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Abstract

Amagc: Cocukluk ¢aginda baslayan alopesi areatanin (AA) klinik ozel-
likleri ve tedaviye yamtlarinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gere¢c ve Yontemler: Calismamiza sikayetleri 16 yasindan once
baslamus 41 olgu alindi.

Bulgular: Hastaligin ortalama baslama yas1 9.9 yildi. Kadin/ erkek orani
1/1 idi. Hastalig1 5 yasindan once baslayan 4 olgu (%14.8) ve aile
hikayesinde AA olan 2 olgu (%7.4) vard1. Atopi 11 (%26.8) olgu-
da saptandi. Ofiyazis 17 olguda (%41.4), nevus flammeus 14 ol-
guda (%34) ve 23 olguda da (%85.1) tirnak tutulumu tespit edildi.
Otiroidisi olan 6 olguda (%22.2) antitiroid antikor diizeyinde artis
belirlendi. Sinirl alopesisi olan 5 hastada tamamen iyilesme gorii-
liirken 4 hastada hic klinik yanit alinmadi.

Sonuc: Literatiirden farkli olarak, olgularimzda AA i¢in pozitif aile
hikayesi diisiiktii ve hastalifa eslik eden tirnak bulgusu daha
yiiksek oranda idi. Ayrica sistemik steroid tedavisine yanit dii-
siik olarak degerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk; alopesi areata
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Objective: To establish the clinical profile and response of the treat-
ment of alopecia areata (AA) started in childhood.

Material and Methods: In this study, 41 patients whose symptoms
had begun less than 16 years age were enrolled.

Results: The median age of onset was 9.9 years. The female: male
ratio was same (1/1). The disease had begun before 5 years of
age in 4 cases (14%). There was a positive family history in 2
patients (22.2%). Atopy was found in 22.2% of the patients.
Ophiasis, nevus flammeus and nail involvement were observed
in 17 (41.4%), 14 (34%) and 23 (85.1%) cases, respectively. Six
patients (22.2%), though clinically euthyroid, showed antithy-
roid antibodies. Five patients with limited alopecia had total
clinical improvement whereas 4 patients with severe alopecia
didn’t show any clinical improvement.

Conclusion: Our findings differ from the literatures showing a less
frequent history of familial occurrence and more frequent in-
volvement of the nails. In addition, the clinical response to sys-
temic glucocorticosteroids was low.

Key Words: Childhood; alopecia areata

lopesi aerata (AA), sikatrisyel olmayan
sa¢ dokiilmelerinin sik goriilen nedenle-
rinden biridir. Kil folikiillerine yonelen T
lenfositlerle iligkili, organa 6zgii bir otoimmun
hastalik olarak diisiiniilmektedir. Hastaligin geli-
siminde cevresel ve genetik faktorler suclanmasina
ragmen etyopatogenez hala bilinmemektedir.' AA,
irk ve cins ayirimi yapmaksizin biitiin yag grupla-
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rinda goriilebilir. Cocukluk cagindaki AA’nin kli-
nik bulgulari, ailesel yonii, otoimmun hastaliklarla
olan iligkisi ve cesitli lokal, sistemik tedavilere
yanitlar1 ve prognoz iizerine olan etkisi hakkinda
cesitli yayinlar bulunmaktadir.>® Bununla birlikte
cocukluk caginda baslayan AA’ll olgularin klinik
seyri ile iligkili yeterli bilgi bulunmamaktadir. Bu
calismada cocukluk caginda baslayan AA’nin kli-
nik ozellikleri ve tedaviye yanitlarinin degerlendi-
rilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontemler
Sac poliklinigimize Aralik 2004-Mart 2006 ta-
rihleri arasinda AA sikayeti ile bagvuran olgular-
dan, 16 yasindan once hastaligi baslayanlar calis-

15



Mustafa OZDEMIR ve ark.

maya dahil edildi. Aydinlatilmis onamla hastalar
bilgilendirildi ve etik kurul onay1 alindi. Olgularin
cinsiyeti, yasi, hastaligin baslama yasi, hastalik
siiresi, AA ve diger otoimmun hastaliklar (diyabet,
otoimmun tiroid hastaliklar1 ve vitiligo) ag¢isindan
aile hikayesi, eslik eden hastaliklar, atopi varligi,
tedaviyle veya kendiliginden remisyon varliginin
olup olmadigi, hastaligin klinik tipi, dokiilmenin
sekli, sachi deri dis1 tutulan bolgeler, ofiyazis,
nevus flammeus, tirnak bulgulari, verilen tedaviler
ve yanitlar1 kaydedildi. Tedaviye yanit alopesik
alanlardaki yeniden ¢ikan terminal killar gbz oniine
alinarak yiizde oran olarak degerlendirildi ve
Wallace’in dokuzlar kuralindan yararlanilarak tiim
viicut alanlar1 i¢in hesapland:.”

