Dergisi 2008; 39(1): 27-32 ARASTIRMA

ISSN: 1300-5227

Plazma Goblet Hiicre ve Ekzokrin Pankreas Antikor Sikhiginin
Crohn Hastaligi ve Ulseratif Kolit Ayimmindaki Klinik Degeri

Yusuf Erzin', Aykut F. Celik', Belma Karatoka®’, Mustafa Aslan’, Bekir Kocazeybek’

'Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, istanbul
*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, istanbul

Ozet

Amag: Crohn Hastaligi (CH) ve iilseratif kolit (UK) insidansi artmakla birlikte bazi olgularda iki hastaligin ayirici tanisi giic olabilmektedir.
Literatiirde pankreatik (PAB) ve goblet hiicre antikorlari (GAB) sirasiyla CH ve UK icin spesifik ancak disiik sensitiviteli bildirilen testler ol-
makla birlikte tilkemizde bununla ilgili calisma bulunmamaktadir. Bu calismanin amaci PAB ve GAB’in CH ve UK ayirici tanisindaki dege-
rini ortaya koymaktir.

Yontem: Yas ve cins olarak eslendirilmis 130 saglikli kontrol (K) ve Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi inflamatuar barsak hasta-
liklari (IBH) poliklinigi’nde takip edilen 102 UK, 63 CH hastasinin serum 6rneklerinde immun fluoresan antikor (iIFA) yéntemiyle PAB ve
GAB sikligi incelenmistir.

Bulgular: GAB sikligi K, UK, CH icin sirastyla 22/130 (%17), 27/102 (%27), 8/63 (%13), PAB sikligi ise sirasiyla 1/130 (%0.8), 2/102 (%2),
8/63 (%13) bulunmus olup tiim gruplar birbirleriyle ayri ayri karsilastirildiginda PAB sikligi CH’da K grubuna (x2=13.503; p= 0.000), ve UK
grubuna oranla (p= 0.007) anlamli yiiksek bulunurken, UK grubunda ise CH’a oranla GAB sikligi anlamli olarak fazla (x2=4.420; p= 0.036)
bulunurken, kontrol grubundan farki yoktu. GAB(+)/PAB(-) olgu K'da 22/130 (%17), UK’de 26/102 (%25), CH'da 6/63 (%10) bulunur- ken
bu kombinasyonun CH ile karsilastirildiginda UK belirteci olarak sensitivitesi 0.25, spesifitesi ise 0.84 saptandi. GAB(-)/PAB(+) olgu K’da
1/130 (%0.7), UK’de 1/102 (%1), CH’da 6/63 (%10) saptanirken UK ile karsilastirildiginda CH belirteci olarak sensitivitesi 0.10, spesifitesi
ise 0.99 saptandi. CH’da PAB’in UK'te ise GAB/in tutulum alani, klinik aktivite, rezeksiyon varligi, akut faz reaktanlari, yas ve cins gibi pa-
rametrelerle anlamli korelasyonu saptanmadi.

Sonuc: GAB ve PAB pozitiflikleri spesifik kolitlerin bir kisminda daha yiiksek bulunsa da her iki belirtecin birlikte degerlendirildiginde ortaya
¢ikan dustik duyarlihik UK ve CH'nin birbirinden ayiriminda rutin klinik kullaniminin uygun olmadigini diistindtirmektedir.

Anahtar kelimeler: inflamatuar barsak hastaligi, PAB, GAB
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The clinical impact of plasma goblet cell and exocrine pancreas antibodies in discriminating
Crohn’s disease and ulcerative colitis
Abstract

Objectives: Despite the increasing incidence of inflammatory bowel diseases (IBD) it may be challenging sometimes to discriminate Crohn’s
disease (CD) and ulcerative colitis (UC). Although antibodies to exocrine pancreas (PAB) and Goblet cells (GAB) have been reported to ha-
ve a low sensitivity and specificity for IBD no study has been performed yet in our country. Our aim was to determine the clinical impor-
tance of PAB and GAB in discriminating CD and UC.

