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Alopesi Areata ve Aleksitimi
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OZET

Amacg: Alopesi areata (AA) patogenezinde psikolojik fak-
torlerin roli oldugu ileri suriilmektedir. Fakat stres verici
yasam olaylarinin AA etyopatogenezindeki roli belirsizdir.
Anksiyete ve duygulanim bozukluklarinin AA'lI hastalarda
artigini bildiren galigmalar yaninda, bu goriise ters calig-
ma sonuglari da vardir. Bu galigmada, stres verici yagam
olaylari ve diger psikolojik faktérlerin AA'nin etyopatogene-
zindeki roliiniin belirlenmesi amaglanmigtir.

Yontem: Poliklinigimize basvuran 17’si kadin, 26’s erkek
toplam 43 AAI hasta ile yas ve cinsiyet ozellikleri hasta
grubu ile uyumlu, 25'i kadin, 28'i erkek 53 saglikli birey
kontrol grubu olarak calisma kapsamina alindi. Kontrol
grubu hastane personeli ve yakinlarindan secildi. Hastalar
ve kontrol grubu Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi,
Stres Olgegi ve Toronto Aleksitimi Skalasi (TAS) ile deger-
lendirildi.

Bulgular: Stres verici yasam olaylari, depresyon ve anksi-
yete total puanlari g6z éniine alindiginda hasta ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptan-
madi (p>0.05). Sadece TAS’nin AA hastalarinda anlamli
derecede yiiksek oldugu gozlendi (p=0.013).

Sonug: Calismamiz, stres verici yasam olaylari, depres-
yon ve anksiyetenin AA etyopatogenezinde rol oynadigini
desteklemedi. Fakat AA'nin aleksitimi ile iligkisini ortaya
cikardi. Aleksitiminin immun fonksiyonlarda bozulmaya
neden oldugu ve aleksitimik bireylerin psikolojik, endokrin
ve immiin sonuglari olan fark etmedikleri bir kronik strese
maruz kaldiklari ileri stirtilmistir. Bu nedenle biz, aleksiti-
minin stresle basa cikmayi giiclestirip, stresle tetiklenen
immunolojik mekanizmalar araciligiyla AA'y1 ortaya ¢ikara-
bilecegini dugiinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Alopesi areata, stres verici yasam
olaylari, depresyon, anksiyete, aleksitimi

SUMMARY: Alopecia Areata and Alexithymia

Objective: Whether or not psychological factors play an
important role in the pathogenesis of alopecia areata (AA)
is a controversial issue. AA has had a tendency to be
associated with high avoidance in attachment relationships,
high alexithymic characteristics, and poor social support.
Some studies have suggested that personality characteristics
might modulate individual susceptibility to AA. The role of
stressful life events in the appearance of AA is uncertain. In
addition to reports associating anxiety and affective disorders
with the onset of AA, there have also been studies that have
not confirmed such an association. This case-control study
was undertaken with the aim of determining the significance
of stressful life events and other psychological factors in the
etiopathogenesis of AA.

Method: A total of 43 patients (26 male, 17 female) with
AA and 53 age-and gender-matched healthy controls
selected from hospital staff and their relatives (28 male,
25 female) were enrolled in the study. Both patients and
controls were evaluated using the Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS), Stress Scale, and Toronto
Alexithymia Scale (TAS).

Results: There was no statistically significant difference
between the patient and control groups with regard to the
total scores of stressful major life events, depression, and
anxiety (p>0.05). However, TAS scores in patients with
AA were higher than in controls (p=0.013).

Conclusion: The present study found no evidence that
stressful major life events, depression, or anxiety have a
role in the etiopathogenesis of AA, but AA tended to be
associated with alexithymia. It has been suggested that
alexithymics may suffer from unnoticed chronic stress
with physiological, endocrine, and immune consequences,
and that alexithymia is associated with impaired immune
response. We suggest that alexithymia may play a role in
the pathogenesis of AA via stress-induced immunological
mechanisms.

