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Alopesi Areatali Hasta ve Ailelerinde Otoimmiin
Hastalik Varligi ve Prognoza Etkileri

Presence of Autoimmune Diseases in Alopecia
Areata Patients and Their Families and Its Effect
on Prognosis

Amag: Alopesi areatada (AA), etyopatogenezde otoimmunitenin rolUnU ve eslik eden
otoimmUn hastaliklarin prognoz Uzerindeki etkilerini arastirmayl amacladik.

Yontemler: Deri ve zUhrevi hastaliklar poliklinigine basvurmus 134 hasta, ailesinde
otoimmUn hastalik 6ykUsu ve AA'ya eslik eden ofoimmin hastalik varid acisindan
refrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan 134 olgunun 79'u erkek (%59), 55'ikadin (%41) idi. Arastirmada
%16,4 oraninda otoimmuUn hastalik saptandi. OtoimmUn hastalik, kadinlarda (p=0,034)
ve dilede ofoimmUn hastalik 6ykUsU olanlarda (p=0,011) yUksek bulundu. Otoimmin
hastalik birlikteligi ile hastalik stresi, hastalik tipi, hastalik siddeti, hastalk baslangic yasi,
firnak futulumu, atopi, nevus flammeus varligr ve ailede AA &ykUsU arasindaki iliski
anlamsizdi. AA’ll ailelerde ofoimmUn hastalik ykUso %16,4 idi.

Sonug: AA'll hem hasta hem de hasta ailelerinde otfoimmuUn hastalik oraninin yUksek
saptanmasi, otoimmuin hastaligin kadinlarda belirgin yUksekligi, AA'nin bir otoimmuon
hastalik olabilecedi tezini desteklemektedir. Aynca otoimmuin hastaligin varigr AA'da
k&é1U prognoza yol agcmamaktadir.

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, otoimmuin hastalk, aile, két0 prognoz, firoidit,
otoantikor

Abstract

Objective: We aimed to investigate the role of autoimmunity in the efiopathogenesis
of alopecia areata (AA) and the effects of the coexisting autoimmune diseases on the
prognosis of AA.

Methods: The records of 134 AA patients diagnosed in the dermatology and venereology
outpatient clinic were retrospectively analyzed for the history of concomitant
autoimmune disease and the family history for autoimmune diseases.

Results: Of the 134 patients, 79 were males, 55 were females. The rate of autoimmune
disease was 16.4%. The rate of autoimmune disease was found significantly higher in
the females (p=0.034) and in the patients with a positive family history of autoimmune
disease (p=0.011). No significant relationship was found between the coexistence of
an autoimmune disease and the duration, type, severity of the disease, age at disease
onset, nail involvement, atopy, nevus flammeus and family history of AA. The rate of the
family history of autoimmune disease within the AA patients was 16.4%.

Conclusion: The high rate of autoimmune disease in AA, prominent high rate of
autoimmune disease in females, high rate of family history of autoimmune disease
might prove the role of the autoimmunity in the etiopathogenesis of AA and suggested
AA as an autoimmune disease. The coexistence of the autoimmune disease in AA has
no relationship with poor prognosis.

Keywords: Alopecia areata, autoimmune disease, family, bad prognosis, thyroiditis,
autoantibody



10 Ergiin Duman ve ark. Alopeside Otoimmiin Hastalik Varlig. Turk ] Dermatol 2016;10:9-13

Giris

Alopesi areata (AA) skarsiz sa¢ kaybi gOsteren, organ
spesifik otoimmin bir hastaliktir. AA'nin patogenezi tam
olarak bilinmemekle birlikte, AAya bircok otoimmin
hastalik ve otoantikorun eslik etmesi, otoimmiin hipotezi
guc¢lendirmektedir (1,2).

