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OZET

Merve Dilcan. Skarsiz Alopesilerde Vitamin D Diizeylerinin Karsilastirilmasi,

Tipta Uzmanlik Tezi, Bolu, 2020

Sa¢ dokiilmesi dermatoloji kliniklerinde sik goriilen, ¢ok sayida etyolojik
faktoriin rol oynadig1 ve hastalarin hayat kalitesini dnemli 6l¢iide etkileyen klinik bir
tablodur. Bu durum etyolojik faktorlere gore geri doniislii olabildigi gibi sac¢ kaybi
kalic1 da olabilmektedir. Skarsiz alopesilerde etyolojiye dair yapilan bir¢ok bilimsel
calisma mevcuttur. Emosyonel faktorler, kronik hastaliklar, besin yetersizligi, eser

element ve vitamin eksiklikleri vb. gibi pek ¢ok faktoriin rol aldig1 diigiiniilmektedir.

Yagda ¢6zlinen bir vitamin olan vitamin D; kemik metabolizmasinda, immiin
sistemin regiilasyonunda, keratinosit proliferasyon ve diferansiyasyonunda, kil folikiil
siklusunda 6nemli rol oynamaktadir. Bu g¢alismada alopesi areata, androgenetik
alopesi ve telogen effluvim tanilarini alan hastalarda vitamin D diizeylerini tespit edip,
bu hasta gruplarinda vitamin D diizeylerini karsilastirmay1 ayrica otoimmiin bir
hastalik olan alopesi areatada inflamatuar parametrelerin (lenfosit, notrofil, platelet,
ortalama platelet hacmi diizeyleri ve NEU/LYM, PLT/LYM, MPV/PLT oranlari)

diger hasta gruplarina gore olas1 farkliligini ortaya koymayi planladik.

Retrospektif olarak planlanan caligmaya Ocak 2012-Aralik 2019 tarihleri
arasinda Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dermatoloji Poliklinigi’ne bagvuran, alopesi areata, androgenetik alopesi ve
telogen effluvium tanilarini alan, 18 yas tizeri 1142 hasta dahil edildi. Hastalarin ilk
poliklinik basvurularindaki laboratuvar degerleri esas alinarak vitamin D diizeyleri,
tam kan tetkikindeki platelet, lenfosit, notrofil sayilar1 ve ortalama platelet voliimleri
kaydedildi. Hastalarin vitamin D degerleri klinik bagvuru donemlerine gére sonbahar,

kis, ilkbahar, yaz olmak iizere dort farkli grupta incelendi.

Calismaya yaslar1 18-78 yil arasinda degisen, 97’si (%8,5) alopesi areata,
141’1 (%12,3) androgenetik alopesi, 904’1 (%79,2) telogen effluvium tanilarini alan,
958 (%83.9) kadin, 184 (%16,1) erkek hasta alindi. Hastalarin 907’sinde (%79,4)
vitamin D diizeyi eksik, 170’inde (%14,9) vitamin D diizeyi yetersiz, 63’iinde ise

(%5,5) vitamin D diizeyi yeterli olarak saptandi. ilkbahar mevsiminde poliklinige
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bagvuran hastalarin vitamin D diizeyleri, yaz mevsiminde poliklinige basvuran
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik seviyede saptandi (p=0,039). Vitamin
D diizeyi kadin cinsiyette istatistiksel olarak anlamli olarak daha diisiik idi (p=0,009).
Hasta gruplan arasinda vitamin D diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p=0,309). Calismamizda hasta gruplar arasinda lenfosit diizeyleri arasinda
anlaml bir fark saptanmadi (p=0,353). Alopesi areata hasta grubunda platelet diizeyi
telogen effluvium hasta grubuna gore daha diisiik iken (p=0,005) ortalama platelet
voliimii alopesi areata hasta grubunda (p=0,044) ve telogen effluvium hasta grubunda

(p=0,024) androgenetik alopesi hasta grubuna gore daha yiiksek olarak bulunmustur.

Sonug olarak vitamin D’nin kil folikiil siklusunun regiilasyonunda rol aldig1
ve sa¢ dokiilmesi sikayeti mevcut olan hastalar i¢in vitamin D eksikliginin biiyiik onem
arz ettigi akilda tutulmalidir. Skarsiz alopesi tiplerinde vitamin D diizeyinin etkisini
daha iyi anlayabilmek i¢in daha fazla hasta sayilar1 igeren, kontrollii ve prospektif

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Skarsiz Alopesi, Vitamin D, Alopesi Areata,
Androgenetik Alopesi, Telogen effluvium, NLR, PLR, MPV/PLT
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ABSTRACT

Merve Dilcan. Comparison of Vitamin D Levels in Non-scarring Alopecia,

Medical Specialty Thesis, Bolu, 2020

Hair loss is a clinical condition that is common in dermatology clinics,
involving many etiological factors and significantly affecting the quality of life. This
situation can be reversible depending on the etiological factors, as well as permanent
hair loss. There are many scientific studies on the etiology of non-scarring alopecia.
Emotional factors, chronic diseases, nutritional deficiencies, trace element and vitamin
deficiencies are attributed as common causes. Vitamin D, a fat-soluble vitamin; plays
an important role in bone metabolism, regulation of the immune system, keratinocyte
proliferation and differentiation, and the hair follicle cycle. In this study, we aim to
evaluate the prevalance of vitamin D deficiency in patients with alopecia areata,
androgenetic alopecia, telogen effluvium and compare the vitamin D levels in these
patient groups, as well as the inflammatory parameters (lymphocyte, neutrophil,

platelet, mean platelet volume and NEU / LYM, PLT / LYM, MPV / PLT ratios).

In this retropective study, patients diagnosed with alopecia areata,
androgenetic alopesi and telogen effluvium between January 2012 and December 2019
were identified (n=1142). Patients under the age of 18 were excluded. Based on the
laboratory values of the patients first admission, vitamin D levels, platelet,
lymphocyte, neutrophil counts and mean platelet volumes were recorded. Vitamin D
values of the patients were examined in four different groups according to the their

admission periods: autumn, winter, spring and summer.

In the study, majority of patiens had telogen effluvium (n=904) followed by
androgenetic alopecia (n=141) and alopecia areata (n=97). Age range was between 18-
78 years. Females comprised %83,9 (n=958) of patients. Vitamin D level was deficient
in 907 (79.4%) patients, vitamin D level was insufficient in 170 patients (14.9%), and
vitamin D level was sufficient in 63 patients (5.5%). Vitamin D levels of the patients
who applied to our clinic in the spring season were found to be significantly lower than
the patients who applied to the clinic in the summer season (p = 0.039). Vitamin D
level was significantly lower in female gender (p = 0.009). There was no significant

difference in vitamin D levels between the patient groups (p = 0.309). In our study, no
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significant difference was found in lymphocyte levels between patient groups (p =
0.353). Platelet level was lower in the alopecia areata patient group compared to the
telogen effluvium group (p = 0.005), while the mean platelet volume was higher in
alopecia areata patient group (p = 0.044) and telogen effluvium patient group (p =

0.024) compared to the androgenetic alopecia patient group.

As a result, it should be kept in mind that vitamin D plays a role in the
regulation of the hair follicle cycle and vitamin D is vital for patients with hair loss.
Large-scale, controlled and prospective studies are needed to establish the effect of

vitamin D levels in non-scarring alopecias.

Keywords: Non-scarring Alopecia, Vitamin D, Alopecia Areata,

Androgenetic Alopecia, Telogen effluvium, NLR, PLR, MPV: PLT
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1.GIRIS VE AMAC

Sa¢ dokiilmesi dermatoloji kliniklerinde sik goriilen, ¢ok sayida etyolojik
faktoriin rol oynadig1 ve hastalarin hayat kalitesini dnemli 6l¢iide etkileyen klinik bir
tablodur (1,2). ilerleyen dénemde etyolojik faktdre bakilmaksizin alopesi olarak da
adlandirilan bu hastalik grubu temelde iki baslik altinda incelenmektedir: Skarh
alopesiler ve skarsiz alopesiler. Skarli alopesiler folikiil kayb1 ile seyrederek geri
doniisiimsiiz sa¢ kaybina sebep olabilirken, skarsiz alopesilerde bu durum genellikle

geri doniisliidiir (3).

Skarsiz alopesilerde etyolojiye dair yapilan birgok bilimsel calisma
mevcuttur. Emosyonel faktorler, kronik hastaliklar, besin yetersizligi, eser element ve

vitamin eksiklikleri vb. gibi pek cok faktoriin rol aldig1 diistiniilmektedir (3).

D vitamini yagda ¢ozilinen bir vitamin olup kemik metabolizmasinda, immiin
sistemin regiilasyonunda, keratinosit proliferasyon ve diferansiyasyonunda, kil folikiil

siklusunda 6nemli rol oynamaktadir (4).

Skarsiz alopesi tipleri arasinda vitamin D diizeyinin tayinine dair yapilmis
cesitli galismalar mevcut olmakla birlikte skarsiz alopesi tiplerinde vitamin D diizeyini
kiyaslayan ve inflamatuar parametreleri inceleyen bir ¢alisma literatiirde mevcut
degildir (5). Bu ¢alismamizda Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi verileri kullanilarak alopesi areata, androgenetik alopesi ve
telogen effluvium hastalarinda D vitamini diizeylerinin ve buna ek olarak ayni hasta
grubunda lenfosit, platelet, notrofil, ortalama platelet voliimii (MPV) diizeylerinin,
ortalama platelet voliimi/platelet (MPV/PLT), platelet/lenfosit (PLT/LYM) ve
notrofil/lenfosit (NEU/LYM) oranlariin karsilastirilmasi planlanmistir.



2.GENEL BIiLGIiLER

Kl folikiilleri diger deri ekleri gibi ektoderm ve mezodermden koken almakta
olup fiziksel koruma, sensoryal aktivite, termoregiilasyon gibi farkli gorevler

yapmakla birlikte, psikososyal ve emosyonel saglik i¢in de 6nem arz etmektedir (6).

Gestasyonel 10. haftada olusmaya baslayan kil folikiilleri boyutlarma gore
lanugo ( ¢ap :40 um ), vellus ( ¢ap: <30 um), terminal (¢cap:>60 um), minyatiirize kil

(cap <3 um) isimlerini almaktadir (7).

Folikiiliin tist kism1 infundibulum ve istmustan, alt kismi1 ise suprabulbar ve
bulbar bolgelerden olugmaktadir. Distan ice sirasiyla bag dokusu kilifi, dis kok kilifi,
i¢ kok kilifi, kiitikiil, kil saft1 korteksi ve kil saftt medullas1 yer almaktadir (8).

Her kil folikiilii sirasiyla anagen (biiyiime), katagen (involiisyon) ve telogen
(dinlenme) fazlarindan gegmektedir. Kil uzunlugunu belirleyen anagen faz olup
viicudun farklir bélgelerinde farkli siirelerde devam etmektedir (9).Ortalama olarak

anagen faz 2-6 yil, katagen faz 2-3 hafta, telogen faz ise 3 ay stirmektedir (10).

Mikrobesinler (vitamin, mineral ve antioksidanlar) deri, sa¢, tirnak sagligi

i¢in gerekli olup eksikliklerinde farkli kutan6z problemler ortaya ¢ikabilmektedir (11).

Oral alim ve glines araciligi ile sentezlenerek elde edilen D vitamini
keratinosit biiyiime ve diferansiyasyonunu etkilemesi sebebi ile kil folikiil siklusu i¢in

onem arz etmektedir (3).

Niitrisyonel yetersizlik, fiziksel ve psikososyal stres, genetik yatkinlik gibi
pek cok sebep ile ortaya ¢ikabilen diffiiz, gézle goriiniir sa¢ dokiilmesi alopesi olarak
adlandirilmaktadir. Alopesiler skarsiz (geri doniislii) ve skarli (geri doniissiiz, folikiil

kaybu ile giden) alopesiler ana basliklari altinda incelenmektedir (12).



2.1. Skarsiz Alopesiler
2.1.1. Alopesi Areata

Alopesi areata, skarsiz alopesi tiplerinden olup, keskin siirli yama tarzinda
sa¢ dokiilmesi ile karakterize bir hastaliktir. Viicudun tiim killi alanlarinda gorilebilir.

Hastalarin biiylik cogunlugunda birinci atak ilk 2 dekatta ortaya ¢ikmaktadir (13).

Etyolojisi tam anlamiyla aydinlatilamamis olsa da immiinolojik, genetik ve
cevresel faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Normal sartlar altinda kil
folikiilleri, MHC-1 ve MHC-2 ekspresyonunun az olmasi; a-MSH, TGF-b gibi
immiinstipresif sitokilerin ekspresyonunun fazla olmasi sebebi ile immiin sistem
yanitindan korunmaktadir. Alopesi areatada ise bu denge, artmis IFN-y ve IL-2
diizeyleri sebebi ile inflamasyon yoniine kaymaktadir. IFN-y araciligr ile kil
folikiillerinde MHC-1 ekspresyonunun artist Thl hiicreleri, 6zellikle de CD8+ T

lenfositleri aracili, sa¢ dokiilmesi ile sonuglanan immiin reaksiyonu baglatmaktadir.

Kalsiyum homeostazina ek olarak deri homeostazi {izerinde de etkisi olan
ayrica derinin dogal ve kazanilmis bagisiklik sisteminin regiilasyonunda da gorev alan
vitamin D’nin de hastaligin patogenezinde rol alabilecegine dair bir¢ok g¢aligma

mevcuttur (14-16).

Hastalik, dokiilme paternine gore farkli sekillerde isimlendirilmektedir. Sagh
derideki killar, kas ve kirpiklerin kayb1 alopesi totalis, sa¢li derinin tiimii ve viicut
killarinda da kayip olmasi1 durumu alopesi liniversalis, oksipital ve temporal bolgede
olusan dokiilme paterni ofiyazis, periferin tutulmadigi verteks ve paryetal bolgelerde
yogunlasan dokiilme paterni ise sisaipho (ofiyazisin tersten yazilisi) olarak
adlandirilmaktadir. Tirnak anomalilerinin de sik¢a goriildiigli hastalarda en sik goriilen
tirnak bulgusu pittingdir. Buna ek olarak trakionisi, Beau c¢izgileri, onikoreksis,

onikomadezis ve l6konisi goriilebilen diger tirnak bulgularidir.(17,18)

Histopatolojik incelemede hastaligin erken donem ve ge¢ donem bulgulari
farklidir. Erken donemde 6zellikle anagen kil folikiikiillerinin ¢evresinde yogunlasan
CD4+ ve CD8+ T lenfositlerinden zengin, lenfositik infiltrat izlenmektedir. Kronik
evrede ise inflamasyon her zaman izlenmemekle birlikte, melanin inkontinansinin

eslik ettigi artmis telogen kil folikiil say1s1 sik¢a saptanan bulgulardir (19,20).



Bu hasta grubunda depresyon, anksiyete gibi psikiyatrik problemlere ek
olarak vitiligo, otoimmiin tiroid hastaliklari, sistemik lupus eritematozus, diyabetes
mellitus ve iltihabi barsak hastaligi gibi otoimmiin zemini olan hastaliklarin

insidansinin arttig1 da saptanmistir (21).

Hastaligin seyri her bireyde farkli olup kroniklesme goriilebilmektedir. Aile
Oykiisiiniin olmasi, erken baslangic yasi, tirnak tutulumunun varligi, sa¢ kaybinin
siddetli olmasi, ofiyazis varlig1 ve atopik biinyeye sahip olmak kotli prognoza isaret

eden bulgulardir (20).