Methods: Sera of age- sex matched 130 healthy controls (HC), 102 UC, 63 CD patients followed-up at Istanbul University, Cerrahpasa Me-
dical Faculty weekly IBD outpatient clinic were analysed. PAB and GAB were detected by indirect immunofluorescence assay (IFA).
Results: The prevalence of GAB was 22/130 (17%), 27/102 (27%), 8/63 (13%) and the prevalence of PAB was 1/130 (0.8%), 2/102 (2%),
8/63 (13%) in HC, UC, CD patients, respectively. When all groups were compared to each other the prevalence of PAB was significantly
higher in CD patients compared to HC (x2=13.503; p= 0.000), and UC patients (p= 0.007), whereas the prevalence of GAB was significantly
higher among UC patients compared to CD patients (x2=4.420; p= 0.036). No significant difference regarding GAB was observed between
UC patients and HC. The prevalence of GAB(+)/PAB(-) profile was 22/130 (17%), 26/102 (25%), 6/63 (10%) in HC, UC, CD patients, respec-
tively. When CD patients were compared to UC patients the sensitivity, and specificity of this profile as a marker of CD was 0.25, and 0.84,
respectively. The prevalence of GAB(-)/PAB(+) profile was 1/130 (0.7%), 1/102(1%), 6/63 (10%) in HC, UC, CD patients, respectively. When
UC patients were compared to CD patients the sensitivity, and specificity of this profile as a marker of UC was 0.10, and 0.99, respectively.
No significant correlations were observed between PAB, and GAB and location, clinical activity, the presence of prior resections, acute phase
reactants, age, and sex in CD, and UC patients.

Conclusion: Although the prevalences of GAB and PAB may vary in different IBD subgroups, the low sensitivity of both markers make them
an useless tool in discriminating CD and UC.
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yir gosterebilir. Etyolojisi hala anlagilamamis olmakla
birlikte genetik olarak yatkinhigi olan kisilerde otoim-
miin zeminde gelistigine inanilmaktadir. Gelisen farkl
immunolojik yanit nedeniyle normal barsak florasina
toleransin kaybolmasi ve stiregen bir iltihabi aktivite so-
nucu IBH gelistigi diistintilmektedir. Bu hipotezi CH’da
mikrobiyal antijenlere karsi antikorlar bulunmasi ve
CARD15 geninin CH’a yatkinlik yarattigini saptanmasi
da desteklemektedir [1]. CARD15 bakteriyel dokularin
taninmasi ve bunlara karsi nukleer factor-B yoluyla ce-
vap olusmasini saglamaktadir.

CH tutulum alanina bagh olarak farkli semptomlarla
ortaya ¢ikmakla birlikte, en sik gorilen belirtiler karin
agrisi ve ishaldir. Hastalarda siklikla perianal fisttl ve
tlserler de gortlebilmektedir. Takibinde C-reaktif prote-
in (CRP) degerli bir gosterge olup 6zellikle uzun siire
yiksek giden CRP diizeyleri gelecekte rezeksiyon gere-
kebilecegini distindiiriir [2]. UK hastalari ise rektal tu-
tulum nedeniyle genellikle kanama, ishal ve tenezm gi-
bi sikayetlerle hekime basvururlar. Her iki hastalik ara-
sinda ciddi yapisal farkhliklar olup, UK’te hemen daima
rektumdan baslayarak kesintisiz olarak proksimale dog-
ru uzanan ancak kolonla ve mukoza katmaniyla sinirli
bir tutulum gortlirken CH sindirim sisteminin her boli-
muni kesintili olarak tam kat tutabilmekte dolayisiyla
fisstir, abse, fistil ve stiriktirlerle seyredebilmektedir
[3]. Patolojik incelemede granulom varligi CH’nin
onemli bir 6zelligi olmakla birlikte olgularin sadece ya-
risinda goriilebilmektedir. irritabl barsak sendromu, Sal-
monella, Campylobacter, Shigella gibi bakterilerin ne-
den oldugu infeksiyoz kolitler, iskemik kolit, radyasyon
koliti, kolon maligniteleri ayirici taniya girmekle birlik-
te genellikle anamnez, muayene ve kolonoskopik ince-
leme sonrasi IBH teshisi konulup, CH ve UK ayirici ta-
nisi da kolayca yapilabilmektedir [3,4].

