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Cocukluk Cagr Alopesi Areata Hastalarinin Klinik
Ozellikleri ve Seyri

Clinical Features and Prognosis of Juvenil Alopecia Areata Patients

Miige Giiler Ozden, Nilgiin Er Bayramoglu, Fatma Aydin, Nilgiin Sentiirk,
Tayyar Cantiirk, Ahmet Yasar Turanli

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Samsun, Tiirkiye

Ozet

Amag: Alopesi areata (AA) hem eriskin hem de cocuklar etkilemesine ragmen cocukluk cagi alopesi areatas: ile ilgili bilgiler
sinirhidir. Bu calismada, AA tanisi alan cocuk hastalarin 6zelliklerini, eslik eden hastaliklar ve tetikleyici faktorler agisindan ince-
lemeyi amagcladik.

Gerec ve Yontem: Yaglari 16 ve altinda olan 54 AA hastasina ait veriler geriye donik olarak incelendi. Bu hastalar ile yeniden
iletisim kurularak yapilan inceleme sonunda baslangi¢ yasi, atak sayisi, alopesi tipi, siddeti ve lokalizasyonu, hastalik siiresi, tam
kan sayimi, biyokimya ve tiroit fonksiyon testleri, aile hikayesi ve takip eden yillardaki seyrine ait bilgiler degerlendirildi.
Bulgular: Calisma sonunda tetikleyici faktorlerin varhigiyla, klinik tablonun siddeti arasinda bir iliski saptanmadi. Hastalik suresi,
cinsiyet ve tetikleyici faktorler arasinda da bir iliski bulunamadi. Yedi (%12.96) hastada eslik eden endokrinolojik bir hastalik
vardi. Sadece endokrinolojik hastaligin eslik etmesiyle klinik tablonun siddeti arasinda da diger tetikleyici faktorlerde oldugu gibi
bir iliski saptanmadi. On alti hastanin (%29.6) 1.,2. ve 3. derece akrabalarinda pozitif aile 6ykist vardi.

Sonug: Sonug olarak hastalik stresi, cinsiyet ve tetikleyici faktorler arasinda bir iligki bulunamazken, aile 6ykisti olmasinin klinik
siddeti etkiledigi saptanmustir. Hastaligin, tetikleyen faktor varliginda klinik siddetinin etkilenmedigi ancak yaygin tutulum varli-
ginda hastalik stresinin anlamli olarak uzadigr gézlenmistir. (Turk | Dermatol 2010; 4: 60-5)
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Abstract

Objective: Although alopecia areata (AA) affects both adults and children, there is limited information about juvenile AA. In this
study the properties of juvenile AA, associated diseases and trigger factors were reviewed.

Material ve Methods: We have examined the data of 54 AA patients under 16 years of age. We have re-contacted these patients
and evaluated the course of the features of the disease and collected information about triggering factors, starting age, attack
number, alopecia type, severity and localization of disease duration, full blood count, biochemistry and thyroid function tests,
family history and the prognosis in the following years.

Results: We could not detect any significant relationship between the presence of a trigger factor and severity of the clinical
picture. Similarly, no relationship between duration of illness, gender, and the trigger factor was found. Seven (12.96%) patients
had an underlying endocrinological disease. There was no significant relationship between the severity of clinical condition and
the endocrine disease. Sixteen patients (29.6%) had a family history of AA with 1.2. or 3 degree relatives.

Conclusion: While disease duration, gender and trigger factors did not have a significant relationship, family history was found
to affect clinical severity. Another striking result was the stable severity in the presence of trigger factors.

(Turk | Dermatol 2010; 4: 60-5)
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Giris

Lokalize ve skar birakmayan alopesilerin en sik gérilen
formu alopesi areata (AA)’dir. Genetik yatkinlikla birlikte
cevresel tetikleyici faktorlerin rol aldigi, organa 6zgi otoim-
min bir hastalik oldugu disiUntlmektedir (1, 2). Hastallk,
hem eriskin hem de ¢ocuklari etkiler. Ancak gocukluk cagi
ile ilgili bilgiler sinirhidir. Bu calismada, AA tanisi alan ¢ocuk
hastalarin demografik ve klinik ézellikleri, eslik eden hasta-
liklar, aile Oykusu, tetikleyici faktorler ve kisa ve orta
dénemde tedaviye verdikleri yanit agisindan incelemeyi
amagladik.

