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ÖNSÖZ 

Alopesi areata, saçl deri, sakal, ka , kirpik veya vücudun di er bölgelerindeki k llar n 

subjektif belirti olmaks z n odaklar eklinde dökülmesiyle karakterize bir hastal kt r.  

Bu çal mada Dermatoloji poliklini ine ba vuran alopesi areatal hastalar demografik 

verileri, klinik tipi, alopesi tutulum alanlar , saçl derideki k l kayb yüzdesi (SALT skoru) ve 

hastal k iddeti, atak hikayesi, hastal n ba lang ç ya , saçl derideki lokalizasyonu, nevus 

flammeus varl , subjektif semptom varl , emosyonel stres hikayesi, t rnak tutulumu, aile 

hikayesi ve atopi hikayesi aç s ndan de erlendirildi. 

Dermatoloji e itimim süresince ve tez çal mamda de erli bilgi ve katk lar n 

esirgemeyen sayg de er hocalar m ba ta Prof. Dr. Mustafa ARICA olmak üzere Prof. Dr. 

Mehmet HARMAN, Prof. Dr. Sema AYTEK N ve Prof. Dr. Sedat AKDEN Z e ükranlar m 

sunar m. 

Asistanl m süresince birlikte çal maktan mutluluk duydu um asistan arkada lar ma, 

tüm klinik hem ireleri ve personellerine her türlü desteklerinden dolay sevgiyle te ekkür ederim. 

E itimim süresince daima yan mda olan çok de erli anneme, babama ve sevgili e ime 

sonsuz te ekkürlerimi sunar m.



ÖZET 

Bu çal mada alopesi areatal

 
hastalar n klinik ve demografik özelliklerinin belirlenmesi 

amaçlanm t r. Çal mam zda Ocak 

 
Kas m 2009 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi T p 

Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal poliklini ine ba vuran hastalar aras nda alopesi areata tan s 

alan ya lar 2-52 aras nda de i en 100 hasta de erlendirildi. 

De erlendirmeye al nan hastalar n ya lar , cinsiyetleri, alopesi tutulum alanlar , atak 

hikayesi, mevcut ata n süresi, hastal n ba lang ç ya , saçtaki lokalizasyon yeri, nevus 

flammeus varl , subjektif semptom varl , t rnak tutulumu, emosyonel stres hikayesi, aile 

hikayesi, ailede ve hastada atopi hikayesi kaydedildi. Saçl deri tutulumu olan hastalar n  k l 

kayb yüzdesi SALT (Severity of Alopecia Tool) skoruna göre de erlendirildi. Veriler SPSS 16.0 

program nda de erlendirildi ve x² (Chi Square) istatistik metodu ile analiz edildi. 

Çal maya al nan 100 hastan n 44 ü kad n (%44), 56 s erkek (%56) idi. Erkek: kad n 

oran 1.2:1, ya ortalamas 19.19±10.93 y l idi. Hastalar n %97 si 40 ya alt nda idi. Hastalar n 

90 nda (%90) alopesi areata, 5 inde (%5) alopesi totalis, 5 inde (%5) alopesi üniversalis 

mevcuttu. Hastalar n %64 ünde hastal n ba lang ç ya 20 ya alt nda saptand . Hastalarda en 

s k saçl deri (%88) tutulumu görüldü. Saçl deri tutulumu olan hastalarda en s k (%74.3) yama 

paterni görüldü. Saçl deride en s k oksipital bölgede (%82.9) tutulum görüldü. Saçl deride 

hastalar n %77.2 sinde hafif, %22.8 inde iddetli tutulum tespit edildi. Saçl deride hastal k 

iddeti ile cinsiyet ve hastal k ba lang ç dönemi aras nda anlaml

 

bir ili ki bulunmad . Saçl deri 

tutulumu olan 10 hastada (%11.4) nevus flammeus görüldü. Subjektif ikayeti olan hastalarda en 

s k ka nt ikayeti (%82.7) mevcuttu. T rnak tutulumu %43 olarak saptand . T rnak tutulum tipi 

olarak en s k pitting (%39.5) ve longitudinal çizgilenme (%39.5) görüldü. Saçl deride hastal k 

iddeti ve t rnak tutulumu aras nda anlaml bir ili ki bulunmad . Hastalar n %22 sinde aile 

hikayesi mevcuttu. Aile hikayesi ile hastal n ba lang ç dönemi ve saçl deride hastal k iddeti 

aras nda anlaml bir ili ki bulunmad . Hastalar n %5 inde atopi hikayesi mevcuttu. Hastalarda 

atopi hikayesi ile saçl derideki hastal k iddeti aras nda anlaml bir ili ki saptanmad . 

Çal mam z n sonuçlar daha önce yap lan klinik ve demografik çal malar n verileriyle 

uyumlu bulunmu tur. Literatürden farkl olarak hastal k ba lang ç ya yüksek oranda (%64) 20 

ya alt nda saptand . Atopi hikayesi dü ük oranda (%5) saptand .  

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, demografik özellikler, klinik özellikler



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 alopecia 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 evaluated. 

The patients taken under evaluations were recorded for age, gender, alopecia 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%), alopecia 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 scalp 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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                                      G R

 
Alopesi areata (AA), vücutta k ll herhangi bir alan etkileyen, skars z k l kayb ile kendini 

gösteren, k l folikülünün T lenfositler arac l yla olu an otoimmün, organ spesifik bir 

hastal d r (1,2). 

Alopesi areata normal populasyonda %0.1-0.2 oran nda gözlenir ve insanlar ya amlar 

boyunca %1.7 oran nda AA geçirme riskine sahiptirler (3,4). Hastal n insidans ve 

prevelans nda büyük co rafik ve etnik farkl l klar vard r (3). Alopesi areata rk, cins ve ya 

ay r m yapmadan herkeste görülebilir. Kad n ve erkeklerde e it oranda görülür (1,5). Hastalar n 

ço unda ba lang ç, hayat n ilk üç dekat içinde görülmekle birlikte herhangi bir ya ta ba layabilir 

(3).  

Her türlü k ll bölge tutulabilir ancak en s k saçl deride görülür (4). Saçl deride 

endürasyon, skuam ve foliküllerde kay p yoktur (6). Alopesik bölgelerdeki deri normaldir veya 

hafif eritemlidir (4). Ço unlukla asemptomatiktir ancak olgular n küçük bir k sm nda ka nt , 

hassasiyet, yanma hissi ve a r ile birlikte hafif bir parestezi görülebilir (7).  

Hastal n etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir (5). Alopesi areatan n 

patogenezinde genetik yap , nonspesifik immün ve organ spesifik otoimmün reaksiyonlar en çok 

üzerinde durulan konular olmu tur. Günümüzdeki en güçlü hipotez, AA n n genetik 

predispozisyon ve çevresel tetikleyicilerle meydana gelen, k l foliküllerine kar olu an, organ 

spesifik otoimmün bir hastal k oldu udur (1,2,8,9). 

Bu çal mada Dermatoloji poliklini ine ba vuran AA l hastalar demografik verileri, 

klinik tipi, alopesi tutulum alanlar , saçl deride k l kayb yüzdesi (SALT skoru) ve hastal k 

iddeti, atak hikayesi, hastal n ba lang ç ya , saçtaki lokalizasyon yeri, nevus flammeus 

varl , subjektif semptom varl , emosyonel stres hikayesi, t rnak tutulumu,  aile hikayesi, 

ailede ve hastada atopi hikayesi aç s ndan de erlendirildi.      
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                              GENEL B LG LER 

TANIM 

Alopesi areata (AA), vücutta k ll herhangi bir alan etkileyen, skars z k l kayb ile kendini 

gösteren, k l folikülünün T lenfositler arac l yla olu an otoimmün ve organ spesifik bir 

hastal d r (1,2). Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal k llar n yoklu u ana 

bulgudur (8,10).  

TAR HÇE 

Alopesi areata çok önceden beri bilinen dermatolojik hastal klardan biri olup, .Ö 1500-

2500 li y llara uzanan, eski M s r a ait t p bilgileri içeren Ebers T p Papirüs nde tan mlanm t r. 

Alopesi terimini ilk olarak Hipokrat kullanm t r. lk morfolojik tan mlama .S 30 lu y llarda 

Cornelius zaman nda yap lm t r. O günden sonra hastal k için çok çe itli isimler kullan lm t r: 

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 y l nda günümüzde kullan lan alopesi areata terimini kullanm t r. 

Ondokuzuncu yüzy l n büyük dermatopatologlar ndan olan Unna, alopesi areata tan s nda önemli 

i aretlerden biri olan  ünlem i areti bulgusunu tan mlam t r. Alopesi areata insidans , ilk 

olarak Duckworth taraf ndan 1863 y l nda % 2-2.5 olarak bildirilmi tir (11). 

Alopesi areatan n etyolojisi her zaman bir sorun olmu tur. Hebra ve Kaposi nin nöropatik 

hipotezinde, AA n n emosyonel, fiziksel bir stres veya travma ile tetiklenebilece i bildirilmi tir.  

Hutchinson 1893 y l nda nörotik teoriyi reddetmi tir. Crocker 1903 y l nda AA n n muhtemel 

sebebinin parazitik bir enfeksiyon oldu unu iddia etmi tir. Plumbe 1837 y l nda tetikleyici sebep 

olarak psikosomatik stresi ileri sürmü tür. Beaker ve Obermayer 1947 y l nda AA y 

nörodermatozlar aras nda s n fland rm lard r. Ondokuzuncu yüzy l sonlar ve 20. yüzy l n 

ba lar nda etyolojide toksik ajanlar n olabilece i hipotezi ileri sürülmü tür. Yine ayn dönemlerde 

alopesi areata ile otoimmün tiroid hastal n n birlikteli i dü üncesi ortaya at lm t r. Endokrin 

hastal klara neden olan organ spesifik antikorlar n do rulanmas yla otoimmün etyoloji hipotezi 

güçlenmi tir. Müller ve Milkerman, 1963 y l nda bu teoriyi destekleyen bir çal ma yapm lar ve 

AA ile tiroid hastal klar n n birlikteli ini %8 olarak bildirmi lerdir. Alopesi areatada 

immünsüpresif tedavilere yan t al nmas yla da immünolojik mekanizma do rulanm t r (11). 
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EP DEM YOLOJ

 
Alopesi areata normal populasyonda %0.1-0.2 oran nda görülür ve insanlar ya amlar 

boyunca %1.7 oran nda AA geçirme riskine sahiptirler (3,4). Hastal n insidans ve 

prevelans nda büyük co rafik ve etnik farkl l klar vard r (3).   

Kad n ve erkeklerde e it oranda görülür (1,5). Ülkemizde yap lan bir çal mada erkeklerde 

daha yüksek oranda görülmü tür (12). Alopesi areata rk, cins ve ya ay r m yapmadan herkeste 

görülebilir (1,5).  Hastalar n ço unda ba lang ç, hayat n ilk üç dekat içinde görülmekle birlikte 

herhangi bir ya ta ba layabilir (3). Alopesi areata çocuklardaki dermatozlar n yakla k %6.7 sini 

olu turarak en s k görülen deri hastal klar içinde üçüncü s ray almaktad r (13).   

          ETYOPATOGENEZ 

Hastal n etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir (5). lk ara t r c lar vasküler 

bozukluklar, fokal enfeksiyonlar, psikosomatik bozukluklar, otonomik sinir dejenerasyonu ve 

di er patofizyolojik mekanizmalardan üphelenmi lerdir (14). 

Ondokuzuncu yüzy l sonlar ve 20. yüzy l ba lar nda, yetimhane ve okullarda, parazitik 

veya infeksiyöz etyolojiyi akla getiren AA epidemileri olmu tur. Alopesi areata n n sinir sistemi 

ile ilgili bozukluklar n bir sonucu olmas görü ü, AA n n emosyonel veya fiziksel stres ile 

birlikteli inin olmas yla desteklenmi tir (8). Manolache ve Benea, yapt klar bir çal mada AA l 

hastalar n % 65 inde hastal ba lat c veya kötüle tirici faktörlerin gerginlik yaratan olaylar 

olabilece ini bildirmi lerdir (15). 

Alopesi areatan n patogenezinde genetik yap , nonspesifik immün ve organ spesifik 

otoimmün reaksiyonlar en çok üzerinde durulan konular olmu tur. Bunlar d nda infeksiyöz 

ajanlar, sitokinler, emosyonel stres, intrinsik anormal melanosit ve keratinositler ve nörolojik 

faktörler de bildirilmi tir (1). Günümüzdeki en güçlü hipotez, AA n n genetik predispozisyon ve 

çevresel tetikleyicilerle meydana gelen, k l foliküllerine kar geli en, organ spesifik otoimmün 

bir hastal k oldu udur (1,2,8,9).   

a. Genetik Faktörler 

Alopesi areatadan etkilenen bireylerde pozitif aile hikayesinin yüksek oranda olmas yla 

genetik faktörlerin önemli oldu u dü ünülmü tür. Yay nlanan çal malar n ço unda pozitif aile 
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hikayesi s kl %10-20 aras nda de i mekle birlikte, pozitif aile hikayesini %24.1, %32.9, %42 

ve %51.6 olarak yüksek bildiren çal malar da  vard r (4,13,16,17).  

Aile öyküsü, AA n n erken ba lad olgularda daha belirgindir (18). lk alopesik pla 30 

ya tan önce ba layanlarda aile anamnezi %37 iken, 30 ya tan sonra ba layanlarda %7.1 olarak 

saptanm t r. Ayr ca AA n n ikizlerde görülmesiyle ilgili birkaç vaka bildirilmi tir. Bir çal mada 

monozigot ikizler aras nda alopesinin e zamanl görülme oran %55 iken, dizigotik ikizlerde 

böyle bir beraberlik görülmemi tir (4).  

Alopesi areatan n human lökosit antijen (HLA) ile ili kisini ara t ran çok say da çal ma 

vard r (9,19). HLA sistemi ayn zamanda Major Histokompatibilite Komplex (MHC) ismi ile de 

bilinen, genetik olarak 6. kromozoma yerle en, transmembranöz glikoproteinlerin ucundaki 

polimorfik bölgeyi kodlayan yap d r (20). Hücrelerin tan nmas için yüzey proteini kodlayan 

MHC, otoimmün hastal klara yatk nl kta major faktör olarak kabul edilmektedir (20,21).  

nsanlardaki ve farelerdeki k l folikülleri immünolojik sakl

 

bölge özelli ine sahiptir (22). 

Anagen fazdaki k l folikülü -MSH, TGF- ve IGF-1 gibi immün süpresif sitokinler salg layarak 

immünolojik sakl bölge olma özelli ini korur (2,22). K l foliküllerinin proksimal foliküler 

epitelyumunda MHC klas I ve klas II ekspresyonu yoktur veya çok azd r (2,22,23). Alopesi 

areatal insanlar n ve C3H/HeJ farelerin foliküler epitelyumunda MHC klas I ve klas II 

ekspresyonunun olmas , immünolojik sakl bölge olma özelli inin kayboldu unu gösterir (24). 