Key Words: Alopecia areata, stressful major life events,
depression, anxiety, alexithymia
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GIRIS

Alopesi areata (AA), sagl deri veya viicudun
herhangi bir yerindeki killarin, keskin siirli, yu-
varlak ya da oval goriiniimli dokiilmesiyle karak-
terize bir klinik tablodur. Bazen tiim saglarin do-
kuldugu total alopesiye kadar ilerleyebildigi gibi,
tiim viicut killarinin tutuldugu universal formu da
geligebilir. Kadin ve erkekleri esit oranda tutar.
Irk, cins ve yas ayrimi1 yapmadan herkeste goriile-
bilir. Etyopatogenezinde genetik faktorler, enfek-
siyonlar, psikolojik etkenler, otoimmiin faktorler
ve noropeptidlerin rol oynadig1 diistintilmektedir
(Arca ve Kurumlu 2003). Son yillarda, AA'nin, T
lenfositlerin kil follikiillerine yonelmesi sonucun-
da ortaya ¢ikan organa 6zgii otoimmiin bir hastalik
oldugu diistinilmekle birlikte, neden olan otoanti-
jen ve olay1 tetikleyen mekanizmalar halen bilin-
memektedir (Randall 2001).

AA’ll olgularda, hastaligin siddetli bir psi-
kolojik stresten sonra baslamasi sik gozlenen
bir bulgudur (Garcia-Hernandez ve ark. 1999).
Hastalarda sadece % 4.8 oraninda emosyonel ya
da mental bir travma Oykiisii saptayan ve stresin
baslatict bir faktér olmadigini ileri siiren arastir-
macilar da vardir (Mac Alpine 1958) ve bu goriis
birgok arastirmaci tarafindan da desteklenmistir
(Van Der Steen ve ark. 1992, Paga ve ark 1992,
Russielloa ve ark 1995, Gupta ve ark 1997, Pi-
cardi ve ark. 2003). Son yillarda farkli bir goriis
olarak Liakopoulou ve arkadaslar1 (1997), AA’h
cocuklarda alopesi 6ncesinde kontrol grubuna
gore negatif olaylarda bir artig olmadigini, fakat
pozitif hayat olaylarinda eksiklik oldugunu bil-
dirmislerdir. Picardi ve Abeni (2001), calisma
sonuclar1 arasindaki farkliliklari, ¢ogunda kont-
rol grubu kullanilmamasina ve stres 6l¢timiinde
standart testlere degil, hasta beyanina gore deger-
lendirme yapilmasina baglamislardir.

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bo-
zukluklarin varligma ve sikligina iliskin sonug-
lar da tartigmalidir (Colon ve ark. 1991, Koo ve
ark. 1994, Calikoglu ve Alpay 2000, Giileg ve ark.
2002) .

Aleksitimi ve AA arasindaki iliski ise son yil-
larda giindeme gelmistir (Panconesi ve Hautman
1996, Picardi ve ark. 2003, Poot 2004). Aleksiti-
mi, kisinin kendi ve diger insanlarin duygularini
fark etme, tanima, ayirt etme ve ifade etme giic-
lugti olarak tamimlanmaktadir (Sifneos 1988).
Yapilan ¢aligmalarda bazi psikosomatik hastalik-

larda aleksitimik 6zelliklerin daha sik goriildigii
bildirilmistir (Guilbaud ve ark. 2003). Ulkemizde
de irritabl kolon sendromu, fibromyalji gibi hasta-
liklarin aleksitimi ile iligkisi gosterilmistir. (Sayar
ve ark. 2000, Giile¢ ve ark. 2004). Ayrica depres-
yon hastalarinin daha aleksitimik yapilanma i¢in-
de olduklar1 ve i¢e doniik 6fkelerinin yliksek, ofke
kontrollerinin diisiik oldugu saptanmistir (Giileg
ve ark. 2005). Aleksitimik kisilerde, stresin daha
fazla igsellestirilmesinden dolayi, makrofaj mig-
rasyonu, fagositoz, lenfositik hiicresel immiinite,
damar endoteline 16kosit adezyonunu artiran bazi
faktorlerin ekspresyonu gibi noropeptidlerle iliski-
li immiin cevaplarin degisebilecegi rapor edilmis-
tir (Ruiz-Doblado ve ark. 2003).

