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GiRiS ve AMAC 

A
lopecia Areata (AA), inflamasyon ve atrofi bulgulan olmaks1zm, 

deride gori.ilen, sa<; kayb1yla karakterize bir hastailkt1r. 1-
4 

asemptomatik, sa<;il 

Hastailk, ilk defa Celsus tarafmdan ophiasis (ofiyazis) olarak tammlanml$tlr AA tamm1 ise 

Sauvage tarafmdan 196:3 y1ilnda yap11m1$t1r 3 

AA'mn gorUime Slkilgl %1 olarak bildirilmektedir .. Dermatoloji poliklinigine ba?vuran hastalarm 

ise yakla$1k olarak %2' sini olu$turmaktadlr. Hastahk, bebeklikten ya$hhga kadar tom ya$ 

gruplannda gorUiebilmesine ragmen s1khkla cocukluk ve gene eri$kin donemde 

gozlenmektedir .. AA, her iki cinsi e?it Slkllkta tutar1
'
3,4,s Spontan iyile?melerin yam s1ra ni.iksler 

de Slkhkla gozlenmektedir3 

Hastahk, $iddetine gore klinik olarak U<;e aynlmaktad1r .. En hafif formu AA olarak adland1nhr ve 

s1khkla sa<;h deride bir veya birden fazla adak halinde s1mrh bir bolgede sa<; dokUimesiyle 

karakterizedir. Total veya totale yakm sac dokUimesi, Alopecia Totalis (AT) olarak tammlamr 

Alopecia Universalis (AU) ise sa<; ve vocut k1llannm generalize kayb1yla sonu<;lanabilen en 

?iddetli klinik tutulumdur .. AA' nm baz1 formlan nadiren h1zh bir ilerleme gostererek k1sa sOrede 

AT veya AU ile sonu<;lanabilir. Bu tiplerde sa<; kayb1 genellikle kahc1d1r Oksipital bOigeden 

ba?layarak, sa<;h deri s1mn boyunca yay1hm gosteren alopesi tipi ise ofiyazis olarak 

tammlamr 1'2'
3
'
5
'
6
'
7
'
8 Sa<;il deri, olgularm %60' 1ndan fazlasmda ilk tutulan biilgedir. AA olgularmm 

<;ogunda ka$ ve kirpikler diikUimeye e?lik eder, ancak sadece ka$ ve kirpik kayb1 ?eklinde de 

seyir gosterebilir.. Hastalarda, sa<;h deri, sakal, ka$ ve kirpikler dl$mda, diger vucut bolgeleri 

nadiren tutulur.1"
7
'
9
'
10 
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AA, s1klikla keskin s1mrl1, yuvarlak-oval, kll folikUI ag1zlan belirgin olan, asimetrik yerle?imli, hafif 

cokiik plaklar ~eklinde gozlenir Belirtiler bir gecede veya yava? bir ?ekilde bir kac gUnde 

ortaya c1kar. Kucuk lezyonlar, genellikle ?ans eseri olarak ebeveyn, arkada? veya kuafor 

tarafmdan fark edilir .. Subjektif ?ikayet genellikle olmamasma ragmen, baz1 hastalarda alopesi 

geli?imi s1rasmda, ka?lntl ve ignelenme hissi duyulabilmektedir Bazen hafif inflamasyon gorOIUr 

bunun sonucunda deri pembemsi renkte ve hafif odematoz olabilir .. K1l yap1smda gozlenen 

degi?iklikler AA'nm ?iddetini yans1t1r.. Plak periferindeki klllarda matriks hasannm derecesine 

gore, akut donemde ve ?iddetli formlarda karakteristik Unlem i?areti sac; gorOiebilir.. Sach 

deriye yakm seviyede k1nlan bu k1llar c;ekilerek Clkartliacak olursa k1l kokiiniin bu bOigedeki 

atrofisine bagh olarak inceldigi gorOiiir .. Plak kenanndaki k1llann c;ekmekle kolay ele gelmesi 

olaym ilerleme egiliminde oldugunu gosterir .. Kronik olgularda ise artml? say1da telogen klllar 

saptamr.. Aynca sac; k1l yap1smda, c;apta azalma, minyaturle?me, homojen ya da arahkli 

dUzensiz bir pigmentasyon ve degi?ik derecelerde trikoreksis nodoza veya trikomalazi gibi 

trikodistrofiler de saptanabilir.. Alopesik deri, inflamasyon veya sac kaybma bagli olarak 

olduk~;a elastiktir.. 1"
3
'
5
'
6 

AA geli?imi s1rasmda, pigment ic;ermeyen k1llar korunmaktad1r .. Bu olay, immUnolojik hasardan 

sadece anagen fazdaki, aktif, pigmente k1l folikOIIerinin etkilendigi ancak telogen fazda oldugu 

kabul edilen pigmentsiz k1l folikiillerinin ise korundugu dii?iiniilerek ac;1klanmaktad1r.. Bu nedenle 

akut ve yaygm ba?langl<; gosteren AA'h hastalar, tum pigmente k1llanm 1-2 giinde kaybederek, 

sadece beyaz sa~;larla kaph hale gelebilmekte ve bu olay sac;m ani beyazla?masl ?eklinde 

yorumlanmaktadlr .. 1'
3

'
6 

Hastahkta, ilk 6-12 ay i~;erisinde spontan iyile?me ?ansi yiiksek olup, bu oran %30-45 

civanndad1r ve genellikle puberteden sonra ba?layanlarda gori.i1Ur11 Yeni sa~; olu?umu, 

genellikle alopesik alamn periferinden ba?layarak merkeze dogru geli?im gosterir. Yeni c1kan 
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klllar, ba?lang1~;ta oldukca ince ve pigmentsiz iken, zamanla normal kalmhkta ve pigmente klla 

donusum gosterirler .. Hastahgm uzad1g1 hallerde, bir yandan gerileyen lezyonlar varken, yeni 

alopesik alanlar ortaya 1;1kar1 '
3
'
6

'
8

'
9 

M onceden tahmin edilemeyen bir klinik seyir ve nUks s1khg1 gostermektedir.. Akut bir 

ba?langl<; gosteren bir kac alopesik alan, 1 y1l icinde spontan iyile?me gosterebilir.. Genellikle 

ilk atakta sa~; geli?imi olgulann %30' unda ilk 6 ay ic;inde, % 50' in de 1 yll i<;inde, % 75' inde 5 

y1l i<;inde gercekle?ir. Tam iyile?me hastalann %30' unda gercekle?irken, %33' Unde hie sac 

geli?imi elde edilemeyebilir. Bazen spontan iyile?en plaklann yam s1ra, yeni lezyonlann olu?tugu 

y11iar siiren kronik bir seyir gozlenebilir. H1zh yay1hm gosteren, fulminan tip ise bir kac hafta 

i<;inde AT veya AU ile sonuc;lanabilen bir seyir gosterebilir .. Yeni lezyonlar hastalann %50'sinde 

aylar veya y1llar i<;inde geli?mektedir .. Hastalann yakla?lk %1' i ciddi t1rnak degi?ikliklerininde 

e?lik ettigi fulminan tipte seyir gosterirken, %20' il0-15 yll boyunca hi~; bir iyile?me belirtisi 

olmaksllln kronik, direncli bir seyir ya da kronik, nuksi bir seyir izlemektedirler .. Fakat sac 

geli?imi hala soz konusudur ve AT veya AU'Ii hastalar y1llar sonra bile tam iyile?me 

gosterebilmektedir. 1
.4'

12 

M ile birlikte gorUien klinik degi?iklikler i~;inde t1rnak tutulumu %10 olarak bildirilmekle birlikte, 

bu or an %7 ile 66 arasmda degi?mektedir .. T1rnaklarm bUyUk bir k1sm1 tutulabilecegi gibi tek 

tlrnak tutulumu da gozlenmektedir. Onikodistrofi, AA geli?iminden once veya gerilemeyi takiben 

de geli?ebilir .. T1rnak distrofisinin derecesi sac kaybmm ?iddeti ile dogru orantil1d1r. T1rnak 

tutulumu, onikoreksis, ~;apraz fissiirler, Beau c;izgilenmeleri, koiloni?i, k1rm1z1 lunula, transvers 

ya da longitidunal yerle?im gosteren kO~;Ok cukurcuklanmalar ?eklinde olabilir .. Dotz ve ark 

taraf1ndan AA'ya e~lik eden t1rnak bulgusu olarak liikoni~i punktata da bildirilmi?tir1 •
3
•
5
•
6
•
8
•
10 
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AT ile katarakt birlikteligi pek <;:ok literatorde bildirilmektedir. Bunun yam s1ra Horner sendromu, 

pupil ektopisi, iris atrofisi ve fundus damarlannm k1vnmh hale gelmesi AA'ya e;;lik 

edebilmektedir. 1'
3

'
5
'
6
'
9 

AA ile atopi birlikteligi Olkeden Olkeye degi~kenlik gostermektedir .. Bu oran Hollanda' da %52 

iken ABD' de cocuklarda %18 ve eriskinlerde %9 olarak bildirilmektedir. AT'Ii cocuklarda 

ekzema veya ast1m insidans1 da yUksek bulunmu$tur. Rook, atopik yapll1larda AA'mn daha 

erken ortaya ciktigmi, daha uzun ve daha ciddi seyrettigini bildirmektedir3
'
6

'
8 

AA, heterojen bir klinik sendrom olarak tammlanmaktadw ve onceden tahmin edilemeyen bir 

klinik seyire sahiptir13
'
14 Ikeda tarafmdan AA'nm ce?itli tiplerindeki varyasyonlar sm1fland1nlarak 

4 tipe aynlm1st1r;6
'
7 

Tip 1: Hastalann %83' Unde gorOien tiptir. S1khkla 20-40 ya;;lan arasmda ortaya c;1kar ve 3 

y1ldan daha k1sa suren bir klinik seyire sahiptir. Plaklar 6 aydan daha k1sa bir surede iyile$meye 

egilimlidir .. Olgulann sadece %6' mda AT gelisimi gozlenir. 

Tip 2: Hastalann %6' smda gorOien ve atopinin e;;lik ettigi tiptir .. Ba;;lang1c genellikle c;ocukluk 

doneminde olup, 10 y1h a;;an bir klinik seyire sahiptir. Plaklar, kahc1 olmaya egilim gosterir ve 

%75 oranmda AT geli;;imi gozlenebilir .. 

Tip 3: Hastalann %4' Unden sorumlu prehipertansif tip, gene eri$kinlerde gorUIUr ve h1zh bir 

seyire sahiptir. Ebeveynlerden birinde ya da her ikisinde de hipertansiyon mevcuttur.. AT, 

hastalann %39' unda gozlenir .. 

