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OZET Amag: Bu galigmada, alopesi areata (AA) hastalarinda oftal-
molojik muayene sirasinda saptanan bulgularin ve okiiler yiizey degi-
sikliklerinin incelenmesi ve AA nin kotii prognostik faktorlerinin kuru
g0z parametreleri tizerine etkisinin incelenmesi amaglanmistir. Gereg
ve Yontemler: Bu prospektif kesitsel caligmaya AA hastalar1 ve sag-
likli kontroller dahil edildi. Her iki gruba dermatolojik muayene, 6n
segment ve fundus muayenesi ve okiiler yilizey degerlendirmesi ama-
ciyla gozyasi kirilma zamani (GKZ) ve Schirmer testi 6lgtimleri ger-
¢eklestirildi. AA hastalarinda kotii prognostik faktorler pozitif aile
Oykiist, juvenil baslangig, uzun siireli hastalik (>12 ay), atopi ve tirnak
tutulumu varlig1 olarak belirlendi. AA hastalari ile saglikli kontroller
arasinda ve kotii prognostik faktorii olan ve olmayan hasta gruplarinda
okiiler ylizey parametreleri kargilastirildi. Bulgular: Calismaya 22 AA
hastas1 ve 24 saglikli birey dahil edildi. AA hastalarindan yalnizca 2
hastada punktat lens opasitesi saptanirken higbir hastada fundus pato-
lojisi saptanmadi. Lens degisikligi agisindan AA hastalar ile saglikli
kontroller arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Ortalama
GKZ degeri AA hastalarinda saglikli kontrollere gore anlamlr diisiik
saptandi (7,5+2,2 sn’ye kars1 12,2+2,5 sn) (p<0,001). Iki grup arasinda
Schirmer testi agsindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,129). AA
hastalar1 arasinda prognostik faktorlere gore yapilan karsilastirmada,
kotii prognostik faktorlere sahip hastalarda, kétii prognostik faktori ol-
mayan hastalara gére GKZ anlamli diisiik bulundu (6,5+1,9 sn’ye karsi
8,9+1,9 sn) (p<0,05). Sonug: Sonug olarak AA hastalarinda saglikli
kontrollere gore gozyasi instabilitesinin oldugunu saptadik. Ayrica kotii
prognostik faktorlere sahip AA hastalarinda GKZ degerinin anlaml
diisiik oldugunu gosterdik. Ozellikle kotii prognostik dzelliklere sahip
AA hastalarinda okiiler yiizey hastaliklarimin erken tan1 ve tedavisi agi-
sindan dikkatli bir yaklasim 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: Alopesi areata; kuru goz sendromlari;
g0zyast; lens; kristalin

