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inflamatuar barsak hastaliginda anti-nétrofil stoplazmik

antikorun onemi

The importance of anti-neutrophil cytoplasmic antibody in inflammatory bowel disease
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OZET: Bu calismada kolitis iilserozali 46, Crohn hastalikli
16 ve infeksiydz kolitli 24 hasta serumundan indirekt
immiinfloresan (IIF) yontemle ANCA ¢alsimignr. Kolitis
iilseroza hastalarinin % 47,8'inde ANCA pozitifligi (% 41,3
p-ANCA, % 6,5 c-ANCA) saptanirken, Crohn hastalarinn
9% 12,5'unda (hepsi p-ANCA), infeksiyvoz kolitlerin %
4,2'sinde (tek olgu, c-ANCA) ANCA porzitifligi saptand..
Kolitis iilserozalilardaki ANCA pozitiflik orani, CH ve
IK'lilerdeki ANCA pozitiflik oranindan, istatiksel olarak ol-
dukga anlamlt bir bicimde yiiksek bulundu (p<0.001). Koli-
tis iilserozada bu yontemle ANCA saptamanin duyarlihg ve
ozglilliigii, hem CH hem de IK'den yiiksek bulundu. ANCA
pozitifligi durumunda, ozellikle p-ANCA tipi boyanma ile
tans, KU lehine yaklasmaktadir. Ozellikle p-ANCA tipi boy-
anmayla KU, IK'den kesin bir sekilde ayrilmaktadir. Bu ne-
denle IBH ve IK diisiiniilen hastalarda tamsal amagla IF
yintemle ANCA'min  arastirdmasimn  yararlt olacagini
diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: inflamatuar barsak hastalig (iBH),
ANCA

GiRiS

Inlamatuar barsak hastaligi (IBH), kolitis {ilseroza
(KU) ve Crohn hastaligmi (CH) tanimlamada kulla-
nilan ve gastrointestinal sistemin kronik inflamas-
yonuyla seyreden, yiiksek morbiditeli ve bazi
komplikasyonlariyla da 6liimciil olabilen bir hasta-
lik grubudur. Hentiz etyopatogenezleri kesin ola-
rak agiklanamamig hastaliklar arasmda yer almak-
tadir. Etyopatogenezi agiklamaya yonelik olarak
genetik, yapisal ve bazi cevresel faktorler arastirma
konusu olmustur. Ancak, immiin sistemi ilgilendi-
ren bulgular daha énemli bulunmustur (1-3). Son
yillarda immin sistemle ilgili olarak ¢esitli otoanti-
korlar gosterilmistir (4-7). Bu gergevede etyopatoge-
nezde otoimmiin bir olaym vurgulanmas: yaninda,
bu otoantikorlarm aktivasyon durumunu goster-
mede, taruda ve ayiricl taruda kullanilabilmesine
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SUMMARY: In this study, ANCA has been studied by indi-
rect immunofluorescence (IIF) method in 46 patients with
colitis ulserosa (CU), 16 patients with Crohn's disease
(CD), 24 patients with infectious colitis (IC). Fourty seven
point eight percent of the patients with CU have been found
to be ANCA positive (41.3 %p-ANCA, 6.5%c-ANCA),
12.5%of the patients with CD have been found to be ANCA,
4.2 %of the patients with IC have been found to be ANCA
positive (one patient, c-ANCA). The ratio of ANCA positivi-
ty in the patients with CU has been found to be statistically
significantly higher compared to patients with CD and IC
(p<0.001). The sensitivity and specificity of ascertaining
ANCA positivity in CU patients with this method is found to
be higher than that in patients with CD or IC ANCA positivi-
ty, especially p-ANCA type painting favors the diagnosis of
CU. Especially, p-ANCA type painting can differentiate CU
from IC definitively. For this reason, we think that, the diag-
nosis of the patients who are thought to be IBD or IC, it will
be useful to test ANCA status by IIF method.
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olanak da dogmustur. Ozellikle, ayiric1 tanida iki
kullanim alami1 bulabilmektedir. Birincisi, IBH'nin
enfeksiyoz kolitden (IK) ayrilmasidir; ¢linki,
IBH'nin baslangig dénemi, % 30-62 oranlarinda tip-
ki IK gibi akut ve giddetli baglayan diare ile seyret-
mektedir (8,9). Hatta, bu dénemde IBH'da negatif
kiltiir ve mikrobiyolojik veriler, IBH tarusi igin ye-
terli goriilmemelidir. Bunun yarusira, endoskopik
morfolojik gorliiniimler ile baryumlu kolon grafile-
rinden elde edilen bulgularmn benzerleri (5zellikle
KU'da) IK'de de gériilmistiir (10-12). Ayirici tanida
bu otoantikorlarin kullarum alaru bulabilecegi ikin-
ci bir alan ise KU ile 6zellikle izole kolon tutulumu
gosteren CH'nin birbirlerinden ayrilmasidir. Olgu-
larin % 10-20'sinde tiim endoskopik ve radyolojik
bulgulara ragmen bu iki hastaligin ayiric1 tanisi ya-
pilamamaktadir (13-15).

