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Alopesi Areatada Tedavi Yaklasimlari

Ekrem Aktas, Deniz Aykol

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
Ozet

Alopesi areata (AA) tedavisi planlanirken, tutulan bélgenin alani ve hastanin yasi basta olmak (izere hastanin
cinsiyeti, hastalik siiresi, tutulan bélgenin ézellikleri ve gebelik g6zéntinde bulundurulmalidir. Biz bu makale-
de, yerli ve yabanci literattirleri gézden gecirerek, AA tedavisindeki genel yaklasimlari ve yeni tedavi sekilleri-
ni, asagidaki siniflandirma kapsaminda hazirladik;

A-Giincel tedaviler ve yenilikler; Kortikosteroidler, minoksidil, antralin, immunmodulatérier, fotokemoterapi,
diger tedaviler; siklosporin, sulfosalazin, interferon, takrolimus, nikel ve izoprinozin, , dapson, imiquimod, tali-
domid, aromaterapi, kriyoterapi, akupunktur, timektomi, selektif seratonin reuptake inhibitérleri (SSRI), non-
farmakolojik metod|ar, psikiyatrik tedavi yaklasimlar ve hasta egitimi .

B-Sac Gelisimindeki Yeni Arastirmalar; Kil follikiil kiltiir sistemleri ve sag¢l deri implantasyonlari

C-Gen Tedavisi Calismalar

Anahtar Kelimeler: Alopesi areata, tedavi
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Summary

While the treatment of alopecia areata (AA) is being planed, many factors, such as especially the size of the
lesion, age of the patient and the gender, the duration of the disease, the characteristics of the lesion and
the possibility of pregnancy, should be taken into consideration. By investigating both Turkish and foreign li-
teratur on the treatment of AA, we classified general aproaches and new treatment methods in this field at
follows;

A-Conservative and new treatment methods; Corticosteroids, minoxidil, anthralin, immunmodulators, fotoc-
hemoterapy, others; cyclosporine, sulfosalazin, interferon, tacrolimus, nickel ve izoprinozine, dapson, imiqu-
imod, thalidomid, aromatherapy, cryotherapy, acupunkture, timektomy, selektive seratonin reuptake inhibitors
(SSRI), nonpharmacologic methods, psychiatric treatment aproaches and patient education.

B-Recent investigating on hair regrowth; Hair follicules culture systems and scalp implantations

C-Genetic treatments

Key Words: Alopecia areata, treatment
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Alopesi areata (AA), lokalize sag, sakal, biyik,
kas, kirpik ve bazen de goguste, sirtta ve
ekstremitelerde nonkatrisyel kil dokiimeleri ile
karakterize bir hastaliktir. Etyopatogenezi ha-
len tam olarak bilinmemekle beraber, genetik
yatkinlik, immumolojik faktérler (humoral im-
miinite, hiicresel immiinite, sitokinler), mela-
nosit anormallikleri, keratinosit dejenerasyonu,
norolojik faktorler, enfeksiyonlar ve varolan bu
faktorleri tetikledigi dustinilen emosyenel
stres lizerinde durulmaktadir'. Farkli sekillerde
gorulebilen bu dokiilmelere genellikle tirnak
bozukluklari da eslik etmektedir. Sac ve kil

dokiilmeleri klinik olarak sekil ve tutulan bél-
gelere gore tanimlanmaktadirlar;

a) Yamasal AA; oval veya dairesel dokiilme,
b) Retikiiler AA; ag bigiminde dokiilme,

c) Ofiasis; parietal-temporal-oksipital bol-
gelerde dokilme,

d) Ofiasis inversus (sisaifo); parietal bél-
gelerdeki dokilme,

e) Diffliz Alopesi; sach deride diffiiz olarak
kil yogunlugunda azalma,

f) Madarosis; kas ve kirpiklerin birlikte do-
kilmesi
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g) Alopesi totalis; tiim sagh deri, sakal, biyik, kag ve
kirpik dokilmeleri,

h) Alopesi universalis; biitiin sag ve viicut killarindaki
(aksilla ve pubis de dahil) dékiilmeleri tanimlar?.

AA'nin tedavi planinda, genellikle hastaligin yayginhgi
ve hastanin yasina goére planlar yapilsa da, hastaligin
sUresi, tutulan bolgenin 6zellikleri, hastanin cinsiyeti,
gebelik ve emzirme durumlarnin yaninda ilaglarin kul-
lanim sekilleri de g6z6niinde bulundurulmalidir.

Cogu otorler genel olarak, sag tutulmasi siddeti ve
hasta yasini g6z 6nuinde tutarak tedavi planini su se-
kilde 6nermektedirler:

I-On yas altindaki hastalar

% 5 minoksidil solusyonun tek basina kullanimi yada
topikal orta potent kortikosteroidlerle veya antralinle
kombinasyonu.

