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ÖZET 
 
 
     Bu çalışmada alopesi hastalarında pulse steroid tedavisinin klinik ve 

immunolojik etkilerinin değerlendirilmesi, tedaviye yanıttaki farklılıkların bazı 

kemokin düzeyleriyle ilişkili olup olmadığının araştırılmasını amaçladık. 

     Çalışmaya Ocak 2008-Ocak 2009 arasında polikliniğimize başvuran 

yamasal  alopesi areatalı (AA) 10 hasta, alopesi totalisli (AT) 5 hasta ve 

alopesi universalisli (AU) 5 hasta olmak üzere toplam 20 hasta alındı. Erişkin 

yaş grubuna 8 mg/kg/gün, çocuk hastalara 5 mg/kg/gün dozunda 

metilprednizolon, 3 gün üst üste İV yolla ayda bir kez, toplam 6 ay boyunca 

verildi. Olgular takiben 6 ay süresince ilaçsız izleme alındı. Klinik yanıt SALT 

(alopesi şiddet ölçeği) ile değerlendirildi. Yanıt veren olgularda saç çekme 

testi uygulandı. Tedavinin başlangıcında, 3. ve 6. aylarında; izlemde 3 ayda 

bir, ayrıca aktivasyon ve nüks dönemlerinde ELISA yöntemiyle serumda 

RANTES, MIG, IL-17, IL-8 ve Eotaksin konsantrasyonları ölçüldü.  

     Olguların 13'ü erkek, 7’si kadın olup, yaşları 6-43 (19.2±12) yıl, hastalık 

süresi 6-432 (131.1±119.3) ay arasında değişiyordu. Daha önce topikal, 

sistemik tedavi ve/veya fototerapi uygulanmıştı. Yamasal kaybı olan olguların 

birisinde tam, ikisinde orta derecede yanıt, AT olgularının ikisinde orta 

derecede yanıt ve AU’li bir olguda tam yanıt sağlandı. Olguların üçünde 

aktivasyon, üçünde nüks gözlendi. “Flushing” ve reaktif lenfadenopati dışında 

bir yan etki görülmedi. Çekme testi pozitif olan olgularda saçların %60’ı 

distrofik anagen kıl özelliğindeydi. Sadece eotaksinle tedavi öncesi hastalık 

şiddeti arasında ters ilişki bulundu (p<0.05). Aktivasyon ve nüks görülen 6 

olgudan beşinde bu dönemde alınan serum örneklerinde MIG, IL-17 ve IL-8, 

düzeylerinde, birinde sadece MIG ve IL-17 düzeyinde artış saptandı.  

     Diğer immunsupresif tedavilere yanıtsız ve hastalığı uzun süredir devam 

eden olgularda pulse metilprednizolon tedavisinin dar yan etki profiliyle 

güvenilir olmasına rağmen etkinliğinin de sınırlı olduğunu gördük. Tedavi 

öncesi eotaksin düzeyiyle hastalık şiddeti arasında istatistiksel olarak 

saptanan ters ilişki ve aktivasyon ve nüks gelişen olgular bazında MIG, IL-17, 
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ve IL-8’le saptanan pozitif ilişki nedeniyle bu konunun daha geniş olgu serili 

çalışmalarla araştırılması gerektiği kanısındayız. 

 

     Anahtar kelimeler: Alopesi, metilprednizolon, RANTES, eotaksin. 
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SUMMARY 
 
 
Evalutıon of RANTES, MIG, IL-17, IL-8 and Eotaxin Chemokines Serum 

Levels Treated with Pulse Methylprednisolone 
 in Alopecia Patients 

 
     In this study we aimed to evaluate the clinical and immunological effects 

of pulse steroid therapy in alopecia patients and the relation between the 

different responses to therapy and some chemokine levels. 

     Ten patients with patchy type of alopecia areata, 5 patients with alopecia 

totalis and 5 patients with alopecia universalis applied to our clinic between 

January 2008 and January 2009 were included in the study. Adult patients 

recieved 8 mg/kg/day and pediatric patients received 5 mg/kg/day 

methylprednisolone IV for 3 consecutive days once a month a total of 6 

months. The patients were followed up for 6 months unmedicated. Clinical 

response was evaluated according to SALT (Severity of Alopecia Tool) 

score. Pull test was applied to responded patients. Serum RANTES, MIG, IL-

17, IL-8 and Eotaxin concentrations were measured at the beginning of the 

therapy, at 3rd and 6th months of therapy; at every 3 months in the follow up 

period and if activation or relaps occurs. 

     Our cases consisted of 13 men and 7 women; ages varying between 6-13 

(19.2±12) years and duration of their illnesses varying between  6-432 

(131.1±119.3) months. Topical and systemic therapies and/or phototherapy 

were previously applied. Complete response was achieved in one, moderate 

response in two of patchy type of alopecia areata patients. Moderate 

response was achieved provided in two patients with alopecia totalis and 

complete response in one patient with alopecia universalis. Three cases had 

activation and 3 cases relapsed during the study. No side effects were 

observed except flushing and reactive lymphadenopathy. We observed that 

60% of hairs were at dystrophic anagen stage in the cases with pull test 

positivity. There was an inverse relationship between pretreatment levels of 

eotaxin and severity of illness (p<0.05). 5 of 6 patients with activation or 
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relapse showed increased levels of serum MIG, IL-17 and IL-8 levels and 

one of them showed increased levels of serum MIG and IL-17 only. 

     In this study, we observed that the efficacy of methylprednisolone therapy 

in patients who are unresponsive to other immunosuppressive agents is 

limited, though it was safe with minimal side effects. Since we detected an 

inverse relationship between the severity of illness and pretreatment levels of 

eotaxin and an increase in levels of MIG, IL-17 and IL-8 in patients with 

activation and/or relapse, we consider that this issue should be evaluated 

with further studies. 

 

     Key words: Alopecia, methylprednisolone, RANTES, eotaxin. 
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GİRİŞ 
 
 

     Alopesi saç ve kıl dökülmelerinin tümü için kullanılabilen genel bir terimdir. 

Alopesi Areata (AA);  saç, sakal, bıyık, kaş ve kirpik ya da göğüs, sırt ve 

ekstremite kıllarının bölgesel olarak, genellikle asemptomatik, skarsız, geri 

dönüşümlü ve tekrarlayan dökülmeleri ile karakterizedir (1, 2). Kıl folikülünü 

hedef alan T lenfositler aracılığıyla meydana gelen foliküle özgü kronik 

otoimmün bir hastalıktır. Tüm kıllı alanlar etkilenebilmekle birlikte en sık 

(%90) saç kaybı şeklinde ortaya çıkar (3-7).  

     Alopesi areata kendi içinde farklı klinik şekillerde görülür. Yamasal AA 

oval veya dairesel dökülmeyi; retiküler AA ağ biçimindeki dökülmeyi; ofiazis 

pariyetal, temporal ve oksipital bölgede sınırlı bant tarzındaki dökülmeyi; 

ofiazis inversus (sisaifo) sadece pariyetal alanlardaki dökülmeyi tanımlar (8-

12). Saçlı deride diffüz olarak kıl yoğunluğundaki azalma “diffüz alopesi” (13, 

14) öte yandan kaş ve kirpiklerin birlikte dökülmesi “madarozis” (15, 16) 

olarak adlandırılır. Alopesi areata en sık yamasal tarzda dökülme ile 

karşımıza çıkar (11, 17). En seyrek görülen tip ise retiküler ve diffüz 

varyantlardır (18). Saç, kaş, kirpik ve sakalların tamamen dökülmesi “alopesi 

totalis” (AT), saçlı deri, aksilla ve pubis dahil bütün vücut tüylerinin dökülmesi 

ise “alopesi universalis” (AU) olarak tanımlanır (2, 6, 11, 13, 14, 17, 19, 20). 

Ancak bu tanımlamalar niteliksel değil nicelikseldir, örneğin AT olgularında 

diğer vücut kıllarında da dökülme olabileceği gibi, AU olgularında da saçlı 

deride seyrek terminal veya vellüs tipi kıllar bulunabilir (10). Klinik pratiklerde 

farklı tip dökülmelerin hepsi için genellikle AA tanımı kullanılmaktadır.  

     Avrupa ülkelerinde genel populasyonda AA’nın insidansı %0.1-0.2 iken, 

Dermatoloji polikliniğine başvuran hastalar arasında görülme sıklığı  %1-2 

olarak bildirilmiştir (1-4). Doğu ülkelerine bakıldığında ise Hindistan’da %0.7 

(1), Kafkas toplumunda %0.05-0.1 iken (21), Çin’de yapılan epidemiyolojik bir 

çalışmada %3.8 olarak bulunmuştur (4). Hastalığın şiddetli formları daha 

nadir görülmektedir; olguların sadece %11’inde %40’dan fazla tutulum varken 

(1), %7-10’unda AT, AU formları olduğu bildirilmiştir.  Hastalık her iki cinste 
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eşit oranda görülür (3). Bütün yaş gruplarında görülebilmekle beraber,  

çocukluk çağında ve genç erişkinlerde daha sık ortaya çıkar (5). Olguların 

%60 kadarında ilk atak 20 yaşın altında (8, 22), %85.5’inde 40 yaşından 

önce başlar (4).   

     Hastalığın etyopatogeneziyle ilgili araştırmalar 1760 yılından beri 

sürdürülmektedir. 19. yy sonu ve 20. yy başında yetimhanelerde ve okullarda 

AA epidemisi görülmesi üzerine hastalığın ortaya çıkışında paraziter ve 

enfeksiyöz sebepler düşünülmüştür (23-26). Zaman içinde herhangi bir 

mikroorganizma izole edilemeyince parazitik enfeksiyon teorisi yerine 

özellikle tiroid ile ilgili endokrin bir bozukluk olduğu düşüncesi ön plana 

çıkmıştır (27-30). Etyopatogenezde sorumlu tutulan diğer teoriler, toksik 

ajanlar, psikolojik faktörler, viral ajanlar ve otoimmünitedir (28, 31-34).  