Bugtine kadar bildirilen otoantikorlar arasinda an-
ti-nétrofil stoplazmik antikor (ANCA) diger otoan-
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tikorlardan daha énemli bulunmustur. ANCA; po-
limorfoniikleer lokositlerle monositlerin stoplazma-
sinda bulunan spesifik graniiler olusumlara (lakto-
ferrin, miyeloperoksidaz, elastaz, katepsin,
proteinaz-3, lizozim vd.) kars1 olusan antikorlardur.
ANCA'nin en sik ve giivenilir olarak bakildig: yén-
tem inderkt immiinfléresan yéntemidir (IIF). Bu
yontem standardize edilmistir ve bu yéntemle p-
ANCA (perinuclear) ve c-ANCA (cytoplasmic) ol-
mak tizere iki tip ANCA tanimmlanmustir (16).

Inflamatuar barsak hastaliginda bildirilmis olan
ANCA pozitiflik oranlar1 toplumdan topluma ve
calismadan calismaya farkliliklar géstermektedir.
Kolitis tilseroza'da bu oran % 30-88, CH'da ise %
4.8-40 arasinda degismektedir (17-20). Bu nedenle
bu otoantikorun kendi hasta grubumuzdaki oranla-
rin1 belirlemeyi gerekli bulmaktayiz.

MATERYAL VE METOD
Hasta Grubu:

Gastroenteroloji klinigine basvurarak, klinik, en-
doskopik, radyolojik ve histopatolojik incelemeler
sonucu kesin tani almis 46 kolitis {ilseroza hastasi
ve 16 Crohn hastas1 ¢calismaya alindi. Degerlendir-
menin daha saglikli yapilabilmesi i¢in endoskopik
ve histopatolojik tanilar siipheli olanlar, gaitalarin-
da amip gorilenler veya amip antikoru pozitif
olanlarla, gaita kiiltiirlerinde infeksiyoz kolit yapa-
bilecek mikroorganizma {ireyenler, beraberinde
primer sklerozan kolanjit gibi kolon disinda tutulu-
mu olanlar ve otoimmun hastalik gstiphesi olanlar
calismaya almmadilar.

Ayrica kontrol grubu olugturulmak ve aralarinda
duyarlilik ve 6zgilliik oranlarini belirlemek tizere,
Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Bakteriyoloji Kli-
_nigi ile Gastroenteroloji kliniklerine kolit tanilari ile
yatirilip, ¢esitli ajan-patojenlerin kolitden sorumlu
olarak tespit edildigi 24 infeksiyoz kolitli hasta ca-
Iismaya alindz.

ANCA tayini Immunoloji Laboratuvarinda indirekt
immunfldresan yontemle caligilda.

ANCA Tayini
Materyal:

Dekstran solusyonu (6 gr. dekstran ve 100 ml. disti-
le su), sodyum.metrizoat solusyonu (% 75 20 ml.
sodyum metrizoat, 24,7 ml. distile su ve 89,4 ml. %
6 destran), % 96'lik etanol, PBS (Phosphate buffered
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saline; % 10'luk insan albumini iceren), FITC (Fluo-
rosseine isothio cyanat)'la isaretli Anti-human IgG
(Behring).