11-On yas lizerindeki hastalar

a) Sacl deri tutulumu % 50’den az olanlar; ik yak-
lagim, kendi haline birakma veya intralezyonel korti-
kosteroid uygulanmasi. intralezyonel steroide 3-4 ay
icerisine yanit alinamazsa, ilave olarak % 5 minoksidil
solusyon ve klobetazol propionat gibi potent kortikos-
teroid losyon ve kremlerle 3'li kombinasyon tedavisi.
Bu kombinasyona cevap alinmazsa kisa siireli antralin
krem ve % 5 minoksidil solusyon kombinasyonu.

b) Sach deri tutulumu % 50’den fazla olanlar; Di-
fenilsiklopropenon (DPCP) ile immunoterapi uygu-
lanmasli. Sa¢ gelisimi 24 hafta iginde olmazsa
DPCP'nin kesilmesi. % 5 minoksidil solusyonun, po-
tent topikal kortikosteroidlerle veya antralinle kombi-
nasyonu. Yine yanit alinamayan olgularda, sistemik
steroidlerin verilmesi. Son asamada sistemik PUVA
ve PUVA ile kombinasyon tedavileri*®.

Biz, yerli ve yabanci literatiirleri gézden gegcirerek,
AA'nin tedavisindeki genel yaklagimlar dikkate ala-
rak, yeni tedavi sekillerini de igeren asagidaki sinif-
landirma kapsaminda hazirlamaya galistik (Tablo I):
A-Giincel tedaviler ve yenilikler

B-Sag gelisimi ile ilgili yeni aragtirmalar

C-Gen tedavisi ¢alismalarn
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A-Gilincel Tedaviler ve Yenilikler
1-Kortikosteroidler

Tum uygulama sekillerinde etkileri genel olarak im-
munsupresyondur.

a) intralezyonal kortikosteroid uygulamasi: Sacli
deri tutulumu % 50'den az olan, geng hastalarda ilk
tercihlerdendir. Triamsinolon asetonid, sacli deride
5-10 mg/ml (maksimum 3ml/ giin), kas ve sakalda
2,5 mg/ml konsantrasyonda, 1cm aralarla, ince ka-
nalli bir enjektor ile 0,1ml miktarda intradermal ola-

Tablo I: Alopesi areatada tedavi yaklagimlar

A- GUNCEL TEDAVILER VE YENILIKLER;

1- Kortikosteroidler;

a)Intralezyonal
b)Topikal
c)Sistemik

2- Minoksidil

3- Antralin (Ditranol)

4- Immunmodulatérler;
a)Dinitroklorobenzen (DNCB)
b)Skuarik asit dibiitil ester (SADBE)
c)Difenilsiklopropenon (DPCP)
Fotokemoterapi (PUVA)
a)Lokal
b)Sistemik
c)Kombinasyon tedavileri
Diger tedaviler;
a)Siklosporin
b)Sulfosalazin
c)Interferon
d)Takrolimus
e)Nikel ve izoprinozin
f)Dapson
g)Imiquimod
h)Talidomid
1)Aromaterapi
i)Kriyoterapi
))Akupunktur
k) Timektomi
|)Selektif seratonin reuptake inhibitérleri (SSRI)

7- Nonfarmakolojik metodlar (Kozmetik
yaklasimlar)

a)Dermografi
b)Lokal sa¢ aksesuarlar (Hairpeaces)

8- Psikiyatrik tedavi yaklagimlari

9- Hasta egitimi i )

B-SAC GELISIMINDEKI YENI ARASTIRMALAR;
a)Kil follikiil kiiltiir sistemleri

b)Sagl deri implantasyonlari
C-GEN TEDAVISI CALISMALARI
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rak uygulanir. Enjeksiyonlarin 4-6 haftada bir tekrar-
lanmasi 6nerilmektedir. lyilesme, genellikle 4-8 haf-
tada baslar. Tedaviye 6 ay sonunda hala yanit alina-
mamissa tedavi birakiimalidir. Bu durum hastanin
sagh derisindeki kortikosteroid reseptdrlerinin yeterli
olmadigini duistindurir?.