Kullanilan  tedavi yontemi hastaliin  siddetine gore degisiklik
gostermektedir. Yama tipi alopesi areatada baslangi¢ tedavisi olarak siklikla topikal
kortikosteroidler, intralezyonel kortikosteroid uygulamalari, topikal minoksidil
kullanilmaktadir. Topikal immiinoterapi (difenilsiklopropenon, skuarik asit dibiitil
ester vb.) de yaygin olarak tercih edilen bagka bir tedavi modalitesidir. Alopesi totalis
ve alopesi {iniversalis hastalarinda ya da direncli olgularda sistemik steroid,
metotreksat, siklosporin gibi oral immiin siipresif ajanlar kullanilirken, siddetli
vakalarda intravendz metilprednizolon uygulamasi hekimlerce tercih edilebilmektedir.
Janus kinaz inhibitorleri ve immiinmodiilator ajanlar son donemde tedavide kullanimi

denenen diger ajanlardir. (22-24).

2.1.2. Androgenetik Alopesi

Androgenetik alopesi, progresif sa¢c kaybi ile seyreden, dermatoloji
kliniklerinde sik¢a karsilasilan, hastalarin hayat kalitesini ve oOzglivenlerini ciddi

olarak etkileyebilen klinik bir tablodur (25).

Poligenetik olarak aktarildigi diisiiniilen hastalikta, hastalik siddeti,
sikayetlerin baglama yasi ve dokiilmenin lokalizasyonu kisiden kisiye degisiklik
gostermektedir. Ek olarak c¢evresel faktorlerin de (sigara, metabolik sendrom, UV

radyasyon, niitrisyon vb.) etyolojide rol oynadig1 diisiiniilmektedir (26,27).

Androjenler, androjene duyarli bolgelerde (sakal, aksilla vb.) kil folikiil

bliylimesini uyarirken diger bolgelerde paradoksik olarak anagen fazi kisaltarak kil



folikiillerinde minyatiirizasyona sebep olur. Anagen fazin kisalarak telogen fazin

uzamasi sonucu terminal killar yerine artmis vellus killar ortaya ¢ikmaktadir (28).

Puberte sonrasi ortaya ¢ikan ve yas ile insidansi artan, erkek tipi kellik olarak
da bilinen androgenetik alopeside kadin ve erkeklerde dokiilme paternleri farkli
seyretse de iki cinsiyette de ortak olarak santral skalp etkilenir. Verteksten 6ne dogru
ilerleyen dokiilmede kadinlarda frontal sa¢ ¢izgisi korunurken, erkeklerde temporal

bolgeler de etkilenmektedir (29).

Androgenetik alopeside klinik bulgularin kaydedilmesi ve tedavi izleminin
kolaylastirilmasi amaci ile 1951 yilinda Hamilton tarafindan degerlendirme skalasi
hazirlanmistir. Sonrasinda Norwood ve ark. tarafindan erigkin erkeklerle yapilan bir

caligsma sonucu bu skala modifiye edilmistir (30,31).

Androgenetik alopesi tedavisinde ilk tercih olarak kullanilan ajan topikal
minoksidildir. Ek olarak kullanilan tedavi segenekleri ise topikal ve sistemik

antiandrojenler, cerrahi olarak da sa¢ folikiil transferidir (32).

2.1.3. Telogen Effluvium

Telogen effluvium farkli sebeplerle kil folikiil siklusunda ortaya ¢ikan
bozulma sonucu olusan sag¢ dokiilmesi tiiriidiir. Erkek hastalardan ¢ok kadin hastalarin
tedavi amagli klinik bagvuru yaptig1 bu patoloji subklinik olarak da seyredebildiginden

dolay1 gercek insidansi bilinmemektedir (33).

Genellikle gebelik, tiroid hastaliklari, malniitrisyon, demir eksikligi, ¢inko
eksikligi, ilaclar, psikolojik stres, cerrahi operasyonlar ya da kronik hastaliklar sonucu
ortaya ciksa da hastalarin biiyiik bir boliimiinde etyoloji belirlenememektedir.
Mikrobesinler ve telogen effluvium arasindaki iliskiyi arastiran bir¢ok calisma
mevcuttur. Bu ¢alismalar1 derleyen meta-analizlerde diisiik serum demir diizeyleri ve
diisiik vitamin D diizeyleri telogen effluvium ile iligkili olarak saptanmistir. Ancak
serum biotin, folat, vitamin B12, ¢inko ve selenyum diizeylerinin sa¢ dokiilmesi
lizerine olan etkisini arastiran genis kapsamli, kontrollii ¢alismalarin olmamasi sebebi

ile giivenilir veriler mevcut degildir. Tetikleyici faktorden yaklasik 2-3 ay sonra klinik



bulgular ortaya ¢ikmaya baslar ve 6 aya kadar devam edebilir. Hastaligin 6 aydan uzun

stirmesi durumu ise kronik telogen effluvium olarak adlandirilmaktadir (3,34-36).

Headington, folikiiler siklusa bagl 5 tip patojenik mekanizma tanimlamistir:
1) Hizli anagen ayrilma 2) Gecikmis anagen ayrilma 3) Kisa anagen sendromu 4) Hizli
telogen ayrilma 5) Gecikmis telogen ayrilma (37). Hizli anagen ayrilmada, kil
folikiilleri matiirasyonlarini tamamlamadan telogen faza ge¢cmektedir. Bu da 2-3 ay
sonra ortaya ¢ikan asir1 sa¢ dokiilmesi ile sonuglanmaktadir. Gecikmis anagen ayrilma,
anagen fazda uzama sebebi ile ortaya ¢ikan telogen donemde yogun sa¢ dokiilmesi ile
karakterizedir. Kisa anagen sendromunda, bilinmeyen bir nedenle anagen donem
kisalir. Bunun sonucu olarak da direngli bir telogen effluvium olusur. Kronik telogen
effluvium, en sik bu yolla ortaya ¢ikmaktadir. Hizli telogen ayrilma, telogen fazin
kisalmas1 sebebi ile ortaya cikarken gecikmis telogen ayrilmada ise telogen faz
uzamaktadir. Anagen faza ge¢isin gecikmesi nedeni ile de sa¢ dokiilmesiyle

sonug¢lanmaktadir (37).

Telogen donemdeki sag telleri ylizeyel dermiste yerlestiginden dolay1
cekildiginde kolay bir seklide kopmaktadir. Bu sebeple de klinikte ¢cekme testi ile
hastalar degerlendirilebilmektedir. Ani fiziksel ya da psikolojik bir stres gibi tetikleyici
faktorlerle ortaya g¢ikan akut telogen effluvium vakalarinda ¢cekme testi genellikle
verteks ve sa¢ ¢izgisinde pozitif olarak saptanirken, 6 aydan daha uzun siiren, kronik
ve dalgali seyir gosteren kronik telogen effluvium vakalarinda ise verteks ve oksipital
bolgede pozitiflik saptanabilir. Ancak ¢ekme testinin negatif olmasi taniy1

dislamamaktadir (38,39).

Telogen effluvium tedavisinde spesifik bir ajan olmamakla birlikte etyolojiye
yonelik tedavi yontemleri tercih edilmektedir. Mikrobesinlerdeki eksikliklerin
giderilmesi, dengeli diyet sa¢ kaybiin giderilmesinde 6nem arz etmektedir. Topikal
minoksidil tedavisinin de faydali olabildigi gosterilmistir. Ek olarak gerekli goriiliir
ise hastaya psikolojk destek saglanmasi siirecin daha kolay bir sekilde yonetilmesine

yardime1 olmaktadir (40,41).



2.1.4. Anagen Effluvium

Effluvium ortalama 2-4 hafta devam eden, giinliik 100 sa¢ telinden fazla olan
dokiilmedir. Normal bireylerde giinliik kayip genellikle 100 telin altinda olup bu sa¢
telleri de telogen killardir. Dokiilen tellerin bulunmusturgu evreye gore de dokiilme

cesidi adlandirilmaktadir (42).

Anagen effluvium; biiyiime donemindeki kil folikiillerinin metabolik
aktivitelerini kisitlayan bir sebepten otiirli beklenmedik bir sekilde dokiilmesi
durumudur. Genellikle kemoterapotiklerin (alkilleyici ajanlar, antimitotik ajanlar,
antimetabolitler) kullanim1 ve radyoterapi siireci sonrasi geligse de alopesi areata,
pemfigus vulgaris, sifiliz gibi inflamatuar hastalik siireglerinde ortaya ¢ikabilmektedir

(43).

Kemoterapi sebebi ile ortaya ¢ikan bazi vakalarda durum kalici olabilse de
anagen effluvium genellikle geriye doniislii bir patolojidir. Tanimlanan kesin bir tedavi
yontemi olmasa da topikal minoksidil kullanimi ile dokiilme siirecinin kisaltilabilecegi

distiniilmektedir (44).

2.1.5. Kadin Tipi Sa¢ Dokiilmesi

Kadm tipi sa¢ dokiilmesi multifaktoriyel etyoloji ile ortaya g¢ikan, skalp
santralinde progresif dokiilmenin izlendigi bir patolojidir. Kadinlarda androgenetik
alopesi yerine de kullanimi tercih edilebilen antite, kadinlarda alopesinin en sik
sebebidir. Puberte sonrasi her yasta goriilebilmekte olup en sik 50 yas iizeri kadinlarda,

postmenapozal donemde izlenmektedir (45).

Hastaligin, androjen diizeyi yiiksek olan kadinlarda daha sik goriilmesi fakat
kadin tipi sa¢ dokiilmesi olan her kadinda androjen diizeylerinin yiiksek olmamasi
sebebi ile androjenler ile olan iligkisi tam olarak aydinlatilamamistir. Bunedenle
postmenopozal donemde diizeyi azalan Ostrojenin de etyopatogenezde rol aldigi
diistiniilmektedir. Sorumlu olabilecegi diisliniilen diger faktorler ise insiilin direnci,

mikrovaskiiler yetmezlik, inflamatuar anomalilerdir (46).



Sa¢ tellerinde progresif minyatiirizasyon ile olusan skarsiz alopesi ile
karakterize hastalikta frontal bolgedeki saclarda incelme ve orta hatta genisleme
sonucu klasik ‘cam agaci1’ benzeri dokiilme paterni goriilmektedir. Baz1 hastalar gozle
goriliir agilma olmadan artmis sa¢ kaybindan sikayetcidir ve ¢ekme testinde artmis
sayida telogen sag telleri saptanabilir. Ilk bulgu olarak temporal bdlgelerde seyrelme

de goriilebilir (47,48).

Tam kan tetkiki, tiroid fonksiyon testleri, hormon diizeyleri ve mikrobesinler
acisindan laboratuvar incelemesi onerilen hastalarin premenopozal donemde polikistik
over sendromu tanisi agisindan da degerlendirilmesi Onerilmektedir.  Tedavi
secenekleri arasinda topikal minoksidil ilk tercih olup, Sa -rediiktaz inhibitorleri,
antiandrojenler, biotin, ¢inko gibi mikrobesin takviyeleri kullanilan tedavi yontemleri

arasindadir (49,50).

2.1.6. Tinea Kapitis

Tinea kapitis kil safti, kil folikiilii ve c¢evresindeki deriyi etkileyebilen,
dermatofit kaynakli, sik goriilen bir enfeksiyon ¢esitidir. Genellikle puberte Oncesi
cocukluk doneminde goriilmektedir. Puberte sonrasi ortaya c¢ikan sa¢ sebum
yapisindaki degisiklikler sebebi ile eriskin donemde sik ortaya c¢ikmadigi
distintilmektedir (51,52).

Dermatofitler; Epidermophyton, Trichophyton ve Microsporum tiirlerinden
olusur. Trichophyton ve Microsporum tiirleri sagta enfeksiyona neden olmaktadir.
Insan, hayvan ve toprak kaynakli bulas goriilebilen bu enfeksiyon, kil saftmin
tutulumuna gore endotriks, ektotriks ve favus olmak iizere 3 farkli sekilde ortaya
cikabilmektedir. En sik goriilen etkenler ise Microsporum canis, Trichophyton

mentagrophytes, Trichophyton verrucosum ve Trichophyton tonsurans © dir (53,54).

Klinik bulgular ise etkene, kilin tutulan bdoliimlerine, inflamasyonun
siddetine ve derinligine, konagin immiin yanitina gore hafif sa¢ kaybindan, abse
formasyonlar1 sonucu ortaya ¢ikan skarli alopesiye kadar degisiklik gosterebilir. Tinea
kapitis stiperfisyalis (ylizeyel), tinea kapitis profunda (inflamatuvar), ve tinea kapitis

favoza (favus) olmak tizere ii¢ farkli klinik ile karsimiza ¢ikmaktadir. Microsporum



canis enfeksiyonlarinda deskuamasyonun eslik ettigi bir ya da daha fazla yuvarlak,
keskin sinirli, alopesik yamalar goriiliic. Trichophyton tonsurans enfeksiyonlarinda
alopesik alanda deri yiizeyinde kirillan kil saftlar1 siyah noktalar gseklinde
izlenmektedir. Fungal hiicrelere kars1 abartil1 bir hiicresel immiin cevap sonucu ortaya
¢ikan kerionda ise iizerinde piistiillerin, vezikiillerin de goriilebildigi, indiire, fluktuan

alopesik alanlar goriiliir. (55,56).

Klinik olarak tinea kapitis diisiiniilen vakalarda tanty1 dogrulamak amaciyla
%10-20 KOH (potasyom hidroksit) ile mikroskobik inceleme, mantar kiiltiirii, wood
15181 muayenesi yapilabilmektedir (57).

Tinea capitis tedavisinde topikal ajanlarin kil folikiiliine penetrasyonunun
yetersiz olmasi sebebi ile terbinafin, itrokonazol, griseofulvin, flukonazol gibi sistemik
antifungaller, secilen ajana gore 2-8 hafta siire ile kullanilmaktadir. Kerion olgularinda

da ek olarak kiiltiir antibiyogramina gore antibiyotik tedavisi eklenmektedir (58).

2.1.7. Traksiyonel Alopesi

Travma ile tetiklenen alopesi tiplerinden olan traksiyonel alopesi sag
tellerinde uzun siireli ya da tekrarlayan gerginlik sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Sag
sekillendirme cesitleri (sik1 at kuyrugu, sa¢ oOrgiileri vb.), liniforma parcasi olarak
siirekli kep kullanimi ya da Islami iilkelerde tiirban kullammi gibi sebeplerle ortaya

cikabilmektedir (59,60).

Etyolojinin tam olarak aydinlatilamadigi durumlarda alopesi areata ya da
trikotillomani ile karistirilabilen traksiyonel alopeside tipik olarak frontotemporal sag
sinirlan etkilenir. Frontotemporal sag ¢izgisinde alopesik alan komsulugunda geride

kalan sag tellerini ifade eden ‘Sacak bulgusu’ traksiyonel alopesi tanist koymada

yardimci bir bulgudur (61,62).

Erken donemde perifolikiiler eritem izlenirken traksiyon devam ettikce
folikiiler papiil ve piistiiller olusabilmektedir. Baslangicta geriye doniislii olan bu
durum maruziyetin uzun siire devam etmesi durumunda folikiil kaybi ile

sonug¢lanmaktadir (63).



Traksiyonel alopesi tedavisinde en 6nemli adim sag tellerindeki gerginligin
onlenmesidir. Hastalar bu konuda uyarilmalidir. Erken donemde inflamasyonu
baskilama amac1 ile antibiyotikler ve topikal steroidler kullanilabilir. Topikal

minoksidil kullanimi da tercih edilen bir tedavi se¢enegidir (64,65).

2.1.8. Trikotillomani

Trikotillomani, degisik miktarlarda, sa¢c kaybina yol agabilecek tarzda,
tekrarlayan sa¢ ¢cekme ile karakterize kronik seyirli bir hastaliktir. Trikotillomani
Amerikan Psikiyatri Birligi’'nce DSM-V’de obsesif ve kompulsif hastaliklar basligi
altina alinmistir. Genellikle cocukluk doneminde baslayan bu patoloji, eriskin

donemde kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir (66,67)

Genellikle skalp, kas, kirpik bolgelerinde killar hasta tarafindan ¢ekilerek
keskin ve diizensiz sinirl, yer yer erozyonlari bulunmusturgu alopesik plaklar ortaya

cikmaktadir (12,68).

