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OZET

Amac: Alopesi areata (AA), sacl deri dahil viicudun herhangi bir noktasinda ani
ortaya c¢ikabilen, deride gozlemlenen belirgin bir inflamasyon olmadan olusan,
belirgin sinirli, oval yada yamasal olarak goriilen, skar (yara izi) olusturmayan kil
dokiilmesi ile tanimlanan bir hastaliktir. Hastaliga neden olan patogenezdeki
mekanizmalar halen tam olarak aydmlatilamamigtir. Hastaya gore tercih edilebilin
topikal ve sistemik tedavi segenekleri bulunmaktadir. Standart tedavilere direng
gosteren hastalar mevcuttur. Tedavisi zorlu hastalarin yonetiminde, hastaligin
kokeninde heniliz anlagilamayan adimlar 6nemli hale gelmektedir. Alopesi areata
hastaliginda, bagisiklik sistemi yolaklarinda ABO gen polimorfizminin pro-
enflamatuar kaskadi etkileyerek rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir.Calismamizdaki
asil amag, bir otoimmun hastalik olan AA’da ABO ve Rh kan gruplarinda arasinda
daha dnceki yapilan ¢aligmalarda bulunan baglantiy1 incelemek ve bu konu hakkinda
daha genis kapsamli bir arastirma yapmaktir. Ek olarak kan gruplar ile tedaviye
yanit arasinda nasil bir korelasyon oldugunu arastirip, tedaviye etkisini

degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya ocak 2021°den,ocak 2024’ye kadar olan zaman
araliginda basvurmus alopesi areata nedeniyle takip edilen 130 hasta dahil edilmistir.
Retrospektif dosya taramasi ile hastalarin demografik bilgileri, kan gruplari, alopesi

areata tipi,medikal ge¢misi ve aldig1 tedavilerin kayitlar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: 88 hasta verilerinin eksik olmasi nedeniyle, 23 hasta ise takiplerine
diizenli gelmemesi sebebiyle calismaya dahil edilmedi. 49 kadin (%37.7), 81 erkek
(%62.3) hasta olmak iizere toplam 130 hastanin verileri incelendi. Hasta
populasyonunun biiyiik ¢ogunlugu 20-59 yas araligindadir (%77.7). 130 hastanin,
101 ( %77.7) kisisi topikal tedavi, 26 kisisi (%20) sistemik tedavi almaktadir.
Topikal tedaviler icerisinde en sik kullanilan tedavi 86 (%86.9) kisinin aldig
instalezyonel steroidtir. Sistemik tedavi alan hastalar i¢inde 19 (76.0%) kisi sistemik
steroid  kullanmaktadir. Alopesi areata hastalarinda ABO kan grubu
fenotipizasyonunda, A kan grubu 63 kisi (48.5%), B kan grubu 26 kisi (20.0%), AB
kan grubu 17 kisi (13.1%) ve O kan grubu 24 kisi (18.5%) olarak bulunmustur. Rh
antijeni dagilimimda Rh pozitif 108 kisi (83.1%), Rh negatif 22 kisi (16.9%)
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saptanmistir. AAll hastalarda ABO kan gruplar1 ve kontrol grubu karsilastiriimasi
yapildiginda, O kan grubu orani, kontrol grubuna gore hasta grubunda istatistiksel

olarak anlaml1 sekilde az bulunmustur.

Sonu¢: AAl hastalarda ABO kan gruplari ve kontrol grubu Kkarsilastirilmasi
yapildiginda, hasta grubunun kan grubu fenotipizasyonu siklik siralamasinda en ¢ok
ve en az goriilen kan gruplar1 kontrol grubu ile benzerlik géstermekte olup, ¢oktantan
aza gore A, B, O, AB olarak saptanmistir fakat siklik siralamasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, O kan grubu orami
kontrol grubuna gore hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde az
bulunmustur. Alopesi areata alt tipleri, tirnak tutulumu, 6zel bolgelerdeki kil
dokiilmesi sikligi, SALT skoru, D vitamini diizeyi, psikiyatrik hastalik varlig: ile kan
gruplar1  arasindaki dagilima bakildiginda istatistiksel anlamli  sonuglara
vartlmamistir. Alopesi areata ve aile dykiisii olan hastalardaki kan grubu dagilimina
bakildiginda, AB kan grubunda aile Oykiisiiniin fazla oldugu istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur ( p: 0.027). ABO ve Rh kan gruplan ile 3 aylik tedavi
sonrasindaki, yanit1 gosteren SALT skoru arasinda herhangi istatistiksel anlamli

baglant1 saptanmamustir (p degeri>0,050)

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, ABO, Rh, Kan grubu, Otoimmun hastalik



ABSTRACT

Objective: Alopecia areata (AA) is a disease characterized by non-scarring hair loss
appearing suddenly at any point on the body including the scalp, with no apparent
inflammation observed on the skin. The disease presents as well-defined, oval or
patchy areas. The mechanisms causing the disease in the pathogenesis have not been
fully clarified yet. There are topical and systemic treatment options available
depending on the patient, and there are patients who show resistance to standard
treatments. In managing difficult cases, the steps not yet understood in the origin of
the disease become significant. In alopecia areata, it is thought that the ABO gene
polymorphism in immune system pathways may play a role by affecting the pro-
inflammatory cascade. The main purpose of our study is to examine the connection
between ABO and Rh blood groups in AA, an autoimmune disease, previously found
in other studies, and to conduct a more comprehensive research on this topic.
Additionally, it aims to investigate the correlation between blood groups and

response to treatment, and to evaluate its impact on treatment.

Materials and Methods: The study included 130 patients who were followed up for
alopecia areata from January 2021 to January 2024. Patients' demographic
information, blood groups, type of alopecia areata, medical history, and records of
treatments received were evaluated through retrospective file scanning.

Findings: Due to missing data, 88 patients were excluded from the study, and 23
were not included because they did not regularly attend follow-up appointments. A
total of 130 patients, consisting of 49 women (37.7%) and 81 men (62.3%), were
analyzed. The majority of the patient population was between the ages of 20-59
(77.7%). Of these, 101 patients (77.7%) received topical treatments, and 26 (20%)
were on systemic treatments. The most common topical treatment was intralesional
steroids, used by 86 patients (86.9%). Among those receiving systemic treatments,
19 (76.0%) used systemic steroids. In patients with alopecia areata, ABO blood
group phenotyping found that type A was present in 63 individuals (48.5%), type B
in 26 (20.0%), type AB in 17 (13.1%), and type O in 24 (18.5%). Rh antigen
distribution showed 108 individuals (83.1%) were Rh positive and 22 (16.9%) were
Rh negative. A comparison of ABO blood groups between the patient group and a

X



control group showed a statistically significant lower prevalence of type O blood in

the patient group.

Conclusion: When comparing the ABO blood groups of AA disease patients and a
control group, it was found that the frequency order of blood group phenotyping in
the patient group showed similarity to the control group, being most to least frequent
as A, B, O, AB; however, this frequency order was not found to be statistically
significant. When compared to the control group, the proportion of the O blood type
was found to be statistically significantly lower in the patient group than in the
control group. No statistically significant findings were identified when examining
the distribution of blood groups to alopecia areata subtypes, nail involvement, hair
loss in specific areas, SALT score, vitamin D levels, and presence of psychiatric
disorders. A statistically significant finding was observed in the distribution of blood
groups among patients with a family history of alopecia areata, notably in the AB
blood group (p: 0.027). No statistically significant correlation was observed between
ABO and Rh blood groups and the response shown in the SALT score after three

months of treatment (p-value > 0.050).

Keywords: Alopecia areata, ABO, Rh, Blood group, Autoimmune disease.

Xi



1.GIRIS VE AMAC

Alopesi areata (AA), sacli deri dahil viicudun herhangi bir noktasinda ani ortaya
cikabilen, deride gozlemlenen belirgin bir inflamasyon olmadan olusan, belirgin
siirli, oval yada yamasal olarak goriilen, skar (yara izi) olusturmayan kil dokiilmesi
ile tanimlanan bir durumdur (1). Alopesi areatanin en sik hayatin ti¢lincii, dordiincii
dekatinda ortaya ¢iktig1 izlenmistir fakat, her yasta goriilebilir. Her iki cinsiyette ve
her 1rkta izlenebilir (2). AA viicudun herhangi bir yerinde gelisebilir ancak hastalarin
biiyiikk ¢ogunlugunda baslangicta sagli deride olusmaktadir (3). Yamasal lezyonlar
ilerledik¢e daha biiylik yamalar olusturmak tizere birlesebilirler. %5 hastada hastalik
daha agir formlara ilerleyebilmektedir. Bu formlar; kafa derisinin tamaminin sag
kayb1 olan alopesi totalis (AT) ve sag¢ derisine ek olarak viicut killarinin tamamen
kaybini igeren alopesi universalistir (AU) (4,5). AA’nin etiyolojisi tam olarak
anlagilamamistir. Baz1 etiyolojik faktorler ~ kisinin genetigi, atopi varligi,
otoimmunite ve psikolojik strestir (6). Hastaligin siddeti ve tedaviye yaniti yaygin
olarak SALT skoru kullanilarak yapilmaktadir (7). Fizik muayene tani i¢in en sik
kullanilan yontemdir ve taniya yardimci olma amacgli dermatoskopik inceleme
kullanilmaktadir. Bazi sa¢ hastaliklarindan ayrimi zor olabileceginden histopatolojik
inceleme biyopsi ile gerekebilir (4,8). Alopesi Areatada tirnak tutulumu goriilme
orant %7-%66 arasindadir. Tirnak degisiklikleri es zamanl olarak sa¢ dokiilmesiyle
birlikte veya Oncesinde olusabilip, hastalik iylestikten sonra gerileyebildigi gibi
kalic1 da olabilir. Pitting (tirnak yiizeyinde diizgiin sinirli,ince,yaygin ¢ukurcuklar) en
sik goriilen tirnak bulgusu olarak saptanmustir (9). Tirnak degisiklikleri hastaligin bir
belirteci olarak kullanilabilmektedir ve tirnak tutulumu olan hastalar olmayanlara
gore daha direngli hastaliga sahip oldugu izlenmistir (10,11). Kirik saglar ve tinlem
isareti (sivrilen) sag, sari noktalar, siyah noktalar alopesi areatada karakteristik
dermoskopik bulgulardir (12). Alopesi areata tedavisi zor bir hastaliktir ve mevcut
tedavi modaliteleri ¢ogu zaman yetersiz kalabilmektedir (13). Hastaligin tedavisi
planlanirken hasta yasi, hastalik siiresi, tutulum bdlgesi, cinsiyet, gebelik ve
emzirme, hastanin kullandig1 ilaglar1 gibi faktorler irdelenmelidir (14). AA’nin

tedavisinde, dikkatli bir anamnez ve fizik muayene sonrasi hastaya uygun tedavi



secilmelidir (15). Topikal tedaviler; intralezyonel ve topikal kortikosteroidler,
kalsinOrin inhibitorleri, immiinmodiilatérler, minoxidil, antralinken, sistemik
tedaviler; sistemik  kortikosteroidler, siklosporin, interferon, siilfosalazin,
metotreksattir. Ek olarak fotokemoterapi kullanilabilmektedir .Her hastaya,

psikoterapi ve hastalik egitimi verilmesi Oneriler arasindadir (16,17).

Insan genetik varyasyonu, insan lokosit antijeni (HLA) sistemleri gibi faktorlerle
belirlenir. Kirmiz1 hiicre izoenzimleri, kan gruplari, hemoglobin cesitlilikleri ve
serum proteinleri bu varyasyonlar1 tanimlar. ABO kan grubu sistemi, A, B, O ve AB
olmak tizere dort kan grubunu igermektedir. Kirmiz1 kan hiicrelerinin ylizeyinde 6zel
karbonhidrat sekerleri bulunur ve bu, farkli kan gruplarini ayirt etmeyi saglar. A kan
grubu, N-asetilgalaktozamin ile belirlenirken, B kan grubu, B antijeni igin D-
galaktoz igerir. Bu sekerler, H antijenine eklenerek insa edilir ve degistirilmemis H
antijeni durumunda, A ve B antijenleri kirmiz1 kan hiicrelerine baglanamaz, bu da O
kan grubunu olusturur (18). Rhesus (Rh) kan grubu sistemi, Rhesus maymunu
eritrosit antijenlerinden olusur. Rh kan grubu yapisi karmasik bir sistemdir ve bazi
Rh tipleri halen tam olarak saptanamamistir (19). Genetik 6zellikler ¢evresel
faktorleden etkilenmediginden dolay: hastaliklarin patogenezinde rol oynamaktadir.
Kan grubu bu genetik 6zelliklerden biridir (20). ABO antijenlernin farkli dokularda
da saptanmasi, kan grubu haricinde daha farkli gorevleri olabilecegini akla
getirmektedir. Mide kanserinde A kan grubunun risk faktorii olabilecegi
saptanmasiyla birlikte kan gruplar1 ve hastaliklar arasindaki baglanti bir ¢ok
caligmanin konusu haline gelmistir (21). Yapilan ¢alismalarda, bazi hastaliklar ve
ABO gruplart arasinda bir iliski tespit edildi. Bu hastaliklar arasinda cesitli
maligniteler, hiperkolesterolemi, tromboz, miyokard enfarktiisii, duodenal iilser,

enfeksiyonlar ve otoimmiin hastaliklar yer almaktadir (22).

Calismamizin yapilmasindaki amag, bir otoimmun hastalik olan AA’l kisilerde ABO
ve Rh kan gruplarinda arasinda daha onceki yapilan ¢calismalarda bulunan baglantiy
incelemek ve bu konu hakkinda daha genis kapsamli bir arastirma yapmaktir. EK
olarak kan gruplar ile tedaviye yanit arasinda nasil bir korelasyon oldugunu

arastirip, tedaviye etkisini degerlendirmektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Tamim ve Tarihce

Alopesi Areata (AA), viicudun herhangi bir yerinde baslayabilsede, siklikla sagli
deride baslayan, oval veya yuvarlik, keskin sinirlara sahip, herhangi bir inflamasyon
belirtisi veya skar(yara izi) gostermeyen ve aniden olusabilen bir sa¢ dokiilme
hastaligidir (1,23). Alopesi areata, tarih acisindan M.O 1500-2500 yillarina kadar
uzanan, Eski Misir'a ait papiriislerde tanimlanan bir sa¢ dokiilme durumudur. Alopesi
terimi ilk defa Hipokrat tarafindan kullanilmis olup, Hipokrat bu durumu tam kellik
ve ofiyazis olarak iki ayri grup olarak siniflandirmistir. Hipokrat, tam kellik
durumunun tiim yas gruplarinda meydana geldigini, ofiyazisin ise yalnizca
cocuklarda goriildiigiinii 6ne siirmiistiir. Cornelius, milattan sonraki 30'lu yillarda
alopesi areata icin giinimiizde kullanilan morfolojik tanimlamayr yapmistir. Bu
morfolojik tanimlama sonrasinda, 1708'de "Sauvages" alopesi areata ismini
belirlemistir. Bu durumla ilgili olarak daha sonraki yillarda "Alopecia celci, Tinea
decalvans, alopecia circumscripta, Johnstone’s alopecia, Porrigo decalvans,
Sabouraud’s pelade, Teigne pelade, Hutsinson alopecia circumscripta, Celsus

vitiligo, Vitiligo capitis" gibi gesitli isimlendirmeler ortaya ¢ikmugtir (24).
2.2. Epidemiyoloji

Alopesi areatanin kiiresel prevalansi farkliliklarla birlikte %0.1- %0.2 olarak
bulunmustur (25). Hayat boyu olusabilecek risk %2 olarak saptanmigtir (26). Her
yasta ortaya ¢ikabilsede genellikle 30 yas altinda baslamaktadir. ki cinsiyettede esit
sikliktadir (14,27). AA hastalarinin %8’inin hastaliklarinin kroniklesme riski vardir.
Hastalik olusumunda 1rklar arasi bir farklilik izlenmemistir. Cogunlukla sporadik
olmasima ragmen aile Oykiisii olabilmektedir. Ailede alopesi areata goriilme orani

%4-28 arasindadir (28).
2.3. Kilin Biyolojik Yapisi

Killar, follikiilis pili icerisinde bulunmaktadirlar. Yapisal olarak kil periferden

merkeze sirasi ile; Fibroz kilif, vitroz tabaka, dis kok kilifi, ic kok kilifinin Henle
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tabakas1, I¢ kok kilifinin Huxley tabakasi, kiitikiiler tabaka, korteks, medulladir. En
ic kisimda kil safti (kiitikiila, korteks ve medulla) vardir. Bulbus kili ¢evrelen
katmanlarin dermis igerisine uzanarak olusturdugu yapiya verilen isimdir ve bu
bolgenin u¢ kisminda damarlarin ¢oklukla bulundugu bélgeye papilla adi verilmistir.
Matriks bulbusta germinatif hiicrelerden olusup papillanin sinirina kadar ilerler. Sag
koklerinin sekli ve boyutlart farklilik gostersede hepsinde ayni temel yap1

bulunmaktadir.
Kil tipleri 3 kategoride incelenmektedir:

Lanugo Killar: Pigmentsiz, yumusak, ilk olusan killar, ince lanugo killardir ve 32.-

36. haftalar arasinda dokiilmektedirler.

