«nflamatuar Barsak Hastal>o»
ve
ASCA (Saccharomyces Cerevisiae Antikoru)

anflamatuar barsak hastabo (IBD), barsaklann kronik (perinuklear anti-notrofil stoplazmik antikor) antikorlarnn
inflamasyonu ile giden hastabklarn genel bir tanymydsr. ise H1 histon, Bacteroides caccae, Pseudomonas fluorescens-
Amerika ve Avrupada yaklafbk bir milyonun tzerinde Kkifli bakterial protein |-2, mycobacterial histon 1(Hup B) reaksiyonu
IBD’dan flikayetgidir. Crohn’s hastabm (CD) ve Ulseratif kolit ile ilgili olduau gosterilmifitir (2)

(UC), IBD’nin iki ana formudur. Erkek ve kadsnlarda ayn»

CD ve UC’de semptomlar ve klinik bulgular ¢ok benzer olduau
skbkta gorilir. Genellikle 15-30 yafllannda bafllangs¢ yapar

; ) icin ay:no tan oldukga guictir. Ozellikle de pediatrik hastalarda
ve 50-70 yafl arassnda ufak bir artfl gosterir. Crohn’s i . o .

erken donemlerdeki semptomlann spesifik olmamas» nedeni
ile tan» daha da zordur. Hatta % 10-15 hastada ay'nc tan
yaprlamaz ve ““belirsiz form kolit” olarak adlandnbr (1,2).

Tan icin detayl Klinik arafibrmalar ve endoskopik, histolojik,

hastalbmnda inflamasyon genellikle ince bamrsamn alt bélimi
ile kabn barsam tutar ve dokunun derinliklerine kadar ilerler.
Ulseratif kolitte ise inflamasyon, kabn barsamn mukoza ve
submukoza tabakalanny tutarak, yiizeyel olarak seyreder.

radyolojik incelemeler gereklidir. Fakat bunlar zaman alan ve
CD’da inflamasyon asimetrik ve segmentaldir. Buna karfbbk

] ) R invazif girifimlerdir. Bu hastalarda erken tan> ve tedavinin
UC’de simetrik ve kesintisizdir. . S s

gecikmesi ciddi semptomlann gelifimine ve hastalbmn
IBD etyolojisi ile ilgili ceflitli teoriler olmas:na rasmen heniiz ilerlemesine sebep olacaktr. Bu nedenle klinisyeni erken
kesin bir bilgi yoktur. tanvya gotirecek, invazif olmayan, aync> tanda 6nemli spesifik

Genetik faktorler IBD’de énemli bir rol oynar. Son ¢abfimalarda serolojik testlere ihtlyag varcr.

IBD gelifiminde gastrointestinal yoldaki endojen bakterilere IBD’de ¢ok ceflitli serolojik markerlar tamsmlanmas»na raamen
karfly geliflen dizensiz bir immun cevabyn rol oynad>o ¢oaunun tamsal deeceri ssrorbdsr. Fakat 2 serolojik maker,
bildiriimektedir (fiekil 1). Crohn’s hastabmnda Saccharomyces ASCA (Saccharomyces Cerevisiae Antikoru) ve spesifik bir tip
Cerevisiae, mycobacteria, bacteroides ve E. Coli’ye karfl p-ANCA’mn (periniiklear anti-notrofil stoplazmik antikor) CD

serolojik cevap gortilmektedir. UC ve CD’da gorulen p-ANCA ve UC ay'ne tarmsnda 6nemli bir yeri olduzu anlafbimfitor.
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IBD Serolojik Markerlar>
Otoantikorlar

Barsak mukoza iceriaine karfh geliflen otoantikorlarn IBD’de
patojenik bir roll olduau uzun zamandr diflinidlmektedir.
IBD’ron baz» formlarnda belirli otoantikorlar s)kbkla tespit
edilmektedir. Yaprlan araflbrmalarda UC’li hastalarn %35’inde
ve CD’li hastalann % 30’unda anti-goblet hucre antikorlar
bulunduzu bildirilmifltir. Aynca UC’li hastalann %36’s:nda ve
CD’l hastalann % 13’Unde anti-colon hicre antikorlar»
saptanmfitr.