Hastalarin yaklasik %10’unda ise rezeksiyon yapilsa
dahi ayirici tani yapilamamakta ve "indetermine kolit"
tanisi konulmaktadir [5]. Aslinda bu gecici bir tani olup
hastalarin blyuk bir bolimine takip altindayken CH ya
da UK tanilarindan biri koyulacaktir ancak ayrimin zor
oldugu hastalarda siklikla kullanilan yardimci tani arag-
larindan biri de serolojik belirteclerdir. Bu serolojik gos-
tergelerden PAB ve GAB daha 6nce yapilan calismalar-
da dusuk sensitiviteli testler olarak saptanmis olup tlke-
mizde IBH'da bu gostergelerin tanisal degeri arastiril-
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mamistir. Amacimiz diizenli takibimiz altinda olan IBH
hastalarimizda PAB ve GAB'in hastalik tanisi ve CH-UK
ayirici tanisindaki 6nemini belirlemek olmustur.

Gerec ve Yontem

Hasta grubu istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fa-
kiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Gastroenteroloji Bi-
lim Dali'nin haftahk iBH poliklinigine kayitli hastalar-
dan olusturuldu. UK ve CH tanisini kesinlestirmek ama-
ci ile tiim hasta dosyalari yeniden gézden gecirildi. in-
determine kolitli ya da IBH tanisi tam olarak kesinlesti-
rilememis hastalar ¢alisma kapsami disinda birakildi.
IBH tanisi daha énce tanimlanmis klinik, endoskopik ve
histolojik bulgulara gére konuldu [6-7]. UK hastalarin-
da klinik aktivite indeksi >150 [8] CH’da ise Crohn has-
talig aktivite indeksi >150 [9] bulunmasi halinde hasta-
lik aktif donemde olarak kabul edildi. Yas ve cins ola-
rak eslendirilmis 130 K, 102 UK, 63 CH hastasindan
Mart 2003-Agustos 2004 tarihleri arasinda alinan se-
rum drnekleri calisildigi tarihe kadar -80 °C’de saklan-
di.

Her hasta ile ilgili yas, hastaligin basladigi yas, cins,
hastalik stresi, tutulum alani, rezeksiyon hikayesi, kan
ornegi alindig andaki klinik aktivite, kullanilan ilaclar
gibi demografik detaylarini iceren bir kayit tutuldu. Tim
saglikli kontroller kronik diyare, kramp tarzinda karin
agrisi, tekrar eden rektal kanama gibi semptomlar aci-
sindan sorgulandi. Bu semptomlardan birinin varligi ya
da daha 6nce tanisi konmus iBH varliginda kisi kontrol
grubuna dahil edilmedi. Saghkl kontrollerin yas, cins
gibi demografik bilgileri kayit edildi.

Saklanan serumlar oda isisinda ¢ozdirildiikten son-
ra mikroimmiinfloresan (MiF) yontemiyle (Euroimmun
Labordiagnostica, Libeck, Almanya) bes alan iceren
slaytlar kullanilarak, serum orneklerinde pankreas ve
goblet hiicrelerine karsi olusan IgG antikor titresi 6l¢l-
mustir. Kitte kati fazda maymun intestinal goblet hic-
releri, maymun pankreas hicreleri iceren antijenler kul-
lanilmistir.

Serumlari sulandirmak igin distile su ile kit icinde
bulunan Phosphate-Buffered Saline (PBS) -Tween karisi-
mi kullanilmigtir. Pozitif, negatif kontroller ve 1/10 ora-
ninda sulandiriimig serumlar ile birlikte 25’er pl lamlar



tzerindeki boltimlere koyularak 30 dk inkiibe edilmis-
tir. inkiibasyondan sonra 6nce tween’li PBS ile yikanip,
sonra tween’li PBS bulunan salelerde 5 dk bekletilmis-
tir. Daha sonra salelerdeki lamlar ¢ikarilip kurutularak
kuyucuklara IgG konjugatlarindan 25 pl konulduktan
sonra, direkt glines 1sigindan etkilenmeyecek sekilde 30
dk inkiibe edilmistir. inkiibasyonun sonunda yukarida
tarif edildigi gibi yikanarak lamlar kurutulmustur. Lam-
lara kit icinde bulunan gliserol damlatilarak tizerleri la-
mel kapatilmistir. Bu sekilde hazirlanan tim lamlar flo-
resan mikroskobunun (Zeiss-Axioskop 40, Almanya)
40'lik objektifinde incelenmistir. 1/10 ve lzerindeki tit-
relerde elde edilen sonuclar pozitif kabul edilmistir.
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Bilgiler hazir istatistik programina (SPSS 11, for Win-
dows) yuklendikten sonra gruplar arasi degiskenlerin
sikhgi %2 ve Fisher’s testi ile karsilastirilirken parametrik
olmayan korelasyonlarin varligi Spearman korelasyon
katsayisi kullanilarak degerlendirildi. p<0.05 istatistik-
sel anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Hastalar ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri
Tablo 1’de ayrintili olarak sunulmustur. Tim gruplar
birbiriyle ayri ayri karsilagtirildiginda yas ortalamasi ve
cinsiyet acisindan anlaml farklilik saptanmamustir. CH

