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SIMGE VE KISALTMALAR

: Alopesi areata

: Alopesi totalis

: Alopesi liniversalis

: Human leukocyte antigen (insan doku uygunluk antijeni)
: Interldkin

: Sistemik lupus eritematozus

: Tritodothyronine

: Thyroxine

: Thyroglobulin

: Thyroid peroxidase

Thyrotropin receptor antibody (tirotiropin reseptor antikoru )

: Thyroid-stimulating hormone (tiroid stimiile edici hormon)



GIRIS VE AMAC

Alopesi areata (AA), sagh deri, yiiz veya viicudun herhangi bir bolgesinde yama
tarzinda veya yaygin kil kaybiyla karakterize bir hastaliktir. Klinik olarak sikatrissiz,
genellikle yuvarlak ya da oval alopesik alanlarla seyreder (1-7).

Alopesi areatanin etyolojisi ve patogenezi hala karanliktir. Hastanin genetik yapisi,
atopik durumu, nonspesifik immiin ve organa 6zgii otoimmiin reaksiyonlar ile muhtemelen
emosyonel stresler olaya karigmaktadir. Ayrica enfeksiyonlar ve ndropeptitler de etyolojide
rolii olan faktorlerden sayilabilir. Otoimmiinite olarak hem hiimoral immiinite hem de
hiicresel immiiniteden bahsedilmektedir (1-5).

Alopesi areatanin, otoimmiin glandiiler sendrom, tiroid hastaliklari, vitiligo, pernisiy6z
anemi, sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit, Ulseratif kolitis, liken planus,
myastenia gravis, poliendokrinopati sendromu ile birlikteligi bildirilmistir. Ayrica AA’h
olgularin biiyiik bir boliimiinde tiroide, testikiiler dokuya, gastrik paryetal hiicrelere, adrenal
bezlere, pankreasa ve diiz kaslara kars1 otoantikorlar saptanmistir. Degisik yayinlarda, AA’nin
en sik birlikte goriildiigii otoimmiin hastaliklar, tiroid hastaliklar1 oldugu bildirilmisse de bu
konuda tam bir fikir birligi mevcut degildir (1-5,7).

Bu calismanin amaci, tiroid fonksiyon testlerine ve tiroid antikor diizeylerine bakilarak
patogenezi tam olarak bilinmeyen AA’da, AA ile birlikteligi bildirilen ve otoimmiin

hastaliklaklardan birisi olan tiroid hastalig1 sikliginin arastirilmasidir.



GENEL BIiLGILER

Alopesi areata, sacli deri, sakal, kaslar, kirpikler veya viicudun diger bolgelerindeki
killarin subjektif belirti olmaksizin odaklar seklinde dokiilmesiyle karakterize bir hastaliktir.
Bazen spontan olarak gerileyebilir, bazen de progresyon gdstererek tiim sacli deriyi ve diger
viicut killarmni tutabilir (1-7).

Hastalik, diinyanin her yerinde yaygindir, tiim irklarda goriiliir. Normal popiilasyonda
%0,1 oraninda go6zlenirken, dermatoloji polikliniklerine bagvuran hastalarin yaklasik %]1-

2’sinde goriiliir. Her iki cins esit olarak tutulur ve hastalar ¢ogunlukla geng eriskinlerdir (2,5).

KILIN YAPISI, GELiSiMi, OZELLIKLERI

Kilin Anatomik Yapisi

Killar, epidermisin bir eldiven parmagi gibi igeri girmesinden ibaret olan “folliculis
pili” igerisine yerlesmislerdir.. Epidermal komponentli bu kilif “dis kok kilif” adini alir. Daha
sonra Henle, Huxley ve kiitikiiladan olusan “i¢ kok kilifi” gelmektedir. En igte ise kiitikiila,
korteks ve medulladan olusan “kil safti” bulunur. Kili ¢evreleyen bu katmanlar, bir arada
dermisin iclerine uzanarak bir topuz yapisi olustururlar ve buna “bulbus” adi verilir. Bulbusun
alt ucunda damardan zengin bir bag dokusu yumagi olan “papilla” bulunur. Bu, kilin dermal
komponenti olup biiyiime ve gelisme noktasi da burasidir. Papilla sinirindan bagslayarak
bulbusta germinatif hiicrelerden olusan boliime “matriks” adi1 verilir. Kalin killarda, matriks
iist sinirindan baslayarak kil gévdesine dogru konik bi¢imde uzayan ve terminal killar

disindakilerde ortadan kalkan “medulla” bulunur. Bulbusun disindaki boliimii olusturan
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korpus, ortadaki medulla ile etrafindaki korteksten ibarettir (2,3,8). Kil anatomik olarak, alt
(inferior), orta (istmus) ve iist (infundibulum) olmak iizere ii¢ boliimden olusur. Alt boliimde
dermal kil papillasi, matriks, medulla, korteks, kiitikiila, i¢ ve dis kék kilifi bulunur. Orta
boliim, errektdr pili kasinin baglanti yeri ile sebase kanalin agilma yeri arasinda kalan
béliimdiir. Ust boliim ise sebase kanal agilma yerinden follikiil agzina kadar olan kisimdir (9).

Kilin anatomik yapis1 asagida gosterilmektedir (Sekil 1).
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Sekil 1. Kilin anatomik yapisi (8)

Kilin Embriyolojisi ve Gelisimi

Insan fetiisiinde ilk primordiyal kil follikiilii, gebeligin dokuzuncu haftasinda olusur;
kas, list dudak iistiinde ve ¢enede ortaya cikar. Diger bolgelerde kalanlarin biiyiik bir kisnu
4.-5. ayda sefalo-kaudal yonde gelisir ve giderek tiim viicut medullasiz, uzun lanugo tiiyleri
ile kaplanir. Bunlar, sekizinci fetal ayda dokiiliir ve yerlerini kisa lanugo tliyleri alir.
Follikiiler morfogenezis, epitelyal ve mezensimal hiicreler arasindaki sinyal iletimi igeren
olaylar ile baslayip, baslangi¢, biiylime ve hiicresel farklilagma evreleri ile devam eder.

Dogumdan sonra yeni kil follikiilii olusmaz (3).



Kil Tipleri

Tiim kisa lanuga tiiyleri dogumdan sonra 3.-4. aylarda dokiiliirler. Lanugo tiiyleri
bundan sonra normal sartlarda goriilmez, yerlerini vellus killar1 ve terminal killar alir. Vellus
killari, avug i¢i, ayak tabani, mukoza ve yar1 mukozalar disinda hemen tiim viicut ylizeyinde
bulunan, medullasiz, genellikle pigmentsiz, ince ve kisa killardir. Androjen hormonlarin etkisi
ile terminal killara donebilir. Terminal killar, medullali, pigmentli, kalin ve uzun killardir.

Sagc, sakal, koltuk alt1 ve pubis killar1 bu tiptir (2-4,7,8).

Kil Siklusu

Insanda kil biiyiimesi mozaik dzelliktedir, her follikiil yanindakinden bagimsiz aktivite
gostermektedir. Kil siklusu ii¢ evreyi kapsar: Bilylime dénemi olan anagen faz, gecis donemi
olan katagen faz ve dinlenme donemi olan telogen faz. Son faz, kilin diismesi ve yeni bir
siklusun baglamasi ile sonlanir (2-4,7,8).

Anagen faz: Kilin olusum ve biliyime donemi olan anagen faz alt1 evreye
ayrilmaktadir. Ik bes evre kilin tam olgunluga erismesine kadar gegen, proanagen olarak
isimlendirilen dénemdir (proanagen I-V). Bu donemde dermal anagen hiicrelerin sayis1 artar
ve riboniikleik asit (RNA) sentezinde de artma gozlenir. Matriks hiicrelerinin ¢ogalmasiyla
follikiil maksimum uzunluga erisir. Papillada uzanan melanositler dendrit yapilarini
gelistirerek melanin yapmaya baglarlar. Bundan sonra altinct (metanagen) evre baglar.
Metanagen evre kilin tam olgunluga eristigi evredir. Bu donem, kil deri ylizeyine eristiginde
baslar. Katagen faza girene kadar devam eden bu fazin siiresi saglh deride 2-6 yildir (3,4,7-9).

Katagen faz: Biiylimekte olan kil, gliniimiizde bilinmeyen bir uyar1 ile biiylimesini
durdurur. Biiylime durunca i¢ kilif bozulur, kil yiizeye dogru cekilir, papilla ile matriks iligkisi
ortadan kalkar. Follikiil kisalirken, kese yukar1 dogru ilerler ve telogen evre baslar. Katagen
faz sacli deride 2-4 hafta siirer (3,8).

Telogen faz: Kilin dinlenme fazidir. Kil depigmente bulbus ile kesenin igine girer ve
yeni siklusa kadar metanagen fazda kalir. Telogen fazin sonunda folikiil yeniden anagen faza
girer. Telogen evre sacli deride 2-4 ay siirer (3,4,8).

Sacli derideki killarin % 85-90°1 anagen, %]1°den daha az1 katagen ve %10’u telogen
fazdadir. Sagin biliyiime hizi, anagen/telogen orani, yerlesim yeri ve tipine gore degisir, bu hiz
ortalama 0,37 mm/giin’diir (8). Sa¢ hi¢ kesilmezse 100, nadiren 170 cm’ye kadar uzayabilir.
Sacli derideki toplam follikiil sayis1 100.000-150.000, giinliik kil kayb1 50-100°diir (4,7).



Kil Rengi
Kilin rengi, bulbusdaki melanositler tarafindan sentezlenen melanin pigmenti
tarafindan saglamir. Ug tip melanin vardir; bunlar kahverengi ve siyah rengi saglayan

Omelanin, sar1 rengi saglayan feomelanin, kizil rengi saglayan eritromelanindir (3,8).