     Günümüzde hastalığın gelişiminde genetik yatkınlık (%25), otoimmünite, 

sitokinler, nörolojik faktörler, enfeksiyonlar, intrinksek yapıları anormal 

melanositler ve keratinosit dejenerasyonu üzerinde durulmaktadır. En çok 

kabul edilen görüş hastalığın kıl folikülünü hedef alan T lenfositler aracılığıyla 

ortaya çıkan foliküle özgü otoimmün, kronik ve yineleyici bir hastalık 

olduğudur (11, 14).  

     Olguların %10-42’sinde aile bireylerinde de AA öyküsü bulunur (2,35). 

Ayrıca aile öyküsü olan olgularda hastalığın daha erken yaşta başladığı 

gösterilmiştir (36). Genetik araştırmalarda eskiden sadece “human lökosit 

antijen” (HLA) sınıf  I allelleri sorumlu tutulmakta iken yeni çalışmalarda hem 

HLA sınıf I hem de HLA sınıf II allelleri ile AA arasında ilişki olduğu 

bulunmuştur (35). Normal bir anagen kıl folikülü keratinositinde tipik olarak 

HLA I ve HLA II antijenleri eksprese edilmez. Bu da insan kıl folikülünü 

organizmanın diğer immünolojik sisteminden ayıran bir özelliktir. Ancak 

AA’da bu immün özellik bozulur ve HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DR’nin 

ekspresyonunun artışıyla kıl matriks hücreleri ile sitotoksik T lenfositleri 

etkileşir (37). Şiddetli AA (AT/AU) ile yamasal AA hastaları arasında HLA 

alelleri açısından genetik farklılıklar bildirilmiştir. HLA-DQB1*03 (DQ3) her iki 

grupta pozitif iken, HLA-DRB1*0401 (DR4) ve HLA-DQB1*0303 (DQ7)  

sadece hastalığı uzun süredir devam eden ve şiddetli olan vakalarda pozitif 
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bulunmuştur (36, 38, 39). Şiddetli ve erken başlangıçlı AA hastalarında ise 

HLA-DR5 ile güçlü ilişki olduğu gösterilmiştir. Nihayetinde poligenik bir 

hastalık olduğu konusunda hemfikir olunmuştur (40-42). 

     Otoimmün mekanizmalar için ileri sürülen hipotezler hem hümoral hem de 

hücresel immüniteyle ilişkilidir. Bunlar; süperantijenlerle immünreaktif 

hücrelerin özgün olmayan poliklonal aktivasyonu, periferde aktif immünreaktif 

hücrelerin aktif klonal baskılanması, immünreaktif hücrelerin yetersiz klonal 

delesyonu, kendi antijenlerimizle karışan yabancı antijenler,  immünreaktif 

hücrelerin klonal anerjisinde yetmezlik, kendi antijenlerimizin mutasyonu ve 

bozulmuş T hücre alt gruplarının yapısı veya bozulmuş sitokin üretimi 

paternine bağlı immün düzenlemedeki bozukluklardan oluşmaktadır (43). 

Hastalığın otoimmün kökenli olduğunu destekleyen bulgular; erken 

dönemlerde anagen kıl folliküllerinin intrafoliküler ve peribulbar bölgelerinde 

görülen CD4+T, CD8+T lenfositler, makrofajlar ve Langerhans hücrelerinden 

oluşan infiltrasyondur. Özellikle erken dönemde lokal veya sistemik yolla 

verilen kortikosteroidlere (KS) ya da kontakt immünoterapiye cevap 

alınabilmesi de otoimmüniteyi desteklemektedir (14, 44-46). Aynı zamanda 

AA hastalarında tiroid hastalığı ve vitiligo gibi otoimmün hastalıkların daha sık 

görülmesi otoimmün etyopatogenez görüşünü kuvvetlendirir (2, 47, 48). 

Hastalarda ve/veya akrabalarında myastenia gravis (MG) (49), pernisiyöz 

anemi (50), sistemik lupus eritematozus (SLE) (51), Çölyak hastalığı (52), 

diabetes mellitus (DM) (53), poliendokrinopati sendromunun (54) da daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir. Olguların büyük bir bölümünde tiroide (47, 48), gastrik 

paryetal hücrelere (55), sürrenal bez, pankreas ve düz kas hücrelerine karşı 

otoantikorlar saptanmıştır (14, 56-60). Epidermal keratinosit ve 

melanositlerde eksprese edilen bazı antijenlere karşı oluşan antikorlar ve 

perifolliküler kapiller endotel antijenlerine karşı gelişen otoantikorların 

varlığını bildiren çalışmalar da vardır (44-46, 61). 

      Hücresel immünite ile ilgili araştırmaların sonuçları periferik kanda T-

süpresör/baskılayıcı (CD8+) hücre sayısının azaldığı, T helper/yardımcı 

(CD4+) hücre sayısının normal olduğu yönündedir (14, 45, 61, 62).      
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      Sitokinler hücre çoğalmasını düzenleyen, hücreler arası kimyasal iletişimi 

sağlayan ve inflamasyonu yöneten immün düzenleyici etkiye sahip protein ya 

da glikoproteinlerdir. T helper tip 1 (TH1)  hücreler interferon gama (IFN-γ), 

tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) ve interlökin-2 (IL-2) gibi sitokinleri üretirken 

T helper tip 2 (TH2) hücreler ise interlökin-4 (IL-4), interlökin-5 (IL-5) ve 

interlökin-8 (IL-8) sitokinlerini üretirler. Bu sitokinler arasında INF-γ,  TNF-α, 

IL-2 ve IL-8’in AA’da yüksek düzeylerde olduğu daha önce gösterilmiştir (61-

64). Kemokinler ise küçük molekül ağırlıklı (8-14 Kd) kemoatraktan 

sitokinlerdir.  Alerjik, inflamatuvar ve otoimmün olaylarda T ve B lenfositler, 

monositler, nötrofiller, eozinofiller ve bazofillerin etkisinden sorumlu 

moleküllerdir. Temel görevleri hücre göçünü sağlamak, lökositleri uyararak 

granül enzimlerinin salgılanmasına yol açmak, oksijen radikallerinin ortaya 

çıkmasını sağlamak, gen ekspresyonu, hücre çoğalması, homeostaz ve 

apoptoza sebep olmaktır. Lökosit ve endotelyal hücre ilişkilerinde, T ve B 

lenfosit olgunlaşmasında ve iletişiminde, dendritik hücre fonksiyonlarında, 

immün denetim, tolerans ve primer immün cevabın oluşmasında rol alırlar. 

Alerjik ve otoimmün inflamasyonlarda immün sistem ve inflamatuvar yanıttan 

sorumlu hücrelerin inflamasyon alanında birikimi kemokinlerin etkisi sonucu 

oluşmaktadır (65-67).  

     Yapısındaki sisteine göre kemokinlerin dört alt tipi (CXC, CC, C ve CX3C ) 

bulunmaktadır. CC kemokinler monosit, bazofil, T lenfositler, dendritik 

hücreler ve doğal öldürücü hücrelerde etkili olurlar ve lökositlerin doğrudan 

inflamasyon alanına göçünde potent moleküllerdir. RANTES (T hücrelerinden 

salınan aktivasyon düzenleyici) ve eotaksin CC kemokinlerdendir. RANTES 

TH1 yanıtta önemli olmakla birlikte kısmen TH2 yanıtta da rolü olduğu bilinen 

bir kemokindir. Eotaksin ise TH2 hücrelerden salınır, özellikle eozinofiller için 

kemoatraktandır (68, 69).  MIG (IFN- γ‘nın uyardığı monokin) CXC ve TH1 

tipi kemoatraktan moleküllerden biridir (64). IL-17 ise TH-17 hücrelerinden 

eksprese olan ve pek çok otoimmün hastalığın patogenezinden sorumlu 

tutulan önemli bir sitokindir (70). 

     Alopesi areata hastalarında Th2 yanıtla ortaya çıkan atopik dermatitle 

(AD) birliktelik sıktır; olguların %10-53’ünde AD’e yatkınlık bulunur (36, 64, 
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71). Bu nedenle AD hastalarının serumunda yüksek olduğu gösterilen 

kemokinler AA hastalarında da incelenmiştir. Atopiye yatkınlığı olan AA 

hastalarında da özellikle RANTES ve eotaksinin daha yüksek düzeylerde 

olduğu bulunmuştur. Bu iki kemokinin sadece atopik dermatitin değil AA’nın 

patogenezinde de yeri olduğu ve her iki hastalığın birlikteliğinde önemli rolü 

olduğu bildirilmiştir (64).  

     Alopesi areatanın özellikle yamasal tipinde tanı klinik olarak rahatlıkla 

konulabilir; deride yuvarlak veya oval, eritem ve skuam gibi inflamasyon 

bulguları olmayan ve foliküllerde kayıp yapmayan kılsız yamalar görülür. 

Yamaların kenarında saç çekme testinin pozitif olması (6 ve üzerinde kıl 

gelmesi) ve alopesik yamanın periferinde proksimali kalın, distali ince “ünlem 

işareti” şeklindeki kılların varlığı tanıyı destekler (14). Hatta bu iki bulgu 

hastalığın aktif dönemde olduğunun veya dökülmenin devam edeceğinin de 

bir göstergesidir (17). Saç çekme testi uygulamadan önceki 5 gün içinde 

saçlar yıkanmamış olmalıdır. Nazik bir şekilde başparmak ve işaret parmağı 

arasında 50-60 adet saç çekilir. Ele gelen kıllar ksilole daldırılıp çıkarılan 

lama konularak Kanada balsamı ile sabitlenir. Işık mikroskobunda (x4 veya 

x10’luk büyütmede) incelenir. Normalde telogen saç sayısının 0-5 arasında 

olması beklenir, daha fazla sayıda telogen kök geliyorsa telogen efluvium ya 

da AA, distrofik anagen kök geliyorsa AA, anagen efluvium ya da saçların 

hızlı çekilmiş olabileceği düşünülmelidir. Işık mikroskobu altında telogen 

kökler düzgün kenarlı, golf sopasına benzeyen, pigmentsiz, tamamen 

keratinizedir ve kılıfı kontraktedir. Anagen kök pigment yüklü, trianguler 

şekilli, en geniş çaplı olandır. İç kök kılıfı ve dış kök kılıfı belirgin ayırt edilir. 