Bu calismada, AA'h hasta ve ailelerinde otoimmiin hastalk
birlikteligi ve eslik eden otoimmiin hastaliklarin prognoz
Uzerindeki etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Yontemler

Agustos 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda poliklinigimize
basvuran hastalar arasindan, AA tanisialmis 134 hasta calismaya
alinarak, poliklinik kartlar retrospektif olarak demografik
ozellikler (hastalarin yasi, cinsiyeti, alopesi tutulum alani,
hastalik baslangig yasi, hastalik siiresi), kot prognostik faktorler
[erken baslangi¢ yasi, siddetli tutulum, neviis flammeus varlig,
tirnak tutulumu, atopi hikayesi (astim, allerjik rinit, atopik
dermatit), ailede AA Oykisi], hasta ve ailesinde (1-3. derece
akraba) otoimmiin hastalik hikayesi acisindan incelendi.

Hastalar; <16 yas cocuk digerleri eriskin, hastalik siresi;
hastalik baslangici ile arastirmanin tamamlandigi tarih arasi
kabul edildi. Sa¢li deri tutulumunda kil kaybi orani Olsen ve
ark. (3) tarafindan bildirilen Severity of Alopecia Tool (SALT)
skoru (S1, S2, S3, S4, S5) kullanilarak hesaplandi. Buna gore
hastalik siddeti hafif (sach derideki kil kaybi <%50: S1, S2 ve
sach deri tutulumu olmayip SALT skoru hesaplanamayan)
ve siddetli tutulum (sa¢l derideki kil kaybi >%50: S3, S4, S5)
olarak iki grupta ele alind.

Vitiligo, otoimmdiin tiroidit, tip 1 Diyabetes mellitus
(DM), Addison hastaligi, pernisiydz anemi, primer biliyer
siroz, otoimmin hepatit, otoimmiin hipoparatiroidi,
otoimmiin hemolitik anemi, sistemik lupus eritematozus
(SLE), skleroderma, morfea, romatoid artrit (RA), Sjogren
sendromu, inflamatuvar barsak hastaligi gibi otoimmiin
hastaliklar yonuinden sorgulandi ve istenen [tam kan sayimi,
serbest tiroksin, tiroid stimtlan hormon (TSH), anti-tiroid
peroksidaz (anti-TPO), anti-tiroglobulin antikor (anti-Tg), achk
kan sekeri, serum kortizolu, adrenokortikotropik hormon
(ACTH), vitamin B12, kalsiyum, parathormon, tam idrar
tahlili, antintkleer antikor (ANA), romatoid faktor (RF), anti-
diiz kas antikoru (ASMA), anti mitokondriyal antikor (AMA),
anti-gastrik pariyetal antikor] tetkik sonuglari normal sinir
degerlerine gore, otoantikorlar ise pozitif ve negatif olarak
degerlendirildi. Tetkiklerinde anormallik saptanan hastalarin,
ilgili birimle yapilan konsiiltasyon sonugclari incelendi.

AA'da bildirilen (1,4) kotu prognostik faktorler ve otoimmiin
hastalik birlikteligi; hastalik baslangi¢ yasi; juvenil ve eriskin,
hastalik tipi; AA ve alopesi totalis/alopesi univesalis (AT/
AU), hastalik siiresi; <1 yil, =1 yil, hastalik siddeti; hafif/
siddetli tutulum, otoimmin hastalik; olanlar/olmayanlar,
otoantikorlar; pozitif/negatif, ailede AA 06ykiisi; olanlar/
olmayanlar, ailede otoimmiin hastalik Oykisi; olanlar/
olmayanlar dikkate alinarak degerlendirildi.