Trikotillomani i¢in tanimlanan spesifik tedavi yoktur. Psikoterapi ve

farmakoterapi (SSRI, TCA vb.) mevcut tedavi secenekleridir (69).

2.2. Skarh Alopesiler
2.2.1. Akne Keloidalis

Akne keloidalis, kronik, skatrizan bir folikiilit ¢esitidir. ‘Akne keloidalis
nuchae’, ‘folikiilitis keloidalis’ isimleriyle de anilan bu hastalik siklikla geng, siyahi

erkeklerde goriilmekle birlikte beyaz irkta da bildirilen vakalar mevcuttur (12).

Kil folikiillerinin kronik irritasyonu ya da okliizyonu, yanlis sa¢ kesim
islemleri, friksiyon (gomlek yakasi, kasket vb.), travma, tekrarlayan enfeksiyonlar,
otoimmiinite etyolojide suclanan faktorlerdir. Hastalifin genellikle puberte sonrasi
ortaya c¢ikmasi androjenlerin de etyopatogenezde yer aldigmi diisiindiirmektedir

(70,71).
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Hastalarda erken donemde tipik olarak oksipital bolge ve boyun hattinda,
kasint1 ve agriya sebep olan eritemli, sert papiiller ortaya ¢ikmaktadir. Skalpte diger
alanlarda da benzer lezyonlar goriilebilmekle birlikte bu hasta grubunda diger viicut
bolgelerinde keloid olusum riskinde artis beklenmemektedir. Irritasyonun devam
etmesi durumunda da mevcut olan eritemli papiiller fibrozis sebebi ile keloidal papiil
ve plaklara donlismektedir. Artmis sekonder bakteriyel enfeksiyon riski sebebi ile de

hastalarin hayat kalitesi 6nemli ol¢iide etkilenmektedir (72,73).

Akne keloidalis tedavisinde erken donemde papiilleri yumusatmak amaci ile
keratolitik ajanlar ve inflamasyonu baskilamak amaci ile potent topikal steroidler
kullanilmaktadir. Folikiilit bulgusu olan vakalarda tetrasiklin grubu antibiyotikler oral
yolla tercih edilmektedir. Oral izotretinoin folikiilit vakalarinda inflamasyonu
baskilamada etkili olmakla birlikte endiire lezyonlar lizerine ¢ok etkili degildir. Endiire
lezyonlarda kullanilabilen tedavi secenekleri kriyoterapi, intralezyonel kortikosteroid

uygulamasi, cerrahi eksizyon, karbondioksit lazer ve Nd:Y AG lazerdir (74,75).

2.2.2. Dissekan Seliilit

‘Perifolikiilitis kapitis abscedens et suffodiens’, ‘folikiilitis abscedens’
adlar ile de anilan dissekan seliilit; skalpte agrili nodiil, abse ve skatrisyel alopesi ile

seyreden inflamatuar bir hastaliktir (12).

Akne konglobata, hidradenitis suppurativa ve pilonidal siniis ile folikiiler
okliizyon tetradini olusturan dissekan seliilitin etyolojisi hala aydinlatilamamis olup

genellikle koyu tenli geng erkeklerde goriilmektedir (76).

Genellikle verteks ve oksipital bolgenin iist kisminin tutuldugu hastalikta
erken donemde papiilopiistiiler lezyonlara skarsiz alopesi eslik ederken, ilerleyen
donemlerde siniis traktlariyla birlesen, zaman zaman fistiilize olan abse ve nodiiller
goriilmektedir. Siddetli agr1 sikayeti olmayan hastalar siklikla kotii koku ve alopesi
sebebi ile tedavi arayismna girmektedirler. Ilerleyen donemlerde skatris olusan

bolgelerde skuamoz hiicreli karsinom gelisme riski bulunmaktadir. (77,78).

11



Relapsin sik goriildiigii bu hastalikta kullanilan tedavi secenekleri tetrasiklin
grubu antibiyotikler, oral izotretinoin, asitretin, intralezyonel/topikal steroidler, TNF-
a blokerleridir. Nd:Y AG lazer, karbondioksit lazer kullanimiyla da basarili sonuglarin

elde edildigi vaka bildirimleri mevcuttur (79,80).

2.2.3. Folikiilitis Dekalvans

Folikiilitis dekalvans nadir goriilen bir skatrisyel alopesi klinigidir. Genellikle
geng bireyleri ve siyahi irki etkileyen bu hastalikta erkekler kadinlara gore biraz daha

fazla etkilenmektedir (81).

Etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamis olup stafilokkokus aureus
enfeksiyonu ve konaktaki olasi immiin sistem defekti sorumlu tutulmaktadir.
Hastaligin genellikle diyabetes mellitus hastalari, kronik bobrek hastalart ve immiin

stipresif tedavi alan bireylerde ortaya ¢ikmasi da bu goriisii desteklemektedir (82).

Siklikla vertikal ve oksipital bolgeleri etkileyen hastalikta erken donemde
eritemli folikiiler papiil olusumu gdzlenmektedir. Ilerleyen dénemde ise folikiiler
pitstiiller, erozyonlar ve hemorajik kurutlar1 skatrisyel alopesi olusumu izlemektedir.
Dilate tek bir folikiil agzindan ¢ok sayida kil folikiiliiniin ¢iktig1 tufted (kiimelenmis)
folikiilit sik goriilen baska bir bulgudur (83).

Agrn, kasinti, yanma hissi ve spontan kanama sikayeti ile kliniklere bagvuran
hastalar sa¢ kaybiin geriye doniislii olmadigi hususunda bilgilendirilmelidir.
Tedavideki ama¢ inflamasyonun baskilanmasi ve daha fazla sa¢ kaybinin Oniine
gecilmesidir. Hastalar stafilakok kolonizasyonu agisindan yara kiiltiirleri ve nazal
stirlintiiler ile degerlendirilmelidir. Tedavide kullanilan ajanlar sistemik antibiyotikler,
antifungal ajanlar, dapson, sistemik izotretinoin, inflamasyonun fazla oldugu
donmelerde de sistemik kortikosteroidlerdir. Tedaviye direngli olgularda TNF-a

inhibitorleri de tercih edilen ajanlardir (84-86).
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2.2.4. Frontal Fibrozan Alopesi

Frontal fibrozan alopesi o0zellikle frontotemporal bolgeleri ve kaglar
etkileyen skatrisyel bir alopesi tiirtidiir. En sik postmenapozal kadinlarda goriilen bu
patolojinin insidansinda son donemlerde artis meydana gelmistir. Bu artisin
farkindaligin artmasi ve hastanelere ulagimin daha kolay olmasi sebebi ile ortaya

ciktig1 diisiintilmektedir (87).

Postmenapozal donemde ortaya g¢ikmasi etyopatogenezde ozellikle seks
hormonlarmin rol aldigini diisiindiirmektedir. Ozellikle menopoza erken giren ya da
medikal/cerrahi yontemlerle menapoza sokulan kadinlarda daha sik goériilmesi de bu
diisiinceyi destekler niteliktedir. Etyolojide etkili oldugu diistiniilen diger faktorler ise

otoimmiinite, genetik yatkinlik, UV filtreler ve sigaradir (88,89).

Hastalarda siklikla kaslarda da dokiilmenin eslik ettigi frontotemporal
bolgelerde simetrik, bilateral bant tarzinda alopesik plak izlenmektedir. Folikiil
kaybinin izlendigi bu vakalarda ek olarak yiizde deri rengi/sar1 renkli papiiller,
ekstremitelerde alopesik alanlar da izlenebilmektedir. Normal sa¢ ¢izgisinin oldugu
hatta kalan birkag adet terminal kil folikiilii ‘yalniz sa¢’ bulgusu olarak adlandirilmakta

olup tan1 koymada yardimcidir (90,91).

Sa¢ kaybinin dnlenmesinin miimkiin olmadig1 hastalikta tedavi, hastaligin
seyrini  yavaslatmay1r amaglamaktadir. Kortikosteroidler (sistemik, topikal
intralezyonel), Sa-rediiktaz inhibitorleri, antimalaryaller, tofasitinib tedavide tercih

edilen ajanlardir (92-94).

2.2.5. Kronik Kutanéz Lupus Eritematozus (KKLE)

Sistemik lupus eritematozus viicuttaki bir¢ok organi etkileyebilen, otoimmiin
bir hastaliktir. Genellikle sadece deri tutulumu ile prezente olan varyanti kutanéz lupus
eritematozus olarak adlandirilmaktadir. Kutandz lupus eritematozus ise akut, subakut

ve kronik kutandz lupus eritematozus olmak iizere 3 subtipten olugmaktadir (95,96).
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Kronik kutanoz lupus eritematozus, en sik goriilen KLE varyantidir. Diskoid
lupus eritematozus, lupus eritematozus profundus, lupus tumidus, chillblain bu baslik
altinda yer alan antitelerdir. Aralarinda en sik goriilen ise diskoid lupus eritematozustur

(97).

Etyopatogenezi tam olarak anlagilamamis olan hastaligin, genetik yatkinligi
bulunan bireylerde UV maruziyeti sonucu ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir. Beyaz irk
ve kadin cinsiyette daha sik goriilmekte olup; sigara kullanimi, so§uk maruziyeti,

travma, enfeksiyonlar tetikleyici oldugu diisiiniilen diger faktorlerdir (98,99).

Siklikla skalp, kulaklar, yiiz, ekstremite ekstansor yiizeyleri gibi giinese
maruz kalan alanlarda kasintili, eritemat6z papiil ya da plak seklinde ortaya ¢ikan
lezyonlar genisledikce folikiiler tikag iceren eritemli, keskin sinirh, atrofik, yer yer
telenjiektazilerin bulunmusturgu plaklar halini alir. Skatrisyel alopesik plaklarin tipik

olarak cevresi hiperpigmente, merkezi ise hipopigmente olup atrofiktir (100,101).

Fizik muayene, histopatolojik ve direkt immiin floresan inceleme ile tani
dogrulanmaktadir. Hastalarin %15-45’inde otoantikor pozitifligi saptanabilmektedir.
Lezyonlarin jeneralize oldugu vakalarda sistemik lupus eritematozus gelisme riski

daha fazladir (102).

Tedavide UV maruziyetinin azaltilmasi, koruyucu onlemler kullanilmasi
bliyiik 6nem arz etmektedir. Tedaviye yanitin iyi oldugu hastalikta, yaygin olmayan
lezyonlarda topikal kortikosteroidler ve kalsindrin inhibitdrleri kullanilirken; yaygin
hastalikta ise oral kortikosteroidler, antimalaryal ilaglar, diger immiin siipresifler
(metotreksat, azatioprin vb.), oral retinoidler ve biyolojik ajanlar tercih edilen

ilaglardir (103,104).

2.2.6. Liken Pilanopilaris

Liken pilanopilaris, liken planusun bir varyanti oldugu diisiiniilen,
inflamatuar sa¢ kayb ile karakterize bir hastaliktir. Beyaz irkta ve kadin cinsiyette
daha sik olup hastalarin yaklasik %30 unda liken planusun diger tutulumlar1 da (deri,

oral mukoza, tirnak ) goriilmektedir (105,106).
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Etyopatogenezi hala tam olarak anlasilamayan hastaligin kil folikiillerine
spesifik, T lenfosit aracili bir otoimmiin reaksiyon ile ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir.
Inflamatuar siirecin ise kontakt sensitizasyon, ilaclar, mikroorganizmalar (HCV, HIV,

HSV-2, HPV vb.) ile tetiklendigine dair goriisler mevcuttur (107,108).

Klinik siddet ve dokiilme paterni farklililk gosterebilen hastalik;
asemptomatik olabildigi gibi erken donemde kasint1 ve hassasiyet sikayetlerine neden
olabilmektedir. Siklikla verteks ve parietal alanlarda perifolikiiler eritem ve skatris
olusumunun izlendigi birden fazla alopesik plagin saptandig: hastalikta trikoskopide
perifolikiiler soyulma ve proksimal kil saftin1 saran tiibiiler skuamlar tan1 koymada

yardimeidir (109,110).

Tedavinin erken evrede baglanmadig: siirece kil kaybinin engellenemedigi
hastalikta kullanilan tedavi ydntemleri topikal/intralezyonel kortikosteroid
uygulamalari, antimalaryaller, immiinsiipresif ajanlar, oral retinoidler ve biyolojik

ajanlardir (111-113).

2.2.7. Santral Sentrifugal Skatrisyel Alopesi

Santral sentrifugal skatrisyel alopesi sik goriilen progresif bir alopesi
cesitidir. “Sicak tarak alopesisi’, ‘Folikiiler dejenerasyon sendromu’ isimlerinin de
kullanildig1, Afro-Amerikan’larda en sik goriilen skatrisyel alopesi cesidi olan
hastalik, kadinlarda daha sik goriilmekte olup insidansi 2-3. dekatta pik yapmaktadir
(114).

Etyopatogenezin tam olarak agiklanamadigi hastalikta genellikle travmatik
sa¢ sekillendirme yontemleri (yiiksek 1s1l1 uygulamalar, kimyasal islemler, traksiyon
vb.) suglanmaktadir. I¢ kok kilifinda izlenen prematiir deskuamasyon bulgusu da
anatomik anomaliye bagli olusan folikiiler hasarin varligmi diisiindirmektedir

(115,116).

Kadm tipi alopesiye klinik olarak benzese de folikiil kayb1 ile ayirt edilen

hastalik genellikle vertekste alopesi ile baglar ve sentrifugal sekilde ilerler. Kasinti,
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hassasiyet, seboreik tarzda kepek olusumu, folikiiler papiil ve piistiil olusumu gibi ek

sikayet ve bulgular olabilse de semptomlar genellikle siddetli degildir (117,118).

Tedavide oncelikle saclarin fiziksel ve kimyasal hasardan korunmasi
amagclanmalidir. Lokal inflamasyonun baskilanmasi amaci ile dncelikle topikal anti-
inflamatuar ajanlar tercih edilmektedir. Inflamasyonun daha derin yerlesim gosterdigi
olgularda ise tetrasiklin grubu antibiyotikler, intralezyonel kortikosteroid uygulamasi,
antimalaryal ilaglar kullanilabilmektedir. Mikrobesin eksikliginin de semptomlar1 ve
bulgular1 siddetlendirebilmesi sebebi ile gerekli replasmanlarin yapilmasi
onerilmektedir. Hastalikta en az 12 ay siire ile aktivasyonun izlenmemesi durumunda

ise sag transplantasyonu tercih edilebilecek diger bir tedavi se¢enegidir (119-121).

2.3. Vitamin D ve Dermatoloji

Yagda ¢oziinen vitamin D, kalsiyum ve fosfor metabolizmasini diizenlemesi
sebebi ile iskelet sistemi i¢in biiylik 6nem arz eden bir vitamindir. Son dénemde
yapilan ¢alismalar vitamin D’nin sadece iskelet sistemi ile degil, kardiyovaskiiler
sistem, sinir sistemi, lireme sistemi, maligniteler ve enfeksiyonlarin kontrolii ile de

iligkili oldugunu gostermistir (43,122)

Vitamin D, besinler yoluyla ekzojen yolla viicuda alinabildigi gibi giines
1sinlart araciligl ile endojen yolla viicutta da iretilebilmektedir. Viicuttaki vitamin

D’nin yaklasik %90°1 UVB etkisi ile deride liretilmektedir (123).