Yontem :

Hasta grubunda ANCA tayini Birinci Uluslararas:
ANCA toplantisinda tarif edildigi sekilde Immuno-
loji Laboratuvarinda indirekt immunofloresan yon-
temle caligild: (21).

ANCA pozitif serum (Dep. Autoimmunology, Sta-
tens Serum Istitute, DK 2300 Copenhangen s, Den-
mark) Dr. Allan Wiik'in Immunoloji laboratuvarina
hediyesidir.

ANCA tayininde insan periferik kanindan elde edi-
len lgkositler hiicre kaynag: olarak kullanilmakta-
dur.

Lokosit Ayirimi:

Kan 6rnegi alindiktan hemen sonra I6kosit ayirimi
yapilmalidir. Tim l6kositlerin varligi (nétrofil, len-
fosit, monosit, eozinofil) antikor ézliliginin kont-
roli agisindan gereklidir. Eritrositlerin ayrilmas:
sart degildir.

Lokosit preparatlarinin hazirlanmasinda asagidaki
asamalar takip edilmektedir:

Heparinli tiipe alinmis olan 10 ml. kan defibrine
edilir ve % 6'lik destran ve sodyum metrizoat bulu-
nan tiipler tizerinde tabakalandirilir. Sonra 45-60
dakika oda sicakliginda birakilir. Lokosit tabakala-
r1 iki kez PBS (% 10 human serum albuminli) ile
yikanir. Lokosit soliisyonu ile birlikte alinarak bir
miktar ¢ekilerek lamlara dagitilir, yayma yapilir.
Hazirlanmus olan 16kosit preparatlar: 10'ar dakika
4 C'da % 96-99 etonal ile tespit edilir ve hemen ha-
vada kurutulur.

Calisma grubundaki hastalardan alinan 5 cc. venéz
kan, serumlar1 ayrildiktan sonra derin dondurucu-
da inceleme giintine kadar sakland1.

Serumlarin incelenmesi:

1- Hasta serumlari 1/20 diliisyonda lam tizerindeki
hiicre substratina eklendi. Rutubet kamarasinda 30
dakika inkiibe edildikten sonra PBS ile 10 dakika
yikandi.

2- FITC ile igaretli Anti human IgG, PBS ile 1/4 ora-
ninda seyreltilerek preparata eklendi. Rutubet ka-
marasinda 30 dakika inkiibe edildi.

3- Preparat iki kez PBS ile yikandu.

4- Lam {izerine bir damla kapama maddesi eklene-
rek lamelle kapatildi. Immunfléresan mikroskop ile
sonugclar degerlendirildi.
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Tablo 1. Infeksiyoz kolitli hastalarda etyolojik ajanlar ve ANCA iligkisi.

Etyolojik ajanlar

Hasta say1s1

c-ANCA p-ANCA

Entemoeba histolitika

Shigella

E. coli

Entemoeba histolitika + Giardia lamblia
E.coli + Entemobium vermikularis
Antibiotige bagh kolit

Shigella + Entemoeba histolitika

Viral enterokolit

Giardia lamblia

Toplam

L e ¢ LIS )
1
1

[Nl
=
1
t

Hasta sonuclarinin degerlendirilmesinde pozitif tit-
reler, pozitif standart serum ile karsilastirildi. Bu
yontem laboratuvarda standardize edilirken top-
lam 100 saglikli kisinin serumundan ANCA ¢alisil-
d1. Bu saglikh kisilerin hig birinde ANCA pozitifligi
tesbit edilmedi.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Khi-
kare testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya 46 KU, 16 CH ve 24 infeksiydz kolitli
toplam 86 hastanin serumu almarak, bunlarin seru-
munda IIF yéntemle ANCA galisild1.

Kolitis tilserozali 46 hastanin 23'inii erkek, 23Unt
kadmn hastalar olusturmaktaydi. Crohn Hastalig: ta-
nist almig 16 hastanmn 81 erkek 8'i kadin, infeksiyoz
kolitli 24 hastanin 12'si erkek, 12'si kadin hastadan
olugmaktaydi.

