 12’sinde (%19.4) 2 veya daha fazla semptom
(pitting- 16konisi, pitting- 10konisi- longitudinal ¢izgilenme, pitting-longitudinal
cizgilenme- tirnakta kalinlasma), 11’inde (%17.7) 16konisi, 8‘inde (%12.9) longitudinal

cizgilenme ve bir hastada da (%1.6) tirnakta kalinlasma saptandi. Tirnak bulgulari ile
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cinsiyet arasi iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi

(p>0.05). Tirnak bulgularinin cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Tirnak bulgulari ile cinsiyetin karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam Yiizde

Tirnak Bulgul Istitistik
iriak Bulgitan (n=22) (n=40) (n=62) (%)
Pitting 11 19 30 48.4
2 veya daha fazla semptom (pitting- 16konisi, pitting-
16konisi- longitudinal ¢izgilenme, pitting-longitudinal 4 8 12 19.4  X?=2.24
cizgilenme- tirnakta kalinlagsma)
Lokonisi 4 7 11 17.7 p> 0.05
Longitudinal Cizgilenme 2 6 8 12.9
Tirnakta Kalinlagma 1 - 1 16

AA’ya eslik eden durumlar sirasi ile; hastalarin 26’sinda (%17) ofiazis, 18’inde
(%11.8) nevus flammeus, 26’sinda (%17) ise otoimmun bir hastalikti. Ofiazis ve nevus
flammeus ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Cinsiyetle
otoimmiin hastaliklar iligkisinde; kadinlarda daha yiiksek oranda otoimmdiin hastalik varligi

saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.000) (Tablo 5).

Tablo 5. Otoimmun hastalik varligi ile cinsiyetin karsilagtiriimasi

Kadin Erkek Toplam

Otoimmun Hastalik Varhgi (n=49) (n=104) (n=153) Yiizde (%)  lstitistik X?= 16.01
Var 17 9 26 17 p=0.000
Yok 32 95 127 83

Aileler otoimmiin hastalik Oykiisii agisindan degerlendirildiginde; hastalarin
32’sinde (%20.9) ailede otoimmun bir hastalik varligi saptandi. Kadin hastalarda
otoimmiin hastalik varlig1 agisindan pozitif aile Oykiisii, erkek hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0.04). Ailede otoimmun hastalik varliginin

cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 6’de gosterilmistir.



29

Tablo 6. ailede otoimmun hastalik varligi ile cinsiyetin karsilastiriimasi

Kadin Erkek Toplam Yiizde

Ailede Otoi Hastahk Varhg istatistik
1ledae ommmun astan ar lgl (n :49) (n:lO4) (n :153) (%) ISTI

Var 15 17 32 20.9 X?=4.09
Yok 34 87 121 79.1 p=0.04

Hastalar subjektif semptomlar agisindan degerlendirildi. AA’l1 56 hastada (%36.6)
subjektif semptom varlig1 saptandi. Subjektif semptom gosteren hastalarin 31’inde (55.3)
kasinti, 12’sinde (%21.4) 2 ve daha fazla semptom, 6 hastada (%10.7) sadece yanma, 6
hastada sadece (% 10.7) parestezi ve bir hastada (%1.9) sadece agrt mevcuttu. Subjektif
semptom varlig1 ile cinsiyet arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.1). Son 6 ayda emosyonel stres yasayan 127 hasta (%83) vardi. Emosyonel stres
varligi ile cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenmedi (p>0.05).

Alinan tedaviler agisindan degerlendirildiginde ise; 56 hastanin (%36.6) tek bagina
lokal tedavi (topikal kortikosteroid, topikal duyarlandirici, topikal minoxidil, intralezyonel
kortikosteroid) aldigi, 29 hastanin ise (%19) hem lokal hem de sistemik tedavi (topikal
kortikosteroid, topikal duyarlandirici, topikal minoxidil, intralezyonel kortikosteroid, oral
kortikosteroid, oral siklosporin, oral metotreksat) aldigi, 6 hastanin (%3.9) sadece sistemik
tedavi (oral kortikosteroid, oral siklosporin, PUVA) aldigi, 62 hastanin ise (%40.5)
herhangi bir tedavi almadigi goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin tedavi sekillerine gore dagilimi

Tedavi Sekli n %

Lokal tedavi 56 36.6
Sistemik tedavi 6 3.9
Lokal ve sistemik tedavi 29 19
Tedavi almiyor 62 40.5
Toplam 153 100

Hastalarin Alopesi Areata ile Ilgili Bulgular1 ile bulgular1 Tablo 8°da dzetlenmistir.



Tablo 8. Hastalarin alopesi areata ile ilgili bulgular1 (N=153)
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Hastalikla ilgili Degiskenler n %
1 atak 81 52.9
Atak Sayisi
2 atak ve lzeri 12 47.1
1yl < 45 29.4
Hastalik Siiresi
1 yil> 108 70.6
1yl < 47 30.7
Son Atak Siiresi
1 yil> 106 69.3
. Var 24 15.7
Aile Oykiisti
Yok 129 84.3
. Var 26 17
Atopi Oykiisii
Yok 127 83
Var 62 40.5
Tirnak Tutulum
Yok 91 59.5
o Var 26 17
Ofiazis
Yok 127 83
Var 18 11.8
Nevus Flammeus
Yok 135 88.2
Var 26 17
Otoimmun Hastalik
Yok 127 83
Var 32 20.9
Ailede Otoimmun Hastalik
Yok 121 79.1
Var 127 83
Emosyonel Stres
Yok 26 17
o Var 56 36.6
Subjektif Semptom
Yok 97 63.4

Hastalarin AA ile ilgili bulgularmin cinsiyet ile karsilastirilmasi ve bunlar arasi

iligkiler Tablo 9’de belirtilmistir. Cinsiyet ile atopi Oykiisii, otoimmun hastalik, ailede

otoimmun hastalik varlig1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptand:r (p =0.03;

p=0.000; p =0.04). Kadin hastalarin erkek hastalara gére atopi hikayesi anlaml diizeyde

yiiksek; otoimmun hastalik varligi oran1 yine kadinlarda daha yiiksek; ailede otoimmun

hastalik varligi da kadinlarda erkek hastalara gore daha yiiksek ve anlamli bulundu.



Tablo 9. AA ile ilgili bulgularin cinsiyet ile karsilastirilmasi

. Kadin (n=49) Erkek (n=104) )
Hastalikla Ilgili Degiskenler Istatistik
n % n %

Atak Sayisi
Bir atak 18 36.7 63 60.5 X?=7.60
Iki atak ve tizeri 31 63.3 41 39.5 p =0.006
Hastalik Siiresi
Iyl < 18 36.7 27 25.9 X?=1.86
1 yil> 31 63.3 77 74.1 p=0.1
Son Atak Siiresi
1l yil< 14 28.5 33 31.7 X?=0.15
1 yil> 35 71.5 71 68.3 p =0.6
Aile OyKkiisii
Var 11 22.4 13 12.5 X?=2.49
Yok 38 77.6 91 87.5 p=0.1
Atopi OyKkiisii
Var 13 26.5 13 125 X?=4.64
Yok 36 73.5 91 87.5 p =0.03
Tirnak Tutulum
Var 22 44.8 40 38.4 X?=0.57
Yok 27 55.2 67 61.6 p=0.4
Ofiazis
Var 12 24.4 14 13.4 X?=2.87
Yok 37 75.6 90 86.6 p =0.09
Nevus Flammeus
Var 7 14.2 11 10.5 X%0.44
Yok 42 85.6 93 89.5 p =05
Otoimmun Hastahk
Var 17 34.6 9 8.6 X%16.01
Yok 32 65.4 95 91.4 p =0.000
AiledeOtoimmunHastahk
Var 15 30.6 17 16.3 X%4.09
Yok 34 69.4 87 83.7 p =0.04
Emosyonel Stres
Var 39 79.5 88 84.6 X#0.59
Yok 10 20.5 16 15.4 p =0.4
Subjektif Semptom
Var 22 44.8 34 32.6 X%2.13
Yok 27 55.2 70 67.4 p=0.1
Alman tedaviler
Lokal 1 36.7 38 36.6 _

oxal 8 X177
Sistemik 2 4.3 4 3.9 —0.6
Lokal ve Sistemik 12 24.4 17 16.3 p=0

Tedavi Almiyor 17 34.6 45 43.2
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Calismada 0-18 yas grubu ¢ocukluk yas grubu olarak belirlendi. AA’l1 hastalarin %
22.2’sinin (n=34) hastalik baslangi¢ yas1 ¢ocukluk dénemi, % 77.8’inin (n=119) ise eriskin
donem olarak saptanmigtir. Hastalarin yas grubu ile AA ile ilgili degiskenlerin
karsilastirilmasi ise tablo 10°da gosterilmistir.