Vitamin D2 (ergokalsiferol), bitkisel besinlerden elde edilen ergosterolden
uiretilir. Kismen de olsa hayvansal gidalarla alinabilen vitamin D3 (kolekalsiferol) ise
esas olarak viicutta sentezlenmektedir. Kolekalsiferol ve ergokalsiferol bobrek ve
karacigerdeki hidroksilasyon iglemleri sonrasinda aktif formlarina doniismektedir.
Besinlerle alinan ya da UVB araciligi ile epidermiste sentezlenen vitamin D
prekiirsorleri tasiyici proteinler araciligi ile 6nce karacigere tasinir. Karacigerde 25-
hidroksilaz enzimi ile 25-hidroksi vitamin D (25-OH D) ye donlismektedir. Daha sonra

bobreklerdeki 1-o hidroksilaz enzimi ile aktif form olan 1,25-dihidroksi vitamin D
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(1,25(OH)2 D) olusmaktadir. Dolasimda en fazla bulunan vitamin D formu 25-
hidroksi vitamin D’dir (124).

Vitamin D etkisini vitamin D reseptorleri (VDR) iizerinden gostermekte olup
serum diizeylerinin regiilasyonunda serum kalsiyum, fosfor ve kalsitriol diizeyleri
etkilidir. VDR’nin bir¢ok farkli hiicre grubunda da ekspresyonu, vitamin D’nin
kalsiyum metabolizmasindaki etkilerinden baska etkileri de oldugu goriisiinii ortaya

koymustur (125).

Yapilan ¢aligmalar vitamin D’nin atopik dermatit, psoriazis, vitiligo, alopesi
areata gibi bir¢ok dermatolojik patoloji ile iliskili oldugunu gostermistir. Vitamin
D’nin aktif formu, deride keratinositlerin proliferasyon ve diferansiyasyonunu regiile
etmektedir. Ayrica T lenfosit proliferasyonunu inhibisyonuna ek olarak regiilatuar T
hiicresi olusumunu indiikleyerek immiin tolerans gelisimine yardimci olmaktadir.
Diisiik vitamin D diizeylerinin de inflamatuar yolaklarda aktivasyona sebep oldugu

gosterilmistir (126—128).

VDR’de mutasyon sebebi ile ortaya ¢ikan, vitamin D direngli tip rasitizm
hastalarinda alopesi goriilmesi, vitamin D’nin sa¢ folikiil siklusunda da rol aldigini
ispatlamistir. CD8+ T lenfositleri aracili otoimmiin bir reaksiyon ile ortaya c¢ikan
alopesi areatada vitamin D’nin immiinmodiilasyon ile etki gdsterdigi diistiniilmektedir.
Yapilan birgok meta-analizde alopesi areata hastalarinda vitamin D diizeylerinin
kontrol gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu, topikal vitamin D

analoglarmin kullanima ile klinik bulgularda diizelme oldugu gézlemlenmistir (3).

Koyu ten, yetersiz giines 15181 alimi, yetersiz beslenme vitamin D
disiikliigiiniin en sik goriilen nedenleridir. Bunlara ek olarak ileri yas, genetik
faktorler, bobrek hastaliklari, karaciger hastaliklari, vitamin D metabolizmasini
etkileyen antikonviilzanlar ve glukortikoider gibi ilaclarmn kullanimi da vitamin D

eksikliginin diger nedenleridir (129).
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2.4. inflamatuar Marker Olarak MPV/PLT, PLT/LYM, NEU/LYM

Oranlari

Notrofiller, lenfositler ve plateletler viicutta inflamatuar yanitta rol almakta
olup sistemik inflamasyonun siddetine gore diizeyleri degisiklik gostermektedir. Son
donemde yapilan caligmalar ortalama MPV diizeyi, MPV/PLT, PLT/LYM ve
NEU/LYM oranlarinin bir¢ok inflamatuar hastalik, kardiyovaskiiler sistem hastaliklar
ve maligniteler ile iliskili yeni inflamatuar parametreler olarak kullanilabilecegini

gostermistir (130,131).

MPV, ortalama platelet hacmini gostermekte olup diizeylerinin platelet
aktivitesi ve inflamasyon siddeti ile iligkili oldugu gosterilmistir. PLT/LYM ve
NEU/LYM oranlarindaki degisimleri incelemek iizere yapilan ¢ok sayida caligma ise
bu parametrelerin inflamatuar hastaliklarin, olas1 enfeksiyon odaklarinin, organ
hasarmin ve diger komorbiditelerin siddetini degerlendirmede yardime1 olabilecegini
ortaya koymustur. Son olarak bazi kardiyovaskiiler hastalik gruplarinda yapilan
caligmalar MPV diizeyi ve platelet sayis1i arasinda ters bir iliski oldugunu ve
oranlarinin da bu hastalik gruplarinda uzun dénemde mortalite gostergesi olarak

kullanilabilecegini 6ne stirmiistiir (132—134).

Yapilan tiim c¢alismalar bu parametrelerin; inflamatuar dermatolojik
patolojilerin erken donem tanisinda, hastalik siddetinin ve anti-inflamatuar tedavilere
yanitin  degerlendirilmesinde kullanilabilecegi goriisiini ortaya koymaktadir

(135,136).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Ocak 2012- Aralik 2019 tarihleri arasinda Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji poliklinigine
basvuran, alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium tanilarin1 alan
hastalar dahil edildi. Arastirma Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu’nca 07.07.2020 tarih ve 2020/161 sayili karar ile onaylandi.

Retrospektif olarak planlanan ¢alismada hastalarin klinigimize ilk bagvurulari

esas alinarak laboratuvar bilgileri degerlendirildi.
Calisma i¢in hastalar1 dislama kriterleri:

e <I8 yas olmak

e Hemogram ve vitamin D parametrelerinde eksiklik

3.1. Yontemler

Calismaya Ocak 2012-Aralik 2019 tarihleri arasinda Dermatoloji
poliklinigine basvuran, alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium
tanilarin1 alan, hemogram ve vitamin D verileri mevcut olan, 18 yas lizeri hastalar

alindi.

Hastalarin ilk poliklinik bagvurularindaki laboratuvar degerleri esas alinarak
Vitamin D diizeyleri, tam kan tetkikindeki platelet, lenfosit, noétrofil sayilar1 ve
ortalama platelet voliimleri kaydedildi. Hastalar vitamin D degerleri klinik basvuru

donemlerine gore sonbahar, kis, ilkbahar, yaz olmak iizere dort farkli grupta incelendi.

3.1.1. Laboratuvar Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin (TEMD) yayinladigi
kilavuz dogrultusunda serum 25 (OH) Vitamin D diizeyinin: >30 ng/ml olmasi
durumunda yeterli vitamin D diizeyi, 20-30 ng/ml olmasi durumunda vitamin D

yetersizligi, <20 ng/ml olmast durumu vitamin D  eksikligi olarak
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degerlendirilmektedir. Serum 25 (OH) Vitamin D diizeyinin> 150 ng/ml olmasi
durumunda ise vitamin D intoksikasyonundan bahsedilmektedir. Caligmaya alinan

hastalarin vitamin D diizeyleri bu dogrultuda gruplandi.
3.1.2. Istatistiksel Metod

Calisma verilerinin istatistiksel analizi bilgisayarda SPSS 22.0 paket
programi kullanilarak, %95 giliven araligi esas alinarak yapildi. Kategorik veriler
frekans ve yiizde cinsinden, sayisal veriler ortalama =+ standart sapma ve ortanca deger
(yiizdelikler) olarak ifade edildi. Iki farkli kategorik degiskenin karsilastirilmasinda
Pearson ki-kare testi, li¢ farkli kategorik degiskenin karsilastiriimasinda Tek Yonlii
Varyans Analizi kullanildi. Orneklem say1larmin farkli olmasi sebebi ile iiglii gruplarin
ikili analizlerinde Scheffe metodu kullanildi. Sayisal veriler arasindaki korelasyonu
belirlemek amaci ile Pearson korelasyon analizi kullanildi. Tiim testlerde p <0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya %38,5’1 (n=97) alopesi areata, %12,3’i (n=141) androgenetik
alopesi, %79,2’si (n=904) telogen effluvium tanilarin1 alan toplam 1142 kisi alindi
(Sekil 4.1). Hastalarin %83,9°u (n=958) kadin, %16,1°1 (n=184) erkek idi (Sekil 4.2).
Hastalarin yaslar1 18 ile 78 yil arasinda degismekte olup yas ortalamasi1 28,23+10,312
yil idi.

M Alopesi areata

Androgenetik alopesi

Telogen effluvium

Sekil 4.1. Hastalarin tanilarina gore dagilimi

Alopesi areata hastalarinda en diisiik yas 18, en yiiksek yas 67, ortalama
34,04+10,465 yil idi. Androgenetik alopesi hastalarinda en diisiik yas 18, en yiiksek
yas 68, ortalama 28,38+11,636 yil olarak bulunmustur. Telogen effluvium hastalarinda
ise en diisiik yas 18, en yiiksek yas 78, ortalama 27,58+9,883 yil olarak saptandi (Sekil
4.3). Alopesi areata hasta grubunda yas ortalamasi androgenetik alopesi ve telogen
effluvium hasta gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak saptanmistir

(p<0,01).
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M Kadin

M Erkek

Sekil 4.2. Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi

B Genel M Alopesiareata M Androgenetik alopesi Telogen effluvium

<
on

28

ORTALAMA YAS

Sekil 4.3. Hasta gruplarinin yaglarina gére dagilimi

Alopesi areata tanist alan hastalarin %48,5’1 (n=47) kadin, %51,5’1 (n=50)
erkek, androgenetik alopesi tanisi alan hastalarin %53,2°s1 (n=75) kadin, %46.,8’1
(n=66) erkek, telogen effluvium tanist alan hastalarin ise %92,5’1 (n=836) kadin,
%7,5°1 erkek idi (Sekil 4.4).
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W Kadin m Erkek

92,50%

48,50%
51,50%
53,20%
46,80%

7,50%

ALOPESI AREATA ANDROGENETIK TELOGEN EFFLUVIUM
ALOPESI

Sekil 4.4. Hasta gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Hastalarin %34,1’i (n= 389) sonbahar mevsiminde, %24,1°1 (n=275) kis
mevsiminde, %19,1°1 (n=218) ilkbahar mevsiminde, %22,8’1 (n=260) yaz mevsiminde

klinigimize bagvurmustur.

Alopesi areata tanili hastalarin %21,6’s1 (n=21) sonbahar mevsiminde,
%28,9’u (n=28) kis mevsiminde, %27,9’u (n=27) ilkbahar mevsiminde, %21,6’s1
(n=21) yaz mevsiminde poliklinige bagvurmustur (Tablo 4.1).

Androgenetik alopesi tanili hastalarin %34,7’s1 (n=49) sonbahar mevsiminde,
%21,3’1 (n=30) kis mevsiminde, %22,7’si (n=32) ilkbahar mevsiminde, %21,3’i
(n=30) yaz mevsiminde klinigimize basvurmus olup, telogen effluvium tanisi1 alan
hastalarin %35,3’1 (n=319) sonbahar mevsiminde, %24l (n=217) kis mevsiminde,
%17,6’s1 (n=159) ilkbahar mevsiminde, %23,1°1 (n=209) ise yaz mevsiminde klinik
basvuru yapmistir (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hasta gruplarinin mevsimlere gore dagilimi

Sonbahar | Kis fikbahar | Yaz Toplam

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Alopesi 21 28 27 21 97
areata (%21,6) (%28,9) | (%27,8) | (%21,6) | (%100)
Androgenetik | 49 30 32 30 141
alopesi (%34.8) (%21,3) | (%22,7) | (%21,3) | (%100)
Telogen 319 217 159 209 904
effluvium (%35.3) (%24) (%17,6) | (%23,1) | (%100)
Toplam 389 275 218 260 1142

(%34,1) (%24,1) | (%19,1) | (%22,8) | (%100)

Hastalarda vitamin D diizeyi 2 ng/ml ile 160 ng/ml arasinda degigmekte olup
ortalama deger 28,23+10,312 olarak saptandi. Hastalarin %79,4’iinde (n=907) vitamin
D diizeyi eksik, %14,9’unda (n=170) vitamin D diizeyi yetersiz, %5,5’inde (n=63)
vitamin D diizeyi yeterli olarak saptandi. Hastalarmn %0,2’sinde (n=2) vitamin D
intoksikasyonu saptandi. Hastalarimizda saptadigimiz vitamin D diizeyleri gruplanmis

hali ile sekilde belirtildi (Sekil 4.5).

90,00% -79,40%

80,00% —
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
7] o 0

10,00% >,50% 0,20%

0,00%

Vitamin D Vitamin D Yeterli dlizeyde Vitamin D
dizeyinde eksiklik dizeyinde vitamin D intoksikasyonu
yetersizlik

Sekil 4.5. Tiim hastalarda vitamin D diizeylerinin gruplandirilmasi
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Kadin cinsiyette vitamin D diizeyi en az 2 ng/ml, en fazla 160 ng/ml, ortalama
14,0804+12,49585 ng/ml, erkek cinsiyette vitamin D diizeyi en az 4,1 ng/ml, en fazla
115,4 ng/ml, ortalama 16,6552+10,17652 ng/ml olarak saptandi.

Kadin hastalarin %81’inde (n=776) vitamin D diizeyi eksik, %13’iinde
(n=125) vitamin D diizeyi yetersiz, %5,7 sinde (n=55) vitamin D diizeyi yeterli olarak

saptanirken %0,2’sinde (n=2) vitamin D intoksikasyonu tespit edildi.

Erkek hastalarin %71,2’sinde (n=131) vitamin D diizeyi eksik, %24,5’inde
(n=45) vitamin D diizeyi yetersiz, %4,3’linde vitamin D diizeyi yeterli olarak saptandi.
Iki cinsiyet arasinda vitamin D diizeyi kadmn cinsiyette istatistiksel olarak anlaml

olarak daha diistik idi (p=0,009) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Vitamin D diizeyinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet | Vitamin D | Vitamin D | Normal Vitamin D Toplam | P
Diizeyinde | Diizeyinde | Vitamin D | Intoksikasyonu | n(%) degeri
Eksiklik Yetersizlik | Diizeyi n(%)
n(%) n(%) n(%)
Kadin | 776 125 55 (%5,7) |2 958
(%381) (%13) (%0,2) (%100) | 0,009
Erkek | 131 45 8 0 184
(%71,2) (%24,5) (%4.,3) (%0) (%100)

Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran 389 hastanin vitamin D diizeyi en
diisiik 2 ng/ml ile 115,4 ng/ml arasinda degismekteydi. Ortalama 14,7202+10,26235
ng/ml olarak saptandi. Kis mevsiminde poliklinige bagvuran 275 hastada vitamin D
diizeyi 2 ng/ml ile 160 ng/ml arasinda degismekteydi. Ortalama 13,6652+14,93286
ng/ml idi. ilkbahar mevsiminde poliklinige basvuran 218 hastada vitamin D diizeyi en
diisiik 2 ng/ml, en yiiksek 160 ng/ml olarak bulunmustur. Ortalama 13,1709+14,43697
ng/ml idi. Yaz mevsiminde poliklinige bagvuran 260 hastada vitamin D diizeyi 2,6
ng/ml ile 91,6 ng/ml arasinda degismekteydi. Ortalama 16,1469+8,98645 ng/ml olarak

saptandi. Tiim hastalar degerlendirildiginde ortalama vitamin D diizeylerinde,
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mevsimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0,032)
(Tablo 4.3). Yapilan c¢oklu karsilagtirma testlerinde ise ilkbahar mevsiminde
poliklinige basvuran hastalarin vitamin D diizeyleri, yaz mevsiminde poliklinige
basvuran hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik olarak saptanmistir

(p=0,039) (Tablo 4.4).