ALOPESI AREATA
Sinonimleri alopecia circumscriptum, pelad, ophiasis olan alopesi areata, oval veya
yuvarlak, yama seklinde bir veya birka¢ alanda sa¢ yitimi ile karakterize, semptom

vermeyen, atrofi ve sikatris birakmayan, kendiliginden iyilesme ve niiksler gosteren idiopatik

bir hastaliktir (1-7,10).

Tarihce

Alopesi areata, tarihin bilinen en eski dermatolojik hastaliklardan biridir. Milattan
once (MO) 2500 yilma ait papiriislerde hastaliktan bahsedildigi goriilmektedir. Hastaligin
morfolojik tanimlamasini milattan sonra (MS) 30’lu yillarda Cornelius Celsus yapmistir. O
donemde bu hastaliga “area celsi” adi1 verilmis, alopesi areata ismini ise ilk kez 1708 yilinda

Sauvages kullanmistir. Hebra ve Kaposi, 1874’te klinik 6zelliklerini tanimlamistir (10).

Epidemiyoloji

Alopesi areata sik goriilen bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’de
hekime bagvuran dermatolojik olgularin %?2’sini olusturdugu bildirilmektedir (2,5,11).
Kadinlar ve erkeklerde esit oranda gozlenir. AA 1rk, cins ve yas ayirimi yapmadan herkeste
goriilebilir (1,7). Hastalarin %60°1 ilk atagi 20 yas altinda gegirir. Edinsel hastaliklar arasinda

kabul edilmesine karsin, konjenital alopesi areatali olgu bildirimleri de bulunmaktadir (5,12).

Etyoloji ve Patogenez

Alopesi areatanin etyolojisi ve patogenezi hala belirsizdir. Hastanin genetik yapist,
atopik durumu, nonspesifik immiin ve organa 6zgii otoimmiin reaksiyonlar ile muhtemelen
emosyonel stresler olaya karigmaktadir. Ayrica enfeksiyonlar ve ndropeptitler de etyolojide
rolii olan faktorlerden sayilabilir (1-5).

Genetik faktorler: AA’da ailesel hikaye insidans1 %3 ile %42 arasinda bildirilmistir.
Aile dykiisii, AA’nin erken basladigi dénemlerdeki olgularda daha belirgindir. ilk alopesi

plagi 30 yasindan Once olusan olgularda ailesel insidans %37 iken, 30 yasindan sonra
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baslayanlarda bu oran %?7.1 olarak saptanmistir. Kalitimsal gecis olarak degisik penetransda
otozomal dominant oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica ikiz bireylerde AA’nin aymi anda
basladig1 gozlenmistir (1,13,14).

Alopesi areatanin human 16kosit antijen (HLA) ile iligkisini arastiran ¢ok sayida ¢alisma
vardir. AA’da HLA-DR ve HLA-DQ gibi klas II antijenlerle olan iliski AA’da CD4+ T
hiicrelerin rolii olabilecegini gostermektedir (15-17). Nanda ve ark. (18) yaptiklar1 bir
calismada, 12 yas alt1 50 AA’l1 ¢ocuk hastada HLA-B21, -B40 ve -B12 ile iliskili sonuglar
elde etmisler ve diger caligmalardaki farkliliklar1 etnik varyasyonlara baglamislardir.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada Kocak ve ark. (19), 40 hastada ve 60 saglikli bireyden
olusan kontrol grubunda HLA klas II antijenlerini arastirmislar ve HLA-DR 16 sikligin1 hasta
grubunda artmis sekilde bulmuslardir. Kavak ve ark. (20) ise 88 hastada ve 100 saglikli
bireyden meydana gelen kontrol gurubunda HLA tiplerini arastirmislar ve HLA-A1, HLA-
B62, HLA-DQ1 ve HLA-DQ3 sikligini hasta grubunda daha yiiksek saptamislardir.

Down sendromlu hastalarin otoimmiin hastaliklara yatkin oldugu bilinmektedir. Bir
calismada 1000 Down sendromlu olguda 60 AA olgusu gozlenirken, 1000 mental retarde
kontrol hastasinda sadece bir olguda AA gozlendigi bildirilmistir (2,11,13,21).

Atopi: AA’l1 hastalarda artmis atopi sikligini bildiren bir ¢ok calisma vardir. Atopi
bulunan AA’l1 olgularda hastalik daha siddetli olabilmekte ve prognoz kotii olmaktadir. Bir
calismada AA’l ¢ocuklarda %18 olan atopik dermatit insidansi, AA’ll yetigskinlerde %9
olarak bildirilmistir (13).

Otoimmiinite: Gergekte kanitlar fazla olmamasma ragmen, AA’nin otoimmiin bir
hastalik oldugu hipotezine yaygin bir inanis mevcuttur. Bazi ikinci derece deliller AA’nin
otoimmiin bir hastalik olabilecegine isaret etmektedir (16). Dogrudan bulgu, erken
donemlerde kil follikiillerinin alt uglar1 etrafindaki lenfosit infiltrasyonudur. Ilave olarak
ozellikle erken donemlerde gerek lokal, gerekse sistemik yolla verilen kortikosteroidler ile sag
kayb1 geriye dondiiriilebilmektedir. Birgok organ spesifik otoimmiin hastalik bir digeri ile
birlikte bulunabilmekte, AA’l1 hastalarda ve akrabalarinda bu hastaliklara artan siklikta
rastlanabilmektedir (17,22). AA’nin, otoimmiin glandiiler sendrom, tiroid hastaliklari, vitiligo,
pernisiydz anemi, SLE, romatoid artrit, llseratif kolitis, liken planus, myastenia gravis,
poliendokrinopati sendromu ile birlikteligi gosterilmistir. Tiroid hastaligi, AA ile birlikteligi
en sik tanimlanan hastaliktir (1-5,7). AA’nin etyolojisinde hem hiimoral immiinite hem de

hiicresel immiiniteden bahsedilmektedir (1,2).



a- Hiimoral immiinite: AA’ya otoimmiin hastaliklar eslik edebildigi i¢in otoantikorlar
aragtirilmistir. Olgularin biiyiik bir bdliimiinde tiroide, testikiiler dokuya, gastrik paryetal
hiicrelere, adrenal bezlere, pankreasa ve diiz kaslara kars1 otoantikorlar saptanmistir (2,13).
AA’l olgularda epidermal keratinosit ve melanositlerde eksprese edilen bazi antijenleri ve bu
antijenlere karst olusan antikorlar1 yiiksek bulmustur. AA’ll hastalarin  serumunda
perifollikiiler kapillerin endoteline ve melanom antijenlerine karsi gelisen otoantikorlarin
varligini bildiren ¢aligsmalar da vardir (15,17,22,23).

b- Hiicresel immiinite: Hiicresel immiinite ile ilgili arastirmalar periferik kandaki
bulgular {izerine yogunlasmistir. Bir¢cok c¢alismada, dolagan T-siipresor/baskilayict hiicre
sayisinin azaldigy, total (CD3") T lenfosit ile T helper/yardimeci (CD4") hiicre sayisinin normal
oldugu saptanmistir. Bazi arastirmacilar interlokin-2 (IL-2) ve tiimor nekrozis faktor alfa’da
(TNF-0) azalma tespit etmiglerdir (1,15,16,17).

Alopesi areatanin histopatolojisinde, kil follikiilleri etrafinda ve i¢inde inflamatuar
infiltrasyon goriiliir. Bu infiltrasyon T lenfositler, makrofajlar ve Langerhans hiicrelerini
icermektedir (23). Ayrica dermal papilla hiicrelerinde ve suprabulber matriks epitelinde major
histokompabilite kompleks clas I ve II artis gostermektedir. Lezyonlu deride otoreaktif T
hiicrelerinin varligi, T hiicresel immiin mekanizmanin AA’nin patogenezinde rol oynadigina
isaret eder (1,2,11,16,24).

Interferon gamma gibi T hiicre sitokinlerinin AA’nin patogenezinde kritik rolleri
vardir. Otoreaktif T hiicreleri tarafindan epidermal keratinositler ve dermal papilla hiicreleri
tarafindan tretilen IL1-a, IL1-B ve TNF-a, kil follikiillerinin biiylimesini inhibe eder ve in
vitro olarak AA’da goriilene benzer sekilde follikiil morfolojisinde degisiklik yapar. T
yardimci hiicreler de sitokin iiretir ve buna gore iki alt gruba ayrilirlar. T helper-1 (TH1)
hiicreler interferon gamma ve IL-2, T helper-2 (TH2) hiicreler ise IL-4 ve IL-5 iiretirler.
AA’da interferon gama, IL-2 ve interlokinl-f (IL1-p) yiiksek bulunmustur (1,5,13,16).

Alopesi areatada kil follikiilii ¢evresinde bir inflamatuar hiicre infiltrati olmasi ve bu
infiltratin da kil follikiiliine hasar verdigi diislincesiyle oksidatif stres enzimleri arastirilan
AA’l1 hastalarda lipit peroksidasyonu gostergesi olan nitrik oksit seviyesi ile ksantin oksidaz
aktivitelerinin artmis, siiperoksit dismutaz aktivitelerinin azalmis oldugu bildirilmistir (25).

Alopesi areatali hastalarda herediter yatkinlik, organ-spesifik antikorlarin ve pigmente
kil follikiillerine kars1 antikorlarin saptanmasi, anagen kil follikiillerindeki cesitli yapilara

kars1 otoantikorlarin, helper T hiicre/slipressor T hiicre oraninin artmasi ve T lenfosit



kiltlirlerinin farelere transferi ile AA’nin olugsmasi, AA’nin organa 6zgii otoimmiin bir
hastalik oldugu hipotezini desteklemektedir (15).