Terminal killar: 60 mikrometreden kalin olup medullar1 mevcuttur.Yerlesim yerleri

subkutan yag dokusudur. Goz kapaklari, sagh deride dogumda izlenirler.

Vellus killari: Medullalar1 yoktur. Retikiiler dermiste bulbuslari izlenir.Viicudun

herhangi bir yerinde olabilirler

Her sac¢ folikiilii ii¢ farkli asamadan ge¢mektedir. Asamalar: biiyiime (anagen),

involiisyon (katagen) ve dinlenmedir (telojen).

Anagen evre: Biiylime faz1 olarak adlandirilir. Alt1 evresi bulunmaktadir.Kil tam

olgun haline metaanagen evrede gecmektedir.

Katagen evre: iki evre arasindaki gegis evresi olarak tanimlanabilir. Biiyiimekte

olan kil folikiilii sebebi bilinmeyen bir uyarandan dolay1 biiylimesini durdurur.

Telojen evre: Kilin dinlenme evresidir. Biyokimyasal aktiviteler agisisndan durgun

bir fazdir. Bu evredeki killarin yaklasik olarak %1 dokiilmektedir (29-32).
2.4. Siiflama

Alopesi areata skatrisyel (yara izi) olmayan alopesiler sinifindadir. Diffiiz alopesiler
ve lokal (bolgesel) alopesiler olarak alt gruplarda incelenebilir. Alopesi areata iki

gruptada yer almaktadir.

2.4.1.Difiiz alopesiler: Kil iiretim bozuklugu anomalileri; konjenital hipotrikoz,
atrigi, primer kil govdesi bozukluklar1 ve siklus bozukluklari; telogen effluvium,

alopesi areata, anagen effluvium



2.4.2.Bolgesel Alopesiler: Siklus bozuklugu; alopesi areata, sifiliz, kil {iretim
bozuklugu; temporal triangular alopesi, androgenetik alopesi ve kirilmis sagla

gortinenler; trikotillomani, tinea kapitis, traksiyon alopesisidir (33).
2.5 Etiyopatogenez

Alopesi areatanin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte bir ¢ok sebep ve
hipotez bulunmaktadir. Ilk etiyolojik arastirmalar 1760l yillarda baslamis ve
giinimiize kadar devam etmistir. 20. ylizyilin baslarinda sebebinin infeksiyoz

olabilicegi diisiiniilen AA olgulari saptanmistir (34).

AA’da patogenez olarak arastirilan birgok sebep arasinda genetik altyapimizin
disinda  spesifik otoimmun reaksiyonlar ve spesifik olmayan immunite
bulunmaktadir. Bircok etiyolojik faktor {izerine fikirler mevcuttur. Bunlardan
bazilari; norolojik faktorler, anormal keratinosit veta melanositler, enfeksiyonlar,

emosyonel stres ve sitokinlerdir (14).

AA birgok ¢aligmada dokuya spesifik otoimmun bir hastalik olarak tanimlanmistir ve
bu sebeple kontakt duyarlilik olusturan topikal ajanlarlar kortikosteroidlerle yapilan
immunsupresyona 1yi cevap gostermektedir. Diger otoimmun hastaliklarla beraber
goriilebilir. Bunlar otoimmun tiroidit ve vitiligo olabilir. Buna ek olarak immun

diizenleyici genler olan HLA genleriyle birlikteligi saptanmustir (35).
2.5.1.Genetik Faktorler

Alopesi areata hastalarinda ailede AA goriilme orant %10-42 oraninda saptanmistir
fakat genetik olarak alopesi areata tam olarak anlagilamamaktadir. AA tanisim1 geng
yasta alan hastalara pozitif aile hikayesi daha sik izlenmektedir. Otuz yasindan sonra
baslayan alopesi areata vakalarinda ailede goriilme oranit %7.1 olarak saptanirken,
otuzdan Once tani alanlarda bu insidans %37 olarak bulunmustur. %32 ise

monozigotik ikizlerde saptanan AA oranidir (14).

HLA, otoimmun hastalik gelisiminde direnci ve yatkinlig1 gosteren, yerlesim bolgesi
olarak 6. kromozon {izerinde konumlanan  genetik yapidir. Gorev olarak
glikoproteinlerin u¢ kisminda yer alan polimorfik bolgeyi kodlamaktadir. Diger adi

ise major histokompabilite komplekstir (MHC) (36).



AA lezyonlarmin temel bazi genetik nedenleri arasinda birinci simif MHC
molekiillerinin (HLA-A, HLA-B, HLA-C) ve ikinci smif major doku uyumluluk
molekiilleri olan HLA-DP, HLA-DQ, HLA-DR, HLA-DN ve HLA-DO’nun normal
dis1 ekspresyonu bulunur (36,37). ilk yapilan arastirmalarda HLA-A9, -B18, -B12, -
B27, -B12 Klas bir yapilar1 ve alopesi areata arasinda iliski gosterilsede, sonradan
bu caligmalara ek destekleyici ¢alismalar yapilmamistir fakat iliski saptanan diger
antijenler olarak HLA-DR4, -DR5, -DQ3 bulunmustur. En ¢okda HLA-
DQB1*0301(DQ7), -DQB11*03(DQ3), -DRB1*1104(DR11) ile alakali bulunmustur
(14,35). Alopesi areatadaki erken hastalik baslangici, ailede alopesi areata varligi ve
hastaligin siddeti ile HLA- DR4, DR11 ve DQ7 arasinda bir iligki saptanmistir
(14,37). Yapilan bir ¢alismada HLA smif bir antijenleri ile alopesi areata arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir. Hasta grubu ve kontrol grubundaki HLA simif iki
antijenleri arastirildiginda, HLA-DR14 hastalarda, HLA-DR3, -DQ2 saglikli
bireylerde yiiksek saptanmistir (38). Yapilan bagka bir ¢aligmada ise, Alopesi totalis

ve alopesi universalis hastalarinda HLA-DR1 geninde artis oldugu saptanmistir (39).
2.5.2.Atopi

Alopesi areatali kisilerde atopik altyapinin normal popiilasyona gore daha fazla
oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. Artmis atopi durumunun alopesi areata
hastalarinda, atopisi olmayanlara kiyasla hastalik siddetini ve daha erken yasta

gorlilme sikligini artirdigi saptanmistir (30,40).
2.5.3.0toimmunite

AA’nin, otoimmiin glandiiler sendrom, tiroid hastaliklari, vitiligo, pernisiydz anemi,
sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, tilseratif kolit, liken plan, myastenia
gravis ve poliendokrinopati sendromu gibi otoimmiin hastaliklar ile birlikteligi

gosterilmistir.

Alopesi areatanin otoimmun bir hastalik oldugu c¢alismalarca kabul edilmektedir.
Diger otoimmun hastaliklarla birliktelik gostermesi bunun bir kanitidir. Birliktelik
gosterdigi otoimmun hastaliklar arasinda tiroid hastaliklari, pernisiy6z anemi,
Vitiligo, otoimmiin glandiiler sendrom, sistemik lupus eritematozus, iilseratif kolit,
romatoid artrit bulunmaktadir. Alopesi areata hastalarinin yakinlarinda tip 1 diyabet

gorilme olasihigmin  arttigi  ¢alismalarsa  saptanmistir.  Kortikosteroidlerin
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immunsupresif dozlarina yanit vermeside hastaligin bir otoimmun patogeneze sahip

oldugunu diistindiirmektedir (41-43).
2.5.4.Humoral immunite

AA hastaliginda otoimmiin siireglere bagli olarak otoantikorlarin  varligi
incelenmistir. Vakalarin  c¢ogunda, tiroide, gastrik parietal hiicrelere, testikiiler
dokuya, adrenal bezlere, ve diiz kaslara karsi otoantikorlar tespit edilmistir.
Otoantikorlarin rolii heniiz net degildir ve tartisma konusu olmustur. Yapilan bazi
caligmalarda folikiil yapilarimi hedef alan ve dolasan antikorlar rapor edilmistir.
Immiin depozitlerin lezyonsuz sagsiz deride bulunmasi, humoral degisikliklerin kil
folikiil hasarma bagli olmadigini, daha 6nceden meydana gelmis olabilecegini akla
getirmektedir. Alopesi areata'da otoantikorlarin rolii hala tartisilmaktadir. Hastalarin
biyopsilerinde folikiiler yapilar i¢in otoantikorlar rapor edilmis, ancak hangi folikiiler
yapilarin hedeflendigine dair kesin veri bulunmamaktadir. Yapilan bir ¢alismada,
AA'll hastalarin serumunda pigmentli folikiillerine karsi antikor tespit edilmistir.
Anagen kil folikiilii yapilarina karsi otoantikorlar saptanmistir, ancak epidermal
keratinosit ve melanositlerde bu antikorlar bulunmamustir. Kil folikiil keratinosit ve
melanositlerinde eksprese edilen bazi antijenlere karsi gelisen otoantikorlar, AA'l1
hastalarda yiiksek bulunmustur. AA'll hastalarda kil folikiillerine karsi heterojen bir
antijen cevabr mevcuttur. Dis kok kilifi, matriks, i¢ kok kilifi ve kil saft1 nn sik hedef
alinan yapilardir (41,44-46).

2.5.5.Hiicresel immiinite

Yapilan ¢alismalarda hiicresel immunite ve AA arasindaki bulgular ¢ogu zaman
uyusmamaktadir. Anagen kil folikiillerinin bazi bolgelerinde izlenen T lenfositler,
Langerhans hiicreleri ve makrofajlar otoimmunsite agisindan en éneml bulgu olarak
sayilabilmektedir. Hastaligin siddeti dolasimdaki T lenfosit sayisiyla alakali
bulunmustur. T supressor hiicrelerin azalmasi ve T helper hiicrelerin minimal artigi
ise dokiilen saclarla korele olarak bulunmustur buda alopesi areatanin organa spesifik

bir otoimmun hastalik olabilecegi hipotezini desteklemektedir (14,47).

Hastalardaki lipid peroksidasyonun belirteci olan nitrik oksit ve ksantin oksidaz

aktivasyonundaki artma, siiperoksit dismutaz enzim aktivasyonunun azalmasiyla



alakal1 olabilecegi i¢cin AA olusumunda bir etiyoloji olusturabilecegi diisliniilmiistiir.
(43)

2.5.6.Emosyonel Stres ve Noropeptidler

Bir¢ok vakada AA hastaligimin yogun bir psikolojik stres sonrasi baslamasi klinik
olarak sik gozlemlenen bir bulgudur. Yapilan caligmalarda emosyonel stresin
hastalik icin bir tetikleyici olabilecegi varyasilmaktadir. Deriye salgilanan
kortikotropin salict hormonun (CRH) bu durumu olusturabilecegi diisiiniilmektedir.

Kortikotropin salici hormon, 2 BCRH reseptorler aracilifiyla etki olusturur (48).

Norotransmiterlerin - deride olusabilecek inflamatuar olaylarda rolii oldugu
diistiniilmektedir. Bu norotransmitterler kutandz sinirlerden salgilanmaktadir.
Vazoaktif intestinal peptit, kalsitonin gen iligkili peptit, substans-P bazi
immunmodulatér ndropeptitlerdir ve AA hastalarinda seviyeleri diisiik oranda

saptanmistir (41).
2.5.7.Cevresel faktorler

Alopesi areata olusumunda dis faktorlerin rolii bir ¢ok kez arastirilsada kesin bir
sonuca varilamamamistir. Yapilan bazi arastirmalar kronik inflamasyona maruz
kalmanin hipotalamo-pitiiiter-adrenal aks {izerinde bir etki olusturup yiiksek stres
yanitlarina sebep olacagi disliniilmiistiir. Gegiren lokal dis enfeksiyonlar1 veya
tonsilit gibi enfeksiyonlarin alopesi patogenezinde rolu olabilecegini gdsteren

caligmalar vardir (14,49).
2.6. Alopesi Areatada Klinik

Alopesi areata farkli klinik formlarda ortaya ¢ikabilen otoimmun bir hastaliktir. Tim
viicut killarmin dokiilmesiyle giden klinik varyasyonlarimin yani sira ¢ogunlukla
skatrisyel (yara izi) olmayan yamasal sa¢ dokiilmesi olarak izlenmektedir. Sagl deri

disinda, kas, kirpik, sakal gibi bolgelerde de dokiilmeye sebep olabilir (34).

Killarin tutulum siddetine gore ii¢ alt gruba ayrilmaktadir: AU: sach derideki ve
viicuttaki killarin tamamen dokiildiigii klinik formdur. AT: sadece sacli derideki
killarin dokiilmesiyle giden formdur. AA Sagl derideki killarda kismi kayiplarda

giden formdur.



Killarin dokiilme bolgelerine ve sekline gore ise 5 alt gruba ayrilmaktadir: Plak
tipi; oval alanlarla giden ve en sik izlenen formdur. Ofiazis tip; bant tarzinda
dokiilmeyle izlenen klinik varyanttir. Ofiazis inversus (sisaipho) tipi; merkez
bolgenin tutulup ¢evre bolgelrin dokiildiigii klinik formdur. Diffiiz tip; sacl derinin
tiim alanlarinda genel bir sa¢ azalmasi olarak tanimlanmaktadir. Retikiiler tip ise

retikiiler formda bir dokiilme paterniyle izlenmektedir (4,50,51).