Tablo 4.3. Vitamin D diizeyinin mevsimlere gore dagilimi

Ortalama
n Vitamin D Diizeyi Standart sapma | P degeri
(ng/ml)
Sonbahar | 389 14,7202 10,26235
Kis 275 13,6652 14,93286
Iikbahar | 218 13,1709 14,43697 0,032
Yaz 260 16,1469 8,98645
Total 1142 12,18492 12,18492
Tablo 4.4. Vitamin D diizeyinin mevsimler arasi karsilastirilmast
Ortalama | Standart P degeri
Fark Hata
Ilkbahar Sonbahar -1,54931 1,02828 0,434
Ilkbahar Kis -0,49425 1,10217 0,970
Ilkbahar Yaz -2,97602 1,10217 0,039

Kadin hastalarin %34,6’s1 (n=331) sonbahar mevsiminde bagvurmus olup, bu
hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 2 ng/ml, en yiiksek 89,8 ng/ml, ortalama
13,9657+9,25640 ng/ml olarak saptanmustir.

Kadin hastalarin %24,1°’1 (n=231) kis mevsiminde poliklinige basvurmus
olup, bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 2 ng/ml, en yiiksek 160 ng/ml, ortalama
13,9586+16,05062 ng/ml olarak tespit edildi.
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Kadin hastalarin  %18,6’s1 (n=178) ilkbahar mevsiminde poliklinige
basvurmus olup, bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 2 ng/ml, en yiiksek 160

ng/ml, ortalama 12,9191+15,61062 ng/ml olarak bulunmustur.

Kadin hastalarin %22,8’1 (n=218) ise yaz mevsiminde poliklinige basvurmus
olup, bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 2,6 ng/ml, en yiiksek 91,6 ng/ml,
ortalama 15,3318+9,15344 ng/ml idi.

Kadin hastalarda mevsim ile vitamin D diizeyi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,287) (Tablo 4.5).

Erkek hastalarin %31,5’1 (n=58) sonbahar mevsiminde poliklinige basvurmus
olup, bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 4,1 ng/ml, en yiiksek 115,4 ng/ml,
ortalama 19,0264+14,090482 ng/ml olarak saptanmistir.

Erkek hastalarin %23,9°u (n=44) kis mevsiminde poliklinige bagvurmus olup,
bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 5,3 ng/ml, en yiiksek 34,9 ng/ml, ortalama
12,1248+6,32809 ng/ml olarak tespit edildi.

Erkek hastalarin %21,7’si (n=40) ilkbahar mevsiminde poliklinige
basvurmustur. Bu hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 4,2 ng/ml, en yliksek 40

ng/ml, ortalama 14,2915+7,22099 ng/ml olarak bulunmustur.

Erkek hastalarin %22,8’1 (n=42) yaz mevsiminde poliklinige bagvurmustur.
Bu hastalarda vitamin D degeri en diisiik 9,7 ng/ml, en yiiksek 34,23 ng/ml, ortalama
20,3780+6,69485 ng/ml olarak saptandi.

Erkek hastalarda ortalama vitamin D diizeylerinde, mevsimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0.001) (Tablo4.5.). Erkek
cinsiyette vitamin D diizeyi; kis mevsiminde, yaz (p=0,001) ve sonbahar (p=0,003)
mevsimlerine gore istatistiksel olarak anlamli diisiik iken, yaz mevsiminde, ilkbahar

mevsimine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak bulunmustur (p=0,026).
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Tablo 4.5. Vitamin D diizeyinin iki cinsiyette mevsimler arasi karsilastiriimasi

Cinsiyet Sonbahar Kis IIkbahar Yaz P
Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama degeri

Vitamin D | Vitamin D | Vitamin D | Vitamin D

diizeyi diizeyi diizeyi diizeyi

ng/ml ng/ml ng/ml ng/ml

(SD) (SD) (SD) (SD)
Kadin 13,9657 13,9586 12,9191 15,3318

(£9,25640) | (£16,05062) | (£15,61062) | (£9,15344) | 0,287

Erkek 19,0264 12,1248 14,2915 20,3780 <0,001
(£14,000482) | (£6,32809) | (£7,22099) | (£6,69485)

TEMD’nin yaptig1 smiflamaya gore sonbahar mevsiminde basvuran
hastalarin %77,9’unda (n=303) vitamin D diizeyi eksik, %17,5’inde (n=68) vitamin D

diizeyi yetersiz, %4,6’sinda (n=18) vitamin D diizeyi yeterli olarak saptanmuistir.

Kis mevsiminde poliklinige basvuran hastalarin %84,7’sinde (n=233)
vitamin D diizeyi eksik, %9,1’inde (n=25) vitamin D diizeyi yetersiz, %5,8’inde
(n=16) vitamin D diizeyi yeterli olarak saptanmis olup hastalarin %0,4’tinde (n=1)

vitamin D intoksikasyonu tespit edildi.

[lkbahar mevsiminde bagvuran hastalarin %83,5’inde (n=182) vitamin D
diizeyi eksik, %10,6’sinde (n=23) vitamin D diizeyi yetersiz, %5,5’inde (n=12)
vitamin D diizeyi yeterli olarak saptanmis olup hastalarin %0,5’inde (n=1) vitamin D

intoksikasyonu oldugu goriildii.

Yaz mevsiminde basvuran hastalarin ise %72,7’sinde (n=189) vitamin D
diizeyi eksik, %20,8’inde (n=54) vitamin D diizeyi yetersiz, %6,5’inde (n=17) vitamin
D diizeyi yeterli olarak saptandi.
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Alopesi areata tanisi alan hastalarda vitamin D diizeyi en diisiik 2 ng/ml, en
yiksek 34,9 ng/ml, ortalama 14,9440+7,61730 ng/ml, androgenetik alopesi
hastalarinda vitamin D en diistik diizeyi 3 ng/ml, en yiiksek 115,4 ng/ml, ortalama
15,8709+12,85382 ng/ml, telogen effluvium hastalarinda ise vitamin D en diisiik
diizeyi 2 ng/ml, en yliksek 160 ng/ml, ortalama 14,2325+12,46733 ng/ml idi.

Hasta gruplari arasinda vitamin D diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir

fark tespit edilememistir (p=0,309) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hasta gruplar1 arasinda ortalama vitamin D diizeylerinin karsilastirilmasi

Ortalama
N Vitamin D Standart P degeri
Diizeyi sapma
(ng/ml)
Alopesi 97 14,9440 7,61730
areata
Androgenetik | 141 15,8709 12,85382 0,309
alopesi
Telogen 904 14,2325 12,46733
effluvium

Alopesi areata hasta grubunda, hastalarin %75,3’linde (n=73) vitamin D
diizeyinde eksiklik, %18,6’sinda (n=18) vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmis

olup hastalari %6,2’sinde (n=6) vitamin D diizeyinin yeterli oldugu goriilmiistiir.

Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran alopesi areata hastalarinin (n=21)
%76,2’sinde (n=16) vitamin D diizeyinde eksiklik, %23,8’inde (n=5) vitamin D

diizeyinde yetersizlik saptanmustir.

Kis mevsiminde poliklinige bagvuran alopesi areata hastalarmin (n=28)
%78,6’sinda (n=22) vitamin D diizeyinde eksiklik, %14,3’linde (n=4) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %7,1’inde (n=2) ise vitamin D diizeyi

yeterli olarak izlenmistir.
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[lkbahar mevsiminde poliklinige bagvuran alopesi areata hastalarmnin (n=27)
%58,2’sinde (n=23) vitamin D diizeyinde eksiklik, %11,1’inde (n=3) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %3,7’sinde (n=1) ise vitamin D

diizeyinin yeterli oldugu belirlenmistir.

Yaz mevsiminde poliklinige bagvuran alopesi areata hastalarmin (n=21) ise
%57,1’inde (n=12) vitamin D diizeyinde eksiklik, %28,6’sinde (n=6) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %14,3’iinde (n=3) ise vitamin D diizeyi

yeterli olarak bulunmustur (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Alopesi areata hasta grubunda vitamin D diizeyi siniflamasinin mevsimlere gore

dagilim1
Vitamin D | Vitamin D Normal Vitamin D
Mevsim Diizeyinde | Diizeyinde Vitamin D | Intoksikasyonu | Toplam
Eksiklik Yetersizlik Diizeyi
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Sonbahar 16 (%76,2) | 5 (%23,8) 0 (%0) 0 (%0) 21
(%100)
Kis 22 (%78,6) | 4 (%14,3) 2 (%7,1) 0 (%0) 28
(%100)
Ilkbahar 23 (%85,2) | 3 (%l11,1) 1 (%3,7) 0 (%0) 27
(%100)
Yaz 12 (%57,1) | 6 (%28,6) 3 (%14,3) | 0(%0) 21
(%100)

Androgenetik alopesi hasta grubunda, hastalarin %78’inde (n=110) vitamin
D diizeyinde eksiklik, %14,9’unda (n=21) vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmis

olup hastalarm %7,1’inde (n=10) vitamin D diizeyinin yeterli oldugu goriilmiistiir

Sonbahar mevsiminde poliklinige bagvuran androgenetik alopesi hastalarinin
(n=49) %67,3 linde (n=33) vitamin D diizeyinde eksiklik, %24,5’inde (n=12) vitamin
D diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %8,2’sinde (n=4) ise vitamin D

diizeyi yeterli olarak saptanmistir.
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Kis mevsiminde poliklinige basvuran androgenetik alopesi hastalarinin
(n=30) %93,3’linde (n=28) vitamin D diizeyinde eksiklik, %3,3’linde (n=1) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %3,3’inde (n=1) ise vitamin D diizeyi

yeterli olarak izlenmistir.

[lkbahar mevsiminde poliklinige bagvuran androgenetik alopesi hastalarinin
(n=32) %81,3’linde (n=26) vitamin D diizeyinde eksiklik, %12,5’inde (n=4) vitamin
D diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %6,3’linde (n=2) ise vitamin D

diizeyinin yeterli oldugu belirlenmistir.

Yaz mevsiminde poliklinige bagvuran androgenetik alopesi hastalarinin
(n=30) ise %76,7’sinde (n=23) vitamin D diizeyinde eksiklik, %13,3’linde (n=4)
vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmigtir. Hastalarin %10’unda (n=3) ise vitamin

D diizeyi yeterli olarak saptanmistir (Tablo 4.8).

Telogen effluvium hasta grubunda hastalarin %80,5’inde (n=728) vitamin D
diizeyinde eksiklik, %14’tinde (n=127) vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmis
olup hastalarin %35,2’sinde (n=47) vitamin D diizeyinin yeterli oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin %0,2’sinde (n=2) ise vitamin D intoksikasyonu izlenmistir.

Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarinin
(n=319) %79,6’sinda (n=254) vitamin D diizeyinde eksiklik, %16’sinda (n=51)
vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %4.,4’iinde (n=14) ise vitamin

D diizeyi yeterli olarak bulunmustur.
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Tablo 4.8. Androgenetik alopesi hasta grubunda vitamin D diizeyi siniflamasinin

mevsimlere gore dagilimi

Vitamin D | Vitamin D Normal Vitamin D Toplam
Mevsim Diizeyinde | Diizeyinde Vitamin D | Intoksikasyonu | n(%)
Eksiklik Yetersizlik Diizeyi n(%)
n(%) n(%) n(%)
Sonbahar | 33 (%67.3) | 12 (%24,5) |4 (%8,2) 0 (%0) 49
(%100)
Kis 28 (9%93,3) | 1 (%3,3) 1 (%3.3) 0 (%0) 30
(%100)
Ilkbahar 26 (%81,3) | 4 (%12,5) 2 (%6,3) 0 (%0) 32
(%100)
Yaz 23 (%76,7) | 4 (%13,3) 3 (%10) 0 (%0) 30
(%100)

Kis mevsiminde poliklinige bagvuran telogen effluvium hastalarinin (n=217)
%84,3’linde (n=183) vitamin D diizeyinde eksiklik, %9,2’sinde (n=20) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %6’sinda (n=13) ise vitamin D diizeyi

yeterli iken hastalarin %0,5’inde (n=1) vitamin D intoksikasyonu belirlenmistir.

[lkbahar mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarinin
(n=159) %83,6’sinda (n=133) vitamin D diizeyinde eksiklik, %10,1’inde (n=16)
vitamin D diizeyinde yetersizlik izlenmistir. Hastalarin %5,7’sinde (n=9) ise vitamin
D diizeyi yeterli iken hastalarin %0,6’sinda (n=1) vitamin D intoksikasyonu

saptanmistir.

Yaz mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarmin (n=209)
ise %73,7’sinde (n=154) vitamin D diizeyinde eksiklik, %21,1’inde (n=44) vitamin D
diizeyinde yetersizlik saptanmistir. Hastalarin %5,3’linde (n=11) ise vitamin D

diizeyinin yeterli oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.9).

32



Tablo 4.9. Telogen effluvium hasta grubunda vitamin D diizeyi siniflamasinin mevsimlere

gore dagilimi

Vitamin D | Vitamin D Normal Vitamin D Toplam
Mevsim Diizeyinde | Diizeyinde Vitamin D | Intoksikasyonu | n(%)
Eksiklik Yetersizlik Diizeyi n(%)
n(%) n(%) n(%)
Sonbahar | 254 51 (%16) 14 (%4,4) | 0 (%0) 319
(%79,6) (%100)
Kis 183 20 (%9,2) 13 (%6) 1 (%0,5) 217
(%84,3) (%100)
Ilkbahar 133 16 (%10,1) | 9 (%5,7) 1 (%0,6) 159
(%83,6) (%100)
Yaz 154 44 (%21,1) 11 (%5,3) | 0 (%0) 209
(%73,7) (%100)

Hasta gruplarinda vitamin D diizeyleri poliklinige bagvuru donemlerine gore
ayr ayri incelendiginde sonbahar mevsiminde bagvuran alopesi areata hastalarinda
vitamin D diizeyi en diislik 2 ng/ml, en yiiksek 26,6 ng/ml, ortalama 15,0267+ 6,93236
ng/ml olarak bulunmustur. Kis mevsiminde poliklinige basvuran alopesi areata
hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 2 ng/ml, en yiliksek 34,9 ng/ml, ortalama
15,3457+ 7,80250 ng/ml olarak saptanmistir. ilkbahar mevsiminde poliklinige
basvuran alopesi areata hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 4,2 ng/ml, en yliksek
31,7 ng/ml, ortalama 12,0781+6,44563 ng/ml olarak izlenirken, yaz mevsiminde
poliklinige basvuran alopesi areata hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 4,31 ng/ml,
en yiiksek 32,36 ng/ml, ortalama 18,0103+8,54774 ng/ml olarak saptandi. Alopesi
areata hasta grubunda vitamin D diizeyi ve mevsimler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki tespit edilememistir (p=0,06) (Tablo 4.10).

Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran androgenetik alopesi
hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 4,1 ng/ml, en yiiksek 115,4 ng/ml, ortalama
19,3249+16,41989 ng/ml, kis mevsiminde poliklini§e basvuran androgenetik alopesi
hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 3 ng/ml, en yiiksek 74,37 ng/ml, ortalama
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12,3083+13,02393 ng/ml, ilkbahar mevsiminde poliklinige bagvuran androgenetik
alopesi hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 4,7 ng/ml, en yiiksek 38,52 ng/ml,
ortalama 13,5172+8,16589 ng/ml, yaz mevsiminde poliklinige bagvuran androgenetik
alopesi hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 3,11 ng/ml, en yiiksek 36,8 ng/ml,
ortalama 16,3026+8,41813 ng/ml olarak saptandi. Androgenetik alopesi hasta
grubunda vitamin D diizeyi ve hastalarin bagvuru donemleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunamamustir (p=0,072) (Tablo 4.10).

