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SİMGE VE KISALTMALAR

AA : Alopesi Areata

AT : Alopesi Totalis

AU : Alopesi Universalis

TRH       : Thyrotropin Releasing Hormone (Tirotiropin Salgılayıcı Hormon)

TSH : Thyroid Stimulating Hormone (Tiroid Stimüle Edici Hormon)

T3   : Triiodotironin

T4   : Tiroksin

TPO  : Tiroid Peroksidaz

TG       : Tiroglobulin

HLA     : Human Leukocyte Antijen (İnsan Doku Uygunluk Antijeni)

IL      : İnterlökin

MHC  : Major Histocompatibility Complex (Majör Histokompatibilite Kompleksi)                           
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GİRİŞ VE AMAÇ

Alopesi areata (AA); saç, sakal, kaş, kirpik ve diğer vücut kıllarının skatrissiz 

dökülmesi ile karakterize; kıl folikül ağızlarının belirgin olduğu, keskin sınırlı, yuvarlak veya 

oval lezyonlarla seyreden, tırnak değişiklikleri de olabilen bir dermatozdur (1).

Etiyolojisinde genetik, psikiyatrik faktörler, atopi, hücresel ve humoral immünite, 

endokrin, enfeksiyöz ve nörolojik faktörlerin etkili olabileceği düşünülmekle birlikte altta 

yatan neden tam olarak bilinmemektedir (2-4). Hastanın kıl folikül keratinositlerinin bazı 

endojen ve eksojen uyarılara anormal hassasiyet gösterdiği düşünülmektedir (1,3).

Genel popülasyonda AA’nın görülme sıklığı %1.7 olarak bulunmuştur (2,5,6). AA 

herhangi bir yaşta ortaya çıkmakla birlikte, en sık ortaya çıktığı yaşlar 10-20 ve 30-40 yaş 

arasıdır (3,7). İlk atak %60 oranında 20 yaşın altında olup ailesel tutulum %10-30 kadardır ve 

yaşam boyu nüks oranı %50’dir (1).

Alopesi areatalı hastalar ile birlikteliği bildirilen hastalıklar; tiroid hastalıkları, 

otoimmün glandüler sendrom, pernisiyöz anemi, diabetes mellitus, sistemik lupus 

eritematozus, romatoid artrit, multipl skleroz, miyastenia gravis, liken plan, Çölyak hastalığı, 

kronik ürtiker, vitiligo, poliendokrinopati sendromu tip I’dir (4,7). AA’lı hastalarda antitiroid 

antikor,  antinükleer antikor ve gastrik paryetal hücre antikoru varlığı görülmüştür. Tiroid 

hastalığı, AA ile birlikteliği en sık tanımlanan hastalıktır (8).

Bu çalışmanın amacı; tiroid stimüle edici hormon (TSH) ve tiroid otoantikor 

düzeylerine bakılarak, AA ile birlikte görülen tiroid otoimmünitesinin sıklığının 

araştırılmasıdır. 
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GENEL BİLGİLER

Alopesi areata; başta saçlı deri olmak üzere, vücudun herhangi bir yerindeki kıllarda 

aniden ortaya çıkan, deride görünür herhangi bir inflamasyon olmaksızın keskin sınırlı 

yuvarlak ya da oval alanlar halinde görülen ve skatrise yol açmayan dökülmedir. Spontan 

olarak gerileyebileceği gibi, progresyon göstererek tüm saçlı deriyi ve diğer vücut kıllarını da 

tutabilir (1,9,10).

Alopesi areata; toplumda %0.1, dermatoloji polikliniklerine başvuran hastalarda da 

%1-2 oranında görülür. Irk ve cinsiyet farkı  yapmadan herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmekle 

birlikte genç erişkinlerde daha sıktır (1,9).

KILIN EMBRİYOLOJİSİ, ANATOMİSİ VE ÖZELLİKLERİ

Kılın Embriyolojisi ve Gelişimi

İnsanda kıl folikülleri, embriyonik gelişimin dokuzuncu haftasında, önce kaş 

bölgesinde sonra üst dudak ve çenede; diğer bölgelerde ise dördüncü ayda gelişirler (3). Yirmi 

ikinci haftada tüm foliküllerin gelişimi tamamlanmıştır (11).

İnsanda yaklaşık olarak beş milyon kıl folikülü mevcut olup, bunların 80.000-150.000

kadarı saçlı deride bulunur. Vücut yüzeyi genişledikçe foliküllerin yoğunluğunda bir azalma 

olur. Erişkin dönemde yeni foliküller gelişmez (3,11). 

Kılın Tipleri 

İntrauterin yaşamın 5.-6. ayı civarında fetus çok ince lanugo kılları ile kaplıdır. 

Lanugo kılları; medullasız, ince ve çok uzun kıllardır. Ekstrauterin yaşamda tek tük bu tip kıla 
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rastlanabilir. Bu kıllardan, saçlı deri, kaş ve kirpik bölgesi dışındakiler doğumdan önce 

kaybolur. Doğumdan kısa bir süre sonra yeni gelişen vellus kılları bebeğin vücudunu kaplar. 

Vellus kılları; avuç içi, ayak tabanı, mukoza dışında bulunan medullasız, genellikle 

pigmentsiz, ince ve kısa kıllardır.  Androjen hormonların etkisi ile terminal kıllara dönebilir. 

Püberte döneminde pubis ve aksilla bölgeleri ile erkeklerin yüz ve göğsünde terminal kıl

olarak adlandırılan dağınık pigmentli kıllar gelişir. Terminal kıllar, medullalı, pigmentli, kalın 

ve uzun kıllardır. Saç, sakal, koltuk altı ve pubis kılları bu gruba girer (4,7,11-13).

Kıl Folikülünün Anatomisi

Kıl anatomik olarak; alt (bulbus), orta (istmus) ve üst (infundibulum) olmak üzere üç 

bölümden oluşur. Alt bölümde dermal kıl papillası, matriks, medulla, korteks, kütiküla, iç ve 

dış kök kılıfı bulunur. Orta bölüm, errektör pili kasının bağlantı yeri ile sebase kanalın açılma 

yeri arasında kalan bölümdür. Üst bölüm ise sebase kanal açılma yerinden folikül ağzına 

kadar olan kısımdır (3,11,12).

Şekil 1’de kılın yapısı gösterilmiştir (14).

Şekil 1. Kılın yapısı (14)
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Kıl Rengi

Kılın rengi, bulbusdaki melanositler tarafından sentezlenen melanin pigmenti 

tarafından sağlanır. Kılın rengi kıl gövdesindeki kortekste bulunan melanozomların sayısına 

ve tipine bağlıdır. Üç tip melanin vardır; kahverengi ve siyah rengi sağlayan ömelanin, sarı 

rengi sağlayan feomelanin ve kızıl rengi sağlayan eritromelanin. Kılın pigmentasyonunu 

melanosit stimüle edici hormon, adrenokortikotropin hormon, kök hücre büyüme faktörü ve 

hepatosit büyüme faktörü etkiler (12).

Kıl Siklüsü

Kılın siklüsü sitokinlere, hormonlara, nörotransmitterlere ve onların reseptörlerinin 

aktivitelerine bağlıdır. Transplantasyon çalışmalarında, siklüsü yürütme gücünün kıl 

folikülünün kendisinde olduğu gösterilmiştir. Ayrıca kıl folikül siklüsünün keratinositleri 

oksidatif hasardan koruyarak malin dejenerasyonu önlediği ileri sürülmektedir (3,11,12).

Kıl siklüsü üç evreyi kapsar: Anagen veya büyüme fazı (ortalama 2-6 yıl), katagen 

veya geçiş fazı (birkaç gün), telogen veya dinlenme fazı (ortalama 2-4 ay).

Saç siklüs değerlendirilmesinde kullanılan trikogramda saçların %85-90’ı anagen, 

%10’u telogen ve %1’den daha azı katagen fazdadır. Saçın büyüme hızı 0.37-0.44 

mm/gün’dür; bu hız anagen/telogen oranına, yerleşim yerine ve tipine göre değişir (1). Saç hiç 

kesilmezse 100 cm’ye, nadiren 170 cm’ye kadar uzayabilir (4).

Anagen evre: Kıl folikülünün aktif büyüme evresidir. Anagen evre altıya

ayrılmaktadır. İlk beş evre proanagen kılın tam olgunluğuna kadar geçen dönemdir. Altıncı 

evrede (metaanagen) anagen folikül subkutan yağ dokusunda derinlere doğru yerleşmiştir. 

Metaanagen evre kılın tam olgunluğa eriştiği evredir. Anagen fazın süresi vücuttaki bölgeye 

doğru değişkendir; saçlı deride 2-6 yıl, bacakta 19-26 hafta, kolda 6-12 hafta ve bıyık 

bölgesinde 4-14 hafta kadardır (11,15). 

Katagen evre: Anagen ve telogen arasında geçiş evresidir. Büyümekte olan kıl, 

nedeni bilinmeyen bir uyarı ile büyümesini durdurur. Katagen faz saçlı deride 2-4 hafta sürer 

(11,12,15,16).

Telogen evre: Kıl folikülünün dinlenme evresidir. İnvolüsyonunu tamamlayan folikül, 

telogen faza girer. Bu faz proliferasyon ve biyokimyasal aktivite açısından sakindir. 

İntrafoliküler ve ekstrafoliküler sinyallerle reaktive oluncaya kadar folikül bu evrede kalır 

(11,12,17). Telogen foliküllerin yaklaşık %1’i her gün dökülür (12). Telogen evredeki kıllar 

vücut bölgesine göre değişiklik göstermektedir (1,15,16).
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ALOPESİLER

Alopesi; sistemik ve lokal faktörler nedeniyle kıl gelişim siklüsündeki bozukluk veya 

kılın hasarlanması sonucu görülebilir (18,19).