HLA ile AA ili kisini ara t ran birçok çal ma yap lm t r. Ancak bu çal malarda farkl 

sonuçlar bildirilmi tir (1). lk çal malarda HLA-A9, -B8, -B12, -B18, -B13, -B27 gibi klas I 

antijenlerle AA aras nda bir ili ki gösterilmi ancak bu çal malar n hiçbirisi destek bulamam t r 

(1,25,26). Önceleri HLA klas I antijenleriyle birliktelik oldu u dü ünülmü se de sonralar 

AA n n asl nda HLA klas II (HLA-DR, -DQ, -DP) genleriyle olan ili kisi gösterilmi tir. Özellikle 

HLA DR4, DR5, DQ3 de art tespit edilmi tir (1,18,27,28).  

Alopesi areatada erken ba lang ç, hastal n iddeti, artm ailesel insidans ile HLA DR4, 

DR11, DQ7 aras nda anlaml ili ki gösterilmi tir (5). Yap lan birçok çal ma AA n n, çe itli 

genlerin hastal a yatk nl kla ve di er baz genlerin hastal n iddeti ile ili kili, poligenik bir 

hastal k oldu unu göstermektedir (29). 

Alopesi areatan n Down sendromunda görülme s kl n n yüksek olu u ve otoimmün 

poliglandular sendrom tip 1 ile ili kisinin güçlü olmas sorumlu genlerin kromozom 21 üzerinde 

oldu unu dü ündürmü tür (1,4,30). Down sendromlu hastalarda alopesi areata %8.8 oran nda, 
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otoimmün poliglandular sendrom tip-1 li hastalarda ise yakla k %30 oran nda görülmektedir (4). 

Bu bulgular AA patogenezinde kromozom 21 in rolünü göstermektedir (27).  

Atopi: Alopesi areatal hastalarda artm atopi s kl n bildiren birçok çal ma vard r. 

Atopi bulunan AA l olgularda hastal k daha iddetli olabilmekte ve daha erken ya ta 

ba lamaktad r. Yap lan bir çal mada, hasta olmayan bireylerde %3 olan atopik dermatit insidans 

AA l hastalarda %13, alopesi totalis/alopesi üniversalis gibi klinik tiplerde %27 eklinde 

bildirilmi tir (4).  

b. Otoimmünite 

Alopesi areata organ spesifik otoimmün bir hastal k olarak kabul edilmektedir (29). 

Alopesi areatan n otoimmün hastal k oldu u dü üncesi Von Scott taraf ndan öne sürülmü , 

ard ndan ilk olarak Rothman taraf ndan desteklenmi tir (4).  

Alopesi areatal hastalar sistemik kortikosteroidlerin immünsüpresif dozlar na ve kontakt 

duyarland r c larla immünoterapiye cevap verir. Ba ta tiroid hastal ve vitiligo olmak üzere 

birçok otoimmün hastal kla birliktelik gösterir. Tüm bunlar otoimmün etyopatogenezi 

desteklemektedir (29).  

Ülkemizde yap lan bir çal mada AA l hastalar n %13.6 s nda otoimmün hastal klar ile 

birliktelik bildirilmi tir (31). Bir çal mada AA l hastalarda tiroid hastal n n  %2.3, vitiligonun 

ise %4.1 oran nda görüldü ü bildirilmi tir (32). Ba ka bir çal mada ise 736 AA l hastada tiroid 

hastal s kl %8 iken, kontrol grubunda %2 olarak bulunmu tur (19). 

Alopesi areata ile birlikteli i bildirilen di er otoimmün hastal klar; pernisiyöz anemi, DM 

tip 2, sistemik lupus eritematozus, myastenia gravis, liken planus, çölyak hastal ve  

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

Humoral immünite: Alopesi areatada otoantikorlar n rolü hala tart ma konusudur. 

Alopesi areatada foliküler yap lara kar dola an otoantikorlar bildirilmi tir ancak antikorlar 

taraf ndan hangi foliküler yap lar n hedeflendi ine dair kesin bir bulgu yoktur (2,9). Tutulan k l 

folikülü üzerindeki epidermis bazal membran nda immün depozitlerin çok az olmas , k l 

folikülünün a a yar s ndaki bir antijene kar olu an bir immün cevab n oldu unu 

dü ündürmektedir. mmün depozitlerin tutulmayan saçl deride de olmas bu humoral 
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de i ikliklerin k l folikül hasar na sekonder olmaktan çok, daha önce meydana geldi ini 

dü ündürmektedir (33).  

Alopesi areata hastalar n n serumunda, k l folikülüne kar dolanan antikorlar normal 

ki ilere göre daha s k ve daha yüksek oranda bulunmaktad r. Bununla birlikte in vivo 

çal malarda antikor ba lanmas gösterilememi tir (4,8,34). Pigmente saçlar n daha çok 

etkilenmesi nedeniyle AA da foliküler melanositlerin olas hedef olabilece i de dü ünülmektedir 

(2,34).  

Tobin ve ark., AA l hastalar n %100 ünün serumunda pigmente k l foliküllerine kar 

antikor tespit ederken ayn antikorlar kontrol grubunda sadece % 44 olarak tespit etmi lerdir 

(35). Tobin ve ark. taraf ndan yap lan ba ka bir çal mada; AA l hastalarda birçok anagen k l 

folikülü yap s na kar yüksek seviyede otoantikor tespit etmi lerdir. Epidermal keratinosit ve 

melanositlerde gösterilemeyen ancak k l folikül keratinosit ve melanositlerinde eksprese edilen 

baz antijen ve bu antijenlere kar olu an otoantikorlar AA l hastalarda yüksek bulmu lard r. 

Alopesi areatal hastalarda k l foliküllerine kar antikor cevab heterojen olarak bulunmu tur. 

Bundan dolay farkl hastalar farkl k l folikül yap lar na kar farkl paternde antikor geli tirirler. 

En s k hedef yap lar; d kök k l f , matriks, iç kök k l f

 

ve k l aft d r (36,37).  

K l foliküllerine kar antikorlar ayn zamanda AA l C3H/HeJ farelerde ve Dundee 

deneysel alopesik s çan modeli (DEBR) farelerde de bulunmu tur (9,29,38,39). 

Bu çal malara kar AA, immün yetmezli i olan hastalarda da görülebilmektedir. Basit 

de i ken immün yetmezli i olan bir çocukta AA bildirilmi tir (40). Fonksiyonel antikor 

üretiminin olmad immün yetmezli i olan hastalarda da AA gözlenmesi, AA da otoantikorlar n 

rolü oldu u görü üne kar bir bulgudur (1).  

Foliküler yap lara kar otoantikorlar, muhtemelen k l folikülünü CD4+ T hücrelerinin 

tan d n n bir i areti niteli indendir; otoantikorlar n patogenezde direk rolü yoktur (29).  

Hücresel immünite: Alopesi areata T lenfositler ile meydana gelen otoimmün bir olayd r. 

T lenfositlerin aktivasyonu için otoantijenler gereklidir (33).   

Hücresel immünite ile ilgili ara t rmalar periferik kandaki bulgular üzerine 

yo unla m t r. Birçok çal mada, dola an T-süpresör hücre say s n n azald , total (CD3+) T 

lenfosit ile T helper (CD4+) hücre say s n n normal oldu u saptanm t r (1,19,25,29). 
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Otoimmünite ile ilgili en güçlü direk bulgu, anagen k l foliküllerinin intrafoliküler ve peribulbar 

bölgelerinde gözlenebilen T lenfositler, makrofajlar ve langerhans hücreleridir (1).  

K l kayb CD8+ intrafoliküler ve CD4+ perifoliküler lenfositik infiltrat ile beraberdir. 

Ultrastrüktürel seviyede, k l bulbus prekortikal keratinosit ve melanosit dejenerasyonu, bunlar n 

immün atak için hedef oldu unu dü ündürmektedir. Bu bulgular; AA n n etyolojisinde HLA-DR 

veya HLA-ABC taraf ndan sunulan antijenlere kar T lenfosit arac l , organ spesifik, otoimmün 

bir süreci akla getirmektedir (9).  

Gilhar ve arkada lar , atimik k ls z farelere alopesik deri implantasyonu sonras nda k l 

büyümesinin oldu unu ilk olarak göstermi lerdir (41). Dundee deneysel alopesik s çan modelinde 

(DEBR) yap lan T hücre azalt lmas çal malar ve hastal n immünopatolojik özellikleri birlikte 

de erlendirildi inde AA n n T hücre arac l kl hastal k oldu u desteklenmektedir (4,42).  

Alopesi areatal hastalarda genetik yatk nl k, anagen k l foliküllerindeki çe itli yap lara 

kar yüksek seviyede otoantikorlar ve T helper/T süpressör oran nda art söz konusudur. Ayr ca 

ciddi kombine immün yetmezli i (SCID) olan farelere T lenfosit kültürlerinin transferi ile 

AA n n olu mas , AA n n organ spesifik otoimmün bir hastal k oldu u hipotezini 

desteklemektedir (41).  

Sitokinler: Sitokinler, hücre proliferasyonunu regüle eden ve inflamasyonu düzenleyen 

immünomodülatörlerdir (8,43). Alopesi areatada, otoimmünite geli mesine neden olan MHC 

ekspresyonuna travma, nörojenik inflamasyon veya infeksiyöz ajanlar n arac l yla ortaya ç kan 

sitokinlerin neden oldu u dü ünülmektedir (2,3).    

nterlökin-1, inflamatuar yan t n olu umunda bulunan primer sitokindir ve saç 

dökülmesinde önemli bir tetikleyici olarak suçlanm t r (4,8,43). iddetli alopesi areata ile IL-1 

reseptör antagonisti (IL1RN) ve bunun homolo u IL1F5 polimorfizminin ili kili oldu u 

bildirilmi tir (4). Yak n zamanda yap lan bir çal mada IL-2 nin AA ile ili kili olabilece i 

bildirilmi tir (44). 

 Epidermal keratinositlerden üretilen IL-1 , IL-1 ve TNF- , k l foliküllerinin büyümesini 

inhibe ederler ve in vitro olarak AA benzeri de i iklik yaparlar (1,45). Th hücreler de sitokin 

üretirler ve buna göre de iki alt gruba ayr l rlar. Th1 hücreler interferon gamma (IFN- ) ve IL-2, 

Th2 hücreler ise IL-4 ve IL-5 üretirler (1). Alopesi areata hastalar n n lezyonlu derilerinde in situ 

IFN- , IL-2 ve TNF- gibi inflamatuar T hücre sitokinlerinin gösterilmesi, Th1 sitokin profilini 
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i aret etmektedir (46). Alopesi areatal hastalarda saçl derinin etkilenen bölgelerinde, Th1 tip ve 

IL-1 n n aberan ekspresyonu tespit edilmi tir (1,47). 

nterlökin-5, IL-6 ve IL-16 n n AA patogenezi ile ili kili oldu unu bildiren çal malar  da 

vard r (48,49).  

c. Emosyonel stres   

Alopesi areatal olgularda, hastal n iddetli bir psikolojik stresten sonra ba lamas s k 

gözlenen bir bulgudur (50). Baz çal malarda, emosyonel ve/veya fiziksel stresin AA y 

tetikleyici faktör olabilece i bildirilmi tir. Bu etkinin dorsal kök ganglionundan veya immün 

hücrelerden deriye lokal olarak salg lanan kortikotropin salg lat c hormon (CRH) taraf ndan 

olu turuldu u ileri sürülmü tür (51). Akut stresin ve CRH nun mast hücre degranülasyonunu ve 

vasküler geçirgenli i art rd deneysel olarak ortaya konmu tur. Alopesi areatada benzer bir 

durum söz konusu olabilir ve k l folikülleri çevresindeki  infiltrat stresle indüklenmi olabilir. Bu 

görü ü destekler ekilde, AA l çocuklarda anksiyete, depresyon, uyuma güçlü ü, agresif 

davran bozukluklar gibi psikiyatrik sorunlar tespit edilmi tir (52). 

Yap lan bir çal mada AA hastalar nda ifade, uyum ve anksiyete bozukluklar 

prevalans n n yüksek oldu u bildirilmi tir (53). Ba ka bir çal mada ise bu tip hastalarda 

aleksitimi (duygular n sözlü olarak ifade edememe) özelli inin belirgin oldu u öne sürülmü ve 

stresli olaylar n hastal n ba lamas veya iddetinin artmas nda etkili oldu u gösterilmi tir 

(15,54). Ancak emosyonel stresin AA n n patogenezinde belirgin bir rolü olmad görü ünü 

destekleyen çal malar da vard r (1,55).  

d. Enfeksiyon  

Enfeksiyon 20. yüzy la kadar AA etyolojisinde predominant faktör olarak görülmü tür. 

Di hastal klar ve tedavisinin AA n n ba lamas nda rolü oldu unu bildiren çal malar vard r (4). 

Ayn ekilde, tonsilit gibi fokal enfeksiyon odaklar da tetikleyici olabilir (25). Alopesi areata 

etyolojisinde sitomegalovirüs enfeksiyonu olas l oldu unu ileri süren çal malar oldu u gibi 

kar ç kan çal malarda mevcuttur (1,25).   



 

9

e. Nöropeptidler  

Substans-P, kalsitonin gen ili kili peptit (CGRP) ve vazoaktif intestinal peptit (VIP) 

immünmodülatör nöropeptitlerdir (2). Kutanöz sinirlerden üretilen nöropeptitlerin, derideki 

inflamasyonda rolü oldu u gözlenmi tir (2,56).  

Kutanöz sinirlerden salg lanan CGRP, mast hücre degranülasyonunu ve immünsüpresif 

TNF- ve IL-10 sal n m n uyar r. CGRP ayn zamanda, k l siklüsünde önemli olabilecek kutane 

damar a n n kuvvetli vazodilatörüdür. Alopesi areatada CGRP eksikli inin rolü olabilece ine 

dair kan tlar vard r. Alopesi areatal lezyonlu bölgelerde kutanöz CGRP ve substans P seviyeleri 

dü ük bulunmu tur. Kalsitonin gen ili kili peptid eksikli inde, artm immün cevap ve 

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

f. Anormal melanositler ve keratinositler 

Alopesi areatan n lezyonlar nda, melanositlerin normal da l m ve yap sal özelliklerinde 

de i iklikler görülmü tür. K l folikülü bulbusundaki melanositlerin aktif olarak tutuldu u  baz 

çal malarda gösterilmi tir (52,57).  

Alopesi areatada, keratinositlerde intrensek bozukluklar oldu u ve bilinmeyen bir 

uyaranla kemotaktik ajanlar salg lad klar ve k l bulbusuna gelen T lenfositlerin de olaylar 

ba latt klar dü ünülmektedir (52).  

LABORATUAR 

Alopesi areataya spesifik bir test yoktur. Çekme testi ve trikogram uygulanabilir. 

Etyopatogeneze k tutabilecek ara t rmalar yap labilir (58).  Etyolojiye yönelik testlerden fungal 

kültür, deri biyopsisi, lupus eritematosus serolojisi ve sifiliz serolojisi yap labilir (59).  