Gerec ve Yontem

Yaslari 16 ve altinda olan ve 2005-2008 yillar arasinda
teshis ve tedavileri yapilan 84 AA hastasina ait veriler geri-
ye déniik olarak incelendi. inceleme sonunda verilerine
ulasilan toplam 54 hasta calismaya alindi. Bu hastalarla
telefon ile iletisim kurularak hastaliyin seyri ve hekim, ebe-
veyn veya kendilerinin saptadiklarn tetikleyici faktorler ile
ilgili bilgiler toplandi. inceleme sonunda yas, cinsiyet, bas-
langic yasi, atak sayisi, alopesi tipi, siddeti ve lokalizasyo-
nu, hastalik suresi, tam kan sayimi, biyokimya ve tiroit
fonksiyon testleri, aile hik&yesi, verilen tedaviler, fayda
gorip gérmedigi ve takip eden yillardaki seyrine ait bilgile-
rine tam olarak ulasilan toplam 54 hasta istatistiksel deger-
lendirmeye alindi. Telefonla ulasilarak yapilan gdérisme
sonucunda saptanan hastalik slresi “toplam hastalik stire-
si”, hastalarin dosyalarinda saptanan, ilk bagvuru anindaki
hastalik sureleri ise “bagvuru anindaki hastalik suresi” ola-
rak kaydedildi.

AA lokalizasyonu, sagli deride dért anatomik bdlgeye
ayrildi (verteks, oksipital, parietal ve temporal). Hastaligin
siddetini belirlemek amaciyla hastalar %50’den az ve ¢ok
tutulum olmak Uzere iki farkli gruba ayrildi. Yizde 50’den
az tutulum olanlar sinirli, %50’den ¢ok tutulum olanlar ise
yaygin olarak tanimlandi. AA tipi alopesi areata (AA), alo-
pesi totalis (AT), alopesi universalis (AU) ve ofiazis olarak
belirlendi. Hastalar 3 yas grubuna ayrilarak (0-5 yas, 6-10
yas ve 11-16 yas) yas gruplarina gére AA tutulum siddet-
leri belirlendi.

Verilerin normallik kontrolleri yapildi. Normal dagilis
gostermeyen verilerde parametrik olmayan istatistiksel
yéntemler kullanildi. ikiden fazla grubun karsilastirimasi
icin parametrik olmayan tek yonli varyans analizi (Kruskal
Wallis testi) uygulandi. iki grubun karsilastinimasinda is
Mann-Whitney U testi kullanildi. Ozellikler arasi iligkiler
belirlenirken de Spearmean korelasyon katsayisi kullanildi.
Capraz tablolarin analizleri icin ise ki kare testi uygulandi.
Verilerin istatistiksel degerlendiriimesi amaciyla SPSS
13.0 paket programi kullanildi ve P 0.05’den kicuk olan
degerler istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.

Sonuglar

On alti yasindan kiglk toplam 84 hasta galismaya dahil
edildi. Dosya bilgilerine ulagilamayan 18 hasta ile iletisim
kurulamayan 12 hasta degerlendirmeye alinmadi. Galismaya
alinan 54 hastanin 28 (%51.9)'i kiz, 26 (%48.1)’s erkekti.
Hastalarin yaslari 1 ile 16 arasinda degisiyordu. Ortalama
yas 10.2+4.99 (median 11, minimum 1 maksimum 17) yil idi.
Kirk U¢ (%79) hastada AA, dort hastada (%7.4) AT, bes
hastada (%9.3) AU, iki hastada (%3.8) ofiazis mevcuttu.
Basvuru sirasinda hastalarin %14.8’inde (n=8) yaygin tutu-
lum (>%50), %85.2’sinde (n=46) sinirh tutulum (<%50)
mevcuttu. Hastalarin yas ve cinslerine gére alopesi yaygin-
hg1 Tablo 1 ve 2’de 6zetlenmistir. Sirayla 0-5, 6-10 ve 11-16
yas gruplarinda basvuru anindaki hastalik stresi 5.6+2.91
(median 1.5, minimum 1, maksimum 36), 12.6+6.7 (median
3, minimum 0.5, maksimum 84) ve 23.93+4.5, (mediani4,
minimum 2, maksimum 70) aydi. Yine hastalarin ayni yas
gruplarina goére toplam hastalik sureleri ise sirasiyla
48.7+51.3 (median 42, minimum 2, maksimum 156),
45.2+45.06 (median 32, minimum 2, maksimum 132),
23.93+£25.03 (median 12, minimum 2, maksimum 96) ay
olarak belirlendi (Sekil 1). Hastalik sirelerine bakildiginda
hem basvuru anindaki hastalik stiresi hem de telefon araci-
igiyla yapilan izlem sonucunda saptanan toplam hastalik
siresi ve yas gruplar ortalamalar arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark saptanmadi (basvurudaki hastalik slresi
p=0.28, hastaligin toplam siresi p=0.33) Tetikleyici faktor-
lerin varligiyla, klinik tablonun siddeti arasinda da énemli bir
iliski yoktu (P=0.607, R=0.072). Hastalik siresi, cinsiyet ve

