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ÖZET 

Romatoid artrit simetrik erozif sinovitlerle karekterize, etiyolojisi 

tam aydınlatılamamış kronik, otoimmün bir hastalıktır. Romatoid 

artritte özgün bir tanı testi bulunmasa da çeşitli laboratuvar testleri 

erken tanı ve takip ve prognozun saptanmasında faydalıdırlar. 

Romatoid artrit hastalarının poliartritlerden ayırımında Romatoid 

Faktörler (RF) önemli bir role sahiptirler. Ancak çoğu güncel tanı 

kılavuzunda RF’nin önemi hala vurgulansa da artık anti   -

cycliccitrullinated peptid antikor testleri, RF’ den daha öncelikli 

hal almaya başlamıştır. 

 

ABSTRACT 

Rheumatoid arthritis is an autoimmune chronic disorder 

characterized by symmetric erosive synovitis and its etiology is 

not fully disclosed yet. Although a specific diagnostic test for it 

is non existent, a number of available laboratory tests are useful 

for early diagnosis, follow up and prognostic evaluation of this 

disorder. Romatoid factors (RF) have an important role in 

differential diagnosis of romatoid artrit patients though current 

diagnosis guidelines stress the importance of RF nowadays 

anticyclic cirulinated peptide antibody tests predominate RF 

tests. 
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GİRİŞ 

Romatoid artrit (RA) süreğen inflamasyon ve eklem 

hasarı ile karakterize olan kronik otoimmün bir 

hastalıktır. RA’i diğer inflamatuvar artritlerden ayırt 

etmek bazen oldukça zor olabilmektedir. Ayrıca RA 

hastaların bir kısmında hastalık hafif seyrederken, bir 

kısmında ise orta şiddette devam edip kronikleşebilir.  

 

 

 

 

Bunun yanında ağır seyir gösterip, yaygın eklem hasarı 

ve sistemik bulgulara yol açtığı da bilinmektedir. Bu 

nedenle laboratuvar takibi bu hastaların erken tanısı ve 

prognozun öngörülmesinde önemlidir. RA için özgün 

bir tanı testi bulunmaz ancak serolojik testler bu 

hastaların tanı ve takibinde kullanılmaktadır. 
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Romatoid Faktör (RF) 

Romatoid Faktör (RF) seviyesi ölçümü, RA tanısı için 

en yaygın kullanılan testtir (1). Sensivitesi %60   -90; 

spesifitesi %85’dir (2   -4). RF’ler, temel olarak antijen 

sunumu ile aktif hale geçen B lenfositlerce üretilen ve 

IgG moleküllerinin Fc kısmı ile reaksiyona giren 

otoantikorlardır. Üretimlerindeki amacın immün 

komplekslerin daha etkili ortadan kaldırılması olduğu 

düşünülmektedir (5). En sık karşılaşılan RF izotipi IgM 

RF’dir ancak IgG, IgA, IgE ve IgD tipi RF’ler de tespit 

edilebilir.  

RA hastalarının yarısında IgM, IgG ve IgA tipi RF’ler 

tespit edilebilirken diğer bağ doku hastalıklarında bu 

oran %5’e düşer, bağ doku hastalıklarında RF 

izotiplerinde IgA ve IgG hâkimiyeti varken IgM   -RF 

izotipi yoktur. RA ‘da ise IgM   -RF izotipi yüksek 

titrelerde tespit edilir (6,7)  

American Rheumatism Association (AHR), American 

College of Rheumatology (ACR) ve ACR/European 

League Against Rheumatism (EULAR) gibi kuruluşlar 

tarafından RF’ nin pozitifliği önemli bir tanı kriteri 

olarak kabul edilir (2,8) RF pozitif bulunan ancak RA 

semptomları gözlenmeyen sağlıklı kişilerde ilerleyen 

yıllarda RA gelişebildiği bildirilmiştir (9   -11). RF’ler 

RA teşhisinde önemli olsalar da hastalık aktivitesi ve 

tedavi takibinde oldukça sınırlı fayda sağlarlar (12,13). 