Hastalarin ile tirnak tutulumu, ofiazis ve emosyonel stres varligi arasinda anlamli
bir iliski saptandi (p<0.05). Cocuk yas grubunda tirnak tutulumu istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla saptandi. Cocuk hastalarin %55.8’inde tirnak tutulumu
bulunurken; yetigkin hastalarin %36.1’inde bulunmaktaydi (p =0.03); Ofiazis varligi
degerlendirildiginde ise; tirnak tutulumuna benzer sekilde ¢ocukluk yas grubunda ofiazis
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oranda saptandi. Cocuk hastalarin
%29.4’tinde ofiazis varlig1 saptanirken; yetiskin hastalarin %13.4’tinde vardi (p =0.02).
Emosyonel stres agisindan degerlendirildiginde ise gocuk hastalarin %70.5’inde emosyonel
stres bulunurken bu oran yetiskinlerde %86.5 ile daha yiiksek ve anlamliyd1 (p=0.02). AA
ile ilgili diger degiskenlerde ise ¢cocuk ve erigkin yas gruplari1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli derecede bir iliski saptanmadi.



Tablo 10. AA ile ilgili degiskenlerin hastalarin yas grubuna gore karsilastirilmasi
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Cocuk (n=34)

Yetiskin (n=119)

Hastahkla ilgili Degiskenler istatistik
n % n %

Atak Sayisi
Bir atak 20 58.8 61 51.2 X?=0.6
iki atak ve tizeri 14 41.2 58 48.8 p=0.4
Hastalik Siiresi
1yil< 6 17.6 39 32.7 X?=2.91
1yil> 28 82.4 80 67.3 p =0.08
Son Atak Siiresi
Iyil< 10 29.4 37 31 X?=0.03
1 yil > 34 70.6 82 69 p=0.8
Aile OyKkisii
Var 3 8.8 21 17.6 X?= 155
Yok 31 91.2 98 82.4 p =0.2
Atopi OyKkiisii
Var 5 14.7 21 17.6 X?=0.16
Yok 29 85.3 98 82.4 p =0.6
Tirnak Tutulum
Var 19 55.8 43 36.1 X?=4.27
Yok 15 442 76 63.9 p =0.03
Ofiazis
Var 10 29.4 16 13.4 X?=4.77
Yok 24 70.6 103 86.6 p =0.02
Nevus Flammeus
Var 5 14.7 13 10.9 X?=0.3
Yok 29 85.3 106 89.1 p=0.5
Otoimmun Hastahk
Var 9 26.4 17 14.2 X?=2.78
Yok 25 73.6 102 85.8 p =0.09
AiledeOtoimmunHastahik
Var 8 23.5 24 20.1 X?=0.18
Yok 26 76.5 95 79.8 p =0.6
Emosyonel Stres
Var 24 70.5 103 86.5 X?=4.77
Yok 10 29.5 16 135 p =0.02
Subjektif Semptom
Var 8 23.5 48 40.3 X?=3.21
Yok 26 76.5 71 59.7 p =0.07
Verilen Tedavi
Lokal 1 47 40 33.6

oral ° X?=2.12
Sistemik 1 2.9 5 4.2 —05
Lokal ve Sistemik 5 14.7 24 20.1 P=0
Tedavi Almiyor 12 35.2 50 42.1
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Hastalarin 120’sinde (%78.4) sacli deri tutulumu saptandi. Sacl deri tutulumu olan
120 hastada tutulum yayginligt SALT skoruna goére gruplandirildi. Buna gore; 91 hasta
(%75.8) S1, 9 hasta (%7.5) S2, 6 hasta (%5) S3, 2 hasta (%1.7) S4, 12 hasta (%10) S5
grubunda yer aldi. Hastalarin ortalama SALT Skoru 19.67+28.01 olarak saptandi.
Kadinlarin ortalama ortalama SALT Skoru 25.57+31.46 iken, erkeklerde bu ortalama
16.89+25.92°dir. Ortalama SALT Skoru cinsiyete gore istatistiksel agidan anlamli bir
farklilik gostermemektedir (p>0.05). Total SALT skoru ile hastalik baslangi¢ yas1 arasinda
orta derecede kuvvetli, negatif yonde ve anlamli bir iliski bulundu (p=0.001).

Sacl derideki hastalik siddeti degerlendirildiginde hastalarin 100’tinde (%83.3)
hafif (S1,S2), 20’sinde (%16.7) siddetli hastaligin (S3,S4,S5) oldugu tespit edildi.
Hastalarin sacli deride hastalik siddetine gore dagilimi Tablo 11’ de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin sagli derideki hastalik siddetini dagilimi

Hastahk Siddeti n %

S1=< %25 kil kayb 91 75.8
S2= %25-49 kil kaybi 9 7.5
S3= %50-74 kil kaybi 6 5

S4=%75-99 kil kaybi 2 1.7
S5= %100 kil kayb1 12 10
Toplam 120 100

Ayrica hastalarin sagli derideki hastalik siddeti ile cinsiyet arasinda istatistiksel
agidan anlamli bir fark saptanmanustir (X*=3.41, p=0.06).

Alopesi Areatali hastalarm Sosyodemografik Ozelliklerine Gore SALT Puam
Karsilastirilmasi Tablo 12°de belirtilmistir.



Tablo 12. Hastalarin Bazi Sosyodemografik Ozellikleri
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ile Total SALT Puanlarn

Karsilastirilmasi
SALT SKORU

Sosyodemografik Degiskenler n % Ortalama SD Mean Rank Istatistik
Cinsiyet
Kadin 49 32 25.57+31.46 86 Z=-1.74
Erkek 104 68 16.89+25.92 72.7 p =0.08
Medeni Durum
Evli 59 38.6 22.06+34.84 70.8 Z=-1.36
Bekar 94 61.4 18.17£22.79 80.8 p=0.17
Egitim Diizeyi
ko gretim 55 35.9 20.12+28.07 78.8 Kw=1.8
Lise 55 35.9 20.10+26.86 81 p=0.4
Universite ve iizeri 43 281 18.53+£29.93 69.4

Hastalarin bazi sosyodemografik degiskenleri ile Total SALT puan ortalamalari

arasindaki iliskiler degerlendirildiginde; SALT Puan ortalamalar1 ile cinsiyet, medeni

durum ve egitim diizeyleri arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark saptanmadi

(p>0.05).

Ancak kadinlarda, bekar olanlarda ve lise mezunlarinda SALT skoru ortalamasi

erkeklere, evli olanlara ve diger egitim durumundakilere gore daha yiliksek bulunmustur.

Tablo 13’de SALT puani ile hastalik baslangi¢ yas1 arasindaki iliski degerlendirildiginde,

hastalik baslangi¢ yasinin diistiikge ( r:-.257, p=0.001) SALT puaninin arttigi gorildii.

Hastalik baglangi¢ yasmin SALT puan artisinin {izerine etkisi orta derecede kuvvetli,

negatif yonde ve anlamli bulundu. SALT skoru ile hastanin yas1 arasinda ise anlamli bir

iligki saptanmada.

Tablo 13. Total SALT puaninin yas ve hastalik baslangi¢ yast ile iligkisi

Yas

Hastalik Baslangi¢ yasi

Total Salt Puam
r p
-.147 0.070
-.257** 0.001

Alopesi Universalis hastalarinda SALT skoru diger alopesi tiplerine gore (alopesi

areata ve alopesi totalis) daha yiiksek bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0.000). Atak sayisi 2 ve daha fazla olan hastalarda bir atak gegirenlere gore; ailede AA
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Oykiisii olanlarda olmayanlara gore SALT skorlar1 istatiksel agidan anlamli ve daha yiiksek
bulunmustur (p=0.000; p=0.020). Son atak siiresi bir yilin {izerinde olanlarda bir yil ve
altinda olanlara gore; atopi Oykiisli olanlarda olmayanlara gore; subjektif semptom varlig
olanlarda olmayanlara gore total SALT skoru daha yiiksek bulunmustur. Tirnak tutulum
varlig1 degerlendirildiginde ise ; tirnak tutulumu olanlarda salt skoru anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir (p=0.000). Ofiazis varlig1 ile SALT skoru arasindaki iliskiye
bakildiginda; ofiazisi olanlarda salt skoru anlamli yiiksek (p=0.000) saptandi. Total SALT
skorlar1 ile nevus flammeus varligi, otoimmun hastalik ve ailede otoimmun hastalik varlig
arasindaki iliski degerlendirildiginde ise; nevus flammeusu olanlarda, otoimmun hastaligi
olanlarda ve ailede otoimmun hastaligi olanlarda SALT skoru istatistiksel olarak daha
yiiksek bulundu (p= 0.004; p= 0.015 ; p=0.001). Hastalik siiresi ile SALT skoru arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmamustir (p=0.2) ancak; hastalik siiresi bir
yilin {lizerinde olanlarda, hastalik siiresi bir yilin altinda olanlara gore; SALT skoru daha
yiiksek bulunmustur.