Tablo 1. Hastalarin yas gruplarina gére AA siddeti

Yas grubu Yayginiik Toplam
%50’den az | %50’den fazla
0-5 n 8 4 12
% 174 50.0 222
6-10 n 12 0 12
% 26.1 0 222
11-16 n 26 4 30
% 56.5 50.0 55.6
Toplam n 46 8 54
% 85.2 14.8 100.0
Tablo 2. Hastalarin cinsiyetlerine gére AA siddeti
Cinsiyet Yaygunlik Toplam
Sinirh Yaygin
erkek n 22 4 26
% 84.6 15.4 100
kiz n 24 4 28
% 85.7 14.3 100
Toplam n 46 8 54
% 85.2 14.8 100
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Tablo 3. Tetikleyen faktor, klinik tablonun yayginligi ve yas gruplar arasindaki iligki

Yas Grubu Tetikleyen faktor varlig Yayginhk
Sinirh Yaygin
0-5 Yok n=5 3 2
(n=12) %60.0 %40.0
Var n=7
Anaokulunanl3a§lama 5 2
Operasyon Oykdust %71.4 %28.6
Hipotiroidi
6-10 Yok n=3 3 0
(n=12) %100.0
Var n=9
Sinav Stresi
Kardes Dogumu
Kardes Gegcimsizligi
Depresif Bozukluk/Anksiete 9 0
ilkokula Baslama %100 %0
icine Kapaniklik
11-16 Yok n=7 6 1
(n=30) %85.7 %14.3
Var n=23
Sinav Stresi
Kardes Dogumu
Depresif Bozukluk/Anksiete
Blumia Nevrosa
Dikkat Eksikligi ve Tasinma 19 2
Hiperaktivite %82.6 %38.6
Hipertiroidi
Polikistik Over Sendromu
Otoimmun Poliglandiler Sendrom
Mental retardasyon
Toplam Yok n=15 (%27.7) 12
Var n=39 (%72.2) 33 4

tetikleyici faktérler arasindaki korelasyonu incelemek ama-
clyla Spearmean korelasyon katsayisina bakildiginda ise
yine énemli bir iliski bulunamad: (sirasiyla R=0.142, 0.135
ve P=0.358, 0.331). Hastalik stresine etkili olup olmadigini
inceledigimiz diger iki faktor de yas gruplari ve cinsiyet idi.
Ancak hem yas gruplarinin hem de cinsiyetin, hastaligin
sliresine anlaml bir etkisinin olmadigi saptandi (sirasiyla,
erkek toplam sire 28.4+35.7, -median 3, minimum 2, mak-
simum 132-, kadin 36.5+21.2 -median 3, minimum 2, mak-
simum 156- ay), (Kruskal Wallis testi P=0.328, P=0.281).

