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ONSOZ

Alopes areata, sacl deri, sakal, kas, kirpik veya vicudun diger bolgelerindeki killarin
subjektif belirti olmaksizin odaklar seklinde dokilmesiyle karakterize bir hastaliktir.

Bu calismada Dermatoloji poliklinigine basvuran alopesi areatali hastalar demografik
verileri, Klinik tipi, alopes tutulum alanlari, sacli derideki kil kaybr ylzdes (SALT skoru) ve
hastalik siddeti, atak hikayes, hastaligin baslangi¢ yasi, saglh derideki lokalizasyonu, nevus
flammeus varlig1, subjektif semptom varligi, emosyonel stres hikayesi, tirnak tutulumu, ale
hikayes ve atopi hikayes agisindan degerlendirildi.

Dermatoloji  egitimim slresince ve tez caismamda degerli bilgi ve katkilarim
esirgemeyen saygideger hocalarim basta Prof. Dr. Mustafa ARICA olmak Uzere Prof. Dr.
Mehmet HARMAN, Prof. Dr. Sema AYTEKIN ve Prof. Dr. Sedat AKDENIiZ’e sikranlarim
sunarim.

Asistanligim slresince birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum asistan arkadaslarima,
tum klinik hemsireleri ve personellerine her turlt desteklerinden dolay: sevgiyle tesekkir ederim.

Egitimim stiresince daima yammda olan ¢ok degerli anneme, babama ve sevgili esime

sonsuz tesekkdrlerimi sunarim.



OZET

Bu calismada alopesi areatal1 hastalarin klinik ve demografik ozelliklerinin belirlenmesi
amaglanmstir. Calismamizda Ocak — Kasim 2009 tarihleri arasinda Dicle Universites Tip
Fakiltess Dermatoloji Anabilim Dal1 poliklinigine basvuran hastalar arasinda alopesi areata tanisi
alan yagslar 2-52 arasinda degisen 100 hasta degerlendirildi.

Degerlendirmeye ainan hastalarin yaslari, cingiyetleri, alopes tutulum alanlari, atak
hikayesi, mevcut atagin siresi, hastaligin baslangic yasi, sactaki lokalizasyon yeri, nevus
flammeus varligi, subjektif semptom varligi, tirnak tutulumu, emosyonel stres hikayesi, aile
hikayes, ailede ve hastada atopi hikayesi kaydedildi. Sacli deri tutulumu olan hastalarin kil
kaybi yUzdesi SALT (Severity of Alopecia Tool) skoruna gore degerlendirildi. Veriler SPSS 16.0
programinda degerlendirildi ve x2 (Chi Square) istatistik metodu ile analiz edildi.

Calismaya alinan 100 hastamin 44’0 kadin (%44), 56’st erkek (%56) idi. Erkek: kadin
orant 1.2:1, yas ortalamas: 19.19+10.93 y1l idi. Hastalarin %97’s 40 yas altinda idi. Hastalarin
90’inda (%90) alopesi areata, 5’inde (%5) alopes totalis, 5’inde (%5) alopes Universalis
mevcuttu. Hastalarin %64’ Unde hastaligin baslangi¢ yas1 20 yas atinda saptandi. Hastalarda en
sik saclt deri (%88) tutulumu gorildi. Sagli deri tutulumu olan hastalarda en sik (%74.3) yama
paterni goruldi. Sacli deride en sik oksipital bolgede (%82.9) tutulum gorildi. Sagli deride
hastalarin %77.2’sinde hafif, %22.8’inde siddetli tutulum tespit edildi. Sacli deride hastalik
siddeti ile cinsiyet ve hastalik baglangic donemi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Sagli deri
tutulumu olan 10 hastada (%11.4) nevus flammeus goruldi. Subjektif sikayeti olan hastalarda en
sik kasint1 sikayeti (%82.7) mevcuttu. Tirnak tutulumu %43 olarak saptandi. Tirnak tutulum tipi
olarak en sik pitting (%39.5) ve longitudinal cizgilenme (%39.5) gorildi. Sacli deride hastalik
siddeti ve tirnak tutulumu arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Hastalarin %22’sinde aile
hikayes mevcuttu. Aile hikayes ile hastaligin baslangic donemi ve sacli deride hastalik siddeti
arasinda anlamli bir iligski bulunmadi. Hastalarin %5’inde atopi hikayesi mevcuttu. Hastalarda
atopi hikayesi ile sagli derideki hastalik siddeti arasinda anlaml1 bir iliski saptanmadi.

Calismamizin sonuclart daha dnce yapilan klinik ve demografik calismalarin verileriyle
uyumlu bulunmustur. Literatirden farkli olarak hastalik baslangi¢ yas1 yuksek oranda (%064) 20
yas altinda saptandi. Atopi hikayesi distik oranda (%05) saptand:.

Anahtar kelimeler: Alopes areata, demografik 6zellikler, klinik 6zellikler



ABSTRACT

In this study, our aim was to determine clinical and the demographical characteristics of
the patients with alopecia areata. In the study, 100 patients who received aopecia areata
diagnosis with ages raging from 2 to 52 and who applied to the polyclinic of Dicle University
Medical Faculty Dermatology Department between October and November 2009 were eval uated.

The patients taken under evaluations were recorded for age, gender, aopecia involvement
areas, attack history, the duration of the present attack, the onset age of the disease, the
localization region in the scalp hair, the existence of nevus flammeus, the presence of the
subjective symptom, nail involvement, emotional stress history, family history, and the atopy
history in the patient and family. The percentage of the hair loss of the patients with scalp hair
involvement was assessed according to the SALT (Severity of Alopecia Tool) score. The data
were assessed in SPSS 16.0 program and analyzed with x2 (Chi Square) statistical method.

Of 100 patients included into the study 44 (44%) were female and 56 (56%) male. The
male\female ratio was 1.2:1, mean age was 19.19+10.93 years and 97% of the patients were
below the age of 40 years. Alopecia areata was present in 90 (90%) of the patients, alopecia
totalis in 5 (5%), aopecia universalis in 5 (5%). Sixty four percent of patients, the age of the
disease onset was detected below the age of 20 years. Mostly, the scalp hair (88%) involvement
was seen in the patients. Most frequently patchy pattern (74.3%) was seen in patients with scalp
hair involvement. The involvement in the scalp hair was seen most frequently in the occipital
region (82.9%). In 77.2% of the patients, mild involvement in the scalp hair and in 22.8% of the
patients, severe involvement was detected. A significant relationship between the severity of the
disease in scalp hair and gender and the disease onset period was not found. Nevus flammeus was
seen in 10 patients (11.4%) with scalp hair involvement. There was complaint of pruritus (82.7%)
mostly in the patients with subjective complaints. The nail involvement was detected to be 43%,
mostly as the pitting (39.5%) and the longitudinal ridging (39.5%). A significant relationship
between the disease severity in scalp hair and the nail involvement was not found. There was
family history presence in 22% of the patients. A significant relationship between the family
history and the onset period of the disease and the disease severity in scalp hair was not
determined. There was atopy history in 5% of the patients. A significant relationship was not
detected between the atopy history in patients and disease severity in scap hair.



The results of our study were found to be consistent with the clinical and demographic
data carried out previously. Unlike the literature, the age of the disease onset was detected at high
percentage (64%) below the age of 20 years, whereas the atopy history was in low percentage
(5%).

Keywords: Alopecia areata, demographic characteristics, clinical characteristics
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GIRIS

Alopes areata (AA), vicuttakilli herhangi bir alan etkileyen, skarsiz kil kaybr ile kendini
gosteren, kil folikilinin T lenfositler araciligiyla olusan otoimmun, organ spesifik bir
hastaligicir (1,2).

Alopes areata normal populasyonda %00.1-0.2 oraninda gozlenir ve insanlar yasamlar
boyunca %1.7 oramnda AA gegirme riskine sahiptirler (3,4). Hastaligin insidans ve
prevelansinda blyuk cografik ve etnik farkliliklar vardir (3). Alopes areata irk, cins ve yas
ayirimt yapmadan herkeste gorulebilir. Kadin ve erkeklerde esit oranda goruldr (1,5). Hastalarin
cogunda baslangi¢, hayatin ilk t¢ dekat1 icinde gorilmekle birlikte herhangi bir yasta baslayabilir
3).

Her tarl0 killi bolge tutulabilir ancak en sik sacli deride gortlir (4). Sacli deride
endurasyon, skuam ve folikillerde kayip yoktur (6). Alopesik bolgelerdeki deri normaldir veya
hafif eritemlidir (4). Cogunlukla asemptomatiktir ancak olgularin kigik bir kisminda kasinti,
hassasiyet, yanma hissi ve agri ile birlikte hafif bir parestezi gorulebilir (7).

Hastaligin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir (5). Alopes areatanin
patogenezinde genetik yapi, nonspesifik immin ve organ spesifik otoimmtn reaksiyonlar en ¢ok
Uzerinde durulan konular olmustur. GUnUimuizdeki en gucli hipotez, AA’rnin  genetik
predispozisyon ve cevresel tetikleyicilerle meydana gelen, kil folikillerine kars1 olusan, organ
spesifik otoimmin bir hastalik oldugudur (1,2,8,9).

Bu calismada Dermatoloji poliklinigine basvuran AA’l hastalar demografik verileri,
Klinik tipi, alopes tutulum alanlari, sagl deride kil kaybr ylzdesi (SALT skoru) ve hastalik
siddeti, atak hikayes, hastaligin baslangi¢ yasi, sactaki lokalizasyon yeri, nevus flammeus
varligi, subjektif semptom varligi, emosyond stres hikayesi, tirnak tutulumu, aile hikayes,
ailede ve hastada atopi hikayes acisindan degerlendirildi.



GENEL BILGILER

TANIM
Alopes areata (AA), vucuttakilli herhangi bir alam etkileyen, skarsiz kil kaybi ile kendini

gosteren, kil folikilinin T lenfositler araciligiyla olusan otoimmiin ve organ spesifik bir
hastaligidir (1,2). Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve termina killarin yoklugu ana
bulgudur (8,10).

TARIHCE

Alopes areata ok 6nceden beri bilinen dermatolojik hastaliklardan biri olup, 1.0 1500-
2500’11 yillara uzanan, eski Misir’a ait tip bilgileri iceren Ebers Tip Papirts’nde tammlanmustir.
Alopesi terimini ilk olarak Hipokrat kullanmistir. Ilk morfolojik tammlama 1.S 30’lu yillarda
Cornelius zamamnda yapilmistir. O giinden sonra hastalik igin ¢ok gesitli issmler kullanmlmigtir:
Alopecia celci, Alopecia circumscripta, Johnstone’s alopecia, Porrigo decalvans, Tinea
decalvans, Wilson'’s accidental baldness, Hutsinson alopecia circumscripta, Sabouraud’s pelade,
Celsus vitiligo, Vitiligo capitis, Teigne pelade...gibi (11).

Sauvage 1708 yilinda gunumizde kullamlan alopesi areata terimini  kullanmustir.
Ondokuzuncu ylzyilin biyik dermatopatologlarindan olan Unna, alopesi areata tamsinda 6nemli
isaretlerden biri olan “Unlem isareti” bulgusunu tamimlamistir. Alopesi areata insidansi, ilk
olarak Duckworth tarafindan 1863 yilinda % 2-2.5 olarak bildirilmistir (11).

Alopes areatanin etyolojisi her zaman bir sorun olmustur. Hebra ve Kaposi ’nin noropatik
hipotezinde, AA’mn emosyondl, fiziksel bir stres veya travma ile tetiklenebilecegi bildirilmistir.
Hutchinson 1893 yilinda norotik teoriyi reddetmistir. Crocker 1903 yilinda AA’nmin muhtemel
sebebinin parazitik bir enfeksiyon oldugunu iddia etmistir. Plumbe 1837 yilinda tetikleyici sebep
olarak psikosomatik stresi ileri sirmistir. Beaker ve Obermayer 1947 yilinda AA’yi
norodermatozlar arasinda sinmiflandirmislardir. Ondokuzuncu yizyil sonlari ve 20. ylzyilin
bagslarinda etyol ojide toksik ajanlarin olabilecegi hipotezi ileri sirilmustdr. Yine ayni donemlerde
alopes areata ile otoimmun tiroid hastaligimin birlikteligi dislincesi ortaya atilmistir. Endokrin
hastaliklara neden olan organ spesifik antikorlarin dogrulanmasiyla otoimmin etyoloji hipotezi
guclenmistir. Muller ve Milkerman, 1963 yilinda bu teoriyi destekleyen bir ¢alisma yapmislar ve
AA ile tiroid hastaliklarimn birlikteligini %8 olarak bildirmislerdir. Alopes areatada

immunstipresif tedavilere yanit alinmasiyla daimminolojik mekanizma dogrulanmustir (11).



EPIDEMIYOLOJi

Alopesi areata norma populasyonda %0.1-0.2 oraninda gorulir ve insanlar yasamlar
boyunca %1.7 oramnda AA gegirme riskine sahiptirler (3,4). Hastaligin insidans ve
prevelansinda biyuk cografik ve etnik farkliliklar vardir (3).

Kadhn ve erkeklerde esit oranda goriiliir (1,5). Ulkemizde yapilan bir calismada erkeklerde
daha yuksek oranda gortlmistir (12). Alopes areata 1rk, cins ve yas ayirim yapmadan herkeste
gortlebilir (1,5). Hastalarin cogunda baslangig, hayatin ilk Uc dekati icinde gorilmekle birlikte
herhangi bir yasta baglayabilir (3). Alopes areata cocuklardaki dermatozlarin yaklasik %6.7’sini
olusturarak en sik gorulen deri hastaliklar: icinde Gglncti sirayr almaktadir (13).

ETYOPATOGENEZ
Hastaigin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir (5). Ilk arastincilar vaskiler

bozukluklar, fokal enfeksiyonlar, psikosomatik bozukluklar, otonomik sinir dejenerasyonu ve
diger patofizyolojik mekanizmalardan stphelenmislerdir (14).

Ondokuzuncu yUzyil sonlari ve 20. yuzyil baslarinda, yetimhane ve okullarda, parazitik
veya infeksiyoz etyolojiyi akla getiren AA epidemileri olmustur. Alopesi areata’min sinir sistemi
ile ilgili bozukluklarin bir sonucu olmasi gorist, AA’mn emosyonel veya fiziksel stres ile
birlikteliginin olmasiyla desteklenmistir (8). Manolache ve Benea, yaptiklar: bir ¢calismada AA’I
hastalarin % 65’inde hastalig1 baglatici veya kotulestirici faktorlerin gerginlik yaratan olaylar
olabilecegini bildirmiglerdir (15).