Sonbahar mevsiminde poliklinige bagvuran telogen effluvium hastalarinda
vitamin D diizeyi ise en diisik 2 ng/ml, en yiiksek 89,8 ng/ml, ortalama
13,9928+8,99864 ng/ml, kis mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium
hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 2,2 ng/ml, en yiiksek 160 ng/ml, ortalama
13,6359+15,87014 ng/ml, ilkbahar mevsiminde poliklinige bagvuran telogen
effluvium hastalarinda vitamin D diizeyi en diisiik 2,2 ng/ml, en yiiksek 160 ng/ml,
ortalama 13,2868+16,31240 ng/ml, yaz mevsiminde poliklinige basvuran telogen
effluvium hastalarinda vitamin D diizeyi ise en diisiik 2,6 ng/ml, en yiiksek 91,6 ng/ml,
ortalama 15,9374+9,12432 ng/ml olarak saptandi. Telogen effluvium hasta grubunda

vitamin D diizeyi ve hastalarin bagvuru donemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunamamistir (p=0,142) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Hasta gruplarinda vitamin D diizeyinin mevsimlere gore dagilimi

Sonbahar | Kis Ilkbahar Yaz
Vitamin D | Vitamin D | Vitamin D VitaminD | P
Ort. Ort. Ort.(s) Ort. Degeri
(SD) (SD) (SD) (SD)
Ng/ml Ng/ml Ng/ml Ng/ml
Alopesi areata | 15,0267 15,3457 12,0781 18,0103 0,06
(£ 6,93236) | (+7,80250) | (+6,44563) (+8,54774)
Androgenetik | 19,3249 12,3083 13,5172 16,3026 0,072
alopesi (+16,41989) | (+13,02393) | (£8,16589) (+8,41813)
Telogen 13,9928 13,6359 13,2868 15,9374 0,142
effluvium (£8,99864) | (£15,87014) | (£16,31240) | (£9,12432)
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Hastalarin bagvuru donemleri esas alinarak hasta gruplari arasinda vitamin D
diizeyi karsilastirildiginda sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran telogen
effluvium hasta grubunda vitamin D diizeyi androgenetik alopesi hasta grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diisiik izlendi (p=0,003).

Alopesi areata ve androgenetik alopesi hasta gruplarinda vitamin D diizeyi ile

hastalarin yas1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski yoktup>0,05).

Telogen effluvium hastalarinda ise vitamin D diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0,01).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
vitamin D diizeyi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi

(p=0,173, p=0,119, p=0,182).

Poliklinige basvuran tiim hastalarda (n=1142) lenfosit degeri en diisiik 0,86
K/uL, en yiiksek 16,42 K/uL, ortalama 2,2562+0,72724 K/uL olarak saptandi.

Alopesi areata hasta grubunda (n=97) lenfosit degeri en diisiik 0,88 K/uL, en
yiiksek 4,44 K/uL, ortalama 2,2772+0,66093 K/uL olarak saptandi (Tablo 4.11).

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) lenfosit degeri en diisiik 0,86
K/uL, en yiiksek 4,9 K/uL, ortalama 2,3348+0,61473 K/uL olarak saptandi.

Telogen effluvium hasta grubunda ise (n=904) lenfosit degeri en diisiik 0,91
K/uL, en yiiksek 16,42 K/uL, ortalama 2,2417+0,74968 K/uL olarak saptandi.

Hasta gruplar1 arasinda lenfosit diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmadi (p=0,353) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Hasta gruplarinda lenfosit diizeylerinin dagilimi

Minimum Maksimum
n (%) Lenfosit Lenfosit P degeri
Diizeyi Diizeyi
(K/uL) (K/uL)
Alopesi 97 (%38.5) 0,88 4,44
areata
Androgenetik | 141 (%12,3) 0,86 49 0,353
alopesi
Telogen 904 (%79,2) 0,91 16,42
effluvium
Total 1142 (%100) | 0,86 16,42

Alopesi areata hasta grubunda lenfosit diizeyi ile yas arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,536).

Androgenetik alopesi hasta grubunda lenfosit diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p=0,369).

Telogen effluvium hasta grubunda ise lenfosit diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0,001).

Androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda lenfosit diizeyi ile

cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05).

Alopesi areata hasta grubunda lenfosit diizeyi kadin cinsiyette erkek cinsiyete

gore istatistiksel olarak anlamli diisiik olarak tespit edildi (p=0,01).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
lenfosit diizeyi ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi (p>0,05).

Tiim hastalar degerlendirildiginde (n=1142) platelet degeri en diisiik 29 K/uL,
en yliksek 593 K/uL, ortalama 266,71+61,527 K/uL olarak bulunmustur.
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Alopesi areata hasta grubunda (n=97) platelet degeri en diisiik 153 K/uL, en
yiiksek 410 K/uL, ortalama 247,794+49,326 K/uL olarak saptandi (Tablo 4.12).

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) platelet degeri en diisiik 131
K/uL, en yiiksek 505 K/uL, ortalama 262,7+62,235 K/uL olarak saptandi.

Telogen effluvium hasta grubunda ise (n=904) platelet degeri en diisiik 29
K/uL, en yiiksek 593 K/uL, ortalama 269,36+62,259 K/uL olarak izlendi.

Hasta gruplar1 arasinda, platelet diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundu (p=0,003). (Tablo 4.12). Yapilan ¢oklu karsilastirma testlerinde telogen
effluvium hasta grubunda platelet diizeyi alopesi areata hasta grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli ytiksek idi (p=0,005).

Tablo 4.12. Hasta gruplarinda platelet diizeylerinin dagilimi

Minimum Maksimum
n (%) Platelet Platelet P degeri
Diizeyi Diizeyi
(K/uL) (K/uL)
Alopesi 97 (%8,5) 153 410
areata
Androgenetik | 141 (9%12,3) 131 505
alopesi 0,003
Telogen 904 (%79,2) 29 593
effluvium
Total 1142 (%100) |29 593

Alopesi areata hasta grubunda platelet diizeyi ile yas arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p=0,592).

Androgenetik alopesi hasta grubunda platelet diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p=0,125).
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Telogen effluvium hasta grubunda ise platelet diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi(p=0,364).

Alopesi areata hasta grubunda platelet diizeyi ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,824).

Telogen effluvium ve androgenetik alopesi hasta gruplarinda ise platelet
diizeyi erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore istatistiksel olarak anlaml diisiik olarak

saptandi (p=0,01, p=0,03) (Tablo 4.13, Tablo 4.14).

Tablo 4.13. Telogen effluvium hastalarinda platelet diizeyinin cinsiyete gore

dagilimi
Ortalama
Platelet
Cinsiyet n Diizeyi Std. Sapma [P Degeri
(K/uL)
Telogen Platelet |[Kadin 836 271,79 61,411 0.01
effluvium Erkek 68 24496 60,530 ’

Tablo 4.14. Androgenetik alopesi hastalarinda platelet diizeyinin cinsiyete gore

dagilimi
Ortalama
Platelet
Cinsiyet n Diizeyi Std. Sapma [P Degeri
(K/uL)
Androgenetik Platelet | Kadin 75 277,04 64,489 0.03
alopesi Erkek 66 246,41 55,685|

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda

platelet diizeyi ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

izlenmedi (p>0,05).
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Poliklinige basvuran tiim hastalarda (n=1142) MPV en diisiik 1,7 fL, en
yiiksek 18,8 fL, ortalama 8,0959+1,29456 fL idi.

Alopesi areata hasta grubunda (n=97) MPV en diisiik 5,58 fL, en ytiksek 11,9
fL, ortalama 8,2327+1,42224 fL olarak bulundu (Tablo 4.15).

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) MPV en distik 1,7 fL, en
yiiksek 11,8 fL, ortalama 7,8072+1,30089 fL olarak izlendi.

Telogen effluvium hasta grubunda ise (n=904) MPV en diisiik 5,69 fL, en
yuksek 16,8 fL, ortalama 8,1263+1,27445 fL olarak saptandi.

Hasta gruplari arasinda MPV diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptand1 (p=0,014) (Tablo 4.15). Yapilan ¢oklu karsilastirma testlerinde ise alopesi
areata hasta grubunda (p=0,044) ve telogen effluvium hasta grubunda (p=0,024) MPV,
androgenetik alopesi hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit
edildi. Alopesi areata ve telogen effluvium hasta gruplar arasinda ise anlamli bir fark

izlenmedi.

Tiim hasta gruplarinda cinsiyet ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski bulunamadi (p>0,05).

Tiim hasta gruplarinda yas ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmadi (p>0,05).

Tiim hasta gruplarinda vitamin D diizeyi ile MPV arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 4.15. Hasta gruplarinda minimum ve maksimum platelet voliimii diizeylerinin

dagilimi
Minimum Maksimum
n (%) MPV MPV P degeri
Diizeyi Diizeyi
(fL) (fL)
Alopesi 97 (%38.5) 5,58 11,9
areata
Androgenetik | 141 (%12,3) 1,7 11,8
alopesi 0,014
Telogen 904 (%79,2) 5,69 16,8
effluvium
Total 1142 (%100) | 1,7 16,8

Poliklinige bagvuran tiim hastalarda (n=1142) notrofil degeri en diisiik 1,21
K/uL, en yiiksek 11 K/uL, ortalama 4,1892+1,37862 K/uL olarak bulundu (Tablo

4.16).

Alopesi areata hasta grubunda (n=97) nétrofil degeri en diisiik 2,20 K/uL, en
yuksek 8,64 K/uL, ortalama 4,0172+1,19674 K/uL olarak saptandi.

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) notrofil degeri en diistik 1,85

K/uL, en yiiksek 10 K/uL, ortalama 4,1577+1,41341 K/uL olarak tespit edildi.

Telogen effluvium hasta grubunda ise (n=904) nétrofil degeri en diisiik 1,21

K/uL, en yiiksek 11 K/uL, ortalama 4,2126+1,39128 K/uL olarak bulundu.

Hasta gruplar arasinda nétrofil diizeyleri agisidan istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmadi (p=0,398) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Hasta gruplarinda minimum ve maksimum nétrofil diizeylerinin dagilimi

Minimum Maksimum
n (%) Notrofil Notrofil P degeri
Diizeyi Diizeyi
(K/uL)) (K/uL))
Alopesi 97 (%38.5) 2,20 8,64
areata
Androgenetik | 141 (%12,3) 1,85 10 0,398
alopesi
Telogen 904 (%79,2) 1,21 11
effluvium
Total 1142 (%100) | 1,21 11

Alopesi areata hasta grubunda notrofil diizeyi ile yas arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki izlenmedi (p=0,7).

Androgenetik alopesi hasta grubunda noétrofil diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p=0,367).

Telogen effluvium hasta grubunda ise notrofil diizeyi ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (p=0,088).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
notrofil diizeyi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi

(p>0,05).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
notrofil diizeyi ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

izlenmedi (p>0,05).

Tiim hasta gruplarinda (n=1142) MPV/PLT oran1 en diisiik 0,01, en yiiksek
1,99, ortalama 0,0341+0,05941 olarak tespit edildi.

MPV/PLT oran1 alopesi areata hasta grubunda (n=97) en diistiik 0,02, en
yuksek 0,07, ortalama 0,0351+0,01151; androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141)
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en diisiik 0,01, en yiiksek 0,07, ortalama 0,0317+0.01047; telogen effluvium hasta
grubunda (n=904) ise en diisiik 0.01, en yiiksek 1,99, ortalama 0,0344+0,06654 olarak
bulundu (Tablo 4.17).

Hasta gruplar1 arasinda MPV/PLT oraninda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmad1 (p=0,875) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hasta gruplarinda minimum ve maksimum MPV/PLT degerlerinin dagilimi

n (%) Minimum Maksimum P degeri
Alopesi 97 (%8,5) 0,02 0,07
areata
Androgenetik | 141 (9%12,3) 0,01 0,07
alopesi 0,875
Telogen 904 (%79,2) 0,01 1,99
effluvium
Total 1142 (%100) | 0,01 1,99

Tim hasta gruplarinda kadin cinsiyette (n=958) MPV/PLT oram ortalama
0,0341+0,06469, erkek cinsiyette ise 0,0340+0,01110 olarak bulunmustur. Cinsiyet ile
MPV/PLT orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,97).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
MPV/PLT orant ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi
(p>0,05).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
MPV/PLT orani ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi

(p>0,05).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
MPV/PLT orani ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,05).
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Tiim hasta gruplarinda (n=1142) PLT/LYM oran1 en diisiik 1,64, en yiiksek
361,06, ortalama 125,7430+40,74443 olarak bulundu (Tablo 4.18).

Alopesi areata hasta grubunda (n=97) PLT/LYM orani en diisiik 43,55, en
yiiksek 221,37, ortalama 116,4188+35,27144 olarak tespit edildi.

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) PLT/LYM oram en diisiik
58,16, en yiiksek 295,14, ortalama 119,1936+40,27981 olarak saptandi.

Telogen effluvium hasta grubunda PLT/LYM oranm ise en diistiik 1,64, en
ylksek 361,06, ortalama 127,7650+41,15485 oldugu goriildii.

Hasta gruplar arasinda PLT/LYM oraninda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundu (p=0,004) (Tablo 4.18). Yapilan ¢oklu karsilastirma analizlerinde ise
PLT/LYM orani alopesi areata hasta grubunda telogen effluvium hasta grubuna gére

istatistiksel olarak anlamli diistik idi (p=0,033).

Tablo 4.18. Hasta gruplarinda minimum ve maksimum PLT/LYM degerlerinin dagilim1

n (%) Minimum Maksimum P degeri
Alopesi 97 (%8,5) 43,55 221,37
areata
Androgenetik | 141 (9%12,3) 58,16 295,14
alopesi 0,004
Telogen 904 (%79,2) 1,64 361,06
effluvium
Total 1142 (%100) | 1,64 361,06

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
PLT/LYM oram ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi

(p>0,05).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
PLT/LYM oram erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli

diisiik olarak saptandi (p=0,01, p<0,001, p=0,048) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Hasta gruplarinda farkli cinsiyetlerde PLT/LYM oraninin dagilimi

Cinsiyet n Ortalama P degeri
PLT/LYM

Alopesi Kadin 47 128,4396 0,001
areata Erkek 50 105,1192
Androgenetik | Kadin 75 130,3966 <0,001
alopesi Erkek 66 106,4630
Telogen Kadin 836 128,5383 0,048
effluvium Erkek 68 118,2589
Total Kadin 958 128,6789 <0,001

Erkek 184 110,4572

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda

PLT/LYM orani ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamadi (p>0,05).

Tiim hasta gruplarinda (n=1142) NEU/LYM orani en diisiik 0,46, en yiiksek
6,98, ortalama 1,9740+0,81437 olarak bulundu (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Hasta gruplarinda NEU/LYM oraninin dagilimi

n (%) Minimum Maksimum P degeri
Alopesi 97 (%8,5) 0,67 6,98
areata
Androgenetik | 141 (9%12,3) 0,78 5,21
alopesi 0,167
Telogen 904 (%79,2) 0,46 6,89
effluvium
Total 1142 (%100) | 0,46 6,98
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Alopesi areata hasta grubunda (n=97) NEU/LYM oran1 en diisiik 0,67, en
yiiksek 6,98, ortalama 1,9316+0,92700 olarak tespit edildi.

Androgenetik alopesi hasta grubunda (n=141) NEU/LYM orani en diisiik
0,78, en yiiksek 5,21, ortalama 1,8622+0,67960 idi.

Telogen effluvium hasta grubunda NEU/LYM orani ise en diisiik 0,46, en
yiiksek 6,89, ortalama 1,9960+0,81437 olarak saptandi.

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
NEU/LYM orani ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi

(p>0,05).