Alopesiler skarlı ve skarsız şeklinde iki gruba ayrılır. Skarlı alopesilerde kıl folikülleri 

irreversibl hasarlanırken, skarsız alopesilerde kıl dökülmesi reversibldır (6).

Skarsız alopesiler yerleşimlerine göre lokal ve difüz olarak (Tablo 1), skarlı alopesiler 

ise primer ve sekonder olarak sınıflandırılırlar (Tablo 2 ve Tablo 3) (1,7).

ALOPESİ AREATA

Alopesi areata, aniden ortaya çıkan, yuvarlak veya oval alopesik alanlarla seyreden, 

saç ve diğer vücut kıllarının dökülmesiyle gidebilen, spontan remisyon ve alevlenmelerle 

seyreden atrofi veya skatris bırakmayan bir hastalıktır (20). Sinonimleri alopecia 

circumscriptum, pelad ve ofiyazis’dir (4,16).

Tarihçe

Alopesi areatanın etiyolojisinde 1800’lü yıllardan günümüze kadar psikosomatik stres, 

parazitik bir enfeksiyon, toksik maddeler, otoimmün tiroid hastalıklarının yer aldığı 

düşünülmüştür. Endokrin hastalıklara neden olan organ spesifik antikorların bulunmasıyla 

otoimmün tiroid hastalıklarının etiyolojideki rolü güçlenmiştir (21).

Epidemiyoloji

Alopesi areata genel populasyonda %0.1-0.2 oranında gözlenir (22). En sık olarak 10-

40 yaşlar arasında gözlenmektedir (7). AA, ırk ve cinsiyet ayrımı yapmadan herkeste 

görülebilir (23). AA’lı hastalarda aile hikâyesi %4-28 arasında değişmektedir (24). AA, 

çocuklardaki sık görülen deri hastalıkları içinde  %6.7 ile üçüncü sırada yer almaktadır (25).

Tablo 1. Skarsız alopesilerin sınıflaması (3,17)

Diffüz Lokal

Anagen effluvium
Kıl şaftı bozuklukları
Fiziksel veya kimyasal travma sonucu saç kaybı
Telogen effluvium
Androgenetik alopesi 
Gevşek anagen sendromu
Senil alopesi
Sifilitik alopesi
Alopesi totalis veya universalis
Kıl folikül üretiminde azalma veya anormal 
üretim

Alopesi areata
Trikotillomani
Travmatik alopesi
Basınçla tetiklenen alopesi
Enfeksiyon (tinea kapitis süperfisyalis, 
tinea kapitis profundus, tinea kapitis 
favoza)
Sifiliz II. dönem özel belirtisi (güve 
yemiş kürk görünümü)
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Tablo 2. Primer skarlı alopesilerin sınıflaması (1,17)

Lenfositik Kronik kutanöz lupus eritematozus
Liken planopilaris
Klasik liken planopilaris
Frontal fibrozan alopesi
Graham-Little sendromu
Klasik psödopelad
Santral sentrifugal sikatrisyel alopesi
Alopesi müsinoza
Keratozis folikülaris spinüloza dekalvans

Nötrofilik Folikülitis dekalvans
Disekan selülit/folikülit

Karışık ve/veya nonspesifik Folikülitis keloidalis
Folikülitis nekrotika
Erozif püstüler dermatoz

Etiyolojik Faktörler ve Patogenez

Alopesi areata nedeni belli olmayan hastalıklar arasındadır. Birçok bulgu immünolojik 

orijini gösterirken ne tetikleyici ne patojenik mekanizma açık değildir (1,15). AA’da 

etiyolojik faktörler arasında, hastanın genetik yapısı, atopik durum ve organa özgü otoimmün 

reaksiyonlar, enfeksiyonlar, nöropeptitler ve psikolojik faktörler sayılabilir (10).

Tablo 3. Sekonder skarlı alopesilerin sınıflaması (1)

Enfeksiyonlar Fungal, bakteriyel, viral enfeksiyonlar
Granülomatöz hastalıklar Sarkoidoz

Nekrobiozis lipoidika
Enfeksiyöz granülomlar

Sklerozan hastalıklar Morfea
Skleroderma
Graft versus host hastalığı
Malinite
Alopesi neoplastika

Lenfoproliferatif hastalıklar Kutanöz T-hücreli lenfoma
Bazal hücreli karsinom
Skuamöz hücreli karsinom

Ekzojen faktörler Radyasyon
Yanık
Mekanik travmalar

Gelişimsel defektler ve kalıtsal hastalıklar Aplazia kutis
Fasiyal hemiatrofi
Fokal dermal hipoplazi
Epidermolizis bülloza
Hamartomlar
Poliostotik fibröz displazi
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Genetik Faktörler

Genetiği tam olarak anlaşılamayan AA’da aile öyküsü %10-42 arasında bildirilmiştir. 

İlk alopesik lezyonu 30 yaşından önce oluşan olgularda ailesel insidans  %37 iken, 30 

yaşından sonra başlayanlarda bu oran %7.1 olarak saptanmıştır. Ailesel insidans bir 

çalışmada monozigot ikizler arasında alopesinin eş zamanlı görülme oranı %55 iken, dizigotik 

ikizlerde böyle bir beraberlik görülmemiştir (7,10,19,20).

Şiddetli AA ile interlökin (IL)-1  reseptör antagonisti ve bunun homologu IL1F5’deki 

polimorfizmin, başka bir çalışmada tümör nekrozis faktör (TNF)-α polimorfizminin ilişkili 

olduğu da bildirilmiştir (3,7). 

Alopesi areatanın insan doku uygunluk antijen (HLA) ile ilişkisini araştıran çok sayıda 

araştırma vardır, ancak bu çalışmalar tartışmalı sonuçlar vermiştir. HLA antijenleri kişiye, 

ırka, topluma, hastalığa ve hatta aynı hastalığın subtiplerine göre farklılıklar göstermektedir

(1). Önceleri HLA sınıf I genleriyle birliktelik olduğu düşünülmüşse de sonraları AA’nın 

aslında HLA sınıf II genleriyle olan ilişkisi gösterilmiştir. Özellikle HLA-DR4, DR5 ve DQ3 

ile ilişkisi tespit edilmiştir (10,24). AA’da erken başlangıç, hastalığın şiddeti, artmış ailesel 

insidans ile HLA- DR4, DR11 ve DQ7 arasında anlamlı ilişki vardır (26,27). Bu ilişkilerden 

HLA-DR ve HLA-DQ gibi sınıf II antijenlerle olanlar, AA’da CD4 T hücrelerinin rolünü 

kanıtlamaktadır (10,28).

Colombe ve ark. (29), HLA ilişkisinin hastalığın kronik formlarında daha belirgin 

görüldüğünü, uzun süreli plak tipi AA’da DQ3 ile, uzun süreli AT ve AU olgularının ise

DR4, DR5, DR11ve DQ7 ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Nanda ve ark. (25), bir 

çalışmada 12 yaş altı 50 AA’lı çocuk hastada HLA-B21, B40 ve B12 ile AA’nın ilgili 

olduğunu göstermişler ve diğer çalışmalarla olan farkı etnik varyasyonlara bağlamışlardır.

Utaş ve ark. (30), AA ile HLA sınıf I antijenleri arasında anlamlı bir ilişkiye 

rastlamamışlardır. HLA sınıf II antijenleri istatistiksel olarak karşılaştırıldığında, hasta 

grubunda HLA-DR14 sıklığı; kontrol grubunda HLA-DR3 ve DQ2 antijenlerini artmış olarak

bulmuşlardır. Kavak ve ark. (31), AA’lı hasta grubunda HLA-A1, B62, DQ1 ve DQ3’de, 

erken başlayan grupta HLA-CW7’de, AT ve AU’lilerde HLA-DR1’de artış olduğunu 

göstermişlerdir. Akar ve ark. (32) AA’da HLA sınıf II DR ve DQ alellerini moleküler 

yöntemle araştırmışlar ve DQB1*03’ün AA’da genel yatkınlıkla ilişkili olduğunu ve Türk 

toplumunda bu alelin AA’nın daha şiddetli formlarında da etkili olduğunu belirtmişlerdir. 

Alopesi areatada HLA antijen sıklığının saptanması, hastalığın seyrinin ve tedaviye 

yanıtının belirlenmesinde önemlidir (33,34).
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Atopi

Alopesi areatalı hastalarda artmış atopi sıklığını bildiren birçok çalışma vardır. AA’nın 

atopik kişilerde daha erken yaşta başladığı ve atopik olmayanlara göre daha şiddetli seyrettiği 

bazı çalışmalarda gösterilmiştir (6,35). Bir çalışmada, sağlıklı kontrol grubunda %3 olan 

atopik dermatit insidansı, AA’lılarda  %13, AT’li veya AU’lu hastalarda %27 olarak 

bildirilmiştir (3,10).

Alopesi Areatada Otoimmünite

Alopesi areata, organ spesifik otoimmün bir hastalık olarak kabul edilmektedir (30). 

AA’lı hastalar, sistemik kortikosteroidlerin immünsüpresif dozlarına ve kontakt 

duyarlandırıcılarla immünoterapiye cevap verir. Başta tiroid hastalıkları ve vitiligo olmak 

üzere birçok otoimmün hastalıkla birliktelik gösterir. Tüm bunlar otoimmün 

etiyopatogenezini desteklemektedir (28).

Down sendromlu hastaların otoimmüniteye yatkın olduğu gözlenmiştir. Bir çalışmada 

bin Down sendromlu olguda 60, bin mental retarde kontrol hastasında sadece bir olguda AA 

saptanmıştır (36). Başka bir çalışmada da Down sendromlu hastalarda AA sıklığı %8.8 olarak 

bulunmuştur (37).