Hastalarin aglik kan sekeri ve tiroid otoantikor
(mikrozomal ve tiroglobulin antikor) diizeylerine
bakildi. Tiroid mikrozomal antikor diizeyi
BRAHMS KRYPTON CFIA 001 cihazinda
immunofliioresan yontemiyle Olciildii (Referans
aralig1 0-60 IU/mL). Tiroglobulin antikor diizeyine
BECKMAN COULTER DxI 800 cihazinda
kemiluminesans metoduyla bakild1 (Referans araligi
0-4.9 IU/mL). Olgular hastalik tutulum siddetine
gore hafif siddette olanlar (tutulum < %25, Grup 1),
orta siddette olanlar (tutulum %25-50, Grup 2) ve
siddetli olanlar (tutulum > %50, grup 3) olmak iize-
re 3 gruba ayrildi. Tutulum oranlar1 bas, govde ond,
govde arkasi, kollar, bacaklar ve genital bolge mua-
yene edilerek Wallace’in dokuzlar kuralindan yarar-
lanilarak hesaplandi. Hastalik tutulum siddetinin
basvuru sirasindaki dagilimi ve hastalik siiresiyle
iligkisini degerlendirmek icin olgular basvuru sira-
sindaki yaslarina (1-10 yas, 11-20 yas ve biiyiik 20
yas) ve hastalik siirelerine (1-5 yil, 6-10 yil, 11-15
yil ve > 16 yil) gore siniflandirildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde siire-
li veriler i¢in Kruskal-Wallis testi ve Bonferroni
diizeltmeli Mann-Whitney U testi, oranlarin karsi-
lagtirmasinda % testi kullamlds.

Bulgular
Hastalig1 16 yasindan once baslayan 41 olgu
kaydedildi. Bu olgular sa¢ poliklinigimize ayni
siire icinde AA sikayeti ile bagvuran hastalarin (n=
112) %36’sim1 olusturmaktaydi. Erkek (E)/kadin
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(K) oran1 1/1 (19 E, 22 K) ve olgularimizin polik-
linigimize bagvuru sirasindaki yas ortalamasi 14.3
+ 8.4 yil (2-45 yil) idi. Bagvuru sirasinda 1-10 yas
arast 12 olgu (%29.2), 11-20 yas aras1 24 olgu
(%58.5) ve 20 yasindan biiyiik 5 olgu (%12) vardi.
Hastaligin baslama yas1 9.6 + 3.1 y1l (2 ay -15 y1l)
idi. Hastaligit 5 yasindan once baglayan 5 olgu
(%12.1), 5-10 yas arasinda baslayan 19 olgu
(%46.3) ve 11-15 yas arasi baslayan 17 olgu
(%41.4) vardi. Hastalik siiresi 61.7 £ 93.4 ay (1 ay-
420 ay) olarak saptandi.

Aile hikayesinde AA, vitiligo, diyabet veya
tiroid hastaligi bulunan 18 olgu (%43.9) tespit
edildi. Birinci derecede aile yakininda AA olan 2
olgu (%4.8), vitiligo olan 5 olgu (%12.1), tip 2
diyabeti olan 3 olgu (%7.3) ve tiroid hastalig1 olan
1 olgu (%2.4) vardi. Bir olgumuzun dizigotik iki-
zinde AA yoktu. Eslik eden hastaliklar olarak 1
olguda aktif Hashimoto olguda
Hashimoto tiroiditine bagli olarak gelisen
hipotiroidi ve 1 olguda da (%?2.4) nodiiler guatr
saptandi. Onbir olguda (%?26.8) atopi, 1 olguda
(%2.4) vitiligo, 2 olguda (%4.8) seboreik dermatit,
2 olguda (%4.8) onikotillomani ve 1 olguda da
(%3.7) ataksi telenjiyektazi vardi.