Emosyonel stres, travma, infeksiyon: AA’lln olgularda, hastaligin siddetli bir
psikolojik stresten sonra baglamasi sik gozlenen bir bulgudur (1). Akut stresin ve
kortikotropin salgilayict hormonun mast hiicre degraniilasyonunu ve vaskiiler permeabiliteyi
artirdig1 deneysel olarak ortaya konmustur. AA’da benzer bir durum s6z konusu olabilir ve kil
follikiilleri ¢evresindeki infiltrat stresle indiiklenmis olabilir. Bu goriisii destekler sekilde,
AA’ll ¢ocuklarda anksiyete, depresyon, uyuma gii¢liigii, agresif davranis bozukluklar1 gibi
psikiyatrik sorunlar tesbit edilmistir (5). Bununla birlikte emosyonel stresin, AA’nin
patogenezinde belirgin bir rolii olmadig1 goriisiinde yayinlar da mevcuttur (26).

Melanositler ve keratinositler: AA’nin lezyonlarinda, melanositlerin normal dagilimi
ve yapisal Ozelliklerinde degisiklikler goriilmiistiir. Kil bulbus melanositlerinin aktif olarak
tutuldugu calisamalarda gosterilmistir. AA’da, keratinositlerde intrensek bozukluklar oldugu
ve bilinmeyen bir uyaranla kemotaktik ajanlar salgiladiklari, Kil bulbusuna gelen T
lenfositlerin de olaylar1 baslattiklar1 diistintilmektedir (5,22,27).

Noropeptitler: Kutanoz sinirlerden {iretilen ndropeptitlerin, derideki inflamasyonda
rolii oldugu goézlenmistir. Substans-P, kalsitonin gen iligkili peptit (CGRP) ve vazoaktif
intestinal ~ peptit (VIP) immiinmodiilatér noropeptitlerdir. CGRP, mast hiicre
degraniilasyonuna yol agar, bu da immiinsiipresif TNF-a ve IL-10 ekspresyonuna neden olur.

AA’l1 olgularin sagli derisinde ve serumda CGRP ve substans-P diisiik bulunmustur (1).

Klinik Bulgular

Alopesi areata, kiigiik plak seklinde sa¢ dokiilmelerinden tiim wviicut killarinin
dokiilmesine gidebilen degisik klinik formlarda olabilmektedir. Ancak ¢ogunlukla sinirlar
belirgin, oval veya yuvarlak plaklar halinde lokalize sa¢ kayiplar1 seklinde goriiliir. Her tiirlii
kil bolgesini tutarsa da en sik sacli deride goriiliir. Olgularin  %60’1nda ilk etkilenen bolge
saclt deridir. Ayrica sakal bolgesi, kas, kirpikler ve viicudun kil bulunan diger bolgeleri de
etkilenebilir. Cogunlukla asemptomatiktir, ancak olgularin kiiciik bir kisminda kasinti,
hassasiyet, yanma hissi ve agri ile birlikte hafif bir parestezi tanimlanabilir. Hastalik, tim
sagh deriyi tutarsa alopesi totalis, tiim viicut killarimi tutarsa alopesi universalis olarak
adlandirilir. Ancak alopesi totalis olgularinda, diger viicut killarinda plak halinde dokiilme
olabilir, alopesi universalis olgularinda sacl deride seyrek terminal veya velliis tipi killar

bulunabir (1-7,28). Fizik muayenede, alopesi alaninin g¢evresindeki killarin incelenmesi
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onemlidir. Cevredeki killar ¢ekmekle kolayca ele gelir (cekme testi) (1,2,4-6). Ayrica ¢ekilen
kil mikroskopta incelendiginde nokta gibi bir proksimal u¢ ve kok kilifinin eksikligi nedeni
ile “linlem isareti” gorlinimii verir; bu bulgu ilk olarak 1893 yilinda Unna tarafindan
tanimlanmistir (10). Alopesik alanin ¢evresinde komedonlara benzeyen, ancak nekrotik
matriks kalintist igeren killar da goriilebilir. Bu bulgularin varligi, hastaligin aktif oldugunu ve
ilerleyebilecegini gosterir. Bir diger bulgu da Renbdk fenomenidir. Psoriasis veya seboreik
dermatit gibi inflamatuar hastalig1 olan olgularda, inflame plaklarda killarin gelistigi goriiliir.
Buna Kd&bner’in tersten yazilmasiyla olusan Renbdk fenomeni denir (1,4,6).

Alopesi areatada sa¢ dokiilme sekli, ¢esitli tiplerde olabilir. En sik goriilen, yuvarlak
veya oval alopesik plaklarla karakterize sekli plak tip, parieto-temporo-oksipital bolgede, sag
cizgisi ile derinin birlesim yerinde goriilen formu ophiasis tip, fronto-parieto-temporal bolgeyi
tutan ve dokiilmenin nadir goriildiigii bant sekli ophiasis inversus (sisafo) tip, retikiiler formda
dokiilme retikiiler tip, tiim sagh deride sa¢ yogunlugunda yaygin azalma diffiiz tip, ticgen
sekilde dokiilme triangiiler tip olarak adlandirilir (1,4-6,28).

Ikeda, Japonya’da yaklasik 2000 AA’l1 olgunun &ykiilerini de dikkate alarak AA’nin
dort degisik tipi oldugunu bildirmistir. Tip I; en sik goriilen, karakteristik plaklar halinde olan,
iyl prognoza sahip, aile hikayesi olmayan tiptir. %83 oraninda goriiliir. AT e doniigsme riski %
6’dan azdir. Genellikle 20-40 yas arasinda gozlenir. Tip II; atopi ile iliskilidir. Olgularda
astim, allerjik rinit ve atopik dermatit hikayesi vardir. Hastalik daha uzun siirer ve mevsimsel
ozellik gostebilir. Yuvarlak veya retikiiler tarzda dokiilme vardir. %10 oraninda goriiliir.
Baslangi¢ ¢ogunlukla ¢ocuklukta olur ve olgularin yaklasik %75’inde AT gelisebilir. Tip III;
(prehipertansif tip) olgularda hastalik devamlilik arzeder ve retikiiler tipte sa¢ dokiilmesi
vardir. %4 oraninda goriiliir. Ailelerinde % 95 oraninda hipertansiyon hikayesi
bulunmaktadir. % 39’unda AT gelisebilir. Tip IV; kombine tip olarak da kabul edilir.
Olgularda bazi endokrinolojik disfonksiyonlar bulunur. % 3 oraninda goriiliir. Lezyonlar,
yuvarlak, retikiiler ya da ophiasis seklinde olabilir. 40 yas iizerinde ve uzun siireli olarak
gozlenir. %10 oraninda AT olabilir. Ikeda’nin bu klinik siniflamasi bazi yazarlarca kabul
gbérmiis, bazilarinca uygun bulunmamustir (2).

Alopesi areatali hastalarda tirnak ve gozde bazi degisiklikler goriilebilir. Bu
degisikliklerden en sik goriileni tirnak bozukluklaridir ve %7-66 arasinda degisir, ¢ocuklarda
daha sik goriiliir (2,5). Tirnak bozukluklart sa¢ dokiilmesinden dnce veya birlikte olabilir ve
sa¢ problemi ¢oziildiikten sonra diizelebilir veya kalict olabilir. En sik gdzlenen bulgu

diizgiin, ince ve yaygin sekilde c¢ukurcuklardir (pitting). Diger tirnak bozukluklar1 Beau
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cizgisi, longitudinal ¢izgilenme, koilonisiya, onikorekzis, onikomadezis, 16konisiya, kirmizi
lekeli lunula ve kaba, kalin, opak goriintislii tirnaklardir (1,2,5,6,28,29).
Gozde horner sendromu, pupil ektopisi, iris atrofisi veya fundus damarlarinda

turtuositi ve bazi AT olgularinda katarakt bildirilmistir (2).

Histopatoloji

Alopesi areatanin patolojisi akut sa¢ kaybi, persistan alopesi, kismi telogen-anagen
doniisiim ve iyilesme donemi olmak iizere dort ayr1 evrede degerlendirilir. Bu dort evrenin de
karakteristik bulgusu, ar1 kovani goriintiisiindeki peribulbar lenfositik infiltrattir. Infiltrat
baslica aktive T lenfositlerinden olusur; ayrica daha az olarak makrofajlar, Langerhans
hiicreleri ve eozinofiller de bulunur. Lenfositler icinde CD4+ hiicre baskinligi vardir. AA’da
erken histolojik degisiklikler prekortikal matriks ve korteksteki keratinositlerde olusmakta ve
diger lezyonel degisiklikler goriilmeden oOnce bu hiicrelerde vakuolizasyon meydana
gelmektedir. AA lezyonunun sinirindan alinan biyopside ¢ok sayida katagen ve erken telogen
follikiil gozlenmektedir (17,24). Uzun siireli lezyonlarda minyatiirize anagen follikiiller
olusmaktadir. Erken evrede alopesik alandaki follikiil sayisinda goriinen bir azalma yokken,

uzun stireli olgularda follikiil yogunlugunda azalma goriiliir (1,2,4,5,24).

Laboratuar

Alopesi areatada tani1 koydurucu spesifik bir test yoktur. Gelisim siklusunun farkli
fazlarindaki normal ve distrofik sa¢ koklerinin durumunu gdsteren mikroskobik bir inceleme
yontemi olan trikogram, diger sa¢ dokiilme sebepleri ile AA ayiriminda yardimci bir tani
yontemidir. Trikogramda telogen killarda artis goriiliir. Eslik edebilecek hastalia yonelik

testler ve otoantikorlar arastirilabilir (4,5,30).

Tam
Alopesi areatanin klinik 6zellikleri tanida genellikle yeterli olur. Sa¢ ¢ekme testi ile
alopesik alanlarin kenarindan hafif bir cekme ile iinlem isareti goriiniimlii killarin gosterilmesi

tanty1 dogruluyabilir (5,30).