Gruplarin yag ortalamasi, kolitis iilserozali hastala-
rm 41,52 £ 13,66, Crohn hastalarinin 29,87 + 7,46,
kontrol gurubu olarak alinan infeksiy6z kolitli has-
talarin 38,66 * 13,03 olarak bulundu.

Her tli¢ grupta erkek ve kadin hasta oranlari benzer-
di, cinsiyet farklihig: gozlenmedi (p>0.05).

Crohn hastalarinda yas, diger iki gruba gore daha
diisiik bulundu (p<0,01). Crohn hastalarinda orta-
lama yag 29,87 + 7,46 iken, KU'da bu oran 41,52 +
13,66 ve kontrol grubunda ise 38,66 £ 13,03 bulun-
du. Kolitis iilseroza ile kontrol grubu arasinda fark
bulunmadz (p>0,05).

Kolitis tilserozali 46 hastanin 22'sinde (% 47,8) AN-
CA porzitifligi bulundu, bunlarin 19'unda (% 41,3)
p-ANCA, 3'iinde (% 6,5) ise c-ANCA pozitifligi
saptandi.

Crohn hastaligi tanisi almis 16 hastadan sadece

2'sinde (% 12,5) ANCA pozitifligi saptandi, bu iki
olgunun ikisinde de p-ANCA pozitifligi vardu.

Infeksiy6z kolitli 24 hastanin sadece birinde (% 4,2)
ANCA pozitifligi saptand: ve bu tek olgudaki AN-
CA tipi c-ANCA o6zelliginde boyanma gostermek-
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Grafik 1. Gruplarda ANCA pozitiflikleri gériilmektedir.
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Grafik 2. Biitiin hastalardaki p-ANCA pozitiflikleri goriilmekte-
dir. Infeksiyoz kolitde p-ANCA pozitifligine rastlanmad.
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Grafik 3. Biitiin Hastalardaki c-ANCA pozitiflikleri gériilmek-
tedir. Crohn hastalifinda c-ANCA tesbit edilmedi.

teydi. c-ANCA pozitifligi saptadigimiz tek olguda
Entemoeba histolitica ile Giardia lamblianin birlikte
enfestasyonu kolitden sorumluydu (Tablo 1).

Kolitis iilserozada ANCA pozitiflikleri; gerek p-
ANCA ve C-ANCA birlikte ele alindifinda, gerek-
se de p-ANCA tek basina ele aldifinda, istatistiksel
olarak CH ve IK'den daha yiiksek oranda pozitif
bulundu (p<0,001). c-ANCA pozitifligi her i has-
talik grubunda da birbiriyle istatistiksel olarak an-
lamli bir fark gdstermedi (p>0,05). ANCA pozitif-
likleri yoniinden Crohn hastalig: ile kontrol grubu
arasinda fark bulunmad: (p>0,05).

Tablo 2. p-ANCA'run hasta gruplarina gire dagilim

p-ANCA KU* CH** IK (Kontrol)
27 14 24
Negatif (% 58,7) (% 87.,5) % 100)
19 2
Pozitif (% 41,3) (% 12,5) :

* p<0,001 (KU'min diger iki grupla kargilagtirlmasi)
** p>0.05 (CH'nin infeksiyoz kolitle kargilagtirilmasi)

Tablo 3. p-ANCA ve c-ANCA beraber ele ahndiginda hasta
gruplarina géredagilim gériilmekeedir.

p-ANCA KU* CH** IK (Kontrol)
c-ANCA birlikte
24 14 23
Negatif (% 52,2) (% 87,5) (% 95,8)
22 2 1
Pozitif (% 47,8) (% 12,5) 4,2)

* p<0,001 (KU'nin diger iki grupla karsilagtirilmast)
** p>0.05 (CH'mun infeksiy6z kolitle kargilagtirilmas)

Mansur ve Ark.