tiroiditi, 1

Olgularimizin biri hari¢ hepsinde (%97.5) do-
kiilme ilk olarak sagh deriden baglamisti. iki olgu-
da (%4.8) retikiiler sekilde dokiilme saptandi. Total
ve iiniversal dokiilmenin disindaki olgularda (31,
%75.6) oval veya yuvarlak sekilde yama tarzinda
dokiilmeler vardi. Klinik olarak 6 olguda (%14.6)
alopesi tiniversalis, 2 olguda (%4.8) alopesi totalis
tespit edildi. Olgularin biri disinda hepsinde
(%97.5) sach deri etkilenmisti. On alti olguda
(%39) sach deriye ek olarak kas, kirpik, govde ve
ekstremite gibi diger viicut bolgelerinde de kil
dokiilmesi mevcuttu. Sach deri disinda en sik etki-
lenen bolgeler kirpiklerdi (%36.5). Ofiyazis 17
olguda (%41.6), nevus flammeus 14 olguda (%34)
mevcuttu. Bir olgumuzda 6 ay sonra ofiyazis gelis-
ti. Tirnak tutulumu 36 olguda (%87.8) saptandi. En
stk tirnak bulgusu dikey sirtlanma (%51.2) idi.
Pitting siklig1 %48.7 ve 16konisi siklig1 %34 olarak
bulundu. Trakionisi sadece 3 olguda (%7.3) vardi.
Bir olguda da onikomadezis goriildii.
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Tablo 1. Bagvuru sirasinda yas gruplarinda cinsiyete gore AA siddet dagilimu.

Yas grubu Grup 1 (< %25) Grup 2 (% 25-50) Grup 3 (> %50)
1-10 yas 8 (%66.6) 2 (%16.6) 2 (%16.6)
Erkek 4 1 2
Kadin 4 1 -
11-20 yas 13 (%54.1) 5 (%20.8) 6 (%25)
Erkek 7 1 1
Kadin 6 4 5
> 20 yas 3 (%60) 2 (%40) -
Erkek 3 -
Kadin 2 -

Antitiroid antikor (tiroidmikrozomal antikor
ve tiroglobulin antikor) diizeyinde 7 olguda (%17)
artis saptandi. Bu olgulardan 6’s1 otiroidik iken
1’inde hipotiroidi vardi. Hicbir olgunun aglik kan
seker diizeyinde anormallik yoktu.

Basvuru sirasinda 16 yasindan kiigiik olanlarin
hastalik siddetine goére dagilimina bakildiginda
olgularin %64.2’sinin grup 1’de, %10.7’sinin grup
2 de, %25’inin de grup 3’te oldugu goriildii. Hasta-
lik siddetinin bagvuru sirasindaki yas gruplarinda
dagilimi Tablo 1°de gosterildi. Hafif siddette tutu-
lumla (grup 1) basvuru biitiin yas gruplarinda daha
siddetli tutulumlara gore daha fazlaydi. Hastalik
tutulum siddetinin hastalik siirelerine gore dagilim
Sekil 1’de gosterildi. Hastalik tutulum siddeti
gruplar (grup 1, 2 ve 3) arasinda baslama yas1 aci-
sindan fark yoktu. Hastalik siiresi uzadik¢a orta
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Sekil 1. Hastalik siiresi ile hastalik siddetinin olgular arasin-
daki durumu.
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siddette tutulumlu (grup 2) olgularda artis varken
hafif (grup 1) ve siddetli (grup 3) olgularda hasta-
lik siiresi acisindan fark saptanmadi. Hastalik
siddeti arttikca (grup 2,3) ofiyazis ve nevus
flammeus goriilme oranlarnt artmaktaydi (p<
0.001). Ofiyazis ve nevus flammeus’un cinsiyet,
hastalik siiresi ve baslangi¢ yasiyla iliskisi sap-
tanmadi (p> 0.05). Benzer sekilde hastalik sidde-
tinin cinsiyet ve antitiroid antikor varlig ile ilis-
kisi yoktu (p> 0.05).

Olgularin tedavisinde topikal olarak antralin,
kortikosteroid, minoksidil ve imikuimod kullanildi.
Intralezyonel veya sistemik kortikosteroid, yerel
veya sistemik PUVA tedavileri tek basmna veya
kombine sekilde kullanildi (Tablo 2). Bir olgu-
muzda tiroiditine  bagh  gelisen
hipotiroidi ile birlikte baglayan AA lezyonlarinda,
hipotiroidi i¢in verilen levotiroksin sodyum 0.1
mg/giin tedavisi ile diizelme saptandi. Hikayesinde
kendiliginden veya tedaviyle en az 1 kez tam iyi-
lesme ve degisken siireli remisyon elde eden olgu
sayist 16 (%39) (SE, 11K) idi. Uyguladigimiz te-
davilerden hafif siddette hastalifi olan 5 olguda
(%17.8) %100 sonug aldik ve 6-15 ay takiplerinde
yeni lezyon ¢ikmadi. On dokuz alopesi iiniversalis
ve 1’1 alopesi totalis olan yaygin hastaliga sahip 4
olguda (%14.2) hicbir yanit alinmadi. 19 olguda
(%67.8) ise %20-90 arasinda degisen oranlarda
yanit alindi. Bes olgu (%12) takip disina cikti.
Tedavi Onerilen bu hastalardan birisi 6nerilen teda-