Ülkemizde yapılan bir çalışmada AA’lı hastaların %13.6’sında çeşitli otoimmün 

hastalıklar ile birliktelik bildirilmiştir (38). AA etiyolojisinde hem humoral immünite hem de 

hücresel immüniteden bahsedilmektedir (6). AA’nın; otoimmün glandüler sendrom, tiroid 

hastalıkları, vitiligo, pernisiyöz anemi, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, ülseratif 

kolit, liken plan, miyastenia gravis ve poliendokrinopati sendromu gibi otoimmün hastalıklar 

ile birlikteliği gösterilmiştir (35,36,39). AA’lı hastalar ile onların akrabalarında özellikle tip I 

olmak üzere diabetes mellitus prevelansının arttığı üzerine kanıtlar her geçen gün artmaktadır. 

Bu bilgiler; iki hastalık arasında, bir genetik ilişkinin olabileceğini akla getirmektedir (10). 

Alopesi areatalı hastalarda sıklıkla tiroid hastalıkları ve vitiligo gibi otoimmün 

hastalıkların birlikteliği üzerine birçok çalışma yapılmıştır. Thomas ve ark. (40), tiroid 

hastalığı sıklığını kontrol grubunda %3.2, 71 AA’lı hastada %18.3; başka bir çalışmada ise bu 

sıklık kontrol grubunda %2, 736 AA’lı hastada %8 olarak saptanmıştır (24). Vitiligo ile AA 

arasındaki belirgin ilişkiyi gösteren birçok çalışma vardır ve bir çalışmada %4 olarak 

belirlenmiştir (35). Bu ilişki antitiroid antikorların AA’lı olgularda arttığının gösterilmesi ile 

desteklenmiştir (6). Özellikle AA’lı çocuklarda otoimmün tiroid hastalığı için altı ayda bir 

tiroid fonksiyon testleri ve ultrasonografi önerilmektedir (41,42).
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Humoral immünite: AA’da otoantikorların rolü hâlâ tartışma konusudur. Foliküler 

yapılara karşı dolaşan antikorlar bildirilmiştir (43). İmmün depozitlerin tutulmayan saçlı 

deride de olması bu humoral değişikliklerin kıl folikül hasarına sekonder olmaktan çok, daha 

önce meydana geldiğini düşündürmektedir (44). İmmün yetmezliği olan hastalarda da AA 

gözlenmesi ise AA’da otoantikorların rolü olduğu görüşüne karşı bir bulgudur (3).

Tobin ve ark. (44),  AA’lılarda birçok anagen kıl folikülü yapısına karşı yüksek 

seviyede otoantikor  tespit etmişler, epidermal keratinosit ve melanositlerde gösterilemeyen, 

ancak kıl folikül keratinosit ve melanositlerinde eksprese edilen bazı antijenleri ve bu 

antijenlere karşı oluşan otoantikorları yüksek bulmuşlardır. Kıl foliküllerine karşı antikor 

cevabı heterojen olarak bulunmuştur, çünkü hastalar değişik kıl folikül yapılarına karşı farklı 

paternde antikor geliştirirler. En sık hedef yapılar; dış kök kılıfı, matriks, iç kök kılıfı ve kıl 

şaftıdır (44-47).

White ve ark. (48), AA’ya demir eksikliği anemisinin sık eşlik ettiğini bulmuşlardır. 

Atsü ve ark. (49), AA’lı olgularda ve kontrol grubunda yaptıkları çalışmada ferritin ve 

hemoglobin düzeyleri arasında anlamlı fark olmadığını bildirmişlerdir. Gönül ve ark. (50), 43 

AA’lı hastayı 36 sağlıklı kontrol grubuyla; vitamin B12, demir, folat ve  ferritin seviyelerini 

karşılaştırıp iki grup arasında fark bulamamışlardır.

Hücresel immünite: Alopesi areatada hücresel immünite ile ilgili birçok çalışma 

vardır. Saç kaybı, CD8+ intrafoliküler infiltrat, CD4+ perifoliküler lenfositik infiltrat ile 

beraberdir (28). AA’nın büyüyen alopesik lezyonlarının sınırlarındaki anagen foliküllerde 

karakteristik olarak perifoliküler ve intrafoliküler inlamatuvar hücre infiltrasyonu vardır ve kıl 

bulbusu etrafında yoğunlaşmıştır. İnflamatuvar infiltratta temel olarak, CD4 hücrelerinin 

baskın olduğu aktive T lenfositler, makrofajlar ve Langerhans hücreleri yer alır. Hastalığın 

immünopatolojik özellikleri ve çalışmalarda T hücre sayısının azaldığının tespit edilmesi, 

AA’nın T hücre aracılı bir hastalık olduğunu düşündürmektedir (3,6). Sonuç olarak AA, 

genetik yatkınlık ve çevresel tetikleyici bir faktör ile ortaya çıkan organ spesifik otoimmün bir 

hastalıktır (3,18). Sitokinler, hücre proliferasyonunu regüle eden ve inflamasyonu düzenleyen 

immünomodülatörlerdir. Epidermal keratinositlerden üretilen IL-1 ve IL-1 ile TNF-, kıl 

foliküllerinin büyümesini inhibe ederler ve AA’da görülene benzer değişiklik yaparlar. AA’da 

interferon-, IL-2 ve IL-1 yüksek bulunmuştur. Bu nedenle Th-1 hücrelerin, hastalığın 

patogenezinde etkili olabileceği düşünülmektedir (28). Bazı çalışmalarda AA patogenezindeki 

interferon-, IL-5, IL-6 ve IL-16’nın ilişkisi de gösterilmiştir (18).
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Alopesi areatalı hastalarda herediter yatkınlık, organa özgü otoantikorların ve 

pigmente kıl foliküllerine karşı antikorların varlığı, anagen kıl foliküllerindeki çeşitli yapılara 

karşı yüksek seviyede otoantikorlar, T helper/T süpresör oranının artması ve T lenfosit 

kültürlerinin farelere transferi ile AA’nın oluşması, AA’nın organa spesifik otoimmün bir 

hastalık olduğu hipotezini desteklemektedir (26).

Alopesi areatalı hastalarda lipid peroksidasyonunun göstergesi olan nitrik oksit ve 

ksantin oksidaz aktivitesindeki artış, süperoksit dismutaz aktivitesindeki düşüşle ilgili olabilir. 

Bu sonuçlar lipid peroksidasyonunun AA patogenezinde rolü olabileceğini düşündürmektedir 

(51).

Nöropeptitler

Kutanöz sinirlerden üretilen nöropeptitlerin, derideki inflamasyonda rolü olduğu 

gözlenmiştir. Kalsitonin gen ilişkili peptit, mast hücre degranülasyonuna yol açıp TNF- ve 

IL-10 ekspresyonuna yol açar. AA’lı olgularda, saçlı deri ve serumda  kalsitonin gen ilişkili 

peptit  ve substans P düşük bulunmuştur (10). Peters ve ark. (52), saç foliküllerinin stresle 

ilişkili kilit bir nöropeptit olan substans P reseptörlerini eksprese ettiklerini ve prematür 

katagen gelişimi ile substans P’ye yanıt verdiklerini saptamışlardır. Buna ek olarak, substans 

P ile maruziyet sonucunda, insan anagen saç foliküllerinin MHC sınıf I tipinde bir bozulmayı 

tetikleyebilme kapasitesinin olduğunu da göstermişlerdir. Toyoda ve ark. (53), AA’lı 

hastalarda perifoliküler infiltratta substans P artışını göstermişlerdir.

Çevresel Faktörler

Alopesi areata gelişimine ve şiddetine olası katkıda bulundukları öne sürülen çevresel 

faktörlerin  hiçbirisi doğrulanamamıştır (15).

Alopesi areatanın tetiklenmesinde dış faktör olarak en çok psikolojik stres 

suçlanmaktadır (6). Objektif psikiyatrik bir test olan Rorschach testi, AA’lı hastaların 

yaklaşık %90’ının psikolojik olarak normal olmadığını ortaya koymuştur (54).

Alopesi areatanın ağır bir psikolojik stresten sonra başlaması sık gözlenen bir 

bulgudur. Bu ilişki özellikle çocuklarda daha belirgindir. AA açısından potansiyel bir 

tetikleyici olarak stresin rolü, çoklu klinik çalışmalar ile araştırılmış ancak stresin nasıl ve ne 

kadar etkili olduğu konusunda fikir birliğine varılamamıştır. Ayrıca, AA ile depresyon ve 

anksiyetenin artmış insidansı arasında bir ilişki vardır (28). Diş çürüğü, tonsillit ve 
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sitomegalovirüs enfeksiyonu gibi enfeksiyon odaklarının AA’nın başlamasında rolü olduğunu 

bildiren çalışmalar vardır (10).

Alopesi Areatada Klinik

Alopesi areatanın başlangıç lezyonu net sınırlı, tamamı alopesik, oval veya yuvarlak 

lezyonlar şeklindedir (6). Çoğunlukla asemptomatiktir, fakat bazen hastalar yeni alopesik plak 

oluşmadan önce parestezi ve hassasiyet belirtebilirler (3,18). Saçlı deride endurasyon, skuam 

ve foliküllerde kayıp yoktur.