Tip 4: Hastalann %5' inde gorUien kombine tip, genellikle 40 ya;; Uzerinde gozlenir .. Uzun sOreli 

bir klinik seyire sa hip olmasma ragmen AT geli;;imi, olgulann sadece % 10' unda gorUIOr. 

Hastahgm prognozu Uzerine etkili cesitli faktorler vard1r.. AA'nm puberte oncesi gelisim 

gostermesi, yaygm olmas1 (AT-AU), ofiyazis tipinde olmas1, atrofinin eslik etmesi, atopi oykUsO 

olmas1, hastal@n 5 y1ldan daha uzun sure devam etmesi, olgunun nuks gostermesi, hastal@n 
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h1zh progresyon gostermesi, aile oykUsilnOn olmas1 ve t1rnak degi$ikliklerinin gozlenmesi ortaya 

c;:1kmas1 tedaviyi olumsuz yonde etkileyen faktorlerdir1
•
3

•
6

•
9
•
15 

AA'mn histopatolojik bulgulan, hastahgm soresine gore degi$kenlik gosterir AA'da k1l 

folikUIIerinin bUyilkiUgU degi$kenlik gostermekle birlikte kOc;:Ok ve immator olmaya egilim 

gosterir ve AA'mn karakteristik bulgusu olan minyatur sac;: yap1s1m olu$turur .. Bu sac;: yap1s1, 

distrofik erken anagen veya distrofik telogen k1l ozelliginde olabilir Yeni ba?layan lezyonlarda, 

erken anagen k1l yap1s1 hakimken, uzun sOreli lezyonlarda distrofik telogen k1l yap1s1 hakimdir. 

Bununla birlikte uzun silreli lezyonlarda % 75' e kadar varan oranlarda erken anagen k1l yap1s1 

gorOiebilmektedir.. Olgun anagen kll foliklililnOn bulbusu, deri yOzeyinden 3,5 mm derinlikte yer 

ahrken; erken anagen kll folikiJIUnOn bulbusu sadece 2 mm derinlikte yer ahr. Bu minyatur k1l 

yap1smm keratinizasyonu da tam degildir ve sac;: k1hf1 bilyilk oranda nukleuslu hilcrelerden 

olu$mU$tur. 2 

Distrofik telogen k1l yap1s1, ya kUc;:Uk, distrofik bir sac;: ic;:erir ya da hie;: sac;: ic;:ermeyebilir .. Bu 

telogen kll folikillleri dermisin Ost tabakalannda yer ahr .. Bu k1l folikOIIerinin alt k1s1mlan ince bir 

epitel tabakas1yla ortUIO olup, kahn ve fibroz bir kok k1hf1 ile de sanlml$tlr. Dermiste minyatur k1l 

yapllannm etrafmda ve matrixde lenfositik infiltrasyon saptanmaktad1r 2 K1l matrixinde 

dejeneratif bulgular ya da nekroz beklenen bir bulgu degildir16 

AA'h hastalarda hem aktif lezyonlarda hem de normal alanlarda dermal papilla hilcrelerinde 

polimorfizm ve dermal papilla ile k1l kokU arasmda yap1sal degi$iklikler gozlenmi$tir17 

Yap1lan morfofojik c;:ah$malar, kll folikill hasanmn sentrifugal olarak ba$lay1p perifere dogru 

dalga paterni $eklinde yay11d1g1m d0$Undurmektedir .. K1l folikOI yap1smdaki degi$ikliklere kar$m, 

say1smda bir azalrna saptanmamaktad1r Kll folikuli.i, irnmunolojik hasara ilc;: $ekilde yamt verir 

Ciddi bir hasar, mitotik aktivitenin gozlendigi anagen k1l folikilllerini hasara ugrat1rken, telogen 

k1l folikillleri korunmaktad1r Anagen fazda bUyOme, erken kortikal farkllla$mamn gorUidilgU 
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ancak keratinizasyonun henUz gerc;ekle?medigi ve ic; k6k k1ilfmm konik ?ekil ald1g1 a?amada 

durmaktad1r Bu seviye anagen Ill fazma denk gelmektedir .. Melanin pigmentinin keratinositlere 

transferi de anagen Ill fazmda gerc;ekle?mektedir .. Keratojen zonda fokal zay1flama, epidermis 

seviyesine gelindiginde sa<;ta kmlmaya yol ac;ar ve karakteristik Onlem i?areti olu?ur Kil 

folikOIOnde katagen ve telogen evreler gozlenir .. Daha hafif bir hasar, k1l folikOiilnUn s1ras1Yia 

katagen ve telogen faza girmesiyle sonuc;lamr .. Bu tabloda, distrofik anagen k1l yap1s1 gozlenir 

ve lezyon kenarlarmda sac; kayb1 saptamr. Minimal hasar ise k1lda sadece distrofik 

degi?ikliklere neden olur ve k1l anagen fazda bUyilmeye devam eder1 '
2

'
3
'
6
'
9

'
18

' AA'da k1l geli$imi 

s1rasmda bir duraklama olmasma ragmen, kil folikOIO hasara ugramamaktad1r Yillar sonra kil 

folikUIIeri tekrar anagen faza girerek sa<; geli$imini saglayabilmektedir 

Emosyonel stress, ailesel yatkmilk, enfeksiyon, trofonorotik teori ve vaskOier degi$ikliklere 

bagil k1l folikOiiinde beslenme yetersizliginin meydana gelmesi de etyolojide en <;ok tarb$llan 

fakt6rlerdir3 

Mehlman ve Greismer hastalarda stres olaymdan 2 hafta sonra AA'nm geli?t@ni, <;evre 

degi$ikliginin bile remisyonu saglayabilecegini belirtrni?lerdir. Stowe ve Goldenberg anksiyete 

ve sinirlilikle birlikte otonomik aktivitenin, k1l kaybma kadar gidebilen fizyolojik degi$ikliklere yol 

a<;t1g1m belirtmi?lerdir .. Psikiyatristler ise anksiyete ve depresyonun sadece AA'il hastalarda 

gozlenmedigini ve onemli bir tetikleyici faktor olmasma ragmen etyolojik faktor olarak <;ok 

fazla su<;lanamayacagm1 ifade etrnektedirler .. Kendini degersiz hissetme, ba$kalannm duygu ve 

d0$0ncelerini anlamaya <;ah?ma ve psikolojik destege gereksinim duyma gibi duygusal 

ozelliklerin ise daha <;ok hastahga sekonder geli?tigini ifade etrnektedirler3 Emosyonel stresin 

tetikleyici faktor oldugu kabul edilmesine ragmen kesin bir kamt bulunmamaktad1r. Bununla 

birlikte Rorschah testi uygulanan AA'h hastalannm %90' mda psikolojik anomaliler saptanml?tlr .. 

Bernereuter ki$ilik indeksinde ise; a$ag1ilk duygusu, psikolojik destege ihtiya<; duyma, 
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ba?kalannm duygu ve d0$0ncelerini anlamaya cah?ma ozellikleri saptanml$tir.. AA'nm seyri 

s1rasmda da anksiyete ve depresyon sJkhkla g6zlenmektedir6
•
19 

AA'ya ailesel yatkmhkta bilinmektedir Hastalann %10-25 inde aile oykOsO bulunmaktad1r 

ikizlerde saptanan AA olgulan da bildirilmektedir .. AA'h hastalann L derece yakmlannda, klinik 

olarak AA olmaks1zm, dola?Jmda artml$ T4/T8 oram bulunmu?tur. Bu durum, subklinik AA 

olarak tammlanmaktad1r.. Macdonald-Hull ve ark17 tarafmdan yapilan bir c;:ah?mada, AA'h 

hastalann terminal kil iceren normal gorOnOmiO sa<;:IJ deri alanlanndan yapilan biyopsilerinde, kil 

folikOIO etrafmda lenfositik infiltrasyon saptanmJ?tJr. Bu infiltrasyon aktif AA lezyonlannda 

oldugu kadar belirgin olmamakla beraber, infiltrasyondaki T 4/TS oram AA'da saptanan orana 

benzerlik gostermektedir .. Familyal predispozan faktorler Ozerinde de durulmasma ragmen, 

hastahkla ilgili cok az genetik marker saptanmJ?tJr. Otozomal dominant bir kahtsal ge<;:i$ 

dll?iinOimektedir. Finlandiya' da AA ile HlAB12, israil' de ise HLAB18 birlikteligi saptanmJ?tJr. 

Hastal1k, 1rksal farkhhklar da dikkati <;:ekmekte, 6rnegin Hawai .Japonlannda daha s1k 

bildirilmektedir .. 1'
3

,4'
6

'
9 

AA'mn patogenezinde bakteriyel ve fungal faktorler suclanmaktadJr Di$ ve i.ist solunum yolu 

gibi uzak bir vi.icut bolgesindeki fokal enfeksiyon odag1 tetikleyici bir faktor olarak sorumlu 

tutulmaktad1r.. AA'da immOn yamtta bozulmanm yam s1ra, onceden gecirilmi? bir viral 

enfeksiyon, kJI folikOIOnde normal bir immi.in sistem taraf1ndan yabanc1 olarak algilanmasma yol 

acabilecek birtak1m degi?ikliklere neden olabilir.. 

Trofonorotik teori, k1l kaybmm sinirler aracJhgJ ile beslendigi di.i?iinUien kil folikOIOnUn 

beslenmesindeki bozukluktan kaynakland1g1 esasma dayanmaktadJr. Gay ve ark AA'h 6 hastada 

elektron mikroskopide sinirlerde dejeneratif degi?iklikler saptamJ?IardJr. Ancak bu degi?iklikler 

hastahgJ takiben de geli$mi$ olabilir.. AA'mn etyopatogenezinde, ozellikle di$ defekti, kafa 

travmas1 saptanan ve emosyonel stres oykilsU bulunan hastalarda refleks-iritasyon modeli 
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kullamlmaktadlr Kll folikUIUnUn kanlanmasmdaki bir bozuklukta etyolojide su<;;lanmaktad1r. 

Zuehlke ve ark ortodontik i~lem i<;;in gerekli alan par<;;alan bir arada tutmak i<;;in kullamlan 

ba~!lklann basm<;; yapt1klan alanda AA geli~tigini bildirmektedirler. Her iki olgudada da basmcm 

ortadan kalkmas1 sa<; geli~imiyle sonu<;;lanml$tlr3 

AA olduk<;;a heterojen bir etyopatogeneze sahiptir OtoimmOnite su<;;lanan faktorlerden birisidir. 