Bir grup calismaci geleneksel olarak uygulanan tek
tek yapilan enjeksiyon yerine, bir defada birden fazla
bolgeye ayni anda enjeksiyon yapabilen bir plak kul-
lanmiglardir. Béylece hem daha genis bir alana daha
kisa zamanda intralezyonal uygulama yapilabilirken
hem de bu genis alana tek bir agrl stimulusla uygu-
lama olanagi saglanmistir®.

intralezyonal uygulamada Hoigne sendromunu unut-
mamak gerekir. Triamsinolon asetonid kristal suspan-
siyon oldugu igin, bir miktar ilaci damar igine kagmasi
durumunda akciger ve beyinde mikroemboliler olusa-
rak hastada korku hali, tasikardi, ve suur bulanikhgi ge-
lisebilir. Hastanin 1/, saat istirahat ettirilerek bulgulari-
nin kaybolmasini beklemek yeterlidir. Kas ve ylzin st
yarisina yapilan uygulamalarda santral arter embolisi
sonucu korluk olabildigi gibi, nadir de olsa hastanin
ani hareket etmesi sonucu enjektériin géze girerek de
korlige neden olabilecegi unutulmamali ve bu konuda
hasta, ani haraket etmemesi i¢in uyariimali, muayene
masasina yatirilarak tedavisi yapilmalidir®.

intralezyonal kortikosteroid uygulamasi fazla miktar-
da ve derin yapilirsa ancak 1-3 yilda diizelebilen at-
rofi gelisimi go6rilebilir*®®. Steril sartlarda ve dikkatli
uygulamalara ragmen enfeksiyon gelisimi, hemoraji-
ler, hipopigmentasyon ve telenjiektazi olusumu da
diger komplikasyonlardir®.

b) Topikal Kortikosteroidler: Ozellikle gocuklar ve
lezyonlu alani az olan hastalarda, betametazon dip-
ropionat ve flusinolon asetonid tercih edilmektedir.
Bazi hastalarda tek basina faydali olmadigi goril-
mekle birlikte 3 ay sireyle araliksiz tedavi yapilan
hastalarda basarili sonuglar alinabilmektedir. Uzun
sireli topikal uygulamalarda follikiilit, telenjiektazi ve
atrofi gelisebilecegi unutulmamaldir®’.

¢) Sistemik Steroidler: Sa¢ dokiilmesi % 50'den faz-
la olan, hizli progresyon gdsteren, geng hastalarda ste-
roidlerin sistemik olarak kullanilimasi 6nerilmektedir.
Yan etkilerinin fazla olusu ve ilag kesildikten sonra niiks
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oraninin yiiksek olmasi steroid kullanimini sinirlandir-
maktadir*®. Prednizonun, 40-60 mg dozda baslanip,
haftada 5 mg azaltilarak kullaniimasi &nerilmektedir.

Ozellikle gok odakl, aktif dékiilmesi olan, siddetli AA
olgularinda intravandz veya oral pulse steroid kullani-
mi tavsiye edilmektedir. Aylik 300 mg prednizolon
tablet veya bmg/kg/giin prednizolona esdegerde be-
tametazon sodyum fosfat suruplarin 2x1 verildigi ¢o-
cuk ve geng hastalarda, 6 ay sonra, % 60 miikemmel
sag gelisimi gézlemlenmis ve aylik pulse steroid teda-
visinin yaygin AA’si olan ¢ocuk olgularda da kullanila-
bilecegi vurgulanmistir. Metilprednizolonun, gtinde iki
kez 250mg veya 8mg/kg/glin intravendz olarak, ayda
bir 3 giin Ust Uste, 3 ay kullanimi ile basarili sonuglar
alinmistir> *'°, Pulse steroid tedavisinin yan etkileri ve
niiks oraninin daha az oldugu ve daha kolay tolere
edilebildigi bildirilmektedir'®'"2,

2-Minoksidil

Etkisi tam olarak bilinmemekle beraber hormonal ve
immunsupresyon etkilerinin yanisira, follikil DNA’sinin
sentezini stimiile ederek, follikl farklilasmasini ve proli-
ferasyonunu da etkiledigi dustintilmektedir*®™'®. Der-
matolojide kullanilan minoksidil % 2 ve % 5'lik solus-
yon seklinde olup, fasiyal killanma yan etkisi nedeniyle
cocuklar ve kadinlarda % 2'lik formun kullanimi 6neril-
mektedir. Minoksidilin % 5'lik solusyonu gtinde 2 kez,
1’er ml uygulandiginda, genellikle 12 hafta sonra %
20-45 arasinda degisebilen yanit gelisimi gézlenmek-
te ve maksimum etkiye ise 1 yil sonra ulasiimaktadir*”.