Ayiric: Tam
Klinik olarak ayirici tanida siklikla telogen effluvium, androgenetik alopesi (AGA) ve

trikotillomani akla gelmelidir. Ayrica tinea kapitis siiperfisiyalis, lupus eritematozus, sifiliz ile
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de ayirici tan1 yapilmalidir. Telogen effluviumda sag¢ kaybi tiim sagli deride yaygindir. Ayrica
dokiilen killarin tamami telogendir. AGA’de hastalarda tipik paternde dokiilme goriiliir,
dokiilme yogun degildir, hastalik kroniktir ve c¢ekme testi negatiftir. Trikotillomanide,
alopesik alanda kivrilmis, kirik ve ¢esitli uzunlukta killar goriilir. Tinea kapitis
stiperfisiyalisde kirik saglar, pitiriyazik deskuamasyon mevcuttur. Ayrica potasyum hidroksit
(KOH) incelemesiyle kolaylikla diglanabilir. Sifilitik alopeside sifiliz serolojisi pozitiftir ve

giive yenigi tarzi dokiilme mevcuttur (1,4,5).

Prognoz

Alopesi areatanin prognozu hakkinda sdylenebilecek en 6nemli konu, klinik seyrinin
bilinmemesidir. Olgularin yaklasik {i¢te birinde alt1 ay, diger ligte birinde ise bir yil i¢inde
killar yerine gelir. Kalan iicte bir olguda bir y1l sonunda bile alopesinin devam ettigi gézlenir.
Olgularin  yarisindan  fazlasinda bes yil iginde nilks ortaya ¢ikar (28).
Puberteden sonra baglayan olgularda spontan iyilesme egilimi daha fazladir (5).

Alopesi areatada prognozun kotii olacagini gosteren bazi faktdrler mevcuttur. Bunlar
atopik dermatitin varligi, tablonun puberteden Once baslamasi, yaygin tutulum, pozitif aile
hikayesi, diger otoimmiin hastaliklarla birliktelik, ophiasis, oksipital bolgeye yerlesen nevus

flammeusun bulunmasi, bes yi1ldan daha uzun siirmesi ve onikodistrofidir (1,2,4-6,28,31).

Tedavi

Gliniimiizde tiim tedaviler, sadece hastaligi kontrol ederek palyatif etki gosterirler,
durumu tamamen diizeltmezler. Lokal tedaviler, lezyon bolgesine etki ederler ancak hastaligin
yayilmasini engelleyemezler. Ayrica AA kronik olarak seyrettigi i¢in, tedavi ajanlarinin uzun
stireli kullanimina ihtiya¢ vardir (1,2,4-6,32). Saclh deri tutulumu %40°tan az olan plak tipi
AA’da olgularin biiylik ¢cogunlugunda tedavi ile veya tedavisiz saglarin gelmesi beklenir.
AA’da uygulanan tedaviler, klasik (lokal ve sistemik tedavi) ve yeni tedaviler olarak
gruplandirilabilir (32).

Lokal tedavi: Bu tedavi grubunda, kortikosteroidler, minoksidil, antralin ve topikal
immiinoterapi yer alir.

Kortikosteroidler: Intralezyonel ve topikal olarak iki sekilde uygulanir.
Erigkinlerde 9%50’den daha az tutulumlu AA olgularinda ilk tedavi secenegi intralezyonel
kortikosteroidlerdir. Etki mekanizmasi immiinosiipresyon yapmasidir. On yas alt1 ¢ocuklara,

enjeksiyon yerinde agri olmasi nedeniyle intralezyonel kortikosteroidler pek uygulanmaz.
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Topikal kortikosteroidlerin AA tedavisinde etkileri iizerine ¢ok az ¢alisma vardir ve etkileri
hala tartismalidir. Ozellikle AA’l1 gocuklar ve lezyon alani az olan eriskinlerde, betametazon
dipropionat ve flusinolon asetonid tercih edilmektedir. Topikal steroidler en az ii¢ ay
kullanilmalidir. Uzun siireli topikal uygulamalarda follikiilit, telenjiektazi ve atrofi gibi yan
etkiler gortlebilir (1,28,32-34).

Minoksidil: Siddetli hipertansiyon tedavisinde kullanilan gii¢lii bir vazodilatatordiir
(2,32). Follikiil sentezini stimiile ederek follikiil keratinositlerin proliferasyonu ve
differansiasyonuna etki eder. Son zamanlarda etki mekanizmasinin hiicre i¢i kalsiyum
girisinin engellenmesi ile iligkili olabilecegi; ayrica prostaglandin sentaz aktivasyonu yoluyla
prostaglandin sentezini artirarak etki edebilecegi bildirilmistir. %5°lik soliisyonu giinde iki
kere uygulanir. Yan etkisi nadir olmakla birlikte lokal irritasyon, allerjik kontakt dermatit ve
hipertrikoz gozlenebilir. AA’l1 ¢ocuklarda hipertrikoz nedeniyle %2’lik formunun kullanin
onerilmektedir (1,32-34).

Antralin: Etki mekanizmasi1 kesin olarak bilinmeyen antralinin, antiproliferatif ve
immiinsiipresif etkiye sahip oldugu ileri siiriilmektedir. Kontakt dermatit olusturarak
Langerhans hiicrelerinde ve T lenfositlerinde azalmaya neden oldugu gosterilmistir. Antralin
cocuklar i¢in de iyi bir secenek olup %0.25-1’lik konsantrasyon Onerilir. Yan etkileri irritan
kontakt dermatit, follikiilit, deskuamasyon ve bolgesel lenfadenopatidir (1,5,32-34).

Topikal immiinoterapi: Kronik, siddetli AA olgularin tedavisinde en etkili ve en kabul
goren tedavi metodudur. Immiinojenik iki ajan kullanilir: Difenil siklopropenon (DPCP) ve
skuarik asit dibutilester (SADBE). Daha oOnceleri kullanilan dinitroklorabenzen (DNCB)
karsinojenik oldugundan pek kullanilmamaktadir (1,2,5,32-35).

Etki mekanizmalar1 tam bilinmemekle birlikte antijenik yarigsma ile kil follikiiliine
kars1 immiin cevabi nonspesifik inhibe ettigi ve dolayisiyla kil biiyiimesini sagladig:
diisiiniilmektedir. DPCP etkinligi %4-85’tir. ilk yanit 12. haftadan sonra baslar ve kozmetik
olarak iyilesme 24. haftadan sonra gozlenir. En sik goriilen yan etkiler, ekzematoz
reaksiyonlar, kasinti, ylizde 6dem, hipo-hiperpigmentasyon, diskromi ve lenfadenopatidir.
Nadir de olsa frtiker, vitiligo ve eritema multiforme bildirilmistir. Gebelikte, emzirme
doneminde ve 12 yas altinda kontrendike oldugu kabul edilmektedir (33-36). SADBE ile
hastalarin %29-87’sinde iy1 sonuglar alindig1 bildirilmistir. Gebelikte, emzirme dénemlerinde
ve 12 yasindan kiigiiklerde kullanilmamalidir. Nadiren goriilen yan etkiler hipersensitivite,

anaflaksi, tirtiker, eritema multiforme ve servikal lenfadenopatidir (1,5,32-35).
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Sistemik tedavi: Bu tedavi grubunda, sistemik steroidler, fototerapi ve siklosporin A
yer alir.

Sistemik steroidler: Sa¢ dokiilmesi %50°den fazla olan, hizli progresyon gosteren
erigskinlerde steroidlerin sistemik olarak kullanilmas: Onerilmektedir. Etkinligi %27-89
arasinda degismekte olup degisik doz rejimleri ile degisik metodlu ¢aligmalar nedeniyle
kiyaslama ve degerlendirme yapabilmek giictiir (32-34). Tedavi rejimlerinden biri; 40-60
mg/glin prednizon ile baslayip, her hafta 5 mg azaltarak kullanmaktir. Ayrica, 40 mg/giin
dozunda baslay1p ii¢ giinde bir 5 mg azaltma rejimi de uygulanabilir. Ozellikle ¢ok odakls,
aktif dokiilmesi olan siddetli olan AA olgularinda intraven6z veya oral pulse steroid kullanimi
tavsiye edilmektedir (37). Yan etki olarak diabetes mellitus, kilo artisi, hipertansiyon,
osteoporoz, adrenal bez siipresyonu, stria, akne, hipertrikoz ve purpura goriilebilir (1,32-34).

Fototerapi: AA’da psoralentultraviyole A (PUVA) immiinmodiilatér etkiyle kil
follikiilii ¢evresindeki mononiikleer hiicre infiltrasyonunu yok eder; antijen sunumunu, T-
hiicrelerinin ve Langerhans hiicrelerinin fonksiyonlarim1 azaltir. Son zamanlarda
uygulanmaya baglayan tiirban-PUVA yonteminde, klinik olarak iyi yanitlarin alindigi ve
tedavinin hastalar tarafindan iyi tolore edildigi gozlenmistir (38). Tedavinin uzun siireli
olmasi ve deri kanserlerine egilimi arttirmasi PUVA’nin istenmeyen etkileridir (32-34).

Siklosporin A: Etki mekanizmasi net olmamakla birlikte immiinstipresif etki yaparak,
yeni kil gelisimini uyardigi diisliniilmektedir. AA tedavisinde topikal ve sistemik olarak
kullanilmaktadir. Topikal uygulamada ilacin deriye penatrasyonunun ¢ok az olmasi ve klinik
yanit alinamamasi, sistemik uygulamada ise hipertansiyon, nefropati, gingival hiperplazi,
diare, miyalji, bas agris1 gibi sikca goriilen yan etkilerinin olmas1 ve kisa siirede niiks
gelismesi nedeni ile artik AA tedavisinde 6nerilmemektedir (1,5,32-34).

Yeni tedaviler: Takrolimus, stilfasalazin, kriyoterapi ve dapson, yeni tedaviler yeni
tedaviler grubunda yer alir.