İlk plak ortaya çıktıktan sonra AA’nın seyri kestirilemez. Yeniden saç çıkışı birkaç ay 

içinde olabilir veya yeni lezyonlar ortaya çıkabilir ve sıklıkla saçlı derideki bir alanda saç 

çıkışını başka bir alandaki saç dökülmesi izler (3). Hastalık; tüm saçlı deriyi tutarsa AT, tüm 

vücut kıllarını tutarsa AU olarak adlandırılır. Ancak AT’lerde diğer vücut kıllarında da 

dökülme olduğu gibi, AU’larda saçlı deride seyrek terminal kıllar veya vellus kılları 

bulunabilmektedir (55). Her türlü kıl bölgesini tutarsa da olguların %60’ında ilk etkilenen 

bölge saçlı deridir. Ayrıca sakal, kaş, kirpik ve diğer kıl bulunan bölgeler de etkilenebilir

(1,3,4,12,56).

Çekme testinde kıl, mikroskopta incelendiğinde, distal kısmı proksimale göre daha 

geniş, ünlem işaretine benzeyen, kırılmış, kısa kıl halinde görülür. Alopesik alanın çevresinde 

komedonlara benzeyen, ancak nekrotik matriks kalıntısı içeren kıllar da görülebilir (15). Bu 

iki bulgu hastalığın aktif olduğunu ve ilerleyebileceğini gösterir (57).

Alopesi areatanın klinik görünümleri saç kaybının şiddetine göre sınıflandırılmıştır 

(26,58):

1- Plak tipi: En sık görülen, yuvarlak veya oval alopesik plaklarla karakterize tiptir 

(26). 

2- Ofiyazis tipi: Pariyeto-temporo-oksipital bölgede, saç çizgisi ile derinin birleşim 

yerinde görülen formudur (26,58).

3- Ofiyazis inversus (sisaifo) tipi: Fronto-pariyeto-temporal bölgeyi tutan bant tipi 

dökülmenin olduğu, nadir görülen formdur (10,58).

4- Retiküler tip: Çok sayıda ayrık dar bantlar şeklinde dökülme görülür.

5- Diffüz tip: Tüm saçlı deride saç yoğunluğunda azalma vardır.

6- Trianguler tip: Üçgen şekilde dökülme vardır (10,26,58).

Alopesi areatada %10-66 oranında tırnak tutulumu görülebilir (6). En sık pitting olmak 

üzere;  Beau çizgisi, longitudinal çizgilenme, koilonişi, onikoreksis, lökonişi, onikomadezis, 
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kırmızı lekeli lunula ve kaba, kalın, opak görünüşlü tırnaklar  görülür (26). Tırnak

değişiklikleri çocuklarda erişkinlere göre daha sıktır. Plak tipi alopeside tırnak tutulumu 

%2.25, AT’de %3.7, AU’de %15.4 oranında görülür (23). Bu değişiklikler saç dökülmesinden 

önce veya birlikte olabilir ve saç dökülmesi iyileştikten sonra düzelebilir. AA’da tırnak

dışında ter bezi sayısı, fonksiyonunda ve yağ bezi hacminde azalma bildirilmiştir (56).

Alopesi areata sadece pigmente kılları etkilerken beyaz kılları tutmaz. Yeniden çıkan 

saçlar sıklıkla geçici olarak pigmentsiz olup, zamanla normale döner (57).

Bazı AT olgularında katarakt, Horner sendromu, pupil ektopisi, iris atrofisi veya 

fundus damarlarında kıvrımlanma da bildirilmiştir (6).

TANI

Alopesi areatanın tanısı klinik görünümle konur. Anamnezde; hastalığın semptomsuz

seyredişi ve saçların birden dökülmüş olması ve ünlem işareti AA tanısını destekleyen 

bulgulardır. Alopesik alanların kenarından hafif bir çekme ile ünlem işareti veya distrofik 

kılların gösterilmesi tanıyı doğrulayabilir. Çekme testi, baş parmak ve işaret parmağı 

yardımıyla saçların sertçe çekilmesidir. Bu şekilde  her alandan 3-5 tel saçın gelmesi, belirgin 

bir saç seyrelmesi gözlenmeyen ancak saç dökülmesi yakınması olan hastada, dökülmenin var 

olduğunu doğrular. Çekilen kıllar mikroskop ile incelenir. Saç ve saçlı deri bozukluklarının 

klinik olarak tanıları genellikle zordur. Erken skatrisyel alopesi, AA ve telogen effluvium gibi 

durumlarda ayırıcı tanıda sıklıkla skalp biyopsisi gerekebilmektedir. Ne yazık ki patolojik 

bulgular da tanı koymada tamamen güvenilir değildir. Dolayısıyla bu klinik alanda tanısal 

kapasitenin artırılması açısından yeni araçlara ihtiyaç vardır (44,45).

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanıda; tinea kapitis, trikotillomani, traksiyon alopesisi, gevşek anagen saç 

sendromu, aplazia kutis ve psödopelad akla gelmelidir. Difüz tiplerde ise telogen effluvium ve 

androgenetik alopesi dışlanmalıdır. Nadir olarak skatrisyel alopesilerin erken evrelerinde de 

AA’ya benzer görünüm ortaya çıkabilir. Sekonder sifilizde bazen difüz veya yama tipte 

alopesi oluşabilir. Histopatoloji ve klinik muayene ile diğer hastalıklarla ayırım yapılır (57).

Histopatoloji

Histopatolojisi için horizontal ve vertikal olmak üzere iki biyopsi alınması 

gerekmektedir. AA’nın histopatolojisi akut saç kaybı, persistan alopesi, kısmi telogen-anagen 
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dönüşüm ve iyileşme dönemi olmak üzere dört ayrı evrede değerlendirilir. Bu dört evrede de 

peribulbar lenfositik infiltrasyon görülür. Peribulbar lenfositik infiltrat AA’nın karakteristik 

bulgusudur AA’nın erken evrelerinde katagen ve telogen folikül sayısı artmıştır. İnfiltratta 

eozinofiller de izlenebilir (1). Kıl matriksi lenfositlerce infiltre edilmiştir ve ayrıca pigment 

inkontinansı, matriks hücre nekrozu ve vakuoler hasar vardır. İnfiltratta CD4 hakimiyeti olup 

makrofaj ve Langerhans hücreleri de bulunur. İmmünfloresan çalışmalarda kıl folikülünün alt 

kısmındaki bazal membran boyunca C3, IgG ve IgM birikimi olduğu gösterilmiştir (15). 

Foliküler lenfositik infiltrasyonu, katagen ve telogen fazlara geçiş takip eder. Bundan sonra 

folikül hızla anagen faza döner ve siklüs tekrarlanır (3). 

Prognoz

Alopesi areatanın prognozu hakkında söylenebilecek tek şey, seyrin ne olacağının 

bilinmemesidir. Olguların yaklaşık üçte birinde altı ay içinde kıllar yerine gelir, diğer üçte bir 

olguda yeniden kılların gelmesi diğer altı ayı bulur. Geri kalan üçte bir olguda ise birinci yılın 

sonunda da alopesinin devam ettiği gözlenir (56).

Postpübertal başlangıçlı hastalarda spontan iyileşme eğilimi vardır. İlk çıkan saçlar 

ince ve açık renklidir, sonra bu saçlar  koyulaşır (4).

Başlıca kötü prognostik kriterler; atopik dermatit varlığı, çocukluk döneminde 

başlaması, yaygın tutulum, aile öyküsü, diğer otoimmün hastalıklarla birliktelik, ofiyazis, beş 

yıldan daha uzun sürmesi ve onikodistrofidir (4,56).

TEDAVİ

Alopesi areatada tedavi edici veya koruyucu bir tedavi bulunmamaktadır (3,59). 

Tedaviler daha çok hastalık aktivitesini durdurmaya yöneliktir. AA tedavilerinin hepsi 

palyatiftir (15). AA’nın tedavisinde, genellikle hastalığın yaygınlığı ve hastanın yaşına göre 

planlar yapılsa da, hastalığın süresi, tutulan bölgenin özellikleri, hastanın cinsiyeti, gebelik ve 

emzirme durumlarının yanında ilaçların kullanım şekilleri de göz önünde bulundurulmalıdır 

(26,58). Hastaların bir çoğunda spontan gerileme görülebilmektedir (7). AA’nın tedavisinde 

topikal, sistemik ya da intralezyonel kortikosteroidler, minoksidil, immünmodülatörler, 

antralin, siklosporin A, sülfosalazin, interferon, takrolimus, pimekrolimus, topikal

immünoterapi, fotokemoterapi gibi farmakolojik tedaviler,  psikoterapi,  hasta eğitimi 

önerilmekte ve lokal saç aksesuarları gibi kozmetik yaklaşımlar da uygulanabilmektedir 

(58,60,61).
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TİROİD HASTALIKLARI

Tiroid bezinin başlıca fonksiyonu tiroid hormonlarının salgılanmasıdır. Tiroid 

bezinden salgılanan tiroid hormonlarının büyük kısmını L-tiroksin (T4) oluşturur; ayrıca az 

miktarda da 3,5,3-triiodo-L-tironin (T3) salgılanır. 

Tiroid hormonları, normal büyüme ve gelişmenin sürdürülmesi, enerji ve ısı üretimi 

başta olmak üzere çok çeşitli homeostatik mekanizmaların düzenlenmesinde rol oynarlar. 

Tiroid bezinin büyümesine guatr denilir ve difüz ya da nodüler şekilde oluşabilir. 

Tiroid hormonlarının yetersiz salgılanmasına hipotiroidi, fazla salgılanmasına hipertiroidi adı 

verilir (62).

Tiroid Fonksiyonunun Kontrolü

Tanım

Hipotalamik thyrotropin releasing hormon (TRH), hipotalamik hipofizyel portal 

sistemden ön hipofiz bezine geçerek tirotropin reseptörlerine bağlanır ve  TSH’ın sentezini ve 

salgılanmasını uyarır. TSH; buna karşılık, tiroidin iyot alımını ve tiroglobulinin (TG) 

iyodinasyonunu arttırır; aynı zamanda TG’nin hidrolizini sağlayarak, tiroid bezinden tiroid 

hormonlarını salgılatır (63,64).

