
‹nflamatuar barsak hastal›¤› (IBD), barsaklar›n kronik 

inflamasyonu ile giden hastal›klar›n genel bir tan›m›d›r. 

Amerika ve Avrupada yaklafl›k bir milyonun üzerinde kifli 

IBD’dan flikayetçidir. Crohn’s hastal›¤› (CD) ve ülseratif kolit 

(UC), IBD’nin iki ana formudur. Erkek ve kad›nlarda ayn› 

s›kl›kta görülür.  Genellikle 15-30 yafllar›nda bafllang›ç yapar 

ve  50-70 yafl aras›nda ufak bir art›fl gösterir. Crohn’s 

hastal›¤›nda inflamasyon genellikle ince ba¤›rsa¤›n alt bölümü 

ile kal›n barsa¤› tutar ve dokunun derinliklerine kadar ilerler. 

Ülseratif kolitte ise inflamasyon, kal›n barsa¤›n mukoza ve 

submukoza tabakalar›n› tutarak, yüzeyel olarak seyreder. 

CD’da inflamasyon asimetrik ve segmentaldir. Buna karfl›l›k 

UC’de simetrik ve kesintisizdir.

IBD etyolojisi ile ilgili çeflitli teoriler olmas›na ra¤men henüz 

kesin bir bilgi yoktur. 

Genetik faktörler IBD’de önemli bir rol oynar. Son çal›flmalarda 

IBD gelifliminde gastrointestinal yoldaki endojen bakterilere 

karfl› geliflen düzensiz bir immun cevab›n rol oynad›¤› 

bildirilmektedir (fiekil 1). Crohn’s hastal›¤›nda  Saccharomyces 

Cerevisiae, mycobacteria, bacteroides ve E. Coli’ye karfl› 

serolojik cevap görülmektedir. UC ve CD’da görülen p-ANCA 

(perinüklear anti-nötrofil stoplazmik antikor) antikorlar›n›n 

ise H1 histon, Bacteroides caccae, Pseudomonas fluorescens-

bakterial protein I-2, mycobacterial histon 1(Hup B) reaksiyonu 

ile ilgili oldu¤u gösterilmifltir (2)

CD ve UC’de semptomlar ve klinik bulgular çok benzer oldu¤u 

için ay›r›c› tan› oldukça güçtür. Özellikle de pediatrik hastalarda 

erken dönemlerdeki semptomlar›n spesifik olmamas› nedeni 

ile tan› daha da zordur. Hatta % 10-15 hastada ay›r›c› tan› 

yap›lamaz ve ‘‘belirsiz form kolit’’ olarak adland›r›l›r (1,2). 

Tan› için detayl› klinik araflt›rmalar ve  endoskopik, histolojik, 

radyolojik incelemeler gereklidir. Fakat bunlar zaman alan ve 

invazif giriflimlerdir. Bu hastalarda erken tan› ve tedavinin 

gecikmesi ciddi semptomlar›n geliflimine ve hastal›¤›n 

ilerlemesine sebep olacakt›r. Bu nedenle klinisyeni erken 

tan›ya götürecek, invazif olmayan, ay›r›c› tan›da önemli spesifik 

serolojik testlere ihtiyaç vard›r. 

IBD’de çok çeflitli serolojik markerlar tan›mlanmas›na ra¤men 

ço¤unun tan›sal de¤eri s›n›rl›d›r. Fakat 2 serolojik maker, 

ASCA (Saccharomyces Cerevisiae Antikoru) ve spesifik bir tip 

p-ANCA’n›n (perinüklear anti-nötrofil stoplazmik antikor) CD 

ve UC ay›r›c› tan›s›nda önemli bir yeri oldu¤u anlafl›lm›flt›r.
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fiekil 1: ASCA patogenezi

Atipik pANCA (Anti-Perinüklear Nötrofil Stoplazmik Antikor)

ANCA rutin olarak çeflitli vaskülitlerin tan›s›nda kullan›l›r. 