Kolitis tilserozadaki pozitiflik oram (% 41,3) diger
iki gruptaki pozitiflik oranlara gére oldukca anlam-
Ii derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

p ve c-ANCA birlikte ele alindigmmda KU'daki pozi-
tiflik oramu daha yiiksek bulunurken (% 47,8),
CH'da bu oran degismedi, infeksiydz kolitde ise %
4,2 oraninda saptandi. Kolitis iilserozadaki oran di-
ger iki gruptaki pozitiflik oranlarina gére oldukca
anlamh derecede yiiksek bulundu (p<0,001), CH ile
infeksiyoz kolit arasinda anlamli bir fark bulunma-
d1 (p<0,05).

ANCA'n IBH i¢in Duyarlilik ve
Ozgiilliigi

p-ANCA alindifinda kolitis iilserozanin Crohn has-
talarma gore duyarliift % 41,3, ozgulligi ise %
87,5 bulundu. Pozitif prediktif deger (PFD) ise %
90,5 bulundu.

Tablo 4. Kolitis iilserozamn CH'na gore p-ANCA duyaritlik ve
ozgllliigii

p-ANCA (+) p-ANCA (-) Hasta sayis1
KU* 19 27 46
CH 2 14 16

*Duyarhlik =%41,3
* Ozgiillulitk =% 87,5
*PPD =%90,5

p-ANCA ve c-ANCA birlikte ele alindifinda
KU'nin Crohn hastalarma gére duyarhilig bir mik-
tar daha yiikselmektedir (% 47,83). Bu durumda
PPD % 91,2 bulundu.

Tablo 5. Her iki tip ANCA birlikte ele alindiginda KU'nan
CH'na gire duyarhilik ve ézgiilliigii

p-ANCA ve p-ANCA ve Hasta sayisi
c-ANCA c-ANCA
Pozitif negatif
KU* 22 24 46
CH 2 14 16

*Duyarlihk =% 47,83
* Qzgullulik =% 87,5
*PPD =% 91,66

Kolitis ulseroza sadece p-ANCA pozitiflikleri yo-
ninden karsilagtirihrsa infeksiyéz kolite gore du-
yarllig % 41,3, dzgilliigii % 100 bulunur. PPD ise
% 100'd1ir.

Kolitis iilseroza ve infeksiydz kolitli hastalarda p-
ANCA ve c-ANCA pozitiflikleri beraber ele alindi-
ginda tek bagma p-ANCA'min ele alinmasma gere
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KU'daki duyarlilik artmakta ancak ézgiilliik azal-
maktadir (Tablo 7). Bu durumda PPD % 95,65 ol-
maktadur.

Tablo 6. p-ANCA ele alindiginda KU'mn infeksiyoz kolite gi-
re duyarliltk ve dzgiilliigii

p-ANCA p-ANCA Hasta say1si
pozitif negatif
KU* 19 27 46
IK 0 24 24

*Duyarhlik =%413
* Ozgullalik =% 100
*PPD =% 100

Tablo 7. Her iki tip ANCA ele almdiginda KU'nin IK'e gire
duyarllik szgiillii g

p-ANCA ve p-ANCA ve Hasta sayisi
c-ANCA c-ANCA
Pozitif negatif
KU* 22 24 46
K 1 23 24

* ]?uyarhhk =% 47,83
* Ozgallilik =% 95,83
*PPD =% 95,65

TARTISMA

Inflamatuar barsak hastalig1 bugiin i¢in nedeni ke-
sin olarak bilinmeyen hastaliklar arasinda yer alir,
ancak olusan inflamasyonda immun patogenezin
rolii oldugu hakkinda giiglii bulgular elde edilmis-
tir (1-3). Inflamatuar barsak hastaliginda mukozal
immun sistemde fonksiyonel bir bozukluk vardir.
Normal kosullarda mukozal immun sistemde ag1r-
likl: olarak IgA tiretimine programli bir immun de-
fans mekanizmasi varken, IBH'da nedeni heniiz bi-
linmeyen agir1 IgG liretimiyle seyreden, kontrolsiiz,
self-toleransin olmadif: ve antijenik uyariya asiri
inflamatuar yantin oldugu bir immun defans me-
kanizmas s6z konusudur (22-24). Normalde hakim
olan IgA bagmli immun defans mekanizmasi,
kontrollii ve smirli bir inflamatuar yanit verirken,
klasik kompleman yolunu aktive etmez, agresyon
ve immun uzaklastirma denilen pasif bir yolla ajan
patojeni uzaklagtirir. Oysa, IBH'da IgG artig1 ile
seyreden, immun defans mekanizmasindaki klasik
kompleman yolunun aktive oldugu ve konakg: do-
kusunda hasarlanmaya sebep olan asir1 bir inflama-
tuvar yarut vardir (25,26).