Alman tedavilere bakildiginda sistemik tedavi alanlarda lokal tedavi alanlara ve
tedavi almayanlara gore istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmistir (p=0.003).
Hastalarin AA’ya 6zgli 6zellikleri ile total SALT puanlar karsilastirilmasi tablo 14’de

verilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin alopesi areataya Ozgii Ozellikleri ile total SALT puanlar

karsilastirilmasi

Alopesi Areaataya Ozgii Ozellikler  n % Ortalama SD Mean Rank Istatistik
Hastahk Tipi
Areata 133 86.9 11.62+14.82 68.9 Kw=35.1
Totalis 3 1.9 43.33+49.89 111.3 p =0.000
Universalis 17 111 78.47+£31.81 134.3
Atak Sayisi
1 atak 81 529 8.98+13.34 61.3 Z=-4.65
2 atak ve tizeri 72 47 31.69+34.67 94.5 p =0.000
Hastalik Siiresi
lyil < 45 294 16.88+27.54 71.2 Z=-1.053
1 yil> 108 70.5 20.83+28.25 79.4 p=0.2
Son Atak Siiresi
1yl < 47  30.7 16.57+£22.50 77.5 Z=-11
1 yil > 106 69.2 21.04+30.12 76.7 p=0.9
Aile OyKkisii
Var 24 156 38.25439.28 96.1 Z=-231
Yok 129 84.3 16.21+£24.03 73.4 p =0.02
Atopi OyKiisii
Var 26 16.9 27.734£35.69 84.4 =-.94
Yok 127 83 18.02+26.03 75.4 p=0.3
Tirnak Tutulum
Var 62 405 31.50+£34.47 94.7 Z=-411
Yok 91 594 11.61£18.91 64.9 p=0.000
Ofiazis
Var 26 16.9 51.92+33.05 125.3 Z=-6.14
Yok 127 83 13.07+£21.70 67.1 p =0.000
Nevus Flammeus
Var 18 117 41.61+£40.78 105.2 Z=-2.9
Yok 135 88.2 16.74+24.61 73.2 p=0.004
Otoimmun Hastalhk
Var 26 17 34.84+37.46 96.06 Z=-2.42
Yok 127 83 16.88+25.51 73.10 p=0.015
Ailede Otoimmun Hastalik
Var 32 209 31.84+34.06 99.20 Z=-3.21
Yok 121 79.1 16.78+26.19 71.13 p=0.001
Emosyonel Stres Varhgi
Var 127 83 19.81£28.75 76.19 Z=-50
Yok 26 17 20.50+28.22 80.94 p=0.6
Subjektif Semptom
Var 56  36.6 20.28+28.18 81.17 Z=-.89
Yok 97 634 19.73£28.93 74.59 p=0.3
Tedavi Sekli
Lokal tedavi 56  36.6 12.91+16.82 72.78
Sistemik tedavi 6 3.9 62.66+44.08 119.17 Kw=40.80
Lokal ve sistemik tedavi 29 19 51.65+38.95 116.59 p=0.000
Tedavi almiyor 62 405 7.30+7.60 58.22




5. TARTISMA

Alopesi areata viicutta killi herhangi bir alani etkileyebilen, skarsiz kil kaybi ile
kendini gdsteren, kil folikiiliiniin T lenfositler araciligiyla olusan otoimmiin organ spesifik
bir hastaligidir. Alopesi areata, sagli deri, sakal bolgesi, kaslar, kirpikler veya viicudun
diger bolgelerindeki killarin, alttaki deride goriiniir herhangi bir kizariklik, skuam
olmaksizin odaklar seklinde dokiilmesi ile karakterizedir. Klinik olarak; oval veya
yuvarlak, net sinirli, skarsiz sa¢ kaybr mevcuttur. Bazen spontan olarak gerileyebilir, bazen
de progresyon gostererck tiim sagli deri ve diger viicut killarinin kaybina neden olarak
belirgin kozmetik deformite ve psikolojik morbiditeye neden olabilir (2,29,38).

Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal killarin yoklugu ana bulgudur.
Alopesi areata normal populasyonda %0.1-0.2 oraninda gdzlenir ve insanlar yasamlari
boyunca %1.7 oraninda alopesi areata ge¢irme riskine sahiptir. Hastaligin insidans ve
prevelansinda biiylik cografik ve etnik farkliliklar mevcut olmakla birlikte etiyolojisi hala
net olarak bilinmemektedir (1,2,12,82).

Alopesi areata 1rk, cins ve yas ayirimi yapmadan herkeste goriilebilir. Ancak bazi
caligmalarda kadin predominansi (2,9); bazi ¢alismalarda da (10) erkek predominansi
baskin bulunmustur. Kyriakis ve ark. (83) Yunanistan’da 637 hastayla yaptiklar1 ¢alismada
erkek hasta hakimiyetini belirlemis ve bu bulgularmin Fransa, Italya, Ispanya gibi Akdeniz
iilkelerinden bildirilen verilerle uyumlu oldugunu belirtmislerdir. Ulkemizde Géniil ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da AA’nin erkeklerde daha fazla goriildigii bildirilmistir
(84).

Ulkemizde Kavak ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (11) erkek/kadin oran1 1.6:1,
Yorgancilar ve ark.’nin yaptig1 (5) yaptig1 bir ¢caligmada ise erkek/kadin oran 1.2:1 olarak
bulunmustur. Calismamizda erkek/kadin orani 2.1:1 olarak bulundu. Calismamizda erkek
predominansi saptanmis olup bu oran iilkemizde yapilan (11,84-86) bir¢ok ¢alisma ve yurt
dis1 birgok c¢aligma (9,10,83,87) ile uyumlu bulunmustur. Kavak ve arkadaglari bunun

nedenini; kadin hastalarin hastaneye daha az bagvurmasi bu nedenle de erkek hasta
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hakimiyetinin belirginlesmesi ve erkek hastalarin sakal gibi gorsel olarak ¢ok
Oonemsedikleri bir bdlgenin tutulmasiyla daha fazla oranda doktora basvurmasi olarak
bildirmislerdir. Ancak bu gerek¢e sorunun yalnizca bir boyutunu agiklayabilmektedir, asil
nedenin toplumsal cinsiyet esitsizligine dayandigi diisiiniilmektedir.

Alopesi areata her yasta goriilebilmektedir. Ortalama goriilme yasi agisindan
bakildiginda yapilan calismalarda farkliliklar goriilmektedir. Tan ve arkadaslarinin 219
hastay1 degerlendirdigi ¢alismada, hastalarin yaglar1 1-80 yas arasinda olup, ortalama yas
25.2 ; Kiling ve arkadaglarinin 110 hastayr degerlendirerek yaptig1 calismada hastalarin
yaslar1 4-60 yas arasinda ve ortalamasi1 27.8; Yorgancilar ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise hastalarin yaslar1 2-52 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 19.19°dur (5,9,88).
Bizim ¢alismamizda ise hastalarin yaslar1 4-65 yas arasinda degismekte olup, ortalamasi
28+12.20 olarak tespit edildi, hastalarin 94°l (%61.4) bekar ve 43’1 (%28.1) {liniversite
mezunuydu.

AA’nin genellikle geng yaglarda baslama orani1 daha yiiksektir Hastalarin ¢ogunda
baslangi¢ hayatin ilk 3 dekati i¢inde goriilmekle birlikte alopesi areata herhangi bir yasta
baslayabilir. Ancak yirmili ve kirkli yaslarda pik yapmaktadir. Tan ve ark. hastalarin
%40.2°sinin 20 yas, %385.8’inin 40 yas altinda basladigimi bildirmislerdir. Diger
caligmalara bakildiginda ortalama baslangi¢ yas1 Erdem ve ark. 32.4+8,32; Puavilai ve ark.
29,34+9,98; Kocak ve ark. 25,87+12,5 ; Seyrafi ve ark. 24,05£9,98 ; Lenk ve ark.
25,46+8,6; olarak bildirmislerdir (9,89-93). Calismamizda hastalarin hastalik baslangi¢
yaslar1 yaglar1 2-53 yas arasinda degigmekte olup ortalama 24.75+11.60 olarak literatiirle
uyumlu bulundu. Hastalarin cinsiyetleri ve hastalik baslangic donemleri arasindaki iligki
degerlendirildiginde, cinsiyet ile hastalik baslangic yasi arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Ulkemizde Yorgancilar ve ark. ve yurt disinda Goh
ve arkadaslar1 da bizim g¢alismamizda oldugu gibi cinsiyetle hastalik baslangic yasi
arasinda anlamli bir iliski saptamamuslardir (5,15).

AA lezyonlari, cogunlukla, smirlar1 belirgin, oval veya yuvarlak plaklar halinde,
lokalize sa¢ kayiplar1 seklinde goriiliir. Hastalik tutulum yayginhigina gére AA, AT, AU
olarak siniflandirilmaktadir. Hastalik tutulum tipi siklig1 agisindan bakildiginda Daye ve
ark. calismasinda AA orant %73,4, Ergun’un caligmasinda AA %86.5’inde, AT
%3.7’sinde, AU %9.7’sinde; Tan ve ark. ¢alismasinda AA %90.4, AT %7.8, AU %]1.8;
Kiling ve ark.’nin ¢alismasinda AA %57.3, AT %10°da, AU %32.7’de; Polat ve ark.’nin
calismasinda AA %90.28, AT %4.17, AU %5.55; Goniil ve ark.’nin calismasinda AA
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%89.9, AT/AU %10.1; Yorgancilar’in ¢alismasinda AA %90 , AT %5 , AU %S5 olarak
bildirilmistir (6,9,84,86,88,94,95).