Laboratuvar Testleri

Tirotropin: Serum TSH düzeyi, ölçümü sensitif yöntemlerle yapıldığı zaman, tiroid 

fonksiyonları için en iyi biyokimyasal göstergedir. Amerikan Tiroid Cemiyeti’nin önerilerine 

göre serum TSH düzeyi tiroid fonksiyon bozukluklarının pek çoğunun tanısında tek başına 

yeterlidir; özellikle 35 yaşının üzerindeki erişkinlere tarama testi olarak uygulanması ve beş 

yıllık aralarla tekrarlanması tavsiye edilmektedir. Normal koşullarda serum TSH ve serbest 

tiroksin (sT4) konsantrasyonları arasında ters yönde log-lineer bir ilişki vardır. Bu yüzden 

TSH ölçümü, erken dönemdeki tiroid fonksiyon bozukluğunun saptanmasında tiroid hormon 

düzeyi ölçümlerine göre daha hassastır (62).

Serbest tiroksin: Bağlayıcı proteinlerdeki değişikliklerden büyük oranda 

etkilenmediği için tiroid hormon düzeyini total T4’e göre daha iyi gösterir (62).

Serbest triidotironin: Hipotiroidide sT3’ün sensitivite ve spesifitesi yeterli değildir. 

Hipertiroidide ise sT3 ölçümü yararlıdır, çünkü selektif olarak T3 yüksekliğiyle giden T3

toksikozları ancak bu şekilde ayırt edilebilir (62,63).
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Tiroid mikrozomal ve peroksidaz antikorları: Tiroid antikorlar enzim immün 

yöntemi, radyoimmün yöntemi, immünfloresan yöntemleriyle ölçülebilmektedir ve otoimmün 

tiroidit tanısında gereklidir. Ancak tiroid mikrozomlarındaki majör antikor olan tiroid 

peroksidaza karşı oluşmuş antikorların saptanması ve bunları ölçebilecek yöntemlerin 

geliştirilmesiyle mikrozomal antikor ölçümleri büyük ölçüde gereksiz hale gelmiştir. Tiroid 

peroksidaz antikoru normal bireylerin de %8-9’unda, Graves hastalığında %57-74’ünde, 

Hashimoto tiroidit’inde %99-100’ünde, non-otoimmün tiroid hastalıklarının %11’inde 

saptanabilir (62).

Tiroglobulin Antikorları

Hashimoto tiroiditinde %76-100, primer hipotiroidide %72, hipertiroidide %33, 

kolloid guatrda %8 oranında saptanır. Normal bireylerde kadınlarda %18, erkeklerde %3-6 

civarındadır. Prevalansı yaşla birlikte artar ve yaşlı kadınlarda %30’a ulaşır.

Tiroglobulin antikoru, kronik tiroidit tanısında tiroid peroksidaz antikoru kadar sensitif 

ve spesifik değildir, bu nedenle tanıda yararı tartışmalıdır. Ancak tiroid peroksidaz antikoru 

negatif olan ve otoimmün tiroidit olduğu düşünülen olgularda tanıda yararlı olabilir (62).

TİROİDİTLER

Tiroidit, tiroidin enfeksiyöz ve otoimmün inflamatuvar hastalığıdır. Tiroidit; akut 

(süpüratif), subakut ağrılı (granülomatoz), kronik lenfositik (Hashimoto) ve kronik fibröz 

tiroidit (Riedel) olarak sınıflandırılabilir. Tiroidit, sonunda klinik hipotirodizme yol 

açabileceği gibi, başlangıçtaki belirtileri, T4 ve T3’ün akut salgılanmasından dolayı 

hipertirodizmin aynısıdır. Tiroidite bağlı hipertirodizm, belirgin bir şekilde bastırılmış olan 

radyoaktif iyot tutulması ile hipertirodizmin diğer nedenlerinden ayırt edilebilir (64).

Otoimmün Tiroidit

Bu tanım genellikle Hashimoto tiroiditi (kronik lenfositik tirodit) ile eş anlamlı olarak 

kullanılır. Ancak; otoimmün tiroid hastalığı, hipertiroidizmden hipotirodizme uzanan geniş 

bir spektrum içinde değerlendirilebilir. Aynı aileler içinde hem Graves, hem Hashimoto 

hastalığının görülebilmesi, Graves hastalığında hipotiroidi, Hashimoto hastalığında 

hipertiroidi gelişebilmesi ve her iki grup hastada da TG, TPO antikor, TSH reseptör 

antikorlarının bulunması bu durumu desteklemektedir. Bir sınıflamada otoimmün tiroidit, üç 
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tipte incelenmiş ve ötiroid Hashimoto hastalığı Tip 1, hipotiroidi ile seyreden Hashimoto 

hastalığı Tip 2 ve Graves hastalığı Tip 3 otoimmün tiroidit olarak adlandırılmıştır (62).

Hashimoto tiroiditi: Bu hastalık hipotirodizm ve guatra neden olan, normal tiroid 

yapısının lenfositik infiltrasyon ile yok edilmesi sonucu meydana gelir. Hashimoto tiroiditi 

kadınlarda daha yaygındır ve Amerika Birleşik Devletleri’nde guatr ve hipotirodizme neden 

olan en yaygın sebeptir. Bazen Hashimoto tiroiditi olan hastalarda düşük radyoaktif iyot 

tutulması ile birlikte geçici hipertirodizm görülebilir. Bu, dolaşıma geçen tiroid hormonlarının 

sonucudur;  bezin artık elle muayenede hassas olmaması yüksek titrelerde antitiroid 

antikorlarının bulunması ile subakut tiroiditten ayırt edilebilir. Hastalığın erken aşamalarında  

TG antikoru  belirgin bir şekilde yüksektir, daha sonra kaybolabilir. Başlangıçta ayrıca TPO 

antikoru da bulunur ve senelerce kalır. Radyoaktif iyot tutulması yüksek, normal veya düşük 

olabilir. Serum T3 ve T4  normaldir veya düşüktür; düşük olduğu zaman TSH yükselir. T3

normal olabilir. Subklinik hipotiroidide T3 ve T4 normaldir, TSH yüksek olabilir. 

Hipotirodizm ve belirgin glandular büyüme (guatr),  levotiroksin ile tedavi endikasyonudur. 

Tiroid hastalığı olmaksızın TG ve anti-TPO antikorları pozitifliği, kadınlarda yaklaşık %13, 

erkeklerde %3 sıklıkla görülmektedir. Amiodaron, interferon-α, IL-2, granülosit-koloni 

stimüle edici faktör gibi ilaçlar tiroid otoantikor gelişimini indükler (63,64).

Otoimmün komponenti olan pernisiyöz anemi, diabetes mellitus, adrenal yetmezlik, 

Graves hastalığı, kronik aktif hepatit ve romatoid artrit gibi hastalıklar; Hashimoto tiroiditi 

olan hastalarda ve yakınlarında daha sık görülür (62).

Hashimoto tiroiditi olan birçok hastada, hastalık asemptomatik ve guatr küçük 

olduğundan tedaviye gerek yoktur. Hipotiroidi gelişme riski yönünden düzenli aralıklarla 

takip gereklidir. Ancak büyük guatr ve TSH yüksekliği ile hipotiroidi varlığında tiroid 

hormon tedavisi gereklidir. L-tiroksin dozu, serum TSH düzeyini 0.3-1 µÜ/ml değerleri 

arasında tutacak şekilde ayarlanmalıdır. Tedavi ömür boyu sürer, ancak başlangıçta 

hipotiroidi olan hastaların bir kısmında yıllar içinde spontan düzelme görülebilir ve hormon 

replasmanı ihtiyacı ortadan kalkar (62,63).
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GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Yerel Etik Kurulu’nun 

21.12.2011 tarihli 14/138 karar no'su 15789 protokol kodu ile onaylandı (Ek 1). Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevî Hastalıklar Anabilim Dalı’nda AA tanısı konmuş 

TSH ve tiroid otoantikorlarının sonuçlarının değerlendirilmesi amacıyla kesitsel tanımlayıcı 

desende tasarlandı. Hastaların kimlik bilgileri toplanmadı.

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevî Hastalıklar Anabilim Dalı 

Polikliniği’ne 01 Ocak 2008-31 Aralık 2011 tarihleri arasında başvuran, klinik ya da 

histopatolojik olarak AA tanısı konmuş, 2-65 yaş arası, etiyolojik  araştırması sırasında tiroid 

otoantikorlarının sonuçlarının poliklinik hasta değerlendirme formuna işlendiği hastalar 

incelendi. İki yaş altı ve 65 yaş üstü hastalar, tiroid otoantikorları çalışılmamış olanlar ve gebe 

hastalar çalışmaya dâhil edilmedi. 37.000 hasta tarandı. Üç yüz kırk üç AA hastası saptandı. 

Bu koşulları sağlayan 152 hasta bu çalışmaya alındı.

Lezyonların yaygınlığına göre; saçlı derinin %75’ine kadar tutulum yama tipi AA, 

%75’den fazla tutulum AT ve tüm vücut kılları etkilenmiş ise AU olarak kabul edildi.

Tiroid stimulan hormon, anti-TPO antikor, anti-TG antikor değerleri Immulite 2000®  

Systems BioDPC cihazında Kemilüminesans immünassay ve TRAB radioimmünassay 

metodları ile çalışılan değerler sırasıyla µIÜ/mL, IÜ/mL, IÜ/L olarak belirtildi.

