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nflamatuar barsak hastal›¤› (‹BH) sindirim sistemini
tutan ve en önemli iki temsilcisi olan hastal›klar gru-

bu için kullan›lan genel terimdir [1]. ‹BH genellikle
gençlerde ortaya ç›kar, ömür boyu sürer ve ciddi bir se-
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Özet
Amaç: Crohn Hastal›¤› (CH) ve ülseratif kolit (ÜK) insidans› artmakla birlikte baz› olgularda iki hastal›¤›n ay›r›c› tan›s› güç olabilmektedir.
Literatürde pankreatik (PAB) ve goblet hücre antikorlar› (GAB) s›ras›yla CH ve ÜK için spesifik ancak düflük sensitiviteli bildirilen testler ol-
makla birlikte ülkemizde bununla ilgili çal›flma bulunmamaktad›r. Bu çal›flman›n amac› PAB ve GAB’›n CH ve ÜK ay›r›c› tan›s›ndaki de¤e-
rini ortaya koymakt›r.
Yöntem: Yafl ve cins olarak efllendirilmifl 130 sa¤l›kl› kontrol (K) ve ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi inflamatuar barsak hasta-
l›klar› (‹BH) poliklini¤i’nde takip edilen 102 ÜK, 63 CH hastas›n›n serum örneklerinde immun fluoresan antikor (‹FA) yöntemiyle PAB ve
GAB s›kl›¤› incelenmifltir.
Bulgular: GAB s›kl›¤› K, ÜK, CH için s›ras›yla 22/130 (%17), 27/102 (%27), 8/63 (%13), PAB s›kl›¤› ise s›ras›yla 1/130 (%0.8), 2/102 (%2),
8/63 (%13) bulunmufl olup tüm gruplar birbirleriyle ayr› ayr› karfl›laflt›r›ld›¤›nda PAB s›kl›¤› CH’da K grubuna (χ2=13.503; p= 0.000), ve ÜK
grubuna oranla (p= 0.007) anlaml› yüksek bulunurken, ÜK grubunda ise CH’a oranla GAB s›kl›¤› anlaml› olarak fazla (χ2=4.420; p= 0.036)
bulunurken, kontrol grubundan fark› yoktu. GAB(+)/PAB(-) olgu K’da 22/130 (%17), ÜK’de 26/102 (%25), CH’da 6/63 (%10) bulunur- ken
bu kombinasyonun CH ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ÜK belirteçi olarak sensitivitesi 0.25, spesifitesi ise 0.84 saptand›. GAB(-)/PAB(+) olgu K’da
1/130 (%0.7), ÜK’de 1/102 (%1), CH’da 6/63 (%10) saptan›rken ÜK ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda CH belirteçi olarak sensitivitesi 0.10, spesifitesi
ise 0.99 saptand›. CH’da PAB’›n ÜK’te ise GAB’›n tutulum alan›, klinik aktivite, rezeksiyon varl›¤›, akut faz reaktanlar›, yafl ve cins gibi pa-
rametrelerle anlaml› korelasyonu saptanmad›. 
Sonuç: GAB ve PAB pozitiflikleri spesifik kolitlerin bir k›sm›nda daha yüksek bulunsa da her iki belirteçin birlikte de¤erlendirildi¤inde ortaya
ç›kan düflük duyarl›l›k ÜK ve CH’n›n birbirinden ay›r›m›nda rutin klinik kullan›m›n›n uygun olmad›¤›n› düflündürmektedir. 
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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, Cerrahpafla 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 (χ2=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 (χ2=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 gösterebilir. Etyolojisi hala anlafl›lamam›fl olmakla
birlikte genetik olarak yatk›nl›¤› olan kiflilerde otoim-
mün zeminde geliflti¤ine inan›lmaktad›r. Geliflen farkl›
immunolojik yan›t nedeniyle normal barsak floras›na
tolerans›n kaybolmas› ve süre¤en bir iltihabi aktivite so-
nucu ‹BH geliflti¤i düflünülmektedir. Bu hipotezi CH’da
mikrobiyal antijenlere karfl› antikorlar bulunmas› ve
CARD15 geninin CH’a yatk›nl›k yaratt›¤›n› saptanmas›
da desteklemektedir [1]. CARD15 bakteriyel dokular›n
tan›nmas› ve bunlara karfl› nükleer factor-B yoluyla ce-
vap oluflmas›n› sa¤lamaktad›r.