Bizim c¢alismamizda hastalardan 133’iinde (%86.9) alopesi areata, 17’sinde
(%11.1) alopesi {iiniversalis, 3’linde (%2) alopesi totalis saptandi. Alopesi areata
paternlerinden yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize yama tipi, en sik goriilen
AA tipidir. Calismamizda da literatiir verileri ile uyumlu olarak en stk AA saptandi.
Hastalik tipinin cinsiyete gore dagilimma baktigimizda; cinsiyet ile hastalik tipi (AA ve
AT/AU) arasinda ise istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Goh ve ark. ve
Ergiin ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada da bizim ¢alismamizdaki gibi cinsiyet ile hastalik
tipi arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamustir (15, 95).

Alopesi areata tekrarlayabilen bir hastalik oldugu igin, hastaligi degerlendirmede
atak sayist da kullanilmaktadir. Literatlirde %86’ya kadar ulagan oranlarda tekrarlamalarin
goriildiigii bildirilmistir. Yapilan bir calismada hastalar 20 yil silireyle izlenmis ve
tekrarlarin goriilme oranlari %100°e kadar yiikselmistir (96). Kavak ve arkadaslarinin
yaptig1 klinik ¢aligmada hastalarin bagvuru sirasindaki atak sayilart degerlendirildiginde,
%74.3 {iniin; Yorgancilar ve ark.’nin ¢aligmasinda %357 sinin; Ergiin ve ark.’nin
caligmasinda ise %72.4’liniin daha Once bir atagi gegirdigini belirtmislerdir (5,11,95).
Caligmamizda hastalarin atak durumu degerlendirildiginde 81’inin (%52.9) daha 6nce en
az bir atak gecirdigi saptandi. Hastalarimizdaki atak sayisi literatiirle uyumlu bulundu.

Calismamizda hastalarin 108’inin (%70.6) hastalik siiresinin bir yilin {izerinde
oldugu saptandi. Kavak ve ark.’nin ¢alismasinda, hastaligin siddetli formlarinda hastalik
stiresini daha uzun (>1 yil) olarak saptamistir (11). Bu calismada ilk atak sayisinin daha
yiksek bulunmasi ¢alismaya alinan popiilasyonun Ozellikleriyle ile ilgili olabilir.
Calismamizda ise; hastaligin siddeti ile hastalik siireleri arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.005).

Ergiin ¢alismasinda hastalarin %44.8” inin son atak siiresi 1 yilin altinda olarak
saptamistir. Kavak ve ark.’nin ¢alismasinda ise % 82.2’sinin son atak stiresi 1 yilin altinda
saptamistir (11,95). Bu oran bizim ¢alismamizda ise %30.7 ile literatiirden daha diisiik
bulundu. Hastalik siiresi ile hastalik baslangi¢ yasi arasindaki iliskiye bakildiginda ise
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

AA i¢in bildirilen aile dykiisii oran1 %10-20 arasinda degismektedir ve AA’nin
multifaktoryel kalitildigr diistiniilmektedir (12,33). Hastalik hayatin her doneminde

saptansa da, ailede benzer hastalik dykiisiiniin varlig1 klinigin daha erken yaslarda ortaya
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citkmasma neden olmaktadir. Birinci dereceden aile yakinlarinda AA G&ykiisii olan
hastalarda, ilk kez hastalik gegirme insidansit 30 yasindan once %37 iken, 30 yasindan
sonra %7,1 olarak bulunmustur (12,33,35). Aile Oykiisii olan hastalarda hastalik baslangi¢
yas ortalamas1 24.45+11.09 iken, aile oykiisii olmayanlarda 28.81+£11.73.

Alopesi areatalilarda aile hikdyesini Mc Donagh ve ark. %4-42, Seyrafi ve ark.
%10-20, Ozden ve ark. %29.6, Goniil ve ark. %15.9, Cicek ve ark. %11.2 olarak
saptamiglardir (31,33,84,92,97). AA icin yiiksek oranda pozitif aile hikayesi Ortadogu
kokenlilerde bildirilmis ve bu durum bodlgedeki akraba evliliklerinin yiiksek olmasina
baglanmistir (97,99). Calismamizda ise ailede alopesi areata hikayesi sorgulandiginda ise;
hastalarin 24’tinde (%15.7) aile hikayesi vardi. Bu hastalardan 21’inin (%13.7) birince
derece, akrabasinda aile hikayesi pozitifti. Sonuglar literatiirle uyumluydu.

AA’nin atopik kisilerde daha erken yasta basladigi ve atopik olmayanlara gore daha
siddetli seyrettigi bazi ¢alismalarda gosterilmistir (12,15). AA’l1 hastalarda atopi sikliginin
artmis oldugu raporlanmaktadir. Atopi bulunan olgularin klinik olarak daha siddetli
seyrettigi ve prognozun kotii yonde etkilendigine dair calismalar vardir. Atopisi olan
hastalarda digerlerine gore daha erken yaslarda AA baslangici oldugu ve hastalik siiresinin
daha uzun oldugu belirtilmektedir (12). Puavilai ve ark.’nin ¢aligmasinda AA’l1 hastalarda
atopi oran1 %8.5, Lenk ve ark.’nin ¢alismasinda %2.4, Ozdemir ve ark.’nin ¢alismasinda
%26.8, Tan ve ark.’nin ¢alismasinda %26.6 olarak saptanmistir (90,93,99,103).
Calismamizda hastalarin 127°sinde (%83) atopi hikayesi bulunmazken, 26’sinda (%17)
atopi hikayesi bulunmaktaydi ve sonuglarimiz literatiirle uyumluydu. Atopi hikayesi ile
hastalik siddeti arasindaki iliskiye bakildiginda literatiirde anlamli bir iligski
saptanmamistir. Calismamizda da atopi hikayesi ile hastalik siddeti arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik saptamadik (p>0.05). Hastalik baslangic yasi ile atopi
arasindaki iligki degerlendirildiginde ise; yine anlamli bir farklilik yoktu.

Alopesi areatada tirnak degisiklikleri %5-66 oraninda goriilmektedir (14). AA’ya
tirnak degisikliklerinin eslik etme oran1 Daye ve ark.’nin caligmasinda %36.3, Finner’in
calismasinda %10, Kiling ve ark.’nin ¢alismasinda %9, Sharma ve ark.’nin ¢alismasinda
ise %20 olarak bulunmustur (88,94,101,102). Calismamizda ise hastalarin 62’sinde
(%40.5) tirnak tutulumu bulundu. Tirnaklarda en sik goriilen bozukluk pitting. Belirgin
tirnak degisiklikleri AT/AU hastalarinda daha yaygin olarak goriilmektedir (19,105).

Calismamizda ise sirasiyla en sik AA (n=19) ve AU (n=10) hastalarinda goriilmiistiir.
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Bizim caligmamizda da literatiirle uyumlu olarak tirnak tutulumu olan 62 (%40.5)
hastanin 30’unda ( %48.4) pitting saptandi. Daha sonra sirastyla 12’sinde (%19.4) 2 veya
daha fazla bulgu (pitting- 16konisi, pitting- 16konisi- longitudinal ¢izgilenme, pitting-
longitudinal ¢izgilenme- tirnakta kalinlagsma), 11’inde (%]17.7) 16konisi, 8‘inde (%12.9)
longitudinal ¢izgilenme ve bir hastada da (%1.6) tirnakta kalinlasma mevcuttu. Ancak
literatiirde birgok calismanin sonucundan farkli olarak Ozdemir ve arkadaslarinin 41
olguyu degerlendirerek yaptiklar1 bir ¢alismada longitudinal ¢izgilenmeyi en sik bulgu
(%51,2) olarak tespit etmistir (103). Longitudinal ¢izgilenme AA’da sik goriilen bir diger
tirnak degisikligidir. Sharma ve ark.’nin calismasinda longitudinal c¢izgilenme AA’I
olgularin yalnizca %7,8’inde saptanirken kontrol grubunun ise %26,4’tinde goriilmiis ve
longitudinal ¢izgilenmenin AA’ya 6zgii bir bulgu olmadigi ileri stirilmistiir (102) . Saray
ve ark.’min yaptig1 calismanin sonucunda ise longitudinal g¢izgilenme (%12) AA’I
olgularda saptanan {iglincii en sik tirnak bulgusu olarak saptanmistir. Bu konudaki
sonuclarimiz literatiirle uyumlu bulundu. Lokonisi AA’l olgularda nadir bildirilen tirnak
degisikliklerinden biridir. Saray ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %16’sinda goriilen bu
tirnak degisikligi AA’l hastalarda ikinci siklikta saptanan tirnak bulgusu olmustur (104).
Bizim ¢alismamizda ise %17.7 olarak saptandi.