Biz, ¢alismamizda AA’nin stres yaraticlt yasam
olaylar1 ile iliskisini, psikiyatrik belirti sikliginin
saglikli kontrollere gore daha fazla olup olmadigi-
n1 belirlemeyi ve aleksitimiyle iliskisini arastirma-
y1 amagladik.

YONTEM

Bu calismaya dermatoloji poliklinigine sa¢
dokiilmesi yakinmasiyla basvuran ve klinik ola-
rak AA tanis1 konan 17 (% 39.5) kadin, 26 (%
60.5) erkek toplam 43 hasta alindi. Sa¢ kaybinin
siddeti, Olsen ve arkadaslarinin (1999) onerdigi
yontem modifiye edilerek tiim alopesik alanla-
rin saclt deride kapladigi toplam alanin yiizde-
sinin belirlenmesi metoduna gore hesaplandi.
Buna gore hastalar 4 gruba ayrildi: S1-S2 (n=37,
% 86): sa¢ kayb1 % 50’nin altinda; S3-S4 (n=4,
% 9.3): sa¢ kayb1 % 50-99; S5-S6 (n=2, % 4.7):
tiim sacli deri (total alopesi) veya viicut killarinin
kayb1 (alopesi universalis). Tiim olgularin yasi,
cinsiyeti ve AA tipi kaydedildi. Hastalik siiresi,
baslangic yas1 ve AA igin aile dykiisii varlig1 sor-
gulanarak not edildi.

Kontrol grubu olarak, halen ve geg¢misinde
psikiyatrik hastalik oykiisii olmayan, herhangi bir
dermatolojik hastaligi bulunmayan hastane perso-
neli ve yakinlarindan olusan 25 (% 47.2) kadn,
28 (% 52.8) erkek 53 saglikli birey secildi. Yas ve
cinsiyet dagilimi agisindan c¢alisma grubuna ben-
zer olan kontrol grubuna, psikiyatri—psikoloji ile
ilgili meslek gruplarinda ¢aliganlar alinmadi.

Ttm hastalar ve kontrol grubundaki denekler
bir psikiyatrist tarafindan degerlendirilerek, To-
ronto Aleksitimi Skalasi, Stres Olcegi, Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi testleri uygulandi.
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TABLO 1. Alopesi Areata Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Klinik Ozellikleri.

Hasta (n=43) Kontrol (n=53) P
Cinsiyet (kadin/erkek) 17/26 25/28 p>0.05
Yas (y1l) (ortalama+SS*) 33.80+10.02 30.80£11.70 p>0.05
Hastalik siiresi (ortalama+SS*) 54.83+101.37
*SS: Standart sapma
Okuma yazma bilmeyen, yeterli iletisim kurula- BULGULAR

mayan ve mental retardasyonu olan hastalar ¢alis-
maya alinmadi. Tiim katilimcilar ¢alisma hakkinda
bilgilendirildi ve onaylar1 alindi.

Calisma ve kontrol grubundaki tiim deneklerle
psikiyatrik goriisme yapildi ve asagidaki ol¢ekler
uygulandi:

Toronto Aleksitimi Skalasi (TAS) 26: Taylor
ve arkadaslar1 (1988) tarafindan gelistirilen 6zgiin
formu likert tipi olmakla birlikte Tiirkce formu
dogru ya da yanlis olarak yanitlanan ve 26 mad-
deden olusan bir 6zbildirim 6l¢egidir. Tiirkiye’de
gecerlik ve giivenilirlik ¢caligmasi Dereboy (1990)
tarafindan yapilmistir ve bu ¢calismada 6l¢ek kesim
puani 11 olarak belirlenmistir.

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi
(HADOQ): Hastanin anksiyete ve depresyon yo-
niinden riskini belirlemek, diizeyini ve siddet de-
gisimini 6lgmek amaciyla uygulanan bir kendini
degerlendirme Olcegidir. Bedensel hastaligi olan
hastalara ve birinci basamak saglik hizmetine bas-
vuranlara uygulanir. Toplam 14 soru igerir; bunla-
rin yedisi anksiyeteyi ve diger yedisi depresyonu
Olger. Anksiyete icin kesme puani 11, depresyon
icin kesme puani 8’dir (Aydemir ve ark. 1997).