Son zamanlarda UC’li hastalarda tropomiyozin olarak
adland>nlan 40 kDa’bk kolonik bir proteinin bulunduau
bildirilmektedir (1).

Baz» CD vakalarnda pankreas doku kesitlerinde ekzokrin
asinilerde karakteristik bir granuler immunfloresan patern
gorulmektedir. Reaksiyonun spesifik hedef hucresi
bilinmemekle birlikte blyuk bir protein kompleksi olducau
duflindlmektedir. Pankreatik antikorlar UC ile
karfblafltrld>anda CD igin oldukga spesifik (%97-100) fakat
sensitivitesi dufluktur. Crohn’s hastalarnn yalmzca % 27-
38’inde gordlir (1).

OmpC E. Coli’den saflaflbnlarak elde edilen bir dfl membran
porin antijenidir. Crohn’s hastalarnn %55’inde OmpC’ye
karfly gelifimifl 1gA antikorlar> saptanmfitor (2).

Atipik pANCA (Anti-Perinuklear Notrofil Stoplazmik Antikor)

ANCA rutin olarak ceflitli vaskdlitlerin tarvs:)nda kullarbr.
Sitoplazmik ANCA (c-ANCA) paterni Wegener’s
grantlomatozis’i icin karakteristiktir ve proteinaz 3 (PR3)
reaktivitesi gosterir. Perinliklear ANCA (pANCA) paterni ise
mikroskopik vaskulitler, polianjiitis ve glomerdlonefritler igin
karakteristiktir. pANCA IFT incelemelerinde tipik olarak,
etanol fikse nétrofil slaytlannda pANCA formunda, formalin
fikse notrofil slaydlarnda ise cANCA formunda goralar ve
genellikle MPO aktivitesi pozitiftir. Fakat dzel bir tip pANCA
vardr ki bu tipik IFT gériinimuinde dewildir ve bu form atipik
PANCA, atipik ANCA, x-ANCA veya anti-notrofil niiklear
antikor (ANNA) olarak adland>nbr. Atipik pANCA, etanol fikse
notrofil slaytlannda gugcli pANCA paterni gosterir fakat
formalin fikse noétrofil slaytlannda bu gorinti kaybolur ve

MPO negatiftir. Atipik pANCA paterni UC, primer sklerozan
kolanjit, otoimmun hepatitler icin karakteristiktir (1,5).

UC’in yaklafbk % 60-80’i , CD vakalarnn %5-10’unda atipik
PANCA paterni gozlenir. Atipik pANCA UC icin % 90 spesifiktir
(1,4).

Atipik pANCA reaktivitesinden sorumlu birkag farkh hedef
antijen tanomlanmfltr. Bu antijenler laktoferrin, bakterial
gecirgenlini artbran protein, katepsin G, elastaz, lizozim, (-
glukronidaz, katalaz ve alfa-enolazcr. Son zamanlarda Terjung
ve arkadafllar niiklear membrarn i¢ ylizeyinde bulunan 50
kDa’lbk myeloid spesifik bir proteini izole etmifl ve bunun
atipik pANCA reaktivitesinde major hedef antijen olabilece=ini
bildirmifllerdir (1).



ASCA (Saccharomyces cerevisiae Antikoru)

dk kez 1980’li yllarda Saccharomyces cerevisiae antikorlar
ile ilgili UC ve CD’l> hastalarda birkag ¢abfima yapsimsfitr. Bu
organizma yaygrn olarak mayal yiyeceklerin hazrlanmasnda,
bira ve flarap yapsm:nda kullanbr ve bu iflle urraflan kiflilerde
bu organizmaya karfly duyarbboon gelifitiei bilinir.