H STOPATOLOJ

 

Alopesi areatada tan için histopatolojik incelemeye genellikle gerek yoktur. Ancak 

androjenik alopesi, telogen efluvium, trikotillomani ve sifilitik alopesiden ay r m nda 

histopatolojik inceleme yap labilir (1). Alopesi areatan n patolojisini; akut dönem, subakut 

dönem, kronik dönem ve iyile me dönemi olarak dört ayr evre ile de erlendirmek gerekir. 
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Peribulbar lenfositik infiltrat dört evrenin de karakteristik bulgusudur (1,60). Perifoliküler ve 

intrafoliküler inflamatuar hücre infiltrat AA n n karakteristi idir (4).  

Akut dönemde anagen k l bulbusu civar nda infiltrat geli ir. Bu infiltrat lenfositler, 

langerhans hücreleri, eozinofil ve plazma hücrelerini içermektedir (61). K l matriksi lenfositler 

taraf ndan infiltre olur ve pigment inkontinans , matriks hücre nekrozu ve vakuoler hasar olu ur. 

nflamatuar infiltrat özellikle k l bulbusunun subkutan dokuda oldu u terminal k l foliküllerinde 

belirgindir. K l folikülünü çevreleyen infiltratta CD4+ T lenfositler ve foliküler epitel k sm nda 

ise CD8+ T lenfositler bask nd r (30). nflamatuar skatrisyel alopesiye kar l k, AA da k l 

folikülü kök hücre bölgesinde ve isthmus çevresinde inflamatuar infiltrat az veya yoktur. Bu 

durum AA da k l foliküllerinin hasara u ramamas n aç klamaktad r (4). 

Lenfositik infiltrat k l bulbusunu çevreler, geni letebilir ve hem k l matriks hücreleri hem 

de dermal papillay infiltre edebilir. Yo un inflamatuar de i ikliklerin oldu u alanlarda makrofaj 

ve yabanc cisim dev hücreleri görülebilir. Geli en korteks ve k l bulbus matriks keratinositlerinin 

vakuolizasyonu AA n n erken histolojik i aretidir. Melanositlerin erken destrüksiyonu sonucu 

dermal papilla apekslerinde s kl kla pigment inkontinans görülür (1,62).  

Büyüyen anagen k llar inflamatuar süreç için primer hedeftirler. Sonuç olarak, k l aft n n 

büyümesi bozulur, daha sonra daral r ve deri yüzeyinde k r l r. K l, tam matriks bozulmas ndan 

sonra s kl kla katagen evreden telogen evreye geçer. Telogen k l aft n n, i kin bölgedeki 

dinlenece i alana yükselmesi, nodüler k r k ile sonlanan k l aft n n distal k sm n n deri yüzeyine 

3-4 mm ç k nt yapmas na neden olur. Bu, aktif AA n n karakteristik bulgusu olan ünlem i areti 

k llar n nas l olu tu unu aç klamaktad r (1,62). Yani distal segment proksimal uçtan daha kal nd r 

ve bu telogen saçt r. Bu dönemde azalm anagen/telogen oran dolay s yla artm telogen ve 

katagen k l folikülü gözlenir (62,63).  

Subakut dönemde, çok say da katagen k llar ve takiben telogen k llar görülür (60). Kronik 

dönemde, tutulan k l folikülleri son dönem telogen fazda arrest olurlar. Bu vakalarda, peribulbar 

infiltrasyonda langerhans hücre say s nda artma foliküler yo unlukta azalma ve foliküler 

minyatürizasyon görülebilir (1,64). yile me döneminde, infiltrat n çok az oldu u veya hiç 

olmad

 

normal k l folikülleri vard r ve k l yo unlu unda azalma yoktur (1).  

Eozinofiller de AA n n tüm dönemlerinde tespit edilir. Bu bulgu özellikle peribulbar 

lenfositik infiltrat olmayan biyopsi örneklerinde tan da yard mc d r (61). 
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Alopesi areatada histopatolojik olarak belirlenen de i iklik klinik olarak görülenden daha 

fazlad r. Bu de i iklikler hastalar n normal görünümlü saçl derisinde de bulunmaktad r. Saçl 

derisinde AA pla bulunan hastalar n normal görünen üst kol derisinden al nan örneklerde de, 

foliküller çevresinde ve ya bezlerinin loblar aras nda hücre infiltrasyonu oldu u görülmü tür 

(63).  

Elektron mikroskobik inceleme sonucu hem lezyonlu hem de k llar n normal oldu u 

alanlardaki dermal papillada ultrastrüktürel olarak anormallikler gösterilmi tir (65). Bu AA n n 

lokalize bir süreç olmad n göstermektedir. Alopesi areata örneklerinde yap lan 

immünohistokimyasal de erlendirmeler, dermal papillalardaki lenfositlerde, matriks ve d kök 

k l f keratinositlerinde HLA-klas I ve klas II ve ICAM-I antijenlerinin ekspresyonunu 

göstermi tir (66). 

Alopesi areata histopatolojik olarak androjenik alopesi, telogen efluvium, trikotillomani, 

ve sifilitik alopesiden ayr lmal d r. Androjenik alopeside lenfosit infiltrasyonu olmadan k l 

minyatürizasyonu vard r ve fibröz traktlarda pigment inkontinensi yoktur. Telogen efluviumda, 

anagen/telogen oran azalm t r ancak minyatürizasyon yoktur ve k l folikül say s normaldir. 

Trikotillomani bo anagen foliküller, çok say da katagen k llar, trikomalazya ve folikül 

infindibulumunda pigment art klar yla karakterizedir (1). Sifilitik alopesiyi histopatolojik olarak 

AA dan ay rmak zordur. Plazma hücrelerine e lik eden eozinofillerin çok az veya hiç olmamas , 

istmus ve peribulbar bölgede çok fazla lenfosit olmas sifiliz lehine iken, peribulbar eozinofillerin 

varl AA y dü ündürür (67).    

KL N K 

Alopesi areata lezyonlar , küçük yama eklindeki saç dökülmelerinden tüm vücut 

k llar n n dökülmesine kadar gidebilen de i ik klinik formlarda olabilmektedir. Saçl deride 

endürasyon, skuam ve foliküllerde kay p yoktur (6). Alopesik bölgelerdeki deri normaldir veya 

hafif eritemlidir. Her türlü k ll bölge tutulabilir ancak  en s k saçl deride görülür (4). 

Olgular n % 60 nda ilk etkilenen bölge saçl deridir. Ayr ca sakal bölgesi, ka , kirpikler 

ve vücudun di er k l bulunan bölgeleri de etkilenebilir. Ço unlukla asemptomatiktir ancak 

olgular n küçük bir k sm nda ka nt , hassasiyet, yanma hissi ve a r ile birlikte hafif bir parestezi 

görülebilir (7). 
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Alopesi areata herhangi bir ya ta ba layabilir. Ancak ikinci ve dördüncü dekatlar aras nda 

pik yapar. Ba lang ç lezyonu karakteristik olarak yama eklinde k ls z alan içerir. Bu durum 

s kl kla aile bireyi, kuaför veya arkada taraf ndan fark edilir (4). Fizik muayenede, alopesik 

alan n çevresindeki k llar n incelenmesi önemlidir. E er kolayca ele geliyorsa (çekme testi pozitif 

ise), alopesinin progresyon gösterece i beklenir. Ayr ca çekilen k l mikroskopta incelendi inde, 

nokta gibi bir proksimal uç ve kök k l f n n eksikli i ile ünlem i aretine benzer ekilde k r lm , 

k sa k llar halinde görülür. Alopesik alan n çevresinde komedonlara benzeyen ancak nekrotik 

matriks kal nt s içeren k llar da görülebilir (58). Bu iki bulgunun varl hastal n aktif 

oldu unu, ilerleyebilece ini gösterir ve tan koymada yard mc d r (68).  

Alopesi areatada beyaz k llar n korunmas ilgi çekici bir özelliktir. Hastal kta pigmente 

k llar etkilenir, nonpigmente veya beyaz k llar etkilenmez. Beyaz k llar n korunmas relatif bir 

fenomendir. Beyaz k llar immün olmad için daha az etkilenmektedir (4). 

Alopesi tüm saçl deriyi tutarsa alopesi totalis, tüm vücut k llar n tutarsa alopesi 

üniversalis denir. Alopesi totalis/alopesi üniversalis (AT\AU) terimi ise, vücut k llar nda de i en 

k l kay plar ile alopesi totalisin beraber görüldü ü durumlarda kullan lmaktad r (6).   

Alopesi areatan n di er klinik görüntüleri için çe itli terimler kullan lm t r;  

1.Plak tipi; en s k görülen, yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize tiptir (1,7).  

2.Ofiazis tipi; temporal ve posterior oksipital saçl deri s n r boyunca görülen formudur (8).   

3.Ofiazis inversus (sisafo) tipi; fronto-parieto-temporal bölgeyi tutan bant tipi dökülmenin oldu u 

nadir görülen formudur (69).  

4.Retiküler tipi; retiküler ekilde dökülme vard r (1,7).  

5.Diffüz tipi; tüm saçl deride saç yo unlu unda yayg n azalma vard r (1,7). Ayr ca akut diffüz 

ve total alopesi olarak bildirilen diffüz tipin yeni bir subüniti tan mlanm t r. Bu yeni varyant ilk 

olarak Sato-Kawamura ve arkada lar taraf ndan tan mlanm olup yayg n tutulum, h zl ilerleme 

ve iyi prognoz ile karakterizedir (60). 

Bir do um i areti olan arap lekesi i aretinin (nevus flammeus) alopesi areatal hastalarda 

s k görüldü ü belirtilmektedir. Hatzis ve arkada lar nevus flammeus varl n n alopesi areata 

seyrinin daha ciddi olabilece i yönünde bir gösterge olarak yorumlam lard r (70). Kiremitçi ve 

arkada lar 137 alopesi areatal hastada nevus flammeusu de erlendirdikleri bir çal mada, 

kontrol grubuna göre daha yüksek oranda olmak üzere, alopesi totalisli 17 hastada (%17), alopesi 

üniversalisli 24 hastada (%64.8) nevus flammeusu saptad klar n bildirmi lerdir (71). 
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Alopesi areatal vakalarda %7-66 oran nda t rnak tutulumu görülebilir (60). Bu t rnak 

de i iklikleri tek, birden fazla veya tüm t rnaklarda görülebilir. En s k gözlenen bulgu, düzgün, 

ince ve yayg n ekilde küçük çukurcuklard r (pitting). Di er t rnak de i iklikleri; Beau çizgisi, 

longitudinal çizgilenme, koiloni i, incelme veya kal nla ma, onikoreksis, onikomadezis, noktal 

veya transvers lökoni i, k rm z noktal lunula ve trakioni i dir (1). 

Alopesi areatada t rnak d ndaki di er ektodermal eklerde de farkl l klar gözlenmi tir. 

Ya bezi hacminde azalma, epidermal kal nla ma, ter bezi say ve fonksiyonunda azalma 

bildirilmi tir (68,72).  

TANI 

Plak tarz dökülme olan olgularda klinik tan kolayd r. Alopesik alanlar n kenar ndan 

çekme testi yap larak çekilen k llar direkt mikroskop ile de incelenebilir. Trikogram uygulanabilir 

(73). Ayr ca hastalarda dermoskopik muayene yap labilir. Alopesi areatada karakteristik 

dermoskopik bulgular olarak; siyah dotlar, gittikçe incelen k llar, k r k k llar, sar dotlar ve küme 

yapm k sa vellus k llar görülebilir. Tan için sar dotlar ve k sa vellus k llar sensitif bulgular 

olup, siyah dotlar, gittikçe incelen k llar ve k r k k llar spesifik bulgulard r (74). Klinik olarak 

ay r m yap lamayan durumlarda tan biyopsi ile konur (73).  

AYIRICI TANI 

Klinik olarak ay r c tan da s kl kla telogen efluvium, androgenetik alopesi ve 

trikotillomani akla gelmelidir (1). Ayr ca tinea kapitis, lupus eritematosus, sekonder sifiliz, 

anagen efluvium ve erken dönem skatrisyel alopesi ile de ay r c tan yap lmal d r (59). Telogen 

efluviumda saç kayb tüm saçl deride yayg nd r ve dökülen k llar n tümü telogendir. 

Androgenetik alopeside tipik paternde dökülme olur. Ayr ca hastal k kroniktir ve çekme testi 

negatiftir. Trikotillomani de alopesik alanda k vr lm , k r k ve çe itli uzunlukta k llar görülür 

(1). Alopesi areatan n diffüz formunun tan s nda zorluk olabilir. Telogen efluvium ile kar abilir. 

Tan için dermoskopik muayene yap labilir. Hikayede k l kayb n n daha önceki epizotlar n n 

olmas , t rnak distrofisi ve genellikle h zl progresyon ipucu olabilir (4). Ayr ca postmenopozal 

kad nlarda alopesi areata lezyonlar frontal bölgede ise frontal fibrozing alopesi ile kar abilir. Bu 

hastalarda tan için dikkatli muayene ve biyopsi yap lmal d r (75).  
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PROGNOZ 

Alopesi areatada k l foliküllerinde hasar yoktur ve k llar tekrar büyüyebilir. Alopesi areata 

birkaç y l veya ömür boyu devam edebilir (4). Birkaç küçük yaman n oldu u s n rl vakalar n 

yakla k %80 nin de bir y l içinde spontan remisyon beklenmektedir. Ancak ço u hastada baz 

dönemlerde rekürrensler olu ur (3). Hastalar n az bir k sm nda alopesi totalis veya alopesi 

üniversalise ilerleme görülür ve bu vakalarda spontan remisyon nadirdir (4). Spontan düzelme 

alopesi üniversalisde %10 dan daha azd r (3).  

Çocukluk dönemindeki olgular n yakla k 1/3 ünde iyile me ilk alt ay içinde, di er 

1/3 ünde ilk be y l içerisinde olur. K z çocuklarda prognoz genellikle erkeklerden daha iyidir. 

yile me oran , hastal k süresi ile ters orant l d r (52). Olgular n yar s ndan fazlas nda be y l 

içinde nüks olur. Postpubertal dönemde ba layan olgularda spontan iyile me e ilimi daha fazlad r 

(73).  

Kötü prognostik kriterler; atopik dermatitin varl , hastal n çocukluk döneminde 

ba lamas , yayg n tutulum, pozitif aile öyküsü, di er otoimmün hastal klarla birliktelik, ofiasis, 

be y ldan daha uzun sürmesi ve onikodistrofidir (1,5,58).   

TEDAV

 

Alopesi areata, hastalar n ço u için kozmetik bir durum olup, özellikle genç bayanlarda ve 

çocuklarda ciddi psikolojik problemlere neden olabilir (3). Alopesi areata için kullan lan 

tedavilerin hepsi palyatiftir ve sadece hastal kontrol ederler. Lokal tedaviler, tedavi edilen 

bölgeyi kontrol alt na al rken, alopesik pla n geni lemesini engelleyemezler (1).  

Alopesi areatadaki yo un inflamatuar süreçten yola ç karak kortikosteroidler en popüler 

tedavi ajan olmu tur. nflamasyonu azaltmay amaçlayan tedavilerin yan s ra, minoksidil gibi 

saç büyümesini stimüle eden ilaçlar da kullan lm t r. Otoimmün inflamatuar siklüsü k rmak için 

alternatif inflamatuar yollar stimüle eden farkl metodlar denenmektedir. Son zamanlarda immün 

sistemi hedefleyen yeni tedaviler ara t r lmaktad r (8).    