Alopesi areata lezyonlari, ¢ogunlukla smirlar1 belirgin, oval veya yuvarlak, lokalize
sa¢ kayiplar1 seklinde goriiliir. Her tiirlii kil bolgesini tutarsa da olgularin %60’ 1nda

ilk etkilenen bolge saclh deridir (41).
2.7. Tam

Alopesi areata hastalarinda genellikle hastalar, tanida belirleyici olan fiziksel
bulgular1 gdsterir. Ancak karmasik vakalarda taniyr desteklemek i¢in 1s1k
mikroskobik inceleme, trikogram, trikoskopi ve histopatoloji gibi yOntemlere

bagvurulabilir (52).
2.8.Hastalik Siddetinin Degerlendirimesi

Sa¢ dokiilmesinin siddetini belirlemek icin kullanilan Severity of Alopecia Tool
(SALT) skoru, glinlimiizde taninmis bir derecelendirme sistemidir ve Ulusal Alopesi
Aragtirma Vakfi calisma grubu tarafindan gelistirilmistir. Bu sistemde saglt deri dort
ana bolgeye ayrilir: verteks (%40), sag yan (%18), sol yan (%18) ve arka yiiz (%24).
Her bir bolgedeki etkilenen sa¢ miktari, o bolgenin belirli bir katsayisiyla ¢arpilarak
hesaplanir ve sonuglar toplanarak SS hesaplanir. Sa¢ kaybi olmayan hastalar SO
olarak smiflandirilirken, %25'ten az sa¢ kaybi olanlar S1, 9%25-49 arasi olanlar S2,
%50-74 arasi olanlar S3 ve %75-99 arasi sa¢ kayb1 olanlar S4 ve %100 S5 olarak
simiflandirilir. 2004 yilinda yapilan bir revizyonla, viicut killarinin ve tirnaklarin
tutulumunun siddeti de hesaba katilmistir. Bu dogrultuda, viicut killarinda kayip
olmayanlar BO olarak simiflandirilirken, bir miktar kayip olanlar B1 ve tam kayip
olanlar B2 olarak belirlenir. Tirnaklarda tutulum olmayanlar NO olarak
simiflandirilirken, birkag¢ tirnakta pitting veya trakionisi olanlar N1 ve 20 tirnakta

pitting veya trakionisi olanlar N2 olarak siniflandirilir (53,54).



2.9.Dermoskopik Bulgular

Dermoskopik bulgular AA hastaliinin tanisin1 koymakta yardimcidir. Tanidi
yardimci olan dermoskopik bulgular arasinda, sari nokta, siyah nokta , Konik
killar,iinlem isareti killar, vellis killar, kirik saglar, Pohl-Pinkus daralmalari

bulunmaktadir (55).

Sar1 noktalar, sebum ve/veya keratotik materyalle dolu bos folikiillerin i¢ kismini
ifade eder. Genellikle aktif olmayan sa¢ dokiilmesi durumlarinda sik¢a goriiliir ve

bir¢ok sa¢ probleminde ortaya ¢ikabilir.

Siyah noktalar, deriden g¢ikmadan Once saclarin kopmasi ile olusan bulgudur.
Sayisinin fazla olmasi hastalik aktivitesinin artmasi yani kotli hastalik prognozuyla

iligkilendirilebilir. AA’ya spesifik bir bulgu degildir.

Kirik saclar: Sacglarin deriden c¢ikip tam gelismeden kirilmasiyla olusuyormus.

AA’da sik goriilsede baska hastaliklarlada goriilebilir.

Velliis saglar: Ince ve uzunluk 10 mm ve alt1 olan saglardir.

Bir ¢ok kan damari farkli sekilde goriilebilir fakat AA’ya 6zgii degildir (56).
2.10.Histopatoloji

AA hastaliginda sa¢ dongiisiinde anormallikler mevcuttur. Anagen donemdeki
folikiiller, bazilar1 beklenenden 6nce telogen donemine gecebilir veya bazilart bir

slire distrofik anagen doneminde kalabilir (57).

AA'nin histopatolojik  gorlinimii  hastalik ~siliresine bagli olarak degisiklik
gosterebilmektedir. Ancak, AA'nin etkiledigi cilt bolgelerinde, herhangi bir evrede
artmis sayida eozinofil hiicre bulunabilir ve bu, faydali bir tan1 o6zelligidir.
Hastaligin erken asamalarinda, peribulbar alanda yogun bir iltihabi infiltrasyon
vardir. Bu infiltrat genellikle CD4+ ve CD8+ T Ilenfositlerinden olugsa da,
langerhans hiicreleri, eozinofiller, mast hiicreleri ve plazma hiicreleri de igerebilir.
Bu lenfositik saldiri, folikiiler epitelde apoptozis, nekroz ve mikrovezikiilasyona
neden olur. Infiltrat ile birlikte melanositlerin tahrip olmasi sonucunda, folikiiler
dermal papillalarin tepesinde melanin pigment kiimeleri goriiliir. Bu siddetli
inflamasyon, supramatrikal iist bulber bolgesinin yapisal biitiinliigiinde kayba ve sag

koklerinde daralmaya yol acar. Fokal matris hiicre vakiiolizasyonu ve nekroz, AA
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icin ayirt edici 6zellikler olarak kabul edilir, ancak nadir goriiliir. Calismalar, normal
katagen doneminde oldugu gibi matris hiicrelerinin katlanmasini etkileyen keratinosit
dejenerasyonunu ortaya koyar. Anagen durmasi, ardindan katagen, sa¢ kili
cekirdeklerini zayiflatir ve cilt yiizeyinde kirilmaya yol agar. Bu stireg, tipik telogen
doneminde tinlem isareti saglarina neden olur. Trikomalazi, sa¢ kili ¢ekirdeginin
belirgin daralmasina neden olur ve bol miktarda kirilgan sagin dokiilmesine yol agar.
Alt akut evrede, genellikle toplam follikiil sayisinin %50'sini asan biiyiik miktarda
katagen ve telogen sa¢ gozlenir. Kronik AA, belirgin sa¢ folikiilii minyatiirlesmesi ve
terminalden vellus sa¢ folikiilii oraninda azalma ile karakterizedir. Kronik
lezyonlarda nanogen folikiiller ve nonsklerotik fibrozis izleri bulunur; kalan iltihap

muhtemelen papiller dermis iginde minyatiirlesmis folikiillerin etrafinda bulunur

(57,58).
2.11. Laboratuvar

AA tanisinda 6zel laboratuvar sonuglart mevcut degildir. Tam kan sayimi, ferritin,
TSH ve 25-hidroksivitamin D diizeylerini taramanin c¢alismalar1 yo6nlendirecek
kanitlart yoktur. Yapilan arastirmalarda, AA hastalarinda D vitaminin eksikzik
izlendigine dair bilgiler sunulmaktadir, ancak daha kapsamli arastirmalara olan

gereksinim devam etmektedir (59).
2.12. Ayirier1 Tam

Tinea capitis, trikotillomani, sifilitik alopesi, androgenetik alopesi ve telogen
effluvium gibi skar birakmayan alopesi tiirlerine ek olarak, liken pilanopilaris, kronik
kutan6z lupus eritamatozus, frontal fibrozan alopesi gibi skarlasan alopesiler ile
moniletriks, alopesi universalis konjenita, ektodermal displazi gibi genetik durumlar
da AA aymrict tanisinda goz Oniinde bulundurulmalidir. Bu ayirict tanilar, sag
dokiilmesinin farkli nedenlerini belirlemede Onemli bir rol oynar ve tedavi

planlamasinda rehberlik saglar (60).
2.13. Prognoz

Yamasal lezyonlarin baglangigta kiiciik olmasiyla birlikte, zamanla bu lezyonlar
biiyliyebilir ve sayilarinda artis izlenebilir. Ayrica, baz1 durumlarda birkag ay i¢inde

tekrar sa¢ ¢ikis1 gozlemlenebilir. Hastaligin seyri sirasinda dngoriilemeyen relapslar
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da meydana gelebilir. Arastirmalarda, hastalarin %34 ila 9%50'sinin ataklar
yagamasina ragmen bir yil i¢inde kendiliginden iylestigi bildirilmistir. AT veya AU
asamasina ilerleyen vakalarin iyilesme orani disiiktiir. Prognostik faktorler olarak,
puberteden dnce baslangi¢, uzun siireli hastalik dykiisii, yaygin tutulum, ofiyazis tipi,
tirnak tutulumu, pozitif aile dykiisii, atopi veya otoimmiin hastalik varligi, kotii bir

prognoz belirteci olarak kabul edilmektedir (61,62).
2.14. Tedavi

Alopesi areata'nin tedavisinde ana hedef, hastaligin ilerlemesini durdurmak ve
saclarin yeniden biiylimesini tesvik etmektir. Tedaviye baslamadan 6nce hastaya,
bunlarin herhangi birinin tamamen iyilestirici bir seg¢enek olmadiginin alti
cizilmelidir. Kil kaybimin yayginligi ve hastanin yasi, tedavi se¢ciminde belirleyici

faktorlerdir (60).

Literatiirdeki bilgiler 1s1ginda tedavi modalitelerini lokal tedaviler ve sistemik

tedaviler olmak {izere iki ana baslik altinda inceleyebiliriz.
2.14.1. Lokal Tedaviler
2.14.1.1. Topikal Kortikosteroidler

Yetigkinlerde AA tedavisinde, genellikle potensi yiiksek kortikosteroidler
kullanilirken, cocuklardan farkli olarak, topikal kortikosteroidlerin orta potens
olanlarinin kullanildig1 goriilmektedir. Sa¢li deride, losyon, koplik veya sampuan
formiilasyonlar1 siklikla tercih edilen uygulama sekillerindendir. Betametazon
dipropiyonat ve flusinolon asetonid gibi ajanlar, bu tedaviler arasinda en ¢ok tercih
edilenlerdir. Ancak, bunlarin intralezyonel steroid enjeksiyonuna gore etkinlikleri
daha distiiktiir. Tedavinin etkili olabilmesi i¢in en az ili¢ ay boyunca diizenli
kullanim1 6nerilmektedir. Yalnizca tek basina kullanildiginda tedaviye gecikmis bir
yanit alinabileceginden, kombine tedavi 6nerilmektedir. Bununla birlikte, uzun stireli
kullanim1 follikiilit, akne, telenjiektazi ve atrofi gibi yan etkileri beraberinde

getirebilir (16,52,63).
2.14.1.2.Prostaglandin Analoglar:

Glokom tedavisinde siklikla kullanilan latanoprost ve bimatoprost gibi prostaglandin
F2-alfa analoglar, kirpiklerde asir1 titylenmeye (hipertrikoz) yol agtigi bildirilmistir.
12



Muhtemelen bu etkiyi, kil folikiiliiniin biiylime evresi olan anagen fazini uzatarak

gerceklestirirler (64).
2.14.1.3.Topikal Kalsinorin inhibitorleri

Topikal kortikosteroidlerin uzun siire kullaniminin uygun olmadig1 boélgelerde tercih
edilebilecek bir segenektir. Sag, sakal ve kaslarda tek basina veya diger ilaglarla
birlikte kullanilmak iizere uygundur. AA tedavisinde immiinsupresif etkileriyle
onemli bir rol oynar. Genellikle, kalsindrin aktivasyonunu onleyerek T hiicrelerinin
niikleer faktoriiniin sitoplazmik alt birimini degistirirler. Ardindan ¢ekirdege gegerek,
Interlokin 2 (IL-2) dahil proinflamatuar sitokinlerin transkripsiyonunu baslatan bir
kompleks olusturan T hiicrelerinin mitojenik aktivitesini etkilerler. Kalsindrinin
inhibe edilmesiyle IL-2 transkripsiyonu durdurulur, bdylece T hiicrelerinin

olgunlagmasi ve aktivasyonu engellenerek immiinsupresif bir ortam saglanir (65).
2.14.1.3.Minoksidil

Minoksidil ilk olarak bir tansiyon diisiiriicii ilag olarak tasarlanmistir. Ancak, sa¢
fazlalig1 yan etkisinin kesfiyle birlikte, bu maddeyi iceren topikal formiilasyonlar

bir¢ok sa¢ dokiilmesi durumunda kullanilmaya baslanmistir (66).

Sa¢ bliylimesini arttirdigl i¢in yalniz basina tavsiye edilmese de, geleneksel

tedavilerle bir arada kullanilabilecek bir secenektir (4).
2.14.1.5.Antralin

Antralin, bir temas hassasiyeti gelistiricidir. AA'da etkisi tam olarak anlagilmamuistir.
Alopesik sag¢ derisi bolgelerine %0,2 ila %1 arasinda krem veya merhem formunda
uygulanir ve giinliik olarak 20 ila 30 dakika bekletilir. Bekleme siiresi, diisiik
dereceli kasint1 veya kizariklik gelisene kadar artirilabilir, ancak maksimum bir saat
gecilmemelidir. Tedavi {i¢ ila alt1 ay boyunca devam ettirilir. Yan etkileri arasinda
tahrig, pul pul dokiilme, folikiilit ve bolgesel lenf nodu biiyiimesi bulunabilir.

Gebelik kategorisi C'dir (4,67).
2.14.1.6.Kontakt immiinoterapi

Kontakt immiinoterapinin temel amaci, cildin tepki vermesini saglayarak alerjik
temas dermatiti olusturmak ve sa¢ ¢ikisini tesvik etmektir. Bu islem ig¢in skuarik asit

dibiitil ester (SADBE) ve difenilsiklopropenon (DPCP) gibi duyarlandiric1 maddeler
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kullanilir. Bu maddeler, baslangicta diisiik konsantrasyonlarda uygulanir ve sonra
kademeli olarak konsantrasyonlar1 artirilir. Tekrar etme oranlart %350'ye kadar
yiikselebilir. Etki mekanizmasi net olarak anlasilamamistir. Yan etkiler arasinda
bolgesel lenf nodu biiylimesi, egzama, {irtiker, renk degisiklikleri ve vitiligo

bulunabilir (4,68).
2.14.1.7.Intralezyonel Kortikosteroid

Yetiskin hastalarda, birincil tedavi segenedi olarak kabul edilen yontemdir. Sag
derisinin %50'sinden azinin etkilendigi hastalarda kullanilir. Triamsinolon asetonid,
2,5 ila 10 mg/ml arasindaki konsantrasyonlarda en sik tercih edilen ajan olarak
kullanilir. Enjeksiyonlar genellikle 4 ila 6 hafta araliklarla yapilir ve 3 ila 6 ay icinde
istenilen yanit alinamazsa kesilir. Tedavinin yan etkileri arasinda deri incelmesi,
damar geniglemesi ve ciltte renk kaybi bulundugundan, yiiksek dozlardan
kaginilmalidir. Go6ze yakin bolgelere yapilan enjeksiyonlar, gbéz i¢i basincinin
artmasi, glokom ve katarakt riskini artirabilir. Kag bolgesindeki tedavilerde ise 2,5

mg/ml konsantrasyonunda uygulama yapilmalidir (58,69).
2.14.2. Sistemik Tedaviler
2.14.2.1.Sistemik Kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidler, ozellikle akut ilerleyici asamada siklikla tercih edilen
ilaglardir. Bu ilaglar, agizdan, kas igine veya damardan verilebilirler. Optimal
kullanim1 konusunda tam bir uzlasma olmasa da, genellikle giinliik 0,5 mg/kg/giin
dozunda prednizolonla baslanir. Daha sonra, 6 ila 12 hafta icinde doz azaltilarak

kesilir (70).
2.14.2.2.Siklosporin

Siklosporin-A, nakil sonrasi sik¢a kullanilan ve etkisini T-hiicrelerinin islevlerini
inhibe ederek gosteren bir immiinsupresandir. Bu etki, kil dongiisiindeki anagen
fazinin uzamasiyla iligkilendirilmektedir. Ayrica 6zellikle Th lenfositlerinin yani sira
perifolikiiler lenfositik infiltrasyonu da azaltir. Bu ila¢ hepatotoksik ve nefrotoksiktir,
ayrica gingival hiperplazi, bas agrisi, tremor ve hiperlipidemi gibi yan etkilere yol

acabilir (71).
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2.14.2.3.Metotreksat

Metotreksat (MTX), folik asit antagonistidir ve ¢esitli cilt hastaliklar1 arasinda
psoriazis ve biillii hastaliklarin tedavisinde kullanilan bir immiinsiipresan ilagtir. Son
zamanlarda, AA tedavisinde de basarili sonuglar gostermektedir. Ozellikle siddetli ve
tedaviye direncli alopesi formlarinda tercih edilen MTX, kortikosteroidle kombine
edilerek veya monoterapi olarak kullanilmaktadir. Mukozit, hepatotoksisite, renal
toksisite, pansitopeni ve pulmoner fibrozis, bilinen baslica yan etkileridir. MTX'in
AA tedavisinde maksimum 20 mg/haftalik dozda kullanilmasi 6nerilir. MTX'in
etkinligi ortalama 180 mg kiimiilatif dozda baglar ve 1000 - 1500 mg kiimiilatif
dozda bagarili sonuglar elde edilir (72,73).