Elde edilen sonuclar arasindaki iIi§ki ki-kare testi (2) ve Fisher
kesin ki-kare testi ile analiz edildi. Istatiksel anlamlilik p<0,05
ve iki yonlu kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 134 hastanin 79'u (%59) erkek (E), 55'i (%41)
kadin (K), E/K 1,4:1, ortalama yas 24,92+14,6 yil, hastalik
baslangi¢ yas ortalamasi 20,10+14,5 (2-63) yil idi. Baslangig
yasina gore olgularin %50'si (n=67) c¢ocuk, %50'si (n=67)
eriskin idi. Hastalik suiresi ortalama 53,14+74,52 (1-382) ay;
%32,8 (n=44) <1yIl, %67,2 (n=90) =1 yil idi. Klinik tip; %86,5
AA, %3,7 AT, %9,7 AU bulundu. Hastalik siddeti %77,6 hafif,
%22,4 siddetli idi. Nevis flammeus %14,9, tirnak tutulumu
%26,1, atopi Oykist %8,2 bulundu. Hasta ailelerinde %27,6
AA oykusu vardi ve AA oykisu ¢ocuk grupta yiksek idi
(p=0,034).

Calismamizda AAda %16,4 (n=22) oraninda otoimmdin
hastalik saptandi. Otoimmiin tiroidit en sik olmak lizere 8
farkli hastalik tanimlandi (Tablo 1). Tiroid hastaliklari toplam
22 hastada %16,4 (%12,7 otoimmin+%3,7 otoimmin
olmayan) idi. Otoimmin hastalk sikigi kadinlarda anlamh
derecede yiiksek idi (p=0,034). Hastalarin laboratuvar tetkik
sonuglar Tablo 2'de verilmistir. Antikor pozitifligi cinsiyet
iliskisinde; kadinlarda anti-TPO (p=0,05), anti-Tg (p=0,008),
anti-TPO+anti-TG birlikte pozitifligi (p=0,017) anlamli iken,
diger antikorlarla anlaml bir farklilik saptanmadi. Hastalarda
otoimmdin hastalik ve antikor pozitifligi ile hastalik baslangi¢
yasi, hastalik siddeti, hastalik tipi arasinda anlamli iliski yoktu.
Hastalik stiresi =1 yil olan grupta sadece anti-TPO pozitifligi
anlamh (p=0,016) bulunurken, otoimmiin hastalik ve diger
antikor pozitiflikleri hastalik stiresi ile iliskisizdi.

Otoimmiin hastalik birlikteligi ile kotlu prognostik faktorler
arasindaki iliskisi anlamsizdi.

AA'da anti tiroid antikor pozitifligi saptanan 17 hastanin 5'inin
bilinen otoimmiin tiroid hastaligi mevcuttu, 11'ine yeni tani
kondu, 1'ine ise tani konulamadi ve takibe alindi. Ayrica %2,9

Tablo 1. Alopesi areatali hasta ve ailelerinde otoimmiin

hastaliklarin dagilimi

Calisma grubu AA grubu | AA aileleri
Otoimmiin hastalik tipi n |% n (%
Otoimmiin tiroidit 16 | 11,9 |5 3,7

- Hashimato tiroiditi 8 |6

- Otoimmiin tiroidit 7 |52

- Graves hastalig1 1 107

Vitiligo 2 1,5 4 3
RA 1 0,7 3 2,2
Psoriasis 1 0,7 5 3,7
Morfea 1 0,7 0 0
Addison hastalig 0 |0 1 107
Tip 1 DM 0 0 1 0,7
Liken planus 0 |0 1 (07
Behget hastalig1 0 0 1 0,7
Hashimato tiroidit+DLE 1 0,7 0 0
Otoimmiin tiroidit+psoriasis 0 0 1 0,7
Toplam 22 | 164 |22 | 16,4
AA: Alopesi areata, DLE: Diskoid lupus eritematozus, DM: Diyabetes mellitus,

RA: Romatoid artrit
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(n=4) tiroid noduli, 1 olguda konjenital hipotiroidi dykusu
vardi. TSH yuksekligi saptanan 15/134 hastanin 3'tnde (%2,2)
subklinik hipotiroidi, 10’'unda (%7,5) otoimmiin tiroidit,
1'inde tiroidde nodul vardi, 1'inin ise arsiv kayitlan eksikti.
Otoimmiin tiroidit tanisi bir hastada ultrasonografi ile kondu.