AA'da otoimmOniteyi destekleyen bulgular mevcuttur.. AA'h hastalarda diger otoimmiin 

hastahklarla birliktelige s1k rastlamr.. Bunlar arasmda Hashimato tiroiditi, myastenya gravis, 

idiopatik hipoparatiroidi, vitiligo, pernisiyoz anemi, Down sendromu, romatoid artrit, iilseratif 

kolit ve Addison hastallg1 say1labilir .. AA'da immon yetmezlikle seyreden hastallklar, trisomi 21 

ve hipogamaglobulinemi birliktelik de soz konusudur. Aynca AA'h hastalarda tiroglobulin, 

paryetal, adrenal, tiroid hUcreleri ve dOz kas hOcrelerine kar$1 otoantikorlann saptanmas1, 

bolgesel lenfadenopatinin hastahgm aktif donemlerinde e~lik etmesi, steroid ve 

immOnosupresiflerle yamt elde edilmesi, k1l folikiil etrafmda hiicresel infiltrasyonun var!lg1 da 

bunu desteklemektedir .. 1'
3.4'6'

9
'
20 

AA'da %20-50 oranlannda atopi gorUimektedir.. AA'II hastalara en s1k tiroid hastallklan e$1ik 

etmektedir .. Olgulann %8 ile 24' U arasmda degisen oranlarda anormal tiroid fonksiyon testleri 

saptanmaktad1r. Tiroid fonksiyon testlerinde anormallik ozellikle <;;ocuklarda bildirilmektedir. 1.4'
20 

Etyolojide su<;;lanan teorilerin yam s1ra immiinolojik modeller de olusturularak AA'nm patogenezi 

a<;;1klanmaya <;;ahsllmlstlr.. K1l matriksinin i<;;inde ve <;;evresinde lenfositik infiltrasyon 

saptanmaktadtr. Bu infiltrasyon ozellikle yeni gelisen lezyonlarda daha belirgindir 20 Monoklonal 

antikorlarla yap1lan analizde bu lenfositlerin %90' mm T hOcresi oldugu gosterilmistir .. Peribulbar 

infiltrasyondaki CD4/8 oram 4-3/1 arasmda degi~mektedir.. Stabil seyreden AA'da bu oran 2/1 

olarak saptanmlstlr. 20
•
21

•
22

•
23 Tedavi sonrast bu oran daha <;;ok CDS hOcrelerinin artl$1yla oldugu 

dii;;tiniilen bir azalma ile 1/1 oranma iner. 20
'
22 Aktif T hticreleri He foliktil epitel hiicreleri 
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arasmdaki ili~ki, hucresel kontakt yoluyla ya da daha c;;ok Ozerinde durulan, folikOler epitel 

hucrelerinin farklda;;masmt ve bi.JyOmesini dOzenleyen lenfokinler yoluyla olmaktadlf.. Bu etki, 

sitotoksik iizellikte degildir c;;iinkO tedavinin btrakllmasyla ortadan kalkmaktadtr. 24
•
25 

AA'da ozellikle aktif lezyonlann kenar ktstmlarmdaki ktl folikUIUnOn alt yansmm bazal membram 

boyunca granUler C3 birikimi, daha az miktarda lgG ve lgM saptanmaktadtr3 Bystryn ve ark AA 

ve androjenik alopeside ktl kokU alt ktsmmda C3 depolanmasmt gostermi~lerdir. Safai ve ark 

dt~ kok kthf hOcreleri arasmda C3 ve lgM birikimini, Igarashi ve ark AA'da katagen benzeri 

folikUIIerde ve normal sac;;h deride anagen ve katagen folikUIIerin alt k1smm1 c;;evreleyen bag 

dokusu kthfmda C3 depolanmasmt gostermi~lerdir. C3 depolanmasmm normal ktl siklusunun bir 

ozelligi oldugu ve deri fibroblastlanndan sahnan Clq aktivasyonu sonucu oldugu 

dO~unulmektedir AA'h hastalann serumlannda normal C.3,C4 seviyeleri saptanmt$tlr3 •
26 

AA'da immun yamttan ozellikle keratinosit ve melanositler sorumlu tutulmaktadir 

Keratinositlerin zarara ugradtgma dair histolojik ve immOnolojik kamtlar mevcuttur.. AA'da 

pigment ic;;ermeyen killann korunmasmdan dolaYJ olaydan, melanositler de sorumlu 

tutulmaktadtr. HUcresel infiltratm ilk olarak melanositler Ozerinde lokalize oldugu elektron 

mikroskopisinde gosterilmi;;tir .. AA'da pigment hUcrelerine kar;;1 antikorlar da saptanmaktadir. 

PerivaskUler hOcresel infiltratm ve endotel hUcrelerine kar~I antikorlann saptanmas1, AA 

patogenezinde endotel hucrelerinin de yer aldtgtm dU$UndUrmektedir 27
•
28 

Normalde anagen fazdaki k1l folikUJUnde sadece d1;; kok kiltf hUcrelerinin yOzeyel k1sm1 ve 

istmusda klas I (HLA-A,B,C) antijeni anlamll derecelerde gozlenmektedir Matriksi de ic;;eren 

subinfin-dibular bOigede ise klas I ve klas II (HLA-DR,DQ) antijeni oldukc;;a nadir saptanmaktadtr. 

AA'da ise bu bulgulann tersine, kil kokO matriks hUcrelerinde bu antijenler tesbit 

edilmektedir.20
'
29

'
30

'
21 Artmt$ klas I HLA antijeni, sitotoksik T lenfosit ve kil matriks epiteli 

arasmdaki ili;;kide gereklidir .. Bu durum AA'da otoimmon patogenezi desteklemektedir. Topikal 
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immUnoterapiyle k1l k6kU epitelinde klas I ve II HlA antijen sentezi azahr ya da kaybolur. 

Diphenylcyclopropenone (DCP, diphencyprone) ile tedavi sonrasmda k1l folikUIUnOn 

subinfindibular epitelinde patolojik klas I ve II HlA antijeni azalm1~ olarak bulunmu~tur 20'21 

Normalde LH; k1l follikiiiUnUn infindibulumunda az oranda bulunurken, bulge bolgesinin altmda 

(m errector pilinin k1l folikUIUne yap1~t1g1 bolgenin alt k1sm1) ozellikle intra ve peribulbar 

lokalizasyonda hie; saptanmamaktad1r. AA'da, LH intrabulbar ve peribulbar bolgede anormal 

miktarda saptamr. LH, progresif seyreden AA'da bulbar b61gede yUksek oranda gozlenirken, 

stabil AA'da kontrol grubundan farkh bulunmam1~t1r .. 20
•
31 

AA' da son zamanlarda etyopatogenezde adezyon molekUIIeri {intercellular adhesion molecule-

1(1CAM-1, endothelial leukocyte adhesion molecule-1 (ELAM-1) Uzerinde de durulmaktad1r32
'
33 

AA'da tam klinik gorUnOme dayamlarak konur.. DUzgiln kenarh, yuvarlak-oval, atrofi, skar, 

pigmentasyon degi$ikligi gostermeyen plaklar ve lezyon kenarlanndan ahnan klilardaki 

karakteristik Unlem i$areti tipiktir .. Bununla beraber AA'mn ay1nc1 tamsmda, trikotilomani, tinea 

kapitis, erken donem lupus eritematosus, konjenital triangUier alopesi, alopesi neoplastika, 

postfebril alopesi, sifilitik alopesi, postpartum alopesi, anagen-telogen efluvium ve toksik 

alopesi du~Gnillmelidir1 '3'6'9' 

AA'da spontan iyile~me $ans1 ozellikle sac;;h deride %25' den daha az tutulum gosteren 

formlarda yUksektir ve bu hastalarda elde edilen ba$annm terapotik etkinlige mi yoksa 

spontan iyile~meye mi baglanacag1 tart1~mahd1r. 5 Tosti ve ark34 SADBE, DCP, minoksidil ve 

plasebo ile tedavi edilen, %40' dan daha az tutulumu olan 119 hastada, hem tedavi metodlan 

arasmda hem de plasebo grubunda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmad1gm1 

bildirmi~lerdir..30 Tedavinin etkinligi, ancak k6til prognoz kriterlerine sahip hastalarda 

anla$11abilecektir .. AA'da tedavi s1rasmda neden baz1 plaklarm bir kac;; haftada iyile$ip, baz1lanmn 

ise tum tedavi sec;;eneklerine direm; gosterdikleri bilinmemektedir .. 
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Topikal, intralezyoner veya sistemik steroidler en s1k kullamlan tedavi se<;enekleridir Topikal 

kullamm genellikle <;ok etkili olmamaktad1r Foliklilit akneiform lezyonlar, nadiren telenjektazi ve 

atrofi tedavi s1rasmda gi:izlenen yan etkilerdir. Oklilziv kullammda da kortikosteroide bagl1 

folikillit s1k gozlenen bir komplikasyondur.. intralezyoner enjeksiyon, ancak s1mrli tutulumu olan 

formlarda etkilidir ve enjeksiyon s1rasmda agn s1k gi:irillilr.. Aynca, atrofi geli?tirme riski 

mevcuttur Sistemik emilime bagli plazma kortizol seviyelerinde azalma da bildirilmi?tir H1zli 

progresyon gi:isteren ve yaygm M formlannda kullamlan sistemik kortikosteroidlerin yan 

etkileri nedeniyle uzun sOreli kullamm1 i:inerilmemektedir .. Unger ve Winter, oral prednizonla 

tedavi edilen hastalarda komplikasyonlann daha ciddi ve s1k gi:irlildilgOnil, bu nedenle sistemik 

steroidlerin intramOskOier kullammm1 i:inermektedirler. Sistemik steroidlerin kullamm1 s1rasmda 

gorOien komplikasyonlar; diabet, osteoporoz, hipertansiyon, stria, akne, hipertrikoz, 

psodoakantozis nigrikans, katarakt kilo artl$1 ve psikoza kadar gidebilen psikolojik 

bozukluklardlr. Steroidin b1raklimasm1 takiben rekilrrens s1khkla gi:izlenmektedir1 •
3
•
6
•
9

•
13

•
25 

M tedavisinde, UV-B ile yap1lan fototerapi yer almasma ragmen, sistemik veya lokalize PUVA 

daha s1k kullamlmaktad1r .. PUVA ile kozmetik yamt genellikle 1 y1l i<;inde ailnmaktad1r.. Hastal@n 