Topikal kullanildiginda sistemik emilimi minimal olan
bir ilagtir ve yan etkileri az olmasina karsin lokal iri-
tasyon, allerjik kontakt dermatit, fasiyal killanma go-
rUlebilir. Gebelik ve emzirme durumlarinda verilme-
melidir. Bazi otorler tarafindan antihipertansif etkiye
sahip bu ilag oral olarak, 10mg/gtin kullanildiginda,
hastalarda lokal kullanima gére daha c¢abuk yanit
alinmasina karsin (9 hafta), sistemik yan etkilerinin
daha fazla ve daha ciddi oldugu tespit edilmistir.
Sistemik kullaniminda gériilen yan etkileri; gocuk ve
kadinlarda siddetli fasiyal killanma, tasikardi, anjina-
pektoris, konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi,
periorbital 6dem, basagrisi ve depresyondur'.

Minoksidil, antralin veya betametazon dipropionat
krem ile kombine edildiginde etkisi daha da artan bir
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ilactir. Bu nedenle cevabin yetersiz oldugu olgular-
da bu kombinasyonlar dnerilmektedir. Antralinle
kombine edildiginde, antralin krem ikinci minoksidil
uygulamasindan iki saat sonra surtilmelidir. Betame-
tazon dipropionat krem ile kombine edildiginde ise
betametazon dipropionat krem minoksidil uygulama-
larindan 30 dakika sonra kullaniimalidir®™®.

3-Antralin (Ditranol)

Etki mekanizmasi kesin olarak bilinmeyen antralinin,
antiproliferatif ve immunsupresyon etkiye sahip ol-
dugdu ileri surtilmektedir. Kontakt dermatit olustura-
rak, Langerhans hiicrelerinde ve T lenfositlerinde
azalmaya neden oldugu gosterilmistir®'*®,

Ozellikle gocuklar igin 6nerilen antralinin % 0,25-
1’lik kremleri vardir ve gece kisa streli kullanimi 6ne-
rilmektedir. Etki i¢in iritasyon sart degildir. Baslan-
gicta genellikle % 0,5'lik kremle 20-30 dakika uygu-
lanir daha sonra yavas yavas ilag konsantrasyonu ve
deride kalma siiresi artirilarak, % 1'lik kremle 1 sa-
at/glin ilag uygulanmasina ulasilir. Etkili olan olgular-
da sag¢ gelisimi genellikle 3 ayda ortaya cikar, koz-
metik olarak yeterli yanit ise 6 ayda saglanir®. Yeterli
slireyi tamamlayan hastalarda basar orani % 75'e
cikabilmektedir. Yan etkileri; eritem, kasinti, iritas-
yon, kepeklenme, follikillit ve bélgesel lefadenopati-
dir. Guines koruyucularla kullanilmasi 6nerilmektedir.
Kullanimi sirasinda géze kagirnlmamasina dikkat edil-
meli ve giysileri boyayabilecedi unutulmamaldir.
Bobrek hastalari ve gebelerde kontrendikedir®™'®®,

4-immunmodiilatérler

Kontakt duyarlandiricilar, kontakt allerjenler ve topikal
immunoterapi ajanlar olarak bilinen DNCB, SADBE,
DPCP'nin kronik ve yaygin AA olgularinda kullaniima-
si Onerilmekte olup, etki mekanizmalari tam olarak bi-
linmemekle beraber farkl teoriler ileri strtilmektedir.
ilk teoriler immunojenin allerjik kontakt dermatite ne-
den olarak, T lenfositleri bolgeye gektigi ve AA'daki
antijenik stimulusun T lenfositleri tarafindan elimine
edildigi seklindeydi. Son zamanlarda ise antijenik ya-
nsma ile kil follikiiltine karsi immiin cevabi nonspesifik
olarak inhibe ettigi ve dolayisiyla sag buylimesini sag-
ladigi dustintilmektedir. Bununla beraber immunojen-
ler, follikuler keratinositlerce salinan proinflamatuar si-
tokinlerin tretimine de engel olmaktadirlar®”'"'®, im-
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munmodulator ilaglarla sag gelisiminin 12-24 haftada
baslamakta olup kozmetik yanitin % 22-68 oraninda
saglanabildigi ve niiks oranlarinin da % 11-45 arasin-
da degistigi bildirimektedir'.

a) Dinitroklorobenzen (DNCB): AA tedavisinde ilk
kullanilan topikal immunmodilatér olup, mutajenik
etkileri nedeniyle kullanimi oldukga sinirlandinlmistir.
Aseton iginde % 0,001-0,1 konsantrasyonlarda
sach deride dermatit olusturacak sekilde uygulanir.
Sag cikisi 2-4 ay icerisinde baslar. Kronik olgularda
cevap c¢ok azdir. Yan etkileri, kasinti, lenfadenopati,
ekzema gelisimi ve urtikerdir>'"',

b) Skuarik asit dibitil ester (SADBE): Giiglii bir
duyarlandiricidir, dogal gevrede bulunmaz, dolayisiy-
la diger kimyasallarla gapraz reaksiyona girmez ve
mutajenik degildir. Bu nedenle ideal bir immunojen
olarak kabul edilmektedir. Asetondaki solusyonu an-
cak 2 ay sureyle stabil kalabilir. Hastalarn % 29-
87'de iyi sonuglar alindigina dair galismalar vardir.
Kullanim sekli, siiresi ve konsantrasyonu DPCP gibi-
dir. Gebelikte, emzirme dénemlerinde ve 12 yasin-
dan kuguklerde kullanilmamalidir. Nadiren hipersen-
sitivite, anaflaksi, Urtiker, eritema multiform ve servi-
kal lefadenopati gorulebilir>'”.