2.14.2.4. Janus Kinaz inhibitorleri

Son zamanlarda, tedavide umut vadeden bir terap6tik ajan olarak janus kinaz (JAK )
inhibitorleri kullanilmaktadir. Bu inhibitorler, ozellikle JAK 1/2 ve JAK 1/3
tizerinden IFN-y ve IL-15 {iretimini etkileyerek T hiicre yanitin1 diizenlerler. En ¢cok
incelenen ajan, JAK 1/3 inhibitérii olan tofasitinibdir. Tofasitinib disinda,
ruksolitinib ve barisitinib gibi JAK 1/2 inhibitorleri de arastirilmaktadir. Yapilan bazi
calismalarda, tofasitinibin AA tedavisinde etkili oldugu bulunmustur. Ancak, bazi
hastalarda tedavinin sonlandirilmasindan sonra tekrar dokiilme gortlebilir. Diger
JAK inhibitorleri de benzer sonucglar vermektedir. Bu ilaclarin yaygin yan etkileri
arasinda iist solunum yolu enfeksiyonlari, folikiilit, bulanti, diyare, anemi, 16kopeni,

tromboemboli ve karaciger fonksiyonlarinda degisiklikler bulunmaktadir (74-76).
2.14.2.5.Fototerapi

Fototerapi, genellikle iyi bir sekilde tolere edilir ve tedavi siirecinde en yaygin rapor
edilen yan etki hafif kizarikliktir. Fototerapiye bagli uzun vadeli yan etkiler arasinda

fotokarsinojenez ve erken deri yaslanmasi bulunmaktadir (77).
2.14.2.6. Diger tedaviler

Alopesi areata’nin tedavisinde, gelencksel yontemler ve yeni molekiil hedefli
tedavilerin yani sira bir dizi farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi yontemi

denenmistir. Bunlar arasinda simvastatin, ezetimib, oral ¢inko siilfat, apremilast,
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topikal azaleik asit, nitrojen mustard, topikal 5-florourasil, plateletten zengin plazma

(PRP) ve kriyoterapi gibi yontemler bulunmaktadir (78).
2.15. ABO kan grubu ve Rh antijenleri

ABO kan grubunun bulunusu, 1901 senesinde Avusturyali immiinolog Karl
Landsteiner ve onun meslektaglar1 tarafindan gergeklestirilen bir aragtirmaya dayanir.
Bu calismada, Landsteiner kendi ve bes is arkadasindan alinan eritrositler ve
serumlar1 ¢apraz eslestirme yontemiyle inceledi ve agliitinasyon olup olmadigini
belirledi. Landsteiner'in yaptig1 ¢aligmalar neticesinde giinlimiizde bilinen A, B ve O

kan gruplart tanimlandi (79,80).

ABO kan grubu sistemi, Karl Landsteiner tarafindan ilk tanimlanan bir kan grubu
sistemidir. Bu sistemde, insanlarin kendi serumlarinda bulunan antikorlar,
eritrositlerin yiizeyinde bulunmayan antijenlere kars1 gelisir. Diger kan gruplarindaki
antikorlar genellikle antijenle temas sonrasi olusurken, ABO sistemindeki antikorlar
antijenle karsilasmadan 6nce mevcuttur. Bu antikorlar genellikle immunglobulin (Ig)
M seklindedir. Ayrica, ABO kan grubu antikor iiretimi dogumda baslar ve 3-6
aylikken Ol¢iilemeyecek kadar diisiik diizeydedir (81,82).

ABO kan grubu antijenleri, oligosakkarid yapilidir ve ABO, Hh ve Se genlerinin
etkilesimiyle olusur. Bu genler, dogrudan antijenlerin iiretimini gergeklestirmezler;
bunun yerine, lipid ve protein igeren ana yapiya karbonhidrat ekleyen
glikoziltransferazlar diizenlerler. Hh geni, H (O) antijeninin olusumunu saglar ve A
ve B antijenlerinin sentezini baslatan Onemli bir antijendir. Se genleri, salgilar
diizenleyen genlerdir ve ABO antijenlerinin salgilarinda gereken kalitimi saglarlar.
Eritrositlerde ABO antijenlerinin bulunabilmesi i¢cin H antijeninin kalitsal olarak
aktarilmas1 gereklidir. Ayrica, ABO antijenlerini kodlayan genler 9. kromozomun
(9934) tizerinde yer alir. ABO antijenleri, eritrositlerin yani sira endotel, trombosit,
lenfosit ve epitel hiicre membranlarinda ve viicut salgilarinda ¢oziiniir antijenler

araciligiyla bulunur (81,82).

Rh faktoriiniin kesfi, 1939'da Levine ve Stetson tarafindan yapilan Onemli
calismalarla basladi. Bir kadinda, 6lii dogan bir bebekten sonra, ayni kan grubuna
sahip esinden alinan kan transfiizyonu sonrasinda akut hemolitik transfiizyon

reaksiyonu ortaya ¢ikti. Levine ve Stetson daha sonra, annenin serumunda babanin
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eritrositlerine karsi gelisen antikorlari izole ettiler ve bebegin ve babanin annede
bulunmayan ortak bir faktore sahip oldugu sonucuna vardilar. Bir yil sonra,
Landsteiner ve Wiener, Rhesus tiirii makak maymunlarinda yaptiklar1 arastirmada,
insan eritrositlerinin biiyiik bir boliimiinii agliitine eden bir antikor kesfettiler ve bu
antikor daha sonra Rh antikoru olarak adlandirildi. Rh antijenini kodlayan RHD ve
RHCE genleri 1. kromozomda, RHAG geni ise 6. kromozomda bulunur. Insanlarda
Rh antijeni nadir durumlarda bulunmaz. Rh antijeni, eritrositlerde ve transmembran
proteinlerinde bulunur. Rh antikorlar1 ise, ABO antikorlarinin aksine yabanci

antijenle karsilasildiginda tretilir (81-83).
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3. GEREC VE YONTEM

Aragtirmamiz ~ gbézlemsel bir c¢alisma olup Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 kliniginin biinyesinde bulunan Kronik Deri
Hastaliklart polikliniginin alt birimi olan Alopesi Areata poliklinigine (kronik 8)
gelen hastalarin dosyalarmin retrospektif olarak degerlendirilmesiyle yapilmistir.
Kayseri Sehir Hastanesi etik kurulu tarafindan 17.10.2023 tarihli 928 karar numarasi

ile etik kurul onay1 alinmustir.

Arastirmaya baslama tarihi olarak 2021 ocak, bitis tarihi olarak ocak 2024 tarihi
planlanmistir. Arastirmamiz tek merkezli olarak yiiriitiilecektir. Kronik hastaliklar1 8
odasina basvuran 0-90 yas arasindaki kisiler ve kriterleri karsilayan tiim hastalar
calismaya dahil edilecektir. Toplamda 300 hasta bugune kadar poliklinigimize
bagvurmustur. Yapilan power analizine gore grup karsilastirmalarinda p=0.05 olma
kaydi ile effect size=0.4 ve power degeri 0.95 olacak sekilde 100 hasta diismektedir.
G power uygulamasi kullanilmistir. Buna ek olarak kan grubu fenotiplendirilmesi
icin 2100 kisilik saglikli kontrol grubu Kayseri veri tabanindan alinacaktir. Kontrol
grubu Kayseri ilindeki saglikli, alopesi areata hastasi olmayan bireylerden randomize

olarak 0-90 yas arasindaki kisilerden segilerek kullanilacaktir
Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

e Alopesi areata i¢in dermatoloji doktoru tarafindan tani almis hastalardan

secilecek

o Kayseri Sehir Hastanesi Kronik 8 poliklinigine takipli olmast

o Hasta dosyalarina ulasilabilir olmasi

e 0-90 yas arasindaki hasta grubu
Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

e Dosyasinda eksik veri olan hastalar

o Tedavi degerlendirilmesi i¢in takiplerine diizenli gelmeyen hastalar
3.1. Hastalarin Fenotiplendirilmesi ve Demografik Veriler

Her hastanin demografik bilgileri, yas, cinsiyet, kilo, boy, sigara-alkol kullanimi,

tutulum yeri, hastalik siddetini belirleyen salt skoru ,tetikleyici faktorlerin ayrintili
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sorgulayan sorular, aldiklar1 tedaviler, medikal 6zge¢misleri, ek hastaliklar1 hasta
kayit dosyalarindan ve sistemden alinmistir. Hastalardan kronik hastaliklar

poliklinige girmeden dnce sozlii olarak onami primer hekimince alinmaktadir.

Laboratuar parametreleri : tam kan sayimi, anti-tiroid peroksidoz (anti-TPO), tiroid
fonksiyon testleri, D vitamini, B12 ve folik asit diizeyleri mevcut olan hastalardan
hastane sisteminden alinmistir. Demografik veriler n (%) olarak verilmistir. Anti-
TPO, D vitamini degerleri hastane laboratuvar sisteminden alinmis olup sirasiyla esik

deger U/mL ve /L olarak alinmistir.

Hastaligin siddetini belirlemede SALT skoru kullanilmistir. Tedavilere yaniti
degerlendirmek i¢in 3 aylik tedavi sonrasindaki SALT skorundaki azalma orani
kullanilmistir. SALT skorunda %0-25 oraninda azalma,minimum yanita, %26-50
oraninda azalma, hafif yanita, %51-75 oraninda azalma, orta derece yanita, %76-100
oraninda azalma, belirgin yanita denk gelmektedir. SALT skoru hesaplama gorseli

EKLER boliimiine eklenmistir.
3.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin  analizinde IBM SPSS V23 kullanildi. Kategorik  verilerin
karsilagtirilmasinda Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
kullanildi. Anlamli ¢ikan gruplarda ileri test, post hoc analizler i¢in Bonferroni
diizeltmesi uygulanmistir. Analiz sonuglart kategorik veriler icin frekans (ylizde)
seklinde, nicel veriler i¢in ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum -

maksimum) seklinde sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alind1.
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4 BULGULAR

Calismamizda alopesi areata poliklinigimizde takip edilen 241 hastanin dosyalari
geriye doniik olarak taranmistir. 88 hasta verilerinin eksik olmasi nedeniyle, 23 hasta
ise takiplerine diizenli gelmemesi sebebiyle ¢aligmaya dahil edilmedi. 49 kadin
(%37.7), 81 erkek (%62.3) hasta olmak {izere toplam 130 hastanin verileri incelendi.
Hasta populasyonunun biiyiik cogunlugu 20-59 yas araligindadir (%77.7). Hastalarin
yarisina yakini (49.2%) viicut kitle indeksine bakildiginda saglikli araliktadir (18.5-
24.9). Lokalize alopesi areata 112 hastada goriiliip (86.2%) ek sik rastlanan klinik
tiptir. En sik goriilen ek hastalik tiroid hastaliklaridir (%8.5). Hastalarin dermografik
ozellikleri tablo 1’de gosterildi.
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ve tedavileri

n %
0-12 11 8.5%
Yas 13-19 18 13.8%
20-59 101 77.7%
60 0 0.0%
o Kadin 49 37.7%
Cinsiyet
Erkek 81 62.3%
<18.5 18 13.8%
18.5-24.9 64 49.2%
B 25-29.9 41 31.5%
30-34.9 5 3.8%
35-39.9 2 1.5%
>40 0 0.0%
Yok 114 87.7%
Aile OyKkiisti v 16 12.9%
Yok 96 73.8%
DM 2 1.5%
Demir eksikligi 7 5.4%
Ek Hastahk Tiroid hastahiklar: 11 8.5%
Astim/Alerji 3 2.3%
Romatizmal 2 1.5%
Diger 9 6.9%
Lokalize (yama) 112 86.2%
AT 3 2.3%
Klinik Tip AU 0 0.0%
Diffiiz 14 10.8%
Ofiyazis 1 0.8%
SO 0 0.0%
SALT S1 105 80.8%
S2 18 13.8%
S3 4 3.1%
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S4 3 2.3%

S5 0 0.0%
Psikiyatrik Yok 106 81.5%
Hastalik Var 24 18.5%
Yok 118 90.8%
A. Rinit 8 6.2%
Atopi OyKiisii A. Konjuktivit 1 0.8%
A. Dermatit 3 2.3%
Kas-Kiprik Evet 34 26.2%
Déokiilmesi Hayir 96 73.8%
Evet 29 22.3%
Sakal Dokiilmesi
Hayir 101 77.7%
Yok 119 91.5%
Viicut Kil A 0
Dékiilmesi Bazi bolgelerde o 6.9%
Total 2 1.5%
Yok 112 86.2%
Tirnak Tutulumu Kism 12 9.2%
Total 6 4.6%
.. . Evet 41 31.5%
Unlem Isareti
Hayir 89 68.5%
Pozitif 16 12.3%
Sa¢ Cekme .
Negatif 114 87.7%

130 hastanin, 101 ( %77.7) kisisi topikal tedavi, 26 kisisi (%20) sistemik tedavi
almaktadir. Topikal tedaviler icerisinde en sik kullanilan tedavi 86 (%86.9) kisinin
aldig1 instalezyonel steroidtir. Sistemik tedavi alan hastalar icinde 19 (76.0%) kisi
sistemik steroid kullanmaktadir. 3 aylik tedavi sonrasindaki tedavi yanit1 57 (43.8%)
hastada %26-50 azalma/hafif yanit olarak saptanmistir. Tedavilerle alakali detayli
bulgular tablo 2’de belirtilmistir.
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Tablo 2. Hastalarin aldiklar1 tedaviler ve 3 aylik tedavi sonrasi tedaviye yanit

skorlar1
Topikal 101 77.7%
Sistemik 26 20.0%
Tedavi Fototerapi 2 1.5%
Vitamin takviyesi 1 0.8%
Intralezyonel steroid 86 86.9%
Topikal steroid 3 3.0%
Topikal tedavi Difensipron 4 4.0%
Minoxidil 4 4.0%
Alopesi soliisyonu 2 2.0%
Sistemik steroid 19 76.0%
Siklosporin 2 8.0%
Sistemik tedavi
Metotreksat 4 16.0%

%060-25 azalma/Minumum

11 8.5%

yanit

[0) - 0,
3 ayhik tedavi %26-50 azalma/Hafif yanit 57 43.8%
yanmitini gosteren o .
SALT skoru oram /05175 azalma/Orta derece 47 36.2%

yanit

LT -

Y%676-100 azalma/Belirgin 15 11.5%

yanit

Hastalarin laboratuvar degerleri Tablo 3’de verilmistir.
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Tablo 3. Laboratuvar verilerinin dagilimi ve tanimlayici istatistikleri

n Ort+SS Min - Maks Medyan
D vitamini (ug/L) 130 17.1+8.9 2.2-423 13.3
TSH (mU/L) 130 21+1.5 03-11.2 1.7
T4 (ng/L) 130 12623 0.7-19.0 12.5
Anti-TPO 130 38.5+99.5 5.0 - 600.0 10.2

(U/mL)
n: Kisi sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum. Anti-TPO: Anti Tiroid Peroksidaz Otoantikor

Caligmada alopesi areata hastalarinin 39.2% tetikleyici bir unsur tariflememistir. En
sik gortilen tetikleyici 57.7% ile stres olarak bildirilmistir. Tetikleyilerle ilgili detayli

dagilim tablo 4’te incelenmistir.
Tablo 4. Alopesi areata hastalarinindaki tetikleyicilerin dagilimi

Diger
%1,5

Enfeksiyon
%1,5 i

Yok
%39,2

Stres
%57,7

® Yok © Stres @ llag Yiyecek @ Enfeksiyon @ Diger
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Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ( 73.8%) ek hastalik bildirmemistir. Saptanan ek
hastaliklar arasinda en sik goriilen 8.5% olarak bildirilen tiroid hastaliklaridir.