ABSTRACT Objective: This study aimed to examine the ocular find-
ings and ocular surface changes detected during ophthalmological ex-
amination in patients with alopecia areata (AA) patients, and to examine
the effects of poor prognostic factors in AA on dry eye parameters. Ma-
terial and Methods: This prospective cross-sectional study included pa-
tients with AA and healthy controls. Both groups underwent
dermatological examination, anterior segment and fundus examination,
and ocular surface assessment, including tear breakup time (TBUT) and
Schirmer test measurements. Poor prognostic factors in AA patients were
defined as positive family history, juvenile onset, prolonged disease du-
ration (>12 months), presence of atopy, and nail involvement. Ocular sur-
face parameters were compared between groups and between patient
subgroups with and without poor prognostic factors. Results: The study
included 22 patients with AA and 24 healthy individuals. Only 2 AA pa-
tients exhibited punctate lens opacities, and none of the patients showed
any fundus pathology. There was no significant difference in lens changes
between AA patients and healthy controls (p>0.05). The mean TBUT
value was significantly lower in AA patients compared to healthy con-
trols (7.5£2.2 vs. 12.2+2.5 seconds) (p<0.001). There was no significant
difference in the Schirmer test between the two groups (p=0.129). In the
comparison among AA patients based on prognostic factors, TBUT was
significantly lower in patients with poor prognostic factors compared to
those without poor prognostic factors (6.5+1.9 vs. 8.9+1.9 seconds)
(p<0.05). Conclusion: In conclusion, in this study, tear instability was
detected in AA patients compared to healthy controls. Additionally, a
significant decrease in TBUT values was observed in AA patients with
poor prognostic factors. We recommend a careful approach for the early
diagnosis and treatment of ocular surface diseases, especially in AA
patients with poor prognostic features.
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Alopesi areata (AA), sa¢ folikiiliinlin korun-
dugu, gecici sa¢ dokiilmesi ile karakterize ve skarsiz
iyilesme gosteren otoimmiin bir hastaliktir. Sa¢ do-
kiilmesi, yamalar halindeki dokiilmeden, tam sa¢ d6-
kiilmesine kadar pek ¢ok sekilde olabilir. Normal
popiilasyonda %0,1-0,2 oraninda gézlenir. Insanlar
yasam boyunca %1,7 oraninda AA hastaligina yaka-
lanma riskine sahiptirler.! Etiyopatogenezi kesin ol-
mamakla birlikte genetik yapi, atopik durum,
nonspesifik veya organa 6zgii otoimmiin reaksiyon-
lar ve psikolojik faktorler etkin sayilmaktadir. Belir-
siz patogenez i¢in bircok teori gelistirilse de son
zamanlarda altta yatan ana mekanizma olarak, gene-
tik olarak yatkin bireylerde T hiicrelerinin aracilik et-
tigi bir otoimmiin mekanizma kabul edilmektedir.?

AA hastalarinda okiiler degisikliklerin varlig
uzun dénemdir tartisilmaktadir.? Literatiirde AA has-
talarinda lens degisiklikleri, retinal patolojiler, infla-
matuar patolojiler, korneal patolojiler, okiiler yiizey
degisiklikleri daha 6nce tanmimlanmistir.** Mevcut
bulgular AA ile okiiler rahatsizliklar arasinda anlamli
bir iliski oldugunu diisiindiirmekle birlikte bu iligki-
nin mekanizmas1 net degildir. AA’da sa¢ folikiille-
rine T-lenfosit saldirisinin gergeklestigi ve bunun da
immiin ayricalik kaybina yol agtig1 6ne siiriilmekte-
dir. Sac folikiilii ve gdziin benzer immiin ayricalik
mekanizmalarina sahip bdlgeler olmasi, AA ve okii-
ler patolojiler arasindaki iligkinin olasi bir sebebi sa-
AA’da ve
inflamatuar okiiler rahatsizliklarda goriilen immiin

yilmaktadir.'®!>  Ayrica ¢aligmalar
diizensizligin, ortak genetik, inflamatuar ve ¢evresel
faktorlere sahip oldugunu gostermektedir.'?

Bu ¢aligmada, AA hastalarinda gz bulgulari,
okiiler ylizey degisiklikleri ve bu degisikliklerin
AA’nin kotii prognostik faktorlerinden etkilenip et-
kilenmediginin incelenmesi amaglanmustir.

I GEREC VE YONTEMLER

Calisma prospektif, kesitsel bir ¢aligma olarak tasar-
land1. Kastamonu Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan (tarih: 7 Eylil 2022; no: 2022-
KAEK-78) onay alind1. Eyliil 2022-Eyliil 2023 tarih-
leri arasinda AA tanisi alan hastalar dermatoloji ve
g6z hastaliklar1 kliniklerinde incelenip ¢alismaya
alindi. AA disinda dermatoloji hastaligi bulunan,

aktif goz hastalig1 olan, herhangi bir goz i¢i cerrahi
gegiren, sistemik steroid tedavisi alan, kontakt lens
kullanicist olan, okiiler yiizey parametrelerini etkile-
yecek sistemik hastalig1 veya ila¢ kullanimi olan has-
talar calisma disinda birakildi. Yas ve cinsiyet
acisindan benzer saglikli bireylerden kontrol grubu
olusturdu. Hastalardan aydinlatilmis onam alindi. Ca-
lisma sirasinda, Helsinki Deklarasyonu prensiplerine
bagli kalindu.