Kök gövdeyle 20ºlik açı yapar. Katagen kök de pigmentedir fakat anagenden 

daha küçüktür, kılıfı vardır. Distrofik anagen köklerde bulbus yoktur, 

pigmentsiz, kılıfsız, ince, ucu kırık ve sıklıkla bozuk keratinize bir yapıya 

sahiptir (72). Çekme testinin standardize edilmesi güçtür, çekme gücü saç 

demeti üzerine uniform olarak dağılmaz bu da her bir saça farklı çekme 

uygulanmasına neden olur. Bu yöntem daha çok şiddetli saç dökülmelerinin 

akut fazında yararlı görülmektedir (73).  
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     Alopesi areata sıklıkla asemptomatik seyretmekle birlikte hastalar bazen 

alopesik yamaların gelişmesinden önce bu alanlarda yanma veya 

karıncalanma hissi kaşıntı ya da ağrı olduğundan yakınırlar (3, 4).  Farklı 

klinik şekillerde görülen alopesilere %10-66 oranında tırnak bozuklukları da 

eşlik etmektedir. Bu bozukluklar; en başta yüksük tırnak olmak üzere, 

trakionişi, beau çizgileri, onikoreksis, kalınlaşma ya da incelme, 

onikomadezis, koilonişi, punktat veya transvers lökonişi, lunulada kırmızı 

nokta gibi bulguları kapsar (74-81). Tek tırnak ya da birkaç tırnak 

etkilenebileceği gibi tüm tırnaklar da tutulabilir. Tırnak bulguları alopesik 

yamalar çıkmadan önce, eş zamanlı ya da daha sonra ortaya çıkabilir. 

Alopesi düzeldikten sonra bile tırnak bozukluğu uzun bir süre devam edebilir 

(14). Çocuklarda, uzun süreden beri hastalığı olanlarda ve şiddetli formlarda 

tırnak tutulumuna daha sık rastlanır (80, 81). 

     Alopesi areataya eşlik edebilecek hastalıklara yönelik testler ve 

otoantikorlar araştırılabilir. Bunun dışında AA’ya yönelik tanısal ya da 

prognostik özgün bir laboratuvar test yoktur. Yapılan bir çalışmada AA 

hastalarının serumunda immünglobulinlerin Fc reseptörüne karşı gelişen 

antikor (anti-FcγRAb) seviyeleri ile klinik semptomlar arasında bir ilişki olup 

olmadığı incelenmiş ve hastalık şiddetiyle paralel olarak anti-FcγRIAb’un 

arttığı dolayısıyla bu parametrenin prognostik bir belirteç olabileceği 

vurgulanmıştır (82). Kemokinler ile hastalık şiddeti arasındaki ilişkiyi 

inceleyen bir çalışmada ise özellikle RANTES ve MIG’in hastalığın 

gelişiminde rolü olduğu kadar hastalık aktivitesiyle paralel olarak arttığı, buna 

dayanarak aktivite göstergesi olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (64). Ancak 

bu testler rutin laboratuvar tetkiki olarak yer almamaktadır. 

   Özgün bir laboratuvar bulgusu olmadığından skatrisyel ya da diğer alopesi 

çeşitlerinden ayırt etmek için klinik bulguların yanı sıra histopatolojik 

bulgulardan faydalanılır. Alopesi areatanın histopatolojisinde katagen ve 

telogen foliküllerin sayısında artış, kıl follikülleri etrafında ve içinde T 

lenfositler, makrofajlar ve Langerhans hücrelerinden oluşan inflamatuvar 

infiltrasyon görülür.  Eozinofiller AA’nın tüm dönemlerinde tespit edilir. Bu 
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bulgu özellikle peribulbar lenfositik infiltrat olmayan biyopsi örneklerinde 

tanıda yardımcıdır (83, 84). 

      Klinik olarak hastalığın ayırıcı tanısında telogen efluvium, AGA 

(androgenetik alopesi) ve trikotillomani yer alır. Telogen efluviumda genel bir 

dökülme, seyrelme varken AA’da dökülme daha yamasaldır. Bunun yanısıra 

trikogram bulguları da alopesiye sebep olan hastalıkların ayırt edilmesinde 

yardımcıdır (14).  

     Alopesi areata günümüzde halen tedavisi zor hastalıklar arasında yer alır. 

Tedavi planı genellikle hastanın yaşı ve hastalığın yaygınlığına göre yapılsa 

da hastalığın süresi, tutulan bölgenin özellikleri, hastanın cinsiyeti, gebelik ve 

emzirme döneminde olma yanında, ilaçların kullanım şekilleri ve hastanın 

tedaviye uyumu da göz önünde bulundurulması gereken konulardır. Olumsuz 

prognostik parametrelerin eşlik edip etmediği de dikkate alınmalıdır. 

Uygulanan tedaviler saç büyümesini uyarmakla beraber küratif değildir ve 

prognozu değiştiremez (21, 85-88). Tedavi seçenekleri dört başlık altında 

sınıflandırılmaktadır: İmmünsupresif tedaviler (kortikosteroid, siklosporin, 

fototerapi), kontakt duyarlandırıcılar (skuarik asit dibütilester, 

difensiklopropen), özgün olmayan irritanlar (antralin)  ve bir vazodilatatör olan 

“minoksidil”dir. Sistemik kortikosteroidler  (KS) 1952’den beri AA’nın 

tedavisinde kullanılan etkili tedavi seçeneklerindendir (89-96). Ancak doz 

azaltılması ile yüksek oranda relaps görüldüğü için uzun süre kullanım 

zorunluluğu doğar ve buna bağlı olarak yan etki riski artar (91). Bu gibi 

problemler pulse tedavi uygulamalarını gündeme getirmiştir. Pulse tedavi 

KS’in yüksek dozlarda oral ya da İV yolla uygulanmasıdır. Dermatomiyozit, 

piyoderma gangrenosum, büllöz pemfigoid ve pemfigus vulgaris gibi diğer 

pek çok otoimmün hastalığın tedavisinde kullanılmaktadır (97-100). 

     Alopesi areatanın prognozu veya klinik seyri önceden kestirilemez. 

Hastalık kendiliğinden iyileşme ve nükslerle seyreder. 1 yıl içinde %34-50 

oranında kendiliğinden düzelirken, %15-25 oranında tam saç kaybına ilerler 

(101, 102). %40’dan az tutulumun olduğu vakalarda ilk 1 yıl içinde kendini 

sınırlayıcı ve kendiliğinden düzelme olasılığı nedeni ile tedavi 

düşünülmeyebilir (103). Bir kez AA geçiren kişide tekrarlama olasılığı değişik 
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çalışmalarda farklı oranlarda bulunmuştur. Bir çalışmada 230 hasta 

değerlendirilmiş ve %86 oranında nüks görülmüştür. Aynı çalışmada 20 yıllık 

izlem süresinde hastaların tamamında nüks olduğu gözlenmiştir (104). 

Çoğunlukla izlemde başlangıç değerine göre %20-25’den daha fazla saç 

kaybı varsa “nüks” olarak kabul edilmiştir (105-107). Bazı çalışmalarda ise 

nüks başlangıçtaki alopesi haline geri dönüş ya da daha da kötüleşme 

şeklinde tanımlanmıştır (108). AA’nın AT’e dönüşme sıklığı da çalışmalarda 

farklı oranlarda bildirilmiştir. Puberteden önceki çocuklarda %1-%50, puberte 

sonrasında %10-%25 olarak bulunmuştur (4, 104). Schmitt (109) AU’li 50 

olguyu değerlendirerek puberte öncesi başlayan vakaların daha kötü prognoz 

gösterdiklerini, olguların sadece 10’unda tam düzelme sağlanabildiğini 

bildirmiştir. Hastalığın çocukluk döneminde başlamasından başka diğer kötü 

prognostik faktörler; tırnak tutulumu, atopinin varlığı, pozitif aile hikayesi, 

diğer otoimmün hastalıklarla birliktelik, yaygın tutulum, ofiazis tipi alopesi ve 

hastalığın 5 yıldan daha uzun sürmesidir (11, 14, 18, 110-114). 

     Literatürde AA hastalarının takibinde ve tedaviye yanıtların 

değerlendirilmesinde genellikle yeni büyüyen saç oranı gözönünde 

bulundurulmaktadır. Eğer yeni saç çıkışı %60 ve üzerinde ise “belirgin yanıt”, 

%30-60 arasında ise “orta yanıt” ve %30’dan daha az ise “kötü yanıt” 

şeklinde derecelendirilmiştir (105).  Bir başka çalışmada ise %75 ve üzeri 

yeni saç çıkışı “mükemmel yanıt”, %50-74  “iyi yanıt”, %25-49 “yetersiz 

yanıt”, %25’in altı veya hiç saç çıkışı olmayışı “kötü yanıt” olarak belirlenmiştir 

Burada yeni saç çıkışından kastedilen sadece terminal kıllardır, vellus kıllar 

değerlendirmeye alınmamıştır (115).   

     Otoimmün alopesilerde hastalığın yaygınlığını gösteren ve uygulanan 

tedavilere yanıtı değerlendirebilen tek bir ölçüm sistemi bulunmaktadır. 

Literatürde alopesi şiddet ölçeğinden (Severity of Alopecia Tool: SALT) ilk 

kez 1999 yılında bahsedilmektedir (10). Daha sonra 2004 yılında bu sistem 

daha da geliştirilerek “uluslararası AA inceleme değerlendirme rehberinde” 

yerini almıştır. Skor hesaplanırken baş bölgesi hayali olarak 4 kadrana ayrılır. 