Inflamatuar barsak hastalifinda immun patogene-
zin bir bagka boyutu da otoimmiinitedir. Agir1 ve
kontrolsiiz bir immun yanit, self-toleransin bozul-
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masi, ¢esitli mukozal hiicre veya hiicre ici eleman-
lara karsi otoantikorlarin olusumuyla seyreder. Bu-
giine kadar bir ¢ok otoantikor bildirilmigtir (4-7).
Yakin zamanda bu otoantikorlar arasinda ANCA
on plana ¢ikmus, ayiric tani ve immun patogenezin
aciklanmasinda 6nem kazanmistir. ANCA, proinf-
lamatuvar sitokinler, adezyon molekulleri wve
kompleman: direkt aktive ederek, varolan infla-
masyonu daha da belirgin hale getirmektedir (27-
31). Ozellikle UK'in CH ve diger kolitlerden ayirict
tarust yapilirken tiim endoskopik, radyolojik, histo-
patolojik ve mikrobiyolojik veriler kullanilmasina
ragmen bazen guicliiklerle karsilasiimaktadir (8-15).
Bu hastaliklarin ayiric1 tanisinda ANCA, kullanila-
bilme potansiyeli tasimaktadir. Genelde UK'teki
ANCA pozitiflikleri CH'dan daha yiiksek bulun-
mustur. Ancak verilen oranlar, toplumdan topluma
ve calismadan ¢alismaya farkliliklar gosterdiginden
kendi hasta grubumuzda bu oranlarin saptanmasi-
n gerekli gordiik.

Kolitis tilserozadaki ANCA pozitiflik oranlar1 % 30
ile % 88 arasinda degismektedir (17,18). Crohn has-
taliginda ise bu oran % 4,8 ile % 40 arasinda degis-
mektedir (19,20). Infeksiyéz kolitlerde bu oran % 0-
5 arasinda bulunmustur (18,20,32).

Bu farkli oranlarin secilmis hasta grubuna ve kulla-
nuilmug yontem farklhiliklarma baglh olmasi séz konu-
sudur, ancak genetik heterojeniteye bagl oldugunu
da diisinmekteyiz. Yang ve arkadaslari, ANCA (+)
UK'lilerde HLA DR;, ANCA (-) KU'llarda HLA
DRy birlikteligini tesbit etmislerdir. Bu sonuclar,
KU'hlarm neden tiimiinde ANCA'nin pozitif olma-
digin bir él¢iide agiklayabilirler (33).

Kolitis tilserozadaki ANCA pozitifligi CH ve
IK'den anlamh oranda yiiksek bulundu (p<0,001).
c-ANCA porzitiklikleri her iig grupta 6énemli bulun-
madi (p>0,05).

Ug gruptaki ANCA pozitiflik oranlari kargilagtiril-
diginda, KU'nin CH'na gére duyarlilik ve dzgiilliik
oranlar sirasiyla % 41,5 ve % 87,5 olarak saptand..
Bu degerlerden de anlasilacag: gibi p-ANCA pozi-
tifligi kesin bir aywrict tanu yapmazken (PPD: %
90,5), tan1y1 biiyiik oranda KU lehine desteklemek-
tedir.

Kolitis iilseroza, infeksiydz kolitlerle duyarlilik ve
ozgiillik yoniinden karsilastinldiginda ise sadece
p-ANCA ele alindig1 zaman duyarhilik % 41,3, 6z-
gullik % 100 bulunmustur. Diger bir deyisle p-
ANCA pozitifliginin saptanmasi durumunda kesin
olarak infeksiydz kolitden uzaklasilabilir.
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Crohn hastalar ile infeksiyoz kolit arasmnda ANCA
pozitiflik oranlar: fark gostermedi (p>0,05). Bu du-
rum p-ANCA'min Crohn hastalig: ile IK'in ayiric
tanusinda Onemli bir laboratuvar bulgusu olma
ozelligini tasimadigir diistindiirmektedir.