c) Difenil siklopropenon (DPCP): En ok tercih
edilen immunmodulatérdiir. Asetondaki % 2'lik so-
lusyonunun SADBE'ye kiyasla daha stabil olusu
avantajidir. Sagli deride, 4x4 cmlik alana, pamuk ug-
lu aplikatorle uygulanarak hasta sensitize edilir. Bir
hafta sonra ciddi ekzemat6z yanit olmazsa %
0,0001'lik solusyonu, sagl derinin yarisina yayilabi-
lir. Reaksiyonda ciddi artis varsa tedaviye bir hafta
ara verilir. Haftallk yapilan uygulamadan 24-36 saat
sonra, tolere edilebilir derecede eritem, skuam ve
kasinti beklenen ve istenen etkilerdir. Uygulanacak
konsantrasyonuna bir 6nceki hafta gorilen reaksiyo-
na gore karar verilmesi 6nerilmektedir. Her uygula-
madan 48 saat sonra, bélge yikanmali ve ultraviyole
ile inaktive oldugu igin hasta isiktan korunmalidir.
Uygulanan alanda kil gelisimi tamamlandiktan sonra,
diger bolgelerin tedavisine baslanmalidir'”®.

DPCP'nin etkinligi ile ilgili galismalarda % 4-85 oranla-
rnnda degisebilen farkli sonuglar bildirimektedir*'®. En
sik goriilen yan etkiler, bullti veya blilstiz ekzemattz re-
aksiyon, kontakt dermatitin viicuda yayilmasi, kasinti,
sacli deri ve yiizde 6dem, servikal ve postaurikular len-
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fadenopati, postenflamatuar hipopigmentasyon ve hi-
perpigmentasyondur. Gebelikte, emzirme dénemi ve
12 yas altinda kontrendike kabul edilmektedir®”®'""®,

5- Fotokemoterapi (PUVA)

PUVA'nin, T hiicre fonksiyonunu etkiledigi, antijen
sunumu ve Langerhans hiicrelerini azaltarak, kil folli-
kuline karsi gelismis olan lokal immunolojik atagin
inhibisyonu seklinde immunmodulatér etki gésterdi-
gi dusuntlmektedir>'“'*°, UVA ile aktive olan
8-metoksipsoralen (8-MOP), DNA iginde primidine
baglanarak mitozu inhibe etmektedir'®.

a) Lokal PUVA: Hasta alana topikal olarak % 0,1-
0,15'lik 8-MOP solusyonu struldikten 20-30 daki-
ka sonra UVA uygulanan hastalarda % 45 basari
saglanirken, UVB uygulanan hastalarda basari orani
% 33 olarak tespit edilmistir. Tedavinin kesilmesin-
den birkag ay sonra baslayan yiiksek niiks oranlari
tespit edilmektedir*. Son zamanlarda PUVA tlrban
tedavisi seklinde uygulamalar yapilmis olmakla bera-
ber benzer sonuglar elde edilmistir®.

b) Sistemik PUVA: Yaygin AA olgularinda, son 15
ylldir diinyada sikga kullanilan ve basarili sonuglar
alinan tedavi yontemlerinden birisidir. Ulkemizde bu
tedaviyi uygulamaya baslayan ilk kliniklerden biri ola-
rak, 1986 yilinda yaptigimiz galismayi, 1987 Lutfu
Tat simpozyumunda sunup tedavi basari oranimizi
% 37 olarak saptadik®.