Saçl deri tutulumu %40 dan az olan plak tipi AA hastalar n n büyük bir k sm nda 

tedaviyle veya tedavisiz bir y l içinde saçlar n gelmesi beklenir. Bu nedenle bu tip vakalar 

spontan remisyona b rak labilir (76). Baz hastalar yaln z endi elerinin giderilmesi yoluyla da 

tedavi edilebilirler (4). Tedavi genellikle hastan n ya ve saç kayb n n iddeti göz önüne al narak 

planlan r (1,76).  
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Topikal tedaviler 

ntralezyonel kortikosteroid 

ntralezyonel kortikosteroid tedavisi 45 y ldan daha fazla bir süredir AA n n tedavisi için 

uygulanmaktad r (8). Saçl deri tutulumu %50 den az olan, yeti kin hastalarda ilk tercih edilen 

tedavidir (77).  

Triamsinolon asetonid, saçl deride 5-10mg/ml (maksimum 3ml/gün), ka ve sakalda 2.5 

mg/ml konsantrasyonda, bir cm aralarla, insülin enjektörü ile 0.1 ml miktarda intradermal olarak 

uygulan r. Kar m n homojen olmas na dikkat edilmelidir. Enjeksiyonlar n 4-6 haftada bir 

tekrarlanmas önerilmektedir. yile me genellikle 4-8 haftada ba lar. On ya alt çocuklarda 

enjeksiyon yerinde lokalize a r olabilece inden intralezyonel kortikosteroid enjeksiyonu pek 

tercih edilmez (1).  

Hastalarda alt ay sonunda hala yan t al namam sa tedavi b rak lmal d r. Bu durum 

hastan n saçl derisindeki glukokortikoid reseptörlerini aktive eden thioredoxin reductase (TR) 

enzim eksikli i ile aç klanabilir (8,78).  

Ba l ca yan etki minimal geçici atrofi olup, 0,1 ml den fazla ve derin yap lan 

enjeksiyonlar sonunda geli ir. S k, fazla miktarda ve yüzeyel (intraepidermal) yap lan 

enjeksiyonlardan kaç narak bu yan etkinin önüne geçilebilir (1). Ayr ca ka bölgesinde göze 

yak n kullan ld nda katarakt ve göz içi bas nc artt rma riskleri vard r (59). Alopesi areatan n 

triamsinolon ile intralezyonel olarak tedavisi s ras nda anafilaksi geli en vaka bildirilmi tir (79). 

ntralezyonel kortikosteroidlerin h zl geli en progresif ve iddetli alopesiler de kullan m uygun 

de ildir (59).  

Topikal kortikosteroidler 

Topikal kortikosteroidler, yayg n lezyonlarda uygulanmas kolay oldu undan, yayg n saç 

dökülmesi olan hastalarda ba lang ç tedavisi için uygun bir yöntemdir. Ayr ca a r s z olmalar ve 

güvenlik aral klar n n geni olmas çocuklarda uygulanmas n kolayla t rmaktad r (8).  

Alopesi areatada baz topikal kortikosteroidlerin etkili oldu una dair çe itli bildiriler 

vard r. Bunlar; fluosinolon asetonid krem, fluosinolon saçl deri jeli, betametazon valerat losyon, 

dezoksimetazon krem, halsinonid krem ve klobetazol dipropionat merhemdir (8). 

Güçlü steroidlerin oklüzyon alt nda kullan lmas yla daha etkin oldu u kan tlanm t r (3). 

Yüksek potensli kortikosteroidler devaml olarak en az üç ay kullan ld ktan sonra saçta yeniden 
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büyüme beklenmelidir (76). Tosti ve ark., di er topikal tedavilere dirençli hem AT hem de AU li 

hastalarda % 0.05 klobetazol propionat ile oklüzyon tedavisi sonunda % 28.5 oran nda cevap elde 

etmi lerdir. Ne yaz k ki cevap al nan bu hastalar n % 37.5 inde relaps gözlenmi tir ve tedaviye 

ra men k llar n tekrar büyümesi devam ettirilememi tir (80). Baz kaynaklara göre tek ba na 

topikal steroid kullan m etkisizdir (1).    

Lokal folikülit, topikal kortikosteroid tedavisinin s k görülen bir yan etkisidir ve tedaviye 

ba lad ktan birkaç hafta sonra ortaya ç kar. Telenjiektaziler ve lokal atrofi de ortaya ç kabilir 

(76).   

Minoksidil 

Minoksidilin ilk kullan m alan hipertansiyon iken daha sonras nda hipertrikoz yan 

etkisinden dolay çe itli alopesi formlar nda kullan lm t r. Minoksidil, foliküler DNA sentezini 

stimüle eder ve foliküler keratinositlerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu üzerine in vitro 

direkt etkisi vard r (81). Ayr ca vazodilatasyon, anjiyogenezis ve potasyum kanal n açma etkisi 

oldu uda bildirilmi tir (82). K l folikülünün morfolojisini normalle tirdi i, anagen süreyi uzatt 

ve minyatürize foliküllerin anagen foliküllere dönü ümünü stimüle etti i gösterilmi tir (83). 

Minoksidilin en etkili formu %5 lik solüsyonudur (4). Bu  % 5 lik solüsyonu günde iki 

kez, birer ml uyguland nda, genellikle 12 hafta sonra % 20-45 aras nda de i ebilen yan t 

gözlenmekte ve maksimum etkiye ise bir y l sonra ula lmaktad r (1).  

Genç hastalarda yan t, ya l hastalara göre daha yüksektir (8). Erkek ve kad n tipi saç 

dökülmelerinin aksine sürekli kullan lmas gerekmez ve gerekli oldu u durumlarda aral kl olarak 

kullan labilir (83). Hastal n hafif formlar nda daha ba ar l sonuçlar al nmaktad r (1). iddetli 

AA, AT veya AU olan hastalar minoksidil tedavisine dirençlidir (8).  

Topikal kullan ld nda sistemik emilimi minimal olan bir ilaçt r ve yan etkileri az 

olmas na kar n lokal irritasyon, allerjik kontakt dermatit ve yüzde k llanma görülebilir. Gebelik 

ve emzirme durumlar nda verilmemelidir (1).  

Minoksidil, antralin veya betametazon dipropionat ile kombine edildi inde etkisi daha da 

artan bir ilaçt r. Bu nedenle cevab n yetersiz oldu u olgularda bu kombinasyonlar önerilmektedir. 

Antralinle kombine edildi inde, antralin krem ikinci minoksidil uygulamas ndan iki saat sonra 

sürülmelidir. Betametazon dipropionat krem ile kombine edildi inde ise dipropionat krem 

minoksidil uygulamalar ndan 30 dakika sonra kullan lmal d r (1,84).  
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Antralin (Ditranol) 

Antralinin irritan kontakt özelli i arac l yla saç ç k n sa lad dü ünülmektedir (8). 

Tam etki mekanizmas bilinmemekle birlikte ortaya ç kan serbest radikallerin immünosüpresif ve 

antiinflamatuar  etki olu turdu u bildirilmi tir (8,76). 

Antralin k sa süreli veya gece boyunca süren uygulamalar eklinde kullan lmaktad r. 

Konsantrasyonlar %0.1-3 aras nda de i mektedir. Dü ük konsantrasyonlar (%0.1-0.4) gece boyu 

uygulamalar için, yüksek konsantrasyonlar (%1-3) ise k sa süreli uygulamalar için 

kullan lmaktad r (76). Özellikle çocuklar için önerilen antralinin % 0,25-1 lik kremleri vard r ve 

gece k sa süreli kullan mlar önerilmektedir. Ba lang çta genellikle %0,5 lik krem 20-30 dk 

uygulan r. Daha sonra yava yava ilaç konsantrasyonu artt r larak, %1 lik kremle 1 saat/gün ilaç 

uygulamas na ula l r. Etkili olan olgularda saç geli imi genellikle üç ayda ortaya ç kar, kozmetik 

olarak yeterli yan t ise alt ayda sa lan r (1).  

Yan etkileri aras nda ka nt , lokal eritem, soyulma, tedavi edilen deri bölgesi ve 

k yafetlerin boyanmas , folikülit ve bölgesel lenfadenopati bulunmaktad r (8,76). Tedaviye birkaç 

gün ara verilmesi ile yan etkiler geçer. Tedavi yeniden ba land nda daha k sa süreli 

uygulamalar yap lmal d r (76). Ayr ca göz temas engellenmeli ve uygulama bölgesi güne ten 

korunmal d r (82).  

Topikal mmunoterapi (Kontakt Duyarland r c lar)  

Topikal immünoterapi, potent kontakt allerjenlerin topikal olarak uygulanmas ile allerjik 

kontakt dermatit olu turulmas ve bu reaksiyonun devam ettirilmesi esas na dayan r. Gerçek etki 

mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Bir teoriye göre antijenik yar ma yoluyla etki 

etmektedirler. mmunoterapi ile ikinci bir antijenin ortaya ç kmas sonucunda supresör T 

hücreleri ve makrofajlar içeren yeni infiltrasyon olu ur. Alopesi areata lezyonlar nda bulunan 

hücre infiltrasyonunun bu ekilde modifiye olmas ile saç n yeniden büyümesi sa lanmaktad r 

(76). 

Alopesi areatada kullan lan kontakt duyarland r c lar; dinitroklorobenzen (DNCB), 

skuarik asit dibütilester (SADBE) ve difenilsiklopropenon (DPCP) gibi ajanlard r (1). Tedavide 

daha çok asetonla haz rlanan solüsyonlar tercih edilir. Aseton, çok h zl buharla r ve uygulama 

sonras etken maddenin hastan n saçl derisini kolayca örtebilmesine olanak sa lar. Böylece 

temas ile ba ka alanlarda allerjik kontakt dermatit olu mas n n önüne geçilmi olur (76). 
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Dinitroklorobenzen, potent kontakt allerjenler aras nda ilk kullan lan d r (85). Ancak 

potansiyel karsinojen oldu u gösterildi inden kullan m çok azalm t r. Dinitroklorobenzen nin 

aksine SADBE ve DPCP mutajenik bulunmam t r. Difenilsiklopropenon ve SADBE nin her 

ikisi de uzun zamandan beri hastalar üzerinde etkili bir ekilde kullan lmaktad r (76). Ancak 

SADBE asetonda stabil olmad ndan DPCP en iyi topikal duyarland r c d r. DPCP de a çok 

duyarl oldu undan koyu renkli i ede saklanmal d r (82).  

Difenilsiklopropenon, AA l hastalar n % 98-99 unun saçl derisinde allerjik cevap 

olu turabilen güçlü bir kontakt duyarland r c d r (8,86). lk olarak, saçl deride 4x4 cm lik alana, 

% 2 oran nda uygulan r. ki hafta sonra %0.001 konsantrasyonunda DPCP solüsyonu ayn alana 

uygulan r. Bu konsantrasyon her hafta hafif dermatit reaksiyonu olu ana kadar artt r l r (82). 

Haftal k yap lan uygulamalardan 24-36 saat sonra, tolere edilebilir derecede eritem, skuam ve 

ka nt beklenen ve istenen etkilerdir. Reaksiyonda ciddi art varsa tedaviye bir hafta ara verilir. 

Uygulanacak konsantrasyona bir önceki hafta görülen reaksiyona göre karar verilmesi 

önerilmektedir. Her uygulamadan 48 saat sonra bölge y kanmal ve UV ile inaktive oldu u için 

hasta ktan korunmal d r. Uygulanan alanda k l geli imi tamamland ktan sonra, di er bölgenin 

tedavisine ba lan lmal d r (87,88). DPCP ile tedavide negatif prognostik faktörler; hastal n 

iddeti, tedaviden önceki hastal k süresi ve t rnak de i ikliklerinin bulunmas d r. Tedaviye 

ba lamadan önce hasta bilgilendirilmeli ve onam formu al nmal d r (82).  

Genellikle 20-30 uygulama sonras nda yan t al nmazsa tedavinin ba ar s z oldu u kabul 

edilmektedir. Saçlardaki yeni ç k lara göre üç ayl k süre ile stabil kald ktan sonra tedavi s kl  

azalt larak dokuz ay daha devam ettirilebilir. Önerilen maksimum tedavi süresi üç y ld r. Gerekli 

oldu unda ka lara da tedavi uygulanabilir (85).   

Skuarik asit dibütilester ile hastalar n % 29-87 sinde iyi sonuçlar al nd na dair 

çal malar vard r. Kullan m ekli, süresi ve konsantrasyonu DPCP gibidir (1,88).  

Kontakt immünoterapi ile ilgili yay nlanm çal malar n sonuçlar na göre, hastalar n 

%50-60 nda iyi yan t al nmaktad r. Ancak yan t oran %9-87 aras nda de i en geni aral kta yer 

almaktad r. (4). Tedavi sonland r ld nda ise uzun süreli takipte relaps oran yüksektir (76). 

Kontakt duyarland r c lar ile ilgili önemli yan etkiler bildirilmemi tir. Ortaya ç kan akut 

yan etkiler aç s ndan DNCP, DPCP ve SADBE aras nda belirgin bir fark saptanmam t r (85). En 

s k görülen yan etki hafif düzeydeki allerjik kontakt dermatittir. Di er yan etkiler aras nda 

vezikül olu umu, hiperpigmentasyon, otoekzematizasyon, hipopigmentasyon, servikal 
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lenfadenopati, fasiyal ve saçl deride ödem, kontakt ürtiker, grip benzeri semptomlar, eritema 

multiforme benzeri reaksiyonlar ve vitiligo bulunmaktad r (76,82,85). iddetli yan etki 

geli ti inde duyarland r c hemen y kan p, topikal steroid ba lanmal d r (82). 

Sonuç olarak tedaviye cevap oran çok yüksek olmasa da, topikal immünoterapinin 

iddetli alopesisi olan hastalarda  etkili tedavi yöntemi oldu u dü ünülmektedir (89).  

Takrolimus ve pimekrolimus 

Takrolimus bir topikal kalsinörin inhibitörüdür. T hücre aktivasyonu sonras olu an IL-2, 

IFN- ve TNF- gibi baz sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe eder (8). Dundee deneysel 

alopesik s çan modeli (DEBR) kullan larak yap lan iki çal mada uygulama alanlar nda k l ç k 

gözlenmi tir. Oral takrolimus ise etkili bulunmam t r (76). Price ve arkada lar n n 11 alopesik 

hastada yapt bir çal mada 24 hafta süreyle günde iki defa takrolimus % 0.1 lik kremle 

uygulama yap lm fakat etkili bulunmam t r (90). 

Pimekrolimus, bir askomisin makrolaktam derivesidir ve takrolimusa benzer ekilde 

antiinflamatuar ve immunomodülatör etkileri vard r. Di er tedavilere dirençli AA s bulunan 15 

hasta üzerinde yap lan kontrollü bir çal mada plaseboya kar anlaml bir fark görülmedi i 

bildirilmi tir (91).  

Latanoprost 

Latanoprost bir prostaglandin F2 alfa analo u olup glokom tedavisinde kullan lmaktad r. 