Tablo 1. Cesitli hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri, PAB ve GAB stattileri.

Kontrol (n=130) CH (n=63) UK (n=102) p degeri
Yas (yil)# 40.89 + 12.69 37.56 = 12.65 40.72 + 13.44 NS
Bayan ytzdesi (%) 58 62 50 NS
Hastalik suresi (yil)# 3.32 £ 3.98 4.55 + 5.36 NS
Tutulum n (%) ileal 21 (34)
ileokolonik 36 (58)
Kolonik 6 (8)
Pankolit 40 (39)
Sol kolon 43 (42)
Rektosigmoid 19 (19)
Rezeke olgu n (%) 10 (16) 3(3) 0.005
ilaglar (%) Steroid 17.7 15.7 NS
5-ASA 12.9 58.8 NS
Sulfasalazin 4.8 13.7 0.000
Azathioprine 40.3 7.8 0.000
Anti-TNF-a. 1.6 0 NS
Aktif olgu sayisi (%) 21 (37.5) 16 (16.3) 0.003
GAB (+) olgu (%) 22 (17) *8 (13) *27 (27) *0.036
PAB (+) olgu (%) t1 (0.8) *18 (13) *2 (2) 10.000; *0.007
GAB(+)/PAB(-) (%) 22 (17) *6 (10) *26 (25) *0.012
GAB(-)/PAB(+) (%) t1 (0.7) *t6 (10) *1 (1) 10.005; *0.013

# Degerler ortalama+SD olarak verilmistir. CH= Crohn hastaligi; UK= Ulseratif kolit; 5-ASA= mesalazin; GAB= goblet hiicre

antikoru; PAB= pankreas ekzokrin antikoru; NS= istatistiksel anlamli degil.

istatistiksel anlamli sonuclar kalin, alti cizili ve italik olarak isaretlenmistir. * ve 1 istatistiksel anlamli ciftleri gostermektedir.
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ve UK gruplarinin ortalama hastalik siireleri arasinda da
anlamli farklihk bulunmamustir.

Rezeke olgu yiizdesi CH grubunda %16 UK grubun-
da ise %3 olup istatistiksel anlamli farklilik mevcuttur
(p= 0.005). Aktif olgu yiizdesi CH'da %37.5, UK'de
%16.3 olup anlamli farklihk saptandi (x2=8.752; p=
0.003).

GAB sikligi K, UK, CH icin sirasiyla 22/130 (%17),
27/102 (%27), 8/63 (%13), PAB sikhgi ise sirasiyla
1/130 (%0.8), 2/102 (%2), 8/63 (%13) bulunmus olup
tim gruplar birbirleriyle ayri ayr kargilastirildiginda
PAB sikligi CH’da K grubuna (x2=13.503; p= 0.000), ve
UK grubuna oranla (p= 0.007) anlamli yiiksek bulunur-
ken, UK grubunda ise CH’a oranla GAB sikhigi anlamli
olarak fazla (x2=4.420; p= 0.036) bulunurken, kontrol
grubundan anlamli farki yoktu.

GAB(+)/PAB(-) profile sahip olgu sayisi K'da 22/130
(%17), UK'de 26/102 (%25), CH'da 6/63 (%10) olarak
bulundu. Bu profilin sikligi acisindan sedece CH ve UK
grubu arasinda anlamli fark mevcut idi (x2=6.351; p=
0.012). CH ile karsilastirlldiginda UK belirteci olarak
sensitivitesi 0.25, spesifitesi ise 0.84 saptandi.