Takrolimus: Immiinsiipresif etkisi olan takrolimusun %0.03 ve %0.1°lik merhemleri
AA’da kullanilmaktadir. Yapilan calismalarda, kilsiz farelerde kil gelisimi saglamasina karsin
insanlarda etkisiz bulunmustur (33,39).

Siilfasalazin: Siilfonamid ve salisinattan derive edilen antienflamatuar bir ajandir.
Immiinsiipresif ve immiinmodiilatdr etkisini, enflamatuar hiicre kemotaksisi, sitokin ve
antikor iiretimi inhibisyonuyla gdsterir (33-34,40).

Kriyoterapi: Kan dolasimini arttirict ve immiinmodiilator etkisi vardir. Uygulama

sirasinda ortaya ¢ikan, kisa siirede kaybolan eritem, yanma ve kaginti diginda yan etkisinin
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olmamasi, ucuzlugu, uygulama kolayligi ve yanmitin kisa siirede alinmasi gibi nedenlerle
kullanim1 6nerilmektedir (33).

Dapson: Antienflamatuar etkisiyle notrofil kemotaksisini ve sitokin iiretimini baskilar.
Altr ay siire ile 100 mg/giin dozunda kullanimi1 6nerilir (32).

Sonu¢ olarak; AA tedavisinde, aslinda tam olarak etkili bir tedavi yOntemi
bulunmamaktadir. Tedavi ajaninin se¢imi, hastanin yasi ve alopesik alanin yayginligina gore
degismekte ise de hastaligin siiresi, tutulan boélgenin 6zelligi, hastanin cinsiyeti, gebelik ve
emzirme durumlart da goz onilinde bulundurulmalidir. AA’nin gorildigi 10 yas alt1 olgularda
topikal steroidler, minoksidil soliisyonu ve antralin kullanimi; sagh deri tutulumu %50°den az
olan erigkin olgularda intralezyonel steroid enjeksiyonu, topikal steroidler, minoksidil
soliisyonu ve antralin, sach deri tutulumu %50’den fazla olan erigkin olgularda ise topikal

immiinoterapi ve fototerapi gibi uygulamalar ilk segenek olmalidir (1,28,33,34).

TIROID HORMONLARI

Tiroid bezi, baslica tiroksin (T4) ve tiriiyodotironin (T3) hormonlarin1 salgilayarak
cesitli metabolik olaylara aracilik eder. Tiroid hormonlari, normal biiylime ve gelismenin
stirdiiriilmesi, enerji ve 1s1 liretimi basta olmak iizere ¢ok ¢esitli homeostatik mekanizmalarin
diizenlenmesinde rol oynar. Dolasimdaki T4’tin tamami, T3’iin %20’si tiroid bezinden
salgilanir. T3 iin geri kalan boliimii karaciger, bobrek, kas gibi dokularda 5-deiodinaz enzimi
araciligiyla T4’iin deiodinasyonu ile meydana gelir. T3’{in tiroid hormon reseptorlerine olan
afinitesi T4’den 4-10 kat daha fazla olup tiroid hormonlarinin biyolojik aktivitesinin biiyiik
bir kismi T31in hiicresel etkileri sonucu ortaya ¢ikar (41-43).

Tiroid hormonlar1 plazmada serbest ve bagli formda bulunurlar. T3 ve T4 dolasima
salindiktan sonra ii¢ tiir plazma proteinine baglanarak tasinir. Bunlar, tiroksin baglayici
globulin (TBG), tiroksin baglayici prealbiimin (transtiretin) ve albiimindir. Proteine bagli olan
tiroid hormonlarinin inaktif oldugu kabul edilmektedir. Tiroid hormon reseptorlerine
baglanarak biyolojik aktivite olusumunu saglayan serbest hormon fraksiyonlari (sT3 ve

sT4)’tiir. Normal kosullarda, T4 iin %0.03’1, T3 lin ise %0.5°1 serbesttir (41-43).
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Tiroid Fonsiyon Testleri

Tiroid hastaliklarinin tanisinda ¢ok sayida test kullanilmaktadir. Uygun sekilde
yapildiklar1 zaman hemen her hastada dogru tan1 konulabilir (41).

Tirotropin diizeyi: Radioimmiinassay ve kemiliiminesans immiinassay yontemlerle
Olgiilmektedir (40-41). Serum tirotropin (TSH) diizeyi Ol¢limiiniin, sensitif ydntemlerle
yapildiginda, tiroid fonksiyonlar1 i¢in en iyi biyokimyasal gosterge oldugu (genel olarak)
kabul edilmektedir. Normal kosullarda serum TSH ve sT4 konsantrasyonlar1 arasinda ters
yonde bir iligki vardir. Bu nedenle TSH o6l¢iimii, erken dénemdeki tiroid fonksiyon
bozuklugunun saptanmasinda tiroid hormon diizeyi ol¢limlerine gore daha hassastir. Primer
hipertiroidi ve primer hipotiroidi tanisinda tek basina en degerli testtir (41).

Serbest tiroksin diizeyi (sT4): Mikrodiyaliz, radioimmiinassay, kemiliiminesans
immiinassay veya kompetatif immiinassay gibi yontemlerle Slgtilebilir (38,39). Baglayici
proteinlerdeki degisikliklerden biiyiik oranda etkilenmedigi i¢in tiroid hormon diizeyini total
T4’e gore daha iyi gosterir. Hipotiroidi gostermede sT3’e gore daha etkilidir (41).

Serbest triiodotironin diizeyi (sT3): Mikrodiyaliz, radioimmiinassay veya
kemiliiminesans immiinassay gibi ¢ok cesitli yontemlerle dl¢iilebilir. Hipotiroidide sT3’ilin
sensitivite ve spesifitesi yeterli degildir. Hipertiroidide ise sT3 oOlglimii yararlidir ¢iinki
selektif olarak T3 yiiksekligiyle giden T3 toksikozlar1 ancak bu sekilde ayirt edilebilir (41).

Tirotropin reseptor antikorlar1 diizeyi (TRAB): Enzim immiinassay, ya da
radioimmiinassay yontemleriyle olciiliir. TRAB fonksiyonel olarak heterojenite gosterir. Bir
grubu tiroidi stimiile ederken diger bir grubu da inhibe edebilir. Graves hastaliginda
prevalanst %95’tir. Hipotiroidi ve otoimmiin tiroiditlerde de saptanabilir (41).

Tiroid mikrozomal ve tiroid peroksidaz antikorlar1 diizeyi: Tiroid mikrozomal
antikorlar enzim immiinassay, kemiliiminesans immiinassay, radioimmiinassay ve
immiinfloresans yontemleriyle 6lgiilebilir ve otoimmiin tiroidit tanisinda gereklidir. Tiroid
mikrozomal antikorun 1/6400 ya da daha yiiksek titrede bulunmas1 Hashimoto tiroiditi ya da
Graves hastalig1 tanisin1 kuvvetle destekler. 1/100°’den biiyiik titreler saglikli kadin ve
erkeklerde sirastyla %10-13 ve %3 civarinda bulunabilir. 1/6400’{in {izerindeki titreler normal
bireylerin ancak % 1’inde goriilebilir. Tiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO) normal
bireylerin % 8-9’unda, Graves hastalarinin %57-74’linde, Hashimoto tiroiditi ya da idiopatik
miksddem hastalarinin % 99-100’iinde, diferansiye tiroid kanserlerinin % 19’unda, non-

immiin hastaliklarin %11’inde saptanabilir (41).
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Tiroglobulin antikoru diizeyi (anti-TG): Enzim immiinassay, radioimmiinassay ya
da kemiluminesans yontemleriyle ol¢iilebilir. Tiroglobulin antikoru Hashimoto tiroiditinde
%76-100, primer hipotiroidide %72, hipertiroidide %33, kolloid guatrda %S, tiroid
kanserlerinde %13-65 oraninda saptanir. Normal bireylerde kadinlarda %18, erkeklerde %3-6
civarindadir. Prevalansi yasla birlikte artar ve yash kadinlarda %30’a ulasir. Tiroglobulin
antikoru kronik tiroidit tanisinda tiroid peroksidaz antikoru kadar sensitif ve spesifik degildir,
bu nedenle tanida yarari tartismalidir. Ancak tiroid peroksidaz antikoru negatif olan ve

otoimmiin tiroidit oldugu diisiiniilen vakalarda tanida yararl olabilir (41).

TIROIDITLER
Degisik etyolojilere bagl olarak gelisen, tiroid bezinin enflamatuar veya enflamatuar
benzeri bozukluklart “tiroidit” olarak adlandirilir. Otoimmiin, infeksiydz (siipiiratif), subakut

(DeQuervain tiroiditi) ve Riedel tiroidit olmak tizere dort alt grup altinda incelenebilir (41).

Otoimmiin Tiroidit

Bu tanim, genellikle Hashimoto tiroiditi (kronik lenfositik tiroidit) ile es anlamli
olarak kullanilir. Ancak otoimmiin tiroid hastaligi, hipertiroidizmden hipotiroidizme uzanan
genis bir spektrum iginde degerlendirilebilir. Ayni aileler iginde hem Graves, hem Hashimoto
hastaliginin  goriilebilmesi, Graves hastalifinda hipotiroidi, Hashimoto hastaliginda
hipertiroidi gelisebilmesi ve her iki grup hastada da tiroglobulin (TG), tiroperoksidaz (TPO)
ve tirotropin reseptdr (TRAB) antikorlarinin bulunmasi, bu durumu desteklemektedir. Bir
siniflamada otoimmiin triodit, ii¢ tipte incelenmis ve Otrioid Hashimoto hastaligi Tip 1,
hipotiroidi ile seyreden Hashimoto hastalig1 Tip 2 ve Graves hastalig1 Tip 3 otoimmiin tiroidit
olarak adlandirilmigtir. Ancak Graves hastalig1 genellikle otoimmiin tiroid hastaligi olarak
kabul gormiistiir (41-44).