Yan etki olarak kirpiklerde pigmentasyon, kal nla ma ve say s nda art a neden oldu u 

bildirilmektedir. Bu nedenle ka , kirpik alopesisinde kullan labilece i dü ünülmü tür. Faghihi ve 

arkada lar n n yapt bir çal mada ka ve kirpik tutulumu olan alopesi areatal 26 hastaya 

topikal latanoprost uygulanm ancak sadece bir hastada k smi k l büyümesi oldu u bildirilmi tir 

(92). Yap lan ba ka bir çal mada ise, kirpik tutulumu olan 44 hastaya 2 y l topikal latanoprost 

kullan lm ve sonuçta hastalar n %45 inde komplet ve orta derecede k l büyümesi oldu u 

bildirilmi tir (93).    
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Sistemik tedaviler 

Sistemik steroidler 

Alopesi areata tedavisinde kullan m tart mal d r. Genellikle etkilidir ancak yan etki 

profili, ilac n kesilmesiyle nükslerin s kl ve uzun süre tedavi gerektirmesi nedenleriyle 

kullan mlar k s tl kalm t r (1).  

Saç dökülmesi % 50 den fazla olan, h zl progresyon gösteren genç hastalarda steroidlerin 

sistemik olarak kullan lmas önerilmektedir (94). Tavsiye edilen doz yeti kinler için 1mg/kg/gün, 

çocuklar için 0.1-1 mg/kg/gün dür (8). Tedavi süresi 1-6 ay aras nda de i ebilir fakat özellikle 

çocuklardaki kemikle ilgili yan etkilere neden olabilecek uzun süren tedavilerden kaç n lmal d r. 

Di er yan etkiler; tedaviden sonra rebound alevlenme, akut adrenal yetmezlik, ate , miyalji, 

artralji, s v ve elektrolit anormallikleri, hipertansiyon, hiperglisemi, infeksiyonlara kar artm 

yatk nl k, osteoporoz, davran bozukluklar , katarakt ve Cushing Sendromu dur (8).  

Tedavi rejimlerinden biri; 40-60 mg/gün prednizon dozunda ba lay p her hafta 5 mg 

azaltarak kullanmakt r (1). Ba ka bir uygulama da, 40 mg/gün dozunda ba lay p üç günde bir 5 

mg azaltma eklindedir (76).   

Alopesi areatada pulse steroid tedavisi de uygulanabilmektedir (95). Pulse steroid 

tedavisinin yan etkileri ve nüks oran n n daha az oldu u ve daha kolay tolere edilebildi i 

bildirilmektedir (1,8,96). Yama tipi alopesili hastalar n %60 nda pulse kortikosteroid tedavisine 

kozmetik olarak iyi cevap al n rken, AU/AT lilerde ve ofiyazisli hastalarda cevap %10 dan azd r. 

Oral ve IV uygulaman n etkinli i ise e ittir (59). Sharma ve arkada lar n n yapt bir çal mada 

yayg n saç dökülmesi olan AA hastalar nda ayl k oral 300 mg prednizolon tedavisi etkili ve 

güvenilir bulunmu olup, poliklinik artlar nda uygulanabilinece i belirtilmi tir (95). Friedli ve 

arkada lar n n yapt klar bir çal mada yama tarz alopesi areatada pulse metilprednisolon ile (250 

mg V, günde iki kez, ayda bir, üç ard k gün) üç ay sonunda hastalar n % 65 inde % 50 den 

fazla cevap al nd bildirilmi tir (96).   

Fotokemoterapi  

Fotokemoterapi (PUVA) tedavisi, baz lar otoimmün kökenli olan birçok dermatolojik 

hastal kta ba ar yla kullan lmaktad r. Genel olarak deri üzerinde immünosüpresif etkisi vard r 

(76). Psoriyazis tedavisi için PUVA uygulanan hastalarda hipertrikoz olu tu unun gözlenmesi 

sonucunda AA tedavisinde kullan lmas dü ünülmü tür (97). PUVA n n, T hücre fonksiyonunu 
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etkiledi i, antijen sunumu ve langerhans hücrelerini azaltarak, k l folikülüne kar geli mi olan 

lokal immunolojik ata inhibe ederek immunmodülatör etki gösterdi i dü ünülmektedir (1,98). 

Tedaviye cevap oran %20-73 aras nda de i mekle birlikte tedavi kesildikten sonraki nüks 

oran yüksektir. Hastal n yayg nl na göre hem sistemik hem de lokal olarak uygulanmaktad r 

(76). Hasta alana topikal olarak % 0,1-0,15 lik 8-MOP solüsyonu sürüldükten 20-30 dakika sonra 

UVA uygulanan hastalarda ba ar oran %45 olarak tespit edilmi tir. Ancak tedavinin 

kesilmesinden birkaç ay sonra ba layan yüksek nüks oranlar tespit edilmektedir (99). Bir 

çal mada 25 AT ve AU li hasta ile 124 AA l hastaya topikal %0,1 lik 8-MOP solüsyonu 

uygulan p 20 dakika sonra fototoksik dozda UVA uygulanm t r. UVA dozu deri tipine göre 6-20 

j/cm2 olarak, k l büyümesi oluncaya kadar her üç ayda bir verilmi tir. Sonuç olarak alopesi  

areatal 94 hastada, AT li 12 hastada komplet veya %50 den fazla k l büyümesi oldu u 

görülmü tür (97). 

Bir çal mada h zl ilerleyen, tedaviye dirençli AA s olan dokuz hastada uygulanan 

PUVA türban tedavisinde, her seansta 8-MOP ile slat lm bir havlu türban eklinde hastan n 

ba n n etraf na dolan p 20 dakika bekletilmi ve ard ndan UVA verilmi tir. Haftada 3-4 kez 10 

haftal k tedavi sonunda dokuz hastan n alt s nda saç ç k meydana gelmi tir (100).  

Sistemik PUVA ise yayg n AA olgular nda kullan lan ve ba ar l sonuçlar al nd 

bildirilen tedavi yöntemlerinden birisidir. Oral olarak psöralen 0.6-0.8 mg/kg/gün al nd ktan iki 

saat sonra UVA uygulanan hastalarda, 16. seanstan sonra k llar ç kmaya ba lamakta, 50-75 

seansta % 37-75 oran nda kozmetik olarak yeterli sonuçlar al nmaktad r (101).  

Dirençli ve iddetli alopesi areata olgular nda PUVA ile beraber antralin, sistemik steroid, 

sistemik siklosporin ve çinko ikili, üçlü, dörtlü kombinasyonlar olarak kullan labilmektedir. Tüm 

bu kombinasyonlarda tedaviye yan t oranlar % 45-85 aras nda de i mektedir (102). 

Yan etkiler aras nda hafif eritem ve PUVA ile tedavi sonras kendini güne ndan 

korumayan hastalarda a r l yanma bulunmaktad r (8). Fotokarsinogenez ve erken deri 

ya lanmas fototerapiye ba l uzun dönemde görülen yan etkilerdir (3).   

Siklosporin  

Siklosporin A, transplantasyon sonras hastalarda transplante edilen organ n 

rejeksiyonunu önlemek için yayg n olarak kullan lan bir ilaçt r. S k görülen yan etkilerinden birisi 

hipertrikozdur ve hastalar n yakla k %80 inde görülmektedir (8,103). Yap lan çal malarda k l 
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düzeyinde perifoliküler lenfositik infiltrat azaltt ve özellikle yard mc T hücre say n azaltarak 

CD4/CD8 oran nda dü meye neden oldu u gösterilmi tir. Bu sebeplerle AA tedavisinde yer 

almaktad r (8,104). 

Alopesi areata tedavisinde hem topikal hem de sistemik olarak kullan lm t r. Topikal 

siklosporin insanlarda etkisiz bulunmu tur (82). Sistemik kullan m n oldu u bir çal mada günlük 

6 mg/kg dozla üç ayl k tedavi ile saç ç k n n sa land fakat tedavi kesildikten k sa bir süre 

sonra nüks gözlendi i bildirilmi tir (105).   

Siklosporin yan etkileri olan bir ilaçt r. Nefrotoksik, hepatotoksik yan etkileri yan nda, 

ayn zamanda gingival hiperplazi, ba a r s , tremor ve hiperlipidemi yapabilmektedir (8). 

Bu ilaç yan etki profili, tedavinin kesilmesinden sonra yüksek nüks oran , uzun tedavi 

dönemi gerektirmesi ve hastal n nihai prognozunu de i tirememesi gibi nedenlerden dolay  

AA tedavisi için önerilmemektedir (1).  

Sulfosalazin  

Hem immunsüpresif hem immunmodülatör etkileri olup, inflamatuar hücre kemotaksisini, 

sitokin ve antikor üretimini inhibe ederek etki etmektedir. Ciddi alopesisi olan dört hastada 

yap lm bir çal mada 500 mg/gün ile tedaviye ba lanm ve haftal k 500 mg l k art larla 3 

gr/gün doza ula lm t r. Çal ma sonucunda dört ay kullan ld nda hastalar n % 23 ünde 

kozmetik olarak kabul edilebilir sonuçlar elde edilmi tir (106). Dirençli alopesisi olan 39 hastada 

yap lm

 

ba ka bir çal mada 3 gr/gün sülfosalazin tedavisi 6 ay kullan lm t r. Çal ma 

sonucunda hastalar n % 25.6 s nda iyi yan t, %30.7 sinde orta derecede yan t ve %43.5 inde 

yan t al namad bildirilmi tir (107).  

Biyolojik ajanlar 

Bu ilaçlar, hedef molekülleri ba layan rekombine sitokinler, human monoklonal 

antikorlar ve moleküler reseptörlerden olu maktad r. Bu ilaçlar T hücrelerini azalt r, T hücre 

aktivasyonunu ve inflamatuar sitokinleri inhibe ederler. Bu sebeple AA tedavisinde kullan m 

ara t r lm t r.  (108,109).  

Etanercept, human immunglobulin G1 Fc parças ve human TNF reseptöründen olu an 

füzyon protein reseptörüdür (8). Strober ve arkada lar , orta ve iddetli AA hastalar na haftada iki 

kez 50 mg etanercept uygulam lar, ancak 24 haftal k tedavi sonunda dikkate de er k l büyümesi 
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gözlememi lerdir (110). Yap lan iki çal mada ise, etanercept ve infliksimab (TNF- y ba layan 

imerik (fare-insan) IgG1 monoklonal antikordur) tedavisi gören iki hastada AA geli ti i rapor 

edilmi tir (109,111). Bu bulgular TNF- n n AA mekanizmas nda temel bir rolü olmad n da 

dü ündürmektedir (8).  

Non-Farmakolojik Metodlar 

-Dermagrafi: Özellikle madarosisli vakalarda modifiye edilmi bir dövme enjektörü 

yard m yla ferrik oksit, karbon, titanyun dioksit ve tartazin kullanarak renklendirme çal malar n 

tan mlamaktad r (112). 

-Lokal saç aksesuarlar : Tedaviye dirençli vakalarda hastalar n psikolojik yönden 

rahatlamas n sa lamak amac yla, saç rengine uygun peruklar, hastal kl bölgeye tutturularak 

uygun sonuçlar elde edilmeye çal labilir (113).  

Psikososyal destek 

Alopesi areata birçok psikiyatrik hastal k ile birliktelik gösterir. Alopesi areata tedavisinde 

antidepresanlar n etkinli ini gösteren, geni randomize kontrollü çal malar yap lmam t r. 

Alopesi areatal 8 hastan n ve 5 ki iden olu an plasebo grubunun oldu u küçük serili bir 

çal mada hastalara 20 mg paroksetin (SSRI) verilmi tir. Üç ayda paroksetin kullanan 2 hastada 

ve plasebo grubundan 1 ki ide komplet düzelme görülürken, paroksetin kullanan 4 hastada da 

k smi düzelme görülmü tür. 

Alopesi areatal hastalar ve ailelerine psikiyatrik destek gruplar olu turarak psikiyatrik 

destek sa lanmas önerilmektedir (82).  

Gelecekteki tedaviler 

Vitamin D: Vitamin D3 ün biyolojik aktif formu 1,25-dihidroksikolekalsiferol dür. 

Vitamin D, toll-like reseptör ekspresyonu ile T hücre, B hücre ve dentritik hücre farkl la mas n 

düzenler. Vitamin D nin temel olarak immün sistemi bask lay c özelli i oldu u bilinmektedir. 

Bu etkisiyle; tip 1 DM, multiple skleroz, lupus ve romatoid artrit gibi bir çok otoimmün hastal kta 

faydal oldu u bildirilmektedir.  

Alopesi areatan n geli imi ile vitamin D düzeyi aras ndaki ili ki ve vitamin D nin tedavide 

etkinli i konusunda çal malar devam etmektedir (82). 
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Ustekinumab: nterlökin-12 ve IL-23 ün p40 subünitine ba lanan insan monoklonal 

antikorudur. Psöriyatik plaklardaki etkinli i kan tlanm olup uzun dönem etkisi ve güvenli i 

üzerinde çal malar devam etmektedir. Alopesi areatal hastalarda gelecekte tedavide 

kullan labilece i dü ünülmektedir (82).  

Sonuç olarak; alopesi areatal hastalarda, iyi bir hikaye al nmal , ayr nt l fizik muyene ile 

tüm k ll alanlar ve t rnaklar muayene edilmelidir. Alopesi areatal hastalara hastal n prognozu, 

tedavi seçeneklerinin fayda\ risk oranlar hakk nda bilgi verilmelidir. Tedavi seçene inin, 

hastan n ya ve hastal n yayg nl na göre belirlenmesi önerilmektedir. Tedavi seçenekleri 

ekil 1 de özetlenmi tir (82).  
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ekil 1. Hastan n ya ve hastal n yayg nl na göre tedavi seçene i 

  Alopesi areata 

  

Ya

 

< 10 y > 10 y 

Orta potent topikal 
steroid + %5 
minoksidil veya 
antralin             

 

Saçl deri tutulum 
yayg nl

 

ntralezyonel KS +/- 
%5 minoksidil +/- 
topikal steroid 

Yan t 

< %50

 

> %50

 

Topikal immünoterapi 
DPCP veya SADBE 

iyi kötü 

Tedaviye devam %1 antralin +/- 
%5 minoksidil 

  

Yan t 

6-12 ay 

kötü

 

%5 minoksidil + 
oklüzyonlu potent 
topikal steroid 
veya antralin

 

Tedaviye 
devam 

Ek olarak dirençli 
yamalara 
intralezyonel KS 

   

k smi

 

     iyi 
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                               B REYLER VE YÖNTEM 

Ocak 

 
Kas m 2009 tarihleri aras nda  Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Dermatoloji 

Anabilim Dal poliklini ine ba vuran hastalar aras nda alopesi areata tan s alm ya lar 2-52 

aras nda de i en 44 ü kad n 56 s erkek olan 100 hasta çal maya al nd . Hastalardan  16 

ya nda olanlar çocuk hasta olarak de erlendirildi. 

De erlendirmeye al nan hastalar n ya lar , cinsiyetleri, meslekleri, medeni durumlar , 

alopesi tutulum alanlar (saç, sakal, ka , kirpik, di er vücut k llar ), atak hikayesi, mevcut 

ata n süresi, hastal n ba lang ç ya , saçtaki lokalizasyon yeri (oksipital, paryetal, temporal, 

frontal, verteks), nevus flammeus varl , subjektif semptom varl (ka nt , yanma, a r , 

parestezi), t rnak tutulumu kaydedildi. 