Alopes areatanin patogenezinde genetik yapi, nonspesifik immin ve organ spesifik
otoimmin reaksiyonlar en ¢ok Uzerinde durulan konular olmustur. Bunlar disinda infeksiytz
ganlar, sitokinler, emosyonel stres, intrinsik anormal melanosit ve keratinositler ve nérolojik
faktorler de bildirilmistir (1). Gunimuizdeki en guclU hipotez, AA’nin genetik predispozisyon ve
cevresdl tetikleyicilerle meydana gelen, kil folikdllerine kars1 gelisen, organ spesifik otoimmiin
bir hastalik oldugudur (1,2,8,9).

a. Genetik Faktorler

Alopes areatadan etkilenen bireylerde pozitif aile hikayesinin yiksek oranda olmasiyla
genetik faktorlerin 6nemli oldugu disunulmuistdr. Yayinlanan ¢alismalarin gogunda pozitif aile



hikayes siklig1 %10-20 arasinda degismekle birlikte, pozitif aile hikayesini %24.1, %32.9, %42
ve %51.6 olarak yuksek bildiren calismalar da vardir (4,13,16,17).

Aile 6ykusi, AA’nmin erken basladiz: olgularda daha belirgindir (18). ilk alopesik plag: 30
yastan once baslayanlarda aile anamnezi %37 iken, 30 yastan sonra baslayanlarda %7.1 olarak
saptanmustir. Ayrica AA’nin ikizlerde gordlmesiyleilgili birkag vaka bildirilmistir. Bir ¢calismada
monozigot ikizler arasinda alopesinin es zamanli gorilme oram %55 iken, dizigotik ikizlerde
boyle bir beraberlik gorilmemistir (4).

Alopes areatanin human |okosit antijen (HLA) ile iliskisini arastiran ¢ok sayida calisma
vardir (9,19). HLA sistemi aym zamanda Major Histokompatibilite Komplex (MHC) ismi ile de
bilinen, genetik olarak 6. kromozoma yerlesen, transmembrantz glikoproteinlerin ucundaki
polimorfik bolgeyi kodlayan yamdir (20). Hicrelerin tamnmasi icin ylzey proteini kodlayan
MHC, otoimmun hastaliklara yatkinlikta major faktor olarak kabul edilmektedir (20,21).

Insanlardaki ve farelerdeki kil folikilleri imminolojik sakli bolge 6zelligine sahiptir (22).
Anagen fazdaki kil foliklll a-MSH, TGF-B ve IGF-1 gibi immin stpresif sitokinler salgilayarak
immunolojik sakli bdlge olma 6zelligini korur (2,22). Kil folikdllerinin proksimal folikuler
epitelyumunda MHC klas | ve klas Il ekspresyonu yoktur veya ¢ok azdir (2,22,23). Alopes
areatali1 insanlarin ve C3H/HeJ farelerin folikller epitelyumunda MHC klas | ve klas Il
ekspresyonunun olmasi, imminolojik sakli bolge olma 6zelliginin kayboldugunu gosterir (24).

HLA ile AA iliskisini arastiran bircok calisma yapilmistir. Ancak bu calismalarda farkl
sonuglar bildirilmistir (1). ilk calismalarda HLA-A9, -B8, -B12, -B18, -B13, -B27 gibi klas |
antijenlerle AA arasinda bir iliski gosterilmis ancak bu ¢alismalarin higbirisi destek bulamamistir
(1,25,26). Onceleri HLA klas | antijenleriyle birliktelik oldugu duistunulmiisse de sonralar:
AA’mn aslindaHLA klas |l (HLA-DR, -DQ, -DP) genleriyle olan iliskisi gosterilmistir. Ozellikle
HLA DR4, DR5, DQ3’de artis tespit edilmistir (1,18,27,28).

Alopes areatada erken baslangic, hastaligin siddeti, artnus ailesel insidans ile HLA DR4,
DR11, DQ7 arasinda anlamli iliski gosterilmistir (5). Yapilan birgok calisma AA’nin, gesitli
genlerin hastaliga yatkinlikla ve diger bazi genlerin hastaligin siddeti ile iliskili, poligenik bir
hastalik oldugunu gostermektedir (29).

Alopes areatamin Down sendromunda gorilme sikligimin yiksek olusu ve otoimmin
poliglandular sendrom tip 1 ile iliskisinin glcli olmast sorumlu genlerin kromozom 21 Gizerinde

oldugunu disundirmastar (1,4,30). Down sendromlu hastalarda alopesi areata %8.8 oraninda,



otoimmiin poliglandular sendrom tip-1’li hastalardaise yaklasik %30 oraninda gorilmektedir (4).
Bu bulgular AA patogenezinde kromozom 21’in rolUnl géstermektedir (27).

Atopi: Alopes areatal1 hastalarda artmig atopi sikligini bildiren birgok caligma vardir.
Atopi bulunan AA’lh olgularda hastalik daha siddetli olabilmekte ve daha erken vyasta
baslamaktadir. Y apilan bir calismada, hasta olmayan bireylerde %3 olan atopik dermatit insidanst
AA’lh hastalarda %13, alopes totalis/aopes Universalis gibi klinik tiplerde %27 seklinde
bildirilmistir (4).

b. Otoimmunite

Alopes areata organ spesifik otoimmin bir hastalik olarak kabul edilmektedir (29).
Alopes areatamn otoimmun hastalik oldugu dusinces Von Scott tarafindan One strdlmus,
ardindan ilk olarak Rothman tarafindan desteklenmistir (4).

Alopes areatal: hastalar sistemik kortikosteroidlerin immunstipresif dozlarina ve kontakt
duyarlandiricilarla immtnoterapiye cevap verir. Basta tiroid hastaligi ve vitiligo olmak Uzere
bircok otoimmin hastalikla birliktelik gosterir.  TUm bunlar otoimmin etyopatogenezi
desteklemektedir (29).

Ulkemizde yapilan bir calismada AA’l1 hastalarin %13.6’sinda otoimmiin hastaliklar ile
birliktelik bildirilmistir (31). Bir ¢calismada AA’l hastalarda tiroid hastaliginin %2.3, vitiligonun
ise %4.1 oramnda goruldugu bildirilmistir (32). Baska bir calismada ise 736 AA’l1 hastada tiroid
hastal1g1 siklig1 %8 iken, kontrol grubunda %2 olarak bulunmustur (19).

Alopes areataile birlikteligi bildirilen diger otoimmun hastaliklar; pernisiy6z anemi, DM
tip 2, sistemik lupus eritematozus, myastenia gravis, liken planus, colyak hastaligi ve

poliendokrinopati sendromu tip I’ dir (8,18,25).

Humoral imminite: Alopes areatada otoantikorlarin roll hala tartisma konusudur.
Alopes areatada folikuler yapilara karst dolasan otoantikorlar bildirilmistir ancak antikorlar
tarafindan hangi foliktler yapilarin hedeflendigine dair kesin bir bulgu yoktur (2,9). Tutulan kil
foliklli Uzerindeki epidermis bazal membramnda immin depozitlerin ¢ok az olmasi, kil
folikllinin asag1 yanisindaki bir antijene karst olusan bir immin cevabin oldugunu

dusundurmektedir. Immin depozitlerin tutulmayan sagli deride de olmast bu humoral



degisikliklerin kil folikdl hasarina sekonder olmaktan cok, daha Once meydana geldigini
dustindurmektedir (33).

Alopes areata hastalarimin serumunda, kil foliklline karst dolanan antikorlar normal
kisilere gore daha sk ve daha yuksek oranda bulunmaktadir. Bununla birlikte in vivo
calismalarda antikor baglanmasi gosterilememistir (4,8,34). Pigmente saclarin daha ¢ok
etkilenmes nedeniyle AA’da folikuler melanositlerin olasi hedef olabilecegi de disunilmektedir
(2,34).

Tobin ve ark., AA’l1 hastalarin %100’Unin serumunda pigmente kil folikdllerine karsi
antikor tespit ederken ayni antikorlari kontrol grubunda sadece % 44 olarak tespit etmislerdir
(35). Tobin ve ark. tarafindan yapilan baska bir calismada; AA’l1 hastalarda bir¢cok anagen kil
foliklli yapsina kars1 yiksek seviyede otoantikor tespit etmislerdir. Epidermal keratinosit ve
melanositlerde gosterilemeyen ancak kil folikll keratinosit ve melanositlerinde eksprese edilen
bazi antijen ve bu antijenlere kars1 olusan otoantikorlart AA’lh hastalarda ytksek bulmuslardir.
Alopes areatal hastalarda kil folikdllerine kars1 antikor cevabi heterojen olarak bulunmustur.
Bundan dolay: farkli hastalar farkli kil folikil yapilarina kars: farkli paternde antikor gelistirirler.
En sik hedef yapilar; dis kok kilifi, matriks, i¢ kok kilifi ve kil saftichr (36,37).

Kil foliktllerine karsi antikorlar aym zamanda AA’li C3H/Hel farelerde ve Dundee
deneysel alopesik sican modeli (DEBR) farelerde de bulunmustur (9,29,38,39).

Bu calismalara karst AA, immin yetmezligi olan hastalarda da gorilebilmektedir. Basit
degisken immin yetmezligi olan bir gocukta AA bildirilmistir (40). Fonksiyonel antikor
dretiminin olmadig1 immiin yetmezligi olan hastalarda da AA gozlenmesi, AA’da otoantikorlarin
rol oldugu gorustine kars: bir bulgudur (1).

Folikuler yapilara kars1 otoantikorlar, muhtemelen kil folikulini CD4+ T hicrelerinin

tamdigimn bir isareti niteligindendir; otoantikorlarin patogenezde direk rolt yoktur (29).

Hulcresel immunite: Alopes areata T lenfositler ile meydana gelen otoimmun bir olaydr.
T lenfositlerin aktivasyonu icin otoantijenler gereklidir (33).

Hucresel imminite ile ilgili arastirmalar periferik kandaki bulgular Uzerine
yogunlasmistir. Birgok calismada, dolasan T-slpresor hiicre sayisimin azaldigi, total (CD3+) T
lenfosit ile T helper (CD4+) hicre sayisimn norma oldugu saptanmustir (1,19,25,29).



Otoimmunite ile ilgili en gucll direk bulgu, anagen kil folikdllerinin intrafolikiler ve peribulbar
bolgelerinde gozlenebilen T lenfositler, makrofajlar ve langerhans hiicreleridir (1).

Kil kaybr CD8+ intrafolikiler ve CD4+ perifolikller lenfositik infiltrat ile beraberdir.
Ultrastriktirel seviyede, kil bulbus prekortikal keratinosit ve melanosit dejenerasyonu, bunlarin
immun atak icin hedef oldugunu distindirmektedir. Bu bulgular; AA’nin etyolojisinde HLA-DR
veya HLA-ABC tarafindan sunulan antijenlere kars1 T lenfosit aracili, organ spesifik, otoimmin
bir stireci akla getirmektedir (9).

Gilhar ve arkadaslar1, atimik kilsiz farelere alopesik deri implantasyonu sonrasinda kil
blyUmesinin oldugunu ilk olarak gostermislerdir (41). Dundee deneysel alopesik sican modelinde
(DEBR) yapilan T hiicre azaltilmasi ¢alismalar: ve hastaligin imminopatolojik 6zellikleri birlikte
degerlendirildiginde AA’nmin T hiicre aracilikli hastalik oldugu desteklenmektedir (4,42).

Alopes areatali hastalarda genetik yatkinlik, anagen kil foliktllerindeki cesitli yapilara
karsi yuksek seviyede otoantikorlar ve T helper/T slipressor oramnda artis s9z konusudur. Ayrica
ciddi kombine immin yetmezligi (SCID) olan farelere T lenfosit kultlrlerinin transferi ile
AA’nmin  olusmas;, AA’nin organ spesifik otoimmin bir hastalik oldugu hipotezini
desteklemektedir (41).

Sitokinler: Sitokinler, hiicre proliferasyonunu regile eden ve inflamasyonu dizenleyen
immunomodulatorlerdir (8,43). Alopes areatada, otoimmiinite gelismesine neden olan MHC
ekspresyonuna travma, norojenik inflamasyon veya infeksiyoz ajanlarin araciligiyla ortaya ¢gikan
sitokinlerin neden oldugu disunilmektedir (2,3).

Interlokin-1, inflamatuar yamtin olusumunda bulunan primer sitokindir ve sag
dokulmesinde 6nemli bir tetikleyici olarak suclanmistir (4,8,43). Siddetli alopesi areataile IL-1
reseptor antagonisti (IL1RN) ve bunun homologu IL1F5 polimorfizminin iligkili oldugu
bildirilmistir (4). Yakin zamanda yapilan bir calismada IL-2’nin AA ile iliskili olabilecegi
bildirilmistir (44).

Epidermal keratinositlerden Uretilen IL-1a, IL-1B ve TNF-a, kil folikdllerinin blytmesini
inhibe ederler ve in vitro olarak AA benzeri degisiklik yaparlar (1,45). Th hicreler de sitokin
uretirler ve buna gore de iki at gruba ayrilirlar. Thl hicreler interferon gamma (IFN- y) ve IL-2,
Th2 hicreler ise IL-4 ve IL-5 Uretirler (1). Alopes areata hastalarinin lezyonlu derilerinde in situ
IFN-y, IL-2 ve TNF-a gibi inflamatuar T hucre sitokinlerinin gosterilmesi, Thl sitokin profilini



isaret etmektedir (46). Alopesi areatal1 hastalarda sagli derinin etkilenen bolgelerinde, Thl tip ve
IL-1B’nin aberan ekspresyonu tespit edilmistir (1,47).

Interlokin-5, IL-6 ve IL-16’mn AA patogenezi ileiliskili oldugunu bildiren calismalar da
vardir (48,49).

c. Emosyonel stres

Alopes areatal1 olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra baslamas: sik
gozlenen bir bulgudur (50). Bazi caismaarda, emosyone velveya fiziksel stresin AA’yi
tetikleyici faktor olabilecegi bildirilmistir. Bu etkinin dorsal kok ganglionundan veya immuin
hiicrelerden deriye lokal olarak salgilanan kortikotropin salgilatici hormon (CRH) tarafindan
olusturuldugu ileri strdlmustdr (51). Akut stresin ve CRH’nun mast hticre degranilasyonunu ve
vaskiler gegirgenligi artircigr deneysel olarak ortaya konmustur. Alopes areatada benzer bir
durum stz konusu olabilir ve kil folikulleri gevresindeki infiltrat stresle induklenmis olabilir. Bu
gorust destekler sekilde, AA’l1 cocuklarda anksiyete, depresyon, uyuma guclugl, agresif
davranms bozukluklar: gibi psikiyatrik sorunlar tespit edilmistir (52).

Yapilan bir calismada AA hastalarinda ifade, uyum ve anksiyete bozukluklar
prevalansinin yiksek oldugu bildirilmistir (53). Baska bir calismada ise bu tip hastalarda
aleksitimi (duygularini sozIU olarak ifade edememe) 6zelliginin belirgin oldugu 6ne strilmis ve
stredi olaylarin hastaligin baslamasi veya siddetinin artmasinda etkili oldugu gosterilmistir
(15,54). Ancak emosyonel stresin AA’nin patogenezinde belirgin bir rolt olmadigi gérusini
destekleyen calismalar davardir (1,55).

d. Enfeksiyon

Enfeksiyon 20. yuzyila kadar AA etyolojisinde predominant faktor olarak gordlmastir.
Dis hastaliklar1 ve tedavisinin AA’nin baslamasinda rol U oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (4).
Ayni sekilde, tonsilit gibi fokal enfeksiyon odaklar: da tetikleyici olabilir (25). Alopes areata
etyolojisinde sitomegalovirus enfeksiyonu olasiligi oldugunu ileri siren calismalar oldugu gibi

karsi ¢ikan calismalarda mevcuttur (1,25).



e. Noropeptidler

Substans-P, kalsitonin gen iliskili peptit (CGRP) ve vazoaktif intestinal peptit (VIP)
immunmodulator ndropeptitlerdir (2). Kutantz sinirlerden Uretilen néropeptitlerin, derideki
inflamasyonda rol U oldugu gozlenmistir (2,56).