Bu alanlardaki saç kaybı yüzdeleri belirlenerek sabit katsayılarla (pariyetal 

bölge için:0.18, oksipital bölge için:0.24 ve verteks için:0.40) çarpılır, elde 



 

10 
 

GEREÇ-YÖNTEM 
 
 

     Hastaların Seçimi ve Özellikleri 
 
     Çalışma grubumuzu Ocak 2008 ile Ocak 2009 tarihleri arasında Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran, 

klinik ve histopatolojik olarak yamasal AA, AT ve AU tanısı alan 13'ü erkek, 

7'si kadın toplam 20 hasta oluşturmaktadır. Hastaların 5-60 yaş arasında 

olmasına, kıl kaybının saçlı derinin %30'undan fazlasını kaplamasına veya 

alopesik yama sayısının 10'dan fazla olmasına, hastalığın 6 aydan uzun 

süredir sebat ediyor olmasına ve son 1 aydır herhangi bir sistemik 

immünsupresif tedavi almamış olmasına dikkat edildi. Diabetes mellitus, 

peptik ülser, ciddi psikoz, hipertansiyon, nefropati, kalp yetmezliği, akut ya da 

kronik infeksiyon gibi hastalığı olanlar, emzirme dönemindeki bayanlar, 

gebeler ya da yakın zamanda gebelik isteği olanlar çalışmaya dahil edilmedi.  

     Çalışma öncesinde Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Araştırmalar 

Etik Kurulundan onay alındı (etik kurul karar no: 2008-3/15) ve çalışma 

kriterlerine uygun olarak alınan hastalara aydınlatılmış onam formu 

imzalatıldı. 

     Tedavi öncesi kıl kaybı olan hastalıklı alandan lokal anestezi altında 3 

veya 4 mm’lik punch biyopsi aleti ile alınan deri örnekleri histopatolojik olarak 

(vertikal ve horizontal kesitlerde) incelendi. Kıl folikülü oranına ve 

histopatolojik özelliklerine bakılarak ayırıcı tanıya giren hastalıklar dışlandı.  

     Tedavinin başlangıcında “uluslararası AA inceleme değerlendirme 

rehberine” göre hasta bilgileri kayıt edildi. Hastalarda ilk atağın başlangıç 

yaşı, yaşamları boyunca görülen saç kaybı atak sayısı, en son atağın süresi, 
hastalığın ilk başlangıç döneminden ve en son ataktan önceki 6 ay içinde 

enfeksiyon, aşılanma ve duygusal stres yaratan bir olay olup olmadığı 

sorgulandı. Hastalığın klinik paterni, vücut kıllarında dökülmenin eşlik edip 

etmediği ve tırnak tutulumunun varlığı hazırlanan takip formunda işaretlendi.    
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     Bu bilgilerin yanısıra hasta ve/veya ailesinde atopik dermatit, alerjik rinit, 

astım, Haşimato ve Graves gibi otoimmün tiroid hastalıkları, vitiligo, DM, 

SLE, pernisiyöz anemi, RA, inflamatuvar barsak hastalıklarından ülseratif 

kolit ve çölyak hastalığı, psoriazis, diğer otoimmün hastalıklar, down 

sendromu ve immün yetmezlik öyküsü de ayrıca sorgulandı.  

      

     Tedavi Protokolü ve Yöntem 
 
     Onsekiz yaş ve üzerindeki hastalara 8 mg/kg/gün, çocuk hastalara 5 

mg/kg/gün dozunda metilprednizolon ayda bir kez, ardışık üç gün üst üste, 

toplam 6 ay süreyle, İV yolla, 100 cc serum fizyolojik içinde, 1-1.5 saatte 

yavaş infüzyon şeklinde verildi. Tedavi döneminde gastrik yan etkilerden 

korunmak için proton pompası inhibitörü ve osteopeni/osteoporoz riskini 

azaltmak için kalsiyum replasmanı önerildi. Çalışma süresince alopesiye 

yönelik başka bir sistemik ilaç verilmedi ve saçlı deriye herhangi bir topikal 

ajan uygulanmadı. 

    Çalışmaya alınan bütün hastalar tedavi öncesinde tam bir fizik 

muayeneden geçirildi. Hemogram, karaciğer fonksiyon testleri, üre-kreatinin, 

tam idrar tetkiki (TİT), sedimentasyon, tiroid fonksiyon testleri (TFT), tiroid 

otoantikorları ve antinükleer otoantikoru (ANA) içeren biyokimyasal, serolojik 

tetkikler ve akciğer grafisi istendi. Üç ayda bir hemogram, karaciğer ve renal 

fonksiyon testleri ve TİT tekrarlandı.  

    Tedavi öncesinde ve 3. 6. 9. ve 12.aylarda hastalardan kan alınarak 

santrifüj edildi. Ayrılan serum örneklerinde immunoloji laboratuvarında ELİSA 

yöntemiyle, RANTES, MIG Human Instant ELISA kitleri (Bender 

MedSystems, Vienna, Austria), IL-17, IL-8 Human ELISA kitleri (Bender 

MedSystems, Vienna, Austria) ve Eotaxin ELISA kitleri (BioSource, Euope, 

U.S.A) kullanılarak kemokin konsantrasyonları ölçüldü. 

     Başlangıçta ve her 3 ayda bir, ayrıca aktivasyon ve nüks dönemlerinde 

başın dört farklı bölgesinin (verteks, her iki paryetal, oksipital) standardize 

seri fotoğrafları çekilerek araştırmacı ve bağımsız bir gözlemci tarafından saç 
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kaybının yüzdesi SALT skorları ile hesaplandı. Aşağıdaki formül ile “yeni saç 

çıkışı oranı” hesaplandı:  

            Başlangıçtaki SALT değeri (%) -Yeni hesaplanan SALT değeri (%) 

                               Başlangıçtaki saç kaybı oranı (%)  

     Hastalığın şiddeti ve tedaviye yanıt oranları SALT skoru kullanılarak 

değerlendirildi. Eğer yeni saç çıkışı %95 ve üzerinde ise “tam yanıt”, %60 ve 

üzerinde ise “belirgin yanıt”, %31-60 arasında ise “orta derecede yanıt” ve 

%30’dan daha az ise “kötü yanıt” şeklinde derecelendirildi. 

     İlk 6 aylık tedavi süresinde yeni alopesik yamaların gelişmesi veya 

varolanların boyutlarında artış olması (SALT skorun %20’den fazla artışı), 

yamaların periferinde ünlem işareti olması, çekme testinin pozitif olması veya  

kaş ve kirpiklerde dökülme olması (bu bulgulardan herhangi birinin varlığı) 

“aktivasyon” olarak kabul edildi. Bu dönemlerde de kemokin 

konsantrasyonlarının analizi için serum örnekleri alındı. 

     Tedavi tamamlandıktan sonra yanıt elde edilen hastalarda 6 aylık izlem 

süresi içinde yeniden büyüyen saçlarda %20 ve üzerinde saç kaybının 

olması ya da başlangıç alopesi haline dönmesi “nüks” olarak kabul edildi.  

     Tedaviye yanıt veren olgularda saç çekme testi yapılabildi. Saç çekme 

testi pozitif olan aktivasyon ve nüks görülen olgularda ele gelen saçlar ışık 

mikroskobunda incelendi. Pulse tedaviye yanıtsız universal ve total kaybı 

olan hastalarda ve şiddetli ya da çok kısa saçları olan AA hastalarında saç 

çekme testi yapılamadığından mikroskopik bulguları verilemedi. 

     Çalışmanın analizinde SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket 

programı kullanıldı. Çalışmada sürekli değer alan değişkenler ortalama, 

standart sapma değerleriyle birlikte verildi. Bağımlı değişkenler grup içi 

karşılaştırmalarında dağılım göstermeyenler “Wilcoxon işaret testiyle” 

karşılaştırıldı. Bağımlı değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmalarında ilk 

değere (tedavi öncesi) göre yüzde değişimleri alınıp, yüzde değişimleri 

karşılaştırıldı. Bu karşılaştırmada “Kruskal-wallis testi“ kullanıldı. Sürekli 

değer alan değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemek için “korelasyon analizi” 

yapıldı, pearson korelasyon katsayısıyla yorumlandı. Çalışmada %95 

anlamlılık düzeyi benimsendi. 
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BULGULAR 
 

 

     Çalışmaya alınan toplam 20 hastanın 13'ü erkek, 7'si kadın olup yaşları 6-

43 (19.2±12) yıl arasında değişiyordu. On olguda (3 K, 7 E) yamasal AA; beş 

olguda (3 K, 2 E) AT ve beş olguda (1 K, 4 E) AU  mevcut idi. Hastalık süresi 

6-432 (131.1±119.3) ay arasında değişiyordu.  Çalışmaya alındıkları tarih 

itibariyle hastaların yaşları; yamasal AA hastalarında 6-43 (19.2±12) yıl, AT 

hastalarında 13-23 (18.2±3.6) yıl ve AU hastalarında 15-41 (28.4±10.3) yıl 

arasında değişmekte idi. Hastalığın başlangıç yaşı; yamasal AA grubunda 3-

25 (8.4±6.9) yıl, AT grubunda 5-17 (8.4±5.3) yıl ve AU grubunda 5-38 

(16.2±13.4) yıl arasında idi. Toplam atak sayısı; yamasal AA hastalarında 1-

10 (3.1±2.6), AT hastalarında 2-8 (3.8±2.4), AU hastalarında 1-5 (2.2±1.6) 

arasında değişiyordu (Ek-1). Son atak süresi; yamasal AA hastalarında 6-60 

(18.6±14.5) ay, AT hastalarında 12-60 (33.6±24.6) ay ve AU hastalarında 12-

36 (24±8.9)  ay arasında değişmekte idi. 

     Detaylı bir anamnezle ilk atağın öncesinde hastaların üçünde sistemik 

enfeksiyon, ikisinde operasyon öyküsü olduğu, birinde eşinin kaza 

geçirmesini ve bir diğerinde zorunlu göç olayını takiben hastalığın geliştiği 

öğrenildi. 

     Hastaların aile anamnezleri sorgulandığında iki olguda alopesi, bir olguda 

vitiligo, üç olguda otoimmün tiroidit ve üç olguda ise DM öyküsü vardı. 

Olguların birinde down sendromu, birinde turner sendromu ve birinde vitiligo 

eşlik etmekteydi. Olgulardan birinde atopik dermatit ile birlikte belirgin nikel 

hassasiyeti, onikisinde (%60) değişen derecelerde yüksük tırnak, longitudinal 

sırtlanma gibi tırnak bozukluklarını içeren negatif prognostik faktörler mevcut 

idi.  Yamasal AA hastalarının altısında, AT hastalarının üçünde ve universal 

kaybı olanların üçünde tırnak tutulumu vardı (Ek-1).  

     Antinükleer antikor pozitifliği iki hastada saptandı. Dört hastada anti-tiroid 

otoantikor pozitifliği tespit edildi. Endokrin bölümü tarafından değerlendirilen 

hastalardan ikisine Hasimato tiroiditi tanısı konuldu. 
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edilen tüm değerler toplanır. Böylece toplam saç kaybı % olarak ifade edilir 

ve S0-S5 arasında derecelendirilir (116) (Tablo-1).  

 

Tablo-1:  SALT Sistemi. 

S0 Saç kaybı yok 

S1 <%25 

S2 %25-49 

S3 %50-74 

S4  
        a  
        b 

%75-99  

%75-99 

%96-99 

S5 %100 

 

     Bu ölçeğin kısıtlılığı niceliksel olmayışı ve araştırmacılar arasında %10 

kadar göreceli sonuçlar verebilmesidir (106, 107, 116). Burada sadece 

terminal kıllar hesaplamaya katılır. Ayrıca tırnak tutulumunun olup (N1) 

olmadığı (N0) ve vücut kıllarında dökülmenin olup (B1) olmadığı (B0) da 

belirtilir (10,116). Bu ölçüm sisteminin yetersiz kaldığı bir başka nokta ise 

sadece saçlı derideki alopesik alanın % olarak değerlendirilebilmesidr. Kaş, 

kirpik ya da vücut kıllarındaki tutulum sadece “var” ya da “yok”  şeklinde ifade 

edilirken tutulum yüzdesi hesaplanamadığı için bu olgularda SALT skorun 

güvenilirliği azalmaktadır.  

     Bu çalışmayı yaparken birinci amacımız yamasal AA, AT ve AU'i olan 

çocuk ve erişkin hastalarda aylık, İV pulse metilprednizolon tedavisinin 

etkinliğini değerlendirmek, uzun süreli KS kullanımında oluşan yan etkilerin 

pulse tedavi ile azaltılıp azaltılamadığını gözlemlemektir.  Çalışmamızın diğer 

önemli bir amacı da hastalığın prognozunda ve tedaviye yanıttaki 

farklılıklarda bazı kemokin düzeyleri ile bir ilişki olup olmadığını; dolayısıyla 

bu kemokin seviyelerinin tedavi öncesi bir prognostik değer olarak kullanılıp 

kullanılamayacağını ve gelecekte yeni tedavi ajanları için yol gösterici olup 

olmadığını araştırmaktır.  
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     Bütün hastalar psikiyatri konsultasyonu ile değerlendirildi. Hastaların 

yarısında depresif mizaçla uyumlu özellikler olduğu görüldü ve bu hastalara 

uygun antidepresan tedaviler eklendi. 

     Hastaların hepsine daha önce topikal, sistemik tedavi ve/veya fototerapi 

uygulanmıştı. Hiçbirinde yeterli yanıt elde edilememişti. 

     Uyguladığımız metilprednizolon dozu 100-800 mg/gün (428.7±229.8) 

arasında değişiyordu. Başlangıçtaki ve çalışma süresince 3 ayda bir 

hesaplanan SALT ölçümleri Ek-2’de sunuldu. Tedavi öncesi ve sonrası SALT 

değerlerinin yüzde değişimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş 

saptanmadı (p>0.05). 

      Başlangıç hastalık şiddeti (SALT) ile serum Eotaksin düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı olan ters bir ilişki bulundu (r:-0.476, p:0.034) (Şekil-

1).  Diğer kemokin düzeyleriyle başlangıç SALT değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0.05).     
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Şekil- 1: Tedavi öncesi hastalık şiddeti (SALT) ile serum Eotaksin düzeyi. 

 

     Yamasal AA’lı 10 olgudan sadece birinde (olgu 1) 12. ayda tedaviyle tam 

yanıt (%95’in üzerinde) sağlandı (Şekil-2). Başlangıç SALT skoru 95 iken 

3.6.9.12.aylarda sırasıyla; 44.3, 40.4, 6 ve 4.2’ye geriledi. Yeni saç çıkışı 

oranı ise sırasıyla; %53, %58, %94 ve %96 oldu.  Ancak aynı olguda 6 aylık 

tedavi süresi tamamlandıktan 4 ay sonra kaş ve kirpiklerde dökülme 
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gözlendi. Nüks kabul edilen bu dönemde kemokin konsantrasyonları 

ölçüldüğünde MIG, IL-8 ve IL-17 düzeylerinde artış tespit edildi. Diğer bir 

AA’lı olguda 6.ayda %47 oranında (orta derecede) yeni saç çıkışı gözlendi ve 

sonraki 6 aylık izlem süresi içinde hastalık durağan seyretti. 

     Down Sendromlu yamasal AA olgusunda (olgu 2) tedavi alırken saç kaybı 

daha yavaş ilerlerken ilaçsız takip döneminde saç kaybında tedrici artış 

meydana geldi ve çalışmanın 7.ayında yeni alopesik yamaların geliştiği 

dönemde (nüks) analiz edilen beş kemokinden MIG ve IL-17’nin 

konsantrasyonları yüksek bulundu.  

     Atopik dermatitin eşlik ettiği yamasal AA hastasında (olgu 3) tedavi 

sürerken saç dökülmesi devam etti ve 3.ayda kaşlarda dökülme (aktivasyon) 

görüldü. Bu dönemde MIG, IL-8 ve IL-17 konsantrasyonlarında artış gözlendi. 

Aktivasyon sırasında aynı hastanın atopik dermatitinde de alevlenme 

gözlendi.    

     Yamasal AA’lı çocuk olgulardan birinde (olgu 4) tedavinin 6.ayında 

oksipital alandaki alopesik yamanın boyutlarında artış oldu, aktivasyon 

göstergelerinden olan saç çekme testi pozitifti ve yamanın periferindeki 

saçlarda “ünlem işareti” belirgindi. Analiz edilen kemokinlerden MIG, IL-8 ve 

IL-17 seviyesi yüksek bulundu.  

    Yamasal AA hastalarından bir başkasında (olgu 5) tedavinin 4.ayında yeni 

alopesik yamalar gelişti. Bu dönemde MIG, IL-8 ve IL-17 düzeylerinde artış 

görüldü. Geri kalan yamasal kaybı olan olgularda tedavi ve izlem peryodunda 

aktivasyon olmamakla beraber SALT skorlarında bir gerileme de olmadı.  

     Vitiligonun eşlik ettiği AT’li bir hastada (olgu 6) tedavinin 3. ayında tüm 

saçlı deriyi kaplayan vellus tüyler gelişti (Şekil-3). Tedavinin 6.ayında terminal 

kıllanma başladı (Şekil-4). Ancak tedavi sonlandırıldıktan 1.5 ay sonra 

hastanın kaşlarının dış kısmında dökülme gözlendi. Aynı hastada bu 

dönemde MIG, IL-8 ve IL-17 konsantrasyonlarında artış saptandı.  

     Alopesi universalis olgularının dördü tedaviye yanıtsızken birinde tam 

yanıt (%100) gözlendi. Tam yanıt gözlenen bu hastada  (olgu 7) başlangıç 

yaşı 13 ve hastalık süresi 2 yıl idi. Başlangıçta hiçbir değişiklik görülmez iken 

tedavinin son ayında vellus tüyler saçlı deriyi kapladı (Şekil-5, Şekil-6). 
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Takiben 3 ay sonra vellus tüylerin hepsinin terminal kıl halini aldığı gözlendi 

(Şekil-7). İlaçsız 6 aylık takip süresince nüks gelişmedi. Hastada 6-9. ay 

arasında SALT skordaki belirgin düşüşle ilişkili olarak MIG ve IL-17 

konsantrasyonlarında da düşüş gözlendi. Ancak tedaviye yanıtsız %100 

kaybı olan olgularda hastalık şiddeti ile kemokin düzeyleri arasında ilişki 

kurulamadı.  

     Çalışmamızda yamasal AA’lı iki olguda 6. ayda orta derecede yanıt (%31-

60) elde edilirken, AT‘li iki olguda 9.ayda orta derecede yanıt, biri yamasal 

AA ve biri AU olmak üzere iki olguda (%10) 9. ayda tedaviyle tam yanıt 

(>%95) elde edildi. Alopesi totalisli olgulardan birinde kötü derecede yanıt 

(%30’dan az) ve diğerlerinde yanıtsızlık görüldü. Kötü derecede yanıt 

dışlandığında tedaviye yanıt oranları 6. ayda %10, 9. ayda %20 idi.  Pulse 

metilprednizolon tedavisine yanıt oranları alopesinin klinik tipleri açısından 

SALT skorundaki yüzde değişimlere göre istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0.05).  Yanıt veren olguların üçünde aktivasyon ve üçünde 

nüks görüldü.  

      Bir olguda infuzyon sırasında tekrarlayan ve kendiliğinden gerileyen 

“flushing” ve bir başka olguda infuzyondan sonraki günlerde reaktif 

lenfadenopati görüldü, bunun dışında başka bir sistemik yan etki gözlenmedi. 

lİzlem süresince klinik ve laboratuvar bulgularında anlamlı bir değişiklik 

olmadı. 

     Yanıt veren ancak aktivasyon ve nüks görülen 6 olgunun bu dönemlerde 

saç çekme testi pozitifti. Saç kıllarının mikroskopik incelemesinde %60 

oranında distrofik anagen (Şekil-8), %35 oranında telogen (Şekil-9) ve %5 

oranında katagen kök (Şekil-10) olduğu görüldü. 

 

 

 



 

17 
 

                                      
Şekil-2a                                                                Şekil-2b  

 

                                      
Şekil-2c                                                                 Şekil-2d 

                                                                                                                     

                                       
                                      Şekil-2e 

 
Şekil-2: Olgu 1’in vertekste artan saç çıkışının klinik görünümü (2a: Tedavi 
öncesi, 2b: 3.ay, 2c: 6.ay, 2d: 9.ay, 2e: 12.ay). 
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Şekil-3a                                                                 Şekil-3b  

     

 

                                                                 

           

                             
Şekil-3c                                                                Şekil-3d 

 
Şekil-3: Olgu 6’nın tedavinin 3. ayında klinik görünümü (3a:Verteks,  
3b: Oksipital, 3c: Sol  pariyetal, 3d: Sağ pariyetal). 
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Şekil-4a                                                                  Şekil-4b  

 

 

 

 

                                                         
Şekil-4c                                                                 Şekil-4d 

 
Şekil-4: Olgu 6’nın tedavinin 6.ayında klinik görünümü (3a: Verteks,  
3b: Oksipital, 3c: Sol  pariyetal, 3d: Sağ pariyetal). 
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Şekil-5a                                                       Şekil-5b  

 

 

 

 

 

 

                 
Şekil-5c                                                        Şekil-5d  

 

Şekil-5: Olgu 7’nin tedavi öncesi klinik görünümü (5a: Verteks, 5b: Oksipital, 
5c: Sol pariyetal, 5d: Sağ pariyetal). 
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Şekil-6a                                                       Şekil-6b   

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil-6c                                                      Şekil-6d 

 

Şekil-6: Olgu 7’nin tedavinin 6. ayında klinik görünümü (6a: Verteks,  
6b: Oksipital, 6c: Sol  pariyetal, 6d: Sağ pariyetal). 
 

 
 

 

 

 

 



 

22 
 

                       
   Şekil-7a                                                        Şekil-7b  

  

 

 

  Şekil-7c                                                         Şekil-7d 

 

Şekil-7: Olgu 7’nin tedavi sonrası (tedaviden 6 ay sonra) klinik görünümü.  
 (7a: Verteks, 7b: Oksipital, 7c: Sol  pariyetal, 7d: Sağ pariyetal). 
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Şekil-9: Düzgün kenarlı, golf sopası benzeri bulbusu olan, 
 pigmentsiz ve kılıfı kontrakte “telogen kök”. 

Şekil-8: Bulbusu ve kılıfı olmayan, ince ve kırık uçlu  
“distrofik anagen kök”. 

Şekil-10: Kılıfı olan, pigmente fakat anagen kökten  
daha küçük “katagen kök”. 
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TARTIŞMA ve SONUÇ 
 
 
     Alopesi Areatanın tedavisinde öteden beri kullanılan immünsupresif 

ajanlardan kortikosteroidler (KS); topikal, intralezyonel (İL) veya oral formda 

uygulanabilmektedir.  Topikal ve İL tedavilere yanıtsız ya da şiddetli olgularda 

oral tedavinin nüksleri önlemek için uzun süre kullanımlarının gerekmesi ve 

bunun getireceği yan etkiler (akne, obezite, HT, lens opasiteleri, 

adrenokortikotropik hormon rezervinde bozulma) gözönüne alınarak son 

yıllarda pulse tedaviler önerilmeye başlanmıştır. Alopesi areata hastalarında 

yüksek doz İV KS tedavisini ilk olarak 1975 yılında Burton ve Shucher (90) 

uygulamıştır. Literatürde o günden bugüne kadar AA’da İV pulse steroid 

tedavisi uygulamalarına ilişkin yapılmış olan sekiz prospektif ve bir 

retrospektif çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda değerlendirilen toplam 

hasta sayısı 357’dir ve genellikle saç kaybı %30’dan fazla olan ve hastalık 

süresi 12 ayı aşmayan hastalar seçilmiştir (106-108, 117-121). Alopesi 

areatada pulse KS uygulamalarının hangi hastalarda, hangi doz ve sürelerde 

verilmesi gerektiği konusu hala tartışmalıdır. Etkin minimal pulse 

metilprednizolon dozu belli değildir. Çalışmamızda İV pulse metilprednizolon 

tedavisi uyguladığımız için literatürdeki İV pulse metilprednizolon uygulama 

sonuçlarıyla karşılaştırma yaptık (Ek-3).  

     Yapılan bir çalışmada birkaç yıldır şiddetli AA’sı (AT) olan toplam 22 

hastada tek doz (2 gr/gün) uygulanan pulse metilprednizolon tedavisiyle 

herhangi bir yan etki görülmemesine karşın sadece üç hastada (%14) 

tatminkar yanıt elde edildiği bildirilmiştir (90). Buradaki düşük yanıt oranı 

hastaların hepsinin AT tipinde olması ve pulse tedavinin tek doz uygulanması 

ile ilişkili olabilir. Ayrıca yanıt oranlarımızın benzerliğini bu çalışmada da 

hastalık süresi uzun olan olguların seçilmesine bağlamak mümkündür.  

     Friedli ve ark. (106) pulse metilprednizolon tedavisini bizim tedavi 

dozumuza göre daha düşük dozda (500 mg/gün) ve tek kür uygulamasına 

karşın universal kayıplarda ve ofiazik AA olgularında ilaçsız izleme ya da 

diğer tedavilere göre bir üstünlüğünün olmadığını bildirmiştir. En iyi yanıt 

oranlarının ise yamasal AA hastalarında olduğunu gözlemlemişlerdir. 
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Sırasıyla 1. 3. 6. ve 12. ayda yanıt oranları; hastaların %45’inde, %60’ında, 

%65’inde ve %60’ında %100 ya da %50-100 arasında bildirilmiştir. Buradaki 

yüksek yanıt oranlarının hastalık süresi 1 yıldan kısa olan olguların seçilmesi 

ile ilişki olabiliceği düşünüldü. 

     Almanya’da bir grup araştırmacı çocuk ve erişkin hastaların tamamına 8 

mg/kg/gün dozunda metilprednizolon tedavisini, bizim protokolümüzle benzer 

sürelerde ve en az 3 kür olacak şekilde uygulamıştır. Yamasal AA olgularının 

%67’sinde %50 ve üzerinde yanıt elde edildiği bildirilmiştir. Alopesi totalis ve 

AU olgularında yanıt olmadığını ve ofiazisli sadece bir olguda yanıt olduğunu 

görmüşlerdir (107). Daha yüksek doz tedavi uygulanmasının (olguların 

tamamında 8 mg/kg/gün) ve ele alınan olgularda hastalığın ilk atağı olanların 

daha fazla sayıda olmasının yanıt oranını artırdığı düşünülebilir. Bizim tam 

yanıt elde ettiğimiz yamasal AA’lı ve AU’li olgularda hastalığın ilk atağı olması 

ve orta derecede yanıt elde edilen AA ve AT hastalarında ise ikinci atak 

olması bu düşünceyi desteklemektedir.   

     Assouly ve ark.’nın (117) 66 vakalık çalışmasında çocuk hastalara bizimle 

aynı dozda pulse metilprednizolon uygulanmıştır. Fakat bizim tedavi 

protokolümüzden farklı olarak yetişkinlere 500 mg/gün dozunda ve bütün 

hastalara toplam 3 ay boyunca tedavi verildiği görülmektedir. Hastaların 

47’sinde yamasal tipte saç kaybı varken üçünde ofiazik ve 16’sında AT/AU 

tipinde kayıp olduğu ve sonuç olarak yamasal tipte AA’sı olanların 

%63.8’inde %80 ve üzerinde saç çıkışı sağlandığı bildirilmiştir. Bu çalışma da 

da olguların hastalık süresinin 12 aydan kısa olduğu dikkati çekmektedir 

(117). Bizim hastalarımızda daha yüksek doz ve uzun süre tedavi 

uygulanmasına rağmen olgularımızda hastalık süresinin daha uzun 

olmasının (131.1±119.3 ay) tedavinin etkinliğini azaltmış olabileceği 

düşünüldü. 

     Nakajima ve ark. (118) saç kaybı %50’den fazla olan toplam 101 

hastadan hastalığın başlangıç süresi 6 aydan kısa olanlarda yanıt oranını 

%59.4, hastalığı 6 aydan uzun süre devam edenlerde ise %15.8 olarak 

bulmuştur. Saç kaybı % 50 ve daha az oranda olanlarda ise yanıt oranlarının 

%88’e ulaştığı bildirilmiştir. Bu çalışma 139 vakayla bu konuda literatürdeki 
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en geniş olgu serili prospektif çalışmadır. Tek kür tedaviye karşın bizden 

daha yüksek oranda başarı sağlanmasının, dirençli vakaların ve AT/AU 

olgularının çalışmaya dahil edilmemesine bağlı olabileceği düşünüldü. Bunun 

yanısıra olgularımızın %70’inde tedavi öncesi saç kaybı şiddetinin %50’den 

fazla olması ve hastalık süresi en az 6 ay olan olguların seçilmesiyle 

ilişkilendirildi.  

     Literatür verilerinden de anlaşıldığı üzere hastalığı uzun süren olgularda 

tedavinin etkinliği azalmaktadır. Fonksiyonel kıl foliküllerinin sayısı azaldığı 

ve skar gelişimi başladığı için daha erken dönemdeki hastaların seçimi başarı 

oranını arttıracaktır (20). Tedaviyle tam yanıt (%95’den fazla yeni saç çıkışı) 

elde ettiğimiz yamasal kaybı olan olgunun hastalığın ilk atağı olmasının 

yanısıra hastalık süresi en kısa olan olgu olması da bu görüşü 

kuvvetlendirmektedir 

     Yapılan retrospektif bir çalışmada ise orta derecede ya da şiddetli ve diğer 

tedavilere dirençli AA’sı olan 25 olguda 500 mg/gün, üç gün üst üste tek kür 

uygulanan İV pulse tedavi ile yamasal AA olgularının dördünde tedaviye tam 

yanıt, birinde %50 oranında yanıt, diğer beşinde minimal yanıt ya da 

yanıtsızlık, AT/AU olgularından sadece birinde %50’den fazla yanıt 

sağlanırken ofiazik paternde iki hastada %50’den fazla yanıt sağlandığı 

bildirilmiştir (119).  

     Tsai ve ark. (120) saç kaybı %40’dan fazla olan AA’lı çocuk olgularda 5 

mg/kg oral prednizolon, erişkinlerde 500 mg dozunda İV metilprednizolonu 

ayda bir kere, bizim protokolümüzle benzer şekilde toplam 6 ay boyunca 

uygulamıştır. Hastaların %64.7’sinde %75’den daha fazla oranda yeni saç 

çıkışı gözlemlemişlerdir. 

     Uygulanan tedavi sayısı açısından değerlendirildiğinde tek bir kür 

uygulama ile çoklu kürler arasında etkinlik açısından anlamlı bir fark 

olmadığını düşünen otörler vardır (107). Tedavi sayısı ve dozları bizim tedavi 

protokolümüze göre daha düşük olan çalışmalarla karşılaştırıldığında yanıt 

oranımızın daha düşük olmasına dayanarak tedavi sayısını artırmanın 

etkinliği artırmadığı söylenebilir. Ancak henüz hasta sayımızın kesin bir bilgi 

vermek için yetersiz olduğu da düşünülebilir. Çalışmamızda 6 küre ve yüksek 
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doza rağmen yeterli yanıt elde edilememesi tedavi dozu ve süresinin 

hastaların özellikleri, önceki tedavilere yanıtsızlık, alopesinin paterni, 

hastalığın süresi, SALT skoru ve negatif prognostik faktörlerin varlığı kadar 

fark yaratmadığını düşündürmektedir.  

    Steroid tedavisinin pulse şekilde kullanılmaya başlanmasındaki amaç 

hastalığın tekrarlama riskini azaltmak olsa da yüksek doz İV KS tedavisinin 

de uzun süre devam edilen oral tedaviyle benzer oranlarda nüks riskine sahip 

olduğu görülmüştür (106). Wolfensenberg (121) yamasal AA’lı bir hastada, 

Friedli (106) yamasal AA’lı dört hastada, ofiazik tip AA’lı bir hastada ve 

AT/AU’li iki hastada, Seiter (107) yamasal AA’lı beş hastada, ofiazik tipte bir 
hastada, Tsai (120) yamasal AA’lı iki hastada, AT/AU’li bir hastada, Assously 

(117) yamasal tipte bir hastada, AT/AU’li iki hastada ve Luggen (119) 

yamasal AA’lı bir hastada, ofiazik paternde bir hastada 1 yıl içinde nüks 

olduğunu gözlemlemiştir. Nakajima ve ark. (118) ise nüks oranını %16.7 

olarak bildirmiştir.  Yamasal AA hastalarında %50 oranında nüks olduğunu 

bildiren bir başka çalışmada tedavi verildiği sırada hastalığın ilk ataklarında 

olan olguların daha düşük nüks riskine sahip olduğu görülmüştür (107). 

Çalışmaların çoğunda hastalık süresi daha uzun olan olgularda sık nüks 

olduğu görülmüştür. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak tedaviye yanıt 

veren yamasal AA’lı iki olguda ve AT’li bir olguda olmak üzere %15 oranında 

nüks görüldü.  

     Yanıt veren ancak aktivasyon ya da nüks görülen olgularda yaptığımız 

saç çekme testi standardizasyonu zor olsa da yarı invazif ve kolay bir teknikle 

yapıldığından AA’yı diğer alopesi sebeplerinden ayırmada faydalı bir tekniktir.  

Alopesi areatada kıllar distrofik anagen ya da telogen iken telogen 

efluviumda sadece telogendir (14). Androgenetik alopeside ise çekme testi 

negatiftir. Trikotillomanide sadece kırık saçlar vardır. Choi ve Ihm (80) akut 

AA’sı olan onüç hastada %80 oranında distrofik anagen kök ve %20 

oranında telogen kök olduğunu bildirmiştir. Çalışmamızda aktivasyon ya da 

nüks görülen altı olguda bu test pozitif saptandı ve literatürle uyumlu olarak 

incelenen saç köklerinin oranı; %60 distrofik anagen, %35 telogen ve % 5 

katagen idi. 
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     Nedeni kesin olarak açıklanamamakla birlikte devamlı verilen oral 

tedaviye göre pulse tedavi protokolünün daha az oranda yan etkiye yol açtığı 

ya da herhangi bir yan etkinin görülmediğini bildiren otörler de bulunmaktadır 

(119, 122). Literatürde en sık görüldüğü bildrilen yan etkiler; yorgunluk, 

başağrısı, çarpıntı, dispne, bulantı ya da ateş yüksekliği, uykusuzluk gibi 

geçici minör yan etkilerdir (106, 107, 118, 120). Ancak yine de İV yüksek doz 

steroid tedavisinin anafilaksi, şok ve kardiyak aritmi hatta ölüm riskinden 

dolaylı hospitalizasyonu ve dikkatli izlemi gerekir.  Asteni, başağrısı, miyalji, 

minör gastrik yakınmalar, hemorajik gastroduodenit, pnömoni gibi yan etkiler 

de bildirilmiştir (117). Kiesch ve ark. (122) yedi çocuk olgunun beşinde (%71) 

tam yanıt elde ettiklerini ve hiçbir yan etki görülmediğini bildirmiştir. Böylece 

çocuk yaş grubunda da etkili ve güvenilir olduğunu göstermişlerdir. Çalışma 

grubumuzdaki sekiz çocuk olguda yanıt oranımız düşük olmakla beraber biz 

de bu yaş grubunda herhangi bir yan etkiyle karşılaşmadık. Yüksek doz ve 

çoklu kür uyguladığımız tedavi protokolüne rağmen sadece iki erişkin 

hastada (%10) yan etki gördük. Bir hastada kür zamanı tekrarlayıp 

kendiliğinden gerileyen “flushing”, bir hastada yine kendiliğinden gerileyen 

reaktif lenfadenopati dışında herhangi bir sistemik yan etki gözlemlemedik.  

     Alopesilerde hastalığın seyrini, hastalık şiddetini veya klinik cevabı 

öngören herhangi bir belirteç bulunmamaktadır. Yapılan birçok hayvan 

deneyinde kemokin aktivitelerinin nötralizasyonunun terapötik değer taşıdığı 

gösterilmiştir. Kemokin veya kemokin reseptörlerinin antagonistleri otoimmün, 

allerjik ve inflamatuvar olayların oluşumunu baskılamaktadır. 

Fonksiyonlarından ve eksprese edildikleri hücrelerden de yola çıkarak alerjik 

astımda, atopik dermatitte, otoimmün büllü hastalıklarda bu kemokinlerin 

düzeyleri araştırılmıştır (65-69). Alopesi aretanın patogenezinde kemokinlerin 

rolü olduğu bilinmesine rağmen burada bahsedilen kemokinlerle ilgili 

literatürde sadece bir çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmada hastalarının 

serumunda ve periferik mononükleer hücre kültürlerinde RANTES, MIG, IL-8 

ve eotaksin konsantrasyonları “sitometrik bead array” yöntemiyle ölçülerek 

hastalığın tipi, süresi ve lezyonların boyutuyla ilişkisi araştırılmıştır. Normal 

kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığında bu dört kemokinin serum ve hücre 
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kültürü konsantrasyonlarının AA hastalarında daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Üstelik RANTES ve MIG düzeylerinin hastalık aktivasyonuyla 

ilişki olduğu da gösterilmiştir (64).  

     Alopesi areatalı hastalarda klinik semptomlarla serum RANTES, MIG, IL-

17, IL-8 ve eotaksin konsantrasyonlarının ilişkisi incelendiğinde daha önce 

yapılan çalışmanın sonuçlarının aksine biz istatistiksel bir anlamlılık 

bulamadık (p>0,05).  Analiz edilen kemokinlerden eozinofil için daha özgün  

kemotaksis sağlayan bir sitokin olan eotaksinle tedavi öncesi hastalık şiddeti 

arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bulunan ters ilişkinin alopesik alanda 

eozinofil infiltrasyonuna bağlı olarak eotaksinin dokuya göçüne bağlı 

olabileceğini düşündük. Diğer kemokin düzeyleriyle hastalık seyri veya 

tedaviye yanıt arasında istatistiksel bir anlamlılık bulamadık (p>0,05). Aynı 

zamanda AA tipi ile kemokin düzeyleri arasında ve tedaviye yanıt arasında 

da istatistiksel bir ilişki yoktu (p>0,05).   

     Kuwano ve ark.’nın (64) çalışmasında alopesik alanlar genişledikçe serum 

RANTES ve MIG seviyelerinde artma, yamalar kapandıkça azalma 

gösterilmiştir. IL-8 ile lezyonların yaygınlığı arasında ise zayıf bir ilişki 

bulunmuştur. Ancak bu çalışmada herhangi bir tedavi ile bu kemokinlerin bir 

ilişkisi araştırılmamıştır. Çalışmamızda üç olguda aktivasyon ve üç olguda 

nüks gördük. Toplam bu altı olgunun beşinde MIG, IL-17 ve IL-8, 

düzeylerinde ve birinde sadece MIG veIL-17 düzeylerinde aktivasyon ve nüks 

döneminde alınan serum örneklerinde artış olduğunu tespit ettik.  Sonuçların 

istatistiksel olarak anlamlı olmamasının hasta sayımızın azlığına bağlı 

olabileceği düşünülebilir. Çalışmamızın sınırlamaları olarak diğer tedavi 

yöntemlerine cevapsız olguların seçilmesi, alopesik dokuda bu kemokinlerin 

bakılamaması, SALT skorun aktivasyonu değil hastalık şiddetini gösteren bir 

ölçek olması ve vellus tüylenmelerin hesaba katılmaması gibi etkenler 

sayılabilir. 

      Sonuç olarak diğer immünsupresif tedavilere yanıtsız ve %30’dan fazla 

saç kaybı olan, uzun süreden beri alopesisi devam eden çocuk ve erişkin AA 

hastalarında İV pulse metilprednizolon tedavisinin dar yan etki profili ile 

güvenilir olduğunu, buna rağmen dirençli olgularda etkinliğinin de sınırlı 
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olduğunu gördük. Klinik seyir ve tedaviye yanıt ile analiz edilen kemokinler 

arasında istatistiksel bir anlamlılık bulunmamakla birlikte tedavi öncesi 

hastalık şiddeti ile serum eotaksin düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ters ilişki bulunması, aktivasyon ve nüks gelişen olgularda ise tespit edilen 

pozitif ilişki nedeniyle bu konunun daha geniş olgu serili çalışmalarla 

araştırılması gerektiği kanısındayız.  
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EKLER 
 
 
 

Tablo -1: Hastaların klinik ve demografik özellikleri. 
Olgu 
No 

Cins/Yaş Alopesi  
Tipi 

Hastalık 
Süresi (ay) 

İlk Atak 
Yaşı 
(yıl) 

Atak 
Sayısı 

Son Atak 
Süresi 
(ay) 

Eşlik Eden 
Hastalık 

Tırnak 
Tutulumu* 

 
1 

 

E/25 

 

YAA 

 

6 

 

25 

 

1 

 

6 

 

- 

 

+ 

2 E/14 YAA 132 3 3 12 Down 

Sendromu 

+ 

3 E/24 YAA 228 5 5 15 Atopik Dermatit + 

4 E/10 YAA 36 7 2 24 - + 

5 K /18 YAA 72 12 3 17 - + 

6 E/13 AT 96 5 3 24 Vitiligo + 

7 E/15 AU 24 13 1 20 Haşimato 

Tiroiditi 

- 

8 K/23 AT 72 17 8 12 Turner 

Sendromu 

+ 

9 K/17 AT 144 5 3 60 - - 

10 E/21 AU 24 19 2 24 - + 

11 K/12 YAA 96 4 1 16 - - 

12 K/41 AU 36 38 1 36 Haşimato 

Tiroiditi 

+ 

13 E/6 YAA 24 4 2 18 - + 

14 E/7 AT 48 3 2 10 - + 

15 E/32 AU 324 5 5 28 - + 

16 K/19 AT 108 10 3 12 - - 

17 E/33 AU 324 6 2 12 - - 

18 E/43 YAA 432 7 2 60 - - 

19 E/19 YAA 168 5 3 60 - - 

20 K/33 YAA 228 14 3 14 - - 

 
E:Erkek, K:Kadın, YAA:Yamasal alopesi areata, AT: Alopesi totalis, AU: Alopesi universalis 

* (+) var, (-) yok 
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EK-2                                                                                                           
 

Tablo-2: Hastaların aylara göre saç kaybı yüzdesi (SALT skoru). 
Olgu  
No 

Başlangıç 
   (%) 

3. ay 
 (%) 

6.ay 
(%) 

9.ay 
(%) 

12.ay 
(%) 

 
1 

 

95 

 

44.3 

 

40.4 

 

6 

 

4.2 

2 27.7 28.6 30.6 37.8 46.3 

3 26  51.9  83.3 85 74.8 

4 36,4 54,8 54,8 50 54,6 

5 34.6 34.6 48.4 44 58.8 

5 84.3 84.5 80 84.5 80 

6 95 90 50,2 50,2 50 

7 100 100 93.8 2 0 

8 81,5  75,7 73,3 80,6 90 

9 95 87 83,2 66 100 

10 100 100 100 100 100 

11 84,5 75 88 84,5 84,5 

12 100 100 100 100 100 

13 30 30 30 30 30 

14 95,1 92,2 92,2 40,3 40,3 

15 100 100 100 100 100 

16 95 95 95 95 95 

17 100 100 100 100 100 

18 34,4 30,4 44,8 34,4 46,6 

19 95 95 95 95 95 

20 84,5 75 88 84,5 84,5 
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Ek – 3 
 
 Tablo-3: Sonuçlarımızın literatür verileriyle karşılaştırılması. 
Araştırmacı Klinik Tip   

 (Hasta Sayısı) 
 Tedavi Protokolü Yanıt Oranları Relaps Olan  

 Hasta Sayısı  
 (Hastalık tipi)   

Yan etki

 Burton90    AT/AU (22)   2 gr/tek doz  Sadece üç olguda (%14) tatminkar yanıt   -  - 

 Friedli106    YAA  (20)  

   Ofiazik (10) 

   AT/AU (15) 

  8 mg/kg/g,3 gün üst  üste,  

  ayda 1 kez, tek kür, 

  relaps olan 6 hastaya   

  2. kür (ortalama 7 ay sonra)  

 YAA:10 olguda tam yanıt, ofiazik:1 olguda >%50 yanıt,  

 diğerlerinde yanıt Ø , AT/AU: 4 olguda tam yanıt, diğerlerinde yanıt Ø  

  4 (YAA) 

  1 (ofiazik) 

  2 AT/AU 

 

 Bulantı, başağrısı, 

 çarpıntı, yorgunluk,    

 dispne 

 Seiter107    YAA (18)  

   Ofiazik (3)  

   AT/AU (9) 

  250 mg/g veya 8 mg/kg/g,   

  3 gün üst üste,  

  ayda bir kez, toplam 3 ay 

 YAA:10 olguda tam yanıt, 3 olguda  >%50 yanıt, 2  olguda <%50 yanıt,   

 diğerlerinde yanıt Ø, ofiazik: 1 olguda <%50, 2 olguda yanıt Ø     

 AT/AU: Yanıt Ø  

  5 (YAA) 

  1(ofiazik)  

 

  Başağrısı, bulantı   

  yorgunluk, çarpıntı 

  

 Assouly117     YAA (47)  

   Ofiazik (3)  

   AT/AU(16) 

  500 mg/g veya 5 mg/kg,  

  3 gün, ayda 1 kez,  

  toplam 3 ay 

 YAA:12 olguda tam yanıt,18 olguda >%50 yanıt, 4 olguda <%50 yanıt,  

 13 olguda yanıt Ø, ofiazik: Yanıt Ø, AT/AU: 2 olguda tam yanıt, 

 4 olguda >%50 yanıt, 1 olguda <%50,  9 olguda yanıt Ø  

  1 (YAA) 

  2 (AT/AU) 

 

  Asteni, uykusuzluk,   

  başağrısı, miyalji, 

  pnömoni, hemorajik  

  gastroduodenit 

 Nakajima118    YAA (139)   500 mg/g,3 gün üst üste, 

  tek kür  

  Hastalık süresi <6 ay olgularda % 59.4 tam yanıt,   

 > 6 ay olanlarda %15.8 tam yanıt 

 11 (YAA)   Başağrısı, çarpıntı,   

  subfebril ateş,   

  uykusuzluk   

 Luggen119 (R)   YAA (10) 

  Ofiazik (9) 

  AT/AU (6) 

  500 mg/g, 3 gün üst üste, 

  tek kür 

 YAA: 4 olguda tam yanıt, 1 olguda %50 yanıt, 5 olguda yanıt Ø  

 AT/AU: 1 olguda >%50, ofiazik: 3 olguda tam yanıt, 2 olguda >%50 yanıt 

 1 (YAA) 

 1 (ofiazik) 

 

  - 

 

YAA:Yamasal alopesi areata, AT:Alopesi totalis, AU: Alopesi universalis 
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Ek – 3 devamı 

 
 Araştırmacı Klinik Tip   

 (Hasta  Sayısı) 
 Tedavi Protokolü Yanıt Oranları Relaps Olan  

 Hasta Sayısı   
  (Hastalık tipi)   

Yan etki

 Tsai120   YAA (10) 

  AT/AU (4) 

 5-10 mg/kg, ayda 1 kez,  

 toplam 6 ay 

 YAA: 8 olguda tam yanıt, 2 olguda<%50 yanıt  

 AT/AU: 2 olguda tam yanıt, 2 olguda yanıt Ø 

  2 (YAA) 

  1 (AT/AU) 

 

 Başağrısı, çarpıntı,   

 yorgunluk 

 Perriard-  

 Wolfensberger121

  YAA (6)  

  Ofiazik (2)  

  AT/AU (1) 

 250 mg, günde iki kez, 

 3 gün üst üste  

 YAA: 3 olguda tam yanıt, 2 olguda >%50,  

 1 olguda yanıt Ø, ofiazik : 2 olguda <%50 

 AT/AU:1 olguda >%50 

  1 (YAA)  Başağrısı, asteni,   

 uykusuzluk 

 Kiesch122    YAA (3) 

  Ofiazik (3)  

  AT/AU (1) 

 5 mg/kg, günde iki kez, 

 3 gün üst üste, tek kür 

 YAA ve ofiazik:5 olguda tam yanıt, AT/AU: yanıt Ø  - - 

 Çalışmamız   YAA (10) 

  AT (5)  

  AU (5) 

 

 5-8 mg/kg/g,3 gün üst üste,  

 ayda 1kere, toplam 6 ay 

 YAA: 2 olguda  6.ayda orta derecede yanıt,  

  9.ayda tam yanıt, diğerlerinde yanıt Ø 

  AT: 2 olguda 9.ayda orta derecede yanıt,   

  diğerlerinde yanıt Ø, AU:1 olguda 9.ayda tam yanıt,  

  4 olguda yanıt Ø 

  2 (YAA) 

  1 (AT) 

  Flushing, reaktif LAP 

 
YAA:Yamasal alopesi Areata, AT:Alopesi totalis, AU: Alopesi universalis 
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TEŞEKKÜR 
 

 

     Dermatoloji uzmanlık eğitimim boyunca yetişmemde emeği olan, daima 
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Prof. Dr. Hayriye Sarıcaoğlu’na; mesleki eğitimimde büyük katkıları bulunan 

ve eğitimim boyunca bana her zaman destek olan sayın hocam Prof. Dr. 

Şükran Tunalı’ya; tecrübelerini  her zaman bizimle paylaşan rahmetli hocam 

Prof. Dr. Necdet Tokgöz’e; çalışmalarımda ve eğitimimde desteğini hiçbir 

zaman esirgemeyen Yrd. Doç. Dr. Kenan Aydoğan’a; tezimin 

hazırlanmasında ilgilerini ve emeğini esirgemeyen sayın hocam Prof. Dr. 

Barbaros Oral’a ve sayın Doç. Dr. Ferah Budak’a; birlikte çalıştığım araştırma 

görevlisi arkadaşlarıma ve bütün Dermatoloji Anabilim Dalı çalışanlarına; 

tezim için gereken maddi desteği sağlayan Uludağ Üniversitesi Bilimsel 
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destek olan değerli eşim Dr. Çınar Öztürk’e teşekkür ederim. 
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