Gruplar arasinda yas karsilagtirldiginda, Crohn
hastalarmin yag ortalamalar1 diger iki gruba goére
daha diigiik bulundu (p<0,05). Bu yas farkhligmmn
ANCA pozitiflikleri iizerine etkili olabilecegi diigii-
nilmemigtir. Calismamizin ve diger aragtirmalarmn
sonuglari, KU'da ANCA pozitifligi ile hastanin yas:
arasinda bir iliski olmadigim gostermektedir.

Yurdumuzda yapinus ANCA cahsmalarmdan, Te-
zel ve arkadaslari calismamiza benzer sonuclara
ulagmiglardir. Caligmalarinda KU'da % 47.25,
CH'da % 23.6 oranlarinda p-ANCA pozitifligi sap-
tamusglardir (34).

Duerr ve arkadaglari, kolitis iilseroza ile diger kolit
gsekilleri arasinda p-ANCA'mun yerini aragtrmslar-
dir (18). Bu arastirmada iki farkli yontem kullaml-
mugtir. ELISA yéntemi kullandiginda KU'lilarin %
88'inde ANCA pozitifligi saptamuslardir. Bu meto-
dun duyarliligini diger kolitlere gore % 65 bulur-
ken, ozgiilliiglini daha digitk bulmuslardir. IIF
yontem kullanildiginda ise p-ANCA tipi boyanma
bigimi ile duyarhlik % 60 bulunurken, ézgillik %
94 bulunmustur. Diger kolitler arasinda IIF yoén-
temle p-ANCA pozitiflikleri KU'da % 60 (24/40),
izole kolon tutulumlu CH'da % 6 (1/8), kollagen
vaskiler hastaliklarm kolitinde % 14 (5/35), infek-
siyoz kolitlerde % 5 (1/19), irritabl barsak sendro-
munda % 0 (0/27), diyare ile seyreden cesitli hasta-
Iiklarda % 0 (0/8) bulunmustur. Ayrica kolektomi
sonrasinda 27 KU'LL hastada % 63 oranunda p-
ANCA saptamiglardir. Infeksiydz kolit gruu olarak
sectikleri 19 hastarun 10'u Campylobacter koliti, 4't
Amibe bagh kolit, 1'i Shigella koliti, 4 virtislere
bagh kolitten olugmaktadir. Duerr ve arkadaglari-
nin bu ¢aligmas: bizim ¢alisma sonuglarimizla kar-
gilagtinildiginda KU'daki p-ANCA oranlarimiz da-
ha diigik (% 415 % 60), CH'daki p-ANCA
oranlarimiz daha yiiksek (% 12,5'a % 6) goriilmek-
tedir. Bir diger farklihk da Duerr ve arkadaslarmnn
KU'lilarda hig c-ANCA'ya rastlamamis olmalaridir.
Bu ¢aligma KU'nin diger kolitlerden ayirict tanisin-
da IIF ile p-ANCA'ya bakilmasinin ézgiilliigii daha
da arttiracag sonucuna ulagmaktadir.

Bir bagka ¢aligmada Italya'da Vecchi ve arkadasglari, -

toplam 290 olguda p-ANCA aragtirruglardir. Bun-
larin 102'sinde KU, 48'inde CH, 40'mda gluten ente-
ropatisi mevcut olup, 100G saglikli kigilerden olus-
maktadir, Kolitis tilserozalilarm % 45,1'inde,
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CH'larm % 4,8'inde, gluten enteropatililerin %
0'inda ve saglikli bireylerin % 1'inde, p-ANCA po-
zitifligi saptamuslardir. Kolitis tilserozadaki bu oran
diger gruplara gore istatistiksel olarak yiiksek bu-
lunmustur (p<0,0001). Bu testin duyarlilifim %
45,1, dzgulligunia % 95,1 olarak tespit etmiglerdir.
Kolitis tlserozah hastalarda c-ANCA pozitiflikleri
bildirmemislerdir (19). Vecchi ve arkadaslarinin bu
¢alismasindaki sonuclar, bizim ¢alismarmiza benze-
mektedir. Gluten enteropatilili hastalarda ANCA
galhgilmasi, bu aragtirmanin ¢alismarmzdan farkls
yéninii olusturmustur.