Hastalar dermatoloji muayenesinde; hastaligin
lokalizasyonu, siddeti, baslangic yeri, baglangig yas,
atak siiresi ve sayisi, aile dykiisii, tirnak degisiklik-
leri, vitiligo ve atopi varligi agisindan degerlendirildi.
AA seyrinde kotii prognostik faktorler; pozitif aile
oykdisii, juvenil baslangi¢, uzun siireli hastalik varligi
(=12 ay), atopi ve tirnak tutulumu varlig1 olarak be-
lirlendi.!** Oftalmolojik muayene sirasinda slit lamp
biyomikroskopla 6n segment muayenesi ve %0,5 tro-
pikamid ile pupil dilatasyonu sonrasi nonkontakt 90
dioptri lens kullanilarak fundus muayenesi yapildi.
Patolojik bulgular kaydedildi. Santral kornea kalin-
1g1 ve refraksiyon degerleri dl¢iildii. Hastalara goz-
yast kirilma zamani (GKZ) 6l¢timii ve Schirmer testi
uygulandi. Schirmer testi lokal anestezi kullanilma-
dan (Schirmer I) ve GKZ 6l¢iimiinden sonra yakla-
sik 30 dk ara verilerek gerceklestirildi. Her iki goziin
dahil edilmesiyle olusabilecek veri tekrarint 6nlemek
amaciyla caligmaya her hastanin yalnizca sag gozii-
niin muayene verileri dahil edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler, SPSS Windows 20 yazilimi (IBM SPSS Inc.,
Chicago, IL, ABD) kullanilarak analiz edildi. Veri-
lerin normal dagilima sahip olup olmadigini belir-
lemek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilima sahip sayisal degiskenler orta-
lama+standart sapma degerleri, normal dagilima
uymayan degiskenler medyan (minimum-maksi-
mum) degerleri, kategorik degiskenler ise say1 (n)
ve ylizde (%) olarak gdsterilmistir. Kategorik de-
giskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kulla-
nildi. Gruplar arasi karsilastirmada Mann-Whitney
U testi kullanildi. Sayisal veriler arasinda baginti-
lart arastirmak i¢in Spearman korelasyon analizi
kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.



I BULGULAR

22 alopesi hastasi ¢aligmaya dahil edildi. Ortalama
yas 35,4+11,1 yil olarak saptandi. Hastalarin 6’s1
kadin, 16’s1 erkekti. Kontrol grubu ile hasta grubu
arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlaml farklilik
saptanmadi (p>0,05). Alopesi hastalarinin tamami
AA alt tiiriinde saptandi. Higbir hastada madarozis
saptanmadi. AA grubunda hastalarin tamaminin sfe-
rik ekivalan degerleri +3 deger araliginda saptanir-
ken, ortalama sferik ekivalan -0,53+1,39 D olarak
saptand1. Kontrol grubunda sferik ekivalan degeri -
0,59+1,36 D olarak saptandi ve gruplar arasinda an-
lamli farklilik saptanmadi (p=0,965). On segment
muayenesinde AA hastalarindan 2’sinde (%9,1)
punktat lens opasitesi saptanirken, fundus muayene-
sinde hi¢bir hastada patoloji saptanmadi. Kontrol gru-
bunda 6n segment ve fundus muayeneleri normal
sinirlarda saptandi. Gruplar arasinda lens degisiklik-
leri agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,131)
(Tablo 1). AA grubunda ortalama GKZ sonucu
7,5£2,2 sn saptanirken kontrol grubunda 12,2 £2,5
Ol¢iildi (p<0,001). Schirmer testi agisindan gruplar
arasinda anlamh farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
1).