M formunda ve total vocut radyasyonu alanlarda daha iyi yamtlar bildirilmektedir.. Tedavi 

s1rasmda bulantl en s1k rastlanan komplikasyon olmakla birlikte pigment degi$iklikleri, UV A' ya 

bagli dejenerasyon, kanser ve katarakt riski de mevcuttur.. PUVA' nm immOnomodillati:ir 

mekanizmayla etkili oldugu dO?ilnillmektedir. Dola?lmda bulunan T helper ve lezyonal LH 

say1s1m azaltt1g1 gi:isterilmi?tir1 '
3
'
6

'
9
'
13

'
25 

Antihipertansif bir ila<; olan minoksidilin topikal ve sistemik kullamlimlyla degi?ik ba?an oranlan 

bildirilmektedir.. Etki mekanizmas1 bilinmemesine ragmen, immunosupresif ozellikleri, 

keratinositler Ozerinde mitojenik etki veya periferik vazodilatati:ir yoluyla etkili oldugu 

samlmaktad1r .. 1'
3
'
6
'
21

'
34 
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AA tedavisinde, potent bir immUnosupresif ajan alan siklosporin de topikal veya sistemik olarak 

I kullamlml$ ve oldukc;a farkli ba?an oranlan bildirilmi?tir Siklosporinin, nonimmUnolojik olarak k1l 

I folikOIUne direkt etkiyle ya da immUnolojik olarak T helper lenfositlerinin inhibisyonuyla etkili 

oldugu dUsUnUimektedir1
'
3
'
6
"
35

'
36 

AA tedavisinde kullamlan diger tedavi sec;enekleri arasmda zinc sulfat, dapson ve topikal 

nitrojen mustard, timopentin, interferon alfa, yer almaktadJr3
•
6
•
13

•
25 

BUtun bu tedavi sec;eneklerinin etki mekanizmas1 immun yamtm supresyonu esasma 

dayanmaktadJr .. Bununla birlikte hUcresel immiin yamtta bir defektin, hastaligm ciddi formlannda 

etyopatogenezde yer ald1gma dair kamtlar da mevcuttur.3 

Hastalara psikiyatrik yakla?Jm da onemlidir .. Hastalarda, anksiyete ve depresyon s1k gozlendigi 

ic;in antidepresan tedavi de gerekli olabilmektedir. Bir c;ali?mada, imipramin tedavisi alan hasta 

grubunda, plasebo grubuna gore 6 ay ic;inde klinik olarak anlamh derecelerde sac; geli?imi elde 

edilmistir Bazen hastalara sadece telkinde bulunmak bile yeterli olabilmektedir6
'
19 

AA'da irritan ajanlann kullamm1 eski bir tedavi yontemidir. Bu amac;la fenol, kantaridler, nikotinik 

asit deriveleri ve antralin kullamlmaktadJr .. YapJian baz1 c;ali?malarda primer irritan dermatitten 

ziyade allerjik kontakt dermatitin sac; geli?imi ic;in gerekli oldugu belirtilmektedir .. Antraline bagli 

sac; geli?iminin irritan ozelliginden daha farkiJ bir mekanizmayla sagland@ ileri 

silriilmektedir.3
•
37

'
38 

AA'da topikal duyarlandmcJiarla allerjik kontakt dermatit elde edilmesi, topikal immUnoterapi 

olarak..adlandJnlmaktadJr ve son zamanlarm en popUier tedavi metodlanndan biridir .. Hastalarda 

gozlenen, c;e?itli topikal duyarlandJncilarla elde edilen gecikmi? tipte hipersensitivite 

reaksiyonu, terapi.itik etkiyi saglamaktad1r.39 Kontakt allerjenlerle elde edilen gecikmis tipte 

hipersensitivite reaksiyonu, spesifik ve nonspesifik T supresor hUcre yamtJ ile sonuc;lamr .. AA'da 
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en etkili tedavi se<;enegi olarak degerlendirilen topikal immUnoterapi, ozellikle yaygm ve kronik 

formlarda 6nerilmektedir1 '
6

'
25

'
40 

Sa<;li deride allerjik kontakt dermatit indUksiyon ve idamesi, AA'da etkili bir tedavi se<;enegi 

olarak ilk defa Rosenberg ve Drake tarafmdan, DNCB kullamlarak tammlanml?tlr. Farkll 

yap1lardaki kontakt allerjenlerle benzer sonu<;larm elde edilmesi, spesifik bir farmakolojik 

mekanizmadan ziyade, tum bu allerjenlere kar?l geli?en ortak bir T hUcre bag1mli immUn yamta 

baglanmaktad1r. Topikal immilnoterapinin; antijenik yan?ma yoluyla k1l folikUIUyle ili?kili oldugu 

varsay1lan antijenin eliminasyonunu saglayarak veya spesifik olmayan supresor T hUcrelerinin 

inhibitor etkisi yoluyla oldugu dO~ilnOimektedir Kontakt allerjenler folikUier keratinositler 

tarafmdan proinflamatuar sitokinlerin sahnmas1yla da iliskili olabilir. 13
•
21

•
25

,4
1 

Allerjik kontakt dermatit s1rasmda ortaya <;1kan bUyUme faktorleri kll matriks hUcrelerini uyanyor 

olabilir .. 22 

Topikal duyarland1nc11ar, antijenik yansma yoluyla yeni bir T hUcre populasyonunun deriye 

gelmesini saglayarak sOpheli antijenin eliminasyonunu saglarlar. .. T opikal duyarlandmcllann etkili 

olabilmeleri i<;in; ICAMl dUzeyini dlisilk tutmalan, peribulbar lenfosit infiltrasyonunu azaltmalan 

ve immOn yamb AA'dan sorumlu antijenden uzaklast1rmalan gerekmektedir.42
,4

3 Gecikmis tipte 

hipersensitivite reaksiyonunun spesifik olmayan bir sekilde sistemik supresyonu esasma 

dayanan topikal duyarlandlnCIIar, sadece alttaki olay1 suprese ettikleri i<;in, tedavi spontan 

remisyon elde edilene kadar, yavas bir ?ekilde her bir uygulamm arasmdaki sUreyi uzatarak 

sUrdOrOimelidir. Bu ?ekilde nUksiln daha az gorOidOgil bildirilmektedir .. Sa<; geli?imi ortalama 6 

ay i<;inde gorOimektedir.... Topikal immUnoterapi i<;in kullamlan topikal duyarlandmc1iar; DNCB, 

DCP, squarik asit dibutil ester (SADBE) ve antralindir6
•
13

•
25

A
2
A

3 

Topikal duyarlandlnCIIarm haftada bir kullamlarak kasmtlil, eritem ve deskuamasyonla 

karakterize orta siddette ekzema elde edilmesi istenen bir durumdur.... Ancak bazen daha 
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;;iddetli reaksiyonlar; vezikUier, b61gesel lenfadenopati, Urtiker, eritema multiforme benzeri yan 

etkiler gorOiebilmektedir.. Topikal veya sistemik steroidler bu yan etkilerin tedavisi i<;in gerekli 

olabilmektedir. Tedavi s1rasmda bu yan etkilerin di$1nda, tolerans fenomeni geli;;mektedir. 

Tolerans fenomeni, sa<; geli;;imi s1rasmda nilks ortaya <;1kmas1 ve uygulanan ajanm 

konsantrasyonunun arttmlmasma ragmen, ekzematize bir reaksiyonun elde edilememesi olarak 

tammlanmaktadir T edavi s1rasmda gorOien bu yan etkilerin d1;;mda, bu ajanlann uzun silrede 

ortaya <;1kan yan etkileri de vard1r. DNCB mutajenik ozellige sahiptir.. DCP kendisi mutajenik 

degildir ancak prekOrsorleri ve fotokimyasal ara ilrOnleri mutajeniktir .. Topikal immOnoterapi 

uygulanan hastalar, mutajenik etki nedeniyle, tumor geli;;imi yonUnden uzun sure takip 

d
.
1 1.d. 1,3,13,20,25,43.44 

e lffiel IL 

AA'da son zamanlarda topikal ajanlann kendi aralannda ya da sistemik ajanlarla birlikte 

kullammJYia daha h1zh ve yOksek oranlarda sa<; geli;;imi elde edildigi bildirilmektedir34 

AA'da, daha az yan etkiye sahip, uygulanmas1 kolay, ucuz ve k1sa silreli tedavi aray1;;lan devam 

etmektedir. Son y11larda, yOzeyel uygulanan krioterapiden elde edilen yilksek ba;;an oranlan, bu 

alanda yeni bir se<;enegi gilndeme getirmi;;tir11 Kriyoterapinin etki mekanizmas1 kesin olarak 

bilinmemektedir. Olas1 etki mekanizmalan olarak; kriyoterapinin immunomodi.llator etkisi, 

alopesik alandaki kan dola;;1mm1 arttmc1 etkisi ya da plasebo etkisi ileri sOrOimektedir45 

Bu cah;;ma, uygulanmas1 kolay, ucuz ve az yan etkiye sahip bir yontem alan kriyoterapinin 

AA'daki klinik etkinligini ara;;tJrmak amac1yla yapJidL 
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GEREC ve YONTEM 

C 
ali?maya Akdeniz Universitesi Ttp FakUitesi Dermatoloji Anabilim Dalt' na mOracaat eden 

klinik olarak AA tamst alan 39 hasta altndt. <;:alt~maya alinan hastalann, son bir ay , 
icerisinde AA i<;in sistemik veya topikal tedavi almamt? olmasma ve anamnezlerinde 

kriyoglobOiinemi ve soguk Ortikeri oykOsO olmamasma dikkat edildL Hastalarda, hastaltgm 

ortaya <;tkt? ya?t, hastaltgm sOresi ve nOks oykOsO sorgulandt. Aynnttlt anamnezlerinde 

kendilerinde ya da ailelerinde atopi (bron?ial asttm, allerjik rinit atopik dermatit Ortiker) ve 

ailelerinde AA oykUsO olup olmadtgt da ara?ttnldt Dermatolojik muayeneleriyle M'mn 

lokalizasyonu, tipi ve $iddeti aynnttli olarak kaydedildL Tedavideki degi~ikligi daha iyi 

karstlasttrmak amactyla, tom hastalann tedavi oncesi resimleri alindt. Hastalarda, prognostik 

faktorlerden biri alan ttrnak tutulumunun olup olmadtgt aynnttli degerlendirildL M'ya e$1ik eden 

hastaliklar yonUnden sistemik muayeneleri ve rutin laboratuar tetkikleri yaptldt. 