Anemi saptanan 12/134 hastanin 10'unda (%7,4) demir
eksikligi anemisi, 1'inde talasemi mindr mevcuttu. Anemili bir
hastada ise anti gastrik pariyetal antikor pozitifligi yani sira
B12 vitamin diizeyi normal idi ve anemi etiyolojisi agisindan
baska bir veriye ulasilamadi. Hiperglisemi saptanan hastada
tip 2 DM 6ykusu vardi. Hastalarin 4/131'inde ACTH yuksek idi
ve bir nedene baglanamadi.

ANA pozitifligi (>1/100 titrasyon) saptanan hastalarin (n=12)
hicbirinde SLE saptanmadi. RF pozitif olan iki hastanin birine
RA tanisi kondu, digerinde bir patoloji yoktu. ASMA saptanan
hastalarda (n=10) otoimmiin hepatit saptanmadi.

Arastirmamizda AA'l olgularin ailelerinde, otoimm{in hastalik
Oykisi %16,4 bulundu (Tablo 1). Hastalarin 9%10,4'Gndn
(n=14) 1. derece, %5,9'unun (n=8) 2. derece, %0,7'sinin (n=1)
3. derece akrabasinda otoimmiin hastalik vardi. Otoimmiuin
hastalik ailelerde sadece birinin iki, digerlerinin birer aile
Uyesinde mevcuttu. Otoimmuin hastaligi olan AA'llarin,
ailelerinde de otoimmiin hastalik 6yklisii anlamli derecede
yuksek saptandi (p=0,011). Ailede otoimmdin hastalik dykus
ile hastalik tipi, hastalik siresi, hastalik siddeti, hastalk
baslangi¢ yasi arasinda anlamli iliski bulunmadi. Ailede en
fazla saptanan otoimmiin hastalik otoimmiin tiroidit (%4,4)
ve psoriasis (%4,4) idi, digerleri Tablo 1'de verildi.

Tartisma

AAnin  patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte,
multifaktoriyel — otoimmiin  bir  hastallk  oldugunun
disindlmesi, hastaliga eslik eden otoimmiin hastalik ve
otoantikorlarin varhgi arastirmacilarin dikkatini bu alana
yoneltmektedir (1,2).

Arastirmamiz sonucunda AAda %16,4 oraninda otoimmiin
hastalik saptadik. Literatlirde otoimmdiin hastalik orani %4,5-
30 arasinda verilmektedir (5-13). Buldugumuz %16,4 orani,
bati toplumunun genel poptlasyondaki otoimmiin hastalik
oraninin (%5) U¢ katindan fazlaydi (14). Elde edilen bu veri
AA'nin otoimmiin hastalik olabilecegi tezini desteklemektedir.

Otoimmiin hastaliklar %80%e varan oranlarda kadinlarda
gozlenmektedir (14). Otoimmiin hastakliklarin kadinlarda
sik gorilmesi, etyopatogenezde seks hormonlari ve 6zellikle
ostrojenin tetikleyici olmasi ile izah edilmektedir (10,15).

Bizim calismamizda da kadinlarda otoimmiin hastalik orani
istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0,034).

Calismamizda hastalik siddeti, erken baslangi¢ yasi ve baska
eslik eden otoimmiin hastalik gibi hastalik seyrini olumsuz
yonde etkileyen faktorler arasindaki iliskiyi arastirdik.
Siddetli tutulumda otoimmiin hastalik orani (%23,3) hafif
tutulumlulardan 2/3 kat fazla olmasina ragmen, hastalk
siddeti ile otoimmun hastalik birlikteligi arasinda anlamli
iliski yoktu. Literatlirde bizim verimizi destekleyen veya
tersi yayinlar vardi (1,6,9). Ayrica arastirmamizda hastalik
baslangi¢ yasi ile otoimmin hastalik birlikteligi arasinda
iliski bulunmadi. Sharma ve ark. (6) ile Kakourou ve ark.
(12) bizim verilerimize benzer sonug¢ bildirmislerdir.
Calismamizda otoimmiin hastalik birlikteligi ile AAda
diger kotli prognostik faktorler icinde sayilan; tirnak
tutulumu, atopi varligi, ailede AA 6ykisu, nevis flammeus
varhgi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bu sonuca
dayanarak, AAda otoimmin hastalik birlikteliginin kotu
prognoz gostergesi olmadigini soyleyebiliriz. Bu verinin
dogrulanmasi igin ¢ok merkezli calismalara ihtiyag oldugu
kanisindayiz.