Hastalarin dermatolojik 6zellikleri ve kétii prog-
nostik faktorler agisindan degerlendirilmesi Tablo
2’de gosterilmistir. Dokuz hastada kotii prognostik
faktor mevcut degilken, 13 hastada 1 ve tlizeri kotii
prognostik faktor izlendi. Prognostik faktorlere gore
yapilan karsilastirmada gruplar arasinda Schirmer de-

gerleri acisindan anlamli farklilik saptanmazken,
GKZ degeri kotii prognostik faktorlere sahip hasta-
larda anlamli diisiik bulundu (p=0,021) (Tablo 3).
GKZ o6l¢iimiiyle hastalik siiresi ve atak sayis1 ara-
sinda yapilan korelasyon analizinde anlamli korelas-
yon saptanmadi (p>0,05).

I TARTISMA

AA fenotipik olarak sa¢ dokiilmesi, histolojik olarak
sag folikiilii gevresine T hiicre infiltrasyonu ile ka-
rakterize otoimmiin bir hastaliktir.? Etiyolojisinde
hem genetik yatkinlik hem de diyet ve bulasici has-
taliklar gibi tetikleyici ¢cevresel faktdrler rol oyna-
maktadir. Sa¢ folikiilleri; beyin dokusu, 6n kamara,
retina ve kornea dokularinda oldugu gibi immiin ay-
ricaliklt bolgelerdendir. Son kanitlar AA’da, sag fo-
likiiliindeki immiin ayricalikta T lenfosit infiltrasyonu
sonucu bozulma gelistigini géstermektedir. '

AA’nin pek ¢ok otoimmiin (tiroid hastaliklari,
vitiligo), kronik inflamatuar hastalik (atopi, psoriya-
zis), cilt, tirnak ve goz bulgular ile birliktelik gdste-
rebildigi bilinmektedir.'>!® Literatiirde AA ile iligkili
g6z bulgular1 hakkinda yapilan ¢alismalarda pek ¢ok
patoloji bildirilmistir. Madarozis, lentikiiler degisik-
likler, katarakt, retina pigment epitel (RPE) degisik-
ligi, periferal drusen, kaldirim tasi dejenerasyonu,
kistik dejenerasyon, basmadan beyaz dejeneresans
daha once bildirilen patolojilerdendir.** de Andrade
ve ark. AA hastalarinin okiiler bulgularini inceledik-
leri olgu serilerinde en sik bulgu olarak madarozis

TABLO 1: Alopesi areata ve kontrol gruplarinda demografik dzellikler ve klinik dzelliklerin karsilastirimasi.

Alopesi areata (n=22)

Yas, yil (X+SS) 35,4+11,1
Cinsiyet, kadin/erkek 6/16
On segment muayenes|

Ozellik yok 20

Punktat lens opasitesi 2
Fundus muayenesi Ozellik yok
SE (dioptri) (X£SS) -0,53+1,39
SKK, um (X£SS) 528,9+16,0
GKZ, sn (XSS) 75£2,2
Schirmer I, mm (X£SS) 13,4451

Kontrol (n=24) p degeri
39,348,3 0,146
9115 0,460
24

0 0,131

Ozellik yok
-0,59+1,36 0,965
531,6+18,2 0,817
12,2425 <0,001
14,0+7,1 0,782

SS: Standart sapma; SE: Sferik ekivalan; SKK: Santral kornea kalinligi; GKZ: Gozyas! kirllma zamani.



TABLO 2: Alopesi areata hastalarinda dermatolojik 6zellikler.

Alopesi areata hastalarinin dermatolojik 6zellikleri
Hastalik lokalizasyonu

Sag 14

Sakal 8

Sag ve sakal 3
Baslangic yeri

Sag 17

Sakal 5
Hastalik baglangici

Juvenil baglangig &

Baslangig 17
Hastalik siiresi, ay (X+SS) 20,5+£31,5
Atak sayisi, (X£SS) 1,32+0,57
Uzun sireli hastalik
Var 8
Yok 14
Tirnak tutulumu

Var 8

Yok 17
Ailede alopesi areata 6ykiisl

Var 3

Yok 19
Atopi dykiisi

Var 6

Yok 16
Kotl prognostik faktor varligi

Yok 9

1 faktor 3

2 faktor 7

3 faktor 2

4 faktor 1

SS: Standart sapma.