Tim hasta gruplarinda NEU/LYM orani ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Alopesi areata, androgenetik alopesi, telogen effluvium hasta gruplarinda
NEU/LYM orani ile vitamin D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunamadi (p>0,05).
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5.TARTISMA

Sag¢ dokiilmesi hem kadin hem erkek cinsiyette sik¢a goriilen, hayat kalitesini
diistiren, siddetli vakalarda alopesi ile sonuglanabilen klinik bir tablodur. Etyolojide
mikrobesin eksikleri, hormonal diizensizlikler, stres, kil follikiil siklusu anormallikleri,
enfeksiyonlar, ila¢ kullanim1 vb. bircok neden yer alabilmektedir. Skarli alopesilerde
inflamatuar siire¢ sonrasinda sa¢ kaybi kalici olurken, skarsiz alopesilerde ise bu

durum genellikle geri doniisliidiir (1,137).

Viicutta neredeyse her tip hiicrede reseptdrlerinin varligi saptanan vitamin D,
kemik homeostazi, immiin sistemin regiilasyonu, hiicre proliferasyonu,
diferansiyayonu ve apoptozu gibi bir¢ok énemli gorevde yer almaktadir. Keratinosit
proliferasyonu ve diferansiyasyonunda da gorev alan vitamin D dermatolojik

patolojiler i¢cin de 6nem arz etmektedir (129).

Calismamiza 2012-2019 yillarinda hastanemiz dermatoloji poliklinigine
basvuran, alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium tanilarini alan, 18
yasindan biiyiik hastalar dahil edildi. Hastalarin klinigimize ilk basgvurulari esas alindi.
Hastalarin dagilimina bakildiginda 97’sinin (%8,5) alopesi areata, 141’inin, (%12,3)
androgenetik alopesi, 904’iiniin (%79,2) ise telogen effluvium tanilarini aldig
goriildii. Hasta dagilimindaki farkliligin klinigimize bagvuran alopesi areata
hastalarinin genellikle 18 yas alt1 olmasi, androgenetik alopesi ve telogen effluvium
hasta gruplarinda ise iki patolojinin ayn1 donemde ortaya ¢ikabilmesi ve klinik olarak
ayrimin yapilmasinin her zaman kolay olmamasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.
Conic ve ark. skarli ve skarsiz alopesi hastalarinda vitamin D diizeyini arastirdigi
calismalarinda hastalarin %33,8’inin (n=121) telogen effluvium, %21,5’inin (n=77)
alopesi areata ve %20,4’linlin (n=73) androgenetik alopesi hastalarindan olustugunu

belirtmislerdir (4).

(Calismamiza dahil edilen 1142 hastanin 958°1(%83,9) kadin, 184’1 ise (%16)
erkek idi. Hastalarin yaslar1 18 ile 78 yil arasinda degismekte olup yas ortalamasi
28,23+10,312 y1l idi. Conic ve ark. da yaptiklari calismada ¢alismamiza benzer sekilde
kadin hasta popiilasyonunun (%90,2), erkek hasta popiilasyonundan daha (%9,8) fazla

oldugunu belirmislerdir (4).
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Calismamizda alopesi areata hastalarinda yas ortalamasi 34,04+10,465 yil,
androgenetik alopesi hastalarinda 28,38+11,636 yil, telogen effluvium hastalarinda ise
27,589,883 yil olarak saptandi. Alopesi areata hasta grubunda yas ortalamasi
androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh yiiksek idi (p<0,001). Zhaou ve ark. Yaptiklar1 ¢aligmada alopesi areata
hastalarinda yas ortalamasinin 41,26+14,10 yil, androgenetik alopesi hasta grubunda
41,69 £ 11,29 y1l, kadin tipi dokiilme paterni gésteren hasta grubunda ise 32,59+ 10,51
yil oldugunu belirtmislerdir (138).

TEMD’nin yayinladigt kilavuz dogrultusunda serum 25 (OH) Vitamin D
diizeyinin: >30 ng/ml olmasi durumunu yeterli vitamin D diizeyi, 20-30 ng/ml olmasi
durumu vitamin D yetersizligi, <20 ng/ml olmast durumu ise vitamin D eksikligi
olarak degerlendirildi. Calismamizda hastalarin tiimiinde vitamin D diizeyi ortalama
28,23+10,312 ng/ml olarak saptandi.Kadin hastalarin %81’inde vitamin D diizeyi
eksik, %13’linde vitamin D diizeyi yetersiz, %5,7’sinde vitamin D diizeyi yeterli
olarak saptanirken %0,2’sinde vitamin D intoksikasyonu saptandi. Erkek hastalarin
%71,2’sinde vitamin D diizeyi eksik, %24,5’inde vitamin D diizeyi yetersiz,
%4,3’iinde vitamin D diizeyi yeterli olarak tespit edildi. iki cinsiyet arasinda vitamin
D diizeyi kadin cinsiyette istatistiksel olarak anlamli diisiik idi (p=0,009). Conic ve
ark. skarli ve skarsiz alopesilerde vitamin D diizeyini inceledikleri ¢aligmalarinda
farkli olarak erkek cinsiyette vitamin D eksikligi daha sik olarak saptamistir (4).
Ulkemizde kadin popiilasyonda tiirban kullaniminin stk olmasi ve erkek cinsiyetin de

acik alanda daha sik ¢alismasinin bu farki meydana getirebilecegini diisiinmekteyiz.

Diinya iizerinde bulunulan konuma gdre mevsim ve yiikseklik gibi faktorler
UV isinlarmin diislis acisin1 degistirmektedir. Bu degisim de deride vitamin D
sentezinde farkliliklara sebep olabilmektedir (139). Bu sebeple mevsimler arasinda
vitamin D diizeyinde ortaya ¢ikabilecek farklili§i en aza indirgemek i¢in hastalar
basvuru donemlerine gore ayrica gruplanarak incelendi. Hastalarin %34,1°1 sonbahar
mevsiminde, %24,1°1 kis mevsiminde, %19,1’1 ilkbahar mevsiminde, %22,8’1 yaz
mevsiminde klinigimize bagvurmustu. Yapilan ¢oklu karsilastirma testlerinde ilkbahar
mevsiminde poliklinige basvuran hastalarda vitamin D diizeyi, yaz mevsiminde
poliklinige bagvuran hastalara gore istatistiksel olarak anlaml diisiik idi (p=0,039). Bu

farkin kis mevsiminden ilkbahar mevsim sonlarina kadar devam eden diisiik hava
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sicakliklart ~ ve  bireylerin  acik  alanlarda  zaman  gecirememesinden

kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Hastalarda cinsiyet farkliligi baz alinarak vitamin D diizeyleri mevsimler
arasinda karsilastirildi. Kadin cinsiyetteki hastalarin %34,6’°s1 sonbahar mevsiminde,
%24,1’1 kis mevsiminde, %18,6’s1 ilkbahar mevsiminde ve %?22,8’1 ise yaz
mevsiminde klinigimize basvurdugu goriildii. Kadin hastalarda mevsim ile vitamin D

diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,287).

Erkek hastalarin ise %31,5°1 sonbahar mevsiminde, %23,9’u kis mevsiminde,
%21,7’s1 ilkbahar mevsiminde ve %22,8’1 yaz mevsiminde klinigimize bagvurmustu.
Erkek cinsiyette vitamin D diizeyi kis mevsiminde yaz (p=0,001) ve sonbahar
(p=0,003) mevsimine gore istatistiksel olarak anlamli diisiik olarak saptanirken, yaz
mevsiminde ilkbahar mevsimine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak
saptand1 (p=0,026). Tarim ve hayvanciligin yogun olarak yapildigi bolgelerde yaz
doneminde erkek popiilasyonun acik alanda daha fazla ¢alisiyor olmasi sebebi ile yaz
mevsiminde vitamin D diizeyinin daha yiliksek olarak bulunmus olabilecegini

diistinmekteyiz.

Hasta gruplarinda vitamin D diizeyleri bagvuru donemlerine bakilmaksizin
karsilastirildiginda alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta
gruplart arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p=0,309). Conic ve ark.
yaptig1 calismada telogen effluvium hastalarinda vitamin D diizeyini alopesi areata
hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu
bildirmistir (p=<0.024) (4). Calismamizda her ii¢ hasta grubunda da vitamin D
diizeyinin duigiik olmasi, vitamin D’nin bu hastaliklarin patogenezinde rol

oynayabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda alopesi areata hasta grubunda hastalarin %75,3’tinde (n=73)
vitamin D diizeyinde eksiklik, %18,6’sinda (n=18) vitamin D diizeyinde yetersizlik
saptanmis olup hastalarin sadece %6,2’sinde (n=6) vitamin D diizeyinin yeterli oldugu

goriilmiistiir.
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Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran alopesi areata hastalarinin
%76,2’sinde vitamin D diizeyinde eksiklik, %23,8’inde vitamin D diizeyinde

yetersizlik saptanmistir.

Ki1s mevsiminde poliklinige bagvuran alopesi areata hastalarinin %78,6’sinda
vitamin D diizeyinde eksiklik, %14,3’linde vitamin D diizeyinde yetersizlik
bulunmustur. Hastalarin %7,1’inde ise vitamin D diizeyi yeterli idi. d’Ovidio ve ark.
yaptiklar1 calismada sonbahar ve kis doneminde bagvuran 156 alopesi areata
hastasinda ortalama vitamin D diizeyini 23,2 ng/ml olarak belirtmislerdir (140).
Vitamin D diizeyinin daha diigiik olarak saptandigi bizim ¢alismamizda bu farklilik
hastalik siddetlerindeki, sosyokiiltiirel degerlere bagh giyim aligkanliklarindaki ve
mesleki farkliliklara bagli ortaya ¢ikmis olabilir. Aksu ve ark. alopesi areata ve vitiligo
hastalarinda vitamin D diizeyini arastirdiklar1 vaka kontrol c¢alismalarinda kis
mevsiminde basvuran 86 alopesi areata, 44 vitiligo hastast ve 58 saglikli kontrolii
incelemis, alopesi areata hasta grubunda vitamin D diizeyini 11,84+6,18 ng/ml olarak
bulmus, vitiligo hasta grubundan ve kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diisiik oldugunu saptamislardir (p=0,001). Ayrica hastalik siddeti ve vitamin D diizeyi
arasinda iligki olabilecegini gostermislerdir (141). Retrospektif ¢calismamizda saglikli
kontrol grubunun olmamasi sebebi ile vitamin D diizeyleri saglikli popiilasyonla

karsilastirilamamustir.

[lkbahar mevsiminde poliklinige basvuran alopesi areata hastalarinin
%58,2’sinde vitamin D diizeyi eksik, %11,1’inde vitamin D diizeyinde yetersizdi.

Hastalarin %3,7 sinde ise vitamin D diizeyi yeterli olarak saptanmisti.

Yaz mevsiminde poliklinige bagvuran alopesi areata hastalarinin ise
%57,1’inde vitamin D diizeyinde eksiklik, %28,6’sinde vitamin D diizeyinde

yetersizlik saptanmis olup hastalarin %14,3’iinde ise vitamin D diizeyi yeterliydi.

Alopesi areata hasta grubunda vitamin D diizeyi ve mevsimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,06). Y1lmaz ve ark. yaz mevsiminde 42
alopesi areata hastasinda vitamin D diizeyini kontrol grubu ile kiyasladigi
caligmalarinda alopesi areata hasta grubunda vitamin D diizeyini 33,4 = 17,7 nmol/L
(~13 ng/ml) olarak, kontrol grubundan daha diisiik olarak bildirmislerdir (142).

Calismamizda kontrol grubunun olmamasi yeterli karsilastirma saglamasa da yaz
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ayinda poliklinige bagvuran hastalarin sadece %14,3’linde vitamin D diizeyini yeterli
saptamis olmamiz , hasta grubunda vitamin D diizeyinin saglikli kontrol grubuna goére

daha diisiik olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda androgenetik alopesi hasta grubunda hastalarin %78’inde
vitamin D diizeyinde eksiklik, %14,9’unda vitamin D diizeyinde yetersizlik saptanmis

olup hastalari %7,1’inde vitamin D diizeyinin yeterli oldugu saptanmistir.

Conic ve ark. skarli ve skarsiz alopesi hastalarinda vitamin D diizeylerini
arastirdig1 caligsmalarinda 77 alopesi areata, 73 androgenetik alopesi, 58 liken
planopilaris ve 29 santral sentrifugal alopesi hastasini ¢caligmalarina dahil etmis ve
androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama vitamin D diizeyini 28,5 ng/ml olarak
saptamiglardir (4). Sanke ve ark. ise prematiir androgenetik alopesi hastalarinda
vitamin D diizeyini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, 1 yillik periyotta 50 erkek hastay1
caligmalarina dahil etmisgler ve ortalama vitamin D diizeyini 20,10+4,8 ng/ml olarak
saptamislardir. Hasta grubunda vitamin D diizeyinin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diisiik olarak saptandigini belirtmislerdir (p<<0,001) (143). Zhao ve ark.
ise 777 erkek androgenetik alopesi hastasinda vitamin D diizeylerini arastirmis ve
ortalama vitamin D diizeyini 50 nmol/l (20.032 ng/ml) olarak bulmuslardir (138).
Calismamizda androgenetik alopesi hasta grubuna kadin hastalarin da dahil edilmis

olmasi vitamin D diizeyinin daha diisiik olarak saptanmasina neden olmus olabilir.

Calismamizda androgenetik alopesi hasta grubunda vitamin D diizeyi ve
hastalarin basvuru dénemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(p=0,072).

Calismamizda telogen effluvium hasta grubunda hastalarin %80,5’inde
vitamin D diizeyinde eksiklik, %14’linde vitamin D diizeyinde yetersizlik saptandi.
Hastalarin %5,2’sinde vitamin D diizeyinin yeterli oldugu goriildii. Hastalarin

%0,2’sinde ise vitamin D intoksikasyonu saptandi.

Sonbahar mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarinin
%79,6’sinda vitamin D diizeyinde eksiklik, %16’sinda vitamin D diizeyinde

yetersizlik mevcuttu. Hastalarin %4,4’iinde ise vitamin D diizeyi yeterli idi.
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Kis mevsiminde poliklinige bagvuran telogen effluvium hastalariin
%84,3’tinde vitamin D diizeyi eksik, %9,2’sinde vitamin D diizeyi yetersizdi.
Hastalarin %6’°sinda ise vitamin D diizeyi yeterli iken hastalarin 9%0,5’inde vitamin D
intoksikasyonu mevcuttu. Karadag ve ark. 63 kadin telogen effluvium hastasinda, kis
mevsiminde vitamin D, ferritin, ¢inko, magnezyum, kalsiyum, fosfor, parathormon
diizeylerini saglikli kontrol grubu ile kiyasladiklari ¢aligmalarinda telogen effluvium
hasta grubunda ortalama vitamin D diizeyini 21.7+10.7 ng/ml olarak saptamislardir.
Hasta grubunda vitamin D diizeyinin saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli yiiksek oldugunu belirtmislerdir (p=0,01) (144).

Ilkbahar mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarinin
%83,6’sinda vitamin D diizeyinde eksiklik, %10,1’inde vitamin D diizeyinde
yetersizlik saptandi. Hastalarin %5,7’sinde ise vitamin D diizeyi yeterli iken hastalarin

%0,6’s1nda vitamin D intoksikasyonu mevcuttu.