Hastalara, haftada 1 kez olmak iizere, toplam 4 kez kriyoterapi uygulamast yaptldt. Kriyoterapi, 

s1v1 azot (liquid nitrogen) ile pamuk uclu aparey kullamlarak uygulandt. Her uygulamada, 2-3 

saniye siirecek yUzeyel bir donma elde edildi ve cift donma-erime siklusu yaptldt (Resim 1). 

AU'Ii hastalarda kriyoterapi, sadece ba$ sacli derisine uygulandt .. Haftada 1 kez yaptlan toplam 

4 uygulama sonrasmda, seanslara iki haftada 1 uygulama $ekilde, sac geli?imi elde edilene 

dek devam edildL Hastalar, tedavi sOresince 15 gOniUk aralarla tedavi ve kontrolleri yaptldt ve 

degi?iklikler aynnttlt olarak kaydedildL 4 Ay sonunda di.izelme saptanmayan hastalarda, tedavi 

sonlandtnldt. Calt?rna soresince, hastalara M tedavisine etki edebilecek sistemik veya topikal 

hi<;bir ek ila<; uygulanrnadL 

15 



Hastalann klinik degi$imleri $U kriterlere gore yapildt Klinik olarak terminal ve lanuginoz tipte 

killann geli$erek alopesik alanm %90' mdan fazlasm1 kapatmas1 tam iyile$me; alopesik alanm 

%50' sinden fazlasm1 kapatacak $ekilde terminal ve lanigunoz k1l geli$imi ise parsiyel iyile$me 

olarak kabul edildL Lezyonlarda %50' nin alt1ndaki kil geli$imi, herhangi bir degi$iklik olmamas1 

veya lezyonlada artma yamts1zhk olarak degerlendirildL 

Tedavi ile elde edilen sonu<;lann, cinsiyet, ya$. hastahgm ortaya <;lkl$ ya$1, siiresi, hastahgm tipi, 

$iddeti, lokalizasyonu ve aktif donemde olup olmamas1, nOks ve atopi oykUsO, t1rnak tutulumu 

ve ailede M oykiisU ile ili$kisi ara$tJnldl. 

Cinsiyet, hastahgm ortaya <;lkl$ ya$1 (puberte oncesVsonrast), sOresi, hastahgm tutulum $iddeti 

(%25'in alb ve Ustu), ailede M oykiisO, nOks, atopi oykOsO ve t1rnak tutulumunun tedavi 

sonu<;lannda anlamh bir farka neden olup olmad1gm1 saptarnak amac1yla istatistiksel yontem 

olarak, Fisher' in kesin khi-kare testi uygulandt 

Resim 1. Kriyoterapinin uygulanma $ekli ve elde edilen yOzeyel donma 
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BULGULAR 

C 
ah?ma grubundaki hastalar, cinsiyet ya~. hastahk sUres1, AA'nm klinik tipi ve yerle?im 

yeri, spentan remisyen, aktif donemde elup elmad1g1, nUks, tlrnak tutulumu, ailede AA 
I 

oykUsU, hastanm kendisinde ve ailesinde atepi oykUsU, tedaviye yamt tedavi senras1 nUks 

geli?imi ve takip sUresi Table 1' de aynnt1h elarak verilmektedir.. Olgulann 3' ii di?mda diger 

hastalann hepsinde, onceden AA nedeniyle degi?ik tedavilerin kullamld1g1 saptandt. 

c;;ah?maya ahnan teplam 39 AA hastasmm 16' 1 kadm, 23' U erkek idi.. Ya?lan 6 ile 42 arasmda 

degi?en hastalann ertalama ya~1 24.0 y1l elarak saptandt Olgulann 14' il puberteden once, 25' 

i puberteden senra crtaya <;lkml?tL Hastahk sureleri 1 ay ile 20 yil arasmda degi?iycrdu .. 

Olgulann 21' inin hastahk silresi 1 y1ldan k1sa, 18' inin ise 1 y1ldan uzundu. Ortalama hastahk 

sUresi 2 . .3 yil clarak saptand1 Olgulann klinik tutulumu; 23 (%59) AA, 7 (%17.9) cfiyazis, 6 

(%15 . .4) AT ve 3 (%1Ll) AU ?eklinde idi.. Klinik tutulumu AA ?eklinde clan hastalann, 11' inde 

yerle?im yerinin sakal cldugu gozlenirken, 12' sinde lezycnlann sac;h deride cldugu saptandt 

AA grubundaki 23 hastanm 20' sinde tutulum cram %25' in altmda idi. 

Olgularm 14 (%35 .. 9)' ilnde atcpi oykUsO veya bulgulan saptandL Atcpi birlikteligi gosteren 14 

M'h olgunun 8 (% 571)' inin hastahk silresi 1 y1ldan uzundu.. 14 Olgunun 12 (%85..7)' sinde 

hastahgm tutulum ~iddeti %25' in ustilnde (1 AU, 2 AT, 3 efiyazis ve 6 AA) idi.. Hastahg1 puberte 

oncesi ba?layan tcplam 15 elgunun 7 (%46.7)' sinde AA ile atepi birlikteligi saptand1 

Olgulann 7 (%179)' sinde saptanan t1rnak degi~ikliklerinin daha c;ck kUc;Ok c;ukurcuklanmalar 

tarzmda ya da c;izgilenmeler ?eklinde eldugu gozlendi. Hastalann 27 (%69 . .2)' sinde nUks 

oykUsii vardt. Ailede AA oykUsu, 6 (%15 . .4) elguda rnevcuttu .. Yap1lan sistemik rnuayene ve 

laberatuar degerlendirrnelerinde AA'ya e?lik eden ba~ka sistemik hastahk saptanmadt 

Hastalann gene! klinik ve demegrafik ozellikleri Table 2' de ozetlenrnektedir .. 
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Tablo 1. Hastalann klinik ozellikleri 

No AS. Cins Ya!l 1 Siire 

1 D. i. E 35 5 Yll 

2 b. D. E 25 I 2,5 VII 

3 F.T. U. K 6 3 ay 

4 S.A E 12 1 av 

5 E. C. K 10 3 ay 

6 H.D. S K 12 3 Yll 

7 S. Y. E 9 • 1 Yil 

8 S. Y. E 16 7 Yll 

9 A.A. K 8 3yll 

10 A. D. E 23 1 Yll 

11 E. C. E , 20 3 ay 

12 E. T. E 32 3 ay 

13 E. A. E 32 1 Yll 

I 14 T. K. E 20 . 1 yd 

15 A.I.A. E 41 6 ay 

16 M.D. E 21 2 ay 

17 E. c. E 30 l y1l 

18 B. K. E 33 2 ay 

19 s. s. E 30 1 ay 

20 M.A. E 32 10 ay 

21 0. A. E 21 i 2 av 

Tip Bolge Spont 
Rem 

AA* Sakal + 

AA* Sakal -

AA* 1 Sac;h Deri -

AA* Sach Den -

I AA* Sach Deri -

Ofiyazis Sac;h Deri + 

Ofiyazis i Sach Den -

AT Sach Den -

Ofiyazis Sac;h Deri + 

AT Sac;h Deri + 

AA* Sakal + 

AA* Sakal -

AA* Sakal + 
i AU - -

AA* Sakal -

AT Sach Deri + 

AA* Sakal -

AA* Sakal -

AA* Sach Deri -

AA* Sakal + 
AA* Saclt Deri I -

----

Aktif ! !'iiiks T1rnak Aile Atopi Ted. Takip T. Siiresi I 
DiSnem Oykii T. Oykii Oykii Yamt Niiks (Ay) 

+ + - - - Yok - 4 

+ + - - - Tam - 6 

+ - - + Tam + 24 

+ - - - Tam - 4 
I Tam 24 + - - + + 

- + - - + Yok - 24 

- ' + - - + Tam - 6 ' ' 
- + + - - Pars1yel + 24 i 
- + - - + Pars1yel - 6 i 

+ + + + + Yok - 4 ! 

' I + + - ! - - Pars1yel + 6 
' ' + - - I - - Pars1yel - 4 I 

+ + - - - Yok - 4 

- + + - + Yok - 4 

- + - - + Tam - 6 

- + + I + - Yok - 4 

- + - - + Tam - 6 

+ - - + Pars1yel - 4 

+ - - - - Tam - 4 
' - + - - - Parsiyel - 6 

+ - - J - Tam - 6 



~ 
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No AS. Cins Ya~ Sure Tip Billge j Spont Aktif Niiks ! T1rnak Aile ~topi I Ted. Takip \ T. Siiresl 
I Rem Dilnem Oykil I T. Qyk!i Oykii Yamt Niiks I lJhl 

22 M.O. K I 30 9 ay Ofiyaz•s· Sac;li Den I Tam 4 - - I - - - - -
23 K. A. K 24 10 yll AT Sac;li Deri + - + - + - Tam - 6 
24 M.A. K 42 l yil AU + 

I 
+ I Yok 4 - - - - - -

25 M.B. K 26 10 ay AT Sac;h Deri + + - - + - Pars.yel - 6 
26 s. b. K 26 1 yil AA• Sach Deri + + + - - - Tam - 6 
27 G. G. K 41 10 VII AU ' + + I + Yok I 4 - - I - - -

28 Y. P. K 33 20 yil AT Sach Den + - I + I - - + Yok - 6 

29 v. u. E 18 4 ytl AA Sac;h Den + + + I Tam ' 6 - - - -
' I I 30 S.A. K 40 3 ay AA Sac;h Den + + + - - + Tam - 6 

31 S. B. K 20 4 ay Ofjyazis l Sac;h Den - + + - - - Tam - 6 
32 B. D. E 18 4 yil Ofiyazis 1 ~ach Den - - + - - - Pars1yel - 6 
33 S. T. K 31 6 yil AA Sach Den I + Tam 

I 6 + + + - + -

34 T. Y. K 12 3 av Ofiyazis I Sach Deri - + - - - - Pars1yel - 6 

35 A. G. I E 11 8 av AA• Sach Den - + + + - + Parsiyel ' - 6 
36 M.G. E 13 6 ay AA• Sac;il Den + + + - + - Parsiyel - 6 

37 R. s. E 37 2 ay AA• 1 Sakal - + + ' - - - Parsiyel I - 2 

38 z. b. E I 35 I 2 ay AA• Sakal - + - - - Parsiyel - 2 

39 F. b. K J 10 2 ay AA Sach Den - + - + - - Parsiyel - 2 J 
A.S., Ad1 soyadt, H. Siiresi; Hastahk sUrest, Tip; AA'nm klinik t1p1 ve tutulum ~iddeti, (*); Tutulum alam %251 m altmda, 
Bi:ilge; AA'nm lokalizasyonu, Spout Rem; Spontan remtsyon i:iykiisii, Aktif Di:inem; Hastahgm yaytlma donemmde olmast, 
Niiks b; AA'nm niiks edip etmedigi, Ttrnak T; AA1ya e~lik eden tlrnak degi~ikligi, Aile b; Ailede AA'h ba~ka hasta olup olmadtgt, 
Atop! b; Olguda atopt bulgulan veya oykiisiiniin varhg1, Ted. Yamt; Knyoterapt ile elde edilen sonu9lar, Taktp Niiks; Tedavt 
sonrasmda niiks geli~ip geli~medigi., Taktp SUrest; Hastalann tedav1 ve sonrasmdaki tzlem siirest. 