Kil ¢ikisi 16. seanstan sonra basglarken, 50-75 se-
ansta % 37,5-75 oraninda kozmetik olarak yeterli
sonuglar alinmaktadir. Bu konuda ¢ok sayida calis-
malar vardir, son zamanlarda yapilmis olan ciddi
AA'll 26 hastada PUVA tedavisi ile % 55 oraninda
basar elde edilirken, 5 yillik takiplerinde niiks orani
% 21 olarak bildirilmistir**. PUVA tedavisinin lokal
tedaviye gore niks oranlarinin daha az olmasi ve
nikslerinin tedavi kesildikten ¢gok sonra ortaya ¢ik-
masi, givenli ve etkili bir tedavi olmasina ragmen
deri kanseri gelisme riskinin g6z 6niinde bulundurul-
masi gerekmektedir. Gebelerde, karaciger, bobrek
ve g6z hastaligi olanlarda kontrendikedir>'**>*,

¢)PUVA ile Kombine Tedaviler: Direngli ve siddetli

AA olgularinda 2'li, 3'lt, 4'lti kombinasyonlar kullani-
labilmektedir'®?',
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Klinigimizde 202 AA'l olguda yapilmis bir galismada;

Sadece PUVA tedavisi alan hastalarin %60'inda,
PUVA + Antralin alanlarin %45'inde,

PUVA + Sistemik kortikosteroid (1mg/kg) alanlarin
%?78'inde,

PUVA + Sistemik siklosporin (5 mg/kg) alanlarin
%?77'sinde,

PUVA + Sistemik steroid (1mg/kg) + Antralin alan-
larin %79'unda olumlu yanit alinmigtir™.

Yine klinigimizde 20 AA'li hastaya PUVA + Sistemik
steroid+ Antralin + Cinko verilerek yapilmis bir ca-
ismada niiks olmaksizin bir yil takiplerinde basar
orani %90 olarak bulunmustur®.

6-Diger Tedaviler

a) Siklosporin (intralezyonal, topikal, sistemik):
Etki mekanizmasi net degildir fakat immunosupresif
etki yaparak, CD4 / CD8 oranini distirdigl ve yeni
kil gelisimini stimile ettigi dustintilmektedir'®.

intralezyonal kullanimi ile ilgili gok az galisma vardrr.
Zeren ve arkadaslan yaptiklar ¢alismada 19 hastanin
18'inde erken kil gikigini sagladigini tespit etmislerdir.

Topikal kullanilan % 10'luk siklosporin A solusyonla-
rinin, ciddi olgularda 12 ay kullaniminin hastalarin
yarisindan azinda etkili oldugu, % 5’lik solusyonu-
nun ise etkisinin daha az oldugu tespit edilmistir (14
hastanin 3'iinde etkili). Topikal uygulamada ilacin
penetrasyonu ¢ok az olmakta ve bu nedenle ilaca
bagli yan etkiler fazla gériilmemektedir'®'.

Sistemik kullanimi 1-6 mg/kg/giin olarak 3 ay verildi-
ginde basarili sonuglar alinmis ( hepsinde sa¢ gelisi-
mi gozlenmis, %50 sinde kozmetik olarak kabul edile-
bilir bulunmustur) fakat ilag kesildiginde kisa siirede
niksler gortlmustir. Sistemik siklosporin A, sistemik
kortikosteroid veya PUVA ile kombine edildiginde da-
ha basarili sonuglar alinmistir'®. Karaciger, bébrek
hastaligi olanlar ve gebelerde kontrendikedir. Son za-
manlarda, 6zellikle sistemik kullanimi, hastalarin co-
gunda ciddi yan etkilere neden olmasi ve kisa stirede

niks gorlilmesi nedeniyle nerilmemektedir®'®.

b) Sulfosalazin: Hem immunsupresif, hem immun-
modulator etkileri olup, inflamatuar hiicre kemotaksi-
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sini, sitokin ve antikor Uretimini inhibe ederek etki et-
mektedir. Ciddi alopesisi olan 4 hastada yapilmis bir
galismada 500 mg/giin ile tedaviye baslanmis ve
haftallk 500mg'lik artislarla 3gm/gtin doza ulagilmis,
4 ay kullanildiginda hastalarin % 23'linde kozmetik
olarak kabul edilebilir sonuglar elde edilmistir®.

c) interferon: intralezyonal interferon o 2'nin AA'li
11 hastaya (1,5 milyonlU) haftada 3 kez olmak tize-
re 3 hafta sure ile uygulanmasini takiben, 3 ay sonra
sadece 1 hastanin yanit verdigi, 10 hastada ise ya-
nit alinamadigr gozlenmistir®'.

d) Takrolimus: immunsupresif etkili olan takrolimu-
sun % 0,03 ve % 0,1'lik merhemleri kullaniimakta-
dir. Kilsiz farelerde topikal kullaniminin kil gelisimine
neden olmasina karsin, oral kullanimi etkisiz bulun-
mustur'®. AA’ll 5 yetiskin ve bir gocuk hastada (9 ya-
sinda) yapilmis ¢alismalarda, % 0,1'lik formunun 6
ay slreyle kullaniimasina karsin hastalarin higbirinde
olumlu yanit alinamamigtir®>**,

e) Nikel ve izoprinozine: inmunmodulatér etkiye
sahip oldugu bildirilen nikelin topikal kullanimi, izop-
rinozinin ise sistemik kullanimi (1mg/giin) ile basarili
sonuglar alinmasina ragmen kisa stirede niiksler bil-
dirilmistir'®.