saptamiglardir.® Caligmamizda inceledigimiz AA has-
talarinin higbirinde madarozis saptamadik. Bu farkli-
lik de Andrade ve ark. ¢aligmalarinda incelenen AA
hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun multifokal alopesi
ve alopesi liniversalis tiirtinde iken, bizim ¢alisma
grubumuzun yalnizca AA hastalarindan olusmasi ile
iligkili olabilir. AA ile iligkilendirilen bir diger oftal-
molojik patoloji lens degisiklikleridir. Recupero ve

ark. inceledikleri AA hastalarinin %51 nin punktat
lens opasitesi, %41’inde fundus degisiklikleri sapta-
diklarini bildirmislerdir.* Esmer ve ark. AA hastala-
rinda kontrol grubuna kiyasla anlamli yiiksek lens
degisikligi saptamis ve bu hasta grubu i¢in erken bas-
langich katarakt olusumu agisindan yakin takip oner-
mislerdir.'” Buna karsin literatiirde AA hastalarinda
anlamli lens ve fundus degisikligi saptamayan calis-
malar da mevcuttur.'®!"” Fierro-Arias ve ark. 29 alo-
pesi hastasinin 58 gdziinii  degerlendirdikleri
calismalarinda hicbir hastada lens opasitesi, katarakt
veya fundus degisikligine rastlanmadiklarimi belirt-
mislerdir.?’ Caligmamizda da hasta grubunda yalnizca
2 (%9,1) hastada lens degisikligi mevcuttu ve lens
patolojileri agisindan kontrol grubu ile anlamli fark-
lilik saptamadik. Higcbir hastamizda fundus degisik-
ligi meveut degildi. Literatiirde farklit AA fenotipleri
icin farkli gelisim mekanizmalar1 ve klinik varyas-
yonlarim mevcut oldugunu destekleyen ¢alismalar
mevcuttur.?! Bu sebeple, galigsmalardaki farkli sonug-
lar ¢alismaya dahil edilen alopesi hastalarinin feno-
tipleri ile iliskili olabilir. Recupero ve ark. alopesi
iniversaliste, alopesi totalis ve AA’ya gore lens op-
asitelerinin prevalansi anlaml yiiksek saptamislar-
dir* Calismamizda hastalarin tamaminin AA alt
tiiriinde olmasi diisiik oranda lens degisikligi sapta-
mamizda bir etken olmus olabilir.

AA hastalarinda lens degisikliklerinin sebebi
i¢in birden fazla teori tartisilmaktadir. Cilt ve lensin
ortak bir embriyonik kdkene (ektoderm) sahip olmasi
ve AA’ya %40’a varan oranlarda atopik dermatit eslik
etmesi bu teorilerdendir.*?* Pandhi ve ark. ¢calismala-
rinda AA hastalarinda atopik olanlarda, olmayanlara
gore anlami yiiksek lentikiiler degisiklik saptamislar-
dir? AA tedavisinde uzun siireli steroid kullanim1 da
lens degisikleri ile iliskilendirilmekle birlikte, AA’da
siklikla goriilen punktat lens degisiklikleri steroid
kullanimina bagli katarakt icin tipik degildir.

TABLO 3: Koti prognostik faktorlere gore klinik ozelliklerin karsilastirimasi.

GKZ, sn (X£SS)
Schirmer |, mm

6,519
12,6+4,9

Katii prognostik faktére sahip AA hastalar (n=13)

Katii prognostik faktor olmayan AA hastalari (n=9) p degeri
8,9+19 0,021
14,6454 0,393

AA: Alopesi areata; GKZ: Gdzyas! kirlma zamani; SS: Standart sapma.