Tablo 2. Hastalann demografik ve klinik 6zellikleri 

Hasta Grubu % 

(n=39) 

Kadm/ Erkek 16/23 

Ya? Ortalamas1 (yll) 23 .. 97 (6-42) 

Hastahk SUre ortalamas1 (y11) 2.28(1 ay- 20 y11) 

1 ylldan k1sa 21 53..8 

1 y1ldan uzun 18 46.2 

Ortaya c;1k1? Donemi 

Puberte 6ncesi 15 385 

Puberte sonras1 24 61.5 

Alopesinin $iddeti 

Tutulum Oram %25' in alb 20 51.3 

Tutulum Oram %25' in Ostu 19 48..7 

Alopesinin Tipi 

Alopesia Areata 23 59 .. 0 

Ofiazis tipi 7 17 .. 9 

Alopecia totalis 6 15 . .4 

Alopecia Universalis 3 7..7 

T1rnak 1:\.itulumu 7 17 .. 9 

Nilks OykUsil 27 69.2 

Aile de AA Oykil so 6 15 .. 4 

Atopi OykUsO 14 35 .. 9 

Kriyoterapiyle 4 haftahk uygulamadan sonra, hastalara her 15 gUnde bir idame tedavi 

uygulamrken, aym zamanda kontrolleri de yaplld1. Toplam 39 hastadan 30' unda (%76 .. 9) tam 

(%41) veya k1smi (%35 .. 9) iyile?me saptand1 (Resim 2, 3, 4 ve 5) .. 

20 
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Resim 2. Yedi No' lu olgunun tedavi oncesi gorUnOmU .. 

Resim 3. Yedi No' lu olgunun tedavi sonras1 gorunumO .. 

. . '!:S& 
ir'~ c:.,: 1\."-' ·-' ·~- 21 



Resim 4. Yirmi oc No' lu olgunun tedavi oncesi gorOnilmU.. 

Resim 5. Yirmi uc No' lu olgunun tedavi sonras1 gorunOmil .. 
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Tam veya k1smi iyile?me oram, kadmlarda %8L2 ve erkeklerde %78 . .3 idi .. Cinsiyet gruplannda 

tedaviye yamt a<;1smdan anlamil bir farkililk saptanmad1 (P>0 .. 05) .. Hastailg1 puberte oncesi 

ba?layan grupta %86.7 tam veya k1smi iyile?me gozlenirken, puberte sonras1 grupta %70.8 

olarak saptand1. Hastailgm ortaya <;lkl? donemine gore klinik yamt ac1smdan anlaml1 bir fark 

saptanmad1 (P<0.05). Hastailk silresi 1 y1ldan k1sa olan grupta %95.2' lik bir iyile?me elde 

edilirken, bu oran 1 y1l Ozerinde olanlarda %61.1 idi. Hastailk silresine gore hastalar 

degerlendirildiginde, 1 y1ldan k1sa hastailk silresine sahip olanlarda tedaviye yamtm, 1 y1ldan 

uzun hastailk sOresine sahip olanlara gore anlamil de recede yOksek oldugu saptand1 (P<OO 1). 

Tutulum oram %25' i ge<;meyen 20 olgunun %90' 1nda tam-k1smi iyile?me elde edilirken, %25' 

in Uzerinde tutulumu olan 19 olguda %63..2' lik bir iyile?me oram elde edildi. Hastalar klinik 

tutulum a<;1smdan degerlendirildiginde yaygm tutulum gosteren hastalarda dil?Uk ba?an oranlan 

elde edildi ancak bu farkililk istatistiksel olarak anlamil degildi (P>005) .. AA tipinde %9 L3, 

Ofiyazis tipinde %857, AT'de %50 iyile?me gozlendi AU'Ii olgularda ise olumlu bir yamt 

gozlenmedi .. AA'da, sac lokalizasyonu gosteren 12 hastanm tumOnde tam veya k1smi iyile?me 

elde edilirken, sakal lokalizasyonu gosteren 11 hastanm 9 (%8L8)' unda ba?an gozlendL Aktif 

donemde oldugu saptanan 24 hastada, k1smi ve tam ba?an oram %87,5 iken, aktif donemde 

olmayan hastalarda %60 oramnda ba?an elde edildL 

NOks oykOsil alan 27 olgunun 18 (%66.6)' inde tam veya k1smi iyile?me saptamrken, nilks 

oykOsO olmayan 12 hastanm tumOnde ba?an elde edildi .. Bu farkililk, istatistiksel olarak anlamil 

bulundu (P<005).. 

Ailede AA oykUsil olan 6 hastanm 4 (%66 .. 6)' Onde iyile?me saptand1. Ailede AA oykOsil olmayan 

gruba gore anlamil bir fark saptanmad1 (P>005) .. 
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Atopi bulgulan veya oykUsUne sahip 14 olgunun 10 (%714)' unda iyile;;me gozlenirken, atopi 

bulgulanna sahip olmayan hastalarda %80 oranmda iyile;;me saptandL iki grup arasmdaki 

farkhhk istatistiksel olarak anlamh degildi (P>0.05). 

T1rnak degi;;ikligi saptanan hastalarda ise ba;;an oram %42..8 olarak tesbit edildi. T1rnak 

degi;;ikligine sahip olmayan hasta grubunda %84 .. 4 oranmda ba;;an gozlendL Gruplar arasmda 

anlamh de recede fark saptand1 (P<O 05).. 

Tedavi sonras1 hastalann izlem sllresi, 4 ay ile 2 y1l arasmda degi;;iyordu.. Takip edilen 

hastalann yap1lan kontrollerinde 2' si tam 2' si k1smi yamtli olmak Uzere toplam 4 olguda 

(%13 .. 33) nllks gozlendi .. Bu olgulann tllmO kriyoterapi uygulamas1 b1rak1d1ktan sonraki takip 

s1rasmda saptandL Nllks gozlenen hastalara tekrar 4 hafta sUreyle haftada bir ve daha sonra 2 

haftada bir olmak Uzere ortalama 3-4 ayda yamt elde edildi .. 

Tedavi uygulanan olgularm hemen hemen tllmllnde, uygulama s1rasmda ortaya c1kan ve k1sa bir 

sUre devam eden, yanma, ka;;mt1 hissi ve eritem di$inda yan etkiye rastlanmadL Uygulamadan 

1 hafta sonraki kontrolde, uygulama alamnda hafif derecede desquamasyon ve hiperpigmen­

tasyon gozlendi .. 

Kriyoterapiyle elde edilen sonw;:lar ayrmt1h olarak Tabla 3' de verilmektetir .. 
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Tablo 3. Tedavi sonras1 elde edilen sonuc;:lar 

iyilesme Yan1ts1z 
To~lam {%) Tam{%) K1smi {%) {%) 

Cinsiyet 

Kadm (n= 16) 12 (75 .. 0) 8 (50.0) 4 (25.0) 4 (25 .. 0) 

Erkek (n=23) 18 (783) 8 (348) 10 (43..5) 5 (21.7) 

Toplam (n=39) 30 (76 .. 9) 16 (4LO) 14 (35 .. 9) 9 (23.1) 

Puberte oncesi (n= 15) 13 (867) 6 (40..0) 7 (46.7) 2 (13 .. 3) 

Puberte sonras1 (n=24) 17 (70.8) 10 {41.7) 7 (29.2) 7 (29.2) 

Hastahk Silresi 

1 y1ldan k1sa {n=21) 20 {95.2) 10{42..8) 11 (524) 1 (4,8) 

1 y1ldan uzun (n=18) 10 (55.6) 7 {38.8) 3 {16..7) 8 (44 . .4) 

Alopesinin Tutulum Oram 

Tutulum %25'in alt1 {n=20) 18 {90 .. 0) 10 (50.0) 8 (40.0) 2 (10.0) 

Tutulum %25'in Ustu {n=19) 12 {63.2 ) 6 (31.6) 6 {3L6) 7 {36..8) 

Alopesinin Tipi 

Alopesia Areata (n=23) 21 (9L3) 12 (52..2) 9 (42.9) 2 {8. 7) 

Ofiazis tipi {n= 7) 6 {85 .. 7) 3 (428) 3 {428) 1 {14 . .3) 

Alopesia totalis {n=6) 3 {50..0) 1 (16.7) 2 {33 . .3) 3 {50 .. 0) 

Alopesia Universalis (n=3) 3 {100) 

Ailede AA oykilsil 

Ailede AA oykUsi.i olan (n=6) 4 {66.6) 2 (33.3) 2 (33..3) 2 (33.3) 

Ailede AA oyki.isil olmayan (n=33) 26 (78 .. 8) 14 (42.4) 12 {364) 7 (21.2) 

Atopi OykUsi.i 

Atopi oyki.isU olan {n=14) 10 {71.4) 7 {50..0) 3 {21.4) 4 {28 .. 6) 

Atopi oykilsil olmayan {n=25) 20 {80.0) 9 (36 .. 0) 11 {44.0) 5 {20 .. 0) 

T1rnak Tutulumu 

T1rnak tutulumu alan {n= 7) 3 (42..8) 3 {42.8 ) 4 (57.2) 

T1rnak tutulumu olmayan {n=32) 27 {84 .. 4) 16 {50.0) 11 {344) 5 (15 .. 6) 

NUks Oykilsli 

Niiks oykUsU olan (n=27) 18 {66 .. 6) 10 (37.0) 8 {29 .. 6) 9 {33.3) 

Niiks oyku sU olmayan (n= 12) 12 {100) 6 {50. 0) 6 {50.0) 
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TARTI$MA 

A
A, hayat1 tehdit eden bir hastallk seyir gosteren olgularda yaratml$ oldugu kozmetik 

sorun, hastalarda psikolojik sorunlara hatta ki$inin kendine olan gUvenini kaybetmesine 

bile neden olabilmektedir. Hastallg1 tetikleyen bir faktor olarak stresten soz edilmesi, 

hastalarda sw;:luluk hissine de neden olabilmektedir. Hastalara oncelikle hastallg1 anlat1fmafl ve 

kozmetik ac;:1dan kabul edilebilir sac;: geli$iminin 2-3 y1l alabilecegi belirtilmelidir .. Bu yUzden 

hastalara t1bbi tedavi yanmda ruhsal ac;:1dan yakla$1ffi da onemlidir 13 

AA'I1 hastalarda uygulanan tedavinin hastaflgm seyrini degi$tirdigine dair kamtlar 

bulunmamaktad1r Uygulanan tedavi ancak, olay1 ba$1atan immilnolojik hasan bask1lamaktad1r 

Bu yilzden ciddi tutulumu alan hastalarda tedavi, yeterli sac;: geli$imi elde edilene kadar tedavi 

uygun araflklarla silrdilrillmelidir. Bu nedenle, uygulanan tedavinin gilvenilir olmas1 

gerekmektedir .. 13 

AA'da her iki cinsin e$it s1kllkta tutuldugu bilinmektedir .. Call?mam1zda kadm erkek oram l/1,4 

olarak saptand1.. Cinsiyet fark1, prognostik bir faktor gibi gorilnmemesine ragmen, DNCB 

uygulanarak tedavi edilen hastalarda sac;: geli$iminin kadmlarda daha iyi oldugu da 

bildirilmektedir.1 '
10

.4
6 (:ah$mam1zda, tedaviye yamt ac;:1smdan cinsiyetin prognostik faktor 

oldugunu gosteren bir bulgu saptanmad1.. 