Kutantz sinirlerden salgilanan CGRP, mast hiicre degrantlasyonunu ve immunsipresif
TNF-a ve IL-10 saimmum uyarir. CGRP aym zamanda, kil siklisiinde 6nemli olabilecek kutane
damar aginin kuvvetli vazodilatoridir. Alopes areatada CGRP eksikliginin rolU olabilecegine
dair kanmtlar vardir. Alopes areatal1 lezyonlu bolgelerde kutan6z CGRP ve substans P seviyeleri
distk bulunmustur. Kalsitonin gen iliskili peptid eksikliginde, artmis immin cevap ve

vazokonstriksiyon meydana gelir ve bu iki olay da AA patogenezinde rol oynar (2).

f. Anormal melanositler ve keratinositler

Alopes areatamin lezyonlarinda, melanositlerin normal dagilimi ve yapisal 6zelliklerinde
degisiklikler gortlmustir. Kil folikdli bulbusundaki melanositlerin aktif olarak tutuldugu bazi
calismal arda gosterilmistir (52,57).

Alopes areatada, keratinositlerde intrensek bozukluklar oldugu ve bilinmeyen bir
uyaranla kemotaktik gjanlar salgiladiklar1 ve kil bulbusuna gelen T lenfositlerin de olaylar
baglattiklar1 disunilmektedir (52).

LABORATUAR

Alopes areataya spesifik bir test yoktur. Cekme testi ve trikogram uygulanabilir.
Etyopatogeneze 11k tutabilecek arastirmalar yapilabilir (58). Etyolojiye yonelik testlerden fungal

kUltur, deri biyopsisi, lupus eritematosus serolojisi ve sifiliz serolojisi yapilabilir (59).

HISTOPATOLOJI
Alopes areatada tam icin histopatolojik incelemeye genellikle gerek yoktur. Ancak

androjenik alopesi, telogen efluvium, trikotillomani ve difilitik aopesiden ayiriminda
histopatolojik inceleme yapilabilir (1). Alopes areatamin patolojisini; akut donem, subakut

donem, kronik dénem ve iyilesme donemi olarak dort ayri evre ile degerlendirmek gerekir.



Peribulbar lenfositik infiltrat dort evrenin de karakteristik bulgusudur (1,60). Perifolikiler ve
intrafolikller inflamatuar hicre infiltratt AA’nin karakteristigidir (4).

Akut donemde anagen kil bulbusu civarinda infiltrat gelisir. Bu infiltrat lenfositler,
langerhans hiicreleri, eozinofil ve plazma hicrelerini icermektedir (61). Kil matriksi lenfositler
tarafindan infiltre olur ve pigment inkontinansi, matriks hiicre nekrozu ve vakuoler hasar olusur.
Inflamatuar infiltrat 6zellikle kil bulbusunun subkutan dokuda oldugu terminal kil folikillerinde
belirgindir. Kil foliktlinl gevreleyen infiltratta CD4+ T lenfositler ve folikiller epitel kisminda
ise CD8+ T lenfositler baskindir (30). inflamatuar skatrisyel alopesiye karsilik, AA’da kil
foliklli kok htcre bolgesinde ve isthmus cevresinde inflamatuar infiltrat az veya yoktur. Bu
durum AA’dakil folikdllerinin hasara ugramamasini agiklamaktadir (4).

Lenfositik infiltrat kil bulbusunu cevreler, genisletebilir ve hem kil matriks hiicreleri hem
de dermal papillay: infiltre edebilir. Y ogun inflamatuar degisikliklerin oldugu alanlarda makrofaj
ve yabanci cisim dev hiicreleri gorulebilir. Gelisen korteks ve kil bulbus matriks keratinositlerinin
vakuolizasyonu AA’nin erken histolojik isaretidir. Melanositlerin erken destriiksiyonu sonucu
dermal papilla apekd erinde siklikla pigment inkontinanst gorldr (1,62).

Biyuyen anagen killar inflamatuar siireg igin primer hedeftirler. Sonug olarak, kil saftinin
blyUmesi bozulur, daha sonra daralir ve deri yizeyinde kirilir. Kil, tam matriks bozulmasindan
sonra siklikla katagen evreden telogen evreye gecer. Telogen kil saftinin, siskin bolgedeki
dinlenecegi alana yukselmesi, nodiler kirik ile sonlanan kil saftimin distal kisminin deri ylizeyine
3-4 mm cikinti yapmasina neden olur. Bu, aktif AA’min karakteristik bulgusu olan Gnlem isareti
killarin nasil olustugunu agiklamaktadir (1,62). Y ani distal segment proksimal uctan daha kalindir
ve bu telogen sactir. Bu dénemde azalmis anagen/telogen oram dolayisiyla artmis telogen ve
katagen kil folikulU gézlenir (62,63).

Subakut donemde, ¢ok sayida katagen killar ve takiben telogen killar géraldr (60). Kronik
donemde, tutulan kil folikdlleri son donem telogen fazda arrest olurlar. Bu vakaarda, peribulbar
infiltrasyonda langerhans hiicre sayisinda artma folikiler yogunlukta azama ve folikuler
minyatUrizasyon gortlebilir (1,64). Iyilesme doneminde, infiltratin cok az oldugu veya hic
olmadigi normal kil folikulleri vardir ve kil yogunlugunda azalma yoktur (1).

Eozinofiller de AA’nin tim donemlerinde tespit edilir. Bu bulgu 6zellikle peribulbar

lenfositik infiltrat olmayan biyopsi drneklerinde tamidayardimcidir (61).
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Alopes areatada histopatolojik olarak belirlenen degisiklik klinik olarak gérulenden daha
fazladir. Bu degisiklikler hastalarin normal gorinimli sagli derisinde de bulunmaktadir. Saglhi
derisinde AA plagi bulunan hastalarin normal gériinen Ust kol derisinden alinan 6rneklerde de,
foliklller cevresinde ve yag bezlerinin loblar1 arasinda hiicre infiltrasyonu oldugu gortlmistir
(63).

Elektron mikroskobik inceleme sonucu hem lezyonlu hem de killarin normal oldugu
alanlardaki dermal papillada ultrastriktirel olarak anormallikler gosterilmistir (65). Bu AA’nin
lokalize bir sire¢ olmadigim gostermektedir. Alopesi areata Orneklerinde yapilan
immunohistokimyasal degerlendirmeler, dermal papillalardaki lenfositlerde, matriks ve dis kok
kilifi keratinositlerinde HLA-klas | ve klas 1l ve ICAM-I antijenlerinin ekspresyonunu
gostermistir (66).

Alopes areata histopatolojik olarak androjenik alopesi, telogen efluvium, trikotillomani,
ve dfilitik alopesiden ayrilmaidir. Androjenik alopeside lenfosit infiltrasyonu olmadan kil
minyatlrizasyonu vardir ve fibréz traktlarda pigment inkontinensi yoktur. Telogen efluviumda,
anagen/telogen oram azalmustir ancak minyattrizasyon yoktur ve kil folikll sayisi normaldir.
Trikotillomani bos anagen folikuller, cok sayida katagen killar, trikomaazya ve folikdl
infindibulumunda pigment artiklaryla karakterizedir (1). Sifilitik alopesiyi histopatolojik olarak
AA’dan ayirmak zordur. Plazma hiicrelerine eslik eden eozinofillerin ¢ok az veya hi¢ olmamasi,
istmus ve peribulbar bolgede cok fazla lenfosit olmas: sifiliz lehine iken, peribulbar eozinofillerin
varligi AA’y1 disunddrdr (67).

KLINIK

Alopes areata lezyonlari, kicik yama seklindeki sa¢c dokilmelerinden tim vicut
killarimin dokilmesine kadar gidebilen degisik klinik formlarda olabilmektedir. Sacli deride
endurasyon, skuam ve folikillerde kayip yoktur (6). Alopesik bolgelerdeki deri normaldir veya
hafif eritemlidir. Her tarl kil bolge tutulabilir ancak en sik sacli deride gortldr (4).

Olgularin % 60’inda ilk etkilenen bolge sacli deridir. Ayrica sakal bolges, kas, kirpikler
ve vicudun diger kil bulunan bolgeleri de etkilenebilir. Cogunlukla asemptomatiktir ancak
olgularin kuiguk bir kisminda kasinti, hassasiyet, yanma hissi ve agri ile birlikte hafif bir parestezi
gorulebilir (7).
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Alopes areata herhangi bir yasta baslayabilir. Ancak ikinci ve dordiincl dekatlar arasinda
pik yapar. Baslangi¢c lezyonu karakteristik olarak yama seklinde kilsiz alam icerir. Bu durum
siklikla ale bireyi, kuafor veya arkadas tarafindan fark edilir (4). Fizik muayenede, aopesik
alanin gevresindeki killarin incelenmesi onemlidir. Eger kolayca ele geliyorsa (cekme testi pozitif
ise), aopesinin progresyon gosterecesi beklenir. Ayrica gekilen kil mikroskopta incelendiginde,
nokta gibi bir proksimal ug ve kok kilifimin eksikligi ile Ginlem isaretine benzer sekilde kirilmus,
kisa killar halinde gorulir. Alopesik alanin ¢evresinde komedonlara benzeyen ancak nekrotik
matriks kalintist iceren killar da gordlebilir (58). Bu iki bulgunun varligi hastaligin aktif
oldugunu, ilerleyebilecegini gosterir ve tam koymada yardimcidir (68).

Alopes areatada beyaz killarin korunmasi ilgi ¢ekici bir dzelliktir. Hastalikta pigmente
killar etkilenir, nonpigmente veya beyaz killar etkilenmez. Beyaz killarin korunmas: relatif bir
fenomendir. Beyaz killar immin olmadhg icin daha az etkilenmektedir (4).

Alopes tim sagli deriyi tutarsa alopes totalis, tum vicut killarim tutarsa alopes
universalis denir. Alopesi totalisalopes Universalis (AT\AU) terimi ise, vicut killarinda degisen
kil kayiplar: ile alopesi totalisin beraber goruldigi durumlarda kullamimaktadir (6).

Alopes areatamn diger klinik goruntileri icin gesitli terimler kullamlmustir;
1.Plak tipi; en sik gorulen, yuvarlak veyaoval aopesik alanlarla karakterize tiptir (1,7).
2.0fiazis tipi; temporal ve posterior oksipital sacli deri simiri boyunca gordlen formudur (8).
3.0fiazis inversus (sisafo) tipi; fronto-parieto-temporal bélgeyi tutan bant tipi dokilmenin oldugu
nadir gorilen formudur (69).
4.Retikiler tipi; retikuler sekilde dokulme vardir (1,7).
5.Diffliz tipi; tim sa¢h deride sa¢ yogunlugunda yaygin azalma vardir (1,7). Ayrnica akut diffiiz
ve total alopesi olarak bildirilen diffiz tipin yeni bir sublniti tanimlanmustir. Bu yeni varyant ilk
olarak Sato-Kawamura ve arkadaglar tarafindan tammlanmis olup yaygin tutulum, hizli ilerleme
ve iyi prognoz ile karakterizedir (60).

Bir dogum isareti olan sarap lekesi isaretinin (nevus flammeus) alopesi areatali hastalarda
stk goruldugl belirtiimektedir. Hatzis ve arkadaslari nevus flammeus varligimin alopes areata
seyrinin daha ciddi olabilecegi yoniinde bir gosterge olarak yorumlamuglardir (70). Kiremitgi ve
arkadaglart 137 alopes areatali hastada nevus flammeusu degerlendirdikleri bir calismada,
kontrol grubuna gore dahayiksek oranda olmak Uzere, alopesi totalidi 17 hastada (%17), alopesi
universalisli 24 hastada (%64.8) nevus flammeusu saptadiklarin bildirmislerdir (71).
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Alopes areatal1 vakaarda %7-66 oraninda tirnak tutulumu gortlebilir (60). Bu tirnak
degisiklikleri tek, birden fazla veya tim tirnaklarda gordlebilir. En sik gozlenen bulgu, dizgin,
ince ve yaygin sekilde kicuk cukurcuklardir (pitting). Diger tirnak degisiklikleri; Beau ¢izgigi,
longitudinal cizgilenme, koilonisi, incelme veya kalinlasma, onikoreksis, onikomadezis, noktall
veyatransvers |0konisi, kirmizi noktali lunula ve trakionisi’dir (1).

Alopes areatada tirnak disindaki diger ektodermal eklerde de farkliliklar g6zlenmistir.
Yag bezi hacminde azalma, epidermal kalinlasma, ter bezi sayr ve fonksiyonunda azalma
bildirilmistir (68,72).

TANI

Plak tarzi dokiulme olan olgularda klinik tam kolaydir. Alopesik aanlarin kenarindan
cekme testi yapilarak ¢ekilen killar direkt mikroskop ile deincelenebilir. Trikogram uygulanabilir
(73). Ayrica hastalarda dermoskopik muayene yapilabilir. Alopes areatada karakteristik
dermoskopik bulgular olarak; siyah dotlar, gittikce incelen killar, kirik killar, sar1 dotlar ve kiime
yapmis kisa vellus killar1 gordlebilir. Tam icin sar1 dotlar ve kisa vellus killart sensitif bulgular
olup, siyah dotlar, gittikce incelen killar ve kirik killar spesifik bulgulardir (74). Klinik olarak

ayinm yapilamayan durumlarda tam biyopsi ile konur (73).

AYIRICI TANI

Klinik olarak ayinci tamda siklikla telogen efluvium, androgenetik alopes ve
trikotillomani akla gelmelidir (1). Aynica tinea kapitis, lupus eritematosus, sekonder sifiliz,
anagen efluvium ve erken donem skatrisyel alopesi ile de ayirici tam yapilmalidir (59). Telogen
efluviumda sa¢ kaybi tim sacli deride yaygindir ve dokilen killarin timi telogendir.
Androgenetik alopeside tipik paternde dokilme olur. Ayrica hastalik kroniktir ve gekme testi
negatiftir. Trikotillomani’de alopesik alanda kivrilmis, kirik ve c¢esitli uzunlukta killar goralOr
(1). Alopes areatanin diffiz formunun tamsinda zorluk olabilir. Telogen efluvium ile karisabilir.
Tan igin dermoskopik muayene yapilabilir. Hikayede kil kaybinin daha onceki epizotlarinin
olmasi, tirnak distrofisi ve genellikle hizl1 progresyon ipucu olabilir (4). Ayrica postmenopozal
kadinlarda alopesi areata lezyonlar: frontal bolgede ise frontal fibrozing alopesi ile karigabilir. Bu
hastalarda tan: icin dikkatli muayene ve biyopsi yapilmalidir (75).
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PROGNOZ

Alopes areatada kil folikillerinde hasar yoktur ve killar tekrar buytyebilir. Alopes areata
birkag yil veya 6mir boyu devam edebilir (4). Birkag kucik yamamn oldugu sinirli vakaarin
yaklasik %80’nin de bir yil icinde spontan remisyon beklenmektedir. Ancak ¢ogu hastada baz
donemlerde rekirrensler olusur (3). Hastalarin az bir kisminda alopesi totalis veya aopes
universalise ilerleme goérulir ve bu vakalarda spontan remisyon nadirdir (4). Spontan dizelme
alopes Universalisde %10’dan daha azdir (3).