GAB(-)/PAB(+) olgu K'da 1/130 (%0.7), UK'de
1/102(%1), CH’da 6/63 (%10) olarak saptanirken CH ve
UK (x2=6.997; p= 0.008), CH ve K grubu arasinda (p=
0.005) bu profilin prevalansinda anlamli farklilik bulun-
du. Ayrica bu profilin, UK ile karsilastirildiginda CH be-
lirteci olarak sensitivitesi 0.10, spesifitesi ise 0.99 sap-
tandi.

CH ve UK gruplarinda PAB’in ve GAB’in tutulum
alani, klinik aktivite, rezeksiyon varhigi, kullanilan ilag-
lar, akut faz reaktanlari, yas, cins ve hastalik stresi gibi

parametrelerle anlamli korelasyonu saptanmamustir.

Tartisma

Bu calismanin amaci 6ncelikle IBH hastalarinda
PAB ve GAB’in CH-UK ayirimindaki tanisal performan-
sini degerlendirmek olmustur. Ayni zamanda bu belir-
teclerin seropozitiflikleri ile hastaliklarin klinik 6zellik-
leri (stiresi, tani sirasindaki yas, lokalizasyon, aktivite)
ve tedavi secenekleri arasindaki olasi iliskiler arastiril-
mustir. Bildigimiz kadariyla tlkemizde bu belirteclerle
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yapilan ilk calisma olup oldukga genis bir hasta ve kon-
trol grubu kullanilarak gergeklestirilmistir.

IBH'nin ayirici tanisinda cesitli serolojik belirtegler
siklikla kullaniimakta olup en sik basvurulan yontem
anti-Saccharomyces cerevisiae antikorlari (ASCA) ve
perintkleer anti-notrofil sitoplazmik otoantikorlari
(PANCA)' nin kombine degerlendirilmesidir ki bu kom-
binasyon CH, UK ve indetermine kolitin ayirici tanisin-
da kabul gormus bir tani aracidir [10-12]. Benzer sekil-
de pankreas salgisi ve ekzokrin pankreasa karsi antikor-
lar (PAB) da CH belirtecleri olarak gosterilmekle birlik-
te bu antikorlarin bugiine kadar CH’da pankreatit geli-
simi ile ilgisi gosterilememis, hastalik patogenezinde di-
rekt etkileri kanittanamamis ve bozulmus mukozal im-
mun yanit nedeniyle barsak florasina karsi gelisen cap-
raz reaksiyon neticesinde olustuklari dustinalmustir
[13]. Bu otoantikorlarin CH tanisinda duyarliliklari ol-
dukca dustik olup hastalarin ancak %27-%40’inda po-
zitif saptanmaktadirlar [14-17]. Bu ¢alismada da oldugu
gibi PAB ile hastalik aktivitesi, lokalizasyonu ya da kul-
lanilan ilaglar arasinda iliski saptanmamigtir [15-17].
Bazi calismalarda hastaligin fenotipik 6zelliklerini sap-
tamada faydali olmadigi, bazilarinda ise bunun tersi bil-
dirilmistir [16,17]. Klebl ve ark. [16] PAB’in CH igin ol-
dukca spesifik bir belirte¢ oldugu bildirmis ancak Kout-
rabakis ve ark. [17] PAB’in sadece CH degil UK'te de
yuksek prevalansina isaret ederek (sirasiyla %41.6-
%24.7) PAB’in CH’dan ¢ok IBH disi intestinal inflamas-
yona neden olan hastaliklarin iBH’dan ayiriminda kul-
lanilmasi gerektigini savunmuslardir.

Bu calismada PAB’in CH’da prevalansi yukarida at-
fedilen gesitli calismalara oranla oldukca dustk (%13)
saptanmakla birlikte kontrol grubu ve UK hastalarinda
sirastyla %0.8 ve %1 saptanmasi bu calismalarla uyum-
lu olup bu belirtecin CH icin yine de oldukca spesifik
oldugunu gostermistir. Calismamiz goreceli yeterli has-
ta sayisi ile yuratilmis olup her serum 6rnegi iki defa
IFA calismasina tabi tutulmus olduguna gore metodolo-
jik hata riskinin de ¢ok dustk oldugunu distntrsek CH
kohortumuzda 6nceki calismalardan yaklasik iki kat da-
ha dustk oranda PAB pozitifligi saptanmasi ilging bir
sonuctur. Gergi ayni ¢calismada farkli etnik gruplari ice-
ren buyik bir seride CH’da etnik gruplar arasinda ¢cok



farkli PAB seropozitiviteleri saptanmis olmakla birlikte
(%46’ya karsi %22), biz bu sonucun daha genis hasta
sayil ve ¢cok merkezli ulusal ¢alismalarla dogrulanmasi
gerektigini distinmekteyiz [18].