Stres Olgegi: Holmes ve Rahe (1967) tarafin-
dan gelistirilen bir 6zbildirim 6l¢egidir. Son 6 ay
icinde esin §liimii, bosanma, menopoz, es disinda
yakin akrabanin 6liimii gibi bir dizi yagam olayinin
varligini sorgular. Toplam 42 madde igerir. Psiko-
sosyal stres ve hastaliklarda, 6zellikle dermatoloji
hastalariyla yapilan ¢aligsmalarda kullanilir.

Istatistiksel Analiz: Caligmanin istatistiksel
analizinde SPSS paketinin 11.5 versiyonu kulla-
nuld. Tstatistiksel degerlendirmeler; student t testi,
ki-kare testi, dogrusal regresyon analizi ve binary
lojistik regresyon analizi kullanilarak yapildi.
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Yas ortalamasi 33.80+£10.02 olan hastalarin
41’ine AA, 2’sine alopesi totalis tanist kondu.
Alopesinin ortalama baslangic yast 29.31£10.95
olarak hesaplandi. Kontrol grubunun yas ortala-
masi 30.80+11.70 olarak belirlendi. Hasta ve kont-
rol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark
yoktu (p>0.05) (Tablo 1). Hasta grubunda hastalik
stiresi 1 hafta ile 30 yil arasinda degismekte olup
ortalama 54.83+101.37 ay idi. Hastalarin 3’1 (%
7) AA’ya iliskin aile Gykiisiine sahipti.

AA olusumunda yas, cinsiyet, stres, aleksitimi,
anksiyete ve depresyon skorlariin anlamli ve an-
lamsiz olmalarinin birlikte etkileri iki degiskenli
lojistik regresyon analizi ile test edildiginde, TAS
skoru yiiksek olanlarin olmayanlara gore 3,6 kat
(% 95 gtiven araligi 1.313-10.102) daha fazla hasta
olma riskine sahip oldugu belirlendi. Diger degis-
kenlerin AA tizerine etkisi ise anlamli bulunmadi.

AA’st olanlarin 19’unda (% 44.2), kontrol gru-
bunda olanlarin ise 13’tinde (% 23.2) TAS skoru
11’in {izerinde bulundu. Iki grup ki-kare testi ile
karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p=0.013). TAS tlizerine yas, cinsiyet,
aile oykisti, AA tipi, hastalik siiresi, stres, anksiye-
te ve depresyon gibi degiskenlerin etkisi ise istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadi (p> 0.05).

Hasta ve kontrol grubu anksiyete ve depres-
yon skorlar1 agisindan karsilastirildiginda; hasta
grubundakilerin 10’unda (% 23.8), kontrol gru-
bundakilerin ise 7’sinde (% 13) HADO &lgeginin
anksiyete skorlarinin 11’in tizerinde oldugu goz-
lendi. Hasta ve kontrol grubunun ki-kare testi ile
karsilastirilmasinda iki grup arasinda anksiyete
acisindan fark saptanmadi (p=0.167). HADO 6lge-
ginin depresyon skorlari ise hasta grubundakilerin
13°tinde (% 31), kontrol grubundakilerin 11’inde
(% 20.4) 8’in lizerinde bulundu. Hasta ve kontrol



TABLO 2. Hasta ve Kontrol Grubunun Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi (HADO), Stres Olgegi ve Toronto Aleksitimi Skalasi (TAS) So-

nuglart.
Hasta grubu Kontrol grubu
ortalama + SS* (n=43) ortalama + SS* (n=53) P
HDO* 6.55+3.85 5.19+3.79 p>0.05
HAO* 7.55+4.24 6.91+3.39 p>0.05
Stres 6lgegi 111.74+84.83 80.89+78.55 p>0.05
TAS 10.02+3.94 7.52+3.85 p=0.013

*SS: standart sapma, HDO: hastane depresyon 6lgegi, HAO: hastane anksiyete 6lgegi.

grubu ki-kare testi kullanilarak karsilastirildigin-
da, iki grup arasinda depresyon agisindan da fark
yoktu (p=0.235). Stres Olgegi acisindan da hasta
ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 bir fark bulunamadi (p=0.115).