f) Sulfon (Dapson): Sulfon ile ilgili 27 hastada ya-
piimis bir galismada, 10 ay stire ile oral 100mg/gtin
verildiginde topikal immunoterapiden daha az basa-
rili bulunmustur®. Dapsonun, glukoz-6-fosfatdehid-
rojenaz enzim eksikligi olanlarda methemoglobine-
miye neden olacagl unutulmamali ve takiplerinde
Ozellikle hepatotoksisite ile agranilositoz agisindan
dikkatli olunmasi gereklidir.

g) Nitrojen Mustard: Alkile edici bir ajan olan nitro-
jen mustardin son zamanlarda topikal kullanimi ile
siddetli tutulumu olan 6 hastada yapilmis 16 haftalik
bir galismada uygulanan ilag sadece 1 hastada ba-
sarill bulunmustur®.

h) Imiquimod: immun cevap modiilatérii olan imigi-
modun % 5’'lik krem formu bulunmaktadir. AA olgu-
larinda calismalari devam etmektedir®.

1) Talidomid: T helper hiicreleri aracilig ile IL-12 iire-
timini suprese etmesi ve antienflamatuar etkiye sahip
olmasi nedeniyle Iran’li bir calismaci tarafindan etkili

2005; 39: (1)

olacag iddia edilmis olup, yapilmis bir ¢calisma bulu-
namamistir. Teratojenik etkisi unutulmamaldir®.

i) Aromaterapi: G, lavanta, kekik, sedir yagi ve jo-
joba yagi karisimi AA’ll hastalarda plaseboya gére
etkili oldugu bildirilmektedir®.

j) Kriyoterapi: Kriyoterapinin etki mekanizmasi tam
olarak bilinmemekle beraber, immunmodulatér etkisi,
kan dolasimini artirici ve plasebo etkileri oldugu tahmin
edilmektedir. Akyol ve arkadaslar kontrol grubu olma-
dan 27 AA'll hastaya haftada 1 kez, 4 hafta streyle,
pamuk uclu apareyle, ¢ift donma-erime siklusu seklin-
de kullandiklarinda, hastalarin % 77,8'de tedaviye ya-
nit almiglardir®®. Lei ve arkadaslar tarafindan % 25'den
az tutulumu olan olgularda yapilmis bir galismada ise
basari orani % 97,2 olarak bildiriimistir*'. Uygulama si-
rasinda ortaya gikan ve kisa stire devam eden eritem,
yanma, kasinti disinda yan etkilerinin olmamasi, ucuz
oldugu, uygulama kolayligi ve yanitin kisa stirede gelis-
tigi iddia edilerek kullanimi 6nerilmektedir.

k) Akupunktur: Etki mekanizmasi tam olarak bilin-
memekle beraber llkemizde 15 AA'li olguda yapll-
mis bir galismada % 74 basar saglandigi bildirilmis-
tir>. Rusya ve Cin'de de yapilmis ¢alismalar olmakla
beraber bu galismalarla ilgili ayrintili literattr bilgileri-
ne ulagilamamistir*®*,

I) Timektomi: Myastenia gravis, timoma ve AA’s|
olan bir hastada timektomi sonrasi lezyonlarinda di-
zelme gorildugu bildiriimektedir*.

m) Selektif Seratonin Reuptake inhibitérleri (SS-
RI): Paroksetinle yapiimig bir galismada 13 hastanin
8'ine 20 mg/glin, 5 tanesine plasebo olmak lizere 3 ay
tedavi verildiginde, ilag verilenlerin 2'sinde tam, 4'tinde
kismi diizelme oldugu fakat plasebo verilenlerden sa-
dece bir tanesinde diizelme oldugu bildiriimektedir*.

Diger bir SSRI grubu ilaglardan olan sitalopram ile
yapilmis bir bagka calismada ise 7 hastanin 3 tane-
sinde lezyonlarinda belirgin diizelme, 3'linde ise or-
ta derecede diizelme oldugu gézlenmistir®”.