Arastirma sonucunda saptanan otoimmuin hastaliklardan
ilk siray1 %12,7 ile otoimmin tiroidit aldi. Bircok calismada
AA'ya degisen oranlarda en sik otoimmiin tiroidit eslik
etmektedir (8-10,12). Otoimmdin olmayan tiroid hastaliklarini
da dahil ettigimizde bu oran literatiirle uygun olarak %16,4'e

Tablo 2. Alopesi areatali hastalarin laboratuvar sonuclari ve cinsiyete gore dagilimi

Laboratuvar tetkik sonucu (+) Sonug/n sayis1 | % Kadinn | Erkekn |p
Anemi 12/134 9 8/55 4/79 =

Kan glukoz yiiksekligi 1/134 0,7 1/55 0/79 -

ACTH yiiksekligi 4/131 3 1/52 3/79 =

TSH yiiksekligi 15/134 11,2 11/55 4/79 =

B12 dusuklagi 18/133 13,5 14/54 4/79 =
Anti-TPO pozitif 11/134 8,2 8/55 3/79 p=0,05
Anti-Tg pozitif 16/134 11,9 12/55 4/79 p=0,008
Anti tiroid antikor pozitif 17/134 12,7 12/55 5/79 p=0,017
Anti gastrik pariyetal antikor (+) 3/134 27 1 2 p=1
ANA pozitif 12/131 9,2 8/53 4/78 p=0,067
RF pozitif 2/130 1,5 0/52 2/78 =
ASMA pozitif 10/127 7,9 2/50 8/77 p=0,313
ACTH: Adrenokortikotropik hormon, ANA: Antiniikleer antikor, Anti-Tg: Anti-tiroglobulin antikor, Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz, ASMA: Anti-diiz kas antikoru, RF: Romatoid faktor, TSH:
Tiroid stimiilan hormon

Not: Hastalarin tamaminda, kortizol, kalsiyum, parathormon, serbest tiroksin degerleri normal sirlarda, anti mitokondriyal antikor negatif idi, bu nedenle tabloda gésterilmedi
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cikmaktadir (5,16). Bizim calismamizda oldugu gibi bircok
arastirmada da AA'ya en sik tiroid hastaliklarinin eslik etmesi
nedeniyle, hastalarin bu ydnden muhakkak taranmasi
gerektigini distinliyoruz.

Calismamizda elde ettigimiz %12,7 anti tiroid antikor
pozitifligi, literatiirde %11,3-38,3 arasi bildirilmistir (17-22).
Cinsiyet iliskisinde anti tiroid antikor pozitifligini kadinlarda
anlaml olarak yiksek bulduk (p=0,017), fakat literatiirde
anlamsiz sonuglar da bildirilmistir (19). Yayinlarda anti
tiroid antikor pozitifligi ile hastalik siddeti, hastalik siresi,
hastalik baslangi¢ yasi arasinda anlamli iligki bildirilmemis
iken bizim calismamizda sadece hastalik stresi =1 yil olan
grupta anti-TPO pozitifligi anlamli yiiksek bulundu (p=0,016)
(17,19,23,24). Bizim calismamizda oldugu gibi lilkemizden
bildirilen bir yayinda da tiroid antikoru pozitif grupta hastalik
stresinin daha uzun oldugunun bildirilmis olmasi acaba
Ulkemiz insanina 6zel bir bulgu mudur veya bu durum farkl
mekanizmalar tetikleyerek hastalik stresini mi uzatmaktadir
gibi sorularin su anda pozitif verilerle bir aciklamasi yoktur
(10).