Hashimoto hastaligi: Otoimmiin tiroid hastaliklar1 igerisinde en yaygin olanidir.
Hashimoto hastaliginin gergek prevalans: bilinmemekle beraber yillik insidansi binde 0.3-1.5
olarak bildirilmektedir. Kadin/erkek oran1 4/1°dir. Ozellikle 30-50 yaslar1 arasinda siktir.
Patogenezinde germinal merkez formasyonu, oksifilik metaplazinin eslik ettigi tiroid
follikiillerinin atrofisi, kolloid yoklugu ve hafiften orta dereceye kadar fibrozis ile birlikte
belirgin lenfositik infiltrasyon mevcuttur. Hashimoto tiroiditli hastalar hipotiroidizimden ¢ok
guatr nedeniyle basvururlar. Muayenede tiroid bezi siklikla biiyiikk ve sert kivamdadir.

Hashimoto tiroiditinin son evresindeki hastalar hipotiroidizmin semptom ve belirtileri ile
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gelirler. Organizmada bazal metabolizma ve bir¢ok sistem fonksiyonlar1 yavaslar. Klinikte
buna bagli semptom ve bulgular gdzlenir. Bununla birlikte, otoimmiin hipotiroidizm 6zellikle
vitiligo, pernisiydz anemi, Addison hastaligi, alopesi areata ve tip 1 diabetes mellitus gibi
diger otoimmiin hastaliklarla birlikte olabilir (41-44). Colyak hastaligi, kronik aktif hepatit,
romatoid artrit, SLE ve Sjogren sendromu ile daha nadir birliktelikler s6z konusudur (43).
Hastalarin primer hipotiroidi tamisinda sT4 diisiikliigii ve TSH yiiksekligi en 6nemli
laboratuar bulgusudur, T3 normal olabilir. Subklinik hipotiroidide T3 ve T4 normaldir, TSH
yiiksek olabilir. Hipotiroidi Hashimoto hastaligina bagl ise otoantikorlar (anti-TG, anti-TPO,
TSH reseptor antikoru) saptanir (41-44).

Graves hastaligi: 40’11 yaslardan 6nce ortaya ¢ikan hipertiroidinin en sik nedenidir.
Tirotoksikozlarin %60-80’ini Graves hastalig1 olusturur. Prevalansi popiilasyonlar arasinda
degismektedir. Her yasta gozlenmekle birlikte, tipik olarak 20-50 yaslar1 arasinda olusur.
Kadin/erkek oran1 7-10/1°dir. Graves hastaliinda hipertiroidizm, direkt olarak TSH
reseptorlerine etki eden otoantikorlar nedeniyle meydana gelmektedir. Bu tip antikorlar
normal popiilasyonda bulunmadiklar1 i¢in hastalifa 6zgii olduklar1 kabul edilmektedirler.
Tedavi edilmemis Graves hastalarinin % 80-100’iinde bu antikorlar pozitiftir. Bazal
metabolizma ve ¢ogu organ fonksiyonunda hizlanma vardir. Klinikte buna bagh semptom ve
bulgular mevcuttur. Graves hastaliginin laboratuar bulgularinda, TSH diizeyi baskilanmais,
sT3 ve sT4 diizeyleri artmustir. Tedavi edilmemis Graves hastalarinin % 80-100’iinde tiroid
otoantikorlar1 pozitiftir. Bu otoantikorlar arasinda en iyi bilinenleri TSH reseptor antikoru,

anti-TG, anti —TPO’dur. Radyoaktif iyot alinimi yiiksektir (41-44).
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GEREC VE YONTEMLER

Kasim 2004-Kasim 2005 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran, klinik olarak alopesi areata tanis1 konulan
44’1 erkek, 20’si kadin toplam 64 hasta ile yas ve cinsiyet dagilimi uygun 40’1 erkek, 28’1
kadindan olusan toplam 68 saglikli kontrol ¢alismaya alindi. Kontrol grubu dermatoloji
poliklinigine gelen hasta yakinlarindan olusturuldu.

Alopesi areata tanisi, anamnez ve klinik muayene bulgularina dayanilarak konuldu.
Anamnezlerinde yas, cinsiyet, hastaligin baglama siiresi, 6ncesinde emosyonel stres, alopesi
areata ile birliktelik gosterebilen SLE, romatoid artrit, diabetes mellitus (DM) gibi otoimmdiin
hastaliklar ve ailede AA Oykiisii sorgulandi. Koti prognoz kriterleri (atopi varligi,
onikodistrofi, ophiasis, nevus flammeus, yaygin tutulum, bes yildan uzun siiren AA, aile
Oykiisii, otoimmiin hastalik) yoniinden hastalar degerlendirildi. Lezyonlarin yayginligina gore;
sacli derinin %75 ine kadar tutulum yama tipi AA, %75’den fazla olan tutulum alopesi totalis
ve tiim viicut killar1 etkilenmis ise alopesi liniversalis olarak kabul edildi. Hastalarin tiroid
fonksiyonlarinin belirlenmesi i¢in TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri bakildi. Her hastada anti-TPO,
anti-TG ve TRAB seviyeleri 6l¢iildii.

Etik Kurul onayi, Ek I’de sunulan 07.10.2004 tarih ve 102-11870 say1ili yazi ile alindi.

Calismaya alinan her hastaya calisma sirasinda yapilacak islemler, katildig1 calismanin
saglayacag yararlar, yapilacak islemlerden kaynaklanabilecek olasi yan etkiler sozlii olarak
anlatildi. Hastalarin ve kontrollerin sozlii onay1 alindiktan sonra ¢alisma hakkinda bilgi igeren,
hastalarin ve kontrolerin c¢alismaya katilimim1 belgeleyen ve Ek I'de gosterilen

“Bilgilendirilmis Olur Formu” imzalatildi. Her bir olgu i¢in Ek II’te 6rnegi gosterilen hasta
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bilgilerinin ve ¢alisma i¢in yapilan incelemelerin sonug¢larinin yer aldig1 “Hasta Takip Formu”
dolduruldu.

TSH, sT3, sT4, anti-TG, anti-TPO antikor Ol¢timleri Immulite 2000® Systems
BioDPC cihazi; TRAB 6l¢timleri GAM BYT CR® Systems cihazi kullanilarak Niikleer Tip
Anabilim Dali Laboratuari’nda yapildi. TSH, sT3, sT4, anti-TG antikor, anti-TPO antikor
kemiliiminesans immiinassay ve TRAB radioimmiinassay metotlar1 ile calisildi. Degerler
sirastyla plU/mL, pg/mL, ng/dL, IU/mL, IU/mL, IU/L olarak belirtildi.

Calismaya alinan hastalar ve kontrol grubundan tiroid hastaligini diislindiiren siipheli
anamnez, muayene, laboratuar testi olanlar ileri tetkik ve tedavi i¢in Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dali Poliklinigi’ne yénlendirildi.

Burada muayene ve tetkikleri yapilip tiroid hastaligi tanisi alan olgular tesbit edildi.

Istatistik

Verilerin istatistiksel analizi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1’na ait S0064
Minitab Relase 13 paket programi (Lisans No: wcp 1331.00197) kullanilarak yapildi. Yontem
olarak niimerik degerlerin ortalama ve standart sapmalari, nonparametrik degerlerin
frekanslar1 alindi. Gruplarin birbiri ile karsilagtirilmasinda Ki kare testi ve student t testinden

faydalanildi. Yapilan degerlendirmeler sonucunda, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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BULGULAR

Alopesi areatali hastalarin ve kontrollerin cinsiyete goére dagilimi Tablo 1°de
gosterilmistir. Hasta ve kontrol grublarinin yaslari arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grublarmin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Kadin Erkek
Grup n % n % Toplam
Hasta 20 (%31) 44 (%69) 64
Kontrol 28 (%41) 40 (%59) 68

Hastalarin yaglar1 8 ile 58 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 30,1 + 13,1,
kontrollerin yaslar1 ise 10 ile 60 arasinda degismekte olup yas ortalamast 31,8 + 13,2 idi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Alopesi areatali hastalarin 62°sinde (% 96,8) yama tipi alopesi areata, birinde (%]1,6)

alopesi totalis, birinde (%1,6) alopesi tiniversalis saptandi (Tablo 2).
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Tablo 2. Klinik tiplerin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Tip n % n % n %
Yama tipi AA 42 95,4 20 100 62 96,8
Alopesi totalis 1 2,3 0 - 1 1,6
Alopesi tiniversalis | 1 2,3 0 - 1 1,6

AA: Alopesi areata.

Hastalarin 41’inde (%64,2) sadece sagli deri tutulumu, altisinda (%9,4) sakal, 10’unda
(%15,6) sacl deri + sakal ve besinde (%7,8) sacli deri + kas/kirpik tutulumu vardi (Tablo 3).

Tablo 3. Lezyonlarin lokalizasyonunun cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Lokalizasyon n % n % n %
Sacl1 deri 22 50 19 95 | 41 64
Sakal 8 18,2 0 - 8 12,5
Sach deritsakal 10 22,7 0 - 10 15,6
Sacl deri+kas/kirpik 4 9,1 1 5 5 7,9

Olgularin hastalik siiresinin cinsiyete gore dagilimi asagida gosterilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalik siirelerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Siire n % n % n %
1 aydan az 8 18 3 15 11 17,2
1 ay-5 ay 12 27,2 4 20 16 25
6 ay-11 ay 8 18 5 25 13 20,3
1 y1l-5 y1l 8 18 2 10 10 15,6
6 y1l-9 y1l 3 6,8 3 15 6 9,4
10 yildan fazla | 5 12 3 15 8 12,5
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Hastalarin 30’unda (%46,9) bir yakininin hastalig1 ya da 6liimi, isten ¢ikarilma, sinav
gibi oncelik eden emosyonel stresler saptandi. Olgularin birinde (%1,6) kendisinde vitiligo,
dokuzunun (%14,1) ailesinde AA 6ykiisii mevcuttu.