Literatiirde okiiler ylizey degisiklikleri a¢isindan
AA hastalarin1 degerlendiren az sayida ¢alisma mev-
cuttur. Ergin ve ark. AA hastalarinda okiiler ylizey
patolojilerini degerlendirdikleri caligmalarinda, hasta
grubunda kontrol grubuna kiyasla GKZ’yi anlamli
diisiik, okiiler yiizey hastalik indeksini (OYHI) ve
korneal boyanma derecesini anlamli yiiksek saptamig
ve inceledikleri hastalarin %84 {ine kuru gdz tanisi
koymuslardir.” Thatiparthi ve ark. yaklasik 10 yillik
siire boyunca bagvuran 435 AA hastasini teshis kod-
larina dayali olarak degerlendirdikleri retrospektif ¢a-
lismalarinda, hastalarin yaklasik %7’sinde kuru g6z
hastaliginin da i¢inde oldugu lakrimal sistem bozuk-
luklarinin mevcut oldugunu saptamislardir. Bu ¢alig-
mada, kontrol grubuna kiyasla AA kohortunda,
lakrimal sistem bozukluklari, géz kapag: inflamas-
yonu, konjonktivit, sklera bozukluklari, iridosiklit ve
keratite yakalanma riskinde 6nemli 6lgilide artis ol-
dugunu bildirmislerdir.?* Oltulu ve ark. 23 AA hasta-
sin1 okdiler yiizey ve konjonktival impresyon sitolojisi
acisindan inceledikleri ¢aligmalarinda, hasta gru-
bunda GKZ o6lglimlerini anlamli diisiik saptamis ve
hastalarin yaklagik %90’inda GKZ degerini 10 sn’nin
altinda 6lgmisglerdir. Ayn1 calismada, AA grubunda
ortalama konjonktival impresyon sitolojisi skorunu
anlamli yliksek saptamis ve bu durumu AA ile ilig-
kili olarak gelisen inflamasyona bagli hiicresel degi-
siklikler ~ ve  goblet
iliskilendirmislerdir.>> Mevcut ¢alismalarda, GKZ de-

hiicresi  kayb1  ile
gerlerindeki anlamli diislise ragmen Schirmer testi so-
nuglarinda, kontrol grubuna kiyasla anlamli farklilik
saptanmamustir.”'7-?* Calismamizda da benzer sekilde
gruplar arasinda GKZ agisidan anlamli farklilik sap-
tarken, Schirmer testi sonuglar1 a¢isindan farklilik
saptamadik. Sonug¢larimiz ve mevcut sonuglar, AA
hastalarinda 6ncelikli sorunun goézyas: liretiminde
degil gozyasi stabilizasyonunda oldugunu diisiindiir-
mektedir.

AA bazi korneal patolojiler ile de birliktelik gos-
termektedir. Literatiirde AA ve keratokonus birlikte-
ligini gosteren vaka sunumlari mevcuttur.®?° Kremer
ve ark. AA ve bilateral keratokonus bulunan olgu su-
numlarinda korneanin ektodermal kokeninden bah-
setmis ve AA’nin da ektodermal kokenli bir hastalik
olmasina dikkat ¢ekmislerdir. Yine Down sendromlu
bireylerde AA’ya yatkinlik olmasini ve genel popii-

lasyona gore daha yiiksek keratokonus prevalansi go-
riilmesini bu ortak kokenle iligkilendirmiglerdir.?® Ay-
rica AA hastalarina eslik eden atopi, AA ve
keratokonus arasindaki iliskinin nedensel baglantisi
olabilir. Burgos-Blasco ve ark. AA hastalarinda kor-
nea topografisi ve kornea biyomekaniklerini deger-
lendirdikleri ¢aligmalarinda kornea duyarlilifinda
azalma ve kornea boyanmasinda artisg saptamislardir.
Ayrica hastalarin %4’iinde keratokonus, %38’ inde
subklinik keratokonus saptadiklarini bildirmislerdir
ve AA hastalarinda artmis keratokonus riski nede-
niyle rutin oftalmolojik muayene 6nermislerdir.” Bu-
nunla birlikte Aydin Akova ve ark. 100 AA hastasini
inceledikleri ¢alismalarinda, lens, RPE, iris, koroid
ve konjonktivada degisiklikler oldugunu bildirirken
korneal degisiklik saptamamiglardir.?’