AA’ya nevus flammeus, ofiyazis gibi durumlar eslik edebilmektedir. AA’nin
ofiyazis olarak adlandirilan klinik tipinde, sa¢ dokiilmesi posterior oksipital ve temporal
sa¢ sinirlar1 boyunca uzanan bir hat seklinde ortaya ¢ikmaktadir (2,23,105). Ozellilkle yiiz
derisinde koyu kirmiz1 genis leke ya da lekelerle belirgin ve AA’ya eslik eden bir diger
durum nevus flammeusdur (2, 105). Ozdemir ve ark.’nin ¢alismasinda; 17 olguda (%41,6)
ofiyazis, 14 olguda (%34) nevus flammeus saptamistir (103). Bizim g¢alismamizda ise
AA’ya eslik eden durumlar sirasi ile hastalarin 26’sinda (%17) ofiazis, 18’inde (%11.8)
nevus flammeus olarak tespit edilmistir.

Alopesi areatanin otoimmiin tiroid hastaligi, glandiiler sendrom, vitiligo, pernisiyoz
anemi, romatoid artrit, iilseratif kolitis, liken planus, myastenia gravis ve poliendokrinopati
sendromu ile birliktelik gosterebildigi bildirilmektedir. Ayrica AA’l1 olgularin biiyiik bir
boliimiinde testikiiler dokuya, gastrik paryetal hiicrelere, adrenal bezlere, pankreasa ve diiz
kaslara karsi otoantikorlar pozitif bulunmustur. Otoimmiin tiroid hastalifi, AA ile
birlikteligi en sik tanimlanmis olan hastaliktir (4,8,34). AA’daki otoimmiin etyoloji,

hastaligin ¢esitli otoimmiin hastaliklarla beraberligine, otoantikorlarin varligina ve altta
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yatan immiinolojik anormalliklerle iliskisine dayanarak oOne siiriilmektedir. AA’nin
otoimmiin hastaliklarla iliskisi %5-18,4 oraninda bildirilmistir (10,106,107).

Kogak ve ark.’nin (91) 100 AA’l1 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin 6’sinda
(%]15) birliktelik gosteren otoimmiin bir hastalik saptamistir, buna benzer olarak bizde
calismamizdaki hastalarin 26’sinda (%17) otoimmun bir hastalik saptadik. Hastalarin
32’sinde ise (%20.9) ailede otoimmun bir hastalik varligi mevcuttu. Alopesi tiiri ile
otoimmun hastaliklar arasindaki iliski istatistiksel olarak degelendirildiginde anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05).

Hastalik siddeti ile otoimmiin hastalik arasindaki iliski arastirildiginda; Serarslan ve
ark. ile Kakourou ve ark.’nin yaptiklari ¢alismalarinda hastalik siddeti ile otoimmiin
hastalik varlig1 arasinda anlamli bir iliski saptanmazken, Sharma ve ark. siddetli tutulumda
daha yiiksek oranda otoimmiin hastalik varligi oldugunu saptamislardir (44,85,102). Bizim
calismamizda da Sharma ve ark.’nin sonuclarina benzer olarak otoimmiin hastalik varlig
ile siddetli hastalik tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.001).
Otoimmun hastalig1 olanlarda daha siddetli hastalik varlig: tespit edildi.

Alopesik alanlar ¢cogunlukla asemptomatiktir, ancak olgularin kiiciik bir kisminda
kasint1, hassasiyet, yanma hissi ve agr1 ile birlikte hafif bir parestezi tanimlanabilir (1,6,8).
Yorgancilar’in caligmasinda hastalarin  %29’unda subjektif semptom bulunmaktaydi.
Bizim caligmamizda ise hastalar subjektif semptomlar agisindan degerlendirildiginde
hastalarin 56’sinde (%36.6) subjektif semptom saptandi. Yorgancilar ve arkadaslarinin
calismasinda en sik goriilen sikayet 24 hastada (82.7) kasint1 olarak belirtilmistir Bizim
caligmamizda da Yorgancilarin g¢alismasina benzer olarak en sik goriilen subjektif
semptom kasint1 idi. Hastalarin 31’inde (%55.3) kasint1 saptandi (5,6).

Alopesi areatali hastalarda stres etkisi pek cok calismada arastirilmis ve farkli
sonuglar bildirilmistir. AA’l1 olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra
baslamasi sik gozlenen bir bulgudur. AA ile depresyon ve anksiyete hastaliklarinin artmis
insidans1 arasinda bir iliski vardir. Bununla birlikte emosyonel stresin AA’nin
patogenezinde belirgin bir rolii olmadig1 goriisiinde yaymlar da mevcuttur (43). Tan ve
ark.’nin yaptig1 ¢calismada, AA’l1 hastalarin %9.8’inde sa¢ dokiilmesinden Once stresli bir
olay yasandig1 saptanmis ve yaygin AA’s1 olan hastalarda plak tipi AA’s1 olan hastalara
gore daha fazla psikolojik olumsuzluk saptanmistir (99). Kiling ve ark. 110 AA’l hasta ile
yaptiklar1 calismada, hastalarin 17’sinde (%15,5) emosyonel stres veya psikiyatrik hastalik

saptanmig ve alopesi tiirii ile emosyonel stres arasindaki iligki istatistiksel olarak
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degerlendirildiginde anlamli fark saptanmamistir (88). Bu ¢alismamizin bulgular1 da Kiling
ve ark.’nin ¢alismasinin bulgulari ile benzerlik gostermektedir.

Willemsen ve ark. ruhsal ve fiziksel travmatik olaylarin AA’l hastarda saglikli
bireylere gore daha sik rastlandigini saptamiglardir (96). Nanda ve ark. hastalarin
%357’sinde; Yorgancilar ve ark. ise hastalarin %78’inde emosyonel stresin bulundugu
bildirmislerdir. Gontil ve ark. ise AA’l1 132 hastanin %17.7’sinde psikopatolojinin eslik
ettigini  gostermislerdir (5,100,108). Bizim ¢alismamizda da hastalarda hastalik
baslangicindan Onceki 6 ay igerisinde emosyonel/fiziksel stresin yasanip yasanmadigi
sorgulandi. Hastalarin %83’linde hastalik baslangicindan 6nce emosyonel/fiziksel stresin
bulundugu saptandi. Calismalarda (10,100,102,109-111) %5-78 (5,100,102,108,110)
oraninda emosyonel/fiziksel stres bildirilmistir. Verilerimiz Yorgancilar ve ark. ¢alisma
sonuclartyla uyumlu olsa da calismamizda literatire gore daha yiiksek oranda
emosyonel/fiziksel stres varlig1 saptandi.

Giiniimiizde AA tedavisinde ¢ok sayida sistemik ve topikal tedavi yontemleri
kullanilmaktadir. Ancak bu tedavi yontemleri, sadece hastaligi kontrol ederek palyatif etki
gostermektedir. Tiim lokal tedaviler, tedavi alanina etki ederler, ancak hastaligin
yayilmasini engelleyemezler. Ayrica AA’nin kronik yapisindan dolay:1 tedavi ajanlarinin
uzun siireli kullanilma ihtiyaci vardir. Sagh deri tutulumu %40°dan az olan plak tipi AA,
genellikle smirlidir ve olgularin biiyiik ¢ogunlugunda tedavi ile veya tedavisiz saglarin
gelmesi beklenebilir (61). Kortikosteroidler, AA tedavisinde yaygin olarak kullanilan
tedavi ajanlarindandir. Topikal, intralezyonel veya sistemik olarak kullanilabilmektedir.
Tiim tedavi sekillerinde kortikosteroidlerin immiinsiipresif etkisinden faydalanilmaktadir.
Topikal kortikosteroidlerin AA tedavisindeki kullanimlar1 halen tartisiimaktadir. Pek ¢ok
calisma topikal kortikosteroid tedavisinin tek basma etkili olmadigi ve plaseboya bir
stiinliik gostermedigini bildirmektedir (31). Heidarloo galismasinda topikal ve sistemik
tedavi alan hasta grubunda tedavi sonrast SALT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
azalma saptamistir (63). Calismaya alinan hastalarimiz aldiklar1 tedaviler agisindan
degerlendirildiginde ise; 56 hastanin (%36.6) lokal tedavi aldigi, 29 hastanin ise (%19)
hem lokal hemde sistemik tedaviyi birlikte aldigi, 6 hastanin (%3.9) sadece sistemik tedavi
aldig1 62 hastanin ise (%40.5) herhangi bir tedavi almadig1 goriildii.

Alopesi areata tiim kill1 bolgeleri tutabilse de en sik saglh deri (2,10-12,84,86) ikinci
siklikta ise sakal tutulumu (10,11,84,86) yapmaktadir. Cinsiyete gore tutulum alani
sikligina bakildiginda; kadinlarda en sik sachi deri (10,84,86), erkeklerde ise bazi
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calismalarda sagh deri (10,86) baz1 ¢alismalarda ise sakal (83,84) tutulumu gozlenmistir.
Ayrica sakal bolgesi, kas, kirpikler ve viicudun diger kil bulunan bolgeleri de etkilenebilir
(6).