AA, daha c;:ok c;:ocukluk ve gene;: eri$kin donemde s1k gozlenmektedir. Cah$ma grubumuzda, 

olgulann ya$1an 6-42 arasmda degi$iyordu ve ya$ ortalamas1 24 .. 0 idi.. Puberte oncesi 

ba$1angl<,: hastalanm1zm %38. 5' in de gozlendi .. Bu grupta elde ettigimiz top lam ba$an oram 
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%86.7 idi. Puberte oncesi yaygm tutulum saptanan M'da prognozun kotil oldugunu bildiren bir 

<;ok <;ah~ma mevcuttur ve genellikle tedaviye diren<;li kabul edilmektedirler .. Bununla birlikte, 

tersini savunan <;ah~malarda mevcuttur1
'
15

'
40

'
41 Cah~mam1zda da puberte oncesi donemde de 

yUksek ba;;an oranr elde ettik Ancak puberte oncesi olgularm yakla;;1k yansmm, 1 y1ldan k1sa 

bir hastal1k sUresine sahip olmas1 ba;;an oranrnr etkilemi~ olabilir. 

Hastahk sUre ortalamasmm, prognozu olumsuz yonde etkileyen onemli faktorlerden birisi 

oldugu bildirilmektedir.. Ancak hastal1k sUresinin klinik iyile~meyle ili~kisiz oldugu da 

bildirilmektedir.1 '
15

'
40

' Cah~ma grubumuzda hastahk sUresi 1 y1ldan az alan hasta grubunda 

ba~an oramnr, 1 y1ldan uzun hasta grubuna gore anlamh olarak yUksek bulduk. 

M'nm tutulum ;;ekli de, tedaviye yanrt1 belirleyen prognostik kriterlerden birisidir1 '
15

' Ancak 

hastahgm yaygm klinik formunun, tedaviye yamtla ili~kisiz oldugu da bildirilmektedir40 

Cali;;mam1zda, tutulum oranr %25' in altmda olan hastalardaki ba;;an oranrnr, %25' in Ostilndeki 

hastalara gore anlamh derecede yUksek bulduk.. Hastahk tipine gore ise, M tipinde ba;;an 

oranr, diger tiplere (ofiyazis, AT ve AU) gore belirgin olarak yUksek saptandt M'nrn yaygm 

tutulumunun ise tedaviye yamtJ azalttJg1 gozlendi .. 

Atopik dermatitle M'nm birlikteligi Ulkeden iilkeye belirgin degi;;iklik gostermektedir. Hollanda' 

da ailesel ve ki~iset atopi oykusU %52 iken, Danimarka'da bu oran %1 dir.3 Bizim <;:ah;;ma 

grubumuzda, atopi s1kl@ %35 .. 9 olarak saptanm1~t1r .. AT'Ii <;ocuk hastalarda ekzema ve ast1m 

insidans1 daha yuksek bulunmu;;tur.3 M ile atopi birlikteligi, Ikeda s1mflamasmda Tip II' ye denk 

gelen ve %75 oranrnda AT ile sonu<;lanan bir klinik formdur .. Rook, atopinin e;;lik ettigi M'h 

hastalarda ba;;lang1cm daha erken oldugunu, daha ~iddetli bir klinik tutuluma sahip oldugunu ve 

daha uzun bir klinik seyir gosterdigini belirtmektedir. 7 Bununla birlikte atopinin M i<;:in bir 

prognostik faktor olmad1gm1 gosteren <;ah;;malar da mevcuttur15 Cah~mam1zda, M ile atopi 

birlikteligi saptanan hastalarda, hastahgm daha erken ortaya <;1kt1gm1, kronik seyir gosterdigini 
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ve $iddetli seyir gostermeye yatkm oldugunu saptad1k. Atopili hastalarda elde edilen k1smi veya 

tam iyile?me oram, atopili olmayan gruba gore anlamli bir farklilik gostermedi Bu durum, 

hastalann biiyilk bir k1smmm puberte oncesi donemde olmalan ile ac1klanabilir. Ya da AA ile 

atopi birlikteliginin olumsuz prognostik olmad1gma i$aret etmektedir .. 

Ailede AA oykilsii de kotil prognoz kriterlerinden birisi olarak kabul edilmektedir.1 •
15

•
25 

Hastalanm1zm %15 .. 4' llnde ailede AA oykUsU saptanml$tlr Ailede AA oykUsUne sahip 

hastalarla, aile oykUsU olmayan hastalar arasmda klinik ba$an aqsmdan anlamh bir fark 

saptanmad1. 

AA'h hastalarda, t1rnak tutulumu %7 ile 66 arasmda degi$en oranlarda goriilrnekte ve kotil 

prognoz kriteri olarak degerlendirilmektedir .. 6'
15 HastalanmiZin %17..9' unda t1rnak tutulumu 

saptand1. T1rnak tutulumu daha cok kiicilk cukurlanmalar tarzmda ya da diizensiz c;izgilenmeler 

tarzmdaydt Tirnak tutulumu saptanan hastalardaki ba$an oram, istatistiksel olarak anlamh 

derecede dil$ilk saptandt 

Nilks oykiisU, hastalanm1zm 27 (%69. 2)' sin de vardt NUks oykUsU alan hastalanm1zda, ba$an 

oramm %70.4 olarak bulurken, nilks oykOsU olmayan 12 hastam1zda bu oran %100 idL Gruplar 

arasmdaki tedavi sonuclan arasmdaki bu fark, istatistiksel olarak anlamh idi .. AA'h hastalarda 

s1k niiks gozlenmesi, kotu prognoz kriteri olarak degerlendirilmektedir1 

T opikal immilnoterapi ile ba$an elde edilme siiresi 4 ile .32 hafta arasmda degi$mektedir47 

(;ahsrnam1zda, klinik basan, 3 ile 6 ay arasmda degi$en siirelerde elde edildi .. Tedaviyle sac 

geli$irni elde edilmisken, tedavi sonras1 sac; kayb1 gozlenen hastalarda, 2 .. kiir aym tedavi 

uygulanarak, daha k1sa surede h1zh bir sac geli$iminin elde edildigi bildirilmektedir. Bizim 

cahsrnam1zda da tedavi sonras1 nUks gozledigimiz 4 hastada daha once yap1lan 

uygulamalardan daha k1sa sUrelerde yamt elde edildi .. 
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AA'da tedavi s1rasmda sac gelisimi elde edilmisken, tedavinin b1rak11mas1yla saclann d6ki.ilmesi, 

spontan iyilesmeden ziyade, uygulanan tedavinin etkinligi olarak kabul edilmektedir.20 

<;alismam1zda tedavileri tamamland1ktan sonra takip s1rasmda k1smi sac gelisimi elde edilen 

toplam 4 hastada, tedavi ile elde edilen k1l gelisiminin kaybedildigi gozlendL Bu sonu<;:lar, 

kriyoterapinin etkili oldugunu ancak, tedavinin b1rakllmas1yla etkinliginin azald1gm1 

gostermektedir .. 

AA'mn puberte oncesi gelisim gostermesi, yaygm olmas1 (AT-AU), ofiyazis tipinde olmas1, 

atrofinin eslik etmesi, atopi 6yktisti olmas1, hastal@n 5 y1ldan daha uzun sure devam etmesi, 

olgunun nilks gostermesi, hastaligm h1zli progresyon giistermesi, aile iiyktistinOn olmas1 ve 

t1mak degisikliklerinin giizlenmesi ortaya <;:1kmas1 tedaviyi olumsuz yonde etkileyen faktorler 

olarak ileri stirtilmektedir1 '
3
'
6
'
13 AA' da hi<; bir tedavi yiinteminin tarn tedavi edici iizelligi 

olmad1g1, ancak iyi prognoz kriterlerine sahip hastalarm tedavi edilmesinin daha mantlkh bir 

tedavi yaklas1m1 oldugunun kabul edilmesine ve nOks s1khgmm da bu hastalarda daha az 

oldugunun bildirilmesine ragmen, koto prognoz kriterleri tas1yan hastalarda da tedavi ile iyi 

sonu<;:lar ahnd1g1 bildirilmektedir6 '
15

'
20

.4
8 Topikal immunoterapide iizellikle AA'nm ciddi formlan 

i<;:in 6nerilmektedir25
'
48 <;ahsmam1zda elde ettigimiz sonuc;:lar, kiitii prognoz kriterlerine sahip 

olan hastalara tedavi uygulamama yonilndeki onyargmm gereksiz oldugunu ve tom hastalara 

tedavi sansmm verilmesi gerektigini gostermektedir. 

AA'da kriyoterapi, ilk kez 1986' da Huang ve ark49 tarafmdan spray metoduyla uygulanm1st1r .. 