Ayr ca hastalarda alopesi ata ndan önceki 6 ay içerisinde ya ad bir emosyonel 

stresin olup olmad

 

sorguland . Çocuk hastalar için ailelerinden bilgi al nd .  

Ailede alopesi areata hikayesi, ailede atopi ve hastada atopi hikayesi (ast m, allerjik 

rinit, atopik dermatit) sorguland . 

Hastalar klinik olarak alopesi areata, alopesi totalis ve alopesi üniversalis olarak 

ayr ld . Saçl deri tutulumu olan alopesi areatal hastalarda tutulum paternleri kaydedildi. 

Saçl deri tutulumu olan 88 hastan n k l kayb yüzdesi SALT (Severity of Alopecia 

Tool) skoruna göre de erlendirildi (Ek 1).  Buna göre saçl deri sa , sol, üst ve arka alan 

olmak üzere 4 kadrana ayr ld . A a daki formüller kullan larak her bir alan n k l kayb 

yüzdesi hesapland . 

-Sa alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 18 

-Sol alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 18 

-Saçl deri üst alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 40 

-Saçl deri arka alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 24 

Daha sonra bu yüzdelerin hepsi toplanarak SALT skoru elde edildi. Sonras nda SALT 

skoruna göre k l kayb yayg nl grupland r ld . 

 Buna göre; 

S1= < %25 k l kayb                                  S4=%75-99 k l kayb

 

            S2= %25-49 k l kayb                                   a=%75-95 k l kayb

 

            S3= %50-74 k l kayb                                   b= %96-99 k l kayb                  

                                                    S5= %100 k l kayb
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Saçl derideki hastal k iddeti hafif (S1,S2) ve iddetli (S3,S4,S5) olarak 

grupland r ld . Veriler SPSS 16.0 program nda de erlendirildi ve x² (Chi Square) istatistik 

metodu ile analiz edildi. Analiz sonucunda p<0.05 de eri anlaml , p>0.05 de eri anlams z 

olarak kabul edildi.                   
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                                BULGULAR 

Çal maya 44 ü kad n (%44), 56 s

 
erkek (%56) toplam 100 hasta al nd . Erkek: kad n 

oran 1.2:1 bulundu. Hastalar n ya lar 2-52 ya aras nda de i mekte olup, ya ortalamas 

19.19±10.93 y l idi. Hastalar n 48 i çocuk ( 16 ya ), 52 si eri kin (> 16 ya ) hasta idi. 

Hastalar n %97 si 40 ya

 

alt nda idi. Çocuk hastalar n ya da l m de erlendirildi inde en 

yüksek oranda 11-16 ya aras ndaki grupta olduklar saptand . Eri kin hastalar n ya da l m 

de erlendirildi inde en yüksek oranda 20-29 ya aras ndaki grupta olduklar saptand . 

Hastalar n ya gruplar ve cinsiyetlere göre da l m ekil 2 de gösterilmi tir.  

               

0
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16

18

H
as

ta
 s

ay
s

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

Hasta ya

erkek 
kad n

       

                          ekil 2. Hastalar n ya ve cinsiyetlere göre da l m

  

Hastalar klinik tiplerine göre alopesi areata, alopesi totalis ve alopesi üniversalis 

olarak ayr ld . Hastalardan 90 nda (%90) alopesi areata, 5 inde (%5) alopesi totalis, 5 inde 

(%5) alopesi üniversalis mevcuttu. Çocuk hastalardan 40 hastada (%83) alopesi areata, 5 

hastada (%10) alopesi totalis, 3 hastada (%7) alopesi üniversalis mevcuttu. Eri kin 

hastalardan 50 hastada (%96) alopesi areata, 2 hastada (%4) alopesi üniversalis mevcuttu. 

Alopesi areata ve alopesi totalise örnek hastalar resim 1 ve resim 2 de görülmektedir. 

Hastalar n klinik tiplerine göre da l m tablo 1 de  görülmektedir. 
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Resim 1. Alopesi aretal hasta.                                     Resim 2. Alopesi totalisli hasta.  

Tablo 1. Hastalar n klinik tiplerine göre da l m

 

Klinik tip Kad n 

(n=44) 

Erkek 

(n=56) 

Toplam 

(n=100) 

Yüzde (%) 

Alopesi areata 39 51 90 90 

Alopesi totalis 4 1 5 5 

Alopesi üniversalis 1 4 5 5 

 

Klinik olarak alopesi areata saptanan 90 hastan n 78 inde saçl deri tutulumu vard . 

Saçl deri tutulumu olan 78 hastan n alopesi paternine bak ld nda 58 hastada (%74.3) yama 

paterni, 19 hastada (%24.4) ofiyazik patern ve 1 hastada (%1.3) retiküler patern tespit edildi. 

Yama paterni ve ofiyazik paterne örnek hastalar resim 3 ve 4 de görülmektedir.  

                 

 

Resim 3. Yama paterni                                               Resim 4. Ofiyazik patern 
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Hastalarda hastal n ba lang ç ya 2-42 ya aras nda de i mekte olup, ortalama 

16.06±9.49 y l olarak tespit edildi. Hastalar hastal n ba lang ç ya na göre grupland r ld . 

Ba lang ç ya lar n n en yüksek oranda s ras yla 20-29 ve 6-10 ya aras gruplarda oldu u 

görüldü. Hastalar n %64 ünde hastal n ba lang ç ya n n 20 ya n alt nda oldu u saptand . 

Hastalar n hastal k ba lang ç ya na göre grupland r lmas tablo 2 de görülmektedir.  

Tablo 2. Hastalar n hastal k ba lang ç ya na göre grupland r lmas

 

Ba lang ç ya

 

Kad n 

(n=44) 

Erkek 

(n=56) 

Toplam 

(n=100) 

Yüzde  (%) 

0-5 ya

 

7 9 16 16 

6-10 ya

 

15 7 22 22 

11-16 ya

 

5 13 18 18 

17-19 ya

 

3 5 8 8 

20-29 ya

 

13 14 27 27 

30-39 ya

 

1 7 8 8  

40 ya

 

0 1 1 1 

 

Hastalar n hastal k ba lang ç ya çocukluk dönem ( 16 ya ) ve eri kin dönem 

(>16ya ) olarak ayr ld . Buna göre hastalar n %56 s n n hastal k ba lang ç ya çocukluk, 

%44 nün eri kinlik dönemde oldu u tespit edildi.  

Kad n hastalar n 27 sinde (%61), erkek hastalar n 29 unda (%51) hastal n çocukluk 

döneminde ba lad tespit edildi. Hastalar n cinsiyetleri ile hastal k ba lang ç ya lar 

(çocukluk ve eri kinlik dönemi) aras nda yap lan kar la t rma sonras istatistiksel olarak 

anlaml bir ili ki bulunmad (p=0.46). 

Tutulum alan na bak ld nda 88 hastada (%88) saçl deri, 23 hastada sakal (%23), 25 

hastada (%25) ka , 15 hastada (%15) kirpik ve 17 hastada (%17) di er vücut k llar nda 

dökülme (aksilla, ekstremiteler, pubik bölge) mevcuttu.  

Sadece saçl deri tutulumu 54 hastada (%54), sadece sakal tutulumu 9 hastada (%9), 

sadece ka -kirpik tutulumu 2 hastada (%2) mevcuttu. Hastalar n alopesi tutulum alan na göre 

da l m tablo 3 de görülmektedir. 
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Tablo 3. Hastalar n alopesi tutulum alan na göre da l m

 
     Tutulum alan

 
Kad n 

(n=44) 

Erkek 

(n=56) 

Toplam 

(n=100) 

Yüzde (%) 

    Sadece saçl deri 28 26 54 54 

    Sadece sakal - 9 9 9 

    Sadece ka -kirpik 2 - 2 2 

 

    Birden fazla alan 14 21 35 35 

 

Saçl deri tutulumu olan hastalarda saçtaki lokalizasyona göre en s k oksipital bölgede 

(%82.9) tutulum görüldü. Sadece oksipital bölgede tutulum %13.6, sadece paryetal bölgede 

tutulum %4.5, sadece temporal bölgede tutulum %3.4, sadece frontal bölgede tutulum %2.3, 

sadece vertekste tutulum %2.3 ve saçl deride birden fazla alanda tutulum %73.9 olarak 

saptand . 

Hastalar n atak durumu de erlendirildi. Hastalar n ba vuru s ras nda kaç nc ata 

geçirdi i sorguland nda, %57 si ilk, %21 i ikinci, %5 i üçüncü ve %17 si dördüncü ve üstü 

ata n geçirmekte oldu unu belirtti. 

Hastalar n mevcut olan ataklar n n süresi de erlendirildi. Hastalar n %82 sinin mevcut 

atak süresi 12 ay n alt nda (< 1y l), %18 inin mevcut atak süresi 12 ay ve üstünde ( 1 y l)  

saptand . 

Saçl deri tutulumu olan 88 hastada tutulum yayg nl SALT skoruna göre 

grupland r ld . Buna göre; 53 hasta (%60.2) S1, 15 hasta (%17) S2, 5 hasta (%5.7) S3, 5 hasta 

(%5.7) S4 ve 10 hasta (%11.4) S5 grubunda yer ald . Hastalar n SALT skoruna göre da l m 

tablo 4 de gösterilmi tir.        
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Tablo 4. Hastalar n SALT skoruna göre da l m

 
SALT skoru Kad n 

(n=42) 

Erkek 

(n=46) 

Toplam 

(n=88) 

Yüzde (%) 

S1 24 29 53 60.2 

S2 8 7 15 17 

S3 1 4 5 5.7 

S4 4 1 5 5.7 

S5 5 5 10 11.4 

 

Saçl derideki hastal k iddeti de erlendirildi inde, hastalar n 68 inde (%77.2) hafif 

(S1,S2), 20 sinde (%22.8) iddetli hastal n  (S3,S4,S5) oldu u tespit edildi. Hastalar n saçl 

deride hastal k iddetine göre da l m tablo 5 de gösterilmi tir.   

Tablo 5. Hastalar n saçl deride hastal k iddetine göre da l m

 

Hastal k iddeti Kad n 

(n=42) 

Erkek 

(n=46) 

Toplam 

(n=88) 

Yüzde (%) 

Hafif 31 36 67 77.2 

iddetli 11 10 21 22.8 

 

Saçl deride hafif tutulumu olan hastalar n 31 i (%46) kad n, 36 s (%54) erkek, saçl 

deride iddetli tutulumu olan hastalar n 11 i (%52) kad n, 10 u (%48) erkek hasta olarak 

saptand . Saçl deride hastal k iddeti ile cinsiyet kar la t r ld nda istatistiksel olarak 

anlaml bir ili ki bulunmad (p=0.62).  

Saçl deride hafif tutulumu olan hastalar n 38 inde (%56), iddetli tutulumu olan 

hastalar n 15 inde (%71) hastal n çocukluk döneminde ba lad saptand .  

Saçl deride hastal k iddeti ile hastal k ba lang ç dönemi (çocukluk ve eri kinlik 

dönem) kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml bir ili ki bulunmad (p=0.22). 
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Saçl deri tutulumu olan hastalarda nevus flammeus de erlendirildi. Hastalar n 78 inde 

(%88.6) nevus flammeus görülmezken, 10 hastada (%11.4) mevcuttu. Bu hastalar n 7 si 

ofiyazisli hasta, 2 si alopesi totalisli hasta, 1 i alopesi üniversalisli hasta idi. 

Tüm hastalar n alopesik alanlar nda subjektif ikayetlerden ka nt , yanma, a r , 

parestezi ikayeti olup olmad sorguland . Hastalar n 29 unda (%29) subjektif ikayet 

bulunmaktayd . ikayeti olan hastalarda en s k görülen, ka nt ikayeti olup 24 hastada 

(%82.7) mevcuttu. Sadece ka nt ikayeti 22 hastada (%22), sadece yanma ikayeti 2 hastada 

(%2), sadece a r ikayeti 1 hastada (%1), sadece parestezi ikayeti 2 hastada (%2) ve birden 

fazla ikayet 2 hastada (%2)  mevcuttu. 

Hastalarda emosyonel stresin olup olmad sorguland . Hastalar n %78 i emosyonel 

stresinin bulundu unu belirtirken, %22 si bulunmad n belirtti. 

Hastalarda t rnak tutulumu de erlendirildi inde, 43 hastada (%43) t rnak tutulumu 

tespit edildi. T rnak tutulumu olan hastalardan 17 hastada (%39.5) pitting, 17 hastada (%39.5) 

longitudinal çizgilenme, 13 hastada (%30.2) lökoni i, 3 hastada (%6.9) trakioni i ve 2 hastada 

(%4.6) t rnak pla nda kal nla ma tespit edildi. T rnak tutulumu olan hastalar n tutulum tipine 

göre da l m tablo 6 de görülmektedir.   

Tablo 6. Hastalar n t rnak tutulum tipine göre da l m

 

T rnak tutulum tipi Kad n 

(n=18) 

Erkek 

(n=34) 

Toplam 

(n=52) 

Yüzde (%) 

Pitting 7 10 17 39.5 

Longitudinal çizgilenme 4 13 17 39.5 

Lökoni i 4 9 13 30.2 

Trakioni i 1 2 3 6.9 

Plakta kal nla ma 2 0 2 4.6 

 

Saçl deride hafif tutulumu olan hastalar n 27 sinde (%40), iddetli tutulumu olan 

hastalar n 13 ünde (%62) t rnak tutulumu saptand . Saçl deride hastal k iddeti ve t rnak 

tutulumu kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml bir ili ki saptanmad (p=0.08).  

Ailede alopesi areata hikayesi sorguland . Hastalar n 22 sinde (%22) aile hikayesi 

mevcuttu. Bu hastalardan %13 nün 1. derece akrabas nda, %3 nün 2. derece akrabas nda, 
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%6 s n n 3. derece akrabas nda aile hikayesi pozitifti. Hastalarda aile hikayesi ile hastal k 

ba lang ç dönemi aras ndaki ili ki de erlendirildi. Aile hikayesi olan hastalar n 9 unda (%41), 

aile hikayesi olmayan hastalar n 46 s nda (%58) hastal n çocukluk döneminde ba lad 

saptand . Aile hikayesi ile hastal n ba lang ç dönemi aras nda anlaml bir ili ki saptanmad 

(p=0.13). Saçl derideki hastal k iddeti ile aile hikayesi aras ndaki ili ki de erlendirildi inde, 

hafif tutulumu olan hastalar n 19 unda (%28), iddetli tutulumu olan hastalar n 2 sinde (%9.5) 

aile hikayesi saptand . Aile hikayesi ile saçl

 

deride hastal k iddeti aras nda anlaml bir ili ki 

bulunmad (p=0.07).   

Ailede atopi hikayesi sorguland nda hastalar n 19 unun (%19) ailesinde atopi 

hikayesi mevcuttu. Hastalarda atopi hikayesi sorguland nda ise hastalar n 95 inde (%95) 

atopi hikayesi bulunmazken, 5 inde (%5) atopi hikayesi bulunmaktayd . Atopi hikayesi 

bulunan hastalardan 1 hastada ast m, 1 hastada ast m ve allerjik rinit, 3 hastada allerjik rinit 

mevcuttu. Hastalarda saçl derideki hastal k iddeti ile atopi hikayesi aras ndaki ili ki 

de erlendirildi. Hafif tutulumu olan hastalar n 4 ünde (%5.9) atopi hikayesi mevcutken, 

63 ünde (%94) atopi hikayesi yoktu. iddetli tutulumu olan hastalar n 21 inde (%100) de 

atopi hikayesi mevcut de ildi. Hastalarda atopi hikayesi ile saçl derideki hastal k iddeti 

aras nda istatistiksel olarak anlaml bir ili ki saptanmad (p=0.25).                
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                                TARTI MA 

Alopesi areata vücutta k ll herhangi bir alan etkileyen, skars z k l kayb ile kendini 

gösteren, k l folikülünün T lenfositler arac l yla olu an otoimmün organ spesifik bir 

hastal d r (1,2). Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal k llar n yoklu u ana 

bulgudur (8,10). 

Alopesi areata normal populasyonda %0.1-0.2 oran nda gözlenir ve insanlar ya amlar

 

boyunca %1.7 oran nda alopesi areata geçirme riskine sahiptirler (3,4). Hastal n insidans ve 

prevelans nda büyük co rafik ve etnik farkl l klar vard r (3). Yap lan çal malarda 

Singapur da alopesi areata insidans %3.8, Hindistan da %0.7, Meksika da ise %0.57 olarak 

bulunmu tur (32,114,115). 

Alopesi areata rk, cins ve ya ay r m yapmadan herkeste görülebilir. Genel olarak 

kad n ve erkeklerde e it oranda görülür (1,5). Ancak baz çal malarda kad n predominans 

görülmü tür. Singapur da ve Meksika da yap lan çal malarda kad n/erkek oran 1.3:1 

(32,115), Goh ve arkada lar n n yapt çal mada ise kad n/erkek oran

 

2.8:1 olarak 

bildirilmi tir (16). Ülkemizde K l nç ve arkada lar n n yapt çal mada kad n/erkek oran

 

1.1:1 olarak bildirilmi tir (31). Baz çal malarda da erkek predominans görülmü tür. 

Hindistan da Sharma ve arkada lar n n yapt bir çal mada erkek/kad n oran 2:1 (114), 

Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt çal mada erkek/kad n oran

 

1.6:1 olarak 

bildirilmi tir (12). 

Bizim çal mam zda toplam 100 hastan n 44 ü kad n (%44), 56 s erkek (%56) idi. 

Erkek/kad n oran 1.2:1 olarak bulundu. Çal mam zda hafif erkek predominans olup bu oran 

baz literatürler ve ülkemizde yap lan bir çal ma ile uyumludur. 

Alopesi areatan n görülme ya , yap lan çal malarda farkl l klar göstermektedir. 

Sharma ve arkada lar n n alopesi areatal hastalar de erlendirdi i klinik bir çal mada, 

hastalar n ya lar 8 ay ile 65 ya aras nda de i mekte olup, hastalar n %88 inin 40 ya alt nda 

oldu u, %24.3 ünün ise çocuk hastalardan olu tu u bildirilmi tir (114). Meksika da 90 

hastan n de erlendirildi i ba ka bir çal mada hasta ya lar 2-70 ya aras nda olup, hastalar n 

%84.4 ünün 40 ya alt nda oldu u bildirilmi tir (115). Tan ve arkada lar n n 219 hastay 

de erlendirdi i çal mada, hastalar n ya lar 1-80 ya aras nda olup, ortalama ya 25.2 olarak 

bildirilmi tir (32). Goh ve arkada lar n n yapt çal mada hastalar 2-90 ya aras nda olup, 

ortalama ya

 

36. 3 olarak bildirilmi tir (16). Ülkemizde K l nç ve arkada lar n n 110 hastay 

de erlendirdi i çal mada hastalar n ya lar 4-60 ya aras nda olup, ortalama 27.8 olarak 

bildirilmi tir.  
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Yine bu çal mada hastalar n %13.6 s n n 16 ya alt nda olan çocuk hastalardan olu tu u 

bildirilmi tir (31).  Kavak ve arkada lar n n alopesi areatal hastalar de erlendirdi i klinik 

çal mada ise, hastalar n ya lar 2-75 ya aras nda olup, ortalama ya 24.3 olarak 

bildirilmi tir. Ayr ca bu çal mada hastalar n %33.8 inin çocuk, %66.2 sinin eri kin oldu u 

bildirilmi tir (12). 

Bizim çal mam zda hastalar n ya lar 2-52 ya aras nda de i mekte olup, ya 

ortalamas 19.19 y l idi. Hastalar n %48 i çocuk ( 16 ya ), %52 si eri kin (> 16 ya ) 

hastadan olu maktayd . Çal mam zdaki hastalar n ya lar de erlendirildi inde literatürle 

uyumlu olarak hastalar n %97 sinin 40 ya alt nda oldu u saptand .   

Hastalar n ço unda ba lang ç hayat n ilk 3 dekat içinde görülmekle birlikte alopesi 

areata herhangi bir ya ta ba layabilir (3). Sharma ve arkada lar n n yapt bir çal mada  

hastalar n %37.6 s nda hastal n ba lang ç ya n n 20 ya alt nda oldu u ve kad nlarda 

erkeklere göre ortalama ba lang ç ya n n daha erken ya oldu u bildirilmi tir (114). Tan ve 

arkada lar n n yapt çal mada benzer olarak hastalar n %40.2 sinde hastal n ba lang ç 

ya n n 20 ya alt nda oldu u ve hastalar n %85.8 inde ba lang ç ya n n ilk dört dekat içinde 

oldu u bildirilmi tir (32). Shellow ve arkada lar n n çal mas nda da hastalar n %48 sinde 

hastal n ba lang ç ya n n 20 ya alt nda oldu u bildirilmi tir (17).  

Bizim çal mam zda  hastalar n %64 ünde hastal n ba lang ç ya 20 ya alt nda 

tespit edilmi olup bu oran yukar daki çal malara göre daha yüksek bulunmu tur.  

Yap lan baz çal malarda hastal n ba lang ç dönemi ile cinsiyet kar la t r lm t r. 

Kavak ve arkada lar n n yapt çal mada hastalar n %40.8 inde hastal n ba lang ç ya n n 

çocukluk döneminde, %59.2 sinde eri kinlik döneminde oldu u bildirilmi tir. Bu çal mada 

hastalar n cinsiyetleri ile hastal n ba lang ç dönemleri kar la t r lm

 

ve kad nlarda 

erkeklere göre daha yüksek oranda çocukluk döneminde ba lang c n oldu u bildirilmi tir 

(12). Bizim çal mam zda hastalar n %56 s nda hastal n ba lang ç ya çocukluk, %44 ünde 

eri kinlik dönem oldu u tespit edildi. Hastalar n cinsiyetleri ve hastal k ba lang ç dönemleri 

aras ndaki ili ki de erlendirildi inde, kad n hastalar n 27 sinde (%61), erkek hastalar n 

29 unda (%51) hastal n çocukluk döneminde ba lad saptand . Hastalar n cinsiyetleri ve 

hastal k ba lang ç dönemleri aras nda anlaml bir farkl l k bulunmad (p >0.05). 

Alopesi areata lezyonlar , küçük plak eklindeki saç dökülmelerinden tüm vücut 

k llar n n dökülmesine kadar gidebilen de i ik klinik formlarda olabilmektedir. Alopesi 

türüne göre alopesi areata, alopesi totalis ve alopesi üniversalis olarak s n fland r lmaktad r 

(6). 
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K l nç ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %63 ü alopesi areata, 

%11 i alopesi totalis,  %36 s alopesi üniversalis olarak bildirilmi tir. Bu çal mada alopesi 

areata ile alopesi totalisli hastalar n anlaml olarak daha çok kad nlardan olu tu u 

bildirilmi tir. (31).  

Bizim çal mam zdaki hastalar n %90 alopesi areata, %5 i alopesi totalis, %5 i  

alopesi üniversalisli hastadan olu maktayd . Alopesi totalisli hastalar m z n literatürle uyumlu 

olarak daha çok kad n hastalardan (%80) olu tu u saptand . Alopesi üniversalisli 

hastalar m z n ise daha çok erkek hastalardan (%80) olu tu u saptand . 

Alopesi areata paternlerinden yuvarlak veya oval alopesik alanlarla karakterize yama 

tipi, en s k görülen AA tipidir (1,7). Bizim çal mam zda da alopesi areata paterni 

de erlendirildi inde en s k yama tipi (%74.3) saptanm t r. Di er tiplerden olan ofiyazis tipi 

19 hastada (%24.4) ve retiküler tip 1 hastada (%1.3) görülmü tür.  

Alopesi areata her türlü k ll bölgeyi tutsada en s k saçl deride görülmektedir (4). 

Olgular n % 60 nda ilk etkilenen bölge saçl deridir. Ayr ca sakal bölgesi, ka , kirpikler ve 

vücudun di er k l bulunan bölgeleri de etkilenebilir (7). 

Sharma ve arkada lar n n yapt çal mada hastalarda en s k s ras yla %77.6 s nda 

saçl deri tutulumu, %20.9 unda sakal tutulumu, %14.5 inde ekstremite tutulumu ve  

%8.1 inde ka tutulumu oldu u bildirilmi tir (114). Kakourou ve arkada lar 157 hastada 

yapt klar ba ka bir çal mada 2 hastada ka

 

ve kirpik tutulumu, geri kalan hastalar n tümünde 

ise saçl deri tutulumu oldu unu bildirmi tir (116). Sharma ve arkada lar n n çocuklarda 

yapt klinik çal mada hastalar n %80.6 s nda saçl deri tutulumu görülmü tür (117). Nanda 

ve arkada lar n n çocuklarda yapt ba ka bir çal mada ise hastalar n %96.3 ünde saçl deri, 

%13 ünde ka , %9.8 inde kirpik ve %5.6 s nda vücut k llar nda tutulum oldu u bildirilmi tir 

(13). Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt klinik çal mada en s k s ras yla saçl deri 

tutulumu ve sakal tutulumu oldu u bildirilmi tir (12).  

Bizim çal mam zda hastalar n %88 inde saçl deri, %25 inde ka , %23 ünde sakal, 

%17 sinde vücut k llar ve %15 inde kirpik tutulumu oldu u görülmü tür. En s k tutulum 

saçl deride olup, bu oran literatürle uyumludur. 

Saçl deride tutulum lokalizasyonu de erlendirildi inde; Jain ve arkada lar n n yapt 

klinik çal mada en s k oksipital bölgede daha sonra paryetal bölgede tutulum oldu u 

bildirilmi tir (118). Kavak ve arkada lar n n yapt çal mada en s k s ras yla; oksipital, 

verteks, paryetal, temporal ve frontal bölgede tutulum bildirilmi tir (12).   
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Bizim çal mam zda da literatürlerle uyumlu olarak en s k oksipital bölgede (%82.9) 

tutulum görüldü. Birden fazla alanda tutulum %73.9, sadece oksipital bölgede tutulum %13.6, 

sadece paryetal bölgede tutulum %4.5, sadece temporal bölgede tutulum %3.4, sadece frontal 

bölgede tutulum %2.3 ve sadece vertekste tutulum %2.3 olarak saptand .  

Çal mam zdaki hastalar n saçl deri tutulum yayg nl n n belirlenmesi için SALT 

skorlar hesapland . Hastalarda saçl derideki hastal k iddeti, hafif (S1,S2) ve iddetli 

(S3,S4,S5) olarak grupland r ld . SALT skoruna göre; 53 hasta (%60.2) S1, 15 hasta (%17) 

S2, 5 hasta (%5.7) S3, 5 hasta (%5.7) S4 ve 10 hasta (%11.4) S5 grubunda (5 hasta alopesi 

totalis, 5 hasta alopesi üniversalis) saptand . Tan ve arkada lar n n yapt klinik çal mada 

hastalar n %58 i S1-S2 grubunda, %32.4 ü S3-S4 grubunda yer al rken, kalan hastalar S5 

grubunda (%7.8 i alopesi totalis ve %1.8 i alopesi üniversalis) bildirilmi tir. Bu çal mada 

cinsiyet ile hastal k iddeti aras ndaki ili ki kar la t r lm ve kad nlarda erkeklere göre 

iddetli tutulum daha yüksek oranda görüldü ü bildirilmi tir (32). Xiao ve arkada lar n n 

yapt çal mada, hastalar n %84.96 s S1-S2 grubunda, %8.85 i S3-S4 grubunda, %3.54 ü 

alopesi totalis ve %2.65 i alopesi üniversalis olarak bildirilmi tir. Bu çal mada hastalar n 

hastal k iddeti de erlendirildi inde, erkek hastalarda kad nlara göre iddetli tutulumun daha 

yüksek oranda görüldü ü bildirilmi tir (119). Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt 

klinik çal mada saçl deride hastal k iddeti de erlendirildi inde, hastalar n %51.9 unda 

hafif, %48.1 inde iddetli olarak bildirilmi tir. Bu çal mada cinsiyet ile hastal k iddeti 

aras ndaki ili ki kar la t r lm ancak anlaml bir ili ki bulunmam t r. Ayn çal mada 

hastal n ba lang ç dönemi (çocukluk, eri kinlik dönem) ile hastal k iddeti de 

kar la t r lm ve  anlaml bir ili ki bulunmam t r (12). 

Bizim çal mam zda saçl deride hastal k iddeti de erlendirildi inde %77.2 i hafif, 

%22.8 i iddetli olarak tespit edildi. Hastalarda hastal k iddeti ve cinsiyet aras ndaki ili ki 

de erlendirildi inde, saçl deride hafif tutulumu olan hastalar n 31 i (%46) kad n, 36 s (%54) 

erkek, saçl deride iddetli tutulumu olan hastalar n 11 i (%52) kad n, 10 u (%48) erkek hasta 

olarak saptand . Hastalarda cinsiyet ve saçl deride hastal k iddeti aras nda anlaml bir ili ki 

saptanmad (p>0.05). Hastalarda hastal k iddeti ve hastal k ba lang ç dönemi aras ndaki ili ki 

de erlendirildi inde, saçl deride hafif tutulumu olan hastalar n 38 inde (%56), iddetli 

tutulumu olan hastalar n 15 inde (%71) hastal n çocukluk döneminde ba lad saptand . 

Hastal k iddeti ve hastal k ba lang ç dönemi (çocukluk, eri kinlik dönem) aras nda  

istatistiksel olarak anlaml ili ki saptanmad (p>0.05).  
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Alopesi areata tekrarlayan bir hastal k olabildi inden ataklar eklinde seyredebilir. 

Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n ba vuru s ras ndaki 

atak say lar de erlendirildi inde, %74.3 ü ilk ata n , %16.3 ü ikinci ata n , %3.5 i üçüncü 

ata n ve %5.7 si dördüncü atak veya üstünü geçirdi ini bildirmi tir (12). Bizim 

çal mam zda hastalar n %57 si ilk, %21 i ikinci, %5 i üçüncü ve  %17 si dördüncü veya üstü 

ata n geçirdi ini belirtmi tir. 

Çal malarda hastalar n mevcut atak süreleri de erlendirildi inde; Meksika da yap lan 

bir çal mada hastalar n %93.7 sinin mevcut atak süresinin 6 ay n alt nda oldu u bildirilmi tir 

(115). Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt çal mada %82.2 sinin mevcut atak 

süresinin 12 ay n alt nda (< 1y l), %17.8 nin 12 ay n üstünde ( 1 y l) oldu u bildirilmi tir 

(12). Bizim çal mam zda hastalar n mevcut olan ataklar n n süresi de erlendirildi inde, 

literatürle uyumlu olarak %82 sinin 12 ay n alt nda (< 1y l), %18 nin 12 ay ve üstünde ( 1 

y l)  oldu u saptand .  

S k görülen bir do um i areti olan arap lekesi i aretinin (nevus flammeus) alopesi 

areatal hastalarda s k görüldü ü belirtilmektedir. Hatzis ve arkada lar nevus flammeus 

varl n n alopesi areata seyrinin daha ciddi olabilece i yönünde bir gösterge olarak 

yorumlam lard r (70). Kiremitçi ve arkada lar 137 alopesi areatal hastada nevus flammeusu 

de erlendirdikleri bir çal mada, alopesi totalisli 17 hastada (%17), alopesi üniversalisli 24 

hastada (%64.8) nevus flammeusu saptad klar n bildirmi lerdir (71).  

Bizim çal mam zda hastalar n 10 unda (%11.4) nevus flammeus görüldü. Bu 

hastalar n hepsi iddetli alopesi areata formlar

 

olup, 7 si ofiyazisli hasta, 2 si alopesi totalisli 

hasta, 1 i alopesi üniversalisli hasta idi. 

Alopesik alanlar ço unlukla asemptomatiktir, ancak olgular n küçük bir k sm nda 

ka nt , hassasiyet, yanma hissi ve a r ile birlikte hafif bir parestezi tan mlanabilir (7). 

Bizim çal mam zda hastalar n alopesik alanlar nda subjektif semptomlardan ka nt , 

yanma, a r , parestezi ikayetinin olup olmad sorguland . Hastalar n %29 unda subjektif 

semptom bulunmaktayd . ikayeti olan hastalarda en s k görülen ka nt ikayeti olup 24 

hastada (%82.7) mevcuttu. Sadece ka nt ikayeti %22 hastada, sadece yanma ikayeti %2 

hastada, sadece a r ikayeti %1 hastada, sadece parestezi ikayeti %2 hastada ve birden fazla 

ikayet %2 hastada mevcuttu. 

Alopesi areatal olgularda, hastal n iddetli bir psikolojik stresten sonra ba lamas 

s k gözlenen bir bulgudur (29,50). Baz çal malarda, emosyonel ve/veya fiziksel stresin 

alopesi areatay tetikleyici faktör olabilece i öne sürülmü tür (51).  
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Hastal n tetiklenmesinde d

 
faktör olarak en çok psikolojik stres suçlanmaktad r 

(4,34). Nanda ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %57 sinde emosyonel 

stresin bulundu u bildirilmi tir (13).  

Bizim çal mam zda da hastalarda atak öncesi emosyonel stresinin olup olmad  

sorguland . Hastalar n %78 si atak öncesi emosyonel stresinin bulundu unu belirtirken, 

%22 si bulunmad n belirtti. 

Alopesi areatal vakalarda %7-66 oran nda t rnak tutulumu görülebilir (60). En s k 

gözlenen bulgu, düzgün, ince ve yayg n ekilde küçük çukurcuklard r (pitting). Di er t rnak 

de i iklikleri; Beau çizgisi, longitudinal çizgilenme, koiloni i, incelme veya kal nla ma, 

onikoreksis, onikomadezis, noktal veya transvers lökoni i, k rm z noktal lunula ve 

trakioni i dir (1).  

Tan ve arkada lar n n yapt klinik çal mada, hastalar n %10.5 inde t rnak tutulumu 

oldu u ve t rnak de i ikli i olarak en s k s ras yla pitting, trakioni i, ve longitudinal 

çizgilenme saptand bildirilmi tir (32). Sharma ve arkada lar n n yapt klinik çal mada, 

hastalar n %20 sinde t rnak tutulumu oldu u ve t rnak de i ikli i olarak en s k s ras yla 

pitting, longitudinal çizgilenme, trakioni i ve lökoni i saptand bildirilmi tir (114). K l nç 

ve arkada lar n n yapt çal mada t rnak tutulumu %9 olarak bildirilmi tir (31). Nanda ve 

arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %26.5 inde t rnak tutulumu oldu u ve t rnak 

de i ikli i olarak en s k s ras yla pitting, longitudinal çizgilenme ve lökoni i görüldü ü 

bildirilmi tir. Ayr ca hastalarda t rnak tutulumu ile hastal k iddeti istatistiksel olarak 

kar la t r lm ve t rnak tutulumunun iddetli hastal kta daha yüksek oranda görüldü ü 

bildirilmi tir (13). Sharma ve arkada lar n n çocuklarda yapt klinik çal mada hastalar n 

%30 unda t rnak tutulumu oldu u ve t rnak de i ikli i olarak en s k s ras yla pitting, 

trakioni i ve longitudinal çizgilenmenin görüldü ünü bildirmi lerdir (117). Gandhi ve 

arkada lar n n yapt çal mada ise hastalar n %44 ünde t rnak tutulumu oldu u bildirilmi tir 

(120). 

Bizim çal mam zda hastalarda t rnak tutulumu de erlendirildi inde, literatürle 

uyumlu olarak %43 inde t rnak tutulumu tespit edildi. Bu hastalardan 17 hastada (%39.5) 

pitting, 17 hastada (%39.5) longitudinal çizgilenme, 13 hastada (%30.2) lökoni i, 3 hastada 

(%6.9) trakioni i ve 2 hastada (%4.6) t rnak pla nda kal nla ma tespit edildi. Çal mam zda 

en s k pitting ve longitudinal çizgilenmenin görülmesi literatürle uyumlu bulundu. Saçl 

deride hastal k iddeti ve t rnak tutulumu aras ndaki ili ki de erlendirildi inde, saçl deride 

hafif tutulumu olan hastalar n 27 sinde (%40), iddetli tutulumu olan hastalar n 13 ünde 
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(%62) t rnak tutulumu saptand . Hastalarda saçl deride hastal k iddeti ve t rnak tutulumu 

aras nda istatistiksel olarak anlaml bir ili ki saptanmad (p>0.05). 

Alopesi areatal hastalarda pozitif aile hikayesinin olmas , genetik faktörlerin önemli 

oldu unu dü ündürmektedir. Çal malar n ço unda pozitif aile hikayesi s kl %10-20 

aras ndad r. Ancak bu oran daha yüksek olabilir (4). Aile öyküsü, alopesi areatan n erken 

ba lad olgularda daha belirgindir (18).  

Tan ve arkada lar n n yapt çal mada hastalar n %4.6 s nda, Jain ve arkada lar n n 

çal mas nda hastalar n %7.34 ünde, Xiao ve arkada lar n n çal mas nda hastalar n 

%11.6 s nda, Goh ve arkada lar n n çal mas nda hastalar n %32.9 unda aile hikayesi pozitif 

olarak saptanm t r (16,32,118,119). Sharma ve arkada lar n n çocuklarda yapt çal mada 

hastalar n %12.4 ünde aile hikayesi pozitif bulunmu ve hastal k iddeti ile aile hikayesi 

aras nda yap lan kar la t rmada istatistiksel olarak anlaml bir ili ki saptanmad 

bildirilmi tir (117). Nanda ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %51.6 s nda 

aile hikayesi pozitif bulunmu ve hastal k iddeti ile aile hikayesi aras nda anlaml

 

bir ili ki 

saptanmad bildirilmi tir (13). Ülkemizde Kavak ve arkada lar n n yapt klinik çal mada 

hastalar n %24.5 inde aile hikayesinin pozitif oldu u bildirilmi tir. Bu çal mada hastalar n 

%12.8 inde 1. derece, %7.4 ünde 2. derece ve %6.5 inde 3. derecede aile hikayesinin pozitif 

oldu u bildirilmi tir. Aile hikayesi ve hastal k iddeti kar la t r lm , istatistiksel olarak 

anlaml bir ili ki bulunmam t r (12).  

Bizim çal mam zda hastalar n %22 sinde aile hikayesi mevcuttu. Bu hastalardan 

%13 nün 1. derece akrabas nda, %3 nün 2. derece akrabas nda ve %6 s n n 3. derece 

akrabas nda aile hikayesi pozitifti. Hastalarda aile hikayesi ile hastal k ba lang ç dönemi 

aras ndaki ili ki de erlendirildi. Aile hikayesi olan hastalar n 9 unda (%41), aile hikayesi 

olmayan hastalar n 46 s nda (%58) hastal n çocukluk döneminde ba lad saptand . Aile 

hikayesi ile hastal n ba lang ç dönemi aras nda anlaml bir ili ki bulunmad (p=0.13). Saçl 

derideki hastal k iddeti ile aile hikayesi aras ndaki ili ki de erlendirildi inde, hafif tutulumu 

olan hastalar n 19 unda (%28), iddetli tutulumu olan hastalar n 2 sinde (%9.5) aile hikayesi 

saptand . Hastalarda saçl deride hastal k iddeti ile aile hikayesi aras nda istatistiksel olarak 

anlaml bir ili ki bulunmad (p>0.05). 

Alopesi areatal hastalarda artm atopi s kl n bildiren birçok çal ma vard r. Atopi 

bulunan alopesi areatal olgularda hastal k daha iddetli olabilmekte ve daha erken ya ta 

ba lamaktad r (4).  



 

42

 
Goh ve arkada lar n n alopesi areatal hastalarda yapt çal mada, atopik hastalar ile 

atopik olmayan hastalar aras nda ba lang ç ya lar na bak ld nda anlaml bir farkl l n 

bulundu u ve atopik hastalarda ba lang ç ya n n daha erken oldu u bildirilmi tir (16).  

Tan ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %60.7 sinde, ailelerinin 

%53.4 ünde atopi hikayesinin bulundu u bildirilmi tir. Bu çal mada atopi hikayesi ile 

hastal k iddeti aras nda istatistiksel olarak anlaml bir ili kinin saptanmad bildirilmi tir 

(32). Sharma ve arkada lar n n çocuklarda yapt klinik çal mada hastalar n %17.5 inde 

atopi hikayesinin bulundu u ve atopi hikayesi ile hastal k iddetinin kar la t r lmas yla 

istatistiksel olarak anlaml bir farkl l n saptanmad bildirilmi tir (117). Tan ve 

arkada lar n n çocuklarda yapt ba ka bir çal mada hastalar n %26.6 s nda ve ailelerinin 

%33.2 sinde atopi hikayesinin bulundu u bildirilmi tir. Bu çal mada da atopi hikayesi ile 

hafif ve iddetli hastal k tipi aras nda istatistiksel olarak anlaml bir ili kinin saptanmad 

bildirilmi tir (121). Nanda ve arkada lar n n yapt klinik çal mada hastalar n %24.7 sinde 

atopi hikayesinin bulundu u bildirilmi tir ancak bu çal mada da benzer olarak atopi hikayesi 

ile hastal k iddeti aras nda anlaml bir ili ki saptanmam t r (13). 

Bizim çal mam zdaki hastalar n %95 inde atopi hikayesi bulunmazken, %5 inde atopi 

hikayesi bulunmaktayd . Hastalar m zdaki atopi hikayesi çal malara göre daha dü ük oranda 

saptand . Atopi hikayesi olan hastalardan 1 hastada ast m, 1 hastada ast m ve allerjik rinit ve 3 

hastada allerjik rinit mevcuttu. Ailede atopi hikayesi sorguland nda hastalar n %19 unun 

ailesinde atopi hikayesi mevcuttu. Hastalarda saçl derideki hastal k iddeti ile atopi hikayesi 

aras ndaki ili ki de erlendirildi. Hafif tutulumu olan hastalar n 4 ünde (%5.9) atopi hikayesi 

mevcutken, 63 ünde (%94) atopi hikayesi yoktu. iddetli tutulumu olan hastalar n 21 inde 

(%100) de atopi hikayesi mevcut de ildi. Çal mam zda hastalarda saçl derideki hastal k 

iddeti ile atopi hikayesi aras nda istatistiksel olarak anlaml bir ili ki saptanmad (p>0.05).        
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                                       SONUÇ 

Alopesi areata vücutta k ll herhangi bir alan etkileyen, skars z k l kayb ile kendini 

gösteren bir hastal kt r. Klinik olarak etkilenen deri normaldir ve terminal k llar n yoklu u ana 

bulgudur. Alopesi areata rk, cins ve ya ay r m yapmadan herkeste görülebilir. 

Yap lan muayene sonucu alopesi areata tan s alan 100 hasta ile yapt m z bu 

çal mada, hastalar n klinik özellikleri de erlendirildi. Bu de erlendirme sonucunda bizim 

çal ma grubunda hastalar n %97 sinin 40 ya alt nda oldu u görüldü. Çocuk hastalar n ya 

da l m de erlendirildi inde en yüksek oranda 11-16 ya aras ndaki grupta, eri kin hastalar n 

ya da l m de erlendirildi inde en yüksek oranda 20-29 ya aras ndaki grupta olduklar

 

görüldü. Çal mam zda hafif bir erkek predominans olup, erkek/kad n oran

 

1.2:1 olarak 

saptand . Hastalarda hastal k ba lang ç ya  yüksek oranda 20 ya alt nda (%64) saptand .  

Klinik tip olarak en s k yama tipi alopesi areata, tutulum alan olarak en s k saçl deri 

tutulumu ve  saçl deride de en s k oksipital bölge tutulumu tespit edildi. Hastalar n ço unda 

subjektif ikayetin olmad , ikayeti olanlarda en s k ka nt n n oldu u saptand .  

Hastalarda emosyonel stres %78 olarak saptand . T rnak tutulumu %43 olarak 

saptand . T rnak tutulum tipi en s k pitting ve longitudinal çizgilenme olarak tespit edildi. 

Hastalarda alopesi areatan n aile hikayesi %22 olarak saptand . Hastalarda atopi 

hikayesi %5 olarak dü ük oranda saptand .             
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EK 1: SALT skorunun hesaplanmas                 

  

            Sol alan: %18                   Sa alan :%18  

  

  

        Üst alan: %40                       Arka alan:%24  

Saçl deri sa , sol, üst ve arka alan olmak üzere 4 kadrana ayr l r. A a daki formüller 

kullan larak her bir alan n k l kayb yüzdesi hesaplan r. 

-Sa alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 18 

-Sol alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 18 

-Saçl deri üst alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 40 

-Saçl deri arka alan k l kayb yüzdesi= k l kayb yüzdesi x 24 

Sonra bu yüzdelerin hepsi toplanarak SALT skoru elde edilir. Sonras nda SALT 

skoruna göre k l kayb yayg nl grupland r l r. 

 Buna göre;                                                                S4=%75-99 k l kayb

 

            S1= < %25 k l kayb                                                      a=%75-95 k l kayb

 

            S2= %25-49 k l kayb                                                    b= %96-99 k l kayb

 

S3= %50-74 k l kayb                                                 S5= %100 k l kayb

  