Detayli bilgiler tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Alopesi areata hastalarinindaki ek hastaliklarin dagilimi

Diger
%6,9

Romatizmal

%1,5
Astim/Alerji

%2,3 l

Tiroid hastaliklari
%8,5 ¢

Demir eksikligi
%5,4

DM
%1,5

Ek Hastaliklar

x Yok
%73,8

® Yok @ DM @ Demir eksikligi Tiroid hastaliklar
@ Astim/Aleri @ Romatizmal @ Diger

Kan grubu dagilimlar1 alopesi areatasi olan hasta grubu ve saglikli kontrol grubu

karsilastirmasi olarak iki grup halinde yapildi. 11k tabloda hastalarin ABO kan grubu
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dagilimindaki farkliliga bakildi. (Tablo 6) ikinci tabloda Rh antijeni dagilimimdaki
farklilig1 incelendi. (Tablo 7)

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubu ABO kan grubu dagilimi

Kontrol Hasta
ABO Kan Grubu p*
n (%) n (%)
A grubu 926 (44.1%) 63 (48.5%)
B grubu 334 (15.9%) 26 (20.0%) 0.008
AB grubu 175 (8.3%) 17 (13.1%) (2 = 11.907)
0 grubu 665 (31.7%) 24 (18.5%)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Pearson Ki-Kare testi

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubu Rh antijeni dagilim1

Kontrol Hasta
Rh Kan Grubu p*
n (%) n (%)
Rh* 1850 (88.1%) 108 (83.1%) 0.090
Rh" 250 (11.9%) 22 (16.9%) (¥ = 2.879)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Pearson Ki-Kare testi

Caligmamizdaki alopesi areatali hastalarinin klinik alt tiplerinin ABO ve Rh kan

gruplar1 dagilimi farklilig: karsilagtirildi. (Tablo 8) (Tablo 9)

Klinik alt tipler ile ABO kan gruplar arasinda dagilim farklilig1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,050). (Tablo 8)
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Tablo 8. Alopesi areata  klinik alt tiplerinin ABO kan grubu dagilimi

karsilastirilmast
A B AB 0
Klinik Tip p*
n (%) n (%) n (%) n (%)
Lokalize 5 79 406) 24 (92.3%) 15 (88.2%) 23 (95.8%)
(yama)
AT 1(1.6%)  1(38%) 1(5.9%)  0(0.0%) 0,352
Diffiiz 11 (17.5%) 1(3.8%)  1(5.9%) 1 (4.2%)
Ofiyazis 1(1.6%)  0(0.0%)  0(0.0%)  0(0.0%)

n: Kigi sayisi, %. Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Tablo 9. Alopesi areata klinik alt tiplerinin Rh antijeni dagilim1 karsilastiriimasi

Rh* Rh
Klinik Tip p*
n (%) n (%)

Lokalize 0 0

(yama) 94 (87.0%) 18 (81.8%)

AT 1 (0.9%) 2 (9.1%) 0.183
Diffiiz 12 (11.1%) 2 (9.1%)

Ofiyazis 1 (0.9%) 0 (0.0%)

n: Kigi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Alopesi areata hastalarinin SALT skorlarinin ABO kan grubu dagilimi1 Tablo 10 ve
Rh antijeni dagilimi 11°de degerlendirildi.
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Tablo 10. Alopesi areata hastalarin SALT skorlart ile ABO kan gruplarinin

dagilimlarinin karsilagtirilmasi

A B AB 0
SALT p*
n (%) n (%) n (%) n (%)
S1 47 (74.6%) 22 (84.6%) 15(88.2%) 21 (87.5%)
S2 11 (17.5%) 2 (7.7%) 2 (11.8%) 3 (12.5%)
0.937
S3 3 (4.8%) 1(3.8%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)
S4 2 (3.2%) 1 (3.8%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)

n: Kisi sayisi, %. Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Tablo 11. Alopesi areata hastalarin SALT skorlar1 ile Rh antijeni dagilimlarinin

karsilastirilmasi
Rh* Rh
SALT p*
n (%) n (%)
S1 87 (80.6%) 18 (81.8%)
S2 15 (13.9%) 3 (13.6%)
0.931

S3 3 (2.8%) 1 (4.5%)

S4 3 (2.8%) 0 (0.0%)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Alopesi areata hastalarinda tan1 almis psikiyatrik hastalik varligi olanlarin kan grubu

dagilimi Tablo 12°de degerlendirildi.
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Tablo 12. Alopesi areata hastalarindaki psikiyatrik hastalik varligimin ABO kan

gruplartyla ve Rh antijeni dagilimlarinin karsilastirilmast

Psikiyatrik A B AB 0 *
Hastahik  n (%) n (%) n (%) n (%) P
Yok 53 (84.1%) 18 (69.2%) 14 (82.4%) 21 (87.5%) 0351
Var 10 (15.9%) 8(30.8%)  3(17.6%) 3 (12.5%) '

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
Psikiyatrik Rh” Rh’ N
Hastalik n (%) n (%) P
Yok 86 (79.6%) 20 (90.9%)
0.364
Var 22 (20.4%) 2 (9.1%)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher in Kesin testi
Calismadaki kisilerin, ailesinde alopesi areata Oykiisii varliginin kan grubu

dagilimlar1 tablo 13’te incelenmistir ve istatistiksel anlamli bir fark bulunmustur. (p:

0.027)

Tablo 13. Alopesi areata hastalarindaki aile oykiisii varliginin ABO kan gruplariyla

ve Rh antijeni dagilimlarinin karsilastirilmasi

Aile A B AB 0 .
Oykiisii n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok 55 (87.3%) 26 (100.0%) 12 (70.6%) 21 (87.5%)
0.027
Var 8 (12.7%) 0 (0.0%) 5(29.4%) 3 (12.5%)
n: Kisi sayisi, %. Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
. Rh* Rh
Aile OyKkiisii p*
n (%) n (%)
Yok 94 (87.0%) 20 (90.9%)
1.000

Var 14 (13.0%) 2 (9.1%)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher in Kesin testi
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Hasta bireylerin kas-kirpik, sakal ve viicut kil dokiilmesinin ABO ve Rh kan
gruplarimin dagilimindaki farklilik karsilastirildi (Tablo 14) (Tablo 15).

Tablo 14. Alopesi areata hastalarindaki kas-kirpik, sakal ve viicut kil dokiilmesinin

ABO kan gruplariyla dagilimlarinin karsilastirilmasi

Kas-Kirpik A B AB 0 -
Dokiilmesi n (%) n (%) n (%) n (%)
Evet 16 (25.4%) 7 (26.9%) 5(29.4%) 6 (25.0%)

0.990
Hayir A7 (74.6%) 19 (73.1%) 12(70.6%) 18 (75.0%)
n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Sakal A B AB 0 -

Dokiilmesi n (%) n (%) n (%) n (%)
Evet 12 (19.0%) 6(23.1%) 2(11.8%) 9 (37.5%)

0.225
Hayir 51 (81.0%) 20(76.9%) 15(88.2%) 15 (62.5%)
n: Kigi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
Viicut Kil A B AB 0 0*
Dokiilmesi n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok 59 (93.7%) 25(96.2%) 15 (88.2%) 20 (83.3%)
Bazi 2(32%)  1(38%) 2(11.8%) 4(16.7%)  0.222
bolgelerde
Total 2 (3.2%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)

n: Kigi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
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Tablo 15. Alopesi areata hastalarindaki kas-kirpik, sakal ve viicut kil dokiilmesinin

Rh antijeni dagilimlarinin karsilastirilmasi

Kas-Kirpik Rh" Rh’ "
Dokiilmesi n (%) n (%)
Evet 27 (25.0%) 7 (31.8%) 0.507
Hayir 81 (75.0%) 15 (68.2%) (2/=0.440)
n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Pearson Ki-Kare testi
Rh* Rh’
Sakal Dokiilmesi p*
n (%) n (%)
Evet 23 (21.3%) 6 (27.3%)
0.577
Hayir 85 (78.7%) 16 (72.7%)
n: Kisi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher in Kesin testi
Viicut Kil Rh’ RR” -
Dokiilmesi n (%) n (%)
Yok 101 (93.5%) 18 (81.8%)
Bazi bolgelerde 5 (4.6%) 4 (18.2%) 0.071
Total 2 (1.9%) 0 (0.0%)

n: Kisi sayisi, %. Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Alopesi areata hastalarindaki saptanan tirnak tutulumunun ABO ve Rh kan

gruplariin dagilimindaki farklilik karsilastirildi (Tablo 16).
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Tablo 16. Alopesi areata hastalarindaki tirnak tutulumunun ABO kan grubu ve Rh

antijeni dagilimlarinin karsilastirilmasi

Tirnak A B AB 0 *
Tutulumu n (%) n (%) n (%) n (%) P
Yok 54 (85.7%) 22 (84.6%) 15(88.2%) 21 (87.5%)

Kismi 6 (9.5%) 3 (11.5%) 1 (5.9%) 2 (8.3%) 0.998
Total 3 (4.8%) 1 (3.8%) 1 (5.9%) 1 (4.2%)

n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Tirnak Tutulumu nR(E]/; ) nF\E‘E};) ) p*

Yok 96 (88.9%) 16 (72.7%)

Kismi 7 (6.5%) 5 (22.7%) 0.058
Total 5 (4.6%) 1 (4.5%)

n: Kisi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Alopesi areata hastalarin laboratuar degerlerinden olan D vitamini, Tsh ve Anti-Tpo
degerlerinin ABO ve Rh kan grubu dagilimlarinin karsilastirilmasi detayli olarak

Tablo 17 ve Tablo 18’de incelenmistir.

Tablo 17. Alopesi areata hastalarin D vitamini seviyelerinin ABO kan grubu ve Rh

antijeni dagilimlarinin karsilastiriimasi

D vitamini (birimi)

Kan Grubu n Ort+SS Min - Maks  Medyan p
A grubu 63 17.0+9.2 6.0 -42.3 12.0

B grubu 26 19.6 £ 10.6 7.7-39.0 14.9

AB grubu 17 143+ 4.9 100-230 131  0-560°
0 grubu 24 16.7+7.8 22-334 16.2

n: Kisi sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum. 2: Kruskal Wallis testi

D vitamini (birimi)

Rh Grubu n Ort+SS Min - Maks Medyan p
Pozitif 108 17.2+9.1 2.2-42.3 13.3 0.995°
Negatif 22 16.5+7.9 10.0 - 35.0 12.8 '

n: Kisi sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum. #: Mann-Whitney U testi.
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Tablo 18. Alopesi areata hastalarin serum Anti-TPO seviyelerinin ABO kan grubu

ve Rh antijeni dagilimlarinin karsilastirilmasi

Anti TPO (birimi)

Kan Grubu n Ort =SS Min - Maks  Medyan p
A grubu 63 313+814  50-4630 102

B grubu 26 245+483  5.0-229.0 9.7

AB grubu 17  503+1499  7.0-6000 102 079U

0 grubu 24 58.0 £ 135.8 5.0-600.0 10.8

n: Kisi sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum. 2: Kruskal Wallis testi.

Anti TPO (birimi)

Rh Grubu n Ort =SS Min - Maks  Medyan p
Pozitif 108 41.3+106.0 5.0 - 600.0 10.3

a
Negatif 22 251+580  50-2820 92  0Al6

n: Kisi sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum. #: Mann-Whitney U testi.

Topikal tedavi alan alopesi areata hastalarinin, 3 aylik tedavi periyodu sonrasinda
tedavi yamitim1 gosteren SALT skoru degerlerinin ABO ve Rh kan grubuna gore
dagilimlarinin karsilastirilmasi Tablo 19°da detayli olarak incelenmektedir. Topikal
tedavideki, tedavi sonrasinda saptanan yanit ile kan gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0,050).
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Tablo 19. Alopesi areatali kisilerde topikal tedavi alanlarin 3 aylik tedavi
sonrasindaki tedavi yanitint gosteren SALT skorlarindaki degisim oraninin ABO kan

grubu ve Rh antijeni dagilimlarin karsilastirilmasi

A B AB 0
Tedavi Yaniti p*
n (%) n (%) n (%) n (%)
%0-25¢ 5(10.4%) 1(5.0%) 3(23.1%) 1 (5.0%)
%626-504 22 (45.8%) 7 (35.0%) 4 (30.8%) 11 (55.0%)
0.257
%51-75¢ 12 (25.0%) 9 (45.0%) 5(38.5%) 8 (40.0%)
%76-1004 9(18.8%) 3(15.0%) 1(7.7%) 0 (0.0%)
n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
Rh* Rh’
Tedavi Yamti p*
n (%) n (%)
%0-25¢ 8 (9.5%) 2 (11.8%)
%26-504 38 (45.2%) 6 (35.3%)
0.559
%51-754 26 (31.0%) 8 (47.1%)
%76-1004 12 (14.3%) 1 (5.9%)

n: Kigi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Arastirmamizdaki sistemik tedavi altinda olan kisilerimn, 3 aylik tedaviyi
tamamlayanlarin, tedavi yanitin1 gosteren SALT skoru degerlerinin ABO ve Rh kan
grubuna goére dagilimlarinin  karsilastirilmast  Tablo 20’de detayli olarak

gosterilmektedir.
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Tablo 20. Alopesi areata hastalarin sistemik tedavi alan hastalarin 3 aylik tedavi

sonrasindaki tedavi yanitint gosteren SALT skorlarindaki degisim oraninin ABO kan

grubu ve Rh antijeni dagilimlarin karsilastirilmasi

A B AB 0
Tedavi Yaniti p*
n (%) n (%) n (%) n (%)
%0-25¢ 1(7.1%) 0(0.0%)  0(0.0%) 0 (0.0%)
%626-504 5(35.7%) 2(40.0%) 1(33.3%) 3 (75.0%)
0.952

%51-75¢ 6 (42.9%) 3(60.0%) 2(66.7%) 1 (25.0%)
%76-1004 2(14.3%) 0(0.0%) 0(0.0%) 0 (0.0%)
n: Kisi sayisi, %: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi

Rh* Rh’

Tedavi Yamti p*

n (%) n (%)
%0-25¢ 0 (0.0%) 1 (20.0%)
%26-504 9 (42.9%) 2 (40.0%)

0.263

%51-754 10 (47.6%) 2 (40.0%)
%76-1004 2 (9.5%) 0 (0.0%)

n: Kigi sayisi, %.: Yiizde. *: Fisher-Freeman-Halton Kesin testi
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5. TARTISMA

Alopesi Areata, viicudun herhangi bir yerinde baglayabilsede, siklikla sagli deride
baslayan, oval veya yuvarlik, keskin sinirlara sahip, herhangi bir inflamasyon
belirtisi veya skar (yara izi) gostermeyen ve aniden olusabilen bir sa¢ dokiilmesi

hastaligidir (1,23).

Alopesi areatanin kiiresel prevalansi farkliliklarla birlikte %0.1 - %0.2 olarak
bulunmustur (25). Diinyanin farkli yerlerinden on farkli hastane tabanli ¢alisma,
2.6:1 ile 1.2:1 arasinda degisen bir oranla kadin istiinliigiinii belirtmistir. Buna
karsilik, dort ¢alisma, 2:1 ile 1.1:1 arasinda degisen bir oranla erkek iistiinligilini
gostermistir (84). Cin’de toplam 1032 hasta ile yapilan bir arastirmada, hastalarin
542'si erkek ve 4901 kadin olarak saptanarak, erkeklerin kadinlara oran1 1.1 olarak
bulunmustur (85). Yapilan baska bir ¢alismada kadin ve erkeklerde alopesi areata
goriilme sikligiin benzer oldugu fakat erkek hastalarin daha siddetli hastaliga sahip
olabilecegi saptanmistir (86). Bizim g¢alismamizda, 130 hasta incelenmistir ve erkek
hasta varlig1 yliksek bulunmustur. Bu hastalarin 49 kadin (%37.7), 81 erkek (%62.3)

olarak saptanmistir.