Cocukluk donemindeki olgularin yaklasik 1/3’Unde iyilesme ilk ati ay icinde, diger
1/3’Unde ilk bes y1l igerisinde olur. Kiz ¢ocuklarda prognoz genellikle erkeklerden daha iyidir.
Iyilesme oram, hastalik siiresi ile ters orantilicir (52). Olgularin yarisindan fazlasinda bes il
icinde nuks olur. Postpubertal donemde baslayan olgularda spontan iyilesme egilimi daha fazladir
(73).

Kot prognostik kriterler; atopik dermatitin varligi, hastaligin gocukluk doneminde
baslamasi, yaygin tutulum, pozitif aile dykusi, diger otoimmun hastaliklarla birliktelik, ofiasis,

bes yildan daha uzun siirmesi ve onikodistrofidir (1,5,58).

TEDAVI

Alopes areata, hastalarin ¢cogu icin kozmetik bir durum olup, 6zellikle geng bayanlarda ve
cocuklarda ciddi psikolojik problemlere neden olabilir (3). Alopesi areata icin kullanlan
tedavilerin heps palyatiftir ve sadece hastaligi kontrol ederler. Lokal tedaviler, tedavi edilen
bolgeyi kontrol atina alirken, alopesik plagin genislemesini engelleyemezler (1).

Alopes areatadaki yogun inflamatuar siirecten yola cikarak kortikosteroidler en populer
tedavi gjam olmustur. inflamasyonu azaltmay: amaglayan tedavilerin yan sira, minoksidil gibi
sa¢ buyumesini stimile eden ilaglar da kullamlmustir. Otoimmiin inflamatuar siklis kirmak igin
aternatif inflamatuar yollar: stimile eden farkli metodlar denenmektedir. Son zamanlarda immiin
sistemi hedefleyen yeni tedaviler arastirilmaktadir (8).

Sacli deri tutulumu %40’dan az olan plak tipi AA hastalarinin blydk bir kismunda
tedaviyle veya tedavisiz bir yil icinde saclarin gelmesi beklenir. Bu nedenle bu tip vakaar
spontan remisyona birakilabilir (76). Bazi hastalar yalniz endiselerinin giderilmes yoluyla da
tedavi edilebilirler (4). Tedavi genellikle hastanin yas1 ve sa¢ kaybinin siddeti goz 6niine alinarak
planlanir (1,76).
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Topikal tedaviler

intralezyonel kortikosteroid

Intralezyone! kortikosteroid tedavisi 45 yildan daha fazla bir stiredir AA’nin tedavisi icin
uygulanmaktadir (8). Sacli deri tutulumu %50°den az olan, yetiskin hastalarda ilk tercih edilen
tedavidir (77).

Triamsinolon asetonid, sa¢l deride 5-10mg/ml (maksimum 3ml/giin), kas ve sakalda 2.5
mg/ml konsantrasyonda, bir cm aralarla, insilin enjektori ile 0.1 ml miktarda intradermal olarak
uygulanir. Karisimin homojen olmasina dikkat edilmelidir. Enjeksiyonlarin 4-6 haftada bir
tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Tyilesme genellikle 4-8 haftada baslar. On yas alti cocuklarda
enjeksiyon yerinde lokalize agri1 olabileceginden intralezyonel kortikosteroid enjeksiyonu pek
tercih edilmez (1).

Hastalarda ati ay sonunda hala yamt alinamamissa tedavi birakilmalidir. Bu durum
hastanin sacli derisindeki glukokortikoid reseptorlerini aktive eden thioredoxin reductase (TR)
enzim eksikligi ile agiklanabilir (8,78).

Baslica yan etki minimal gecici atrofi olup, 0,1 mi’den fazla ve derin yapilan
enjeksiyonlar sonunda gelisir. Sik, fazla miktarda ve yulzeyel (intragpidermal) yapilan
enjeksiyonlardan kaginarak bu yan etkinin onine gecilebilir (1). Ayrica kas bolgesinde gbze
yakin kullanildiginda katarakt ve goz ici basinci arttirma riskleri vardir (59). Alopesi areatanin
triamsinolon ile intralezyonel olarak tedavisi sirasinda anafilaksi gelisen vaka bildirilmistir (79).
Intralezyonel kortikosteroidlerin hizli gelisen progresif ve siddetli alopesiler de kullamm uygun
degildir (59).

Topikal kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler, yaygin lezyonlarda uygulanmasi kolay oldugundan, yaygin sa¢
dokulmesi olan hastalarda baslangi¢ tedavisi icin uygun bir yontemdir. Ayrica agrisiz olmalar: ve
guvenlik araliklarinin genis olmasi ¢ocuklarda uygulanmasim kolaylastirmaktadir (8).

Alopes areatada bazi topikal kortikosteroidlerin etkili olduguna dair cesitli bildiriler
vardir. Bunlar; fluosinolon asetonid krem, fluosinolon sacli deri jeli, betametazon valerat losyon,
dezoksimetazon krem, halsinonid krem ve klobetazol dipropionat merhemdir (8).

Guclu steroidlerin okltizyon atinda kullanilmasiyla daha etkin oldugu kanitlanmustir (3).

Y Uksek potendi kortikosteroidler devamli olarak en az ¢ ay kullamldiktan sonra sagta yeniden
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blyUme beklenmelidir (76). Tosti ve ark., diger topikal tedavilere direncli hem AT hem de AU’li
hastalarda % 0.05 klobetazol propionat ile okllizyon tedavisi sonunda % 28.5 oramnda cevap elde
etmislerdir. Ne yazik ki cevap alinan bu hastalarin % 37.5’inde relaps gozlenmistir ve tedaviye
ragmen killarin tekrar blyimes devam ettirilememistir (80). Bazi kaynaklara gore tek basina
topikal steroid kullanim etkisizdir (1).

Lokal foliklit, topikal kortikosteroid tedavisinin sik gorilen bir yan etkisidir ve tedaviye
basladiktan birkag hafta sonra ortaya cikar. Telenjiektaziler ve lokal atrofi de ortaya ¢ikabilir
(76).

Minoksidil

Minoksidilin ilk kullamm aam hipertansiyon iken daha sonrasinda hipertrikoz yan
etkisinden dolay: ¢esitli alopesi formlarinda kullanilmistir. Minoksidil, foliktiler DNA sentezini
stimule eder ve folikller keratinositlerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu Uzerine in vitro
direkt etkisi vardir (81). Ayrica vazodilatasyon, anjiyogenezis ve potasyum kanalini agma etkis
olduguda bildirilmistir (82). Kil foliktltnin morfolojisini normallestirdigi, anagen slireyi uzattigi
ve minyatirize folikdllerin anagen folikullere donlstimuni stimile ettigi gosterilmistir (83).

Minoksidilin en etkili formu %5’lik soltisyonudur (4). Bu % 5’lik sollisyonu gunde iki
kez, birer ml uygulandiginda, genellikle 12 hafta sonra % 20-45 arasinda degisebilen yant
gozlenmekte ve maksimum etkiye ise bir yil sonra ulasilmaktadir (1).

Geng hastalarda yanit, yasl hastalara gore daha yuksektir (8). Erkek ve kadin tipi sag
dokilmelerinin aksine suirekli kullanilmasi gerekmez ve gerekli oldugu durumlarda aralikli olarak
kullanilabilir (83). Hastaligin hafif formlarinda daha basarili sonuclar alinmaktadir (1). Siddetli
AA, AT veya AU olan hastalar minoksidil tedavisine direnclidir (8).

Topikal kullamldiginda sistemik emilimi minimal olan bir ilagtir ve yan etkileri az
olmasina karsin lokal irritasyon, alerjik kontakt dermatit ve yizde killanma gorulebilir. Gebelik
ve emzirme durumlarinda verilmemelidir (1).

Minoksidil, antralin veya betametazon dipropionat ile kombine edildiginde etkisi daha da
artan bir ilagtir. Bu nedenle cevabin yetersiz oldugu olgularda bu kombinasyonlar 6nerilmektedir.
Antralinle kombine edildiginde, antralin krem ikinci minoksidil uygulamasindan iki saat sonra
surdlmelidir. Betametazon dipropionat krem ile kombine edildiginde ise dipropionat krem

minoksidil uygulamalarindan 30 dakika sonra kullanilmalidir (1,84).
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Antralin (Ditranol)

Antralinin irritan kontakt 6zelligi araciligiyla sa¢ cikisim sagladigi dustindlmektedir (8).
Tam etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte ortaya ¢ikan serbest radikallerin imminosiipresif ve
antiinflamatuar etki olusturdugu bildirilmistir (8,76).

Antralin kisa streli veya gece boyunca siren uygulamalar seklinde kullanilmaktadir.
Konsantrasyonlar: %0.1-3 arasinda degismektedir. Dusik konsantrasyonlar (%0.1-0.4) gece boyu
uygulamalart icin, yiksek konsantrasyonlar (%1-3) ise kisa sureli uygulamalar igin
kullamImaktachr (76). Ozellikle cocuklar igin 6nerilen antralinin % 0,25-1’lik kremleri vardir ve
gece kisa sureli kullammlar: Onerilmektedir. Baslangicta genellikle %0,5’lik krem 20-30 dk
uygulanir. Daha sonra yavas yavas ilag konsantrasyonu arttirilarak, %1’lik kremle 1 saat/gin ilag
uygulamasina ulasilir. Etkili olan olgularda sag gelisimi genellikle Gi¢ ayda ortaya cikar, kozmetik
olarak yeterli yamt ise alt1 ayda saglanir (1).

Yan etkileri arasinda kasinti, lokal eritem, soyulma, tedavi edilen deri bdlges ve
kiyafetlerin boyanmas, folikllit ve bolgesel lenfadenopati bulunmaktadir (8,76). Tedaviye birkag
gun ara verilmesi ile yan etkiler gecer. Tedavi yeniden baslandiginda daha kisa slreli
uygulamalar yapilmalidir (76). Ayrica goz temasi engellenmeli ve uygulama boélgesi glinesten
korunmalidir (82).

Topikal Iimmunoterapi (K ontakt Duyarlandiricilar)

Topikal imminoterapi, potent kontakt alerjenlerin topikal olarak uygulanmasi ile allerjik
kontakt dermatit olusturulmasi ve bu reaksiyonun devam ettirilmes esasina dayamir. Gergek etki
mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir. Bir teoriye gore antijenik yarisma yoluyla etki
etmektedirler. Immunoterapi ile ikinci bir antijenin ortaya ¢ikmas: sonucunda supresor T
hicreleri ve makrofgjlar iceren yeni infiltrasyon olusur. Alopes areata lezyonlarinda bulunan
hiicre infiltrasyonunun bu sekilde modifiye olmasi ile sacin yeniden blyUmesi saglanmaktadir
(76).

Alopes areatada kullamilan kontakt duyarlandiricilar; dinitroklorobenzen (DNCB),
skuarik asit dibitilester (SADBE) ve difenilsiklopropenon (DPCP) gibi gjanlardir (1). Tedavide
daha ¢ok asetonla hazirlanan soltsyonlar tercih edilir. Aseton, ¢ok hizli buharlasir ve uygulama
sonrasi etken maddenin hastanin sagli derisini kolayca ortebilmesine olanak saglar. Boylece

temas ile baska alanlarda allerjik kontakt dermatit olusmasinin 6niine gecilmis olur (76).
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Dinitroklorobenzen, potent kontakt allerjenler arasinda ilk kullarilamdir (85). Ancak
potansiyel karsinojen oldugu gosterildiginden kullanimi ¢ok azalmistir. Dinitroklorobenzen’nin
aksine SADBE ve DPCP mutgjenik bulunmamustir. Difenilsiklopropenon ve SADBE’nin her
ikis de uzun zamandan beri hastalar Uzerinde etkili bir sekilde kullanilmaktadir (76). Ancak
SADBE asetonda stabil olmadigindan DPCP en iyi topika duyarlandiricidir. DPCP de 1s18a ¢ok
duyarli oldugundan koyu renkli sisede saklanmalidir (82).

Difenilsiklopropenon, AA’ll hastalarin % 98-99’unun sacli derisinde allerjik cevap
olusturabilen guiclu bir kontakt duyarlandiricidir (8,86). 11k olarak, sagli deride 4x4 cnv’lik alana,
% 2 oramnda uygulanir. iki hafta sonra %0.001 konsantrasyonunda DPCP soliisyonu aym alana
uygulanir. Bu konsantrasyon her hafta hafif dermatit reaksiyonu olusana kadar arttirilir (82).
Haftalik yapilan uygulamalardan 24-36 saat sonra, tolere edilebilir derecede eritem, skuam ve
kasint1 beklenen ve istenen etkilerdir. Reaksiyonda ciddi artis varsa tedaviye bir hafta ara verilir.
Uygulanacak konsantrasyona bir oOnceki hafta gorilen reaksiyona gore karar verilmes
Onerilmektedir. Her uygulamadan 48 saat sonra bolge yikanmali ve UV ile inaktive oldugu icin
hasta 1siktan korunmalidir. Uygulanan alanda kil gelisimi tamamlandiktan sonra, diger bdlgenin
tedavisine baslamimalidir (87,88). DPCP ile tedavide negatif prognostik faktorler; hastaligin
siddeti, tedaviden onceki hastalik slres ve tirnak degisikliklerinin bulunmasidir. Tedaviye
baslamadan 6nce hasta bilgilendirilmeli ve onam formu alinmalidir (82).

Genellikle 20-30 uygulama sonrasinda yanit alinmazsa tedavinin basarisiz oldugu kabul
edilmektedir. Saclardaki yeni cikislara gore t¢ aylik stre ile stabil kaldiktan sonra tedavi siklig:
azaltilarak dokuz ay daha devam ettirilebilir. Onerilen maksimum tedavi siiresi ti¢ yilchr. Gerekli
oldugunda kaslara da tedavi uygulanabilir (85).

Skuarik asit dibltilester ile hastalarin % 29-87°sinde iyi sonuclar aiindigina dair
calismaar vardir. Kullamm sekli, siiresi ve konsantrasyonu DPCP gibidir (1,88).

Kontakt imminoterapi ile ilgili yayinlanmis calismalarin sonucglarina gore, hastalarin
%50-60’1nda iyi yamt alinmaktadir. Ancak yanit oram %9-87 arasinda degisen genis aralikta yer
almaktadir. (4). Tedavi sonlandirildigindaise uzun sireli takipte relaps oram yiksektir (76).