Hashimoto
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler ve yanit oranlari.

n Yanit
Tedavi uygulanan 28 (%68.2)
Levotiroksin 1 %100
Topikal tedavi 10
Antralin 8 %50-100
Antralin+steroid 2 9%50,100
Sistemik tedavi 17
Steroid 16 Yok-%90
Steroid+PUVA 1 Yok
Takip disina ¢ikan 5(%12.1
Tedavi istemeyen 2 (%4.8)
Tedavisi devam eden 6 (%14.6)

vi yerine sarimsakla lokal irritasyon uygulatmis ve
%100 sonug almus. iki hasta farkli bir saglik kurulu-
suna basvurmus. Verdikleri telefon numaralan ile
kendilerine ulasilamadigindan, 2 hastanin takip
disina ¢ikis gerekgeleri saptanamadi. 43 ve 45 yasla-
rinda 2 olgu (%4.8) zaman zaman kendiliginden
iyilesmeler gordiigii icin tedavi almak istemedi. Alt1
olgunun (%14.6) tedavisi halen devam etmektedir.

Smirli  hastaliga sahip 10 olguda (%35.7)
topikal tedavi uygulandi. Sekiz olguda 4 ay siire-
since topikal antralin %0.5 + salisilik asit %0.2
tedavisiyle (ilk 3 giin 15 dakika ile baslayip her 3
giinde bir 15 dakika artirma seklinde) 4-6 ay so-
nunda 4 olguda %100 ve 4 olguda %50-90 arasin-
da yanit alind1. Iki olguda 3 hafta ara ile 3 kere 2
cm® alana 1 ml intralezyoner betametazon
dipropiyonat’la birlikte antralin %0.5 + salisilik
asit %0.2 karisimi kullanildi ve birinde %50, dige-
rinde ise %100 yanit alindi. Hafif siddette 1 olgu,
orta siddette 8 olgu ve siddetli hastalifa sahip 7
olguya [toplam 16 olguda (%57.1)] deflazakort ile
sistemik kortikosteroid tedavisi uygulandi. Baslan-
gi¢c dozu 1 mg/kg/giin olarak verildi ve 2 ay iceri-
sinde doz azaltilarak kesildi. Sistemik steroid teda-
visi ile 2 olguda (%12.5) yanit alinmazken (tedavi
siiresince yeni alopesik alanlar olustu ve/veya
alopesik alanlarda kil gelisimi olmadi ve/veya
alopesik alan genisledi), 8 olguda (%50) %20-50
arasinda ve 6 olguda (%37.5) ise %60-90 arasinda
iyilesme elde edildi. Bu tedavilerle kismi yanit
alman hastalarin birine PUVA, birine topikal
PUVA’y1 (toplam 324 J/cm®) takiben topikal %35
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minoksidil (2 x 1/giin, 3 ay) tedavisi ve ikisine
intralezyonel kortikosteroid uygulandi ve sirasiyla
%90, 10, 100 iyilesme elde edildi. Intralezyonel
kortikosteroid uygulanan lez-yonlarda tam iyilesme
elde edilen 2 hastada yeni lezyon ¢ikislar1 devam etti
ve en son kontroliinde bu hastalarin 1’inde oksipital
ofiyazis gelismisti. Alopesi liniversalisi olan 1 hasta-
ya sistemik deflazakort’la (2 ay) birlikte PUV A (top-
lam 413 J/cm®) tedavisi uygulandi fakat cevap ali-
namadi. Bunun iizerine sistemik siklosporin tedavisi
5 mg/kg dozla bagland1 fakat 2 ay sonra cevap ali-
namadig icin sonlandirildi ve hastaya peruk Oneril-
di. Diger 6 olgu halen tedavi altindadir.