Sitoplazmik ANCA (c-ANCA) paterni Wegener’s  

granülomatozis’i için karakteristiktir ve proteinaz 3 (PR3)  

reaktivitesi gösterir. Perinüklear ANCA (pANCA) paterni ise 

mikroskopik vaskulitler, polianjiitis ve glomerülonefritler için 

karakteristiktir. pANCA  IFT incelemelerinde tipik olarak, 

etanol fikse nötrofil slaytlar›nda  pANCA formunda, formalin 

fikse nötrofil slaydlar›nda ise cANCA formunda görülür ve 

genellikle MPO aktivitesi pozitiftir. Fakat özel bir tip pANCA 

vard›r ki bu tipik IFT görünümünde de¤ildir ve bu form atipik 

pANCA, atipik  ANCA, x-ANCA veya anti-nötrofil nüklear 

antikor (ANNA) olarak adland›r›l›r. Atipik pANCA, etanol fikse 

nötrofil slaytlar›nda güçlü pANCA paterni gösterir fakat 

formalin fikse nötrofil slaytlar›nda bu görüntü kaybolur ve 

MPO negatiftir. Atipik pANCA  paterni UC, primer sklerozan 

kolanjit, otoimmun hepatitler için karakteristiktir (1,5).

UC’in yaklafl›k % 60-80’i , CD vakalar›n›n %5-10’unda atipik 

pANCA paterni gözlenir. Atipik pANCA UC için % 90 spesifiktir 

(1,4). 

Atipik pANCA reaktivitesinden sorumlu birkaç farkl›  hedef 

antijen tan›mlanm›flt›r. Bu antijenler laktoferrin, bakterial 

geçirgenli¤i artt›ran protein, katepsin G, elastaz, lizozim, β-

glukronidaz, katalaz ve alfa-enolazd›r. Son zamanlarda Terjung 

ve arkadafllar› nüklear membran›n iç yüzeyinde bulunan 50 

kDa’l›k myeloid spesifik bir proteini izole etmifl ve bunun 

atipik pANCA reaktivitesinde major hedef antijen olabilece¤ini 

bildirmifllerdir (1).

Barsak mukoza içeri¤ine karfl› geliflen otoantikorlar›n IBD’de 

patojenik bir rolü oldu¤u uzun zamand›r düflünülmektedir. 

IBD’n›n baz› formlar›nda belirli otoantikorlar s›kl›kla tespit 

edilmektedir. Yap›lan araflt›rmalarda UC’li hastalar›n %35’inde 

ve CD’li hastalar›n % 30’unda anti-goblet hücre antikorlar› 

bulundu¤u bildirilmifltir. Ayr›ca UC’li hastalar›n %36’s›nda ve 

CD’l› hastalar›n % 13’ünde anti-colon hücre antikorlar› 

saptanm›flt›r. 

Son zamanlarda UC’li hastalarda tropomiyozin olarak 

adland›r›lan 40 kDa’l›k kolonik bir proteinin bulundu¤u 

bildirilmektedir (1).

Baz› CD vakalar›nda pankreas doku kesitlerinde ekzokrin 

asinilerde karakteristik bir granüler immunfloresan patern 

görülmektedir. Reaksiyonun spesifik hedef hücresi 

bilinmemekle birlikte büyük bir protein kompleksi oldu¤u 

düflünülmektedir. Pankreatik antikorlar UC ile 

karfl›laflt›r›ld›¤›nda CD için oldukça spesifik (%97-100) fakat 

sensitivitesi düflüktür. Crohn’s hastalar›n›n yaln›zca % 27-

38’inde görülür (1).

OmpC E. Coli’den saflaflt›r›larak elde edilen bir d›fl membran 

porin antijenidir. Crohn’s hastalar›n›n %55’inde OmpC’ye 

karfl ›  gel iflmifl IgA antikorlar ›  saptanm›flt ›r  (2).
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ASCA’n›n Klinik Önemi:

IBD tan›s›nda detayl› klinik bir araflt›rma, endoskopik, radyolojik, 

histopatolojik incelemeler laboratuvar testleri, hasta ve aile 

öyküsü ve di¤er gastrointestinal hastal›klar›n ekarte edilmesi 

gerekmektedir. Tüm bunlara ra¤men hala %10 vakada tam 

bir s›n›flama mümkün de¤ildir ve tan›n›n kesinleflmemesi 

nedeni ile optimum ilaç tedavisi gecikmektedir. ASCA testi, 

IBD düflünülen hastalarda bafllang›çta ve tan› konulamam›fl 

kolitlerde önerilmektedir.  Test yaln›zca az miktarda kan 

örne¤i gerektirir, ucuzdur, hastan›n ilk vizitinde uygulanabilir 

ve özellikle pediatrik hasta grubunda çok pratiktir. Klinik 

bulgular ile birlikte güçlü ASCA pozitifli¤i büyük oranda tan›y› 

kolaylaflt›r›r ve invazif testlere gerek kalmayabilir. Özellikle 

ASCA IgG ve IgA’n›n her ikisinin birlikte yüksek seviyelerdeki 

pozitifli¤i  CD için güçlü bir göstergedir. 

ASCA ailesel geçifl gösterebilir ve CD hastalar›n›n 1. derece 

akrabalar›n›n yaklafl›k % 20’sinde bu antikorlara 

rastlanmaktad›r. Hastal›¤› olmayan bireylerde ASCA’n›n 

varl›¤›n›n hastal›k riskini artt›r›p artt›rmad›¤› konusunda henüz 

bir aç›kl›k yoktur. 

Genellikle ASCA pozitif olan IBD hastalar›nda fenotipik bulgular 

CD ‘e benzerlik gösterirken,  ASCA negatiflerde UC benzeridir. 

Spesifikli¤i artt›rmak için ASCA ve ANCA test sonuçlar› birlikte 

de¤erlendirilmelidir. ASCA özellikle ANCA ile kombine 

edildi¤inde ‘’belirsiz form kolit’’ vakalar›n› çözümlemede çok 

büyük fayda sa¤lar. Bu vakalar ASCA pozitif, atipik pANCA 

negatif ise CD , ASCA negatif, atipik pANCA pozitif ise UC 

olarak de¤erlendirilmelidir. Serolojik markerlar›n negatif olmas› 

IBD hastal›¤›n› ekarte ettirmez.

ASCA’n›n varl›¤› daha çok ince barsak hastal›klar› ile,  atipik 

pANCA varl›¤› ise kolon hastal›klar› ile iliflkilidir. ANCA’da 

oldu¤u gibi ASCA seviyeleri,  hastal›¤›n aktivitesi ile ilgili 

de¤ildir. Bununla birlikte yüksek ASCA seviyelerinin, özellikle 

IgG ve IgA’n›n birlikte yüksekli¤inin erken yaflta bafllayan, 

fibröz darl›klar ve penetrasyon gösteren, çok agresif seyreden, 

s›kl›kla cerrahi müdahale gerektiren özel bir tip ile birlikte 

oldu¤u görülür (1,2).

pANCA  ve ASCA  gibi serolojik markerlar›n sensitivitesi düflük 

oldu¤u için, bu serolojik markerlar›n  toplumda IBD 

taramas›nda kullan›mlar› uygun de¤ildir. Fakat pANCA ve  

IgG ASCA, IgA ASCA antikorlar›n›n birlikte kullan›m› sensitiviteyi 

artt›rarak (% 94), CD ve UC’in ay›r›c› tan›s›na ve ‘’belirsiz 

form kolit’’ vakalar›n›n çözümlenmesine büyük katk›lar› 

olacakt›r (1, 2, 4).

ASCA (Saccharomyces cerevisiae Antikoru)

‹lk kez 1980’li y›llarda Saccharomyces cerevisiae antikorlar› 

ile ilgili UC ve CD’l› hastalarda birkaç çal›flma yap›lm›flt›r. Bu 

organizma yayg›n olarak mayal› yiyeceklerin haz›rlanmas›nda, 

bira ve flarap yap›m›nda kullan›l›r ve bu iflle u¤raflan kiflilerde 

bu organizmaya karfl› duyarl›l›¤›n geliflti¤i bilinir. 

CD’da  % 50-80 ASCA IgG ve % 35-50 ASCA IgA antikorlar› 

bulunmaktad›r. Bu oran UC’te %2-14 ve sa¤l›kl› kontrollerde 

ise %1-7’dir. ASCA CD için % 88 spesifiktir (1,4). Hatta 

Barners ve arkadafllar› ASCA IgA’n›n CD’na % 100 spesifik 

oldu¤unu bildirmifllerdir (1).
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