Olgularin ailelerinin 12’sinde (%18,7) DM, besinde (%7,8) romatoid artrit, birinde
(%]1,6) vitiligo, dordiinde (%6,2) tiroid hastaligi ve birinde (%1,6) hem DM, hem tiroid
hastalig1 hem de vitiligo olmak iizere toplam 23’iinde (%36) otoimmiin hastalik anamnezi
mevcuttu. Kontrol grubunun ise 14’tinde (%20,5) DM, {i¢iinde (%4,4) tiroid hastaligi, birinde
(%1.4) romatoid artrit, birinde (%1,4) vitiligo olmak {iizere toplam 19’unun (%27,9)
ailelerinde otoimmiin hastalik anamnezi mevcuttu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi ( p>0,05).

Koétili prognoz kriterleri acgisindan bir degerlendirme yapildiginda, 18 hastada birden
fazla kriter mevcut oldugu gorildii.

Olgularin 27’sinde (%42), kontrol grubunun ise 13’tinde (%19) nevus flammeus
saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Ki kare=8,308; p=0,005).

Hastalarin, kotii pronoz kriterleri agisindan dagilimi asagida gosterilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Olgulardaki kotii prognoz kriterleri

n %
Nevus flammeus 27 42
Aile oykiisii 9 14,1
Onikodistrofi 14 21,9
Ophiasis 9 14,1
Yaygin tutulum 2 3,2
Otoimmiin hastalik 1 1,6
Bes yildan uzun siire 14 21,9

Hastalarin ortalama TSH, sT3, sT4, anti-TG, anti-TPO ve TRAB degerleri sirasi ile
1,77+1,10, 3,27+0,71, 1,39+0,26, 156,43+565,90, 104,84+275,35 ve 10,05+£10,11;
kontrollerde ise 1,33+0,92, 3,24+0,63, 1,44+0,22, 20,04+0,49, 15,41+14,94 ve 7,85+10,68
olarak bulundu. Hastalarin ve kontrollerin ortalama anti-TPO antikor ve anti-TG antikor
diizeyleri arasinda fark istatistiksel olarak anlamliydi (Sirasiyla t=2,67, p=0,008 ve t=1,98,
p=0,049) (Tablo 6).
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Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda tiroid hormon ve antikorlarinin degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n: 64) (n: 68)

Parametre X+SD X+SD p
sT3 3,27+0,71 3,24+0,63 0,779
sT4 1,39+0,26 1,44+0,22 0,155
TSH 1.77+1.10 1,33+0,92 0,125
Anti-TPO 104,84+275,35 15,41+14,94 0,008*
Anti-TG 156,43+565,90 20,04+0,49 0,049**
TRAB 10,05+10,11 7,85+10,68 0,227

sT3: Serbest triiyodotironin; sT4: Serbest tiroksin; TSH: Tiroid stimiile edici hormon; Anti-TPO: Tiroid
peroksidaz antikor; Anti-TG: Tiroglobulin; TRAB: Tirotropin reseptor antikor.
Student t, *t= 2,67, **t=1,98.

Hasta ve kontrol grublarimin her ikisinde de sT3 ve sT4 diizeyleri normal smirlar
icindeydi.

TSH hastalarin dordiinde (%6,2) diisiik, besinde (%7,9) yiiksek olmak {izere toplam
dokuz (%14,1) kiside, kontrollerin birinde (%1,4) diisiik birinde (%1,4) yiiksek olmak iizere
iki (%2,9) kiside normal degerinin disinda saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlhyd: (Ki kare=5,338; p=0,027).

Anti-TPO antikoru hastalarin 11’inde (%17), kontrollerin ikisinde (%2,9) yiiksek
saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Ki kare=7,537; p=0,008).

Anti-TG antikoru hastalarin sekizinde (%12.5) yiiksek bulunurken hig¢birinde
yukseklik saptanmadi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Fischer’in kesin olasilik
testi; p=0,002).

TRAB hastalarin 11’inde (%17), kontrol grubun dokuzunda (%13,2) yiiksek bulundu.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Ki kare=0,115; p=0,811).

Hastalarin dokuzunda (%14,1) tiroid fonkiyon bozuklugu ve bu hastalarin altisinda
(%9.,4) tiroid otoantikor yiiksekligi saptandi. Bes hasta (%7,8) otoimmiin tiroidit, bir hasta
(%1,6) Graves hastalig1? (otoimmiin tiroid hastalig1), ii¢ hasta da (%#4,7) subklinik hipertiroidi
olarak degerlendirildi. Kontrollerin ikisinde (%2,9) tiroid fonksiyon bozuklugu tesbit
edilirken higbir olguda tiroid otoantikor yiksekligi mevcut degildi; bunlar subklinik
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hipertiroidi, subklinik hipotiroidi olarak degerlendirildi. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlhyd (Ki kare=5,338; p=0,027).
Hastalarin ve kontrol grubunun demografik ozellikleri ile klinik ve laboratuar

parametreleri asagida gosterilmistir (Tablo 7 ve Tablo 8).
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TARTISMA

Alopesi areata 11k, cins ve yas ayirimi yapmadan herkeste goriilebilmektedir. Kadinlar
ve erkeklerde esit oranda gozlenir. AA’nin genellikle gen¢ yaslarda baglama orani daha

yiiksektir (1,7). Erdem ve ark. (45) yaptiklart ¢aligmada hastalarin ortalama yaslarini
32,4+8,32 olarak, Kogak ve ark. (19) 25,87+12,57, Seyrafi ve ark. (46) 24,05+9,98 olarak

bildirmislerdir. Calismamizda hastalarin yaslar1 ortalama 30,1 £ 13,1 olarak bulundu ve
literatiir ile uyumluydu.

Alopesi areatanin otoimmiin tiroid hastaligi, glandiiler sendrom, vitiligo, pernisiy6z
anemi, SLE, romatoid artrit, {ilseratif kolitis, liken planus, myastenia gravis ve
poliendokrinopati sendromu ile birlikteligi gosterilmistir. Ayrica AA’ll olgularin biiyiik bir
boliimiinde testikiiler dokuya, gastrik paryetal hiicrelere, adrenal bezlere, pankreasa ve diiz
kaslara kars1 otoantikorlar pozitif bulunmustur. Otoimmiin tiroid hastaligi, AA ile birlikteligi
en sik tanimlanan hastaliktir (1-5,7).

Bir calismada, 736 AA’lh hastada % 8 olarak, kontrol grubunda % 2 olan tiroid
hastalig1 siklig1 bulunmustur (2). Nanda ve ark. (18) 12 yas alt1 80 AA’l1 ¢ocugun 14’iinde
(%17,5), Milgraum ve ark. (47) 16 yas ve altindaki 45 AA’l1 gocugun 11’inde (%24), Kurtev
ve ark.(48) 17 yas ve altindaki 46 AA’l1 gocugun altisinda (%13,3) Korkij ve ark. (49) yaslari
8-57 olan 38 AA’l1 hastanin besinde (% 13) Seyrafi ve ark. (46) yaslar1 6-59 olan 123 AA’I
hastanin 11’inde (%38,9), Tan ve ark. (50) yaslar1 2-80 olan 219 AA’l1 hastanin besinde (%2,3)
tiroid fonksiyon bozuklugu saptamislardir. Lewinski ve ark. (51) 85 AA’l1 hasta ve 86 kisiden
olusan kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢calismada dokuz (%11) AA’lh hastada otoimmiin tiroid

hastalig1 tesbit ederlerken kontrol grubunda bu duruma hi¢ rastlamamislardir. Lutz ve ark.
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(52) yaslar1 7-60 olan 120 AA’l1 hastanin %70’inde diffiiz guatr, %12’sinde nodiiler guatr
saptamiglar ve bu hastalarin 115’inde (%96) 6tiroid, tictinde (%2,5) subklinik hipotiroidizm,
ikisinde (%1,66) subklinik hipertiroidizm ve birinde (%0,83) Hashimoto tiroiditi tesbit
etmislerdir.

Calismamizda 64 AA’ll hastanin dokuzunda (%14,1) tiroid fonksiyon bozukluguna
rastlanmis olup bunlarin besi (%7,8) otoimmiin tiroidit, biri (%1,6) otoimmiin tiroid hastalig
(Graves hastalig1?), ticli (%4,7) subklinik hipertiroidi olarak degerlendirildi. 68 bireyden
olusan kontrol grubunun ikisinde (%2,9) tiroid fonksiyon bozuklugu saptand: ve biri (%1,4)
subklinik hipertiroidi, digeri (%1,4) subklinik hipotiroidi olarak saptandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi.

Nanda ve ark. (18) 12 yas altt 80 AA’li ¢cocugun yedisinde (%S8,75) anti-TG
antikorunun, dokuzunda anti-TPO (%11,25) antikorunun; Milgraum ve ark. (47) 16 yas ve
altindaki 45 AA’l1 cocugun besinde (%]11) tiroid mikrozomal antikorunun; Erdem ve ark. (45)
yaslar1 6-65 olan 40 AA’l1 hastani {igiinde (%?7.5) tiroid mikrozomal antikorunun; Lutz ve
ark. (53) 100 AA’l1 hastanin 10’unda (%10) tiroid mikrozomal antikorunun seviyesini yiiksek
olarak saptamislardir. Kurtev ve ark. (48) 17 yas ve altindaki 46 AA’l1 ¢ocugun 17’sinde
(%39,5) anti-TG antikorunu ve 14’tinde (%33,3) tiroid mikrozomal antikorunu; Seyrafi ve
ark. (46) yaslar1 6-59 olan 123 AA’l1 hastanin 36’sinda (%29,3) anti-TG antikorunu; Lutz ve
ark. (52) yaslar1 7-60 olan 120 AA’l hastanin birinde (%0,8) anti-TG antikorunu ve tiroid
mikrozomal antikorunu yiiksek bulmuslardir. Lewinski ve ark. (51) 85 AA’l1 hasta ve 86
kisiden olusan kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢calismada bes (% 6) hastada anti-TG ve tiroid
mikrozomal antikorlarim1 yiiksek bulmuslar ve kontrol grubunda tiroid antikor yiiksekligi
gbzlememistir.