AA’ll olgularm %60°nda ilk etkilenen bolge saghi deridir (13). Sharma ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada hastalarda en sik sirasiyla %77.6’sinda sagh deri
tutulumu, %20.9’unda sakal tutulumu, %14.5’inde ekstremite tutulumu ve %8.’ inde kas
tutulumu; Nanda ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin %96.3 tinde saglt deri,
%]13’linde kas, %9.8’inde kirpik ve %35.6’sinda viicut killarinda tutulum; Kavak ve
arkadaslarinin yaptig1 klinik c¢alismada en sik sach deri tutulumu ve sakal tutulumu;
Ergun’un ¢alismasinda da %88’inde sa¢h deri, %25’inde kas , %23’linde sakal, %17 sinde
viicut killart ve %15’inde kirpik tutulumu oldugu bildirilmistir (10,11,95,100). Bizim
calismamizda hastalarimizin 120’sinde (%78.4) en sik sacli deri tutulumu saptanmis olup,
bu oran literatiirle uyumludur.

Hastalarin 33’tinde (%21.6) sadece sagh deride, 22’sinde (%14.4) sadece sakalda,
87’sinde (%56.9) sa¢c ve en az bir killi bolgede daha tutulum oldugu gozlendi.
Caligmamizdaki hastalarin sagli deri tutulumu yayginligi Olsen ve ark. bildirdigi SALT
skoruna gore hesaplandi (22). Dilek ve ark.’nin g¢ocuk hastalarda yaptigi caligmada
%65.6’sinda hafif, %13’linde siddetli; Tan ve ark. %58’inde hafif, %42’sinde siddetli ;
Kavak ve ark., %51.9’unda hafif, %48.1’inde siddetli; Seraslan ve ark., %79.6’sinda hafif,
%20.4’linde siddetli tutulum; Xiao ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hastalarin %84.96
‘s1 S1-S2 grubunda, %8.85” 1 S3-S4 grubunda, Ergiin ve ark. ¢aligmasinda da en sik hafif
tutulum oldugu bildirilmistir (9,11,85,87,95,98). Bu ¢alismada SALT skoruna gore saglt
deri tutulumu olan 120 hastanin 100’tinde (%83.3) hafif (S1,S2), 20’sinde (%16.7) siddetli
hastaligin (S3,S4,S5) oldugu tespit edildi ve literatiirle uyumlu olarak en sik hafif tutulum
saptandi. Hastalarin SALT skoru puan ortalamasi 19.67+28.01’idi. Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak (11,90,95,99,98,100) cinsiyet ile hastalik siddeti arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, fakat kadinlarda SALT skoru ortalamalari
erkeklere gore daha yiiksek saptandi (p>0.005). Yorgancilar ve ark.’nin calismasinda
literatlirden farkli olarak kadinlarda siddetli tutulumu istatiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (6).

Literatiirde hastalarin baz1 sosyodemografik degiskenleri ile SALT puan
ortalamalar1 arasindaki 1iliskilerin degerlendirildigi az sayida c¢alisma mevcuttur

(5,6,63,98). Yorgancilar ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada SALT skoruna gore ; 53 hasta
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(%60.2) S1, 15 hasta (% 17) S2, 5 hasta (%5.7) S3, 5 hasta (%5.7) S4 ve 10 hasta (%11.4)
S5 grubunda yer almistir. Hastalik siddeti degerlendirildiginde ise; hastalarin 68’ inde
(%77.2) hafif, 20’sinde (%22.8) siddetli hastaligin oldugu tesbit edilmistir. Calismamizda
hastalarin bazi1 sosyodemografik degiskenleri ile SALT puan ortalamalar1 arasindaki
iliskiler degerlendirildiginde; SALT Puan ortalamalar1 ile cinsiyet, medeni durum ve
egitim diizeyleri arasinda istatistiksel agcidan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Ancak
kadinlarda, bekar olanlarda ve lise mezunlarinda SALT skoru ortalamas: erkeklere, evli
olanlara ve diger egitim durumundakilere gore daha yiiksek bulundu. Total SALT puaninin
arttikca, hastalik baslangi¢c yasimnin ( r:-.257, p=0.001) distiigii goriildii. SALT puan
artisginin hastalik baslangic yasi iizerine etkisi orta derecede kuvvetli, negatif yonde ve
anlamli bulundu. SALT skoru ile hastanin yasi1 arasinda ise bir iligski saptanmadi. Alopesi
Universalis hastalarinda SALT skoru diger alopesi tiplerine gore (alopesi areata ve alopesi
totalis) daha yiiksek bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.000). Atak
sayist 2 ve daha fazla olan hastalarda bir atak gegirenlere gore; ailede aa Oykiisii olanlarda
olmayanlara gore SALT skorlar1 istatiksel agidan anlamli ve daha yiiksek bulundu
(p=0.000; p=0.020).

Hastalik siiresi bir yilin {izerinde olanlarda, bir yildan az olanlara gore; son atak
stiresi bir yilin lizerinde olanlarda bir y1l ve altinda olanlara gore; atopi Oykiisii olanlarda
olmayanlara gore; subjektif semptom varligi olanlarda olmayanlara gére Total SALT skoru
daha yiiksek bulundu. Tirnak tutulum varligi degerlendirildiginde ise ; tirnak tutulumu
olanlarda SALT skoru anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0.000). Ofiazis varligi ile
SALT skoru arasindaki iliskiye bakildiginda; ofiazisi olanlarda SALT skoru anlaml
yiiksek (p=0.000) saptandi. Total SALT skorlar1 ile nevus flammeus varligi, otoimmun
hastalik ve ailede otoimmun hastalik varligi arasindaki iliski degerlendirildiginde ise;
nevus flammeusu olanlarda, otoimmun hastalif1 olanlarda ve ailede otoimmun hastalig
olanlarda SALT skoru daha yiiksek ve istatistiksel agidan anlaml fark saptandi (p= 0.004;
p=0.015 ; p=0.001).

Calismamizda SALT skoru ve hastalik siddeti agisindan cinsiyetler arasinda
anlaml bir fark bulunmasa da, kadin hastalarda erken hastalik baslangi¢c yasi, atopi ve
otoimmiin hastalik dykiistiniin anlamli derecede yiiksek olmasi kadin cinsiyetin daha kotii
prognozla iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Calismamizda da gosterildigi gibi
Ozellikle erken baslangic yas1 yiiksek SALT skoru ve hastalik siddeti ile

iliskilendirilmektedir.
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AA’ da kotii prognozla iliskili olarak bilinen ofiazis, nevus flammeus, erken
baslangi¢ yasi, tirnak tutulumu ve otoimmiin hastalik Gykiisiinlin olmasi gibi 6zellikler
calismamizda da yiiksek SALT skoru ve siddetli hastalik ile iligskilendirilmistir. Bagvuru
aninda, ozellikle ofiazis ve tirnak tutulum varlhigi gibi bulgularin degerlendirilmesi ve
SALT skoru hesaplanmasinin, hastalarda AA siddetinin belirlenmesinde ve uygun tedavi

seciminde faydali olacag: diisiiniilmektedir.



6. SONUC ve ONERILER

Alopesi areata (AA), saglt deri, yiiz ve diger viicut killariin, subjektif belirti
olmaksizin, nonskatrisyel sekilde dokiilmesiyle karakterize olan bir hastaliktir. Cevresel
faktorlerin ve genetik predispozisyonun hastaligi baslattigi seklinde goriisler olmasina
ragmen etyopatogenez hala bilinmemektedir. Hastanin genetik yapisi, atopik durumu, non-
spesifik immiin ve organa 0zgli otoimmiin reaksiyonlar ile muhtemel psikolojik faktdrler
olaya karismaktadir. Ayrica enfeksiyonlar ve ndropeptitler de etyolojide rolii olan
faktorlerden sayilabilir (1,2,5,8,26). Alopesi areata, sacli deri, sakal bolgesi, kaslar,
kirpikler veya viicudun diger bolgelerindeki killarin, alttaki deride goriiniir herhangi bir
kizariklik, skuam olmaksizin odaklar seklinde dokiilmesi ile karakterizedir (1,2,29).

Yapilan klinik muayene sonucu Alopesi Areata tanist alan, ¢alismaya alma
kriterlerine uyan yaslar1 4-65 yas arasindal53 hasta ile yaptimiz bu calismada, hastalarin
demografik verileri, hastaligin baslangi¢ yasi, klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi
Oykiisl, tirnak tutulumu, nevus flammeus varligi, ailede ve hastada otoimmun hastalik
varligt emosyonel/ fiziksel stres varligi, subjektif semptomlar, alinan tedavi, alopesi
tutulum alanlari, sagli deride kil kaybi yiizdesi (SALT skoru) degerlendirildi. AA’l1
hastalarin  klinik ve sosyodemografik oOzellikleri ve bu oOzellikler arasi iligkilerin
belirlendigi bu ¢alismada su sonuglar elde edildi.