AA hastaliginin en sik gorildiigli yas, yapilan caligmalarda 21-40 yas arasi olarak
bulunmustur (84). Literatiir taramasinda ortalama baslangi¢ yasi 30 olarak gériilmiis
ve genellikle hayatin 3.-4. dekatinda basladig: bildirilmistir. Bizim ¢alismamizdaki
hastalarin biiylik cogunlugu 20-59 yas araliginda (%77.7) goriilmiistiir ve literatiir ile

uyumlu bulunmustur.

Hastaligin en sik goriilen klinik alt tipi lokalize olan formdur (69).Yaptigimiz
aragtirmada en sik goriilen klinik tip 112 (86.2%) hasta ile lokalize tip olarak

saptanmuistir.

AA vakalarinin ¢ogu sporadik olarak ortaya cikar ve pozitif aile Oykiisii olan
vakalarin yayginlhigi, farkli serilerde %4.6 ile %42 arasinda degiskenlik
gostermektedir (50,85,87-89). 2007 yilinda iilkemizde yapilan bir ¢alismada aile
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Oykiisli goriilme oran1 24.1% olarak bulunmustur (90). Arastirmamizda aile oykiisii

16 kisi ile 12.3% olarak saptanmistir ve literatiirle uyumlu aralikta izlenmistir.

AA'nin, atopi, otoimmiinite ve romatoid artrit gibi ¢esitli sistemik hastaliklarla
iliskilendirildigi diistiniilmektedir. Buna ek olarak morfolojik deformasyonlara yol

acip hastalarin yagam kalitesini 6nemli 6l¢iide olumsuz etkilemektedir (91).

AA, cesitli tiroid patolojileri ile onemli Slgiide artmis bir iliski gdstermektedir.
Graves hastaligt ve Hashimoto tiroiditi gibi otoimmiin tiroid rahatsizliklari, AA
vakalarinda daha sik goriildiigii bilinmektedir (92). Bir¢ok arastirma, AA
hastalarinda tiroid fonksiyon testlerindeki anormal bulgularin, 6zellikle subklinik

hastaliklarla birlikte yiiksek siklikta oldugunu géstermektedir (40).

AA hastalarinda %10 ila %601 gibi degisen yiizdeliklerde goriilen rahatsizliklar
arasinda astim, atopik dermatit ve saman nezlesi gibi alerjik hastaliklar yer alir
(88,93). Literatiirdeki bir ¢aligmada, atopi ge¢misi olan bireylerin AA gelistirme riski
iki kat daha fazla izlenirken, Ozellikle atopik dermatit Oykiisii bulunanlarin AA

riskinin %70 daha fazla oldugunu tespit edilmistir (94).

Literatiirdeki arastirmalarda, demir eksikligi anemisinin AA'da etiyolojik bir role
sahip olabilecegi hipotezi diisiiniilmiis, ancak etkisi tartismali olarak izlenmistir.
Yapilan bir arastirmada, ¢alisma hastalari, kontrol grubuyla karsilastirildiginda demir
seviyelerinde minimal bir azalma gozlenirken, hemoglobulin seviyelerinde fark

izlenmemistir; bu sonug diger ¢alismalarla uyumlu olarak bulunmustur (95-97).

Yaptigimiz arastirmada 130 hastanin 96 tanesinde (78.8%) ek bir hastalik
izlenmemistir. Iki hastada diyabetus mellitus ( 1.5%), ii¢ hastada astim ( 2.3%), iki
hastada romatolojik hastaliklar (1.5%), yedi hastada demir eksikligi anemisi (5.4%)
ve 11 hastada (8.5%) tiroid hastaliklar1 oldugu saptanmistir. Atopi OyKkiisii tarifleyen
hasta sayis1 12 ( 9.3%) olarak bulunmustur. Atopi dykiisii tarifleyen hastalarin sekiz
tanesi alerjik rinit, bir tanesi alerjik konjunktivit ve ii¢ tanesi ise atopik dermatit

olarak bildirilmistir.

Stresin AA'nin etiyopatogenezinde belirleyici bir rol oynadig: bir ¢ok aragtirmada

incelenmistir. Stresle tetiklenen AA hastalarinin oran1 %6,7 ile %96 arasinda genis
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bir aralik olarak c¢alismalarda bildirilmistir. (98,99) Literatiirle uyumlu olarak

hastalarimizin 57.7% °si hastalik tetikleyicisi olarak emosyonel stres tariflemistir.

AA vakalarinda, stresle iligkili psikolojik sorunlar arasinda depresyon ve anksiyete
bozuklugu gibi durumlarin siklig1 konusunda cesitli goriisler bulunmaktadir. Bazi
aragtirmalar, bu psikopatolojilerin insidansinin yiliksek oldugunu gosterirken,
digerleri ise bu konuda ¢eliskili sonuclar ortaya koymaktadir. Ancak, genel olarak bu
durumlarin  hastaligin baslangicina degil, sa¢ kaybimna ikincil olarak ortaya
cikabilecegi distiniilmektedir (100,101). Bizim c¢alismamizda alopesi areata
hastalarinda tanili ve takipli psikiyatrik hastalik goriilme oran1 24 hasta ile 18.5%

olarak izlenmistir.

ABO kan grubu sistemine mensup antijenler (sirasiyla A, B ve H epitoplar1), eritrosit
membranlarinin  dis  yiizeyinde bulunan kompleks seker molekiilleri olarak
tanimlanir. Bunlar sadece kirmizi kan hiicrelerinde bulunmakla kalmaz, ayn
zamanda epitelyal hiicreler, duyu néronlari, trombositler ve vaskiiler endotelyum gibi
cesitli insan hiicreleri ve dokularinin yiizeyinde de yogun olarak bulunurlar. Bundan
dolay1, ABO kan grubu sisteminin klinik 6nemi sadece transfiizyonla sinirli kalmaz;
ayrica kardiyovaskiiler, onkolojik ve diger hastaliklarin gelisiminde de 6nemli bir rol
oynadigina dair birgok rapor bulunmaktadir (102). Hastaliklarin olusumu ve seyrinde
genetik faktorlerin etkisi olabilir ve kan gruplari, kalitsal ozellik gostererek dis

cevresel etmenlerden etkilenmezler (103).

1953 senesinde gergeklestirilen bir aragtirmada, A kan grubu ile mide kanseri
arasindaki iligkinin ilk kez gosterilmesi lizerine, bu c¢alismayi takiben kan grubu ve
cesitli  hastaliklar arasindaki potansiyel iligkilerle 1lgili bir¢ok arastirma
gergeklestirildi (104). Wolpin ve ekibinin yaptigi derleme, ABO kan grubu
sisteminin kardiyolojik, onkolojik, enfeksiy6z ve non-enfeksiydz hastaliklarda

onemli bir rol oynadigini vurguladi (105).

Cesitli olgu serilerinde, kan gruplari ile genglik ¢agi diyabeti, multipl skleroz, ¢olyak
hastalig1, psoriasis ve romatoid artrit gibi otoimmiin hastaliklar arasinda belirgin

iliskiler tespit edildi (106,107).

Amir Nik ve arkadaslarmin 2021 yilinda yaptigi bir arastirmada, sistemik lupus

eritematozus hastalarindaki coombs testi pozitif otoimmiin hemolitik anemi ve
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artritin, B kan grubu ve Rh pozitif gruplarinda daha sik goriildiiglinii saptamistir
(108).

Otoimmun romatolojik hastaliklardaki kan gruplariyla alakali yapilan bir ¢calismada ;
toplamda 304 hasta incelendi, bunlarm 207si (%68.1) romatoid artrit, 40'inda
(%13.2) ise sistemik lupus eritematozus tanis1 bulunmaktaydi. Hastalarin kan
gruplaria bakildiginda, %37.8'1 A tipi, %27.6's1 B tipi, %19.1'1 O tipi ve %15.4"
AB tipi olarak belirlendi. Rh pozitif kan grubu, Rh negatif grubuna kiyasla daha
yaygindi (%89.1). Romatoid artriti olan hastalarda kan grubu sirasiyla A, B, O ve
AB'ye gore daha yaygin bulunurken, farkli romatolojik hastaliklar arasinda ABO

gruplarinin dagiliminda anlamli bir fark gézlenmedi (109).

ABO kan grubu fenotipleri arasinda Helikobakter pilori (HP) enfeksiyonuna yonelik
varyabilite tespit edilmistir. AB fenotipleri, diger kan grubu fenotiplerine kiyasla
HP’ye kars1 daha az yatkinlik sergilemektedir. Bu baglamda, A ve O fenotipleri, HP
enfeksiyonuna kars1 artmis bir yatkinlik gosterirken, AB fenotipleri bu enfeksiyona
kars1 daha az yatkinlik gostermektedir. Bu goézlemler, farkli kan gruplarinin HP
enfeksiyonuna kars1 farkli immunolojik yanitlar gosterebilecegini one siirmektedir

(110).

Uluslararas1 ¢apta gergeklestirilen birden fazla arastirma, ABO kan grubu sistemini
ve Hepatit B virlis (HBV) enfeksiyonu riski arasinda bir iliski tespit etmistir. 6
milyondan fazla katilimeciyr igeren 38 g¢alismanin meta-analizi, B kan grubunun
koruyucu oldugunu ve O grubunun HBV enfeksiyonu i¢in bir risk faktorii oldugunu
gostermistir (111). Bunlara ek olarak yapilan diger ¢alismalarda ise; O kan
grubununa sahip kisilerde plasmodium falciparum enfeksiyonlarina daha az
yakalanma orani izlenirken, B kan grubuna sahip bireyler daha yiiksek oranlarda
sitma riski altindaydi. Ayrica A kan grubuna sahip kisiler Ameobiosis'e daha yatkin
saptanirken, O kan grubuna sahip kisilerde artmis oranlarda mide ve bagirsak

hastaligi riski izlendi (112,113).

Kan grubu dagilimi agisindan 41 genital verrii hastas1 incelendiginde ABO ve Rh kan

gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik gosterilemedi (114).

ABO antijenleri, eritrositlerin yan sira cilt gibi epitel hiicrelerinden de salgilanir.

Epitelyal tiimorler ile ABO kan grubu antijenleri arasindaki iliskiyi gosteren
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arastirmalar bulunmaktadir. Yapilan bu ¢alismalarin bir tanesinde, O kan grubunun

pankreas kanseri riskini azaltici etkisi oldugu ortaya konmustur (115).

Iki genis kohort ¢alismasindan elde edilen veriler, O kan grubu disindaki gruplarda,
melanom dis1 deri kanseri tipi arasinda iliski oldugunu ve her bir deri kanseri tiirtinde
riskin azaldigini gosterdi.(116) 2013 yilinda iilkemizde yapilan bir ¢alismada,
kontrol grubuyla yapilan karsilastirllmada, melanom dis1 cilt kanserleri ile kan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglara varildi. Bazal hiicreli karsinom
(BCC) olan hastalarin %36,8'1 A Rh (+), %20,4'i B Rh (+) iken, kontrol grubunun
%39,2'si A Rh (+), %27,6's1 B Rh (+) olarak bulundu (117).

Kan gruplar ile kanser arasindaki potansiyel iliskiyi aciklayan hipotezler arasinda,
inflamasyonun artist ve membran sinyalizasyonunda bozulma gibi biyolojik
mekanizmalardaki dengesizliklerin rol oynadigina dair One siiriilen gorisler
bulunmaktadir. Ayrica, kan gruplarina 6zgii antijenler tarafindan sentezlenen
glukoziltransferaz aktivitesindeki degisikliklerin, tiimdrogenez iizerinde potansiyel
bir etkiye sahip olabilecegi diistiniilmektedir. Bu degisiklikler, kanser hiicrelerinin
bliylimesi ve yayilmast Tlizerinde Onemli bir etkiye sahip olabilir, ciinkii
glukoziltransferaz aktivitesi, hiicrelerin biiylimesi ve c¢ogalmasi i¢in gerekli olan
glikozun metabolizmasinda kritik bir rol oynar. Dolayisiyla, kan gruplar1 ve kanser
arasindaki olasi iligskiyi anlamak i¢in, bu biyolojik mekanizmalarin nasil etkilesimde

bulundugunu daha ayrintili olarak arastirmak gerekmektedir (116).

Bircok arastirma, ABO kan gruplar ile alerjik hastaliklar arasinda belirgin bir iliski
oldugunu ortaya koymustur. Astim ve alerjik rinit gibi durumlarla iliskili olanlarin
c¢ogunda kan grubu O'nun 6nemli bir faktor oldugu gézlemlenmistir, bununla birlikte,
atopik dermatit gibi diger durumlarda ise O olmayan kan gruplarinin daha yaygin

oldugu belirlenmistir (118).

Bozena Mroczek ve arkadaslarinin yaptigr bir calisma, kronik obstruktif akciger
hastaligi ( KOAH) ve astim teshisi konmus toplam 248 yetiskini kapsamaktadir. En
yaygin kan grubunun A kan grubu oldugu belirlenmistir. En az goriilen kan grubunun
ise AB kan grubu oldugu saptanmistir. Astimdaki bireysel kan gruplarinin dagilima,

KOAH hastalarindakiyle benzerdir. O dis1 kan gruplart (A, B ve AB), astim ve
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KOAH hastalarinda daha sik goriilme egilimindedir; bu gruplar arasinda anlaml

farklar bulunmaktadir (119).

Cimen polenine karsi hassasiyeti bulunan 241 hasta iizerinde gergeklestirilen bir
arastirmada, B kan grubuna sahip bireylerin diger kan gruplarina gore polen
alerjilerine daha fazla yatkinlik gosterdigi, bunu O kan grubunun takip ettigi saptandi
(120).

Sevda Onder ve arkadaslarmimn yaptig1 bir ¢alismada, Kronik spontan iirtiker
hastalarinin ABO kan tipleri degerlendirildiginde, 63 hasta A, 18 hasta B, 2 hasta
AB ve 46 hasta O olarak belirlendi. ABO kan grubu ile hasta veya kontrol grubu
arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Ancak, Rh faktorii ile hasta ve kontrol grubu
arasinda anlaml bir iligki tespit edildi. Hasta grubunda, 125 hasta Rh (+) iken, 14
hasta Rh (-) olarak belirlendi. Dolayisiyla, kontrol ve hasta gruplar1 arasinda Rh (-)
ve Rh (+) oranlarinda yaklasik %7,5'lik anlaml1 bir fark tespit edildi (121).

Danimarka'da gergeklestirilen bir ¢alismada, atopik dermatit hastalarinin  kan

gruplar1 incelendiginde kan gruplari arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir

(122).

Epidermisin farkli tabakalari olan stratum korneum, stratum granulozum, stratum
spinozum, kil kokleri ve akrosiringium gibi bolgelerde ABO antijenlerinin ifade
edildigi goriilmektedir (123). Literatiirde bazi deri hastaliklart ve kan gruplari

arasindaki baglantiy1 inceleyen ¢aligmalar bulunmaktadir.

Kan gruplar1 ve akne arasindaki patogenezi aydinlatmayi amaglayan bir ¢aligsmada,
380 akne vulgaris hastasi ile birlikte 1000 saglikli birey incelenmistir. Ozellikle, A
kan grubuna sahip bireylerde siddetli akneye karsi artmis bir duyarlilik gozlenmis
olup, diger kan gruplarinda ise hafif akne insidansinin daha yiiksek oldugu
gbzlemlenmistir. Bu tiir gézlemler, cilt katmanlarinda ve folikiillerde ifade edilen
ABO kan grubu antijenleri ile akne vulgaris'in etiyopatogenez arasinda potansiyel bir

baglantiya isaret etmektedir (124).

Bir arastirmada, kronik plak tip psoriasisli 50 hasta, pemfigus vulgarisli 50 hasta
incelenmistir.. 50 psoriasis hastasinin, %42'sinin kan grubu O, %30'unun kan grubu

A, %20'sinin kan grubu B ve %4'liniin kan grubu AB oldugu gézlemlenmistir. Ote

41



yandan, pemfigusu olan 50 hasta arasinda, %44'lniin kan grubu O, %38'inin kan
grubu A, %16'sinin kan grubu B ve %2'sinin kan grubu AB oldugu tespit edilmistir.
Bulgular, psoriasis ve pemfigus hastalarinda kan gruplarinin kontrol grubundan
anlamli bir sekilde farkli olmadigimi gostermektedir. Bu g¢alisma, psoriasis veya
pemfigus ile kan gruplar1 arasinda herhangi bir iligki tespit edememistir. Psoriasis ve
pemfigus vulgaris gibi iki sik goriilen deri hastalig1 segilerek, bu hastaliklarla ABO
kan gruplar1 arasinda herhangi bir iligski olup olmadigini belirlemek amacglanmistir
(125). Bu ¢alismaya ¢k yine psoriasis hastalarinda yapilan bir arastirmada 62 hasta
incelendi fakat psoriasis vulgaris ile ABO kan gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik

izlenmedi (126).

Nese Goger Gilirok’un yaptig1 melasma ve kan gruplart arasindaki iligkiyi inceleyen
bir arastirmada, melazma hastalarinda AB tipi sikliginin anlamli sekilde daha yiiksek
oldugunu gosterdi. Hastalar ve kontrol gruplar1 arasinda A ve 0 kan gruplari arasinda
anlamli bir fark bulunmadi. Rh pozitifligi hastalar grubunda 6nemli 6lgiide daha

yiiksekti (127).

Literatiirde vitiligo ve kan gruplar1 arasindaki baglantiyr incelen bir¢ok c¢alisma
mevcuttur ve bu caligmalar birbirleriyle ¢elismektedir. Bazi c¢alismalarda, O kan
grubuna sahip kisilerde vitiligo goriilme orani daha az bulunurken, O dis1 kan
grubunda vitiligo goriilme orani bir ¢ok c¢alismada yiiksek izlenmistir (128).
Nijeryada yapilan bir ¢alismada ABO kan gruplar ve vitiligo arasinda istatistiksel
anlamli bir baglanti saptanamamustir (129). Yapilan baska bir ¢alismada, vitiligo
hastalarinin kan gruplar1 incelendiginde, %47.4'tiinde B kan grubu, %36.8'inde O kan
grubu, %10.5'inde A kan grubu ve %35.3'linde AB kan grubu saptandi. Kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda, A ve B kan gruplar1 arasinda anlamh fark bulunurken,

O ve AB kan gruplari arasinda farklilik g6zlenmedi (130).

2002-2009 yillar1 arasinda Meksika’da yiiriitiilen bir arastirmada pemfigus vulgaris
ve ABO kan gruplar arasindaki baglant1 incelendiginde istatistiksel olarak anlamli
bir sonucuna varilamamistir, literatiirde bu sonucu destekleyen baska ¢alismalarda
mevcuttur.

Baska bir c¢alisma, pemfigus vulgaris hastalarimin ¢ogunlugunda kan grubu O

bulunmustur fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (130-132).
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Goyal ve ekibinin, dermatolojik hastaliklar ile kan gruplar1 arasindaki iligkiyi
inceleyen arastirmasinda, kronik irtiker tanisi konmus hastanin verileri godzden
gecirilmistir. B kan grubunun en sik gozlenmesine ragmen, istatistiksel olarak
anlamli bir iligski bulunamamuistir. O kan grubu ise istatistiksel olarak anlaml1 ve daha
yaygin bulunmus, A kan grubu daha az bulunarak istatistiksel olarak anlamli

izlenmistir (121).

Tirkiye’de yiiriitiillen bir arastirmada, 207 androjenik alopesi (AGA) hastasi
incelendi ve AGA ile kan gruplar1 arasinda yapilan bir arastirmada, istatistiksel

olarak amlamli sonuglara varilamamistir (133).

Literatiirde AA ve kan gruplari arasindaki iligkiyi inceleyen ¢ok az sayida galisma
mevcuttur. Islamoglu ve ekibinin yaptigit AA ve ABO, Rh kan gruplari arasindaki
iliskiyi inceleyen bir calismada, toplamda 125 hasta bulunmaktaydi. Hastalarin 125’1
erkekti ve 30 hasta kadindi. Kontrol grubunda ise 106 erkek ve 193 kadin saglikli
birey bulunmaktaydi. Hastalarin 65'i A, 15'1 AB, 27'si B ve 48'i O kan grubundaydi;
kontrol grubunun ise 137'si A, 32'si AB, 43'ti B ve 87'si O kan grubundaydi. ABO
kan grubu ve Rh faktorii, alopesi areata hastalar1 ve kontrol grubu arasinda anlamh
bir iliski saptanmamustir. Ayrica bu ¢alismada, stres faktorii ve kan grubu dagilimlar
incelenmistir. Hastalarda stresle iligski %80.7 iken, saglikli bireylerde bu oran %20.1
olarak belirlendi. ABO kan grubu, Rh faktorii ve stres arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi (134).

2014 yilinda yapilan ve alopesi areata ile kan gruplar1 arasindaki baglantiy1 inceleyen
baska bir calismada, 84 alopesi areata hastasi incelendi. Arastirmaya katilan 84
alopesi areata hastasi, toplamda 56 erkek ve 28 kadin vardi. Erkeklerin kadinlara
kiyasla cinsiyet oranit 2:1 olarak belirlendi. Alopesi areata hastalarinin 38'inde
(%45.3) B kan grubu tespit edildi. Bu grupta, 36's1 B pozitif ve 2'si B negatif kan
grubuna sahipti. Tiimii O pozitif olan O kan grubu, toplamda 24 (%28.6) hastada
bulundu. Timii A pozitif olan A kan grubu, toplamda 16 (%19.1) hastada tespit
edildi. Timii AB pozitif olan AB kan grubu, toplamda 6 (%7.1) hastada bulundu.
Alopesi areata hastalar1 ile kontrol grubu arasinda kan gruplarindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir.Kan gruplar1 ile hastalik arasinda

istatistiksel anlamli sonuglara varilamamistir (130).
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Farzaneh Shirazi ve ekibinin yiiriittiigii bir ¢aligmada, Mart 2021 ile Eylil 2021
tarihleri arasinda 200 AA vakast ve 200 saglikli kontrol grubu incelendi. Bu
calismada alopesi areata hastalar1 ve kan gruplari arasindaki iliski incelenmistir. 200
alopesi areata hastasinin, demografik 6zellikleri, SALT skorlar1 ve tirnak tutulumlari
incelendi. Alopesi areata hastalar1 ile kontrol grubu arasinda farkli kan gruplarinin
sikligin1 incelenmigtir. ABO kan gruplari arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir.
Alopesi grubunda AB kan grubu daha yayginken, kontrol grubunda O, A ve B kan
gruplar1 daha yaygindi. Ancak, O/O dis1 kan gruplar1 ve Rh kan gruplarina dayal
olarak gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Son olarak, ABO, Rh kan
gruplar1 arasinda da anlamli bir fark vardi. En belirgin fark, AB+ kan grubuna aitti ve

bu kan grubunun siklig1 Alopesi hastalarinda kontrol grubuna kiyasla 6nemli dlciide

daha yiiksekti (135).

Alopesi areata, g¢esitli yas ve cinsiyet gruplarini etkileyen tekrarlayan inflamatuar,
otoimmun bir durumdur. Hastaligin etiyopatogenezi tam olarak anlasilamamustir.
ABO kan grubu antijenleri uzun zamandir tanimlanmistir. Bu antijenler, epitelyal
hiicrelerin ve kirmizi kan hiicrelerinin zarlarinda bulunabilir. Literatiirde kan gruplar
ile farklr cilt hastaliklar1 ve otoimmun hastaliklar arasinda bir iligki gozlemlenmistir.
Buna bagli olarak calismamizdaki ana hedef olarak literatiirdeki onceden yapilan
benzer c¢alismalar1 gelistirmek, alopesi areata ve kan gruplari arasindaki olasi
saptanabilecek patogenezi arastirmak ve daha dnceki ¢aligmalarda incelenmeyen kan

gruplarinin tedaviye ve klinik goriiniime etkinliginin olup olmayacagini incelemektir.

AA hastalar1 ve saglikli kontrol grubunda farkli kan gruplarinin dagilimim
degerlendiren ¢alismamizda, 130 hastanin, 63 kisi A (48.5%), 26 kisi B (20.0%), 24
kisi O (18.5%) ve 17 kisi AB (13.1%) olarak izlenmistir. 2100 kisilik saglikli kontrol
grubunda ise, 926 kisi A (44.1%), 665 kisi 0 (31.7%), 334 kisi B (15.9%) ve 175 kisi
AB (8.3%) olarak saptanmustir.

AAl hastalarda ABO kan gruplar1 ve kontrol grubu karsilastirilmasi yapildiginda,
hasta grubunun kan grubu fenotipizasyonu siklik siralamasinda en ¢ok ve en az
goriilen kan gruplart kontrol grubu ile benzerlik gostermekte olup, ¢oktantan aza

gore A,B,0,AB olarak saptanmistir fakat siklik siralamasi istatistiksel olarak anlamli
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bulunmamistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, O kan grubu orani kontrol

grubuna gore hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde az bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin Rh antijeni dagilimina baktigimizda Rh pozitiflik oraninin
daha fazla oldugu izlenmistir. Rh pozitif olan hasta sayisinin 108 (83.1%) iken Rh
negatif hasta sayisinin 22 (16.9%) oldugu bulundu. Benzer sekilde, kontrol
grubundaki saglikli bireylerde, Rh pozitif kisi sayis1 1850 (88.1%), Rh negatif kisi
sayist 250 (11.9%) olarak saptanmistir. Alopesi areata ve saglikli bireyler
karsilastirildiginda Rh antijen dagiliminda istatistiksel olarak anlamli sonuglara

vartlamadi.

AA hastaliginin farkli alt tiplere ayrilmasi ve incelenmesi tedavide ozgiillik ve
farklilasma gereksinimini arttirir. Alopesi areata'nin siddeti ve klinik alt tipleri,
tedavi kararlarini etkileyebilmektedir. Bu nedenle, fenotipik 6zelliklerin hastalarin
ozelliklerini ve dolayli olarak tedavilerini etkileyebilecegini Ongdrmekteyiz. Bu
baglamda, ¢alismamizda kan grubu dagiliminin alopesi areata alt tipleri arasinda

nasil farklilik gosterdigine odaklanmay1 amacladik.

Alopesi areata hastalarinin klinik alt tiplerine goére ABO kan grubu dagilimi
incelendiginde, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir ( p: 0.352). Farzaneh
Shirazi ve arkadaglarimin yaptigi c¢alismada klinik alt tipler ve ABO kan grubu
karsilastirildiginda bizim calismamizda oldugu gibi istatistiksel anlamli farklilik

saptanmamugstir (135).

Alopesi areata  klinik alt tiplerinin Rh antijeni dagilimi1 karsilagtirilmasina
bakildiginda literatiirle uyumlu olarak Rh pozitifligi her alt tipte fazla olarak
izlensede istatistiksel olarak anlamli sonuglara varilamamistir.(135) Lokalize
hastalikta 94(87.0%) kiside Rh pozitiflik saptanirken, 18 (81.8%) kiside Rh
negatiflik izlenmistir. Alopesi totaliste 1 (0.9%) kisi Rh pozitif izlenirken, 2 (9.1%)
kisi Rh negatif izlenmistir. Diffuz alopesi areatada 12 (11.1%) kisi Rh pozitif
saptanirken, 2 (9.1%) kisi Rh negatif saptanmistir. Son olarak Ofiyasis tipinde 1
(0.9%) kisi Rh pozitif olarak saptanmustir.

Alopesi areata hastalarin SALT skorlar1 ile ABO kan gruplarmin dagilimlarinin

karsilastirilmas1 yapildiginda SALT skoru ile ABO kan grubu dagilimi arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p: 0.937) . Farzaneh Shirazi ve

ekibinin yiirlittiigii arastirmada benzer sonuglar elde edilmistir (135).

Alopesi areata hastalarin SALT skorlar1 ile Rh antijeni dagilimlarinin

karsilastirilmasi yapildiginda istatistiksel olarak anlamli sonuglara varilamamistir.

Yapilan caligmalarda, alopesi areata ile emosyonel stres ve psikolojik hastaliklar
arasindaki baglantt bir ¢ok kez irdelenmistir. Dermatolojik rahatsizliklar ile
psikiyatrik durumlar arasinda belirgin bir baglantinin olduguna dair vurgu bir ¢ok
calismada yapilmaktadir. Alopesi areata gibi sac¢ hastaliklari, siklikla psikiyatrik
semptomlarla iligkilendirilir. Depresyon, kaygi ve stres gibi semptomlar sebepler
arasinda bulunur. Dermatologlar, bu tiir hastalara biitlinciil bir yaklagim sergilemeli
ve tedavi siirecinde psikolojik faktorleri de dikkate almalidir. Psikososyal faktorlerin

bu hastaliklarin seyrini etkiledigi vurgulanmaktadir (136-138).

Bilindigi tizere, ABO antijenleri depresyonun olusumunda rol oynayan dopamin beta
hidroksilaz (DBH) enziminin ekspresyonunu etkileyebilir. Bu alandaki onceki
aragtirmalarda, A ve O kan grubundaki bireylerin depresyona daha egilimli oldugu,

ancak B grubundaki bireylerde bu riskin daha az oldugu ifade edilmistir (139,140).

Bunun yaninda, Saglikli bireylerle karsilastirildiginda, psikiyatrik hastalara yonelik
yapilan arastirmalar, AB kan grubunun belirgin bir sekilde daha sik goriildiigiinii ve
buna bagli olarak A1B genotipinin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bir insidansa sahip
oldugunu ortaya koymustur. Arastirmalar, AB kan grubu tasiyicilarinda psikiyatrik
bozukluklarin diger kan gruplarina gore neredeyse li¢ kat daha sik goriildiigiini

gostermektedir (141).

Bu arastirmalar 1s18inda, ABO kan grubu dagiliminin depresyon gibi bircok
psikolojik hastalik i¢in bir predispozan oldugu bilgisinden yola ¢ikarak, psikojenik
etiyopatogeneze sahip olabilecegi diisiiniilen alopesi areata hastalarindaki psikiyatrik

hastalik varliginin kan gruplarina gére dagilimini degerlendirmek istedik.

Calismamizda, AA hastalarindaki psikiyatrik hastalik varliginin ABO kan gruplariyla
ve Rh antijeni dagilimlarinin karsilastirilmas: yapildi. Caligmamiza dahil edilen
‘psikiyatrik hastalig1 var’ olarak kabul edilen hastalarin psikiyatrist tarafindan takipli

hastalar olmasi sart1 istendi. Psikiyatrik hastaligin ne oldugu ayirt edilmeksizin
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hastalar incelenmistir. Buna gore 130 hastanin 24 (18.5%) kisisinde psikolojik
hastalik saptandi. Pskiyatrik hastaligi olan AA hastalarinda ABO kan grubu
dagilimindaki farklilik incelendiginde istatistiksel anlamli sonuglara varilamadi ( p:
0.351).

AA’llL kisilerde psikiyatrik hastalik varligt ve Rh antijeni dagilimlarinin
karsilastirilmast yapildiginda istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulasilamamistir (p:
0.364).

Hastalardaki AA aile Oykiisii varlig1 incelenip ABO kan gruplart dagilimlarinin
karsilagtirilmast yapildiginda, AB kan grubuna sahip kisilerde aile Oykiisii orani
29.4% olarak saptanip diger kan gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli bir
yiikseklik goriilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli sekilde B kan grubu orani, aile
Oykiisii olmayanlarda beklenen degerden daha yiiksek olarak bulunurken, AB kan
grubu orani ise aile Oykiisii olanlarda daha fazla olarak bulunmustur. Aile oykiisii
olan kisilerde AA kotii prognozlu seyir gostermesinden dolay1, kan grubu progrostik
bir faktor olarak kullanilabilir ve AB kan grubuna sahip alopesi areata hastalarinin

cocuklarinda veya anne/babasinda alopesi areata agisindan tarama yapilabilir (p:

0.027) (89).

Alopesi hastalarindaki aile Oykiisii varliginda Rh antijenine gore dagilim

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p: 1.00).

Tirnaklar, AA vakalarinin %10 ila %66'sinda etkilenir. Sa¢ kaybindan dnce veya
sonra bu sorun ortaya ¢ikabilir. Tedavi ile saglarin tamamen ¢ikmasindan sonra bile
tirnak bozukluklar1 devam edebilir. Tirnak degisiklikleri, AA'nin ciddi formlarinda
daha sik gorildiigl bildirilmistir.. AA'da tirnak degisikliklerinin varligi, hastaligin
ciddiyetinin bir gostergesi olabilir ve muhtemelen daha direngli bir hastalig
yansitabilir (142). Bu bilgilerden yola ¢ikarak hastalarimizdaki tirnak tutulumunun

kan gruplar arasindaki dagilimi incelemek istedik.

Calismamizdaki hastalarin tirnak tutulum oranlar1 incelendiginde %86.2 hastada
tirnak tutulumu izlenmezken, % 13.8 hastada tirnak tutulumu izlenmistir. Tirnak
tutulumu olan hastalarin %4.6’sinda total tutulum, %9.2’sinde kismi tutulum

izlenmistir. ABO ve Rh kan gruplar1 ve tirnak tutulumu dagilimini inceledigimizde,
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Farzaneh Shirazi ve ekibinin yapti§1 arasgtirmayla uyumlu olarak bulunup ,

istatistiksel olarak anlamli bulgulara erisilememistir (135).

Hastalarin klinik 6zelliklerinin, tutulum siddeti ve yerinin detayli incelenmesi tedavi
modalitelerini olustururken dikkate alinmasi gereken en O6nemli unsurlardandir.
Hastalarda sa¢ dokiilmesine ek olarak kag/kirpik,sakal ve viicut kili dokiilmesi
alopesi areataya eslik edebilir. Bu durumlarin hastalikla es zamanli olmasi tedavi

yontemimizi  etkileyebilmektedir ve zaman zaman hastaligin tedavisini

zorlastirabilmektedir (69,143,144).

Yaptigimiz literatiir taramasinda arastirmamizdaki gibi detayli klinik bulgularin kan
gruplart  dagilimi  incelemesi yapan benzer arastirmalara rastlanmamuistir.
Calismamizda ABO ve Rh kan gruplarinda kas, kirpik, sakal, viicut kil1 gibi 6zel
alanlarda bulunan kil dokiilmesindeki dagilim incelenip, olasi tedaviye direng
yaratabilecek etiyolojiler arastirllmak istenmistir. Bu hipotezlden yola g¢ikilarak,
ABO ve Rh kan gruplarinda kag/kirpik, sakal ve viicut kili dokiilmesi dagilimi

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir.

Alopesi areatanin otoimmun inflamatuar bir hastalik olarak diistiniilmesinden dolayz,
hastalarin klinik takipleri yapilirken, eslik edebilecek bazi otoimmun hastaliklarin
taranmas1 Onerilmektedir. (145) Alopesi areata hastalarinda otoimmun tiroid
biyomarkerlerinin istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde yiiksek saptantigi ortaya
koyulmustur (146). Yapilan bazi arastirmalarda alopesi siddeti arttikga tiroid
otoimmunitesi sikliginin artugini géstermekte olup tiroid hastaliklarinin taranmasinin

onemini vurgulamaktadir (147).

Murat dagdeviren ve ekibinin yaptig1 bir arastirmada, kan gruplarindaki otoimmun
tiroid hastaligi dagilimina bakildiginda, O kan grubuna sahip kisilerdeki riskin
A,B,AB kan grubundaki kisilere oranla daha yiiksek oranlarda bulundugu
saptanmustir (148). 2019’da bu hipotezi destekler bir ¢alismada yine O kan grubuna
sahip kisilerde otoimmun tiroid hastaliklarinda artig oldugu testip edilmistir (80).

Serum TSH ve Anti-TPO degerlerinin alopesi areatanin klinik ve fenotipik
ozellikleriyle baglantili oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur fakat bunu
destekleyen ileri seviye arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu sebeple, ABO ve

Rh antijenlerinin tiroid hastaliklarin1 etkileyebilen faktdr olabilecegini diisiiniip
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caligmamizdaki hastalarin kan grubu antijenleri ile Anti-TPO seviyelerini

karsilastirdik.

Bu aragtirmalarin 1s1ginda ¢alismamizda, aloesi areata hastalarindaki tiroid
otoimmunitesini  arastirmak i¢in hastalarin serum Anti-TPO degerlerini
degerlendirip, ABO ve Rh  kan gruplarina goére dagilimlarini inceledik.
Calismamizdaki hastalarda serum Anti-TPO seviyesi ortalama 38.5 + 99.5 iken
medyan deger 10.2 (5.0 - 600.0) bulunmustur.

Hastalarin serum Anti-TPO degerlerinin ABO kan grubu ve Rh antijeni ile dagilimi

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir

(p degeri 0.416) (0.749).

D vitamini, kalsiyum ve fosfat metabolizmasini diizenleyerek, kemik dengesini
saglar ve bu mekanizma iizerinden etkide bulunur. Arastirmalar, 1,25-
dihidroksivitamin D'nin (kalsitriol) dogal ve adaptif bagisiklik sistemi ile damar
duvar stabilitesi lizerinde immunolojik etkiler yarattigini gostermektedir. Serum D
vitamininin diisiik diizeyleri, bagisiklikla iliskili hastaliklarin, drnegin psoriasis, tip 1
diyabet, multipl skleroz ve otoimmiin hastaliklarin riski ile baglantili bulunmustur
(149). 86 alopesi areata hastasinin tarandigi bir arastirmada, hasta kisilerle, vitiligo
ve saglkli kontrol grubundaki bireylerin serum d vitamin diizeyleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak hasta bireylerde D vitamini diizeyleri anlaml
bir disiiklik gostermistir (150). ABO antijenleri genetik gegis gosterdigi icin dis
etkenlerden etkilenmemektedir. Bu nedenle bilimsel calismalarda onemli bir
arastirma kaynag1 olmustur. Onceki vaka-kontrol ¢alismalar;, ABO kan grubunun ve

HLA antijenlerinin c¢esitli otoimmiin hastaliklarla iligkili oldugunu goéstermistir
(151).

Bu bilgilerden yola ¢ikarak alopesi areata hastaliginda otoimmuniteyi etkileyebilecek
belirte¢lerden biri olabilen serum D vitamini seviyeleri ile kan gruplart dagilimi
arasinda bir baglanti olabilecegini diisiindiik. Caligmadaki 130 alopesi areata
hastasinin serum D vitamini degerleri ortalama 17.1 £+ 8.9 iken, medyan deger 13.3(
2.2 - 42.3) olarak bulunmustur. Caligmamizdaki hastalarin serum D vitamini

diizeyleri ile ABO kan grubu ve Rh antijeni dagilimlarindaki farkliliklar
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karsilastirildiginda, Istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p degeri

0.560) (p degeri 0.995).

2012 yilinda alopesi areatali hastalarin topikal tedavilere yanitin1 belirlemede
kullanilabilecek prognostik faktorleri arastirmak iizere tasarlanan bir ¢alismada 60
alopesi hastast ve 30 saglikli bireyden olusan kontrol grubu incelenmistir. Bu
arastirmada, alopesi areata tedavisine yanit1 4,8 ve 12. haftalarda incelenmis ve
tedavide yaniti ongormede Onemli faktorler olarak sag dokiilme paterni, tirnak
tutulumu ve atopi varligr saptanmistir. Ayrica, otoantikorlarin varlig1 ile hastaligin
yayllma derecesi arasinda bir iligki bulunmustur. Bu nedenle, otoantikorlarin AA'nin
tedaviye yanitint 6ngormek ic¢in kullanilabilecegini 6ne siiriildii. Buna ek olarak,

atopi ve tirnak bozukluklarinin tedavi sonrasi niiksle iliskisini gosterdiler (152).

AA, uzun vadeli prognoz iizerinde sinirl etkiye sahip, dngdriilemeyen bir hastaliktir.
AA'nin uzun vadeli sonuglarina dair sinirli veri bulunmaktadir. Terapotik ilaglarla
yapilan cogu c¢aligma, tedavinin kesilmesinden sonra 1 veya 2 yil siireyle takip
edilmistir. Antonella Tosti ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, AA'nin siddeti ile
uzun vadeli prognoz arasinda dogrudan bir iliski oldugunu gdstermistir.
Yetiskinlerde hastaligin baslangicindaki siddetli hastaligin, kotii prognostik faktor
oldugunu vurgulamaktadir. Tedavinin baslangicindaki AA'nin siddetinin olast en

onemli etkenlerden biri oldugunu 6ne siirmektedirler (153).

139 alopesi areata hastasinin, difenilsikloprophenon ile tedavi yanitindaki progostik
faktorleri inceleyen bir ¢aligmada, tedavi Oncesi belirlenen alopesi areata tipi, tedavi
oncesi hastalik stiresi ve tirnak degisikliklerinin varligi prognozla alakali

bulunmustur (154).

Alopesi areata siddetini ve direncli hastalig1 etkileyebilecek faktorleri arastiran bir
calisgmada, Hye Rin You ve arkadaslari, erkek cinsiyeti, tirnaklarda bozukluklar
saptanmasini ve bir yildan fazla siiren hastalik stiresini, literatiirdeki diger
caligmalarla benzer olarak siddetli alopesi areata i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak

tanimlamistir (155).

Alopesi areata prognozla alakali sinirli etkiye sahip, ongoriilemeyen bir hastalik
olmasindan dolay literatiirdeki tedaviye yanit ile ilgili prognostik veriler sinirlidir.

Tedaviye direnci gosteren ve caligmalarda en sik rastlanan tirnak tutulumu,
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baslangictaki alopesi areata tipi, otoantikor varligi gibi durumlar hastalik
fenotiplendirilmesinde 6nemli etkiye sahiptir. Bu bilgilerden yola ¢ikarak, hastaligin
fenotipik Ozellikleri tizerinde kan grubu dagilimlarmin etkinligine bakarak, kan
gruplarinin sistemik ve topikal tedavi alan hastalarda tedavi {izerinde olasi bir

prognostik faktdr olup olamayacagini arastirmak istedik.

Yaptigimiz calismada, topikal tedavi alan alopesi areata hastalarinin, 3 aylik tedavi
periyodu sonrasinda tedavi yanitin1 gosteren SALT skoru degerlerinin ABO ve Rh
kan grubuna gore dagilimlarinin karsilagtirilmasi yapildiginda, tedavi sonrasinda
saptanan yanit ile kan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p: 0.257) (p: 0.559).

Arastirmamizdaki, sistemik tedavi altinda olan kisilerin, 3 aylik tedaviyi
tamamlayanlarin, tedavi yanitini gosteren skorlar incelenip, ABO ve Rh kan grubuna
gore dagilimlan karsilastiriliginda istatistiksel olan anlamli sonuglar bulunamamistir

(p degeri 0.952) (p degeri 0.263).

Bu veriler 15181nda, yaptigimiz incelemelerde, ABO ve Rh kan gruplar ile tedaviye
yanit arasinda herhangi bir baglanti saptamamis bulunmaktayiz. Tedavi yanitim
incelemede ve tedavideki prognostik faktorlerin incelenmesinde daha detayli ve daha

genis kapsamli arastirmalarin yapilmasini onermekteyiz.

Yapilan arastirmalarda, Tiirk toplumunda, en yaygin olarak bulunan A Rh + ve O

Rh+ kan gruplariim oldugunu gérmekteyiz (156).

Kan gruplarinindaki dagilimm  genetik faktorlerden, cografik dagilimdan ve
irklardan kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz. Bu dagilim, ¢alismamizin sonuglarin
etkileyebilecek bir faktdr olabilir. Arastirmamizdaki limitasyonlar arasinda hasta
sayisinin az olmast ve tek merkezli olmasi mevcutttur. Daha genis ¢apli ve c¢ok
merkezli yapilan caligmalarda daha dogru sonuclar elde edilebilir. Ayrica,
calismamizin limitasyonlarindan biride, kan gruplar1 verilerinin hastalardan sozel
olarak alimmis olmasidir. Kan grubu bilgileri, bir hastane sisteminden taranmamis,
hastalarin sozel bildirimleri iizerine, hasta bilgi formuna islenmistir. Gelecekte
yapilacak calismalarda, kan gruplarinin kan merkezleri tarafindan dogrulanmasi,

daha giivenilir sonuglar elde edilmesine katki saglayacaktir. Hastalarin kan
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parametreleri incelenirken, kan alinma zamaninda sistemik ila¢ kullanimi olup
olmadig1 ayrimi yapilmamasi laboratuar sonucglarinda yanilmalara sebep olabilecegi

i¢cin limitasyonlardan biri olarak sayilabilmektedir.
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6. SONUCLAR

Alopesi areata, kisilerin yasam kalitesini biiyiik Olgiide etkileyen, otoimmun,
inflamatuar bir hastaliktir. Kan grubu antijenleri, viicuttaki ¢ogu dokuda en ¢ok
eritrosit dis zarinda bulunan proteinlerdir. Bu antijenlerin, enfeksiydz, otoimmiin ve

malign birgok hastalikla iligkili oldugu bildirilmis.

Aragtirmamizda alopesi areata ve ABO ve Rh antijenlerinin dagilimimnin farkliligina
bakilmis olup ABO kan grubu ile alopesi areata arasinda anlamli istatistiksel

sonuclara varilmistir (p degeri 0.008).

AAl hastalarda ABO kan gruplar1 ve kontrol grubu karsilastirilmasi yapildiginda, O
kan grubu orani kontrol grubuna gore hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli

sekilde az bulunmustur.

Alopesi areata ve psikiyatrik hastaligi olan kisilerde kan grubu antijenlerinin dagilimi

arasinda iligki saptanmadi.

Alopesi areata alt gruplar1 ve kan grubu antijenlerinin dagilimi arasinda istatistiksel

anlamli sonuglar bulunamadi (p degeri>0,050).

Aile Oykiisii olan alopesi areata hastalarinin ABO kan grubu antijenlerinin
dagilimmin farkliliginda bakildiginda, istatistiksel olarak anlamli sekilde B kan
grubu orani, aile Oykiisii olmayanlarda beklenen degerden daha yliksek olarak
bulunurken, AB kan grubu orani ise aile Oykiisii olanlarda daha fazla olarak

bulunmustur ( p: 0.027).

ABO ve Rh kan gruplari ile 3 aylik tedavi sonrasindaki, yaniti gésteren SALT skoru

arasinda herhangi istatistiksel anlamli baglant1 saptanmamustir (p degeri>0,050).
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