Arastirmamizda hastalik tipi ile anti tiroid antikor pozitifligi
arasinda yiizde farkliigi olsa da anlaml iliski bulunmadi;
pozitiflik AT/AU'da %16,7, AAda %12,1 idi. Literatlirde de
bu antikorlar 6zellikle AT ve AUda yuksek bildirilmistir
(19,21,22). Kronik ve yaygin AAda tiroid hastaliklarinin
taranmasi  Onerilmistir  (16). Arastirmamizin verileri ve
literatlr bilgileri dogrultusunda AA’ya eslik eden tiroid
antikolarinin, hastalik siddeti ve siiresini olumsuz yénde
etkiledigini dislindirmektedir. Bu da AA'da otoimmdin tiroid
hastaliklarinin 6nemini daha da arttirmaktadir.

Arastirmamizda ikinci siklikta vitiligo (%1,5) saptandi.
Literatlirde AA'ya siklikla eslikeden diger otoimmiin hastaligin
vitiligo oldugu bildirilmekte; Sharma ve ark. (11) 808 olguda
en sik (%1,8), Wang ve ark. (13) ise 517 olguda ikinci siklikta
(%8,9) bildirmislerdir (5-10,16,20).

AA'ya SLE ve diskoid lupus eritematozus (DLE) eslik
edebilmektedir. ANA pozitifligi ise %0-20,4 arasinda
bildirilmistir (6,7,16,22-25). Bizim calismamizda %0,7 DLE,
%9,2 ANA pozitifligi saptandi. Pozitif ANA olgularinin hicbirine
SLE tanisi konulmadi, hastalik 6ykiisti bulunamadi. Yayinlarda
bizim verilerimize benzer sekilde ANA pozitifligi ile hastalik
baslangic yasi, hastalik siiresi, hastalik tipi ve cinsiyet arasinda
iliski bulunamamistir (23). Ayrica literatiirle benzer oranda RA
birlikteligi (%0,7) bulduk (5,6,8).

Arastirmamizda saptanan otoimmiin hepatitin eslik etmedigi
%7,9 ASMA pozitifliginin hastalik tipi, hastalik siddeti, hastalik
stresi ile iliskisi yoktu. Cinsiyet ile ASMA iliskisi istatistiksel
anlamh olmasa da erkeklerde (%10,4) kadinlarin (%4) iki
bucuk kati idi. Literatlirde %0-34,6 arasi (18,21-25) oranlar
verilirken, Kumar ve ark. (23) bizim ¢alismamiza benzer
sekilde hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siresi, hastalik tipi
ile iliski saptamamis, cinsiyet iliskisinde de erkeklerde ASMA
pozitifligini ylksek bulmuslardir.

AA'li olgularda %13,5 B12 vitamin eksikligi bulduk. Goniil ve
ark. (10) bu orani %3,9 bildirmistir. Yayinlarda AA'da bildirilen
pernisiydz anemi hicbir hastamizda saptanmadi (13,16,20).
Anti gastrik pariyetal antikoru %2,2 idi ve literatiirden disuk
bulundu (18,21-24).

Arastirmamizda hicbir hastada primer biliyer siroz ve AMA
pozitifligi yoktu. Literatiirde bizim ¢alismamiza benzeryayinlar
mevcuttur (21,22,24,25). Calismamizda AA'ya %!1,5 tip 2 DM,
%0,7 psoriasis, %0,7 morfea eslik ediyordu. Yayinlarda farkh
olarak tip 1 DM, Addison hastaligi, hipoparatiroidi, psoriasis
ve morfeanin da eslik ettigi bildirilmistir (5-13).