Tartisma

AA’ll olgularin yaklasik olarak %11-50sini
cocuklar olusturmaktadir. Hastaligin erken yasta
baslamas1 kotii bir prognostik faktor olarak kabul
edilir. Pediatrik grupta AA’nin klinik profili hak-
kinda ¢esitli ¢calismalar bulunmasina ragmen klinik
seyir hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.>’
Bizim olgularimizda 16 yasindan ©Once baslama
orani %36 olarak saptandi. Batida yapilan ¢alisma-
larda cinsler arasinda hastalik dagilimi esit olarak
bildirilmesine ragmen Ortadogu kokenlilerde ka-
dinlarda, Asya kokenlilerde ise erkeklerde daha
fazla goriilmektedir.’ Bizim calismanuzda cinsler
arasi esit dagilim (1/1) vardi.

Hastaligin baslama yas1 olgularimizda ortala-
ma 9 yil idi. Daha 6nceden yapilan ¢aligmalarda 6
yasindan once AA gelisimi nadir olarak belirtilme-
sine ragmen yapilan son bir ¢alismada olgularin
%9’unda hastaligin ilk 1 yas icinde basladig: bildi-
rilmigtir.* Dort olgumuzun (%14.8) hastaligi 5
yasindan Once baslamisti ve en erken baslangi¢
yas1 2 ay idi. Literatiirde konjenital olarak bildiri-
len AA’l1 olgular da mevecuttur.®

AA ic¢in pozitif aile hikayesi biitiin yas gurup-
lart igin %4.27-42 olarak bildirilmistir.”” AA’L
cocuklarda ise bu oran %8.4-51.6 olarak saptan-
mustir.” Calismamizda aile hikayesinde AA olan
sadece 2 olgu (%4.8) vardi. AA i¢in yiiksek oranda
pozitif aile hikayesi Ortadogu kokenlilerde bildi-
rilmistir ve bu durum bolgedeki akraba evlilikleri-
nin yiiksek olmasina baglanmistir.” Akraba evliligi
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saptamadigimiz olgularimizdaki diisiik oran, olasi-
likla ailelerin bu durumun farkinda olmamalarina
bagh olabilir. Yapilan ¢alismalarda AA’l1 hastalar-
da atopi sikligin arttigi saptanmustir.”® Atopi
bulunan olgularin klinik olarak daha siddetli sey-
rettigi ve prognozun kotii yonde etkilendigine dair
calismalar vardir. Olgularimizin %?26.8’inde atopi
vardi ve bildirilen oranlara (%10-50) paralellik
gostermekteydi. Avrupa ve Kuzey Amerika’dan
bildirilen calismalarda atopi ile hastalik siddeti,
uzamis hastalik siiresi ve erken baslangicla iligki
kurulmasina ragmen bu durum Ortadogu ve As-
ya’dan bildirilen calismalarda gosterilmemistir.>'’
Atopili olgularimizda hastalik baslangi¢ yasi orta-
lama 16 yil, atopisi olmayanlarda 13 yil idi.
Atopisi olan ve olmayan olgularda hastalik siddeti
ortalamasi benzerdi (1.54, 1.53) ve atopinin hasta-
lik tutulum siddeti ile iliskisi yoktu (p> 0.05).

AA’nin cesitli otoimmun hastaliklarla iliskisi
%5-17.5 oramnda bildirilmistir.>” AA’l1 hastalarda
tiroid hastalig1 ve vitiligo insidanst %1-20 olarak
rapor edilmistir.” Calismanuzda 2 olguda (%4.8)
Hashimoto tiroiditi ve 1 olguda (%2.4) vitiligo
vardi. Yapilan ¢aligmalarda AA’s1 bulunan ¢ocuk-
larda ve ergenlerde %17.5-24.4 oranlarinda tiroid
anormallikleri saptanmig ve tiroid otoantikor pozi-
tifligi %14 olarak bulunmustur.'"'* Yapilan son bir
calismada AA’l1 cocuklarin %47.8’inde otoimmun
tiroidit tanimlanmis ve yilda 2 kere tiroid doku
Olclistiniin, fonksiyonlarinin ve otoantikorlarinin
diizeylerine bakilmasi Gnerilmistir."” Yedi olgu-
muzda (%17) tiroid otoantikor diizeyinde artig
saptandi. Bu olgulardan 6’sinda &tiroidi ve 1’inde
hipotiroidi vardi. Bir olgumuzda nodiiler guatr
vardi. Birinci derece yakininda guatr olan 1 olgu,
diger yakinlarinda guatr olan 4 olgu vardi. Birinci
derecede aile yakininda vitiligosu olan 5 olgu
(%12.1), tip 2 diyabeti olan 3 olgu (%7.3) vardi.
Diyabetin AA’l1 hastalarin aile yakinlarinda kendi-
lerinden daha sik goriildiigii bildirilmistir.” Benzer
sekilde biz de hicbir olgumuzun aclik kan seker
diizeylerinde anormallik gormedik. Eslik eden
diger hastaliklar olarak 2 olguda (%4.8) seboreik
dermatit, 2 olguda onikotillomani (%4.8) ve 1 ol-
guda (%2.4) ataksi telenjiyektazi vardi. Down
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sendromunda da AA artmig oranda goriilmesine
ragmen hi¢bir olgumuzda Down sendromu yoktu.