Kontakt duyarlandiricilar ile ilgili 6nemli yan etkiler bildirilmemistir. Ortaya ¢ikan akut
yan etkiler agisindan DNCP, DPCP ve SADBE arasinda belirgin bir fark saptanmamistir (85). En
stk gorilen yan etki hafif dizeydeki allerjik kontakt dermatittir. Diger yan etkiler arasinda

vezikil olusumu, hiperpigmentasyon, otoekzematizasyon, hipopigmentasyon, servikal
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lenfadenopati, fasiya ve sacli deride 6dem, kontakt Urtiker, grip benzeri semptomlar, eritema
multiforme benzeri reaksiyonlar ve vitiligo bulunmaktadir (76,82,85). Siddetli yan etki
gelistiginde duyarlandirici hemen yikanip, topikal steroid baslanmalidir (82).

Sonug olarak tedaviye cevap oram cok yiksek olmasa da, topikal immuinoterapinin
siddetli alopesisi olan hastalarda etkili tedavi yontemi oldugu dustinilmektedir (89).

Takrolimus ve pimekrolimus

Takrolimus bir topikal kalsindrin inhibitoridar. T hiicre aktivasyonu sonrast olusan IL-2,
IFN-y ve TNF-a gibi bazi sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe eder (8). Dundee deneysel
alopesik sican modeli (DEBR) kullanilarak yapilan iki ¢calismada uygulama alanlarinda kil ¢ikisi
gozlenmistir. Oral takrolimus ise etkili bulunmamustir (76). Price ve arkadaslarimn 11 alopesik
hastada yaptigi bir calismada 24 hafta sireyle ginde iki defa takrolimus % 0.1’lik kremle
uygulama yapilmig fakat etkili bulunmamustir (90).

Pimekrolimus, bir askomisin makrolaktam derivesidir ve takrolimusa benzer sekilde
antiinflamatuar ve immunomoduilator etkileri vardir. Diger tedavilere direncli AA’st bulunan 15
hasta Uzerinde yapilan kontrollU bir calismada plaseboya karsi anlamli bir fark gordlmedigi
bildirilmistir (92).

L atanopr ost

Latanoprost bir prostaglandin F2 afa analogu olup glokom tedavisinde kullanilmaktadir.
Yan etki olarak kirpiklerde pigmentasyon, kalinlasma ve sayisinda artisa neden oldugu
bildirilmektedir. Bu nedenle kas, kirpik alopesisinde kullanilabilecegi dustnulmustir. Faghihi ve
arkadaslarimin yaptigi bir calismada kas ve kirpik tutulumu olan aopesi areatali 26 hastaya
topikal latanoprost uygulanmis ancak sadece bir hastada kismi kil buymesi oldugu bildirilmistir
(92). Yapilan baska bir calismada ise, Kirpik tutulumu olan 44 hastaya 2 yil topikal latanoprost
kullanilmis ve sonucta hastalarin %45’inde komplet ve orta derecede kil blyimes oldugu
bildirilmistir (93).
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Sistemik tedaviler

Sistemik steroidler

Alopes areata tedavisinde kullammu tartismalidir. Genellikle etkilidir ancak yan etki
profili, ilacin kesilmesiyle nukslerin sikligi ve uzun sire tedavi gerektirmesi nedenleriyle
kullammlar1 kisitl kalmistir (2).

Sa; dokulmesi % 50°den fazla olan, hizl1 progresyon gosteren geng hastalarda steroidlerin
sistemik olarak kullamimasi 6nerilmektedir (94). Tavsiye edilen doz yetiskinler icin 1mg/kg/gun,
cocuklar icin 0.1-1 mg/kg/gun’dur (8). Tedavi slresi 1-6 ay arasinda degisebilir fakat 6zellikle
cocuklardaki kemikle ilgili yan etkilere neden olabilecek uzun siiren tedavilerden kagimlmalidir.
Diger yan etkiler; tedaviden sonra rebound alevienme, akut adrenal yetmezlik, ates, miyalji,
artralji, sivi ve eektrolit anormallikleri, hipertansiyon, hiperglisemi, infeksiyonlara kars1 artmis
yatkinlik, osteoporoz, davranis bozukluklari, katarakt ve Cushing Sendromu’dur (8).

Tedavi rejimlerinden biri; 40-60 mg/gun prednizon dozunda baslayip her hafta 5 mg
azaltarak kullanmaktir (1). Baska bir uygulama da, 40 mg/guin dozunda baslayip U¢ giinde bir 5
mg azaltma seklindedir (76).

Alopes areatada pulse steroid tedavis de uygulanabilmektedir (95). Pulse steroid
tedavisinin yan etkileri ve niks orammn daha az oldugu ve daha kolay tolere edilebildigi
bildirilmektedir (1,8,96). Yama tipi alopesili hastalarin %60’ 1nda pulse kortikosteroid tedavisine
kozmetik olarak iyi cevap aimrken, AU/AT’lilerde ve ofiyazidli hastalarda cevap %10’dan azdr.
Ora ve IV uygulamanin etkinligi ise esittir (59). Sharma ve arkadaslarinin yaptig: bir ¢alismada
yaygin sa¢ dokulmesi olan AA hastalarinda aylik oral 300 mg prednizolon tedavis etkili ve
guvenilir bulunmus olup, poliklinik sartlarinda uygulanabilinecegi belirtilmistir (95). Friedli ve
arkadaglarimin yaptiklar: bir calismada yamatarzi aopes areatada pulse metilprednisolon ile (250
mg 1V, giinde iki kez, ayda bir, ti¢ ardisik giin) {ic ay sonunda hastalarin % 65’inde % 50’den
fazla cevap alindigi bildirilmistir (96).

Fotokemoter api

Fotokemoterapi (PUVA) tedavisi, bazilari otoimmin kokenli olan bir¢cok dermatolojik
hastalikta basariyla kullamilmaktadir. Genel olarak deri Uzerinde immunosupresif etkisi vardir
(76). Psoriyazis tedavisi icin PUVA uygulanan hastalarda hipertrikoz olustugunun gézlenmesi

sonucunda AA tedavisinde kullamlmasi dustntlmstir (97). PUVA’nin, T hicre fonksiyonunu
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etkiledigi, antijen sunumu ve langerhans hiicrelerini azaltarak, kil folikltne kars1 gelismis olan
lokal immunolojik atagi inhibe ederek immunmodulator etki gosterdigi distinilmektedir (1,98).

Tedaviye cevap oranm %20-73 arasinda degismekle birlikte tedavi kesildikten sonraki niks
orant yuksektir. Hastaligin yayginligina gore hem sistemik hem de lokal olarak uygulanmaktadir
(76). Hasta alana topikal olarak % 0,1-0,15’lik 8-M OP solisyonu surtldukten 20-30 dakika sonra
UVA uygulanan hastalarda basari oram %45 olarak tespit edilmistir. Ancak tedavinin
kesilmesinden birkac ay sonra baslayan yiUksek niks oranlar tespit edilmektedir (99). Bir
calismada 25 AT ve AU’li hasta ile 124 AA’h hastaya topikal %0,1’lik 8-MOP sollisyonu
uygulanip 20 dakika sonra fototoksik dozda UV A uygulanmistir. UVA dozu deri tipine gore 6-20
jlem2 olarak, kil blyimesi oluncaya kadar her Ug¢ ayda bir verilmistir. Sonug olarak alopesi
areatali 94 hastada, AT’li 12 hastada komplet veya %50’den fazla kil buylimes oldugu
goralmastar (97).

Bir calismada hizli ilerleyen, tedaviye direncli AA’st olan dokuz hastada uygulanan
PUVA tirban tedavisinde, her seansta 8-MOP ile 1dlatilmis bir havlu tirban seklinde hastanin
basinin etrafina dolamp 20 dakika bekletilmis ve ardindan UV A verilmistir. Haftada 3-4 kez 10
haftalik tedavi sonunda dokuz hastamn altisinda sa¢ ¢ikist meydana gelmistir (100).

Sistemik PUVA ise yaygin AA olgularinda kullanilan ve basarili sonuglar alindigi
bildirilen tedavi yontemlerinden birisidir. Oral olarak psoralen 0.6-0.8 mg/kg/gin aindiktan iki
saat sonra UVA uygulanan hastalarda, 16. seanstan sonra killar ¢cikmaya baglamakta, 50-75
seansta % 37-75 oramnda kozmetik olarak yeterli sonuglar alinmaktadir (101).

Direngli ve siddetli alopesi areata olgularinda PUV A ile beraber antralin, sistemik steroid,
sistemik siklosporin ve ¢inko ikili, Ggla, dortlt kombinasyonlar olarak kullamlabilmektedir. TUm
bu kombinasyonlarda tedaviye yanit oranlari % 45-85 arasinda degismektedir (102).

Yan etkiler arasinda hafif eritem ve PUVA ile tedavi sonrasi kendini gines 1s1gindan
korumayan hastalarda agrili yanma bulunmaktadir (8). Fotokarsinogenez ve erken deri

yaslanmasi fototerapiye bagli uzun dénemde gorilen yan etkilerdir (3).

Siklosporin

Siklosporin A, transplantasyon sonrasi hastalarda transplante edilen orgamn
rejeksiyonunu 6nlemek icin yaygin olarak kullanilan bir ilactir. Sik gorilen yan etkilerinden birisi
hipertrikozdur ve hastalarin yaklasik %80’inde gorilmektedir (8,103). Yapilan calismalarda kil
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diizeyinde perifolikller lenfositik infiltrat1 azalttigi ve 6zellikle yardimer T hiicre sayim azaltarak
CD4/CD8 oraninda diusmeye neden oldugu gosterilmistir. Bu sebeplerle AA tedavisinde yer
almaktadir (8,104).

Alopes areata tedavisinde hem topikal hem de sistemik olarak kullamlmustir. Topikal
siklosporin insanlarda etkisiz bulunmustur (82). Sistemik kullanimin oldugu bir ¢alismada ginltik
6 mg/kg dozla U¢ aylik tedavi ile sa¢ cikisimin saglandig: fakat tedavi kesildikten kisa bir sire
sonra nuks gozlendigi bildirilmistir (105).

Siklosporin yan etkileri olan bir ilagtir. Nefrotoksik, hepatotoksik yan etkileri yamnda,
aym zamanda gingival hiperplazi, basagrisi, tremor ve hiperlipidemi yapabilmektedir (8).

Bu ilag yan etki profili, tedavinin kesilmesinden sonra yuksek niks oranmi, uzun tedavi
dénemi gerektirmesi ve hastaligin nihai prognozunu degistirememesi gibi nedenlerden dolay:
AA tedavis icin dnerilmemektedir (1).

Sulfosalazin

Hem immunsipresif hem immunmoduilator etkileri olup, inflamatuar hiicre kemotaksisini,
sitokin ve antikor Uretimini inhibe ederek etki etmektedir. Ciddi alopesisi olan dort hastada
yapilmis bir calismada 500 mg/gun ile tedaviye baslanmis ve haftalik 500 mg’lik artiglarla 3
gr/gin doza ulasilmistir. Calisma sonucunda dort ay kullamldiginda hastalarin % 23’Unde
kozmetik olarak kabul edilebilir sonuclar elde edilmistir (106). Direncli alopesisi olan 39 hastada
yapilmis baska bir calismada 3 gr/giun silfosalazin tedavis 6 ay kullamlmugtir. Calisma
sonucunda hastalarin % 25.6’sinda iyi yamt, %30.7’sinde orta derecede yamt ve %43.5’inde
yamt ainamadig: bildirilmistir (107).

Biyolojik ajanlar

Bu ilaglar, hedef molekilleri baglayan rekombine sitokinler, human monoklonal
antikorlar1 ve molekuler reseptorlerden olusmaktadir. Bu ilaglar T hicrelerini azatir, T hicre
aktivasyonunu ve inflamatuar sitokinleri inhibe ederler. Bu sebeple AA tedavisinde kullanim
arastinlmigtir. (108,109).

Etanercept, human immunglobulin G1 Fc parcasi ve human TNF reseptoriinden olusan
flzyon protein reseptorudir (8). Strober ve arkadaslari, ortave siddetli AA hastalarina haftada iki
kez 50 mg etanercept uygulamislar, ancak 24 haftalik tedavi sonunda dikkate deger kil biyimesi
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gozlememislerdir (110). Yapilan iki calismada ise, etanercept ve infliksimab (TNF-a’y1 baglayan
simerik (fare-insan) 1gG1 monoklonal antikordur) tedavisi goren iki hastada AA gelistigi rapor
edilmistir (109,111). Bu bulgular TNF-a’nin AA mekanizmasinda temel bir rolt olmadigim da
dustindurmektedir (8).

Non-Farmakolojik Metodlar

-Dermagrafi: Ozellikle madarosisi vakalarda modifiye edilmis bir dévme enjektorii
yardimiyla ferrik oksit, karbon, titanyun dioksit ve tartazin kullanarak renklendirme calismalarinm
tammlamaktadir (112).

-Lokal sa¢ aksesuarlari: Tedaviye direngli vakaarda hastalarin psikolojik yénden
rahatlamasim saglamak amaciyla, sa¢ rengine uygun peruklar, hastalikli bolgeye tutturularak
uygun sonuclar elde edilmeye calisilabilir (113).

Psikososyal destek

Alopesi areatabircok psikiyatrik hastalik ile birliktelik gosterir. Alopesi areata tedavisinde
antidepresanlarin etkinligini gosteren, genis randomize kontrolli calismalar yapilmamustir.
Alopes areatal1 8 hastamin ve 5 kisiden olusan plasebo grubunun oldugu kigtk serili bir
calismada hastalara 20 mg paroksetin (SSRI) verilmistir. Ug ayda paroksetin kullanan 2 hastada
ve plasebo grubundan 1 kiside komplet diizelme gorilirken, paroksetin kullanan 4 hastada da
kismi diizelme gorilmastar.

Alopes areatalr hastalar ve ailelerine psikiyatrik destek gruplari olusturarak psikiyatrik
destek saglanmasi Onerilmektedir (82).

Gelecekteki tedaviler

Vitamin D: Vitamin D3’0n biyologjik aktif formu 1,25-dihidroksikolekalsiferol’dur.
Vitamin D, toll-like resepttr ekspresyonu ile T hiicre, B hticre ve dentritik hticre farklilasmasim
duzenler. Vitamin D’nin temel olarak immun sistemi baskilayici 6zelligi oldugu bilinmektedir.
Bu etkisiyle; tip 1 DM, multiple skleroz, lupus ve romatoid artrit gibi bir gok otoimmun hastalikta
faydal1 oldugu bildirilmektedir.

Alopesi areatamn gelisimi ile vitamin D duizeyi arasindaki iliski ve vitamin D’nin tedavide
etkinligi konusunda ¢alismalar devam etmektedir (82).
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Ustekinumab: Interlokin-12 ve IL-23’0n p40 subinitine baglanan insan monoklonal
antikorudur. Psoriyatik plaklardaki etkinligi kanitlanmis olup uzun donem etkisi ve guvenligi

Uzerinde calismalar devam etmektedir. Alopes areatali hastalarda gelecekte tedavide
kullarilabilecegi dusunilmektedir (82).