Verilerimiz ve literatir verileri dogrultusunda AA'da en 6nemli
arastirilmasi gereken antikorun tiroid antikorlari oldugunu
distiniiyoruz. Ancak literatiirde tiroid antikorlari disinda,
ASMA ve anti gastrik pariyetal antikorlarin da AA'da yuksek
bulunabilmesi bize otoimmiinitede genetik ve cevresel
faktorlerin 6nemini bir kez daha gostermistir. Bu nedenle
farkh toplumlardaki farkh irk ve bélge verilerinin saptanmasi
ile bu konunun izah edilmesi belki daha kolaylasacaktir
diye duslinliyoruz. Ayrica bu hastalarin sadece laboratuvar
verileri degil, eslik edebilecek baska otoimmiin sistemik ve
dermatolojik hastaliklar agisindan da ayrintili muayenelerinin
yapilmasi gerektigi kanisindayiz.

Calismamizda AA'll ailelerde otoimmiin hastalik 6ykusi
%16,4 saptandi. Ayrica AA'll ailelerde otoimmiin hastaligi
olanlarla olmayanlar arasindaki fark ¢ok anlamli bulundu
(p=0,011). Bu pozitifligin literatiirde oldugu gibi hastalik
tipi, hastalik siddeti, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik stresi ile
iliskili bulunmadi (9,12). Literatiirde de AA'll hasta ailelerinde
artmis oranda otoimmiin hastalik bildirilmektedir (13,22).
AAda oldugu gibi Behcet hastaligl, dermatomiyozit ve
RAda da artmis ailesel otoimminite bildirilmistir (26-28).
Bu da otoimmiin hastaliklarda genetik faktorlerin dnemini
gostermektedir.  Arastirmamizda  ailelerde  otoimmiin
tiroidit %4,2, psoriasis %4,2, vitiligo %3, RA %2 saptandi.
Addison hastaligi, tip 1 DM, liken planus, Behget hastalig
ise birer kiside bulundu. Yayinlarda vitiligo, tiroid hastaligi,
RA, tip 1 DM, Addison hastaligi ve psoriasis bildirilmistir
(6,9,12,13,18,22,29).

Calismamiz, Turkiye'de AA'll hastalarda en genis laboratuvar
verilerin incelendigi ilk calisma olmasi agisindan énemlidir.
Ancak calismamizin retrospektif olmasi, saglikli kontrol
grubumuzun olmamasi, aile bireylerinde otoimmdun hastalik
sikliginin anamneze dayali olarak belirlenmesi calismamizin
kisith yonleridir.

Sonu¢

AAda otoimmun hastalik birlikteliginin ytksek bulunmasi,
kadinlarda otoimmiin hastalik oraninin anlamli baskinhgi,
otoimmin hastaligi olan AA'lilarin ailelerinde istatistiksel
olarak anlamhlik gosteren otoimmiin hastalik dykusu gibi
otoimmun hastalik olasihgini kuvvetlendiren guiclu kanrtlar
elde edilmistir. Elde edilen bu sonuglar AA'nin otoimmiin bir
hastalik olabilecegi tezini desteklemektedir. AA'ya eslik eden
otoimmuin hastaliklarin prognozu kot yonde etkilemedigide
elde edilen 6nemli sonuclardan bir digeridir.

Etik

Etik: Calisma icin istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan onay alinmistir, Hasta Onayi: Calismamiza
dahil edilen tim hastalardan bilgilendiriimis onam formu
alinmistir, Hakem Degerlendirmesi: Editérler kurulu tarafindan
degerlendirilmistir.
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Yazarhk Katkilari

Konsept: Hatice Ergiin Duman, Afet Akdag K6se, Dizayn: Hatice
Ergiin Duman, Afet Akdag Kése, Veri Toplama veya isleme: Hatice
Duman, Halim Issever, Analiz veya Yorumlama: Hatice Ergiin
Duman, Afet Akdag Kése, Halim Issever, Literatiir Arama: Hatice
Erglin Duman, Yazan: Hatice Ergiin Duman, Afet Akdag Kése,
Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir
ctkar ¢catismasi bildirmemistir, Finansal Destek: Calismamiz icin
hi¢bir kurum ya da kisiden finansal destek alinmamustir.
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