Hastaların yaş, cinsiyet, hastalık süresi, hastalığın başlama yaşı, aile hikâyesi, tutulum 

yerleri, tırnak tutulumu, psikiyatrik ve diğer hastalıkların varlığı ve  tiroid otoantikorlarının 

düzeyleri kaydedildi. 
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İSTATİSTİKSEL ANALİZLER

Sonuçlar ortalama±standart sapma, ortanca değerleri olarak ifade edildi. İki 

kategoriden oluşan tırnak tutulumu, psikiyatri, ek hastalık ve aile öyküsü değişkenlerinin 

TSH, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor değerlerinin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U 

testi; yaş ve hastalık süresi ile TSH, anti-TPO antikor ve anti-TG antikor değişkenleri 

arasındaki ilişkileri incelemede Spearman korelasyon analizi kullanıldı.

p<0.05 değeri istatistiksel anlamlılık sınırı olarak kabul edildi. İstatistiksel analizlerde 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim Dalı’nın SPSS 19.0 (Lisans 

no=10240642) istatistiksel paket programı kullanıldı.
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BULGULAR

Çalışmamızda 152 hastanın 65'i (%42.8) kadın, 87'si (%57.2) erkekti. Kadın hastaların 

21’inde,  erkek hastaların sekizinde olmak üzere toplam 29 hastada tiroid otoantikor

yüksekliği, hastaların onunda hipotiroidi, ikisinde kronik tiroidit, üçünde toksik multinodüler 

guatr saptandı. On dört hasta İç Hastalıkları Polikliniği’ne yönlendirildiği halde 

başvurmadıkları için kayıtları bulunamamıştır.

Hastaların yaşları 2-64 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 26.5±14.6 idi. 

Kadınların yaş ortalaması 27.5±14.4, erkeklerde ise 25.7±14.9 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyete göre yaş dağılımları

Cinsiyet Ortalama±SS Minimum Maksimum Ortanca

Kadın 27.5±14.4 5 61 26

Erkek 25.7±14.9 2 64 27

Toplam 26.5±14.6 2 64 26

SS: Standart sapma.

Olguların 150’sinde yama tipi AA, ikisinde AT mevcuttu. AT görülen olguların biri 

kadın, biri erkekti.

Hastaların 115’inde (%74.7) saçlı deri, 18’inde sakal, sekizinde saçlı deri ve sakal, 

altısında saçlı deri ve kaş veya kirpik ve beşinde sadece kaş veya kirpik tutulumu vardı (Tablo 

2).
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Şekil 2. Alopesi areatalı hastalarımızın yaşlara göre dağılımı

Tablo 2. Lezyonların lokalizasyonunun cinsiyete göre dağılımı

Cinsiyet

Kadın Erkek Toplam

n % n % n %

Saçlı deri 61 93.8 54 62 115 74.7

Sakal 0 0 18 20.6 18 11.7

Saçlı deri ve sakal 0 0 8 9.1 8 5.2

Saçlı deri ve kaş veya 
kirpik

1 1.53 5 5.7 6 3.9

Kaş veya kirpik 3 4.61 2 2.2 5 3.2

n: Olgu sayısı.

Hastaların 51’inde (%33.6) ek hastalık vardı, 101’inde (%63.4)  yoktu. 31’inde 

psikiyatrik hastalık, 15’inde tiroid hastalığı, ikisinde akne vulgaris, ikisinde vitiligo, birinde 

hem psikiyatrik hastalık hem tiroid hastalığı gözlendi.

Aile öyküsü, hastaların 17’sinde (%11.2) vardı, 135’inde (%88.8) yoktu. Hastaların 

beşinde ofiyazis, birinde hem ofiyazis hem nevus flammeus mevcuttu.

Hastaların 12’sinde (%7.9) tırnak tutulumu vardı, 140’ında (%92.1) yoktu.
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Hastaların ortalama TSH, anti- TG ve anti-TPO antikor değerleri sırasıyla 2.27±1.57, 

29.2±99 ve 71.5±2.2; kadınlarda 2.6±2.02, 41.8±1.23 ve 134±2.8; erkeklerde sırası ile 

1.99±1.03, 19.8±75.6 ve 24.5±1.32 olarak bulundu. Kadınlar ve erkekler arasında anti-TG ve 

anti-TPO  değerleri açısından anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0.011 ve  p=0.001).

Tablo 3. Ek hastalık, aile öyküsü, psikiyatrik hastalık ve tırnak tutulumu oranları

                   Var                     Yok

     n      %      n       %

Ek hastalık     51     33.6     101     63.4

Aile öyküsü     17     11.2     135     88.8

Psikiyatrik hastalık     31     20.4     121     79.6

Tırnak tutulumu     12     7.9     140     92.1

n: Olgu sayısı

Yaş ile hastalık süresi, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor   arasında anlamlı ilişki 

gözlenmedi (sırasıyla; p=0.069, p=0.633 ve p=0.205) (Spearman’s korelasyon testi).

Hastalığın uzun sürmesi ile anti-TPO antikor arasında anlamlı ilişki bulundu 

(p=0,045). Hastalık süresi ile anti-TG antikor arasında anlamlı ilişki yoktu (p=0,34) (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalık süreleri ile tiroid peroksidaz antikor ve tiroglobulin antikor 

arasındaki ilişki

Anti-TPO antikor Anti-TG antikor 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif

Hastalık süresi 
(gün) (ortanca)

365 90 272 90

Anti-TG: Tiroglobulin antikor; Anti-TPO: Tiroid peroksidaz antikor.

Hastaların tırnak tutulumu ile TSH, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor arasında 

Mann-Whitney U testinde anlamlı bir ilişki gözlenmedi (sırasıyla; p=0.65, p=0.49 ve p=0.38) 

(Tablo 5).

Tablo 5. Hastaların tırnak tutulumu ile tiroid stimulan hormon, tiroglobulin antikor ve 
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              tiroid peroksidaz antikor  karşılaştırılması

Tırnak tutulumu

Var Yok p                                 

Ortalama±SS Ortalama±SS

TSH 2.3±1.21 2.28±1.60 0.65

Anti-TG antikor 63.7±1.98 26.2±86 0.49

Anti-TPO antikor 67.7±2.13 116±2.94 0.38

TSH: Tiroid stimüle edici hormon; Anti-TG: Tiroglobulin antikor; Anti-TPO: Tiroid peroksidaz antikor.
SS: Standart sapma; Spearman’s korelasyon testi.

Hastalara eşlik eden hastalıklar ile TSH ve anti-TG antikor arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmedi (sırasıyla; p=0.172 ve p=0.226). Eşlik eden hastalıklar ile anti-TPO antikor 

arasında istatistik olarak bir ilişki saptandı (p=0.016) (Tablo 6).

Tablo 6. Ek hastalık varlığı ve tiroid stimulan hormon, tiroglobulin antikor ve tiroid 

               peroksidaz antikor ile karşılaştırılması

Ek hastalık varlığı

Var Yok p                              

Ortalama±SS Ortalama±SS

TSH 2.78±2.18 2.02±1.06 0.172

Anti-TG antikor 62.2±1.5 12.5±48.9 0.226

Anti-TPO antikor 178±3.31 17.3±97.7 0.016

SS: Standart sapma; TSH: Tiroid stimüle edici hormon; Anti-TG: Tiroglobulin antikor; Anti-TPO: Tiroid 
peroksidaz antikor.

Hastaların aile öyküsü varlığı ile TSH, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor  arasında 

anlamlı bir ilişki gözlenmedi (sırasıyla; p=0.68, p=0.60 ve p=0.22) (Tablo 7).

Tablo 7. Aile öyküsü varlığı ile tiroid stimulan hormon, tiroglobulin antikor ve tiroid 
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peroksidaz antikor ile karşılaştırılması

Aile öyküsü

Var Yok p                             

Ortalama±SS Ortalama±SS

TSH 2.09±1.3 2.31±1.6 0.68

Anti-TG antikor 18.5±47.9 47.3±125.8 0.60

Anti-TPO antikor 132±276.9 66.2±215 0.22

TSH: Tiroid stimüle edici hormon; Anti-TG: Tiroglobulin antikor; Anti-TPO: Tiroid peroksidaz antikor.
SS: Standart sapma; Spearman’s korelasyon testi.

Hastanın 31’inde (%20.4) psikiyatrik hastalık vardı, 121’inde ise (%79.6) yoktu. 

Psikiyatrik hastalık varlığı ile TSH, anti-TG  antikor ve anti-TPO antikor arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmedi (sırasıyla; p=0.78, p=0.59 ve  p=0.17) (Tablo 8).

Tablo 8. Psikiyatrik hastalık varlığı ile tiroid stimulan hormon, tiroglobulin antikor, 

tiroid peroksidaz antikor ile karşılaştırılması

Psikiyatrik hastalık

Var Yok p                            

Ortalama±SS Ortalama±SS

TSH 2.32±1.44 2.27±1.6 0.78

Anti-TG antikor 86.3±184 29.9±86.1 0.59

Anti-TPO antikor 67±222 102.2±227 0.17

SS: Standart sapma, Spearman’s korelasyon testi.

Hastalarımıza ait veriler Ek 2’de CD’de verilmiştir.
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TARTIŞMA

Alopesi areata, en sık saçlı deride görülen, skatrisyel olmayan kıl dökülmeleri ile 

karakterize bir hastalıktır ve etiyopatogenezi hâlen tam olarak bilinmemektedir. Çeşitli 

teoriler mevcut olup bunlar arasında; genetik yatkınlık, immünolojik faktörler özellikle 

hücresel immünite, enfeksiyonlar, nörolojik faktörler, keratinosit dejenerasyonu ve melanosit 

anormallikleri yer almaktadır. Bu çalışmada TSH ve tiroid otoantikor düzeylerine bakılarak  

AA’ya  eşlik eden tiroid otoimmünitesinin sıklığı araştırıldı.