CD’da % 50-80 ASCA IgG ve % 35-50 ASCA IgA antikorlan
bulunmaktadr. Bu oran UC’te %2-14 ve saabkl kontrollerde
ise %1-7’dir. ASCA CD icin % 88 spesifiktir (1,4). Hatta
Barners ve arkadafllan ASCA IgA’mn CD’na % 100 spesifik
olduaunu bildirmifllerdir (1).

ASCA’r>n Klinik Onemi:

IBD tarvsnda detayb klinik bir araffbrma, endoskopik, radyolojik,
histopatolojik incelemeler laboratuvar testleri, hasta ve aile
Oykusu ve dizer gastrointestinal hastabklarn ekarte edilmesi
gerekmektedir. Tim bunlara raemen hala %10 vakada tam
bir ssnflama mimkun dexildir ve tanmn kesinlefimemesi
nedeni ile optimum ilag tedavisi gecikmektedir. ASCA testi,
IBD diflindlen hastalarda bafllangsgta ve tan» konulamamfl
kolitlerde dnerilmektedir. Test yalnzca az miktarda kan
Orneri gerektirir, ucuzdur, hastarn ilk vizitinde uygulanabilir
ve Ozellikle pediatrik hasta grubunda cok pratiktir. Klinik
bulgular ile birlikte guiclii ASCA pozitiflizi buylk oranda tany»
kolaylaflbrr ve invazif testlere gerek kalmayabilir. Ozellikle
ASCA IgG ve IgA’rn her ikisinin birlikte yiksek seviyelerdeki
pozitiflimi CD igin gucli bir gostergedir.

ASCA ailesel gecifl gdsterebilir ve CD hastalanmn 1. derece
akrabalarmn yaklafbk % 20’sinde bu antikorlara
rastlanmaktad>r. Hastaho olmayan bireylerde ASCA’rn
varbmmn hastabk riskini artbrp artbrmady@ konusunda heniiz
bir agkbk yoktur.

Genellikle ASCA pozitif olan IBD hastalannda fenotipik bulgular
CD ‘e benzerlik gosterirken, ASCA negatiflerde UC benzeridir.

Spesifiklici artbrmak icin ASCA ve ANCA test sonugclan birlikte

dewcerlendirilmelidir. ASCA 0Ozellikle ANCA ile kombine
edildininde “’belirsiz form kolit” vakalann» ¢cézimlemede ¢ok
buylk fayda sazlar. Bu vakalar ASCA pozitif, atipik pANCA
negatif ise CD , ASCA negatif, atipik pANCA pozitif ise UC
olarak dewerlendirilmelidir. Serolojik markerlarn negatif olmas
IBD hastabmn; ekarte ettirmez.

ASCA’n:n varha daha ¢ok ince barsak hastabklan ile, atipik
PANCA varha ise kolon hastabklar ile iliflkilidir. ANCA’da
olduau gibi ASCA seviyeleri, hastabmn aktivitesi ile ilgili
dexildir. Bununla birlikte yiiksek ASCA seviyelerinin, dzellikle
IgG ve IgA’mn birlikte yukseklizinin erken yaflta bafllayan,
fibrdz darbklar ve penetrasyon gosteren, ¢ok agresif seyreden,
skbkla cerrahi miidahale gerektiren 6zel bir tip ile birlikte
olduru gorular (1,2).

PANCA ve ASCA gibi serolojik markerlann sensitivitesi difliik
olduau igin, bu serolojik markerlann toplumda IBD
taramas:nda kullan>mlar uygun dexildir. Fakat pANCA ve
IgG ASCA, IgA ASCA antikorlarmn birlikte kullanm» sensitiviteyi
artvrarak (% 94), CD ve UC’in ay)no tarsna ve “’belirsiz
form kolit”” vakalanmn ¢dzimlenmesine blyik katkslar
olacakvr (1, 2, 4).
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