AA hastalarmda pozitif aile 6ykiisi, ailede atopi
Oykiisii, erken baslangicl hastalik, uzun siireli hasta-
lik, atopi, vitiligo, nevus flammeus, tirnak tutulumu
baslica kotii prognostik faktorlerdir.'*'* Ergin ve ark.
calismalarinda AA hastalarinda, OYHI skoru, GKZ
Olctimii ve korneal boyanma derecesi sonuglarinda
hastalik stiresi, aile dykiisii, tirnak tutulumu ve has-
taligin yayginligina gore anlaml farklilik saptama-
mislardir. Bununla birlikte bu calismada hastalik
stiresi 5 haftalik siireye gore siniflandirtlmistir.” Ca-
lismamizda 1 y1l ve lizeri hastalik siiresini kotii prog-
nostik faktor olarak kabul ettik. Oltulu ve ark. OYHI
skoru ile ortalama hastalik siiresi arasinda negatif ko-
relasyon saptadiklarini bildirmislerdir.?* Recupero ve
ark. lens ve fundus degisiklikleriyle hastalik siiresi
arasinda anlaml bir iligki saptamamuglardir.* Calis-
mamizda kotii prognostik faktorlere sahip hastalarin
daha diisitk GKZ o6lgiimleri gostermesi hastaligin
kendi inflamatuar siireciyle iliskili olabilecegi gibi
AA ve atopi arasindaki yakin birliktelikle de ilgili
olabilir. Daha 6nceki ¢aligmalar hem kuru g6z hasta-
larinda hem de atopik bireylerde miisin ekspresyo-
nunun diistiigiind, atopik bireylerde gelisen kronik
okiiler yiizey inflamasyonunun kuru goz klinigini ko-
tillestirdigini gostermislerdir.

Calismamizin bazi kisitliliklart mevcuttur. Bun-
lardan en 6nemlisi sinirli bir 6rneklem biiyiikliigiine
sahip olmasidir. Ancak bu 6rneklemi, genis dislama
kriterleri ile steroid tedavisi ve sistemik hastaliklarin
etkisinden maksimum diizeyde arindirip saf bir grup



olarak incelemeye calistik. AA hastalarinda kotii
prognostik faktorleri mevcut olan hastalarin okiiler
ylizey Ozelliklerini degerlendirmis olmakla birlikte
hasta sayisinin kisitlilig1 nedeniyle prognostik fak-
torlerin etkilerini ayr1 ayr1 analiz edemedik. Bu ko-
nuda daha genis hasta serilerinde yapilan ¢alismalarla
prognostik faktorlerin etkilerinin bireysel analizine
ihtiya¢ vardir. Bir diger kisitlilik hastalarin kerato-
metre dl¢limlerini ¢aligmaya dahil edilmemis olma-
sidir. Bu durum ozellikle AA ve keratokonusun
birlikte goriilebilen dogas1 nedeniyle kisithilik olus-
turmaktadir. Ancak bu kisitliligi hastalarimizin sfe-
rik ekivalan degerlerinin £3 deger araliginda olmasi
ile minimalize etmeye calistik. Bu kisitliliklarla bir-
likte, bildigimiz kadariyla ¢aligmamiz AA hastala-
rinda kot prognostik faktdrii olan ve olmayan
hastalar arasinda okiiler ylizey degisikliklerini karsi-
lastiran ilk ¢alismadir.

[l SONUG

Sonug olarak, AA hastalarinda gézyas: instabilitesi-
nin saglikli kontrollere gore daha fazla oldugunu sap-
tadik. Ayrica koti prognostik faktorlere sahip AA
hastalarinda GKZ degerinin daha diisiik oldugunu
gosterdik. AA hastalarinda okiiler yiizey semptomla-

rinin farkina varmak ve okiiler ylizey hastaliklarinin
erken tani-tedavisi i¢in dikkatli bir yaklagim gerekli-
dir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmanusgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismast potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-

ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlari yoktur.
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