Çalışmamızda yaşları 2-64 arasında değişen, 87’si erkek 65’i kadından oluşan 152 

AA’lı hasta; aile öyküsü, tiroid otoantikor seviyeleri, hastalığın süresi ve başlama yaşı, 

psikiyatrik hastalık varlığı, hastalığın tutulumu ve eşlik eden hastalık varlığı açısından tarandı.

Alopesi areata epidemiyolojisi ile ilgili pek çok araştırma yapılmıştır. Bunlardan 

Finner (22) AA prevalansını %0.1 olarak bulmuştur. Hastalık  çoğunlukla genç yaşlarda 

karşımıza çıkmaktadır. En yüksek prevalans 2. ve 4. dekadlarda görülmüş olup hastaların 

%66’sı 30 yaşın altında, %20’si ise 40 yaşın üzerinde saptanmıştır. Seyrafi ve ark. (8) 

AA’lıların %69.9’unu ilk iki dekadda saptamıştır. Erdem ve ark. (65 ) ortalama yaşlarını 

32.4±8.32 olarak, Seyrafi ve ark. (8) 24.05±9.98, Koçak ve ark. (33) 25.87±12.57 ve Polat ve 

ark. (9) 26.72±12.91 olarak bildirmişlerdir.  Thomas  ve Kadyan (40), AA’lıların %50.4’nü 

20-40 yaş arasında olduğunu belirtmişlerdir. Finner (22), 3 yaşın altında AA görülme 

sıklığının azaldığını saptamıştır. Çalışmamızda hastaların yaşları 2-64 arasında olup yaş

ortalaması 26.5±14.6 bulundu. Yaş ortalaması kadınlarda 27.5±14.4, erkeklerde ise 25.7±14.9 

olarak saptandı. Üç yaşın altında sadece üç hasta vardı. Hasta yaş grupları içerisinde en büyük 

çoğunluğu %21.7’lik oranla 25-30 yaşları arasındaki hasta grubu oluşturdu. Hastaların 
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%68.4’ü 30 yaşın altında, %21 kadarı ise 40 yaşın üzerinde idi. Bu bulgularımız literatür ile 

uyumlu olarak bulundu.

Kyriakis ve ark. (56) Yunanistan’dan bildirdikleri, 637  hastalık çalışmalarında erkek 

hasta hâkimiyetini, bu bulguların Fransa, İtalya, İspanya gibi Akdeniz ülkelerinden bildirilen 

verilerle uyumlu olduğunu belirtmişlerdir. Kılınç ve ark. (38) AA’lıların %52.7’sinin kadın, 

%47.3’ünün ise erkek olarak bildirmişlerdir. Arca ve ark. (10) kadın hasta hâkimiyetinin 

olduğunu bildirmişlerdir. Kavak ve ark. (31)’nın çok merkezli çalışmalarında, hastalarının 

%38.2’sinin kadın, %61.8’ini ise erkek saptamışlardır. Yine Gönül ve ark. (2) AA’nın 

erkeklerde fazla görüldüğünü tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda olguların çoğunluğu 

erkekti (%57.2). Kadın hastaların hastaneye daha az başvurdukları, bu nedenle de erkek hasta 

hâkimiyetinin belirginleştiği saptandı (9).

Polat  ve ark. (9)’nın çalışmasında olguların %90.2’si AA, %5.5’i AU ve %4.1’i AT 

olarak bildirmişlerdir. Aynı çalışmada %75.3 saçlı deri, %20 sakal, %0.77 saçlı deri ve kaş, 

%3.8 kaş veya kirpik tutulumu tespit etmişlerdir. Kyriakis ve ark. (56) erkek hastalarda %50.5 

sakal, %39.3 saçlı deri, %9.2 saçlı deri ve sakal ve %1 oranında da kaşlarda bildirilmiş, kadın 

hastalar için oran verilmemiştir.  Finner  (22), AA’lı hastaların %75’inde yama tipi ve %10-20 

AT saptamıştır.  Kılınç ve ark. (38)’nın yaptıkları klinik çalışmada hastaların %63’ü AA, 

%11’ i AT, %36’sı AU olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da olguların %74.7’sinde 

yama tipi tutulum vardı. Literatür ile uyumluydu.

Alopesi areatada tırnak değişiklikleri %10-66 oranında görülmektedir (15).  Bu oranı 

Finner (22) %10, Kılınç ve ark. (38) %9,  Sharma ve ark. (66) ise %20  olarak bulmuşlardır. 

Çalışmamızda %7.9 bulundu ve sonuçlarla uyumluydu.

Lutz ve ark. (67)  yaşları 7-60 arasında değişen 120 AA’lı hastanın %70’inde difüz 

guatr, %12’sinde nodüler guatr saptamışlar ve bu hastaların 115’inde (%96) ötiroid, üçünde 

(%2.5) subklinik hipotiroidizm, ikisinde (%1.66) subklinik hipertiroidizm ve birinde (%0.83) 

Hashimoto tiroiditi tespit etmişlerdir. Milgraum ve ark. (68), Tosti ve ark. (69) yaptıkları 

çalışmalarda AA’lı 16 yaş altındaki çocuk hastaların %24.4 ve %20.2’sinde tiroid fonksiyon 

bozuklukları saptamışlardır. Nanda ve ark. (25) 80 AA’lı 12 yaş altı çocukta yaptığı çalışmada 

%17.5 olarak bulmuştur. Aynı çalışmada tiroid otoantikor düzeyleri %14 olarak saptanmıştır. 

Çalışmamızda 16 yaş altı çocuklar, AA’lıların %27.6’sını oluşturdu ve tiroid fonksiyon 

bozukluğu %17.2, tiroid otoantikor yüksekliği %13.7 olarak saptandı. Literatür ile 

uyumluydu.
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Tiroid otoantikor yüksekliği saptanan 29 hasta İç Hastalıkları Polikliniği’ne

yönlendirildi. Geriye dönük incelendiğinde bu hastaların 10’unda hipotiroidi, ikisinde kronik 

tiroidit, üçünde toksik multinodüler guatr bulundu. On dört hasta İç Hastalıkları Polikliniği’ne

yönlendirildiği halde başvurmadığı için verilerine ulaşılamadı.

Baars ve ark. (70), tiroid otoantikor pozitifliği olan AA’lı hastalarda ortalama TSH 

değeri 2.2; tiroid otoantikor pozitifliği olmayanlarda ise 1.6 olarak saptamıştır. Bizim 

çalışmamızda tiroid otoantikor düzeyleri yüksek olan hastalardaki ortalama TSH değeri 3.58 

bulundu.  Kadın hastaların %35’inde tiroid otoantikor pozitifliğine rastlanırken erkeklerde 

%6.8 olarak saptandı. Bu sonuç literatürle uyumlu olarak otoimmünitenin cinsiyetten 

etkilendiğini düşündürmektedir (2,71). Tüm hastaların %19’unda tiroid otoantikor yüksekliği 

görüldü, ancak istatiksel açıdan anlamlı bulunmadı. 

Alopesi areatalılarda aile hikâyesini Mc Donagh ve ark. (24) %4-42, Seyrafi ve ark. 

(8)  %10-20, Özden ve ark. (72) %29.6, Shellow ve ark. (73) %42 ve Gönül ve ark. (2) %15.9 

olarak saptamışlardır. Bu son çalışmada hastalığın süresinin uzun olması ile tiroid 

otoantikorlarının yüksek olması arasında da ilişki bulunmuştur. Bizim çalışmamızda AA’lı 

hastalarda aile öyküsü hastaların 17’sinde (%11.2) vardı. Çalışmamızda tiroid otoimmünitesi 

ile AA arasında anlamlı korelasyon bulunmamakla birlikte, anti-TPO antikor pozitifliği ile 

AA süresi arasında anlamlı ilişki saptandı. Hastalık süreleri ile anti-TG antikor pozitifliği 

arasında ise anlamlı ilişki saptanmadı.

Alopesi areatalıların %17’sinde tiroid fonksiyon bozukluğu olup bunların %14’ünde 

tiroid otoantikor yüksekliği saptandı. %9.8’inde tiroid fonksiyon bozukluğu belirlendi, 

bunların %5.2’sinde tiroid otoantikor seviyeleri normal sınırların üzerinde saptandı.

Seyrafi ve ark. (8)’nın  AA’lılarda bozulmuş tiroid fonksiyon testleri ile yükselmiş 

serum otoantikorlarının düzeyleri arasında  yüksek oranda birliktelik saptamışlardır. Bunu 

çalışmaya dâhil edilen kadınların sayısının erkeklerden daha fazla olması ile açıklamışlardır. 

Bizim çalışmamızda ise erkek hasta sayısı, kadın hasta sayısından daha fazla saptandı. Tiroid 

otoimmünitesi ile AA arasında anlamlı birliktelik saptanamamasının nedeni, kadın hasta 

sayısının erkek hasta sayısına göre daha az olması olabilir. 

Alopesi areatalı hastalarda tiroid hastalığı sıklığını Mc Donagh ve ark. (24) 736 AA’lı 

hastada %8,  yapılan bazı literatür çalışmalarında %1-20,  %8-28 olarak bulmuşlardır (8,72). 

Green ve ark. (35), vitiligo ile AA’nın birlikte görülme sıklığını %4 olarak belirtmişlerdir.  

Finner (22) vitiligonun AA’ya eşlik etme oranını %1-4 olarak saptamıştır ve hastalarda %8-

28 oranında otoimmün tiroiditin eşlik ettiği gözlemlemiştir. Gönül ve ark. (2). AA’lı 
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hastalarda yaptığı çalışmada vitiligoyla beraber görülme oranını %1.5 olarak bulmuşlardır. 