Sonug olarak; alopesi areatal1 hastalarda, iyi bir hikaye alinmal1, ayrintil1 fizik muyeneile
tum kalli alanlar ve tirnaklar muayene edilmelidir. Alopesi areatal: hastalara hastaligin prognozu,
tedavi seceneklerinin faydal risk oranlari hakkinda bilgi verilmelidir. Tedavi seceneginin,

hastanin yas1 ve hastaligin yayginhigina gére belirlenmesi dnerilmektedir. Tedavi secenekleri
sekil 1’de Ozetlenmistir (82).
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Alopes areata
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Sekil 1. Hastanin yas1 ve hastaligin yayginligina gére tedavi secenegi
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BIREYLER VE YONTEM

Ocak — Kasim 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiltes Dermatoloji
Anabilim Dal1 poliklinigine basvuran hastalar arasinda alopesi areata tanisi alns yaslar 2-52
arasinda degisen 44’1 kadin 56’s1 erkek olan 100 hasta ¢alismaya aindi. Hastalardan < 16
yasinda olanlar ¢cocuk hasta olarak degerlendirildi.

Degerlendirmeye ainan hastalarin yaglari, cinsiyetleri, meslekleri, medeni durumlari,
alopesi tutulum alanlan (sag, sakal, kas, kirpik, diger vicut killari), atak hikayesi, mevcut
atagin sliresi, hastaligin baslangi¢ yas1, sactaki lokalizasyon yeri (oksipital, paryetal, temporal,
frontal, verteks), nevus flammeus varligi, subjektif semptom varligi (kasinti, yanma, agri,
parestezi), tirnak tutulumu kaydedildi.

Ayrica hastalarda alopesi atagindan onceki 6 ay icerisinde yasachigi bir emosyonel
stresin olup olmadig: sorgulandi. Cocuk hastalar icin ailelerinden bilgi alindi.

Ailede aopes areata hikayesi, ailede atopi ve hastada atopi hikayes (astim, alerjik
rinit, atopik dermatit) sorgulandh.

Hastalar klinik olarak alopes areata, alopes totalis ve alopes Universalis olarak
ayrldi. Sacli deri tutulumu olan alopes areatal1 hastalarda tutulum paternleri kaydedildi.

Sacli deri tutulumu olan 88 hastanin kil kaybi ylzdesi SALT (Severity of Alopecia
Tool) skoruna gore degerlendirildi (Ek 1). Buna gore saglh deri sag, sol, Ust ve arka alan
olmak Uzere 4 kadrana ayrildi. Asagidaki formuller kullanilarak her bir alanin kil kaybi
ylzdes hesaplandi.

-Sag adan kil kaybi yizdesi= kil kaybi ylizdesi x 18

-Sol alan kil kaybi yuzdesi= kil kaybi yizdesi x 18

-Sacli deri Ust alan kil kaybr yiizdesi= kil kaybi ylizdesi x 40

-Sacli deri arka alan kil kaybi yUzdesi= kil kaybi ylzdesi x 24

Daha sonra bu ylzdelerin hepsi toplanarak SALT skoru elde edildi. Sonrasinda SALT
skoruna gore kil kaybr yayginligi gruplandirildhi.

Buna gore;

S1= < %25 kil kaybi HA=%75-99 kil kayb
S2= %25-49 kil kaybi a=%75-95 kil kaybi
S3= %50-74 kil kaybi b= %96-99 kil kaybi

S5= %100 kil kaybr
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Sacli derideki hastalik siddeti hafif (S1,S2) ve siddetli (S3,54,S5) olarak
gruplandirildi. Veriler SPSS 16.0 programinda degerlendirildi ve x2 (Chi Square) istatistik
metodu ile anadiz edildi. Analiz sonucunda p<0.05 degeri anlamli, p>0.05 degeri anlamsiz
olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 44’1 kadin (%44), 56’s1 erkek (%56) toplam 100 hasta alinch. Erkek: kadin
oram 1.2:1 bulundu. Hastalarin yaslarn 2-52 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamasi
19.19+10.93 yil idi. Hastalarin 48’i cocuk (< 16 yas), 52’s erigkin (> 16 yas) hasta idi.
Hastalarin %97’s 40 yas atinda idi. Cocuk hastalarin yas dagilimi degerlendirildiginde en
yiksek oranda 11-16 yas arasindaki grupta olduklari saptandi. Eriskin hastalarin yas dagilim
degerlendirildiginde en ylUksek oranda 20-29 yas arasindaki grupta olduklari saptanch.
Hastalarin yas gruplar: ve cinsiyetlere gore dagilimi sekil 2’de gosterilmistir.

O erkek
B kadin

Hasta sayisi

0-5 6-10 11-16 17-19 20-29 30-39 >39
Hasta yasi

Sekil 2. Hastalarin yas ve cinsiyetlere gore dagilim

Hastalar klinik tiplerine gbre alopesi areata, alopes totalis ve alopes Universalis
olarak ayrildi. Hastalardan 90’1nda (%90) alopesi areata, 5’inde (%5) alopes totalis, 5’inde
(%5) aopes universalis mevcuttu. Cocuk hastalardan 40 hastada (%83) aopes areata, 5
hastada (%10) aopes totalis, 3 hastada (%7) aopes Universalis mevcuttu. Eriskin
hastalardan 50 hastada (%096) alopesi areata, 2 hastada (%4) alopes Universalis mevcuttu.
Alopes areata ve alopesi totalise drnek hastalar resm 1 ve resim 2’de gorilmektedir.
Hastalarin klinik tiplerine gore dagilim tablo 1’de gorilmektedir.
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Resim 1. Alopes aretal1 hasta. Resim 2. Alopesi totalidli hasta.

Tablo 1. Hastalarin klinik tiplerine gore dagilim

Klinik tip Kadin Erkek Toplam Y Uzde (%)
(n=44) (n=56) (n=100)
Alopesi areata 39 51 90 90
Alopesi totalis 4 1 5 5
Alopesi Universalis 1 4 5 5

Klinik olarak alopes areata saptanan 90 hastamin 78’inde sa¢li deri tutulumu vardi.
Sacli deri tutulumu olan 78 hastanin alopesi paternine bakildiginda 58 hastada (%74.3) yama
paterni, 19 hastada (%24.4) ofiyazik patern ve 1 hastada (%1.3) retikiler patern tespit edildi.
Y ama paterni ve ofiyazik paterne 6rnek hastalar resim 3 ve 4’de gorilmektedir.

Resim 3. Yama paterni Resim 4. Ofiyazik patern

29



Hastalarda hastaligin baslangi¢ yas1 2-42 yas arasinda degismekte olup, ortalama
16.06£9.49 yil olarak tespit edildi. Hastalar hastaligin baslangi¢ yasina gore gruplandirildi.
Baslangi¢ yaslarinin en yuksek oranda sirasiyla 20-29 ve 6-10 yas arasi gruplarda oldugu
goruldu. Hastalarin %64’ tnde hastaligin baslangi¢ yasinin 20 yasin altinda oldugu saptandh.
Hastalarin hastalik baslangi¢ yasina gore gruplandiriimasi tablo 2°de gérilmektedir.

Tablo 2. Hastalarin hastalik baglangic yasina gore gruplandirilmasi

Baglangic yasi Kadin Erkek Toplam Y Uzde (%)
(n=44) (n=56) (n=100)
0-5yas 7 9 16 16
6-10 yas 15 7 22 22
11-16 yas 5 13 18 18
17-19yas 3 5 8 8
20-29 yas 13 14 27 27
30-39 yas 1 7 8 8
> 40 yas 0 1 1 1

Hastalarin hastalik baslangic yasi cocukluk donem (< 16 yas) ve erigskin dénem
(>16yas) olarak aynldi. Buna gore hastalarin %56’simin hastalik baslangi¢c yas1 ¢ocukluk,
%44’ nun eriskinlik donemde oldugu tespit edildi.

Kadin hastalarin 27°sinde (%61), erkek hastalarin 29’unda (%51) hastaligin gocukluk
doneminde baslacig1 tespit edildi. Hastalarin cinsiyetleri ile hastalik baslangic yaslar
(cocukluk ve eriskinlik donemi) arasinda yapilan karsilastirma sonras: istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki bulunmad: (p=0.46).

Tutulum alanina bakildiginda 88 hastada (%88) sacl1 deri, 23 hastada sakal (%23), 25
hastada (%25) kas, 15 hastada (%15) kirpik ve 17 hastada (%17) diger vicut killarinda
dokulme (aksilla, ekstremiteler, pubik bdlge) mevcuttu.

Sadece sacli deri tutulumu 54 hastada (%54), sadece sakal tutulumu 9 hastada (%9),
sadece kas-kirpik tutulumu 2 hastada (%2) mevcuttu. Hastalarin alopes tutulum alamna gore
dagilimi tablo 3’de gorulmektedir.
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Tablo 3. Hastalarin alopesi tutulum alanina gore dagilim

Tutulum alam Kadin Erkek Toplam Y Uzde (%)
(n=44) (n=56) (n=100)

Sadece sacli deri 28 26 54 54

Sadece sakal - 9 9 9

Sadece kas-Kirpik 2 - 2 2

Birden fazlaalan 14 21 35 35

Sacli deri tutulumu olan hastalarda sactaki lokalizasyona gére en sik oksipital bdlgede
(%82.9) tutulum gorildi. Sadece oksipital bdlgede tutulum %13.6, sadece paryetal bolgede
tutulum %¢4.5, sadece temporal bélgede tutulum %3.4, sadece frontal bolgede tutulum %2.3,
sadece vertekste tutulum %2.3 ve sacli deride birden fazla alanda tutulum %73.9 olarak
saptand.

Hastalarin atak durumu degerlendirildi. Hastalarin basvuru sirasinda kaginci atagi
gegirdigi sorgulandiginda, %57°si ilk, %21’ ikinci, %5’i Gglncl ve %17°si dordinci ve Usti
atagim gecirmekte oldugunu belirtti.

Hastalarin mevcut olan ataklarimn siiresi degerlendirildi. Hastalarin %82’sinin mevcut
atak siiresi 12 ayin atinda (< 1yil), %18’inin mevcut atak slresi 12 ay ve Ustinde (> 1 yil)
saptand.

Sacli deri tutulumu olan 88 hastada tutulum yayginligi SALT skoruna gore
gruplandirildi. Buna gore; 53 hasta (%60.2) S1, 15 hasta (%17) S2, 5 hasta (%5.7) S3, 5 hasta
(%5.7) 4 ve 10 hasta (%11.4) S5 grubunda yer aldi. Hastalarin SALT skoruna gore dagilimi
tablo 4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin SALT skoruna gore dagilimi

SALT skoru Kadin Erkek Toplam Y tizde (%)
(n=42) (n=46) (n=88)
S1 24 29 53 60.2
S2 8 7 15 17
S3 1 4 5 5.7
HA 4 1 5 5.7
S5 5 5 10 114

Sacli derideki hastalik siddeti degerlendirildiginde, hastalarin 68’inde (%77.2) hafif
(S1,S2), 20’sinde (%22.8) siddetli hastaligin (S3,54,S5) oldugu tespit edildi. Hastalarin sagl
deride hastalik siddetine gére dagilimi tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin sagl deride hastalik siddetine gore dagilim

Hastalik siddeti Kadin Erkek Toplam Y Uzde (%)
(n=42) (n=46) (n=88)
Hafif 31 36 67 77.2
Siddetli 11 10 21 22.8

Sacli deride hafif tutulumu olan hastalarin 31°i (%46) kadin, 36’s1 (%54) erkek, sacl
deride siddetli tutulumu olan hastalarin 11’i (%52) kadin, 10’u (%48) erkek hasta olarak
saptandi. Sacli deride hastalik siddeti ile cinsiyet karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki bulunmad: (p=0.62).

Sacli deride hafif tutulumu olan hastalarin 38’inde (%56), siddetli tutulumu olan

hastalarin 15’inde (%71) hastaligin gocukluk déneminde basladig1 saptandi.

Sacli deride hastalik siddeti ile hastalik baslangic donemi (cocukluk ve erigkinlik
doénem) karsilastirildigindaistatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmad: (p=0.22).
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Sacli deri tutulumu olan hastalarda nevus flammeus degerlendirildi. Hastalarin 78’inde
(%88.6) nevus flammeus gorilmezken, 10 hastada (%11.4) mevcuttu. Bu hastalarin 7’si
ofiyazidi hasta, 2’s alopesi totalisli hasta, 1’i alopesi Universalidi hastaidi.

TUum hastalarin alopesik alanlarinda subjektif sikayetlerden kasinti, yanma, agri,
parestezi sikayeti olup olmadigi sorgulandi. Hastalarin 29’unda (%29) subjektif sikayet
bulunmaktaydi. Sikayeti olan hastalarda en sik gorilen, kasinti sikayeti olup 24 hastada
(%82.7) mevcuttu. Sadece kasint1 sikayeti 22 hastada (%22), sadece yanma sikayeti 2 hastada
(%2), sadece agn sikayeti 1 hastada (%1), sadece parestezi sikayeti 2 hastada (%2) ve birden
fazlasikayet 2 hastada (%2) mevcuttu.

Hastalarda emosyonel stresin olup olmadig1 sorgulandi. Hastalarin %78’i emosyonel
stresinin bulundugunu belirtirken, %22’°si bulunmadigim belirtti.

Hastalarda tirnak tutulumu degerlendirildiginde, 43 hastada (%43) tirnak tutulumu
tespit edildi. Tirnak tutulumu olan hastalardan 17 hastada (%39.5) pitting, 17 hastada (%39.5)
longitudina ¢izgilenme, 13 hastada (%30.2) [6konisi, 3 hastada (%6.9) trakionisi ve 2 hastada
(%4.6) tirnak plaginda kalinlasma tespit edildi. Tirnak tutulumu olan hastalarin tutulum tipine
goére dagilimi tablo 6’de gorilmektedir.

Tablo 6. Hastalarin tirnak tutulum tipine gore dagilim

Tirnak tutulum tipi Kadin Erkek Toplam Y Uzde (%)
(n=18) (n=34) (n=52)
Pitting 7 10 17 39.5
Longitudinal cizgilenme 4 13 17 39.5
L 6konisi 4 9 13 30.2
Trakionisi 1 2 3 6.9
Plakta kalinlasma 2 0 2 4.6

Sacli deride hafif tutulumu olan hastalarin 27°sinde (%40), siddetli tutulumu olan
hastalarin 13’tUnde (%62) tirnak tutulumu saptandi. Sagli deride hastalik siddeti ve tirnak
tutulumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad: (p=0.08).

Ailede alopesi areata hikayes sorgulandi. Hastalarin 22’sinde (%22) aile hikayesi
mevcuttu. Bu hastalardan %13’nun 1. derece akrabasinda, %3’nun 2. derece akrabasinda,
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%6’sinin 3. derece akrabasinda aile hikayes pozitifti. Hastalarda aile hikayes ile hastalik
baslangic donemi arasindaki iliski degerlendirildi. Aile hikayesi olan hastalarin 9’unda (%41),
alle hikayes olmayan hastalarin 46’sinda (%58) hastaligin ¢ocukluk doneminde basladigi
saptandi. Aile hikayes ile hastaligin baslangi¢c donemi arasinda anlamli bir iliski saptanmad:
(p=0.13). Sacl1 derideki hastalik siddeti ile aile hikayesi arasindaki iliski degerlendirildiginde,
hafif tutulumu olan hastalarin 19’unda (%28), siddetli tutulumu olan hastalarin 2’sinde (%9.5)
aile hikayes saptandi. Aile hikayesi ile sacli deride hastalik siddeti arasinda anlamli bir iligki
bulunmad: (p=0.07).