CH tutulum alan›na ba¤l› olarak farkl› semptomlarla
ortaya ç›kmakla birlikte, en s›k görülen belirtiler kar›n
a¤r›s› ve ishaldir. Hastalarda s›kl›kla perianal fistül ve
ülserler de görülebilmektedir. Takibinde C-reaktif prote-
in (CRP) de¤erli bir gösterge olup özellikle uzun süre
yüksek giden CRP düzeyleri gelecekte rezeksiyon gere-
kebilece¤ini düflündürür [2]. ÜK hastalar› ise rektal tu-
tulum nedeniyle genellikle kanama, ishal ve tenezm gi-
bi flikayetlerle hekime baflvururlar. Her iki hastal›k ara-
s›nda ciddi yap›sal farkl›l›klar olup, ÜK’te hemen daima
rektumdan bafllayarak kesintisiz olarak proksimale do¤-
ru uzanan ancak kolonla ve mukoza katman›yla s›n›rl›
bir tutulum görülürken CH sindirim sisteminin her bölü-
münü kesintili olarak tam kat tutabilmekte dolay›s›yla
fissür, abse, fistül ve stiriktürlerle seyredebilmektedir
[3]. Patolojik incelemede granulom varl›¤› CH’n›n
önemli bir özelli¤i olmakla birlikte olgular›n sadece ya-
r›s›nda görülebilmektedir. ‹rritabl barsak sendromu, Sal-
monella, Campylobacter, Shigella gibi bakterilerin ne-
den oldu¤u infeksiyöz kolitler, iskemik kolit, radyasyon
koliti, kolon maligniteleri ay›r›c› tan›ya girmekle birlik-
te genellikle anamnez, muayene ve kolonoskopik ince-
leme sonras› ‹BH teflhisi konulup, CH ve ÜK ay›r›c› ta-
n›s› da kolayca yap›labilmektedir [3,4]. 

Hastalar›n yaklafl›k %10’unda ise rezeksiyon yap›lsa
dahi ay›r›c› tan› yap›lamamakta ve "indetermine kolit"
tan›s› konulmaktad›r [5]. Asl›nda bu geçici bir tan› olup
hastalar›n büyük bir bölümüne takip alt›ndayken CH ya
da ÜK tan›lar›ndan biri koyulacakt›r ancak ayr›m›n zor
oldu¤u hastalarda s›kl›kla kullan›lan yard›mc› tan› araç-
lar›ndan biri de serolojik belirteçlerdir. Bu serolojik gös-
tergelerden PAB ve GAB daha önce yap›lan çal›flmalar-
da düflük sensitiviteli testler olarak saptanm›fl olup ülke-
mizde ‹BH’da bu göstergelerin tan›sal de¤eri araflt›r›l-

mam›flt›r. Amac›m›z düzenli takibimiz alt›nda olan ‹BH
hastalar›m›zda PAB ve GAB’›n hastal›k tan›s› ve CH-ÜK
ay›r›c› tan›s›ndaki önemini belirlemek olmufltur. 

Gereç ve Yöntem

Hasta grubu ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fa-
kültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Gastroenteroloji Bi-
lim Dal›’n›n haftal›k ‹BH poliklini¤ine kay›tl› hastalar-
dan oluflturuldu. ÜK ve CH tan›s›n› kesinlefltirmek ama-
c› ile tüm hasta dosyalar› yeniden gözden geçirildi. ‹n-
determine kolitli ya da ‹BH tan›s› tam olarak kesinleflti-
rilememifl hastalar çal›flma kapsam› d›fl›nda b›rak›ld›.
‹BH tan›s› daha önce tan›mlanm›fl klinik, endoskopik ve
histolojik bulgulara göre konuldu [6-7]. ÜK hastalar›n-
da klinik aktivite indeksi >150 [8] CH’da ise Crohn has-
tal›¤› aktivite indeksi >150 [9] bulunmas› halinde hasta-
l›k aktif dönemde olarak kabul edildi. Yafl ve cins ola-
rak efllendirilmifl 130 K, 102 ÜK, 63 CH hastas›ndan
Mart 2003–A¤ustos 2004 tarihleri aras›nda al›nan se-
rum örnekleri çal›fl›ld›¤› tarihe kadar -80 °C’de saklan-
d›.

Her hasta ile ilgili yafl, hastal›¤›n bafllad›¤› yafl, cins,
hastal›k süresi, tutulum alan›, rezeksiyon hikayesi, kan
örne¤i al›nd›¤› andaki klinik aktivite, kullan›lan ilaçlar
gibi demografik detaylar›n› içeren bir kay›t tutuldu. Tüm
sa¤l›kl› kontroller kronik diyare, kramp tarz›nda kar›n
a¤r›s›, tekrar eden rektal kanama gibi semptomlar aç›-
s›ndan sorguland›. Bu semptomlardan birinin varl›¤› ya
da daha önce tan›s› konmufl ‹BH varl›¤›nda kifli kontrol
grubuna dahil edilmedi. Sa¤l›kl› kontrollerin yafl, cins
gibi demografik bilgileri kay›t edildi.

Saklanan serumlar oda ›s›s›nda çözdürüldükten son-
ra mikroimmünfloresan (M‹F) yöntemiyle (Euroimmun
Labordiagnostica, Lübeck, Almanya) befl alan içeren
slaytlar kullan›larak, serum örneklerinde pankreas ve
goblet hücrelerine karfl› oluflan IgG antikor titresi ölçül-
müfltür. Kitte kat› fazda maymun intestinal goblet hüc-
releri, maymun pankreas hücreleri içeren antijenler kul-
lan›lm›flt›r.

Serumlar› suland›rmak için distile su ile kit içinde
bulunan Phosphate-Buffered Saline (PBS) -Tween kar›fl›-
m› kullan›lm›flt›r. Pozitif, negatif kontroller ve 1/10 ora-
n›nda suland›r›lm›fl serumlar ile birlikte 25’er μl lamlar
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üzerindeki bölümlere koyularak 30 dk inkübe edilmifl-
tir. ‹nkübasyondan sonra önce tween’li PBS ile y›kan›p,
sonra tween’li PBS bulunan flalelerde 5 dk bekletilmifl-
tir. Daha sonra flalelerdeki lamlar ç›kar›l›p kurutularak
kuyucuklara IgG konjugatlar›ndan 25 μl konulduktan
sonra, direkt günefl ›fl›¤›ndan etkilenmeyecek flekilde 30
dk inkübe edilmifltir. ‹nkübasyonun sonunda yukar›da
tarif edildi¤i gibi y›kanarak lamlar kurutulmufltur. Lam-
lara kit içinde bulunan gliserol damlat›larak üzerleri la-
mel kapat›lm›flt›r. Bu flekilde haz›rlanan tüm lamlar flo-
resan mikroskobunun (Zeiss-Axioskop 40, Almanya)
40’l›k objektifinde incelenmifltir. 1/10 ve üzerindeki tit-
relerde elde edilen sonuçlar pozitif kabul edilmifltir. 

Bilgiler haz›r istatistik program›na (SPSS 11, for Win-

dows) yüklendikten sonra gruplar aras› de¤iflkenlerin

s›kl›¤› χ2 ve Fisher’s testi ile karfl›laflt›r›l›rken parametrik

olmayan korelasyonlar›n varl›¤› Spearman korelasyon

katsay›s› kullan›larak de¤erlendirildi. p<0.05 istatistik-

sel anlaml› olarak kabul edildi. 

Bulgular

Hastalar ve kontrol grubunun demografik özellikleri

Tablo 1’de ayr›nt›l› olarak sunulmufltur. Tüm gruplar

birbiriyle ayr› ayr› karfl›laflt›r›ld›¤›nda yafl ortalamas› ve

cinsiyet aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r. CH
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Tablo 1. Çeflitli hasta ve kontrol gruplar›n›n demografik özellikleri, PAB ve GAB statüleri.

Kontrol (n=130) CH (n=63) ÜK (n=102) p de¤eri

Yafl (y›l)# 40.89 ± 12.69 37.56 ± 12.65 40.72 ± 13.44 NS

Bayan yüzdesi (%) 58 62 50 NS

Hastal›k süresi (y›l)# 3.32 ± 3.98 4.55 ± 5.36 NS

Tutulum n (%) ‹leal 21 (34)

‹leokolonik 36 (58)

Kolonik 6 (8)

Pankolit 40 (39)

Sol kolon 43 (42)

Rektosigmoid 19 (19)

Rezeke olgu     n (%) 10 (16) 3 (3) 0.005

‹laçlar  (%)   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-α 1.6 0 NS

Aktif olgu say›s›  (%) 21 (37.5) 16 (16.3) 0.003

GAB (+) olgu      (%) 22 (17) *8 (13) *27 (27) *0.036

PAB (+) olgu       (%) †1 (0.8) *†8 (13) *2 (2) †0.000; *0.007

GAB(+)/PAB(-)    (%) 22 (17) *6 (10) *26 (25) *0.012

GAB(-)/PAB(+)    (%) †1 (0.7) *†6 (10) *1 (1) †0.005; *0.013

# De¤erler ortalama±SD olarak verilmifltir. CH= Crohn hastal›¤›; ÜK== Ülseratif kolit; 5-ASA= mesalazin; GAB= goblet hücre 

antikoru; PAB= pankreas ekzokrin antikoru; NS= ‹statistiksel anlaml› de¤il. 

‹statistiksel anlaml› sonuçlar kal›n, alt› çizili ve italik olarak iflaretlenmifltir. * ve † istatistiksel anlaml› çiftleri göstermektedir.



ve ÜK gruplar›n›n ortalama hastal›k süreleri aras›nda da
anlaml› farkl›l›k bulunmam›flt›r. 

Rezeke olgu yüzdesi CH grubunda %16 ÜK grubun-

da ise %3 olup istatistiksel anlaml› farkl›l›k mevcuttur

(p= 0.005). Aktif olgu yüzdesi CH’da %37.5, ÜK’de

%16.3 olup anlaml› farkl›l›k saptand› (χ2=8.752; p=

0.003). 

GAB s›kl›¤› K, ÜK, CH için s›ras›yla 22/130 (%17),

27/102 (%27), 8/63 (%13), PAB s›kl›¤› ise s›ras›yla

1/130 (%0.8), 2/102 (%2), 8/63 (%13) bulunmufl olup

tüm gruplar birbirleriyle ayr› ayr› karfl›laflt›r›ld›¤›nda

PAB s›kl›¤› CH’da K grubuna (χ2=13.503; p= 0.000), ve

ÜK grubuna oranla (p= 0.007) anlaml› yüksek bulunur-

ken, ÜK grubunda ise CH’a oranla GAB s›kl›¤› anlaml›

olarak fazla (χ2=4.420; p= 0.036) bulunurken, kontrol

grubundan anlaml› fark› yoktu.

GAB(+)/PAB(-) profile sahip olgu say›s› K’da 22/130

(%17), ÜK’de 26/102 (%25), CH’da 6/63 (%10) olarak

bulundu. Bu profilin s›kl›¤› aç›s›ndan sedece CH ve ÜK

grubu aras›nda anlaml› fark mevcut idi (χ2=6.351; p=

0.012). CH ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ÜK belirteçi olarak

sensitivitesi 0.25, spesifitesi ise 0.84 saptand›. 

GAB(-)/PAB(+) olgu K’da 1/130 (%0.7), ÜK’de

1/102(%1), CH’da 6/63 (%10) olarak saptan›rken CH ve

ÜK (χ2=6.997; p= 0.008), CH ve K grubu aras›nda (p=

0.005) bu profilin prevalans›nda anlaml› farkl›l›k bulun-

du. Ayr›ca bu profilin, ÜK ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda CH be-

lirteçi olarak sensitivitesi 0.10, spesifitesi ise 0.99 sap-

tand›. 

CH ve ÜK gruplar›nda PAB’›n ve GAB’›n tutulum

alan›, klinik aktivite, rezeksiyon varl›¤›, kullan›lan ilaç-

lar, akut faz reaktanlar›, yafl, cins ve hastal›k süresi gibi

parametrelerle anlaml› korelasyonu saptanmam›flt›r. 

Tart›flma
Bu çal›flman›n amac› öncelikle ‹BH hastalar›nda

PAB ve GAB’›n CH-ÜK ay›r›m›ndaki tan›sal performan-

s›n› de¤erlendirmek olmufltur. Ayn› zamanda bu belir-

teçlerin seropozitiflikleri ile hastal›klar›n klinik özellik-

leri (süresi, tan› s›ras›ndaki yafl, lokalizasyon, aktivite)

ve tedavi seçenekleri aras›ndaki olas› iliflkiler araflt›r›l-

m›flt›r. Bildi¤imiz kadar›yla ülkemizde bu belirteçlerle

yap›lan ilk çal›flma olup oldukça genifl bir hasta ve kon-

trol grubu kullan›larak gerçeklefltirilmifltir. 

‹BH’n›n ay›r›c› tan›s›nda çeflitli serolojik belirteçler

s›kl›kla kullan›lmakta olup en s›k baflvurulan yöntem

anti-Saccharomyces cerevisiae antikorlar› (ASCA) ve

perinükleer anti-nötrofil sitoplazmik otoantikorlar›

(pANCA)’n›n kombine de¤erlendirilmesidir ki bu kom-

binasyon CH, ÜK ve indetermine kolitin ay›r›c› tan›s›n-

da kabul görmüfl bir tan› arac›d›r [10-12]. Benzer flekil-

de pankreas salg›s› ve ekzokrin pankreasa karfl› antikor-

lar (PAB) da CH belirteçleri olarak gösterilmekle birlik-

te bu antikorlar›n bugüne kadar CH’da pankreatit geli-

flimi ile ilgisi gösterilememifl, hastal›k patogenezinde di-

rekt etkileri kan›tlanamam›fl ve bozulmufl mukozal im-

mun yan›t nedeniyle barsak floras›na karfl› geliflen çap-

raz reaksiyon neticesinde olufltuklar› düflünülmüfltür

[13]. Bu otoantikorlar›n CH tan›s›nda duyarl›l›klar› ol-

dukça düflük olup hastalar›n ancak %27-%40’›nda po-

zitif saptanmaktad›rlar [14-17]. Bu çal›flmada da oldu¤u

gibi PAB ile hastal›k aktivitesi, lokalizasyonu ya da kul-

lan›lan ilaçlar aras›nda iliflki saptanmam›flt›r [15-17].

Baz› çal›flmalarda hastal›¤›n fenotipik özelliklerini sap-

tamada faydal› olmad›¤›, baz›lar›nda ise bunun tersi bil-

dirilmifltir [16,17]. Klebl ve ark. [16] PAB’›n CH için ol-

dukça spesifik bir belirteç oldu¤u bildirmifl ancak Kout-

rabakis ve ark. [17] PAB’›n sadece CH de¤il ÜK’te de

yüksek prevalans›na iflaret ederek (s›ras›yla %41.6-

%24.7) PAB’›n CH’dan çok ‹BH d›fl› intestinal inflamas-

yona neden olan hastal›klar›n ‹BH’dan ay›r›m›nda kul-

lan›lmas› gerekti¤ini savunmufllard›r. 

Bu çal›flmada PAB’›n CH’da prevalans› yukar›da at-

fedilen çeflitli çal›flmalara oranla oldukça düflük (%13)

saptanmakla birlikte kontrol grubu ve ÜK hastalar›nda

s›ras›yla %0.8 ve %1 saptanmas› bu çal›flmalarla uyum-

lu olup bu belirteçin CH için yine de oldukça spesifik

oldu¤unu göstermifltir. Çal›flmam›z göreceli yeterli has-

ta say›s› ile yürütülmüfl olup her serum örne¤i iki defa

‹FA çal›flmas›na tabi tutulmufl oldu¤una göre metodolo-

jik hata riskinin de çok düflük oldu¤unu düflünürsek CH

kohortumuzda önceki çal›flmalardan yaklafl›k iki kat da-

ha düflük oranda PAB pozitifli¤i saptanmas› ilginç bir

sonuçtur. Gerçi ayn› çal›flmada farkl› etnik gruplar› içe-

ren büyük bir seride CH’da etnik gruplar aras›nda çok
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farkl› PAB seropozitiviteleri saptanm›fl olmakla birlikte

(%46’ya karfl› %22), biz bu sonucun daha genifl hasta

say›l› ve çok merkezli ulusal çal›flmalarla do¤rulanmas›

gerekti¤ini düflünmekteyiz [18].

GAB’›n ‹BH patogenezindeki rolü ise hala belirsiz
olup yap›lan çal›flmalarda ‹BH’da GAB prevalans› ile il-
gili oldukça farkl› sonuçlar bildirilmifltir (CH %0-%33,
ÜK %29-%39, sa¤l›kl› kontrollerde %0-%2 aras›nda)
[15,19,20]. Bir çal›flmada GAB’›n ‹BH d›fl› intestinal inf-
lamasyonlar ve sa¤l›kl› kontrollerde çok düflük bulun-
mas›na ra¤men ‹BH hastalar›n›n birinci derecede akra-
balar›nda da yüksek prevalansa sahip oldu¤u belirtile-
rek GAB’›n ‹BH s›n›flamas› de¤il ‹BH tan›s› koymak için
kullan›lmas› gerekti¤i ve genetik bir yatk›nl›¤a iflaret
edebilece¤i savunulmufltur [19]. GAB baz› çal›flmalarda
CH-ÜK ay›r›m›nda anlaml› bir belirteç olarak kabul edi-
lirken, baz›lar›nda ise prevalans›nda iki hastal›k aras›n-
da anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r [15,19,20]. Bizim
çal›flmam›zdaki bir di¤er ilginç sonuç ise ÜK ve CH ara-
s›nda GAB seropozitivitesi aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k
saptan›rken (s›ras›yla %27 ve %13) sa¤l›kl› kontrollerde
prevalans›n›n %17 gibi yüksek bir de¤erde bulunmas›
olmufltur. Bu sonuç da bize GAB’›n ‹BH tan›s›ndan zi-
yade ‹BH’n›n kendi içinde ay›r›c› tan›s›nda kullan›lma-
s› gerekti¤ini düflündürmektedir.

Daha önceki çal›flmalarla uyumlu olarak çal›flma-
m›zda gerek PAB gerekse de GAB’›n ne CH ne de ÜK’in
tan› yafl›, süresi, tutulum alan›, aktivitesi, akut faz reak-
tanlar›, ne de kullan›lan ilaçlarla aras›nda anlaml› kore-
lasyon saptanmam›flt›r [15,17]. Bu da her iki otoantiko-
run hastal›k patogenezindeki rolünü tart›flmaya aç›k ha-
le getirmektedir. Çal›flmam›zda PAB CH’da gerek kon-
trol grubu gerekse de ÜK hastalar›na oranla anlaml›
yüksek bulunmufl ancak ÜK ve kontroller aras›nda an-
laml› fark saptanmam›flt›r. GAB ise ÜK grubunda CH’na
oranla anlaml› yüksek bulunurken kontrollerle aras›nda
anlaml› fark bulunmam›flt›r. Tüm bu veriler bu iki oto-
antikorun ‹BH patogenezine katk›da bulunmaktan çok
inflamasyondan ba¤›ms›z patogenetik olmayan bir epi-
fenomen oldu¤unu düflündürmektedir. Çal›flmam›zda
‹BH d›fl› intestinal inflamasyonu olan hastal›kl› bir kon-
trol grubu bulunmamakla birlikte daha önce yap›lan ça-
l›flmalarda bu tür gruplarda GAB’›n çok düflük preva-
lans göstermesi ve longitudinal olarak izleme al›nan CH

hastalar›nda PAB’›n hastal›k aktivitesi ve kullan›lan ilaç-
lardan ba¤›ms›z stabil bir pattern izlemesi de bu fikri
desteklemektedir [15,20].

Bizim çal›flmam›zda ortaya koyulan en kesin sonuç-
lar ise PAB’›n CH, GAB’›n ise ÜK için yüksek spesifite-
de belirteçler olmas›na ra¤men sensitivitelerinin olduk-
ça düflük saptanmas› ve kontrol grubunda s›kl›k aç›s›n-
dan PAB’›n ÜK, GAB’›n ise hem ÜK hem de CH ile an-
laml› fark›n›n saptanmamas›d›r. 

Sonuç olarak bu bilgiler ›fl›¤›nda bu iki otoantikorun
‹BH tan›s›nda kullan›lmaktan çok, rutin olarak de¤il fa-
kat seçilmifl olgularda, CH-ÜK ay›r›m›n›n ASCA ve p-
ANCA gibi sensitivitesi daha yüksek belirteçlerle yap›la-
mad›¤› durumlarda, yüksek spesifiteleri nedeniyle an-
cak yard›mc› bir tan› arac› olarak kullan›labilece¤ini
düflünmekteyiz.
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