Olguların 51’inde (%33.6) ek hastalık varken, 101’inde (%63.4) yoktu. Otuz birinde

psikiyatrik hastalık, 15’inde tiroid hastalığı, ikisinde akne vulgaris, ikisinde vitiligo, birinde 

hem psikiyatrik hastalık hem  de tiroid hastalığı gözlendi.

Alopesi areatalı hastalarda stres etkisi pek çok çalışmada araştırılmış ve farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. Gönül ve ark. (2) AA’lı 132 hastanın %17.7’sinde psikopatolojinin eşlik ettiğini 

göstermişlerdir. Willemsen ve ark. (74) ruhsal ve fiziksel travmatik olayların AA’lılarda

hastalarında sağlıklı bireylere göre daha sık rastlandığını saptamışlardır. Nanda ve ark. (25) 

hastaların %57’sinde emosyonel stresin bulunduğu bildirmişlerdir. AA’lı hastalarda 

psikiyatrik hastalık varlığı ile TSH, anti-TG antikor ve anti-TPO antikor arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmemektedir. AA ile  eşlik eden hastalık varlığında anti-TPO antikor arasında 

anlamlı ilişki, anti-TG antikor ile anlamsız ilişki saptandı. Anti-TPO ile AA arasındaki 

korelasyonu, eşlik eden hastalıkların çoğunluğunun tiroid hastalıklarının olması ile 

açıklayabiliriz.

Chu ve ark. (75) AA’lı 4334 hasta ile yaptıkları bir çalışmada bu hastalık ile vitiligo, 

sistemik lupus eritematozus,  psoriasis, atopik dermatit ve allerjik rinit arasında bir ilişki

saptamışlardır. Bu çalışmada hem daha fazla değişken kullanılmıştır hem de hastalar yaş 

gruplarına göre daha ayrıntılı sınıflandırılmışlardır. Buna göre 10 yaş altındaki hastalarda 

atopik dermatit ve sistemik lupus eritematozus,  AA ile beraber daha sık görülmüştür; 60 yaş 

üzerindeki hastalarda ise tiroid hastalığı AA birlikteliği diğer gruplara göre daha yüksek 

bulunmuştur. Çalışmamızda 40 yaşın üstündeki hasta sayısı 31 olarak saptandı. Çalışma 

grubumuzun çoğunluğu 40 yaş altı hastalardan oluşmaktadır. Tiroidit saptanan hastaların 

%65’i 40 yaş altındadır, bu yönüyle Chu ve ark. (75) çalışmasındaki verilere uymamaktadır.

Çalışmamızın epidemiyolojik verileri, ülkemizde yapılan diğer çalışmaların verileriyle 

benzerlik göstermektedir. Çalışmamızın sınırlayıcı yönleri arasında; olgular geriye dönük 

tarandığından dolayı, tüm verilerine ulaşılamaması, kesitsel olarak polikliniğimizdeki 

hastaların incelendiği tek merkezli bir çalışma olması nedeniyle, tüm AA popülasyonunu 

temsil etmemesi ve genetik bulgularımızın olmaması sayılabilir. Bu araştırma sonucunda anti-

TPO antikor ile AA süresi arasında anlamlı ilişki bulunmakla birlikte, tiroid otoimmünitesi ile 

AA birlikteliği istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bunun nedeni tiroid 

otoimmünitesinde ve AA’da öncelikli olarak sorumlu tutulan otoimmün mekanizmaların 

hücresel ve humoral immünite şeklinde farklılık göstermesi olabilir. Bilgin ve ark. (76) 

hastalığın patogenezinde humoral immüniteden çok hücresel immünitenin rol 
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oynayabileceğini bildirmişlerdir. Madani ve ark. (26) fonksiyonel antikor üretimi olmayan

hastalarda da AA görmeleri üzerine, AA’da otoantikorların rolü olduğu görüşüne karşı bir 

düşünce savunmuşlardır. Çalışmamızda AA ile otoimmün tiroidit arasında ilişki 

saptanmaması, AA etiyolojisinde humoral immüniteden ziyade hücresel immünitenin baskın

olduğunu düşündürdü. Yine otoimmün mekanizmaların kadın hastalarda erkek hastalara 

oranla daha baskın olduğu düşünüldüğünde ve çalışmamızdaki kadın hasta sayısının erkek 

hasta sayısına göre daha az olduğu göz önünde bulundurulduğunda tiroid otoimmünitesi ile 

AA arasında istatistiksel anlamlılık saptanamamasının nedeni açıklanabilir (2,71,77). Sonuç 

olarak,   AA ile birlikte görülen tiroid otoimmünitesinin sıklığının araştırılması için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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SONUÇLAR

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevî Hastalıklar Anabilim Dalı 

Polikliniği’nde 01 Ocak 2008-31 Aralık 2011 tarihleri arasında AA tanısı konulan ve etiyoloji 

araştırılması sırasında tiroid otoantikorlarının sonuçlarının geriye dönük incelenmesinde;

1. Olgularımızın çoğu erkekti (%57.2).

2. Kadın olgularımızda (%35)  tiroid otoimmünitesinin daha yüksek olduğu görüldü.

3. En sık 30 yaş altında görüldüğü saptandı (%65.1).

4. Tiroid fonksiyon bozukluğu %17.2 olarak bulundu, olguların %13.7’sinde tiroid 

otoantikor yüksekliği  görüldü.

5. Klinik tip olarak en sık yama tipi (%98.6) ve saçlı deri tutulumu (%74.7) saptandı.

6. Aile öyküsü varlığı %11.2 olarak bulundu.

7. Tırnak değişiklikleri %7.9 olarak saptandı.

8. Hastalarda en sık tespit edilen tiroid hastalığı; hipotiroidi (%1.5) ve kronik tiroidit 

(%0.01) idi.

9. Hastalığın uzun sürmesi ile anti-TPO antikor arasında anlamlı ilişki bulundu.

10. Olguların %33.6’sında en az bir ek hastalık vardı.
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ÖZET

Alopesi areata; saç, sakal, kaş, kirpik veya vücudun başka bir bölgesindeki kılların 

subjektif belirti olmaksızın, nonskatrisyel odaklar şeklinde dökülmesiyle karakterize 

hastalıktır. Alopesi areatanın, otoimmün glandüler sendrom, tiroid hastalıkları, vitiligo, 

pernisiyöz anemi, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, ülseratif kolitis, liken plan, 

miyastenia gravis ve poliendokrinopati sendromu gibi otoimmün hastalıklarla birlikteliği 

gösterilmiştir. Tiroid hastalıkları ile alopesi areata birlikteliği sık görülür.  Bu nedenle, alopesi 

areatalı hastaların etiyolojisinin saptanması için tiroid otoantikorları araştırılmalıdır.

Çalışmamızda 01 Ocak 2008-31 Aralık 2011 tarihleri arasında, Trakya Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Deri ve Zührevî Hastalıklar Anabilim Dalı Polikliniği’nde alopesi areata tanısı 

konulan ve etiyoloji araştırılması sırasında tiroglobulin antikor ve tiroid peroksidaz antikor

istenen hastalardaki tetkiklerin geriye dönük incelenmesi ile elde edilen sonuçların 

değerlendirilmesi amaçlandı. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, hastalık süreleri, hastalığın 

başlama yaşı, aile hikâyesi, tırnak tutulum varlığı, psikiyatrik hastalık varlığı, eşlik eden 

hastalıklar, hastalığın tutulum yerleri ve tiroid otoantikorlarının sonuçları kaydedildi. 

Olgularımızın %9.8 tiroid fonksiyon bozukluğu belirlendi, tiroid fonksiyon bozukluğu 

olanlarda %5.2’sinde tiroid otoantikorları seviyeleri normal sınırlar üzerinde saptandı. Bu

tiroid otoantikor yüksekliğinin alopesi areataya mı bağlı geliştiği yoksa alopesi areata için bir 

yatkınlık mı yarattığı sorusunun cevabı net değildir. Sonuç olarak, bu hastalığın etiyolojisinde 

tiroid otoantikorların rolünün tam olarak açıklanabilmesi için daha geniş ve ayrıntılı 

çalışmalar yapılması gerektiğini düşünüyoruz.

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, tiroid otoantikorları, otoimmün hastalık.
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THE ROLE OF AUTOIMMUNE THYROID DISORDERS IN PATIENTS

WITH ALOPECIA AREATA 

SUMMARY

Alopecia areata is a disease characterized by  noncicatricial lesions with hair loss on 

the hair skin, beard, eyebrows, eye lashes or  any other  region of the body. Alopecia areata  

was showen  to be associated with autoimmune diseases like otoimmun glandular syndrom, 

thyroid disease, vitiligo, pernicious anemia, systemic lupus erythematosus, romatoid artritis, 

ulseratif colitis, lichen planus, myastenia gravis and polyendocrinopathy syndrome.  

Therefore, to identify the etiology of alopecia areata patients, should to require thyroid 

autoantibodies blood levels evaluation.

In our study, we aimed retrospectively to evaluate the thyroid autoantibody blood level 

results ordered at the etiologic investigations of patients with alopecia areata diagnosed at the 

outpatient clinic of Trakya University Dermatology Department between 01 January 2008 and 

31 December 2011. The age, gender, duration of disease, psychiatric examination results, the 

disease onset age, affected areas of  the body, thyroid autoantibody levels  and accompanying 

diseases were recorded.

In the 9.8% of these patients was diagnosed thyroid disfunction in 5.2% of which 

thyroid autoantibodies levels were higher than normal levels. We still do not exactly know 

whether the observed high tyroid autoantibodies levels are due to alopecia areata, or are a risk 

factor for alopecia areata developing. As a result, we think that, further and more detailed 
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studies  should be done in order to evaluate the role of thyroid autoantibodies in the etiology 

of alopecia areata.

           

            Key words: Alopecia areata, thyroid autoantibodies, autoimmune disease.
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