1. Calisma grubundaki 153 hastanin %32’si kadin, %68’i erkekti. Calismamizda

hafif bir erkek predominans olup erkek/kadin orani 2.1:1 olarak saptandi.

2. Hastalarin yaglar1 4-65 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamasi1 28+12.20

olarak saptandi. 34 hasta 0-18 yas arasindaydi. Yas ortalamasi ¢ocuk yas
grubunda 12.26 £3.78 ; eriskin yas grubunda ise 32.59+9.76 idi.

3. Hastalarin 94’1 (%61.4) bekar ve 43’1 (%28.1) liniversite mezunu idi.

4. Hastalik baslangic yas1t ortalamast 24.75£11.60 olarak bulundu. Hastalik

baslangi¢ yasi cinsiyete gore incelendiginde ise, kadin hastalarda hastalik

baslangi¢c yas1 erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
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bulundu (p:0,02); hastalik baslangi¢ yasi ile tirnak tutulumu, ofiazis ve
emosyonel stres varlig1 arasinda anlamli bir iligki saptand1 (p =0.03; p =0.02; p
=0.02).

Klinik tip olarak en sik hastalardan 133’{inde (%86.9) alopesi areata ve tutulum
alan1 olarak en sik sac¢h deri tutulumu saptandi (120 hasta , %78.4). AA’lh
hastalarin %56.9’unda (n:87) sagli deriye en az bir diger killi bolgede tutulum
eslik ediyordu. Ikinci siklikta tutulan bolge %28.7 ile sakal bolgesi idi.
Hastalarin 81’1 (%52.9) tek atak, 72’si (40.1) iki ve iistii atak gecirmisti.
Hastalarin 108’inin (%70.6) hastalik siiresinin bir yilin iizerinde oldugu ve
106’s1n1n (%69.3) son atak siiresinin 12 ayim(> lyil), lizerinde oldugu saptandi.
Kadimn ve erkek cinsiyetler arasinda hastalik siiresi ve son atak siiresi agisindan
anlamli bir fark bulunamadi. Hastalik siddeti ile hastalik siireleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hastalarin 24’tinde (%15.7) aile hikayesi mevcuttu ve bu hastalardan 21’inin
(%13.7) birince derece, akrabasinda aile hikayesi pozitifti. Aile oykiisii
pozitifligi ile alopesi tiirii arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(p>0,05).

Atopi hikayesi ise % 17 (n:26) oraninda saptandi. Cinsiyet ile atopi hikayesi
arasindaki anlamli iliski saptandi (p=0.03). Kadinlarda erkeklere gore atopi
bulunma oran1 anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Hastalarin %40.5 (n:62) tirnak tutulumu saptandi. Tirnak tutulumu olan
hastalarda en sik %48.4 (n:30) pitting mevcuttu. Tirnak tutulumu ile cinsiyetler
arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Hastalarin 26’sinda (%17) ofiazis, 18’inde ise (%11.8) nevus flammeus
mevcuttu. Ofiazis ve nevus flammeus agisindan cinsiyetler arasinda istatistiki
olarak anlaml iligki saptanmadi.

Hastalarin 26’sinda (%17) otoimmun bir hastalik vardi. Cinsiyetle otoimmiin
hastaliklar iliskisinde; kadinlarda istatistiki olarak anlamli derecede daha
yiiksek oranda otoimmiin hastalik saptandi (p=0.000).

Aile de otoimmiin hastalik sikligi %20.9 (n:32) idi. Kadin hastalarda ailede
otoimmiin hastalik &ykiisii erkeklere gore istatistiki olarak anlamli derecede

daha yiiksek saptandi (p:0,04).



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.
22.

23.

50

Hastalarin %83’tinde (n:127) hastalik baslangicindan 6nceki 6 ay igerisinde
emosyonel ve/veya fiziksel stres hikayesi vardi. Alopesi tiirii ile emosyonel
stres arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli fark
saptanmad1 (p>0.05). Emosyonel stres varlig1 ile cinsiyet arasinda anlaml iliski
saptanmadi.

Hastalarin ¢ogunda subjektif sikayetin olmadigi, sikayeti olanlarda en sik
%55.3’linde (n:31) kasintinin oldugu saptandi. Subjektif semptom yodniinden
cinsiyet arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunamadi.

Aliman tedaviler acisindan ise; 56 hastanin (%36.6) lokal tedavi aldigi, 29
hastanin ise (%19) hem lokal hem de sistemik tedaviyi birlikte aldigi, 6 hastanin
(%3.9) sadece sistemik tedavi aldig1 62 hastanin ise (%40.5) herhangi bir tedavi
almadig1 saptanda.

Cinsiyet ile atopi Oykiisii, otoimmun hastalik, ailede otoimmun hastalik varligi
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p =0.03; p=0.000; p =0.04).
SALT skoruna gore sagh deri tutulumu olan 120 hastanin 100’iinde (%383.3)
hafif (S1,S2), 20’sinde (%16.7) siddetli tutulum (S3,S4,S5) vardi. SALT skoru
puan ortalamasi 19.67+28.01 idi.

SALT Puan ortalamalart ile cinsiyet, medeni durum ve egitim diizeyleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Ancak
kadinlarda, bekar olanlarda ve lise mezunlarinda SALT skoru ortalamasi
erkeklere, evli olanlara ve diger egitim durumundakilere gore daha yiiksek
bulundu.

Hastalik baslangi¢ yasi diistiikce, Total SALT puaninin arttigi goriildi (r:-.257,
p=0.001). Salt puan artisinin hastalik baslangi¢ yas1 tizerine etkisi orta derecede
kuvvetli, negatif yonde ve anlamli bulundu.

SALT skoru ile hastanin yasi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Alopesi Universalis hastalarinda SALT skoru diger alopesi tiplerine gore
(alopesi areata ve alopesi totalis) daha yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0.000).

Atak sayis1 2 ve daha fazla olan hastalarda bir atak gecirenlere gore; ailede AA
Oykiisli olanlarda olmayanlara gére SALT skorlar istatiksel agidan anlamli ve

daha yiiksek bulundu (p=0.000; p=0.020).
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24. Hastalik siiresi bir yilin iizerinde olanlarda, bir yildan az olanlara gore; son atak
stiresi bir yilin iizerinde olanlarda bir yil ve altinda olanlara gore; atopi dykiisii
olanlarda olmayanlara gore; subjektif semptom varlig1 olanlarda olmayanlara
gore Total SALT skoru daha yiiksek bulundu. Ancak istatistiksel agidan anlamli
bir fark saptanmadi.

25. Tirnak tutulumu olanlarda SALT skoru anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p=0.000).

26. Ofiazisi olanlarda SALT skoru anlamli ve yiiksek bulundu (p=0.000).

27. Nevus flammeusu olanlarda, otoimmun hastaligi olanlarda ve ailede otoimmun
hastalig1 olanlarda SALT skoru daha yiiksek bulundu fark istatistiksel olarak da
anlamli bulundu (p=0.004; p=0.015 ; p=0.001).

28. AA ile ilgili bulgular cinsiyet yoniinden karsilastirildiginda; hastalik siiresi, son
atak siiresi, ailede AA Oykiisii, tirnak tutulumu, nevus flammeus, ofiazis,
emosyonel stres, siibjektif semptom ve alinan tedaviler agisindan anlamli fark
saptanmazken; atopi Oykiisli, otoimmiin hastalik Oykiisli, ailede otoimmdiin
hastalik 6ykiisii kadinlarda istatistiki olarak anlamli dercede daha fazla saptandi.
Kadin hastalarda ayn1 zamanda istatistiki olarak anlamli derecede daha diisiik
hastalik baslangi¢ yas1 ve daha fazla atak sayisi mevcuttu.

29. AA ile ilgili degiskenler c¢ocuk — eriskin yas grubu acgisindan
karsilagtirildiginda; atak sayisi, hastalik siiresi, son atak siiresi, aile Oykiisii,
atopi Oykiisli, nevus flammeus, otoimmiin hastalik, ailede otoimmiin hastalik,
subjektif semptom ve verilen tedaviler agisindan fark saptanmazken, ¢ocuk yas
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek tirnak tutulumu ve
ofiazis varlig1 saptandi. Emosyonel stres de erigskin yas grubunda istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi.

Sonuglarimiz genel olarak literatiirle uyumlu bulundu. Calismamizda literatiirden
farkli buldugumuz sonuglar, ¢aligmaya katilan hastalarin cinsiyet ve yas dagiliminin
yasanilan cografi bdlgelerin, sosyoekonomik diizeyinin farkli olmasina bagli olabilir.
AA’ll hastalarda hastalik siddetini etkiledigi diisiiniilen sosyodemografik degiskenler ve
arasindaki iliskileri belirlemeye yonelik calismalar, daha basarili sonuclar veren tedaviler
icin etkili olacaktir. Bununla birlikte Alopesi Areata hastalarinda sosyodemografik
degiskenleri belirlemeye yonelik ¢alismalar yapilmis olmakla birlikte, hastalik siddeti ve

bu degiskenler arasi iligkilerin incelendigi ¢calismalar ve degerlendiren araglar yok denecek
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kadar azdir. Calismamiz sonucunda sosyodemografik degiskenler (yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim durumu) ve AA’ya 6zgi 6zellikler (hastalik tipi, atak sayisi, hastalik siiresi,
son atak siiresi, AA Oykiisii, atopi, tirnak tutulum, otoimmun hastalik gibi degiskenler) ile
hastalik siddeti arasindaki iliskiler degerlendirildi. Hastalik takibinde bu faktorlerle siddeti
arasindaki iliski goz Oniinde bulundurularak, hastalik siddetine gore Ongdriilen uygun
tedavilerin se¢iminde faydali olabilir.

Bu caligmanin {ilkemizin epidemiyolojik verilerine, literatiire ve konuyla ilgili
yapilacak diger ¢alismalara katki saglayacag diisiintilmektedir.

Calismamizin smirlayici yonii;

e Alopesi areata hastalarinda sosyodemografik degiskenler disinda hastalik

siddeti ve tutulumu etkileyen ¢ok sayida neden bulunmaktadir.
e Farkli bolgeleri ve ¢ok sayida hastay: igceren daha genis 6rneklemli ¢calismalara

ihtiyag vardir.



7. OZET

Alopesi Areatali Hastalarin Klinik ve Sosyodemografik Ozellikleri ve
Bu Ozellikler Aras: iliskiler

Bu ¢alismada Alopesi Areatali hastalarin klinik ve sosyodemografik 6zellikleri ile
bu 6zellikler arasi iliskilerin belirlenmesi amaglanmistir. Calismamizda 01 Temmuz 2014
— 01 Ocak 2014 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve
Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dal1 poliklinigine bagvuran hastalar arasinda Alopesi Areata
tanis1 almis, ¢alismaya alma kriterlerine uyan ve yaslari 4 -65 arasinda degisen 153 hasta
degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, hastalifin baslangi¢ yasi,
klinik tipi, atak sayisi, aile hikayesi, atopi dykiisii, tirnak tutulumu, nevus flammeus varligi,
ailede ve hastada otoimmun hastalik varligi, emosyonel/ fiziksel stres varligi, subjektif
semptomlar, alinan tedavi, alopesi tutulum alanlari, sa¢h deride kil kayb1 yiizdesi (SALT
skoru) kaydedildi. Veriler bilgisayar programinda degerlendirildi Verilerin analizinde
yiizdelik, ortalama ve standart sapma, frekans, Ki-Kare (¥2), non parametrik testler
(Kruskal Wallis testi, Mann Whitney U testi ) ve korelasyon analizleri kullanildi.

Calismaya alinan 153 hastanin 49’u kadin (%32), 104’1 erkek (%68) idi. Hastalarin
34’1 (%22.2) 18 yas altindaydi. Yas ortalamalar1 28+12.20 yild1 ve hastalarin 133’ilinde
(%86.9) alopesi areata, 17°sinde (%11) alopesi iiniversalis, 3’iinde (%?2) alopesi totalis
mevcuttu. Hastalarda en sik sagli deri tutulumu (120 kisi, % 78.4), ikinci siklikta ise sakal
bolgesinde tutulum (44 kisi , %28.7 ) izlendi. SALT skoruna gore saglt deri tutulumu olan
120 hastanin 100’iinde (%83.3) hafif (S1,S2), 20’sinde (%16.7) siddetli tutulum (S3,S4,S5)
saptandi.

Salt Puan ortalamalar1 ile hastalik baslangi¢ yasi, hastalik tipi, atak sayisi, ailede
AA Oykiisii, tirnak tutulumu, ofiazis, nevus flammeus ve otoimmun hastalik varligi,
lokalizasyon ve alinan tedavi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken
(p<0.05); cinsiyet, medeni durum ve egitim diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p>0.05). Erken baslangi¢ yasi, ailede AA Oykiisii, tirnak tutulumu, nevus flammeus ve

otoimmiin hastalik varligi, ofiazis varlig siddetli tutulum ile iliskilendirildi.
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Calismamizda AA’l hastalarda hastalik siddeti ile sosyodemografik degiskenler ve
AA’ya 6zgii ozellikler arasi iligkiler degerlendirilmistir. Hasta takibinde bu degiskenler
arast iligkilerin g6z Oniine almmasmin daha uygun ve etkili tedavi se¢ciminde faydal

olacag diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Alopesi areata, klinik 6zellikler, sosyodemografik dzellikler



8. SUMMARY

Sociodemographic and Clinical Features of Patients with Alopecia Areata and

Relationships Between These Features

The aim of this study is to determine the clinical and sociodemographic
characteristics of the patients with alopecia areata and the relationships between these
characteristics. In our study, 153 patients that fit in the criteria (between the ages 4 and 65)
who were admitted to the Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, Skin and
Venereal Diseases Department and diagnosed with Alopecia Areata were examined.

Demographic data of the patients included in the study, the age of onset of the
disease, clinical type, number of episodes, family history, history of atrophy, nail
involvement, presence of nevus flammeus in the family and the presence of autoimmune
diseases, presence of emotional / physical stress, received treatment, alopecia involvement
areas, the percentage of hair loss on the scalp (SALT scores) were recorded. Data was
analyzed by a computer program. The mean and standard deviation, frequency, chi-square
(x2), non-parametric tests (Kruskal-Wallis test, Mann-Whitney U test) and correlation
analysis were used.

Of the 153 patients, 49 were women (32%), 104 were male (68%). 34 of the
patients (22.2%) were under 18 years of age. The mean age of patients was 28 + 20.12
years. 133 (86.9%) patients had alopecia areata, 17 (11%) had alopecia universalis, 3 (2%)
had alopecia totalis. Patients had mostly had scalp involvement (120, 78.4%) and
involvement in the beard area (44 persons, 28.7%). Of the 120 patients who had scalp
involvement according to SALT scores 100 (83.3%) had mild (S1, S2), 20 (16.7%) had
severe involvement (S3, S4, S5).

Mean Salt Scores show a statistically significant difference (p<0.05) between
localization, treatment received, age when disease started, disease type, number of
episodes, family history, nail involvement, ofiazis, nevus flammeus and autoimmune
diseases. No significant differences found between gender, marital status and education
levels (p> 0.05). Early onset of disease, nail involvement in family history, the presence of

nevus flammeus and presence of ofiazis was associated with severe involvement.
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In our study, the relationship between characteristics specific to AA, socio
demographic variables and the severity of the disease in patients with AA was evaluated. It
is believed that taking the relationships between variables into consideration in patient

follow-up will be useful in a more convenient and effective treatment choice.

Key Words: Alopecia areata, clinical characteristics, socio demographic
characteristics
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10. EKLER

Klinik ve Sosyodemografik Veri Formu

1. Cinsiyetiniz: Kadmin () Erkek ()

2. Yasmz: ...........

3.Hastalik baslangi¢ yast: Juvenil ( ) Eriskin ()

4. Hastalik tipi: Areata () Totalis () Universalis ()

5. Atak sayist: 1 Atak () 2 Atak ve tizeri ()

6. Hastalik siiresi: I1Yil<() I1Yil>()

7. Son atak siiresi: 1Yil<() 1Yl >()

8. Aile AA oykiisii: Var () Yok ()

9. Aile AA éykiisii var ise; 1. derece yakini ( ) 2. Derece yakini () 3.derece yakini ( )
10.Atopi Oykiisii: Var () Yok ()

11. Tirnak tutulumu: Var () Yok ()

12.Tirnak tutulumu var ise;Pitting () Longitudinal ¢izgilenme ( ) Lokonisi ()
Beau ¢izgisi () Trakionigi () Tirnak plaginda incelme/kalinlasma () Koilonisi ( )
Onikoreksis () Onikomadesiz( ) Kirmizi noktali lunula ()

13.Nevusflammeus: Var () Yok ()

14. Otoimmun hastalik: Var () Yok ()

15.Ailede otoimmun hastalitk  Var ( ) ................ Yok ()

16. Lokalizasyon: Oksipital () Parental () Temporal () Frontal ()
Verteks () Sakal () Biyik () Kas () Kirpik ()
Viicut ()

17 Emosyonel/fiziksel stress varligi: Evet () Hayir ()

18.Subjektifsemptom varligt: Evet () Hayir ()

19.Eger subjektif semptom var ise; Kasmti () Yanma () Agri () Parestezi ()

20.Alman tedaviler: Topikal () Sistemik ()
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21.SALT SKORU
D Quil
Sol alan: % Sag alan : %
Ust alan: % Arka alan:%
22. Kil kayb1 yayginhg: S1=< %25 kil kayb1 () S2=%25-49 kil kaybi ( )
S3= %50-74 kil kayb1 ( ) S4=%75-99 kil kaybi S5= %100 kil kaybr ()

a=%75-95 kil kaybr ( )
b= %96-99 kil kayb1 ( )

24. Hastalik siddeti: Hafif tutulum ( ) Siddetli tutulum ( )