Yine bir Akdeniz filkesi olan Fransa'dan Reumaux
ve arkadaglari, KU'lilarm % 49'uda p-ANCA'y1 po-
zitif bulduklarmu bildirmiglerdir (35). Yunanis-
tan'dan Dalekos ve arkadaslar, 80 kisilik KU'h has-
ta grubunda % 30 oraninda ANCA pozitifligi (%
95,8'1 p-ANCA) bulmuslardir (36). Her iki aragtir-
mada da kontrol grubu olarak normal bireyler alm-
mis ve bunlarin hi¢ birisinde ANCA pozitifligi sap-
tamarmuslardar.

Ameérika Birlesik Devletleri'nde yapilan ¢alismalar-
da kolitis tilserozali hastalarda ANCA pozitiflikleri
gene de % 70 civarinda saptanmustir (18,37,38). Uc
farkli Akdeniz tilkesinde bildirilen oranlar ve bizim
caligmamizda KU'daki ANCA oranlari, % 50'nin al-
tinda kalmaktadir. Cin'de yapilan bir aragtirmada
Sung ve arkadaglari, KUl hastalarn % 31'inde p-
ANCA, % 42'sinde c-ANCA porzitifligi saptamislar-
dir; bu arastincilar ilging olarak diger aragtiricilarin
tersine agirlikli olarak c-ANCA pozitifligi saptamis-
lardir (39). Kneko ve arkadaglar: KU'lt Japon ¢ocuk-
larmda % 35, etnik olarak farkli diger KU'l: ¢cocuk
grubunda % 50 oraminda p-ANCA pozitifligi sapta-
muslardir (40). Biitiin bu farkliliklar, Yang ve arka-
daglarmin saptadiklar gibi ANCA (-) ve ANCA (+)
ler arasindaki HLA Class II allel iligkisinin bir sonu-
cu olabilir (33}. Bu konuda bagka arastirmalara ihti-
yag vardir.

Brockroelofs ve arkadaslari, KU'ilarin % 49'unda
CH'hlarn % 40'mda yiiksek titrede p-ANCA sapta-
miglardir. Aktif KU'llarda p-ANCA titreleri
CH'larindan daha yiiksek bulunmustur (41). Bu
arastirmanun bulgulari, diger aragtirmalardan fark-
hdir; ¢iinkii KU ve CH'lardaki oranlar arasinda
onemli farkliliklar saptanamanusgtir.

Cocuklardaki IBH'da ANCA'y1 aragtiran bir gals-
mada KU'lilarim % 66's;, CH'lilarmn % 19'inde AN-
CA pozitiflikleri bildirmislerdir. ANCA duyarhlig:
% 66, dzgilligit % 84 saptanmustir (42).

Romas ve arkadaslarinin Avustralya'dan bildirdik-
leri bir calismada; IIF yontemle 22 KU'lnm %
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85'inde ANCA pozitifligi bildirmiglerdir. Bunlarin
% 68'1 p-ANCA, % 17'si c-ANCA'dan olusmaktadur.
ELISA yéntemi ile KU'hlarin % 73'iinde p-ANCA
pozitifligi bildirilmistir (43).

Inflamatuar barsak hastaliginda solid-faz yontemle-
riyle ANCA'nin hedef antijenini saptamaya yonelik
yapimis calismalarda, hedef antijenin % 32-83'i
saptanamanustir. En sik saptanmis olan hedef anti-
jen, % 45 oraninda laktoferrin'dir. Ancak diger aras-
tiricilar bu oram pek kabul etmemiglerdir. Genelde
% 80'ninin hedef antijeni tesbit edilememistir. Bu
hedef antijenin saptanmasiyla daha duyarh ve 6z-
giil taru yontemlerinin ortaya gikacagl, patogenezin
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