Calismamizda anti-TPO antikor, AA’l1 hastalarin 11’inde (%17), kontrollerin ikisinde
(%2,9) yiiksek degerde saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ve literatiirle
uyumluydu.

Alopesi areatali hastalarin sekizinde (%12,5) anti-TGtiroglobulin antikor diizeyi
normal degerin Tlizerinde saptanirken kontrol grubunun hicbirinde yiiksek degerler
saptanmadi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ve daha 6nce yapilan ¢aligmalarla
uyumlu bulundu.

Alopesi areatali hastalarin 11’inde (%17) TRAB normal sinirin iizerindeyken kontrol

grubun dokuzunda (%13,2) TRAB yliksek bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
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degildi. Literatiirde AA’l1 hastalarda tiroid antikorlar ile yapilan ¢caligmalarda TRAB’la ilgili

bir parametreye rastlanmadi.
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SONUCLAR

Klinik olarak alopesi areata tanisi1 alan 44’1 erkek, 20’si kadin hasta ile yas ve cinsiyet
karsilagtirmali, saglikli 40°1 erkek, 28’1 kadindan olusan kontrol grubu ¢aligmaya alindi.

Her bir grupta serum sT3, sT4, TSH, anti-TG antikor, anti-TPO antikor,TRAB
diizeylerine bakildi.

Serum TSH, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor diizeyleri bakimindan hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark goriildii. Bununla birlikte otoimmiin
tiroid hastali§i AA’l1 hastalarda tesbit edilirken kontrol grubunda hig¢ rastlanmadi.

Bu caligma sonucunda AA ile otoimmiin tiroid hastaligi arasinda bir iliski oldugu
saptandi. Bundan dolayr AA’ll hastalarda  tiroid hormonlarin, tiroid antikorlarinin

incelenmesinin ve tiroid hastalig1 yoniinden arastirilmasinin yararli olacagi sonucuna varildi.
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OZET

Alopesi areata, sagh deri, sakal, kaslar, kirpikler veya viicudun bagka bir bolgesindeki
killarin subjektif belirti olmaksizin, odaklar seklinde dokiilmesiyle karakterize bir hastaliktir.
Bazen spontan olarak gerileyebilir, bazen de progresyon gostererek tiim sach deriyi ve diger
viicut killarini tutabilir.

Hastalik her yas grubunda goriilebilir ve her iki cins esit oranda tutulur. Hastaligin
etyolojisinde genetik yapinin, otoimmiinitenin, psikolojik stresin, enfeksiyonlarin, endokrin
ve norolojik faktorlerin rolii oldugu One siiriilmekle beraber etyopatogenezi tam olarak
aydinlatilabilmis degildir.

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
Poliklinigi’nde klinik olarak alopesi areata tanisi alan 44’1 erkek, 20’si kadin toplam 64 hasta
ile yas ve cinsiyet uyumlu, 40’1 erkek, 28’1 kadin toplam 68 saglikl birey alindi.

Her bir grupta serum tiroksin, triiyodotironin, tiroid stimiile edici hormon, tiroglobulin
antikor, tiroid peroksidaz antikor ve tirotropin reseptor antikor diizeylerine bakildi.

Tiroid fonksiyon bozukluguna hastalarin dokuzunda (% 14,1) rastlandi; bunlarin besi
(%7,8) otoimmiin tiroidit, biri (%1,6) otoimmiin tiroid hastaligi (Graves hastalig1?), iicii
(%4,7) subklinik hipertiroidi olarak degerlendirildi. Kontrol grubunun ikisinde (%2,9) tiroid
fonksiyon bozuklugu saptandi ve biri (%1,4) subklinik hipertiroidi, digeri (%1,4) subklinik
hipotiroidi olarak degerlendirildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,027).

Tiroglobulin ve tiroid peroksidaz antikor diizeyleri bakimindan hasta ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark goriildii.
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Bu calismada alopesi areatali olgularda tiroid hastaligi sikligi saptandi. Alopesi
areatali hastalarin tiroid hastaligi yoniinden arastirilmasi ve tiroid hormonlan ile tiroid
antikorlariin rutin incelemeler i¢ine alinmasinin yararli olacag diistintildii.

Anahtar sozciikler: alopesi areata, tiroid hormonlari, tiroid antikorlari

34



FREQUENCY OF THYROID DISEASES IN ALOPECIA AREATA

SUMMARY

Alopecia areata is a common disease, which is characterized by localized loss of hair
without any subjective symptoms. It could regress spontaneously or progress involving whole
scalp and other body hair.

The disease could affect all age groups and both sexes. Genetics, autoimmunity,
psychosocial stress, infections, endocrine and neurological factors are thought be involved,
however exact etiology remains unclear.

We have studied 64 patients with alopecia areata and 68 healthy controls who are age
and sex matched volunteers in the Dermatology Department of Trakya University Medical
Faculty. In both groups free triiodothyronine, free thyroxine, thyroid-stimulating hormone,
thyroid peroxidase antibody, thyroglobulin antibody, thyrotropin receptor antibody levels are
measured.

In nine patients (%14), thyroid dysfunctions were present. Five of the patients (%7,8)
had autoimmune thyroiditis, one of the patient (%]1,6) had autoimmune thyroid disease
(Graves disease?), three of them (%4,7) had subclinic thyroiditis. In control group, two
volunteers (%2,9) had thyroid dysfunction and one (%1,4) had subclinic hyperthyroidism and
one (%1,4) had subclinic hypothyroidism. There is a statistically significant difference in
these two groups (p=0,027).

There is a statistically significant difference for the levels of thyroglobulin antibodies

and thyroid peroxidase antibodies in patient and control groups. In our study, we are find high
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freguency of thyroid diseases the patients alopecia areata. For this reason it is, thought that it
is useful to perform routine tests for thyroid diseases in patiens with alopecia areata.

Key words: alopecia areata, thyroid hormones, thyroid antibodies
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EK II
BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi  Alopesi
areatada tiroid hastalig1 siklig1. Bu aragtirmanin amaci, alopesi areata ile tiroid hastaliklar
arasindaki iligkiyi incelemektir. Bu arastirmada size tedavi uygulanmayacaktir. Bu
arastirmada yer almaniz 6ngoriilen siire 1 giin olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayisi
132°dir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak; yapilacak uygulamalar sirasinda aragtirmacinin
Onerilerine uyma sizin sorumluluklarinizdir.

Bu arastirmada sizin i¢in sizden kan Ornegi alinarak bunda triiyodotironin (T3),
tiroksin (T4), tiroid stimiilan hormon (TSH), anti tiroid peroksidaz antikor (anti-TPO), anti -
tiroglobilin antikor ve tirotropin reseptdr antikoru (TRAB) diizeylerine bakilacaktir. Kan
alman bolgede hafif bir agr1 ve karincalanma gibi riskler ve rahatsizliklar s6z konusu olabilir;
ancak sizin i¢in beklenen yararlar hastaliginizin seyri konusu hakkinda daha fazla bilgi sahibi
olmaniza katkida bulunacaktir.

Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 0284.2357641-1280 no.lu telefondan Dr.
Nuran Karaca’ya basvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢gbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu
aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden
veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi
bir cezaya ya da sizin yararlarimiza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz
dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz,
calisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan
cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de
gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik

kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde



kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz .

Calismaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirictya sordum,
yazili ve sozIi olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma ylriitliciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde
kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi1 bana verilecektir.

Goniilliiniin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin,

Adi-Soyadr:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi: Dr. Nuran Karaca

Gorevi: Aragtirma Gorevlisi-Proje arastirmacisi

Adresi: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji AD.

Tel.-Faks: 0284.2357641-1280

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tamkhk eden Kkurulus
gorevlisinin/goriisme tamginin,

Adi-Soyadr:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:



EK III
HASTA TAKIiP FORMU

Arastirmanmin adi; Alopesi areatada tiroid hastalig1 siklig

Adi- Soyadr: Adres:
Dogum tarihi: Telefon:
Cinsiyet:

Protokol no:

Alopesi areatanin lokalizasyonu : Hastahigin Siiresi:
Yalnizca sacl deri 1 aydan az
Yalnizca sakal 1 ay-5 ay
Yalnizca kas/kirpik 6ay-11ay

Sacl deri+ Sakal 1 y1l-5 y1l

Sacli deri+Kag/kirpik 6 y11-9 yil
A.Totalis 10 yildan fazla

A.Universalis

Hasta anamnezi: Hasta aile anamnezi:

Vitiligo Tiroid hastalig

DM Vitiligo

Pernisiy0z anemi DM

SLE Pernisiy6z anemi

Romatoid artrit SLE

Liken Planus Romatoid artrit

Myastenia gravis Liken planus

Ulseratif kolit Myastenia gravis

Emosyenel stres Ulseratif kolit

Onikodistrofi:
Pitting/ Beau ¢izgisi/ Koilonisi/ Onikomadezis/ Lokonisi/
Longitudinal ¢izgilenme/ Onikorekzis/ Kirmiz1 lekeli lunula/ Opak tirnak/

Kotii prognoz kriterleri:

Atopi varligl/ Yaygin tutulum/ Aile 6ykiisti/
Onikodistrofi/ Otoimmun hastalik/ 5 yildan uzun stire/
Ofiazis/ Nevus flammeus/

Tiroid hormonlari ve antikor seviyeleri:

sT3: sT4:
TSH: TRAB:
Anti-TPO: Anti-TG:




