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Ö Z E T 

Bu çalışmada alopesi areata tanısı alan 41 hasta, 
tiroid hastalığının tipi ve sıklığı açısından incelendi ve kont
rol grubuyla karşılaştırıldı. Tiroid fonksiyon bozukluğu her 
iki grupta da saptanmadı. Araştırma grubundan 6 hasta
da, kontrol grubundan 1 kişide antitiroid antikor pozitif 
olarak saptandı. İki grup arasında istatistiksel olarak an
lamlı bir fark bulunmadı. 
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Alopesi areata (AA), saç veya vücut kıllarının lo-
kalize sikatrissiz, asemptomatik dökülmesi ile karak-
terize bir hastalıktır. Saçların tümüyle dökülmesine alo
pesi totalis (AT), saçlarla birlikte tüm vücut kıllarının 
dökülmesine alopesi universalis (AU) adı verilmektedir 
(1-3). Her yaşta görülebilmesine karşın 3 ile 4.dekadta 
bir pik yapar ve her iki cinsi eşit olarak tutar (4). Klinik 
olarak yuvarlak veya oval plaklar halinde olup en çok 
baş saçlı derisinde görülür. Daha nadir olarak kaşlar, 
kirpikler, sakal-bıyık bölgesi ve diğer kıllı vücut bölgeleri 
tutulabilir. Seyri esnasında sübjektif yakınma olmaz (2-
4). Hastalığın prognozunu önceden tahmin etmek zor
dur. Uzun süre izlenen olgularda nüks %100 görülür. 
Ancak genel olarak erken yaşta ortaya çıkan, atopi ile 
birlikte bulunan, seyri esnasında tırnak değişiklikleri iz
lenen, çok hızlı progresyon gösteren ve bir yıldan uzun 
süren alopesilerde prognoz kötü olup AT, AU formları
na dönüş daha yüksek orandadır (3-6). 
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S U M M A R Y 

The study was undertaken to determine the frequen
cy and type of thyroid disease in 41 patients admitted 
because of alopecia areata compared with control group. 
Neither the patients with alopceia areata nor the control 
group had thyroid dysfunction. Six patients had thyroid 
autoantibodies, compared to 1 control. The difference 
was not statistically significant between the two groups. 
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A A , Cornelius Celsus taraf ından yaklaşık yirmi 
yüzyıl önce tanımlanıp isimlendirilmesine karşın sebebi 
halen bilinmemektedir. Birçok kanıt emosyonel stressin 
agreve ettiği ve genetik faktörler tarafından modifiye 
edilen otoimmün bir hastalık olduğu yönündedir (3). AA, 
birçok otoimmün hastal ıkla birlikte görülebilmektedir . 
Bunlar arasında Hashimoto tiroiditi, Graves hastal ığı , 
pernisiyöz anemi, insüline bağımlı diabetes mellitus, vi
tiligo, Addison hastalığı ve birçok konnektif doku hasta
lığı sayılabilir (3,7,8). Tiroglobulin, parietal, adrenal ve 
tiroid hücrelerine karşı antikorların varlığı gösterilmiştir 
(3). Çal ışmamızda AA tanısı koyduğumuz hastalarda ti
roid hastalıkları sıklığını belirlemeyi amaçladık. 

Numune Hastanesi Dermatoloji Polikliniğine Kasım 
1 9 9 4 - K a s ı m 1995 tarihleri aras ında başvuran , klinik 
olarak AA tanısı alan 41 olgu araşt ı rma grubumuzu 
oluşturdu. Olguların yaş ve cinsiyetleri kaydedildikten 
sonra saç dökülmesinin süresi, dökülme baş lamadan 
önce stress etkisi altında olup olmadıkları, alopesi açı
sından aile anamnezi ve atopi öyküsü soruldu. Birlikte 
olması muhtemel olan otoimmün hastal ık lardan dia
betes mellitus, pernisiyöz anemi ve Addison hastalığı 
yönünden detaylı anamnez alındı. Tiroid hastalığı aşağı
da belirtilen kriterler gözönüne alınarak tanımlandı: 

1. Bilinen bir tiroid hastalığı, 
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2. Geçirilmiş tiroidektomi, 

3. Klinik olarak saptanabilen guatr, 

4. Triiyodotironin (T3), Tiroksin (T4), Tiroid Stimü-
lan Hormon (TSH) değer ler i ve Anti-Tiroid Antikor 
(ATA) pozitifliği. 

Ça l ışmamızda A T A değerlendirilmesi indirekt im-
münflouresan yöntemiyle yapıldı . Bu testte üç farklı 
otoantikor total olarak saptanmaktadır. Bunlar; tiroglo-
bulin otoantikorları, tiroid mikrozomal antikor ve kolloid 
antijene karşı oluşan otoantikordur. Ayrıca her hastada 
tam kan sayımı, tam idrar tetkiki, elektrolitler ve açlık 
kan şekeri bakıldı. Polikliniğimize başka bir yakınmayla 
başvuran, AA'sı olmayan 20 olgu kontrol grubumuzu 
oluşturdu. Araştırma grubu ile kontrol grubunun yaş ve 
cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
göstermemesine dikkat edildi. İki grup birbirleri ile Fis-
her'in ki kare testi ile karşılaştırıldı. 

BULGULAR 
41 A A ' h o lgumuzun 27 (%65.8)'si erkek, 14 

(%34.2)'ü kadındı. Olguların yaşları 8 ile 42 arasında 
değişmekte olup yaş ortalaması 25 .46±8 .6 olarak bu
lundu. Hastalığın en sık 21-30 yaş grubunda görüldüğü 
saptandı (Tablo 1). Olguların 39 (%95.2)'unda AA, 1 
(%2.4)'inde AT, 1 (%2.4)'inde AU mevcuttu. Alopesinin 
süresi 15 gün ile 4 yıl arasında değişmekte olup ortala
ma süre 7 .84±11 .3 ay olarak değerlendirildi. Pozitif aile 
anamnezi (1. ve 2. derece akrabalık) 41 olgunun 3 
(%7.2)'ünde, atopi öyküsü 1 (%2.4) olguda, stress fak
törü 6 (%14.6) olguda vardı. Olguların hiçbirinde dia-
betes mellitus saptanmadı , ancak 3 (%7.2) olguda ai
lede diabet öyküsü vardı. Bunların 2'sinde tip II, 1'inde 
tip I diabet olduğu öğrenildi. Olgularda pemisiyöz anemi 
ve Addison hastalığı ile uyumlu bir bulgu veya semp
tom bulunmadı. Tiroid hastalıkları yönünden yaptığımız 
araştırmada, olgularda klinik bir bulgu saptayamadık. 
Tiroid fonksiyon testleri incelendiğinde; 41 olgunun 
5'inde T3'te, 2 olguda T S H ' d a azalma saptandı . Bu 
bulgular klinik olarak önemsiz kabul edildi. 41 kişilik 
çalışma grubumuzun 6 (%14.6) 'sında ATA pozitif ola
rak değerlendirildi. 

20 kişilik kontrol grubunun 12 (%60)'si erkek, 8 
(%40)'i kadındı . Olguların yaşları 10 ile 44 arasında 
değişmekte olup yaş ortalaması 29 .16±5 .2 olarak bu
lundu. Kontrol grubunun tümünde klinik bulgular ve ti-

Tablo 1. Alopesi areatalı hastalarda yaş dağılımı 

Yaş Hasta Sayısı % 

0-10 1 2.4 
11-20 13 32.1 
21-30 15 36.4 
31-40 11 26.7 
41-50 1 2.4 
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Tablo 2. Alopesi areatalı hastalarda ve kontrol grubun
da ATA'ların istatistiksel değerlendirilmesi 

ATA (+) ATA (-) 
Olgu % Olgu % Toplam 

Hasta 6 14.6 35 85.4 41 
Kontrol 1 5 19 95 20 

p-0.257 cc-0.05 p>cc 

*Fisher'in ki kare testi ile değerlendirilmiştir. 

roid fonksiyon testleri normal olup, A T A 1 (%2.4) olgu
da pozitif olarak saptandı. A T A yönünden iki grup birbi
riyle istatistiksel olarak karşılaştırıldığında fark anlamlı 
bulunmadı (p>0.05). Tablo 2'de iki grubun karşılaştırıl
ması görülmektedir. 

TARTIŞMA 
Tiroid hastalıklarının önemli bir bölümünde otoim-

mün antikorlar oluşmaktadır. Bu nedenle tiroid hasta
lıklarının tanısında tiroid fonksiyon testlerinin yanısıra 
serumda A T A , antimikrozomal antikor (Anti-M) ve 
anti-tiroglobulin (Anti-Tg) otoantikorlarının araştırı lması 
uygundur (9,10). Ç a l ı ş m a m ı z d a değer lend i rd iğ imiz 
ATA' la r predominant olarak Hashimoto ve G r a v e s 
hastalığında görülmesine karşın miksödem, nontoksik 
nodüler guatr ve tiroid karsinomasında da görülebilir. 
Daha az sıklıkta pemisiyöz anemi, Addison hastalığı, 
myastenia gravis ve diabetes mellitus gibi otoimmün 
hastalıklarda saptanabilir. Nadiren sağlıklı yaşlı kadın
larda da pozitif olabilir (10-12). Olgularımızın yaş or
talaması 25 .46±8 .6 olup, erkekler çoğunluğu (%65.8) 
oluşturmaktaydı. 

Daha önceden yapılan çalışmalarda AA'nın çeşitli 
tiroid hastalıkları ile birlikteliği saptanmıştır. Bu hasta
lıklar arasında Hashimoto hastalığı, Graves hastalığı ve 
basit guatr sayılabilir (13). AA ve tiroid hastalığının bir
likteliğinin insidansı çeşitli çal ışmalarda değişmektedir. 
Müller ve VVinkelmann (14) hastaların %8'inde klinik ti
roid anormalliği saptamıştır. Cunliffe ve arkadaşları (6) 
kadın hastalarda tiroid hastalıkları insidansını %33 bu
lurken Klaber ve Munro (15) 24 hastanın hiçbirisinde ti
roid hastalığı bulmamıştır. Shelollow ve arkadaşları (16) 
yaptığı bir çal ışmada tiroid hastalığı insidansını %12, 
Puavilai (13) ise %7.2 olarak bulmuştur. Derici ve ar
kadaşları (17) AA'da tiroid hastalığını %10 olarak sapta
mışlardır. Yine Gülekon ve arkadaşlarının (18) yaptığı 
bir ça l ışmada A T A pozitifliği bulunmamışt ı r . Biz ça
l ışmamızda 41 olgunun 6 (%14.6) 'sında A T A pozitifliği 
saptadık. Bu pozitiflik saptanan olguların hiçbirinde ti
roid hastalığı ile uyumlu bir bulgu veya semptom ol
mayıp tiroid fonksiyon testleri normal olarak değer
lendirildi. 
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AA'nın otoimmün hastalıklarla birlikte görülmesi, 
IgG ve T hücre fonksiyon defektlerinin varlığı bilinen 
Down sendromlularda AA insidansının artmış olması, 
kıl follikülleri çevresinde immünglobulin ve kompleman 
birikimi bulunması , steroidlere ve sitotoksik i laçlara 
karşı klinik cevap alınması, düz kas, tiroglobulin, parie
tal, adrenal ve tiroid hücrelere karşı otoantikorların bu
lunması gibi gözlemler etyopatogenezde otoimmünite-
nin rolünü güçlendirmektedir (1,2,5,7,18-23). ATA, pri
mer olarak otoimmün tiroid hastalıklarında pozitif olup 
diğer otoimmün hastalıklarda düşük oranlarda pozitiflik 
saptanabilir. Otoantikor bulunan kişilerde daha sonrala
rı hastalık belirtilerinin ortaya çıkabileceği bildirilmektedir 
(24). 

Çal ışmamızda A T A pozitifliğini %14.6 olarak sapta
dık. Kontrol grubunda ise bu oran %5 idi. A T A pozitif 
olan olguların hiçbirinde tiroid hastalığı ile uyumlu bir 
bulgu yoktu ve tüm olgularda tiroid fonksiyon testleri 
normaldi. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark bulunmadı. Araştırmamızdan elde ettiğimiz so
nuçlara göre; A T A ve tiroid fonksiyon testlerinin, tiroid 
hastalığını düşündürecek bir bulgu olmadığında rutin 
olarak istenmemesi ancak %14.6 olarak saptanan A T A 
pozitifliği nedeniyle AA'lı olgularda otoimmün tiroid has
talığının tamamen ekarte edilmemesi gerektiği inancın
dayız. 
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