123 Hasta ilzerinde yap1lan bu cahsmada agn ve bUI olusturacak sekilde uygulanan krioterapi 

ile %7L5' lik bir basan oram elde edilmistir. Lei ve arkn ise, pamuk uclu aparey ile yilzeyel 

bir donma elde edecek sekilde, 2-3 saniye suren cift donma-erime siklusu uygulam1slar ve 72 

hastanm 70 (%97)' inde alopesik alanlarda %60' dan daha fazla oranda sac gelisimi elde 

etmislerdir Millns ve ark45 
100 hasta Ozerinde en az 2 ay stireyle a<;:1k spray ya da ac;:1k cone 
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teknigini kullanarak herbiri 5-10 saniye sUr en <;ift donma-erime siklusuyla %70 oranmda orta ve 

mukemmel derecede yamt elde etmi$1erdir .. Cali?mamlzda uygulanan tedavi protokoiO Lei ve 

ark' mn uygulad1klanyla benzer olmasma ragmen, allnan yamtlar farklld1r .. Bunun nedeni Lei ve 

ark' mn tutulum oram %25' in altmda olan olgulan ~;ali?maya dahil etmesidir .. Cali?mamlzda da 

tutulum oram %25' i ge<;meyen olgulardaki ba?an oram daha yi.iksek bulunmu?tur .. 

Her ne kadar ba?anll olmak i<;in ortalama 4 seans gerektigi bildirilmi?se de, 6 sa<; geli?imi 

stabil olana kadar tedavi belli arallklarla si.irdOrUimelidir12
.1

5
'
25Cali?mamlzda, ba?an elde edilen 

hastalarda, ortalama 8 kriyoterapi seans1 uyguland1g1 saptanml$tlr Tedavi bwak1ld1ktan sonra 2-

4 hafta i<;inde ciddi vakalarda s1kllkla ni.iks gozlendigi ve uygulanacak idame tedavisi ile k1l 

kaybmm kontrol altma allnabilecegi bildirilmektedir. Bununla birlikte tedaviye devam edilmesine 

ragmen, ozellikle ?iddetli klinik formlannda yeni lezyonlar geli?meye devam edebilir14 

Hastalanm1zda sa<; geli?imi gozlendikten sonra iki haftada bir kriyoterapi uygulamasm1 idame 

tedavisi ?eklinde si.irdOrdi.ik. 

Krioterapinin etki mekanizmas1 kesin olarak bilinmemektedir.. Olas1 etki mekanizmalan olarak; 

krioterapinin immi.lnomodlilator etkisi, alopesik alandaki kan dola?lmlm artt1nc1 etkisi ya da 

plasebo etkisi ileri sUrUimektedir6 AA'nm seyrinde spontan iyile?me olasll1gmm varllg1, ozellikle 

iyi prognoz kriterlerine sahip hastalar i<;in soz konusudur ve uygulanan <;e?itli tedavilerle elde 

edilen ba$an oranlan konusunda ku?ku yaratmaktad1r3
'
6
'
34 Cal1$mam1zda elde edilen %76 .. 9' 

luk iyile?me (tarrv'klsmi) oramm, sadece spontan remisyon veya plasebo etkiyle a<;1klamak 

gi.i<;tur .. 

Kriyoterapinin immOnolojik etkilerinin varl@ ilk kez deri tumorleri ile ilgili bir <;ali?mada 

gosterilmil?tir.. Bu ~;all$mada, dondurularak tahrip edilen primer tumor dl$mda uzak 

metastazlarda da tumor harabiyeti elde edilmi?tir. Uygulanan kriyoterapiyle, tlimorlere kar$1 

vocut direncinde bir artl$ kazamld1g1 ileri sOriilmektedir.. Normal ya da patolojik dokuya 
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uygulanan kriyoterapiyle in situ donma elde edilir ve donan doku antijenlerine kar$1 spesifik bir 

immOn yamt saglamr Bu etki kriyoimmOnizasyon olarak adlandmlmaktadlr. Kriyoterapiyle elde 

edilen antijenik stimulus, parenteral yolla ahnan antijenin yol a<;acag1 stimulusla 

kar?ila$tlnlabilecek duzeydedir 50 

Sonu<; olarak M'da krioterapi; etkin, ucuz, uygulanmas1 kolay, yan etkisi son derece dU$Uk ve 

diger tedavi seceneklerinin <;oguna gore k1sa sOrede sonu<; ahnan bir tedavi se<;enegidir .. 

Kriyoterapinin etkisinin topikal immunoterapi yoluyla olup olmad1g1, M'nm etyopatogenezinde 

1alen tartl$mah olan baz1 immunolojik marker'lann varhg1 ve bunlann hastahgm seyri ve 

:edaviye yamtlanm etkileme aqsmdan prognostik ozellige sahip olup olmad1klanm ortaya 

;1karacak aynnt1h immOnopatolojik ara$tlrmalara gereksinim vard1r 
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SONUCLAR 

1. Cah?maya gurubunu, ya;;lan 6 ile 42 arasmda degi?en, 16' 1 kadm, 23' li erkek toplam 39 

alopesia areata'l1 hasta ahndL Hastal1k slireleri 1 ay ile 20 y1l arasmda, ortalama hastal1k sliresi 

2 . .3 y1l olarak saptandL Olgulann 23 (%59) AA, 7 (%179) ofiyazis, 6 (%15 . .4) AT ve 3 (%111) AU 

;;eklinde idL 

2 .. Olgulann 14 (%35 .. 9)' Unde atopi oykUsU veya bulgulan saptandL Olgulann 7 (%17.9)' sinde 

t1rnak degi?iklikleri, 27 (%692)' sinde nliks oykOsli ve 6 (% 154)' smda ailede AA oyklisil vardL 

Kriyoterapiyle uygulanmasmdan sonra, toplam 39 hastanm 30' unda (%76.92) tam veya k1smi 

iyile?me saptandL 

3 .. Cinsiyet ve hastahgm ortaya <;1k1;; donemine gore klinik yamt a<;1smdan anlamh bir fark 

saptanmadL Hastahk silresine gore, 1 y1ldan k1sa hastahk sliresine sahip olanlarda tedaviye 

yamtm, 1 y1ldan uzun hastahk sUresine sahip olanlara gore anlamh derecede yUksek oldugu 

saptandL 

4 .. Hastalar klinik tutulum a<;ISindan degerlendirildiginde yaygm tutulum gosteren hastalarda 

dil;;Ok ba;;an oranlan elde edildi ancak bu farkllllk istatistiksel olarak anlamh degildL 

5 .. AA tipinde %9L3, Ofiyazis tipinde %85 . .7, AT'de %50 iyile;;me gozlendL AU'Ii olgularda ise 

olumlu bir yamt gozlenmedi .. 

6 .. Nilks oyklisil alan grup ile olmayan grup arasmda, nilks oykilsli olmayan grup lehine anlamh 

fark bulundu. 
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7 .. Ailede AA oykUsU ve atopi oykOsOne sahip olan gruplar ile olmayan gruplar arasmda anlamh 

bir fark saptanmadL 

8 .. Ttrnak degi?ikligine sahip olmayan hasta grubunda ba\)an, 1Jrnak degi?ikligine sahip gruba 

gore anlarnh derecede yOksek saptandt. 

9.. Tedavi scnrast izlern sOresi, 4 - 24 ay arasmda idi ve tedavisi tarnarnlantp btrakilan 4 

hastada nUks gozlendi 

1 0 .. Tedavi uygulanan clgularm hem en he men tOrnOnde, uygularna strasmda crtaya <;tkan ve 

ktsa bir sOre devarn eden, yanrna, ka?mtt hissi ve eritern dt?mda yan etkiye rastlanrnadt .. 

1 L Scnu<;lanrntz, keto prcgncz kriterlerine sahip clan hastalara tedavi uygularnama yonUncleki 

onyargmm gereksiz cldugunu ve turn hastalara tedavi \)ansmm verilmesi gerektigine i$aret 

etmektedir .. 

12.. Kriycterapinin etkisinin topikal immunoterapi yoluyla olup olmadtgt, AA'nm etyopatoge­

nezinde halen tartt?mah clan bazt immunolojik marker'lann varhgtnt ortaya <;tkaracak immOno­

patclcjik ara?ttrmalara gereksinim vardtr 
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OZET 

B u <;all$ma, uygulanmas1 kolay, ucuz ve az yan etkiye sahip bir yontem olan kriyoterapinin 

AA'daki klinik etkinligini ara?tlrmak amac1yla yap1ldt 

Hastalara, haftada 1 kez olmak Ozere, toplam 4 kez kriyoterapi uygulamas1 yap1ldt Kriyoterapi, 

SIVJ azot ile pamuk u<;lu aparey kullamlarak uygulandt Her uygulamada, 2-3 saniye surecek 

yUzeyel bir donma elde edildi ve <;ift donma-erime siklusu yap1ldt Haftada 1 kez yap1lan toplam 

4 uygulama sonrasmda, seanslara iki haftada 1 uygulama $ekilde, sa<; geli$imi elde edilene 

dek devam edildL Hastalarda, 4 aym sonunda dUzelme gozlenmemi$Se tedavi sonland1nldt 

Hastalann klinik degi$imleri $U kriterlere gore yap1ldt Klinik olarak terminal ve lanuginoz tipte 

killann geli$erek alopesik alanm %90' mdan fazlasm1 kapatmas1 tam iyile$me; alopesik alanm 

%50' sinden fazlasm1 kapatmas1 ise parsiyel iyile$me olarak kabul edildL Lezyonlarda %50' nin 

altmdaki k1l geli$imi, herhangi bir degi$iklik olmamas1 veya artma ise yamts1zllk olarak 

degerlendirildi. 

Kriyoterapi uygulanmasmdan sonra, toplam 39 hastamn 30' unda (%7692) tam (%41) veya 

k1smi (%35 .. 9) iyile$me saptand1 

Cinsiyet hastallgm ortaya <;lkl$ donemi, ailede AA oykUsU ve atopi oykUsU kriterlerine gore 

degerlendirilen hastalarda, anlamh bir fark saptanmadt Yaygm tutulum gosteren hastalarda 

dU$Uk ba$an oranlan elde edildi ancak, bu farkllhk istatistiksel olarak anlamll degildL 

NUks oykOsil, t1rnak degi$ikligi saptanan hastalarda ve 1 yildan uzun hastal1k sUresine sahip 

olanlarda tedaviye yamtm diger hastalara gore anlamh derecede dil$ilk oldugu saptandt 

AA'da kriyoterapi; ozellikle uzun hastal1k sUresi, nOks oykilsO ve tJrnak degi$ikligi saptanan 

hastalar di$mda olduk<;a etkili bulunmu$tur Sonu<; olarak AA tedavisinde kriyoterapi, ucuz, 

uygulanmasJ kolay, yan etkisi son derece dU$Uk ve diger tedavi se<;eneklerinin <;oguna gore 

k1sa silrede sonu<; ahnan bir t€davi se<;enegidir .. 
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