Ailede atopi hikayes sorgulandiginda hastalarin 19’unun (%19) ailesinde atopi
hikayes mevcuttu. Hastalarda atopi hikayesi sorgulandiginda ise hastalarin 95’inde (%095)
atopi hikayesi bulunmazken, 5’inde (%5) atopi hikayesi bulunmaktaydi. Atopi hikayesi
bulunan hastalardan 1 hastada astim, 1 hastada astim ve alerjik rinit, 3 hastada allerjik rinit
mevcuttu. Hastalarda sagli derideki hastalik siddeti ile atopi hikayes arasindaki iligki
degerlendirildi. Hafif tutulumu olan hastalarin 4’Unde (%5.9) atopi hikayesi mevcutken,
63’Unde (%94) atopi hikayesi yoktu. Siddetli tutulumu olan hastalarin 21’inde (%100) de
atopi hikayes mevcut degildi. Hastalarda atopi hikayes ile sagli derideki hastalik siddeti
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad: (p=0.25).



TARTISMA
Alopes areata vicutta kill1 herhangi bir alan etkileyen, skarsiz kil kaybr ile kendini

gosteren, kil foliktlinin T lenfositler araciligiyla olusan otoimmiin organ spesifik bir
hastaligidir (1,2). Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal killarin yoklugu ana
bulgudur (8,10).

Alopes areata normal populasyonda %0.1-0.2 oraminda gozlenir ve insanlar yasamlari
boyunca %1.7 oramnda alopes areata gegirme riskine sahiptirler (3,4). Hastaligin insidans ve
prevelansinda blyik cografik ve etnik farkhiliklar vardir (3). Yapilan calismaarda
Singapur’da alopes areata insidanst %3.8, Hindistan’da %0.7, Meksika’da ise %0.57 olarak
bulunmustur (32,114,115).

Alopes areata 11k, cins ve yas ayirimi yapmadan herkeste gorulebilir. Genel olarak
kadin ve erkeklerde esit oranda gortlur (1,5). Ancak bazi calismalarda kadin predominansi
gordlmustdr. Singapur’da ve Meksika’da yapilan calismalarda kadin/erkek orami 1.3:1
(32,115), Goh ve arkadaslarimin yaptigi calismada ise kadin/erkek orani 2.8:1 olarak
bildirilmistir (16). Ulkemizde Kiling ve arkadaslarimn yaptig1 calismada kadin/erkek oram
1.1:1 olarak bildirilmistir (31). Bazi calismalarda da erkek predominanst gorUlmistar.
Hindistan’da Sharma ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada erkek/kadin orani 2:1 (114),
Ulkemizde Kavak ve arkadaslanmn yaptigi calismada erkek/kadin oram 1.6:1 olarak
bildirilmistir (12).

Bizim calismamizda toplam 100 hastarin 44’0 kadin (%44), 56’s1 erkek (%056) idi.
Erkek/kadin orani 1.2:1 olarak bulundu. Calismamizda hafif erkek predominansi olup bu oran
baz literatUrler ve tUlkemizde yapilan bir ¢calismaile uyumludur.

Alopes areatanin gordlme yasi, yapilan calismalarda farkliliklar gostermektedir.
Sharma ve arkadaslarinin alopes areatali hastalari degerlendirdigi klinik bir calismada,
hastalarin yaslar1 8 ay ile 65 yas arasinda degismekte olup, hastalarin %88’inin 40 yas altinda
oldugu, %24.3’Un0n ise cocuk hastalardan olustugu bildirilmistir (114). Meksika’da 90
hastanin degerlendirildigi baska bir calismada hasta yaslar1 2-70 yas arasinda olup, hastalarin
%84.4’Unln 40 yas altinda oldugu bildirilmistir (115). Tan ve arkadaslarimn 219 hastay:
degerlendirdigi calismada, hastalarin yaslar 1-80 yas arasinda olup, ortalama yas 25.2 olarak
bildirilmistir (32). Goh ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada hastalar 2-90 yas arasinda olup,
ortalama yas 36. 3 olarak bildirilmistir (16). Ulkemizde Kiling ve arkadaslarinin 110 hastay
degerlendirdigi calismada hastalarin yaglari 4-60 yas arasinda olup, ortalama 27.8 olarak
bildirilmistir.
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Yine bu c¢alismada hastalarin %13.6’simin 16 yas altinda olan ¢ocuk hastalardan olustugu
bildirilmistir (31). Kavak ve arkadaslarimin alopes areatali hastalar1 degerlendirdigi klinik
caismada ise, hastalarin yaslari 2-75 yas arasinda olup, ortaama yas 24.3 olarak
bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada hastalarin %33.8’inin ¢ocuk, %66.2’sinin eriskin oldugu
bildirilmistir (12).

Bizim calismamizda hastalarin yaslar 2-52 yas arasinda degismekte olup, yas
ortalamasi 19.19 yil idi. Hastalarin %48’i ¢ocuk (< 16 yas), %52’s eriskin (> 16 yas)
hastadan olusmaktaydi. Calismamizdaki hastalarin yaslari degerlendirildiginde literatirle
uyumlu olarak hastalarin %97’°sinin 40 yas altinda oldugu saptand:.

Hastalarin ¢cogunda baslangi¢c hayatin ilk 3 dekati1 icinde gorilmekle birlikte alopesi
areata herhangi bir yasta baglayabilir (3). Sharma ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
hastalarin %37.6’sinda hastaligin baslangic yasimin 20 yas altinda oldugu ve kadinlarda
erkeklere gore ortalama baslangi¢ yasinin daha erken yas oldugu bildirilmistir (114). Tan ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada benzer olarak hastalarin %40.2’sinde hastaligin baslangi¢
yasinin 20 yas atinda oldugu ve hastalarin %85.8’inde baslangi¢ yasinin ilk dort dekat icinde
oldugu bildirilmistir (32). Shellow ve arkadaslarinin ¢alismasinda da hastalarin %48’sinde
hastaligin baglangi¢ yasimin 20 yas altinda oldugu bildirilmistir (17).

Bizim calismamizda hastalarin %64’0nde hastaligin baslangi¢ yasi 20 yas atinda
tespit edilmis olup bu oran yukaridaki ¢alismalara gore daha yiksek bulunmustur.

Y apilan bazi ¢alismalarda hastaligin baslangic donemi ile cinsiyet karsilastirilmustir.
Kavak ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada hastalarin %40.8’inde hastaligin baslangi¢ yasinin
cocukluk déneminde, %59.2’sinde eriskinlik doneminde oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada
hastalarin cinsiyetleri ile hastaligin baslangic donemleri Kkarsilastirilnus ve kadinlarda
erkeklere gore daha yuksek oranda c¢ocukluk doneminde baslangicin oldugu bildirilmistir
(12). Bizim ¢alismamizda hastalarin %56’sinda hastaligin baslangic¢ yasi cocukluk, %44’ tinde
eriskinlik donem oldugu tespit edildi. Hastalarin cinsiyetleri ve hastalik baslangic donemleri
arasindaki iliski degerlendirildiginde, kadin hastalarin 27°sinde (%61), erkek hastalarin
29’unda (%51) hastaligin ¢ocukluk déneminde basladigi saptanch. Hastalarin cinsiyetleri ve
hastalik baslangi¢ donemleri arasinda anlaml1 bir farklilik bulunmadi (p >0.05).

Alopes areata lezyonlari, kiglk plak seklindeki sa¢ dokilmelerinden tum vicut
killarinin dokilmesine kadar gidebilen degisik klinik formlarda olabilmektedir. Alopesi

tlriine gore alopes areata, alopes totalis ve alopes Universalis olarak simflandirilmaktadir

(6).
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Kiling ve arkadaslarinin yaptigi klinik calismada hastalarin %63’0 aopes areata,
%11’i alopes totalis, %36’s1 alopes Universalis olarak bildirilmistir. Bu calismada alopesi
areata ile aopes totalisli hastalarin anlamli olarak daha ¢ok kadinlardan olustugu
bildirilmistir. (31).

Bizim calismamizdaki hastalarin %90’1 alopesi areata, %5’i alopes totalis, %5’
alopes Universalidi hastadan olusmaktaydi. Alopesi totalidi hastalarimizin literattirle uyumlu
olarak daha c¢ok kadin hastalardan (%80) olustugu saptandi. Alopes Universdigli
hastalarimizin ise daha ¢ok erkek hastalardan (%80) olustugu saptandi.

Alopes areata paternlerinden yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize yama
tipi, en sk gorilen AA tipidir (1,7). Bizim caismamizda da alopes areata paterni
degerlendirildiginde en sik yama tipi (%74.3) saptanmustir. Diger tiplerden olan ofiyazis tipi
19 hastada (%24.4) veretikuler tip 1 hastada (%1.3) gorilmastur.

Alopes areata her turlt killi bolgeyi tutsada en sik sacli deride gortlmektedir (4).
Olgularin % 60’1inda ilk etkilenen bolge sagli deridir. Ayrica sakal bolgesi, kas, kirpikler ve
vicudun diger kil bulunan bélgeleri de etkilenebilir (7).

Sharma ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarda en sik sirasiyla %77.6’sinda
sachi deri tutulumu, %20.9’unda sakal tutulumu, %14.5’inde ekstremite tutulumu ve
%8.1’inde kas tutulumu oldugu bildirilmistir (114). Kakourou ve arkadaslari 157 hastada
yaptiklar baska bir calismada 2 hastada kas ve kirpik tutulumu, geri kalan hastalarin timinde
ise sacli deri tutulumu oldugunu bildirmistir (116). Sharma ve arkadaslarimin ¢ocuklarda
yaptig1 klinik ¢alismada hastalarin %80.6’sinda sa¢li deri tutulumu gordlmastar (117). Nanda
ve arkadaglarinin ¢cocuklarda yaptig1 baska bir calismada ise hastalarin %96.3’tnde sacli deri,
%13’Unde kas, %9.8’inde kirpik ve %5.6’sinda vicut killarinda tutulum oldugu bildirilmistir
(13). Ulkemizde Kavak ve arkadaslarinin yaptig: klinik calismada en sik sirasiyla sagh dei
tutulumu ve sakal tutulumu oldugu bildirilmistir (12).

Bizim calismamizda hastalarin %88’inde sagli deri, %25’inde kas, %23’Unde sakal,
%17°sinde vicut killar1 ve %15’inde kirpik tutulumu oldugu gordlmistir. En sik tutulum
sacl deride olup, bu oran literattrle uyumludur.

Sacl1 deride tutulum lokalizasyonu degerlendirildiginde; Jain ve arkadaslarinin yaptigi
Klinik calismada en sik oksipital bolgede daha sonra paryetal bolgede tutulum oldugu
bildirilmistir (118). Kavak ve arkadaslarimin yaptigi calismada en sik sirasiyla; oksipital,
verteks, paryetal, temporal ve frontal bolgede tutulum bildirilmistir (12).
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Bizim calismamizda da literattrlerle uyumlu olarak en sik oksipital bolgede (%82.9)
tutulum goraldi. Birden fazla alanda tutulum %73.9, sadece oksipital bolgede tutulum %13.6,
sadece paryetal bolgede tutulum %4.5, sadece temporal bélgede tutulum %3.4, sadece frontal
bolgede tutulum %2.3 ve sadece vertekste tutulum %2.3 olarak saptandi.

Calismamizdaki hastalarin sagli deri tutulum yayginliginin belirlenmes igin SALT
skorlart hesaplandi. Hastalarda sacli derideki hastalik siddeti, hafif (S1,S2) ve siddetli
(S3,44,S5) olarak gruplandirildi. SALT skoruna gore; 53 hasta (%60.2) S1, 15 hasta (%17)
S2, 5 hasta (%5.7) S3, 5 hasta (%5.7) $4 ve 10 hasta (%11.4) S5 grubunda (5 hasta alopes
totalis, 5 hasta alopes Universalis) saptandi. Tan ve arkadaslarinin yaptig: klinik calismada
hastalarin %58’i S1-S2 grubunda, %32.4’0 S3-$4 grubunda yer alirken, kalan hastalar S5
grubunda (%7.8’i aopes totalis ve %1.8’i alopes Universalis) bildirilmistir. Bu calismada
cinsiyet ile hastalik siddeti arasindaki iliski karsilastirilmis ve kadinlarda erkeklere gore
siddetli tutulum daha yiksek oranda goruldugi bildirilmistir (32). Xiao ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada, hastalarin %84.96’s1 S1-S2 grubunda, %8.85’i S3-$4 grubunda, %3.54’U
alopes totalis ve %2.65’i alopesi Universalis olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada hastalarin
hastalik siddeti degerlendirildiginde, erkek hastalarda kadinlara gére siddetli tutulumun daha
yiksek oranda gortldigu bildirilmistir (119). Ulkemizde Kavak ve arkadaslarinin yaptig
Klinik calismada sacli deride hastalik siddeti degerlendirildiginde, hastalarin %51.9’unda
hafif, %48.1’inde siddetli olarak bildirilmistir. Bu calismada cinsiyet ile hastalik siddeti
arasindaki iliski karsilastirilmis ancak anlamli bir iliski bulunmamustir. Aynmi calismada
hastaligin  baslangic donemi (cocukluk, eriskinlik donem) ile hastalik siddeti de
karsilastirilmis ve anlamli bir iliski bulunmamstir (12).

Bizim calismamizda sacli deride hastalik siddeti degerlendirildiginde %77.2°i hafif,
%22.8’i siddetli olarak tespit edildi. Hastalarda hastalik siddeti ve cinsiyet arasindaki iliski
degerlendirildiginde, sagli deride hafif tutulumu olan hastalarin 31’i (%46) kadin, 36’st (%54)
erkek, sacl1 deride siddetli tutulumu olan hastalarin 11°i (%52) kadin, 10°u (%48) erkek hasta
olarak saptandi. Hastalarda cinsiyet ve sacli deride hastalik siddeti arasinda anlamli bir iliski
saptanmadh (p>0.05). Hastalarda hastalik siddeti ve hastalik baslangic donemi arasindaki iliski
degerlendirildiginde, sacli deride hafif tutulumu olan hastalarin 38’inde (%56), siddetli
tutulumu olan hastalarin 15’inde (%71) hastaligin ¢ocukluk doneminde basladigi saptandh.
Hastalik siddeti ve hastalik baslangic donemi (cocukluk, eriskinlik ddénem) arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 iliski saptanmad: (p>0.05).
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Alopes areata tekrarlayan bir hastalik olabildiginden ataklar seklinde seyredebilir.
Ulkemizde Kavak ve arkadaslarinin yaptig1 klinik calismada hastalarin basvuru sirasindaki
atak sayilar degerlendirildiginde, %74.3’0 ilk atagim, %16.3’0 ikinci atagim, %3.5°i tglincu
atagim ve 9%5.7’s dordincl atak veya Ustunu gecirdigini  bildirmistir (12). Bizim
calismamizda hastalarin %57°si ilk, %21°1 ikinci, %5’i Uglncl ve %17’°si dordinci veya Usti
atagim gecirdigini belirtmistir.

Calismalarda hastalarin mevcut atak siireleri degerlendirildiginde; Meksika’da yapilan
bir calismada hastalarin %93.7’sinin mevcut atak siresinin 6 ayin altinda oldugu bildirilmistir
(115). Ulkemizde Kavak ve arkadaslarmn yaptigi calismada %82.2’sinin mevcut atak
stresinin 12 ayin atinda (< 1yil), %17.8’nin 12 ayin Gstinde (> 1 yil) oldugu bildirilmistir
(12). Bizim calismamizda hastalarin mevcut olan ataklarinin stiresi degerlendirildiginde,
literatUrle uyumlu olarak %82’sinin 12 ayin atinda (< 1yil), %18’nin 12 ay ve ustinde (> 1
yil) oldugu saptand:.

Sik gorulen bir dogum isareti olan sarap lekesi isaretinin (nevus flammeus) alopesi
areatal1 hastalarda sik goruldigt belirtilmektedir. Hatzis ve arkadaslari nevus flammeus
varhigimn aopes areata seyrinin daha ciddi olabilecegi yoninde bir gosterge olarak
yorumlamuglardir (70). Kiremitci ve arkadaglar1 137 alopes areatali hastada nevus flammeusu
degerlendirdikleri bir calismada, alopes totalisi 17 hastada (%17), alopes uUniversalidi 24
hastada (%64.8) nevus flammeusu saptadiklarin bildirmislerdir (71).

Bizim caismamizda hastalarin 10’unda (%11.4) nevus flammeus gorildid. Bu
hastalarin heps siddetli alopesi areata formlar: olup, 7°s ofiyazidi hasta, 2’si alopesi totalidli
hasta, 1’i dopes Universalidi hastaidi.

Alopesik aanlar cogunlukla asemptomatiktir, ancak olgularin kiguk bir kisminda
kasint1, hassasiyet, yanma hissi ve agr1 ile birlikte hafif bir parestezi tanumlanabilir (7).

Bizim calismamizda hastalarin alopesik aanlarinda subjektif semptomlardan kasinti,
yanma, agri, parestezi sikayetinin olup olmadigi sorgulandi. Hastalarin %29’unda subjektif
semptom bulunmaktaydi. Sikayeti olan hastalarda en sik gorilen kasinti sikayeti olup 24
hastada (%682.7) mevcuttu. Sadece kasinti sikayeti %22 hastada, sadece yanma sikayeti %2
hastada, sadece agr sikayeti %1 hastada, sadece parestezi sikayeti %2 hastada ve birden fazla
sikayet %2 hastada mevcuttu.

Alopes areatal1 olgularda, hastaligin siddetli bir psikolojik stresten sonra baglamasi
sik gozlenen bir bulgudur (29,50). Bazi calismalarda, emosyonel velveya fiziksel stresin
alopes areatay: tetikleyici faktor olabilecegi 6ne strtlmustir (51).
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Hastaligin tetiklenmesinde dis faktor olarak en ¢ok psikolojik stres suglanmaktadir
(4,34). Nanda ve arkadaslarimin yaptigi klinik calismada hastalarin %57°sinde emosyonel
stresin bulundugu bildirilmistir (13).

Bizim calismamizda da hastalarda atak oncesi emosyonel stresinin olup olmadig:
sorgulandi. Hastalarin %78’s atak Oncesi emosyonel stresinin bulundugunu belirtirken,
%22’s bulunmadigini belirtti.

Alopes areatal1 vakalarda %7-66 oraninda tirnak tutulumu gordlebilir (60). En sik
gozlenen bulgu, diizgln, ince ve yaygin sekilde kiicuk gukurcuklardir (pitting). Diger tirnak
degisiklikleri; Beau cizgisi, longitudina cizgilenme, koilonisi, incelme veya kalinlasma,
onikoreksis, onikomadezis, noktali veya transvers I6konisi, kirmizi noktali lunula ve
trakionisi’dir (1).

Tan ve arkadaslarimin yaptigi klinik ¢alismada, hastalarin %10.5’inde tirnak tutulumu
oldugu ve tirnak degisikligi olarak en sik sirasiyla pitting, trakionisi, ve longitudina
Gizgilenme saptandig: bildirilmistir (32). Sharma ve arkadaslarinin yaptigi klinik ¢alismada,
hastalarin %20’sinde tirnak tutulumu oldugu ve tirnak degisikligi olarak en sik sirasiyla
pitting, longitudinal cizgilenme, trakionisi ve I6konisi saptandigi bildirilmistir (114). Kiling
ve arkadagslarinin yaptigi calismada tirnak tutulumu %9 olarak bildirilmistir (31). Nanda ve
arkadaslarinin yaptigi1 klinik ¢alismada hastalarin %26.5’inde tirnak tutulumu oldugu ve tirnak
degisikligi olarak en sik sirasiyla pitting, longitudinal cizgilenme ve |6konisi goruldigl
bildirilmistir. Ayrica hastalarda tirnak tutulumu ile hastalik siddeti istatistiksel olarak
karsilastirilmis ve tirnak tutulumunun siddetli hastalikta daha yiksek oranda gordldigu
bildirilmistir (13). Sharma ve arkadagslarinin gocuklarda yaptigi klinik ¢alismada hastalarin
%30’unda tirnak tutulumu oldugu ve tirnak degisikligi olarak en sk sirasiyla pitting,
trakionisi ve longitudina cizgilenmenin goruldigind bildirmislerdir (117). Gandhi ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise hastalarin %44’ tinde tirnak tutulumu oldugu bildirilmistir
(120).

Bizim caismamizda hastalarda tirnak tutulumu degerlendirildiginde, literatirle
uyumlu olarak %43’inde tirnak tutulumu tespit edildi. Bu hastalardan 17 hastada (%39.5)
pitting, 17 hastada (%39.5) longitudinal cizgilenme, 13 hastada (%30.2) 10konisi, 3 hastada
(%6.9) trakionisi ve 2 hastada (%4.6) tirnak plaginda kalinlasma tespit edildi. Calismamizda
en sk pitting ve longitudina cizgilenmenin gordlmes literatirle uyumlu bulundu. Sacli
deride hastalik siddeti ve tirnak tutulumu arasindaki iliski degerlendirildiginde, sagli deride
hafif tutulumu olan hastalarin 27°sinde (%40), siddetli tutulumu olan hastalarin 13’Unde



(%62) tirnak tutulumu saptandi. Hastalarda sagli deride hastalik siddeti ve tirnak tutulumu
arasindaistatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad: (p>0.05).

Alopes areatal hastalarda pozitif aile hikayesinin olmasi, genetik faktorlerin dnemli
oldugunu dustndurmektedir. Calismalarin ¢ogunda pozitif aile hikayes sikligi %10-20
arasindadir. Ancak bu oran daha yuksek olabilir (4). Aile 0ykisu, alopes areatanin erken
basladig: olgularda daha belirgindir (18).

Tan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin %4.6’sinda, Jain ve arkadaslarinin
caismasinda hastalarin  %7.34’Unde, Xiao ve arkadaslarinin calismasinda hastalarin
%11.6’sinda, Goh ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %32.9’unda aile hikayes pozitif
olarak saptanmistir (16,32,118,119). Sharma ve arkadaslarinin cocuklarda yaptigi calismada
hastalarin %12.4’Unde aile hikayes pozitif bulunmus ve hastalik siddeti ile aile hikayesi
arasinda yapilan Kkarsilastirmada istatistiksel olarak anlamli  bir iligski saptanmadig:
bildirilmistir (117). Nanda ve arkadaglarinin yaptigi klinik ¢calismada hastalarin %51.6’sinda
aile hikayes pozitif bulunmus ve hastalik siddeti ile aile hikayes arasinda anlamli bir iligki
saptanmachg: bildirilmistir (13). Ulkemizde Kavak ve arkadaslarimn yaptig: klinik calismada
hastalarin %24.5’inde aile hikayesinin pozitif oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada hastalarin
%12.8’inde 1. derece, %7.4’linde 2. derece ve %6.5’inde 3. derecede aile hikayesinin pozitif
oldugu bildirilmistir. Aile hikayesi ve hastalik siddeti karsilastirilmus, istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski bulunmamustir (12).

Bizim calismamizda hastalarin %22’sinde aile hikayes mevcuttu. Bu hastalardan
%13’nun 1. derece akrabasinda, %3’nin 2. derece akrabasinda ve %6’simin 3. derece
akrabasinda aile hikayes pozitifti. Hastalarda aile hikayes ile hastalik baslangic donemi
arasindaki iliski degerlendirildi. Aile hikayesi olan hastalarin 9’unda (%41), aile hikayesi
olmayan hastalarin 46’sinda (%58) hastaligin ¢ocukluk déneminde basladigi saptandi. Aile
hikayes ile hastaligin baslangi¢ donemi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.13). Saglh
derideki hastalik siddeti ile aile hikayes arasindaki iliski degerlendirildiginde, hafif tutulumu
olan hastalarin 19’unda (%28), siddetli tutulumu olan hastalarin 2’sinde (%9.5) aile hikayesi
saptandi. Hastalarda sa¢li deride hastalik siddeti ile aile hikayes arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki bulunmad: (p>0.05).

Alopes areatal1 hastalarda artmis atopi sikligim bildiren birgok galisma vardir. Atopi
bulunan alopes areatali olgularda hastalik daha siddetli olabilmekte ve daha erken yasta
baglamaktadir (4).
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Goh ve arkadaslarinin alopes areatali hastalarda yaptig1 ¢alismada, atopik hastalar ile
atopik olmayan hastalar arasinda baslangic yaslarina bakildiginda anlamli bir farkliligin
bulundugu ve atopik hastalarda baslangi¢ yasinin daha erken oldugu bildirilmistir (16).

Tan ve arkadaslarimin yaptigi klinik calismada hastalarin %60.7’sinde, ailelerinin
%53.4’Unde atopi hikayesinin bulundugu bildirilmistir. Bu calismada atopi hikayes ile
hastalik siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin saptanmadigi bildirilmistir
(32). Sharma ve arkadaslarimn cocuklarda yaptigi klinik calismada hastalarin %17.5’inde
atopi hikayesinin bulundugu ve atopi hikayes ile hastalik siddetinin karsilastirilmasiyla
istatistiksel olarak anlamli  bir farkliligin  saptanmadigi  bildirilmistir (117). Tan ve
arkadaglarinin cocuklarda yaptigi baska bir calismada hastalarin %26.6’sinda ve ailelerinin
%33.2’sinde atopi hikayesinin bulundugu bildirilmistir. Bu ¢alismada da atopi hikayes ile
hafif ve siddetli hastalik tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin saptanmadigi
bildirilmistir (121). Nanda ve arkadaglarinin yaptigi klinik ¢alismada hastalarin %24.7’sinde
atopi hikayesinin bulundugu bildirilmistir ancak bu ¢alismada da benzer olarak atopi hikayesi
ile hastalik siddeti arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (13).

Bizim calismamizdaki hastalarin %095’inde atopi hikayesi bulunmazken, %5’inde atopi
hikayes bulunmaktaydi. Hastalarimizdaki atopi hikayes calismalara gore daha dustk oranda
saptandi. Atopi hikayesi olan hastalardan 1 hastada astim, 1 hastada astim ve allerjik rinit ve 3
hastada allerjik rinit mevcuttu. Ailede atopi hikayesi sorgulandiginda hastalarin %19’unun
ailesinde atopi hikayes mevcuttu. Hastalarda sacli derideki hastalik siddeti ile atopi hikayesi
arasindaki iliski degerlendirildi. Hafif tutulumu olan hastalarin 4’tinde (%5.9) atopi hikayesi
mevcutken, 63’Unde (%94) atopi hikayesi yoktu. Siddetli tutulumu olan hastalarin 21’inde
(%100) de atopi hikayes mevcut degildi. Calismanmzda hastalarda sagli derideki hastalik
siddeti ile atopi hikayesi arasindaistatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmad: (p>0.05).
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SONUC
Alopes areata vicutta kill1 herhangi bir alant etkileyen, skarsiz kil kaybi ile kendini

gosteren bir hastaliktir. Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal killarin yoklugu ana
bulgudur. Alopesi areatairk, cinsve yas ayirimi yapmadan herkeste gérulebilir.

Yapilan muayene sonucu alopes areata tamsi alan 100 hasta ile yaptigimiz bu
calismada, hastalarin klinik 6zellikleri degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucunda bizim
calisma grubunda hastalarin %97°sinin 40 yas atinda oldugu goruldi. Cocuk hastalarin yas
dagilimi degerlendirildiginde en yiksek oranda 11-16 yas arasindaki grupta, eriskin hastalarin
yas dagilimi degerlendirildiginde en yiksek oranda 20-29 yas arasindaki grupta olduklari
goruldu. Calismamizda hafif bir erkek predominanst olup, erkek/kadin oram 1.2:1 olarak
saptandi. Hastalarda hastalik baslangi¢ yas1 yiksek oranda 20 yas altinda (%064) saptandi.

Klinik tip olarak en sik yama tipi alopes areata, tutulum alam olarak en sik sacli deri
tutulumu ve sagh deride de en sik oksipital bdlge tutulumu tespit edildi. Hastalarin cogunda
subjektif sikayetin olmadigi, sikayeti olanlarda en sik kasintinin oldugu saptandi.

Hastalarda emosyonel stres %78 olarak saptandi. Tirnak tutulumu %43 olarak
saptandi. Tirnak tutulum tipi en sik pitting ve longitudinal cizgilenme olarak tespit edildi.

Hastalarda alopesi areatanin aile hikayes %22 olarak saptandi. Hastalarda atopi
hikayes %5 olarak dusik oranda saptandh.
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EK 1. SALT skorunun hesaplanmasi

Sol alan: %18 Sag alan : %18
Ust alan: %40 Arkaalan:%?24

Sacli deri sag, sol, Ust ve arka alan olmak Uzere 4 kadrana ayrilir. Asagidaki formaller
kullamlarak her bir alanin kil kaybi ylzdes hesaplanir.

-Sag adan kil kaybi yiizdesi= kil kaybr yiizdesi x 18

-Sol alan kil kaybr ylzdesi= kil kaybi ylzdes x 18

-Sacli deri Ust alan kil kaybr ylzdesi= kil kaybi ylzdesi x 40

-Sach deri arka alan kil kaybr yuzdesi= kil kaybr yizdes x 24

Sonra bu yuzdelerin heps toplanarak SALT skoru elde edilir. Sonrasinda SALT
skoruna gore kil kaybi yayginlig: gruplandirilir.

Bunagore; S$4=%75-99 kil kayb:
S1= < %25 kil kaybi a=%75-95 kil kaybi
S2= %25-49 kil kaybt b= %96-99 kil kaybi
S3= %50-74 kil kaybi S5= %100 kil kaybi
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