7-Non-Farmakolojik Metodlar
(Kozmetik Tedavi)

a) Dermografi; Ozellikle madarosisli vakalarda mo-
difiye edilmis bir dévme enjektori yardimiyla ferrik

?I
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oksit, karbon, titanyum dioksit ve tartrazin kullanila-
rak renklendirme caligsmalarini tanimlamaktadir®.

b) Lokal sac aksesuarlar (Hairpieces); Tedaviye di-
recli vakalarda hastalarin psikolojik ydnden rahatlamasi-
ni saglamak amaciyla, kendi sagindan yapilmis veya sa¢
rengine uygun lokal peruklar, hastalikli bélgeye tutturula-
rak kozmetik sonuglar elde edilmeye calisilabilir'®.

8- Psikiyatrik Tedavi Yaklagimlan

AA, psikokutan hastaliklar iginde psikofizyolojik kom-
panenti olan hastaliklardan biridir. Yapilmis bir ¢ok ¢a-
lisma AA'll bazi olgularda stresin hastaligi baslatan bir
faktor oldugunu gostermistir®. AA'll hastalarda, akut
psikolojik travma go6zlendigi, alti aylik periyod icinde
stres yaratan yasam olaylarinda ve anksiyete ile dep-
resyon basta olmak Uizere psikiyatrik hastalik prevalan-
sinda artis oldugu, hastaliklarina sekonder olarak da
emosyonel ve norotik degisikliklerin olabilecegdi bildiril-
mektedir'®***°. Bu nedenle hastalarin psikolojik durum-
larinin deg@erlendirilmesi ve gerekirse psikiyatrik destek
tedavileri verilmesi énemlidir. ihtiyaci oldugu diistinii-
len hastalar psikiyatri kliniklerine yénlendirilmeli ve has-
talara bu konuda agiklama yapiimalidir.

9-Hasta Egitimi

Hastaya hastaligi hakkinda anlayabilecegi sekilde
agiklamalar yapilmali, hastaliginin tekrarlayabilecegi
fakat hicbir zaman hayatini tehdit etmeyecegi vurgu-
lanmalidir. Bazi (lkelerde bulunan AA derneklerinin
adresleri verilerek baska hastalarla iletisime gegme-
leri saglanabilir'®. Ozellikle kroniklesmis, ciddi hasta-
lig olan vakalar i¢in Ulkemizde de alopesililer derne-
ginin kurulmasinin faydali olacagr kanaatindeyiz.

B-Sac Gelisimindeki Yeni Arastirmalar

a) Kil follikiil kiltiir sistemleri:

Kil follikiil organinin tiimiiyle izole edilerek, doku kdil-
turiinde blylmesini saglamayl amaglar. Bu sistem
gelistirilerek tlim skalpin histokultliriniin de yapila-
bilmesi 6nemli gelismelerdir'.

b) insan sach deri implantasyonlari

Bir kisim arastirmacilar, fotal skalp derisinden elde
edilen doku &rneklerini agir kombine immiin yetmez-

|T
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lik olusturulmus farelerin sirtina greftlediklerinde bir-
kag ay sonra killarin dokildugunt tespit etmislerdir.
Daha sonra dékilen killarin yerine gelen killarin in-
san orijinli oldugunu ve bir yildan daha fazla buy-
meye devam ettigini gézlemlemislerdir. Greftlenen
doku 6 ay sonra histolojik olarak incelendiginde in-
san derisindeki gibi ayni doku morfolojisini gosterdi-
gi, insandakinin aynisi olan ter bezi, yag bezi ve
muskulus erektor pili gelisimi saptanmistir'®,

C-Gen Tedavisi Calismalan

Simdiki bilgilerimizle kag genin sag follikuiliniin morfo-
genezisinde, diferansiyasyon ve biylimesinde rol oy-
nadig belli degildir. AA ve androgenetik alopesilerde
muhtemelen poligenik bozukluklar olmasina ragmen
kil biylimesini etkileyen daha fazla sayida genler tes-
pit edildigi taktirde, gen tedavisinin gelecekte potan-
siyel bir tedavi olacagi kaginilmaz gérinmektedir'®.

Bu bilgilerin 1s1g1 altinda sonug olarak sunlarn soyle-
yebiliriz; AA genellikle spontan iyilesebilen bazen de
kroniklesip ¢ok yaygin sekle donebilen bir hastaliktir.
Tedavi segiminde etyolojiye yonelik yaklagsim &nemli
olup, lezyonun yeri ve boyutu, hastanin yasl, cinsiye-
ti, gebelik ve emzirme durumlar g&ézéniinde bulun-
durulup yan etkisi en az ilaglardan baslanarak, ce-
vap alinamadig taktirde, basamak basamak daha
etkili ilaglar ve bunlarin 2li, 3'li, 4'lti kombinasyonla-
r denenmelidir. Hastalarin sosyal yasam kalitesi du-
slinllerek, kozmetik yaklagimlar ve psikiyatrik destek
tedavilerinin de 6nemli oldugu kanaatindeyiz.
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