Yedi (%12.96) hastada eslik eden endokrinolojik bir has-
tallk vardi. Saptanan endokrinolojik hastaliklar hipotiroidi
(n=3, %5.5), hipertiroidi (n=2, %3.7), polikistik over sendro-
mu (n=1, %1.85) ve otoimmin poliglanduler sendromdu
(n=1, %1.85). Sadece endokrinolojik hastaligin eslik etmesiy-
le klinik tablonun siddeti arasinda da diger tetikleyici faktor-
lerde oldugu gibi 6nemli bir iliski saptanmadi (P=0.682)
(Tablo 3). Hastaligin seyrini etkileyebilecek bir diger faktor de
cinsiyet olarak dusunuldd. Erkek hastalardaki bagvuru anin-
daki hastalik stresi (9.1£17.3, median 3) ile kiz hastalardaki
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slre (12.5+19.4, median 3) arasinda anlamli bir fark yoktu
(Mann Whitney U testi, P=0.792). Benzer sekilde hastaligin
toplam slresinde de cinsiyete gbére anlaml bir fark buluna-
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Sekil 1. Aile dykisiinin hastaligin toplam siresine olan etkisi (Bar-
larda yer alan transvers cizgiler gruplarin median degerlerini yan-
sitmaktadir)
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Sekil 2. Yas gruplarina gore toplam hastalik surelerinin dagilimi
(Barlarda yer alan transvers cizgiler gruplarin median degerlerini
yansitmaktadir)

madi (erkek 28.6+35.7, median 12, kadin 39.5+39.9, median
30, Mann Whitney U testi, P=0.142).

On alti hastanin (%29.6) 1., 2. veya 3. derece akrabasin-
da AA 6ykuslt mevcuttu. Birinci, ikinci ve Ug¢lncu derece
akrabalarda AA goérilme orani sirasiyla %11.1, %11.1 ve
%5.5 idi. Aile 6ykusi mevcut olan dort (%25) hastada sid-
detli tutulum mevcuttu. Bu olgularin ikisi AT, biri ise AU
tipinde klinige sahipti. Bu yiksek AT ve AU orani tUm hasta
nifusunda saptanan AT ve AU gértilme oranlar olan %9.3
(n=5) ve %3.8 (n=2) ile karsilastinidiginda beklenenden
anlamli olarak yiksek bulundu (Sekil 2). Aile dykistnln has-
taligin toplam siresine olan etkisine bakildiginda ise anlamli
bir fark saptanmadi. (Mann Whitney U testi, P=0.578).

Toplam 39 (%72.2) hastada tetikleyen bir faktér mev-
cuttu ve bu hastalarin %10.2’sinde yaygin tutulum,
%84.6’sinda ise sinirli tutulum saptandi. Hastaligi tetikleyen
faktor varliginda tutulumun siddetinin etkilenmedigi, ancak
yaygin tutulum varliginda ise hastalik stiresinin anlaml ola-
rak uzadigi gozlendi (yaygin tutulum varliginda toplam
hastalik slresi ortalama 63.0+24.61, median 42, minimum
24, maksimum 156 ay) (Pearson korelasyon testi, Spearmen
Rho=0.0042). Hastalik siresine etkili olup olmadigini ince-
ledigimiz diger iki faktér de yas gruplari ve cinsiyet idi.
Ancak hem yas gruplarinin hem de cinsiyetin, hastaligin
sUresine anlamli bir etkisinin olmadigi saptandi (sirasiyla
erkek toplam sire ortalama 28.4+35.7, median 16, mini-
mum 2, maksimum 132, kadin ortalama 36.5+21.2 median
21, minimum 2, maksimum 156 ay) (Kruskal Wallis Test
P=0.328, P=0.281).

Hastalara verilen tedavi cesitleri ve bu tedavilere alinan
yanitlarin oranlari ise Tablo 4’de 6zetlenmistir. Verilen teda-
viler igcinde en sik tercih edilen beklendigi gibi topikal korti-
kosteroidler olmustur. Toplam 54 hastanin tamamen diizel-
me orani %57.4 iken bu oran en yiksek degerine (%70)
topikal kortikosteroid tedavisiyle ulasmistir.

Tablo 4. Hastalarin uygulanan tedavilere verdikleri cevap oranlar.(KS: Kortikosteroid, ILS: intralezyonel Steroid Enjeksiyonu)

Verilen Tedavi Cevap yok Kismi cevap Tam Cevap
Takip 5 0 0
n=5 % % %0
Topikal KS 4 5 21
n=30 %13.3 %16.7 %70.0
iLS 1 1 8
n=10 %10 %10 %80
Minoksidil %2 0 1 0
n=1 %0 %100 %0
Coklu Tedavi 4 2 2
n=8 %50 %25 %25
Toplam 14 9 31
n=54 %25.9 %16.7 %57.4
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Tartisma