GAB’In IBH patogenezindeki rolii ise hala belirsiz
olup yapilan calismalarda IBH’da GAB prevalansi ile il-
gili oldukga farkli sonuglar bildirilmistir (CH %0-%33,
UK %29-%39, saghkh kontrollerde %0-%2 arasinda)
[15,19,20]. Bir cahsmada GAB"in iIBH disi intestinal inf-
lamasyonlar ve saglikli kontrollerde cok dustik bulun-
masina ragmen IBH hastalarinin birinci derecede akra-
balarinda da ytiksek prevalansa sahip oldugu belirtile-
rek GAB’in IBH siniflamasi degil IBH tanisi koymak icin
kullanilmasi gerektigi ve genetik bir yatkinliga isaret
edebilecegi savunulmustur [19]. GAB bazi ¢alismalarda
CH-UK ayiriminda anlamli bir belirtec olarak kabul edi-
lirken, bazilarinda ise prevalansinda iki hastalik arasin-
da anlaml farkhlik saptanmamustir [15,19,20]. Bizim
cahismamizdaki bir diger ilging sonuc ise UK ve CH ara-
sinda GAB seropozitivitesi agisindan anlamli farklilik
saptanirken (sirasiyla %27 ve %13) saglikli kontrollerde
prevalansinin %17 gibi yuksek bir degerde bulunmasi
olmustur. Bu sonuc da bize GAB"in IBH tanisindan zi-
yade IBH'nin kendi icinde ayirici tanisinda kullanilma-
si gerektigini dustindtirmektedir.

Daha onceki calismalarla uyumlu olarak calisma-
mizda gerek PAB gerekse de GAB’in ne CH ne de UK’in
tani yasi, stresi, tutulum alani, aktivitesi, akut faz reak-
tanlari, ne de kullanilan ilaglarla arasinda anlaml kore-
lasyon saptanmamustir [15,17]. Bu da her iki otoantiko-
run hastalik patogenezindeki rollini tartismaya acik ha-
le getirmektedir. Calismamizda PAB CH’da gerek kon-
trol grubu gerekse de UK hastalarina oranla anlamli
yiiksek bulunmus ancak UK ve kontroller arasinda an-
lamli fark saptanmamustir. GAB ise UK grubunda CH'na
oranla anlamli yiiksek bulunurken kontrollerle arasinda
anlamli fark bulunmamustir. Tim bu veriler bu iki oto-
antikorun IBH patogenezine katkida bulunmaktan cok
inflamasyondan bagimsiz patogenetik olmayan bir epi-
fenomen oldugunu dustindirmektedir. Calismamizda
IBH disi intestinal inflamasyonu olan hastalikl bir kon-
trol grubu bulunmamakla birlikte daha 6nce yapilan ca-
lismalarda bu tur gruplarda GAB’in ¢ok dustk preva-
lans gostermesi ve longitudinal olarak izleme alinan CH
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hastalarinda PAB’in hastalik aktivitesi ve kullanilan ilag-
lardan bagimsiz stabil bir pattern izlemesi de bu fikri
desteklemektedir [15,20].

Bizim calismamizda ortaya koyulan en kesin sonug-
lar ise PAB"in CH, GAB'in ise UK icin yiiksek spesifite-
de belirtecler olmasina ragmen sensitivitelerinin olduk-
ca dusuk saptanmasi ve kontrol grubunda siklik agisin-
dan PAB’in UK, GAB’in ise hem UK hem de CH ile an-
lamli farkinin saptanmamasidir.

Sonug olarak bu bilgiler 1siginda bu iki otoantikorun
IBH tanisinda kullanilmaktan cok, rutin olarak degil fa-
kat secilmis olgularda, CH-UK ayiriminin ASCA ve p-
ANCA gibi sensitivitesi daha yuksek belirteclerle yapila-
madigl durumlarda, yiksek spesifiteleri nedeniyle an-
cak yardimci bir tani araci olarak kullanilabilecegini
dustinmekteyiz.
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