Romatoid faktörün pozitifliği ile hastalığın 

başlangıcından itibaren ilk 2 yıl içinde, eklem hasarı 

veya erozyon gelişimi riski %70 oranında artar (14). 40 

IU/ml üzerinde alınan RF değerlerinin 1 yıl içerisinde 

gelişecek RA’in tahmininde yüksek duyarlılık ve kabul 

edilebilir özgünlükte olduğu bildirilmiştir (15). 

Yaşlılıkta başlayan RA da özellikle romatoid faktör 

negatifliği durumunda ani başlangıç görüldüğü, daha 

çok polimiyaljia romatika benzeri bir kliniğin ortaya 

çıktığı bildirilmektedir (16). 

Yaşlılıkta başlayan RA’ da sedimentasyon, C   -reaktif 

protein gibi akut faz reaktanlarının daha yüksek olduğu 

bildirilirken romatoid faktör düzeylerinin sıklıkla 

negative olabildiği gösterilmiştir (1   -19).  

RF, RA dışında bir takım patolojik durumlarda da 

tespit edilebilmektedir. Enfeksiyonlarda RF yüksekliği 

geçicidir, RF artışı patojenlere karşı oluşan immün 

komplekslerin temizlenmesi için gereklidir (20,21). 

Hepatit C hastalarının yaklaşık yarısında RF yüksekliği 

vardır, bu yüksekliğin olası nedeni immün sistemin 

HCV tarafından kronik olarak aktivasyonundandır 

(22,23) . RF’ nin yüksek olarak tespit edilebildiği bir 

diğer durum sistemik otoimmün hastalıklardır. 

Sistemik Lupus Eritromatozis ve Sjögren’s 

sendromunda RF’ nin yüksek titrelerde saptanmaktadır 

(24,21)  

Şiddetli kronik artiküler hastalıkta, romatoid faktör 

(RF) titresi yüksek olan hastalarda, kutanöz vaskülit, 

miyokardit, perikardit, oküler inflamasyon ve Felty 

sendromu gibi diğer sistemik komplikasyonların 

varlığında plöropulmoner komplikasyonların daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir (25). RA hastalarının 

poliartritlerden ayırımında RF’ler önemli bir role 

sahiptirler, çoğu güncel tanı kılavuzunda RF’nin önemi 

hala vurgulansa da artık anti   -cycliccitrullinated 

protein/ peptideantibody (ACPA) testleri, anti   -CCP, 

anti   -mutated citrullinated vimentin (anti   -MCV), 

anti   -peptidyl arginine deiminase 4 (anti   -PAD   -4) 

ve anti   -carbamylated protein (anti   -CarP) RF’ den 

daha öncelikli hal almaya başlamıştır (26   -9). Anti   -

cyclic citrullinated protein/peptide antibody (ACPA) 

testleri RA hastaları için RF’ye göre daha yüksek 

sensitivite ve spesifite değerlerine sahip ve tanısal 

değeri daha üstündür. Henüz artrit gelişmemiş kişilerde 

ACPA düzeylerinin yüksek bulunması RA için yüksek 

risk olduğunu gösterir (30). Ayrıca güçlü prognostik 

özellikleri olan testlerdir, hastaların radyografik 

progresyonu ile ileri korelasyon gösterirler (31). ACPA 

testleri içinde anti   -CCP, gerek tanısal gerekse 

prognostik bakımdan diğer alt gruplara göre üstündür 

(32). Anti   -CCP ve IgA   -RF izotipi RA için yüksek 

prediktif değere sahiptir (33). IgM   -RF ve anti   -CCP 

ise ciddi fonksiyon kaybına yol açan eklem erozyonu 

ile yakın ilişkilidir, anti   -MCV yine eklem hasarı ile 

yakın ilişkilidir ve prediktif değeri anti   -CCP’den 

daha yüksektir (34). Anti siklik sitrülin peptid (anti   -
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CCP) antikor değerleri yaşlı hastalarda RA tanısı 

koyarken de yardımcı olabilir (35). Özellikle yaşlılıkta 

başlayan RA’da polimiyaljia romatikadan ve 

paraneoplastik artritlerden ayrımında anti   - CCP 

antikorun yardımcı olabileceği bildirilmiştir (36,37). 
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