AA, genetik yatkinlik ve cevresel tetikleyici faktérlerle
ortaya cikabilen organa 6zgi otoimmun bir hastaliktir (3).
Genel nufusta &mur boyu %1.7 oraninda gérilme riski var-
dir (2). Bazi galismalarda AA’nin %20-50’sinin ¢cocukluk
caginda ortaya c¢iktigini belirtiilse de genel nifusa oranla
cocukluk caginda 10 kat daha fazla gorildigu tahmin edil-
mektedir (4-7). Bu yiksek orana ragmen pediatrik grupta
AA’nin Kklinik 6zellikleri ve seyri hakkinda yeterli bilgi bulun-
mamaktadir. Bizim ¢alismamiz cocukluk ¢agi AA hastalari-
nin klinik 6zellikleri ve seyri ile ilgili bilgileri 6zetlemektedir.
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda 6 yasindan dnce AA gelisi-
mi nadir olarak bildiriimistir (8). Benzer sekilde bizim c¢alig-
mamiza alinan hastalarin ortalama yasi da 10.2 olarak
bulunmustur. Yas ile ilgili ilging olarak calismamizda, hasta-
larin %22.2’si 6 yasindan kuguktir ve bu siklik 6-10 yas
arasindaki gortulme sikligi ile esit olarak bulunmustur
(%22.2). Toplam hastalik siresi ve yas gruplari ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir ve
bu sonug Cin’de yapilan Xiao ve ark.’nin (9) yaptidi gcalisma
ile uyumludur. Calismamizda hastalarin %51.9’u kiz olup,
kiz-erkek orani 1.07 idi. Yapilan calismalarda cogunlukla az
farkla erkek hakimiyeti gézlenmistir. Bazi cgalismalarda
erkek cinsiyette, bazi calismalarda ise kiz cinsiyette daha
siddetli tutulum saptanmis olup cinsiyet ve siddet arasinda-
ki net iliski aydinlatilamamistir (5-9). Bizim ¢alismamizda da
Cin’de yapilan calisma ile uyumlu olarak siddetli tutulumda
hafif erkek cinsiyet hakimiyeti saptanmistir.

Hastalarin %85.2’sinde sinirli AA (<%50) mevcuttu. Bu
da diger calismalar ile uyumlu bulunmustur (9-11). AA’nin
diger hastaliklarla iligkisi ile ilgili az sayida yayin vardir.
Ozellikle gesitli otoimmiin hastaliklarla iligkisi %5-17.5 ora-
ninda bildirilmistir (4, 11, 12). En sik birlikte goértlen hasta-
liklar atopi, tiroit hastaliklari ve vitiligodur. AA’ll hastalarda
tiroit hastaligi ve vitiligo sikligi %1-20 olarak bildirilmistir (8).
Calismamizda 7 (%12.96) hastada eslik eden endokrinolojik
bir hastalik vardi. Saptanan endokrinolojik hastaliklar; g
hastada (%5.5) hipotiroidi, iki hastada (%3.7) hipertiroidi,
bir hastada (%1.85) polikistik over sendromu ve bir hastada
(%1.85) otoimmin poliglanduler sendromdu. Sadece
endokrinolojik hastaligin eslik etmesiyle klinik tablonun sid-
deti arasinda énemli bir iliski saptanmamistir. Bazi ¢alisma-
larda AA’nin diyabet, lupus eritematozus ve Down sendro-
mu ile birlikteligi saptanmigsa da bizim calismamizda bu
bulguya rastlanmamistir (8, 12-15).

Willemsen ve ark.’nin (14) yaptiklar calismada, ruhsal
ve fiziksel travmatik olaylarin AA hastalarinda normal sag-
Ikl bireylere gbre daha sik rastlandigi saptanmis olmakla
birlikte, bizim calismamizda tetikleyici faktorlerin varhgi ile
klinik tablonun siddeti arasinda énemli bir iliski saptanma-
mistir. Toplam 39 (%72.2) hastada tetikleyen bir faktor
mevcuttu. Bu hastalarin %10.2’sinde yaygin tutulum,

%384.6’sinda ise sinirli tutulum saptandi. Hastaligin tetikle-
yen faktdr varliginda tutulum siddetini etkilenmedigi ancak
yaygin tutulum varliginda hastalik siresinin anlamli olarak
uzadigr gézlenmistir.