TAS, Stres Olgegi, anksiyete ve depresyon
skorlarina ait ortalama ve standart sapma degerleri
Tablo 2’de gosterilmistir.

TARTISMA

Stresli yasam olaylarmin AA’nin ortaya ¢ikma-
sina neden oldugu ve AA’l1 hastalarin kontrol gru-
buna goére son 6 ay icinde daha fazla stres yaratan
yasam olay1 yasadiklar1 yillardir bir¢ok aragtirma-
c1 tarafindan ileri stirtilmiistiir (Muller ve Winkel-
mann 1963, Gip ve ark. 1969, Griesemer 1978, De
Weert ve ark. 1984, Perini ve ark. 1984, Lyketsos
ve ark. 1985, Invernizzi ve ark. 1987). Fakat calis-
malarin biiylik bir kisminda emosyonel stresin de-
recesi ile AA’nin stiresi ve yayginligi arasinda bir
iligki gosterilememistir (Muller ve Winkelmann
1963, Van der Steen ve ark. 1992, Gupta ve ark.
1997).

Stresin baslatici bir faktoér olmadigini ileri stiren
arastirmacilar da vardir (Mac Alpine 1958, Van Der
Steen ve ark. 1992, Paga ve ark. 1992, Russielloa
ve ark. 1995, Gupta ve ark. 1997, Picardi ve ark.
2003). Ulkemizde de Giileg ve arkadaslari (2002)
yasam olaylarinin toplam sayist ve neden oldugu
stres acisindan AA’l1 hastalar ve kontrol grubu ara-
sinda bir fark saptamadiklarini bildirmislerdir. Fa-
kat genel sagliga 6zgii testlerden ve yasam kalite-

sini 6lgmede en yaygin kullanilan 6l¢eklerden biri
olan SF-36’nin sonuclarini degerlendirdiklerinde,
AA’l1 hastalarin yasam kalitesinin kismen de olsa
yasam enerjisi ve ruhsal saglik agisindan kontrol
grubuna gore bozuldugunu saptamiglardir. Ayrica
Kose ve arkadaslar1 (2000) AA’l1 hastalarda tedavi
Oncesi ve sonrasinda yapilan psikiyatrik 6l¢timler
(Beck Depresyon ve Umutsuzluk Olgekleri, Du-
rumluk-Strekli Kaygi Envanteri, Kisa Semptom
Envanteri ve Toronto Aleksitimi Skalasi) arasinda
fark bulmadiklarini bildirmislerdir.

Biz de calismamizda AA’nmn baslangicinda
stresin varligina iliskin bir bulguya rastlamadik.

Stresin immiin sistemi, dogrudan (néroendok-
rin degisiklikler yoluyla) veya dolayl (stresli bir
birey daha az yiyebilir, uyuyabilir ya da alkol gibi
maddeler alabilir) olarak etkileyebilmesi nedeniy-
le, stresli yasam olaylari ile immiinolojik T hiicre
rahatsizliklar1 ve bunu takip eden immiin yetmez-
lik arasindaki iliski de arastiriimistir (A’ Abadie ve
ark. 1994, Panconesi ve Hautmann 1996). Katsa-
rou-Katsari ve arkadaslar1 (2001), akut emosyonel
stresin kil follikiilleri ¢evresindeki 23 kortikotro-
pin releasing hormon reseptorlerinin asir1 ekspres-
yonunu aktive ederek AA’y1 tetikleyebilecegini
bildirmistir. Alopesik alanda kil follikiilleri ¢evre-
sinde norotransmitter substans P’nin ve néropep-
tid pargalayict enzim nétral endopeptidazin artmis
ekspresyonlart da gosterilmistir. Ayrica 6zellikle
total alopesili hasta serumlarinda kalsitonin gen
iligkili proteinde azalma saptanmistir. Bu nedenle
stresin, immiin sistem tizerindeki etkilerinin, sis-
temik veya follikiiler sinirlerden noéropeptidlerin
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salimmmina neden olarak oldugu dustiniilmektedir
(Randall 2001).

AA’ll hastalarda anksiyete, depresyon, nd&ro-
tik bozukluklar, fobiler ve sizofreni gibi psikiyatrik
hastaliklarin yiiksek oldugu da ileri stirtilmiistiir
(Greenberg 1955, Colon ve ark. 1991, Koo ve ark.
1994, Garcia Hernandez ve ark. 1999, Ruiz-Doblado
ve ark. 2003). Gupta ve arkadaslari (1997) yiiksek
stres skorlar1 ve depresyon arasinda belirgin birlikte-
lik bildirmisler ve depresif klinik durumla olan stresin
AAy1 tetikleyebilecegini ileri stirmuslerdir. Fakat bu
sonugclarm tersine, AA ve norotik semptomlar arasinda
anlamh bir korelasyon gézlenmedigini bildiren arag-
tirmacilar da vardir (Cipriani ve ark. 1983). Calikoglu
ve Alpay (2000) 12 AA hastasinda, Beck Depresyon,
Durumluk ve Siirekli Kaygi Envanterlerinin sonugla-
rin1 kontrol grubuyla karsilastirdiklar ¢alismalarinda
arada anlaml bir fark bulamamislardir. Giileg ve ar-
kadaglart (2002) anksiyete ve depresyon diizeyleri
arasinda hasta ve kontrol grubu arasinda fark gozle-
mediklerini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
hasta ve kontrol gruplar arasinda, hastane depresyon
ve hastane anksiyete skorlari bakimindan istatistik-
sel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Son yillarda aragtirmacilar AA’nin aleksitimi
ile iligkisi tizerine de yogunlagmislardir (Pancone-
si ve Hautman 1996, Picardi ve ark. 2003, Poot
2004). Aleksitimi, bireyin duygusal islevlerinde
ve kisiler arasi iligkilerinde gii¢lilk ¢ekmesi sek-
linde ortaya ¢ikan bir sorun olarak tanimlanmakta-
dir. Aleksitimikler zeki olabilirler fakat zekalarini
daha ¢ok duygularindan kagmak i¢in kullanirlar
(Sifneos 1988). Poot (2004) aleksitiminin nede-
nini aile i¢i tartigmalardan kagmmak i¢in istle-
nilen bilingsiz bir gorev olarak yorumlamistir ve
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aile terapisinin faydali olacagini bildirmistir. Son
yillarda Picardi ve arkadaslar1 (2003) tarafindan
yapilan bir ¢aligmada AA hastalarinda aleksitimik
Ozelliklerin fazla oldugu, bu hastalarin sosyal des-
teklerinin yetersiz oldugu ve yakin iligkilerinin az
oldugu bulunmustur. Tedaviye cevap vermeyen
AA’I1 hastalarin ¢ogunlugunun aleksitimik oldugu
da gosterilmistir (Panconesi ve Hautmann 1996).
Aleksitimik bireylerin psikolojik, endokrin ve
immiin sonuglar1 olan fark etmedikleri bir kronik
strese maruz kaldiklar1 da ileri siirtilmiis, aleksiti-
minin immiin fonksiyonlarda bozulmaya neden ol-
dugu rapor edilmistir (Guilbaud ve ark. 2003). Biz
de calismamizda, AA’l1 hastalarda TAS skorlarini
kontrol grubundan daha yiiksek bulduk. Hastalik
stiresi, baslangig yast, aile dykiisii, AA tipi, HADO
ve Stres Olgegi ile TAS arasinda iliskiye ise rast-
lamadik. Diger bir deyisle ¢alismamizda alopesili
hastalarda kontrol grubuyla esit diizeyde stresli
yasam olay1 olmasina ragmen aleksitimi skorlari
kontrol grubundan yiiksek bulundu.

Caligmamizin sonuglari, AA patogenezinde
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