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Bu bélimde amaglanan, romatologlar tarafindan goriilen majér bozukluklarla
ilgili yaygin olarak kullanilan laboratuvar testleridir. Laboratuvar test sonuglar1
genellikle siniflandirma ve tani kriterlerinin bir pargasi oldugundan tani ve tedavi
kararlarinda bu testleri kullanmadan 6nce bazi temel kavramsal konular1 anlamak
onemlidir. Saglikli popiilasyonda belirli bir durum veya pozitif bir laboratuvar
testi sonucu ne kadar sik goriiliirse durumun teshis edilme olasilig1 o kadar yiik-
sek olur. Herhangi bir romatolojik tarama testinin sonuglarinin saghkli bir popii-
lasyonda belirli bir kan testinde pozitif olma prevalansi bilinmelidir.

Yanlis-negatif ve yanlis-pozitif kavramlar: sirasiyla duyarlilik ve 6zgiilligiin
tersidir, ancak klinik karar vermede dnemini korumaktadir. Antintikleer antikor
(ANA) testlerinde yanlis pozitif sonuglar, romatoloji konsiiltasyonlarinin sik go-
riilen nedenlerinden biridir. Bu nedenle genel popiilasyondaki spesifik olmayan
kas-iskelet sistemi semptomlarinin siklig1 géz 6niine alindiginda, ANA i¢in pozi-
tif test yapsalar bile bu tiir hastalarin yalnizca kiigiik bir kisminda sistemik lupus
eritemeatozus (SLE) vardir. Yanlis negatif sonuglarla ilgili sorunlar daha olagandi-
s1dir, ancak ciddi sonuglari olabilir. Ornegin vaskiilit ve yasami tehdit eden diger
romatizmal hastaliklar1 olan hastalarda, yalnizca negatif laboratuvar sonuglarina
dayanarak tani yanls bir sekilde ekarte edildiginden geri doniisii olmayan son
organ hasari gelisebilir.

I. TAM KAN SAYIMI

Kan hiicresi sayimlarinin ve biyokimyasal belirteglerin ol¢iimlerinin en yaygin
kullanimi romatizmal hastaliklarin tedavisinde kullanilan farkli immiinosupresif
ilaglarin olumsuz etkilerini takip etmek amaciyladir. Bu baglamda, farkli roma-
toloji dernekleri tarafindan cesitli geleneksel ve biyolojik hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaglar (DMARDlar) ile tedavinin izlenmesi i¢in ayrintili kilavuz-
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lar gelistirilmistir. Akut faz yanitinin belirtecleri, esas olarak hastalik aktivitesinin
degerlendirilmesi ve enfeksiyoz komplikasyonlarin ayirt edilmesi i¢in faydalidir.
Notrofillerin artan konsantrasyonlar: tipik olarak bakteriyel enfeksiyonlarda go-
rilmekle birlikte, ayn1 zamanda romatoid artrit (RA) ve vaskiilitler gibi roma-
tizmal hastaliklarin aktif fazlarinda goriiliir. Immiinosupresif tedavi goren hasta-
larda notropeni varligi her zaman ilaca bagl kemik iligi baskilanmas: stiphesini
artirmalidir. Buna karsilik, splenomegali ile birlikte notropeni, felty sendromu-
nun karakteristik bir 6zelligidir. Birka¢ viral enfeksiyonda genellikle lenfositoz
goriiliirken, lenfopeni yaygin olarak SLE aktif fazlarinda ve immiinosupresif ilag
tedavisi ile goriiliir. Alerjisi ve parazit enfeksiyonu olan hastalarda yaygin olarak
goriilen eozonofili, ayn1 zamanda eozinofilik grantilomatéz polianjit ve eozinofi-
lik fasiitin tipik bir 6zelligidir. Ayrica glukokortikoid kullanan hastalarda eozino-
peni goriilebilmektedir.

Trombositoz, RA gibi otoimmiin hastaliklarin aktif fazlarina eslik edebilir, an-
cak trombositopeni SLEde antitrombosit antikorlarinin varlig ile iliskili olabilir.
Ayrica, azalmis trombosit sayisy, ilaca bagli toksisite siiphesini artirir. Bu durum-
lar1 ayirt etmek igin periferik kan yaymasi ve kemik iligi aspirasyonu kullanilabilir.
Kemik iligi aspiratlarinin incelenmesi megakaryositlerin sayisini ve gériiniimiini
ortaya ¢ikarir ve kemik iligi yetmezligine neden olan bir¢ok hastalik i¢in kesin tan
koydurur. Ancak megakaryositlerin normal sayis1 ve goriiniimii her zaman nor-
mal trombosit iiretimini gostermez. Ornegin, immiin trombositopenik purpurali
hastalarda, normal goriinen megakaryositlerin varligina ragmen trombosit iireti-
mi siklikla azalir veya uygun sekilde artmaz. Dalakta sekestrasyona bagli olarak
trombositopeni saptanabilir. Bazi hastalarda trombosit fonksiyon bozuklugu da
olabilir (Glanzman trombositopenisi). Segici olmayan nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar (NSAID’ler) gibi bazi ilaglar trombosit fonksiyonunu etkileyebilir ve gast-
rointestinal kanama dahil olmak tizere kanama komplikasyonlarina yol agabilir.

Romatizmal hastaliklarda anemi, en yaygin olarak, devam eden inflamasyo-
nun neden oldugu kemik iliginde kirmizi kan hiicrelerinin iiretimindeki azalma-
y1 yansitir ve artan hepsidin iiretimi, bozulmug demir metabolizmasina yol agar.
Kronik hastalik anemisi genellikle normositer ve normokromiktir. Genellikle B12
vitamini eksikligi, folat eksikligi, karaciger hastalig1 ve hipotiroidizmden kaynak-
lanan makrositik anemi, metotreksat tedavisi disinda romatolojik durumlarda sik
goriilmez. Hemolitik anemi, antieritrosit antikorlarin saptanmasiyla birlikte aktif
SLEde ve diger immiin kompleks aracili kosullarda ortaya ¢ikar. Kronik veya akut
gastrointestinal kanamanin neden oldugu anemi, glukokortikosteroidlerin artan
bir riske katkida bulunmasiyla birlikte, NSAID’lerin sik goriilen bir yan etkisidir.
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II. KARACIiGER FONKSIYON TESTLERI

Antiromatizmal ilaglarla tedaviye baslamadan o6nce ilaglarin karaciger toksik et-
kilerinden zarar gérmemek igin karaciger fonksiyon testleri istenmelidir. Mev-
cut ila¢ kullanimindan sonra da ilaglarin zararli etkileri tespit etmek igin tetkik
istenmelidir. Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT)
6lgimi, tiim immiinosupresif ilaglarla tedavinin izlenmesine yonelik kilavuzlara
veya Onerilere dahil edilmistir. Aminotransferaz seviyeleri normalin {ist sinirinin
ti¢ katinin tizerine ¢ikarsa genellikle bir DMARD durdurulmalidir. Kolestaz bul-
gular1 olmaksizin ALT ve AST degerlerinin normalin iki katindan fazla olmas1 ve
total bilirubinin eszamanli artis1 potansiyel olarak yasami tehdit eden ilaca bag-
I1 karaciger hasarini gosterir. Albiimin seviyeleri, kronik karaciger hastalig1 veya
ilaglardan kaynaklanan karaciger hasarindan sitiphelenildiginde de ol¢iilebilir.
RAda metotreksat tedavisi ile goriilen karaciger fonksiyon testlerinde anormal so-
nuglarin daha 6nce onerildigi kadar sik olmayabilecegini gosteren kanitlar vardir.

Alkalen fosfataz ¢ogunlukla karacigerde olmak iizere kemikte, bagirsaklarda,
bobreklerde ve hamile kadinlarda plasenta tarafindan iiretilir. Hizli kemik biiyii-
mesine, bzi kemik hastaliklarina, hiperparatiroidizme veya karaciger hiicre ha-
sarina neden olan durumlar alkalen fosfataz seviyelerinde artisa neden olabilir.
Normalin iist stnirinin 3.0 katindan daha fazla degerler genellikle safra tutulumu
ile iliskilidir. Alkalen fosfataz yiikselmesinin kaynag: siklikla karaciger hastali-
ginda yiikselen ancak kemik hastaliginda normal olan gamaglutamil transferaz
(GGT) olgiilerek belirlenebilir.

I11. BOBREK FONKSiYON TESTLERI

NSAID’ler dahil olmak iizere antiromatizmal ilaglarla tedaviye baslamadan 6nce
ilaglarin bobrek toksik etkilerinden zarar gormemek igin bobrek fonksiyon test-
leri istenmelidir. Bu amagla serum kreatinin seviyeleri veya glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR) yeterli bilgi saglar. Dikkat ¢ekici bir sekilde, bozulmus bobrek fonksi-
yonu, toksik etkilere neden olan yiiksek metotreksat birikimi riski ile iliskilidir.
Bag dokusu hastaliklar1 ve sistemik vaskiilitler siklikla bobrek tutulumu ile iliski-
lidir. Ayrica glomeriiler ve interstisyel nefrite neden olabilir. Siipheli nefritik veya
nefrotik sendrom vakalarinda, idrar testleri ve bobrek biyopsisi standart prose-
diirlerdir. Idrar tahlili bobrek tutulumunun izlenmesi i¢in de yararlidir. Hematiiri
ve l6kositiirinin yani sira proteinlerin saptanmasini ve miktarini igermelidir.

Urik asit 6l¢iimii genellikle artritli hastalarin muayenesine dahil edilir ve gut
hastalarinin %90>1nda seviyeler yiikselir. Ancak saglikli insanlarda da yiiksek se-
viyeler olabilir ve gutun kesin tanis1 eklem sivisinda tirik asit kristallerinin goste-
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rilmesine baghdir. Urik asit diigiirme tedavisinin amaci, tekrarlayan gut ataklari
riskini azaltmak igin serum {irik asit seviyesini 6 mg/dLnin altina diisiirmektir;
tofiis gut hastalarinda amag riski 5 mg/dLnin altina indirmektir.

Romatolojide hiperkalsemi siklikla sarkoidoz, paraneoplastik durumlar, im-
mobilizasyon ve D vitamini intoksikasyonu ile iliskilendirilmektedir. Son 25 yilda
50den fazla D vitamini metaboliti tanimlanmistir. Su anda, genel popiilasyonda
D vitamini eksikligi prevalansinin, gesitli hastalik risklerinin artmasiyla baglantili
oldugu konusunda farkindalik artiyor. En ¢ok ilgiyi iki metabolit (25-hidroksivi-
tamin D ve 1,25-dihidroksivitamin D) almistir. 25-hidroksivitamin D'nin serum
seviyeleri, D vitamini durumunun en iyi tek degerlendirmesini saglar ve bu ne-
denle bu metabolitin 6l¢limdi, tipik olarak yapilan tek D vitamini testi olmalidur.

IV. AKUT FAZ REAKTANLARI

Akut faz yanit1 gesitli enfeksiyonlar, travma, maligniteler, inflamatuar romatizmal
bozukluklar ve ilaglara kars: belirli bagisiklik reaksiyonlar1 dahil olmak tizere gok
cesitli inflamatuar kogullarda ortaya ¢ikar. Inflamasyonu izlemek icin en yaygin
olarak kullanilan laboratuvar testleri eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve C-re-
aktif protein (CRP) degerleridir. ESR seviyeleri genellikle kadinlarda fizyolojik
olarak daha yiiksektir, bununla birlikte yasla ve hamilelik sirasinda artar. Ozellikle
CRP diizeylerinin obez hastalarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Akut faz proteinleri esas olarak sitokinler tarafindan uyarildiktan sonra he-
patositler tarafindan tretilir. Enflamasyon sirasinda diizeyleri artan en 6nemli
pozitif akut faz proteinleri bagta CRP, fibrinojen, S100 proteinleri, ferritin, serum
amiloid A olmak tizere ¢esitli laboratuvar parametreleridir. Polisitemi veya kronik
lenfositik 16semili hastalarda daha diisiik bir ESR tipiktir.

ESR ve CRP’nin seri 6l¢timleri, RA gibi rahatsizliklar1 olan hastalarda infla-
masyon diizeyini izlemek i¢in degerlidir. RA'li veya polimiyaljia romatikali (PMR)
bazi hastalar klinik hastalik aktivitesi belirtileri gosterir ancak normal CRP ve ESR
degerlerine sahip olabilir. RA'l1 hastalarin %40 kadarinda ilk bagvuruda normal
bir ESR ve/veya CRP seviyesi goriilebilmektedir. ESRnin akut faz protein kon-
santrasyonlarinin dolayl: bir 6l¢iisii olduguna dikkat etmek 6nemlidir. CRP kon-
santrasyonlar1 ¢ok hizli bir sekilde artip azalabilmesine ragmen, inflamasyonun
kontrolii ile ESR degerleri yavas degisir. Hemen hemen tiim PMR hastalarinda
tan1 aninda yiiksek ESR veya CRP (veya her ikisi) vardir. Immiinosupresif tedavi
goren hastalarda enfeksiyon varliginda CRP seviyeleri yeterli ylikselme gosterme-
yebilir. Klinisyenler interlokin-6 reseptdr antagonisti tocilizumab gibi biyolojik-
leri igeren tedavilerde daha belirgin gériinen bu sorunun farkinda olmalidir, bu
anlamda klinik muayene ve goriintiileme yontemleri daha 6n plana ¢gtkmaktadur.
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V. Serolojik Testler

A. Otoantikorlar

Otoantikor testi siklikla romatizmal hastaliklarin tanisinda ve bazi hastalik
aktivitesinin izlenmesinde kullanilir. Otoantikorlar {izerine yapilan arastirmalar,
cesitli romatizmal hastaliklarin patogenezi hakkinda 6énemli bilgiler saglamistir,
ancak klinik uygulamada otoantikorlar i¢in serolojik testler, kesin bir klinik kila-
vuzdan ziyade siklikla tani ve tedaviye yardimeci olmaya devam etmektedir.

1. Romatoid faktor: Romatoid faktor (RF), IgG molekiillerinin Fcy zincirle-
rine kars1 otoantikorlarin tanimidir. Klinik uygulamada, laboratuvarlar yalnizca
IgM RF’yi test etme egilimindedir, ancak RF tiim ana immiinoglobulin siniflarina
(IgG, IgA, IgM) ve bazi durumlarda IgD ve IgE’ye ait olabilir.

Su anda ELISA ve nefrolometrik deneyler REF>yi 6l¢mek i¢in en yaygin yon-
temler haline gelmistir. IgM RF bir¢ok kronik inflamatuar durumda (bakteriyel
endokardit, hepatit B ve C, tiiberkiiloz ve kronik bronsit gibi uzun siireli enfeksi-
yonlar) iretilir. Bu nedenle RE, RA gibi belirli bir romatizmal hastaliga 6zgii degil-
dir. Normal popiilasyondaki yash yetiskinlerin %5 ila %6>s1nda da ortaya ¢ikabilir.
Tani igin RF testinin ana endikasyonlar1 RA veya sjogren sendromu siiphesidir,
ancak RF bag dokusu hastaligi, SLE, kriyoglobulinemi ve jiivenil idiyopatik art-
ritte de goriilebilir. Bu nedenle, RF>nin RA>y1 diger bazi romatolojik kosullardan
ayirt etmedeki 6zgiilligiiniin zayif oldugu agiktir. Ancak, daha yiiksek RF titreleri
ile 6zgiilliik artar ve RF testi daha kullanisli bir laboratuvar araci haline gelir. Daha
yiiksek titreler ayrica daha agresif ve eroziv hastalik ile iligkilidir. RF klinik RA>-
nin baslangicindan birkag yil 6ncesine kadar ortaya ¢ikabilir. Etkili tedavi ile 6zel-
likle rituksimab ile B hiicresine yonelik tedavi i¢in tipik olan RF titreleri diisebilir.

2. Anti-sitriilin peptid antikorlar1: 1964 yilinda, insan bukkal mukoza hiic-
relerinin keratohyalin graniillerine kars1 antikorlar, RA igin spesifik bir belirte¢
olarak tanimlanmistir. 1990’larin sonlarinda, Kanadada anti-sitrillin vimentin
(anti-Sa) antikorlar1 ve Hollanda ve Fransada anti-sitriilin peptid antikorlar1 (AC-
PAlar) tanimlandi. Bu aktif enzimlerin hiicrelere veya sinovyal yapilara sizmasi,
birgok sinovyal inflamasyon tipinde proteinlerin sitriilinasyonuna neden olur.
Bununla birlikte yalnizca RA hastalar1 6nemli miktarlarda ACPA iireterek bu tiir
modifiye edilmis proteinlere yanit verir. ACPA’larin tanisal performansi RFden
tstiindiir ¢tinkii ELISAda sitriilin proteinleri veya peptitler kullanilarak RA i¢in
yiitksek ozgiillitk ve orta hassasiyetle saptanabilirler. RAda sitriiline edilmis vi-
mentin veya mutasyona ugramis sitriiline edilmis vimentin (MCV) gibi diger
tanimlanmus sitriilin otoantijenleri de ACPAnin saptanmasi i¢in kullanilabilir.
ACPAlarin Kklinik hastaligin baslangicindan on yil 6ncesine kadar varligin1 gos-
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teren ¢ok az ¢aligma vardir. Erken farklilagsmamus artritli hastalarda bulundugun-
da, ACPAllar daha sonra klasik eroziv RA gelisimini 6ngérmektedir. Bunlar 6zel-
likle RF pozitif hastalarda yaygindir, ancak RF negatif RA hastalarinin yaklagik
%25’inde de bulunabilirler.

3. Anti niikleer antikor: ANA testi, bag dokusu hastaliklar1 i¢in bir tarama
aracti olarak hizmet eder. Ancak ANAlar pek ¢ok saglikli insanda oldugu gibi bir-
gok romatolojik rahatsizlig1 olan bireylerde de goriilmektedir. Genellikle, HEp-2
hiicrelerinin tek katmanlarini kullanan dolayli immiinofloresan (IIF) teknikleriy-
le saptanirlar. Ardindan, pozitif bir ANA sonucunun farklilagmasi, ELISA gibi
kat1 fazli immiinolojik testler kullanilarak gergeklestirilmelidir. ANATar titreler
ve boyama desenleri cinsinden rapor edilir. ANA'larin varlig1 SLE, sjogren send-
romu, mikst bag dokusu hastaligi, sistemik skleroz ve farklilagmamis bag dokusu
hastalig1 gibi bag dokusu bozukluklarinin yani sira otoimmiin hepatitin serolojik
bir 6zelligidir. Bununla birlikte, saglikli insanlarda (yaslilar, siilfasalazin ve izoni-
azid gibi ilaglar) tek basina antikor pozitifligi olmasi hastalig1 gostermez, klinik ile
iliskili olmayan pozitif ANA reaktivitesi goriilebilmektedir. Yiiksek titrede antikor
varlig1 bir otoimmiin hastalikla iliskili olma olasiligini artirir. Bu gibi durumlarda
anti-¢ift sarmalli DNA (dsDNA), anti-Ro (SS-A), anti-La (SS-B) ve anti-riboniik-
leoprotein (RNP) gibi spesifik antijenik hedef i¢in daha fazla tetkik gerekmekte-
dir. Klinik semptomlarla tan1 konulamayan antikor pozitif hastalarda yakin takip
onerilmektedir ANAlar ayrica Hep-2 hiicreleri tizerinde daha ileri serolojik fark-
lilasmaya rehberlik etmesi gereken ¢ok ¢esitli boyama modelleri iiretir.

Anti-DNA antikorlari, tek veya c¢ift sarmalli DNA ve protein komplekslerini
hedefleyerek, ANA IIFde metafazda pozitif reaksiyona giren kromozomlarla ho-
mojen bir model olusturur. Anti-dsDNA antikorlari, SLE i¢in spesifik bir belirte¢
olmasina ragmen, anti-tek sarmalli DNA (ssDNA) antikorlari, spesifik olmayan
bir bulguyu temsil eder. ANA veya ELISA taramasinda anti-dsDNA antikorlar1
i¢in pozitif bir sonug, daha yiiksek 6zgiilliik saglayan Crithidia luciliae IIF veya
Farr testi ile dogrulanmalidir. Anti-dsDNA antikor testi ¢ok spesifiktir (%95)
ancak SLE i¢in o kadar hassas degildir (%70), bu da test sonucunu SLE igin s1-
niflandirma kriterlerinin bir pargas: yapar. Anti-dsDNA antikorlar1 ayrica lupus
nefritte patojenik bir role sahip olmakla birlikte ve hastalik aktivitesi ile iligkilidir.
Anti-Sm, anti-U1 riboniikleoprotein (RNP) antikorlar spliceosome®a karst yon-
lendirilir ve ANA IIFde niikleoller korunarak kaba benekli bir model olusturur.
Bu antikorlar, ELISA gibi kat1 fazli immiinolojik testler kullanilarak dogrulana-
bilir. Anti-Sm antikorlar1 sadece SLE hastalarinda %10 ila %40 hassasiyetle bu-
lunur ve ACR smiflandirma kriterlerinin bir parcasidir. Negatif bir sonug, SLE’yi
ekarte etmeye yardimci olmaz, ancak bu antikorlarin varligi, olas1 SLEnin ¢ok
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giiclii bir kanitidir. Ozellikle yiiksek titrelerde anti-U1 RNP antikorlarinin varligy,
mikst bag dokusu hastalig1 i¢in ¢ok tipiktir ve tani i¢in bir 6n kosuldur. Ayrica,
genellikle daha diisiik titrelerde anti-U1 RNP antikorlari, SLE hastalarinin %40
ila %60’ 1nda bulunur.

Anti-Ro (SS-A) ve anti-La (SS-B) antikorlarinin hedefleri niikleer ve sitoplaz-
mik RNP’lerdir. Bu antikorlar, ANA IIFde niikleollerin de boyanmasiyla birlik-
te ince benekli bir gortiniim olustururlar. Anti-Ro ve anti-La antikorlari, sjogren
sendromu i¢in siniflandirma kriterlerinin bir parcasidir, ancak SLE hastalarinda
da siklikla saptanabilir. Subakut kutanoz lupus ve fotosensitivite ile iligkilendiril-
mislerdir. Anti-Ro ve anti-La antikorlari, plasenta bariyerini gectikleri i¢in neo-
natal lupus ve konjenital kalp blogu ile de iliskilendirilmistir. Bu nedenle gebelik
sirasinda fetiis ultrasonografi ile konjenital kalp blogu agisindan taranmali ve
anti-Ro antikoru pozitif annelerin yenidoganlar1 yasamin ilk haftalarinda giines
151g1na maruziyetten kaginmalidir.

Antisentromer ve anti-Scl-70 otoantikorlari, sistemik skleroz i¢in spesifik bir
belirtecdir ve her biri hastalarin %40’a kadarinda saptanabilir. Anti-Scl-70’in he-
defi topoizomeraz I'dir ve metafazda pozitif reaksiyona giren kromozomlarin yani
sira niikleolar ve niikleoplazmatik boyama gosterir. Ilging bir gekilde, bu iki an-
tikor tipi ayni hastada nadiren ortaya ¢ikar ve farkli klinik tablolarla iliskilidir.
Antisentromer antikorlari, lokalize skleroderma ve pulmoner hipertansiyon bag-
laminda daha sik gozlenir. Anti-Scl-70 testi pozitif ¢ikan hastalarda tipik olarak
yaygin skleroderma ve pulmoner parankim tutulumu vardir.

Antifosfolipid antikorlari, fosfolipid molekiilleriyle kompleks olusturan belirli
serum proteinlerine baglanir. Antifosfolipid antikorlarini saptamak i¢in en yay-
gin olarak kullanilan testler, antikardiyolipin testi (ELISA) ve lupus antikoagiilan
fonksiyonel testidir. Antikardiyolipin antikorlari, sigir proteinlerinin fosfolipide
baglanmasini saglamak i¢in seyreltilmis sigir serumu ile doldurulan kardiyolipin
kapli mikrotitre plakalar: kullanilarak ELISA ile saptanir. Kardiyolipine baglanan
en 6nemli fosfolipid baglayici protein, testte bir kofaktér gorevi géren (2-gli-
koprotein Idir. f2-glikoprotein I ve kardiyolipin-B2-glikoprotein I kompleksine
yonelik otoantikorlar, prokoagiilan bir durumun teshisi i¢cin 6nemli olan pozitif
sonuglara yol acar, ancak kardiyolipinin kendisine yonelik antikorlar boyle bir
iliski gostermez. Antikorlar ti¢ ana immiinoglobulin sinifinin tiimiine ait olabilir,
ancak IgG antikardiyolipin antikorlari, prokoagiilan aktivite ve dolayisiyla lupus
antikoagiilan aktivitesinin varlig1 ile en yakindan iligkili olanlardir. Anti-B2-gli-
koprotein I antikorlarinin varligi, pozitif bir lupus antikoagiilan test sonucu ve
antifosfolipid sendromunun belirtileri ile daha iyi iligkilidir.
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Lupus antikoagiilani, prokoagiilan otoantikorlar i¢in uygun olmayan bir isim-
dir, ¢iinkii bunlar sadece SLEde degil, ayn1 zamanda diger otoimmiin hastalik-
larda ve s6zde primer antifosfolipid sendromunda da goriiliir. Bu hastalar, bagka
bir kronik inflamatuar romatizmal bozuklugun klinik 6zelliklerinin yoklugunda
vendz veya arteriyel trombotik olaylar, tekrarlayan fetal kayiplar ve trombosito-
peni olur. Isim de yanilticidir ¢iinkii lupus antikoagiilanlar: antikoagiilan degil
prokoagiilandir. Bunlar in vitro pihtilasma deneylerinde uzun siireli sonuglara yol
acan protrombinaz kompleksinin birlesmesini bloke eder. Bu anormallik hasta
plazmasi 1:1 normal plazma ile karigtirilarak diizeltilemez, ancak bu karigtirma
pihtilagma faktorii eksikligi olan hastalarda pihtilagsma 6zelliklerini diizeltir.

4. Antinétrofil sitoplazmik antikor: Antinétrofil sitoplazmik antikorlar (AN-
CAlar), nétrofil spesifik otoantikorlarin bir alt grubunu temsil eder. Genellikle
azurofil granil proteinleri miyeloperoksidaz (MPO) ve proteinaz 3e (PR3) yone-
liktirler. ANCAlar grantilomatoz polianjitis, mikroskobik polianjit ve eozinofilik
graniilomatoz polianjitis gibi nekrotizan vaskiilitleri olan hastalarin karakteris-
tigidir. IIF tahlillerinde PR3% yonelik ANCA tipik olarak etanol ile sabitlenmis
lokositleri kullanan nétrofillerin ve monositlerin sitoplazmasinda kaba grantiler
bir floresan modeline yol agar ve bu nedenle sitoplazmik ANCA (c-ANCA) ola-
rak adlandirilir. Buna karsilik, MPO-ANCA, nétrofiller ve monositler (p-ANCA)
tizerinde bir perintikleer boyama modeli tiretir. ANCA ile iliskili vaskiilitlerin tes-
hisinde yarar1 olmakla birlikte remisyon veya niiksii 6ngormede faydas: tartigma-
lidir bu sebeple 6l¢timleri su anda 6nerilmemektedir.

B. Komplemanlar

Kompleman aktivasyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan en sik klinik paramet-
reler C3 ve C4’iin protein seviyeleridir, ancak bu degerler inflamasyon sirasinda
artan Uretimi ve bazen de immiin kompleksler tarafindan tiiketimi sebebiyle de-
gerleri azabilmektedir. Azalmis kompleman seviyeleri, lupus nefritinde de deger-
leri diigmesinden dolay1 tani koyma siirecinde katkis1 artar. Hipokomplementemi
ayn1 zamanda preeklampsi ve eklampsinin bir 6zelligidir ve antifosfolipid send-
romu olan ve olmayan SLE’li gebe hastalarin bakiminda hatirlanmasi gereken
6nemli bir noktadir.

SONUC

Son olarak herhangi bir testte her zaman 6l¢iim hatast riski vardir ve bu romatiz-
mal hastaliklarda tiim laboratuvar testleri icin gegerlidir. Klinik belirti ve semp-
tomlar laboratuvar test sonuglariyla uyusmadiginda, testler muhtemelen hatali
kabul edilmeli ve tekrarlanmalidir.
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