AA etiyolojisinde cevresel faktorler ve otoimmunite rol
oynamakla birlikte kalitimsal ¢alismalar, ikiz ¢alismalari ve
konjenital olgu serilerinde de gdsterilen karmasik genetik
ozellikleri olan bir hastaliktir (15). AA olgularinin gogunlugu
sporadik olarak ortaya cikar. Pozitif aile OyklslU yapilan
yayinlarda %4.6 ile %42 arasinda degismektedir (5, 16, 17).
Kiglk yayinlarda aile dykisu gorilme sikhgr daha fazla
bulunmustur (18-20). Bizim ¢alismamizda 54 AA’ll hastanin
16’sinda (%29.6) aile ykusi mevcuttu. Turkiye’den yapilan
bir calismada (18), 88 AA’ll hastanin %26.3’linde aile dyku-
s varken, daha az hasta sayisi olan ¢alismamizda bu oran
biraz daha ylksektir ve McDonagh ve arkadaslarinin yaptigi
calismadaki (21) sonugla uyumluluk géstermektedir. Ancak
Shellow ve ark.’nin ylrittigld calismada 800 hastanin
%42’sinde pozitif aile dyktst mevcuttur (11). Calismadaki
hasta sayisi dnemli olmakla birlikte irklar arasindaki farklar-
da goz ardi edilmemelidir (22, 23). Tirkiye’den yapilan bir
calismada (21) 1. dereceden 3. derece akrabaya dogru aile
oykisu gorilme orani %12.8’den %6.5’a dogru dismekte
idi. Bizim ¢alismamizda da birinci, ikinci ve G¢lncU derece
akrabalarda AA gorllme orani benzer sekilde bir seyirle,
%11.1, %11.1 ve %5.5 olarak bulunmustur.

Yapilan bazi calismalarda aile 6ykustnin hastaligin
baslangi¢ yasina ve hastaligin siddetine etkisi oldugu gds-
terilmistir (5, 9, 17, 22-25). Blaumeiser ve ark.’nin yaptig
calismada (17) aile 6yklsu ve hastaligin siddeti ile baglan-
gic yasi arasinda iliski bulunamamistir. Bizim calismamizda,
aile 6yklslU mevcut olan 4 hastada (%25) siddetli tutulum
mevcuttur. Bu olgularin ikisi AT, biri ise AU tipinde klinige
sahiptir ve tUm hasta nitfusunda saptanan AT ve AU gdrtil-
me oranlari ile karsilastiridiginda istatistiksel olarak bekle-
nenden anlamli derecede yuksek bulunmustur. Aile dykisi
mevcut olan hastalarda hastalik siddeti daha fazla olmasina
ragmen hastalik slresine etkisinin olmadigi saptanmistir.

Sonuc

Sonug olarak pediatrik yas grubunda goérilen AA'nin
klinik 6zellikleri ve hastaligin seyrini inceleyen bu ¢alismada
hastalik siresi, cinsiyet ve tetikleyici faktorler arasinda
onemli bir iliski bulunamazken, aile éykisunin klinik sidde-
ti artirma yoninde etkisi oldugu gézlenmistir. Aile 6ykisi
mevcut olan 4 hastada (%25) siddetli klinik tutulum mev-
cuttu ve bu olgulann ikisi AT, biri ise AU tipinde klinige
sahipti. Bu ylksek AT ve AU orani tim hasta nifusunda
saptanan AT ve AU gértlme oranlari ile karsilastirldiginda,
beklenenden anlamli olarak yuksektir. Aile dykisinin has-
taligin toplam siresine olan etkisine bakildiginda ise anlam-
Il bir fark saptanmamistir. Toplam 39 (%72.2) hastada
tetikleyen bir faktor eslik etmektedir ve bu hastalarin
%10.2’sinde yaygin tutulum, %84.6’sinda ise sinirli tutulum
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saptanmistir. AA tutulum siddetinin, tetikleyen faktor varli-
gindan etkilenmedigi, ancak yaygin tutulum varliginda,
hastallk suresinin anlamli olarak uzadiginin gézlenmesi de
bir bagka dikkat ¢ekici 6zellik olmustur.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin s6z konusu

olmadigini bildirmislerdir.
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