Yaz mevsiminde poliklinige basvuran telogen effluvium hastalarinin ise
%73,7’sinde vitamin D diizeyi eksik, %Z21,1’inde vitamin D diizeyi yetersizdi.
Hastalarin %35,3’linde ise vitamin D diizeyi yeterli olarak saptandi. Cheung ve ark.
telogen effluvium hasta grubunda vitamin D, c¢inko ve ferritin diizeylerini
arastirdiklar ¢alismalarina yaz ve sonbahar donemlerinde kliniklerine basvuran 110u
kadin 5’1 erkek 115 telogen effluvium hastasini dahil etmisler ve hastalarin
%33,9’unda vitamin D diizeyinde eksiklik oldugunu belirtmiglerdir (145). Kadin
popiilasyonun agirlikta oldugu telogen effluvium hasta grubumuzda vitamin D
eksikliginin daha fazla olmasinin sosyokiiltiirel degerler ve diyet aliskanliklar1 gibi

faktorlerle iligkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Hasta gruplarinda vitamin D diizeyleri basvuru donemleri esas alinarak
birbirleri ile karsilagtirildiginda sonbahar mevsiminde telogen effluvium hasta
grubunda vitamin D diizeyi androgenetik alopesi hasta grubuna gdre daha diisiik olarak
izlendi (p=0,003). Telogen effluviumda hastalik patogenezinde mikrobesin
eksikliklerinin, androgenetik alopeside ise genetik ve hormonal faktorlerin 6n planda

bulunmasi bu farkliliga sebep olmus olabilir.

Calismamizda alopesi areata ve androgenetik alopesi hasta grubunda vitamin

D diizeyi ile yas arasida anlamli bir iligki bulunamadi. Zhao ve ark. prematiir
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androgenetik alopesi hastalarinda vitamin D diizeylerini arastirdiklari ¢aligmalarinda
45 yas alt1 hastalarda vitamin D diizeyinin saglikli kontrol grubundan anlamli olarak
diisiik oldugunu ancak 45 yas iizeri hastalar ile kontrol grubu arasinda vitamin D

diizeylerinde anlaml1 bir fark olmadigini ifade etmislerdir (138).

Telogen effluvium hasta grubunda ise hasta yasi ile vitamin D diizeyi arasinda
pozitif korelasyon saptanmustir (p<0,001). Ileri yas hastalarda hastane basvurularmimn
ve dolayisiyla da replasman tedavisi alma olasiliginin artmasi, vitamin D diizeyindeki

yas ile orantili artis1 agiklayabilir.

Alopesi areata etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamis olsa da yapilan
caligmalar sag folikiillerine kars1 sitotoksik T lenfosit aracili, otoimmiin reaksiyonun
varhigint gostermektedir. Ek olarak bu hasta grubunda periferal kanda influmatuar
belirteclerin ve sitokinlerin de arttig1 gosterilmistir (146). Biz de ¢alismamiza dahil
ettigimiz hastalarda nétrofil, lenfosit, platelet, MPV, NEU/LYM, PLT/LYM ve
MPV/PLT oranini inceleyip inflamatuar kokenli bir hastalik olan alopesi areata ile
diger skarsiz alopesi tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup

olmadigini arastirdik.

Calismamiza dahil ettigimiz tiim hastalarda ortalama lenfosit sayisini
2,2562+0,72724 K/uL olarak saptadik. Alopesi areata hasta grubunda ortalama
lenfosit degeri 2,2772+0,66093 K/uL olarak saptandi. Androgenetik alopesi hasta
grubunda 2,3348+0,61473 K/uL olarak saptanan bu deger telogen effluvium hasta
grubunda ise 2,2417+0,74968 K/uL idi. Calismamizda hasta gruplari arasinda lenfosit
diizeylerinde anlamli bir fark saptanmadi (p=0,353). Islamoglu ve ark. alopesi areata
hastalarinda inflamatuar parametreler ile hastalik siddeti arasindaki iliskiyi
arastirdiklan ¢alismalarinda 105 alopesi areata hastasini ¢aligmalarina dahil etmisler
ve ortalama lenfosit degerini 2.529 K/ulL bularak, saglikli kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugunu belirtmislerdir (p=0,003) (5). Retrospektif
olarak planlanan ¢aligmamizda hasta gruplarinda mevcut olabilecek olas1 ek
patolojilerin, hasta gruplar1 arasinda lenfosit diizeylerinde anlamhi farklilik

saptanmamasina neden olabilecegini diisiinmekteyiz.

Alopesi areata hasta grubunda lenfosit diizeyi kadin cinsiyette erkek cinsiyete

gore anlamli olarak diisiik saptand1 (p=0,01).
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Tim hasta gruplart degerlendirildiginde platelet degeri ortalama
266,71+61,527 K/uL olarak bulunmustur. Alopesi areata hasta grubunda platelet
degeri ortalama 247,79+49,326 K/uL, androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama
262,7+62,235 K/uL ve telogen effluvium hasta grubunda ise ortalama 269,36+62,259
K/AL idi. Telogen effluvium hasta grubunda platelet diizeyi alopesi areata hasta
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0,005). Islamoglu ve ark
caligmalarinda alopesi areata hasta grubunda platelet diizeyini ortalama 269.476 K/uLL
olarak bulmusglardir. Alopesi areata hasta grubu ile kontrol grubunda platelet diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadigini ifade etmislerdir (5).
Caligmamizda hasta gruplarina dair detayli medikal dykiiye ulasilamamasi sebebi ile
olas1 ikincil patolojilerin (demir eksikligi anemisi, bag dokusu hastaliklar1 vb.) ve
sigara kullanim aligkanlig1 gibi faktorlerin telogen effluvium hasta grubunda platelet

sayisinda yiikseklige neden olmus olabilecegini diisiinmekteyiz.

Androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta gruplarinda erkek cinsiyette
platelet diizeyi kadin cinsiyete gore daha diistik olarak saptandi (p=0,03, p=0,01).
Kadin cinsiyette demir eksikligi anemisinin dolayistyla reaktif trombositozun daha sik

goriilmesi bu farka sebep olmus olabilir (147).

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarda noétrofil de§eri ortalama
4,1892+1,37862 K/uL olarak saptandi. Alopesi areata hasta grubunda nétrofil degeri
ortalama 4,0172+1,19674 K/uL, androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama
4,1577+1,41341 KL ve telogen effluvium hasta grubunda ise ortalama
4,2126+1,39128 K/uL olarak saptandi. Hasta gruplar1 arasinda noétrofil diizeyleri
acisidan anlaml bir fark yok idi (p=0,398). Islamoglu ve ark. ¢alismalarinda alopesi
areata hasta grubunda ortalama notrofil diizeyini 5.065 K/uL olarak, ¢alismamiza dahil

edilen alopesi areata hasta grubundan daha yiiksek olarak saptamiglardir (5).

Inflamatuar yanit: gdsteren diger bir parametre olan ortalama MPV diizeyleri
pemfigus vulgaris, pitiriazis rosea gibi farkli dermatolojik patolojilerde arastirilmistir.
Pancar ve ark. pitiriazis rosea hasta grubunda MPV diizeyini kontrol grubu ile
karsilastirmiglar ve anlamli bir fark bulamamislardir (p=0,7) (148). Pemfigus

hastalarinda MPV diizeyini arastiran Kridin ve ark. ise MPV diizeyini literatiirle
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uyumlu olarak pemfigus hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik, 9.1 fL.
olarak bulmuslardir (p<0,001) (149). Bizim calismamizda tiim hastalardaki MPV
diizeyi 8,0959+1,29456 fL olarak bulunmustur.

Alopesi areata hasta grubunda MPV, ortalama 8,2327+1,42224 fL,
androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama 7,8072+1,30089 fL, telogen effluvium
hasta grubunda ise ortalama 8,1263+1,27445 fL idi. Alopesi areata hasta grubunda
(p=0,044) ve telogen effluvium hasta grubunda (p=0,024) MPV diizeyi androgenetik
alopesi hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi. Alopesi areata ve
telogen effluvium hasta gruplari arasinda ise anlamli bir fark saptanmadi. Alopesi
areata hasta grubunda hastalik aktivasyonuna dair verilerin olmamasi, hastaligin
remisyon doneminde tetkik verilmesi gibi durumlar diger hasta gruplarina gore daha

yiiksek MPV degeri saptanmasina sebep olmus olabilir.

Son donemde yapilan caligmalar inflamatuar mediyatér aracili birgok
hastalikta tam kan parametrelerine ek olarak NEU/LYM, PLT/LYM, MPV/PLT
oranlarinin 6zellikle subklinik hastalarda hastalik prognozunun tayininde yardimci
olabilecek parametreler oldugunu gdstermistir (150,151). PLT/LYM oranini psoriazis
hasta grubunda inceleyen Asahina ve ark. NEU/LYM ve PLT/LYM oraninin hastalik
siddeti ile iliskili oldugunu bulmuslardir (152).

Calismamizda tiim hasta gruplarinda NEU/LYM orani ortalama
1,9740+0,81437 olarak saptandi. Alopesi areata hasta grubunda NEU/LYM oram
ortalama 1,9316+£0,92700 androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama
1,8622+0,67960 olarak ve telogen effluvium hasta grubunda ise ortalama
1,9960+0,81437 olarak saptandi. Hasta gruplari arasinda NEU/LYM oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Islamoglu ve ark. alopesi areata hastalarinda
NEU/LYM oranini arastirmis 2.177 olarak saptamislardir. Kontrol grubu ile alopesi
areata hasta grubunda NEU/LYM orani arasinda anlamli bir fark bulamamiglardir

(p=0,749) (5).

Calismamizda tim hasta gruplarinda PLT/LYM oramt ortalama

125,7430+40,74443 olarak saptandi. Alopesi areata hasta grubunda PLT/LYM oran
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ortalama 116,4188+35,27144 olarak, androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama
119,1936+40,27981 olarak ve telogen effluvium hasta grubunda ise ortalama
127,7650+41,15485 olarak saptandi.

PLT/LYM orani alopesi areata hasta grubunda telogen effluvium hasta
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiik idi (p=0,033). Telogen effluvium hasta
grubunda platelet diizeyinin daha yiiksek olmasi sebebi ile bu farkin olustugunu
diisiinmekteyiz. Islamoglu ve ark. ¢alismalarinda alopesi areata hasta grubu ve kontrol

grubu arasinda PLT/LYM orani arasinda anlamli bir fark bulamamiglardir (p=0,052)
(5).

Calismamizda giliniimiize kadar akut koroner sendromda ve diger bazi
vaskiiler hastaliklarda prognostik belirte¢ olarak kullanilan MPV/PLT oranini da
alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta gruplari arasinda
karsilastirdik (130,132). Hastalarda MPV/PLT ortalama 0,0341+0,05941 olarak
saptandi. MPV/PLT orani alopesi areata hasta grubunda ortalama 0,0351+0,01151;
androgenetik alopesi hasta grubunda ortalama 0,0317+0.01047 ve telogen effluvium
hasta grubunda ise ortalama 0,0344+0,06654 olarak saptandi. Hasta gruplar1 arasinda
MPV/PLT oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya 2012-2019 yillar1 arasinda Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi

Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji Poliklinigi’ne basvuran,

aloepesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium tanilarini alan hastalar dahil

edilmistir. Calismaya dahil edilen 1142 hastanin 97’si alopesi areata, 141’1

androgenetik alopesi ve 904’1 telogen effluvium tanilidir. Hastalarin %83,9’u kadin,

%16,1°1 erkek olup yaslar1 18-78 yil arasinda degismektedir.

L.

II.

I1I.

IV.

VL

VIL

VIIL

IX.

TEMD’nin vitamin D diizeyi siniflamasina gore alopesi areata, androgenetik
alopesi ve telogen effluvium hasta gruplarinda en sik vitamin D diizeyinde
eksiklik saptandi.

Vitamin D diizeyi kadin cinsiyette erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edildi.

Tiim hastalar degerlendirildiginde ilkbahar mevsiminde basvuran hastalarda
vitamin D diizeyinin yaz mevsiminde bagvuran hastalara gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiik oldugu tespit edildi.

Erkek cinsiyette vitamin D diizeyi kis mevsiminde yaz ve sonbahar
mevsimlerine gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik olarak bulunmustur.
Telogen effluvium hastalarinda vitamin D diizeyi ile yas arasinda pozitif
korelasyon saptandi.

Telogen effluvium hasta grubunda lenfosit diizeyi ile yas arasinda pozitif
korelasyon saptandi.

Alopesi areata hasta grubunda kadin cinsiyette lenfosit diizeyi erkek cinsiyete
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik tespit edildi.

Telogen effluvium hasta grubunda platelet diizeyi alopesi areata hasta grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi.

Androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta gruplarinda platelet diizeyinin
erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli diistik oldugu
tespit edildi.

Alopesi areata hasta grubunda ve telogen effluvium hasta grubunda MPV’nin
androgenetik alopesi hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek

oldugu saptanda.
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XI.  PLT/LYM oranmin alopesi areata hasta grubunda telogen effluvium hasta
grubuna gore istatistikel olarak anlamli diisiik oldugu izlendi.

XII.  Alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen effluvium hasta gruplarinda
PLT/LYM oran1 kadin cinsiyette erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak

anlaml ytiksek saptandi.

Sag, insanlarda hem fizyolojik hem de psikolojik sagligin korunmasinda
onem arz eden bir organdir. Sa¢ dokiilmesi etyolojik faktorlere gore geri dontslii
olabildigi gibi sa¢ kaybi1 kalict1 da olabilmektedir. Kalic1 olmayan yani skarsiz
alopesilerde psikolojik/fiziksel stres, mikrobesin eksiklikleri, c¢esitli ilaglarin
kullanimi,  endokrin  patolojiler gibi  bircok  faktér sa¢  dokiilmesini
tetikleyebilmektedir. Ferritin, vitamin B12 diizeylerinin sa¢ dokiilmesi ile iliskisi
bir¢ok ¢aligmada incelenmistir.

Son doénemde yapilan g¢alismalar vitamin D’nin kemik homeostazina ek
olarak neredeyse tiim hiicre tiplerinde proliferasyon, diferansiyasyon ve apopitoz
sireclerinde  etkili oldugunu gostermistir. Keratinosit proliferasyonu ve
diferansiyasyonunda rol almasi sebebi ile kil follikiil siklusu i¢in ek olarak immiin
sistem regiilasyonu {izerine olan etkisi sebebi ile de alopesi areata gibi otoimmiin
hastaliklar i¢in 6nem arz etmektedir.

Yaptigimiz bu calismada alopesi areata, androgenetik alopesi ve telogen
effluvium tanilarimi alan hastalarda vitamin D diizeylerini tespit edip, bu hasta
gruplarinda vitamin D diizeylerini karsilastirmay1 ayrica otoimmiin bir hastalik olan
alopesi areatada lenfosit, nétrofil, platelet, MPV diizeyleri ve NEU/LYM, PLT/LYM,
MPV/PLT oranlarinin diger tanilara gore olas1 farkliligini ortaya koymak planlandi.
Tim hasta gruplarinda vitamin D diizeyini diisiik olarak bulduk. Telogen effluvium
hasta grubunda platelet diizeyinin ve PLT/LYM oraninin alopesi areata hasta grubuna
gore daha yiiksek oldugunu, MPV’nin ise alopesi areata ve telogen effluvium hasta
gruplarinda androgenetik alopesi hasta grubuna gore daha yliksek oldugu tespit edildi.

Ancak ¢alismamizi kisitlayan bazi faktorler mevcut idi. Retrospektif olarak
planlanan ¢alismamiza kontrol grubu dahil edilememesi sebebi ile hasta gruplarinda
vitamin D diizeyi ve incelenen diger inflamatuar parametreler normal popiilasyonla

kiyaslanamamistir. Hasta gruplarindaki hasta sayilarinin farkli olmasi, caligmaya dahil
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edilen hastalarin medikal dykiilerine (ek hastalik, ila¢ kullanimi, sigara/alkol kullanimi
vb.), demografik ve cografi karakteristiklerine dair verilerin yetersiz olmasi hastalarin
degerlendirilmesini zorlastirmistir. Sonug olarak vitamin D ve inflamatuar parametre
diizeylerinin skarl1 ve skarsiz alopesi tiplerindeki farkliligini anlayabilmek i¢in daha

genis, prospektif, kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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