AA’ll ¢ocuklarda yaygin tutulum (alopesi
totalis/tiniversalis) %17-66 oranlarinda bildirilmis-
tir.”’ Hastalik tutulum siddetine gére grup 1’de 24
olgu (%58.5), grup 2’de 9 olgu (%21.9) ve grup
3’de 8 olgu (%19.5) vardi. Bagvuru sirasinda 16
yagindan kiiciik olanlar arasinda hastalik siddetinin
dagilimi grup 1’de %64.2, grup 2’de %10.7 ve
grup 3’de %25 idi. Klinik olarak 6 olguda (%14.6)
alopesi iiniversalis, 2 olguda (%4.8) alopesi totalis
vardi. Bir olgumuzda 15 yasinda baslayan ve 12
yildir sadece sakal bolgesini etkileyen klinik seyir
vardi. Ofiyazis 17 olguda (%41.6), nevus flam-
meus 14 olguda (%34) mevcuttu. AA’l ¢cocuklarda
tirnak degisiklikleri %8.4-40 oraninda bildirilmis-
tir.>*'" Calismamizda 36 olguda (%87.8) tirnak
tutulumu saptandi ve en sik bulgu olarak dikey
sirtlanma (%51.2) tespit edildi. Literatiirdeki tirnak
tutulum oranlarin ¢ok farkli olmasi tirnak degisik-
liklerinin asemptomatik olmasi sebebi ile kayde-
dilmemesine baglanmaktadir.>

AA tedavisinde cok cesitli ajanlar kullanil-
maktadir. Cocuklarda tedavi se¢iminde hastaligin
siddeti ve ¢cocugun tedaviye toleransi énem tagsir.
AA’da sistemik steroid tedavisinin kullaniminda
hasta secimi, uygulama yontemi ve tedavi siiresi
hakkinda heniiz bir goriis birligi yoktur. Oral ola-
rak giinliik, haftalik, aylik ve pulse uygulamalarla
birlikte intravendz olarak pulse steroid tedavisi
cesitli dozlarda AA tedavisinde kullanilmaktadr."
Hasta seciminde ve tedavi protokollerindeki farkli-
liklardan dolay1 sistemik steroid tedavisinin hangi
yolla veya dozda uygulamanin daha etkili olacagi-
na ait sonug¢ elde edilememektedir. Oral ve intra-
vendz yolla uygulamanin esit etkiye sahip oldugu
bildirilmektedir. Yapilan cesitli caligmalarda sis-
temik steroid tedavisi ile %25-60 oranlarinda koz-
metik olarak kabul edilebilir yeniden sac¢ cikisi
bildirilmistir."> Biz 6 olgumuzda (%37.5) %60-90
oranlarinda kozmetik olarak kabul edilebilir yeni-
den sa¢ c¢ikis1 saptadik.

Sistemik steroid tedavisi ile yeniden sa¢ ¢ikisi
saglanmasina ragmen kisa ve uzun siireli kulla-
nimda bilinen yan etkilerinden dolayi, AA’da han-
gi dozlarda ve hastalarda daha etkili olduguna dair
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calismalara gereksinim vardir. Hastaligin seyrinde
kendiliginden remisyonlar da goriildiigii icin veri-
len tedavilerin sonuclarini degerlendirmek zor-
dur.'® Hafif siddette olan hastalarda uyguladigimiz
topikal tedavilere yanit bagariliydi. Fakat hastalik
siddeti artan olgularda uygulanan sistemik tedavi-
lere yamt diisiik olarak degerlendirildi. Ozellikle
sistemik steroid tedavisinin kozmetik iyilik elde
etme ve hastalig1 kontrol altina almada yetersiz bir
tedavi yaklasimi oldugunu diisiiniiyoruz.
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