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Amag: Anti-niikleer antikorlarin (ANA) varligi sistemik bag dokusu hastaliklarinin 6nemli
gostergelerindendir. Anti-DFS70 otoantikorunun saglikli bireylerde de gériildiigii bilinmektedir ve
hastaliklarla iliskisi heniiz belirlenememistir. Calismamizda, Indirekt immiin Floresan-ANA (IIF-
ANA) ve Immiinoblot yéntemi ile anti-DFS70 antikor pozitifli§i saptanmis hastalarin klinik
yakinma, tanilari ve inflamasyon parametreleri [C-reaktif protein (CRP), Eritrosit Sedimentasyon
Hizi (ESR) ve Romatoid Faktér (RF)] ile arasindaki iliskinin arastirilmasi amagland.

Yéntem: Calismaya, 4-90 yas araliginda 412 (%91.5) kadin, 38 (%8.5) erkek, 450 hasta ddhil
edildi. Hastalarin klinik tanilari ve inflamasyon parametreleri retrospektif olarak degerlendirildi.
Bulgular: Yakinmalar, agri (126/136) ve dékiinti, nefes darlidi, kasinti (10/136) idi. Agri yakinmasi
olan hastalarin 81’inde (%64.3) inflamasyon belirlenemezken, 45’inde (%35.7) saptandi ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001). inflamasyon, bag dokusunun sistemik tutulumu
olan hastalarin 106’sinda (%67.9) negatif, 50’sinde (%32.1) pozitif (p<0.001), irtikerli hastalarin
19’unda (%95) negatif, 1’inde (%5) pozitif bulundu (p<0.001). Kesin tani alan 60 hastanin 10’unun
bagd dokusunun sistemik tutulumu, 10’unun Urtiker, 40inin ise farkl tanilar aldigi saptandi.
Sonug: Calismamizda, DFS70 pozitifliginin kadinlarda daha yiiksek oldugu ve bu paternin pek ¢ok
hastalida eslik edebilecedi sonucuna varildi. Calismamiz agri yakinmasinin nedeninin inflamasyon
parametreleri de elendiginde DFS70 antikoru olabilecedini ve lirtiker ile DFS70 otoantikorlari
arasinda bir iliski olabilecedini de diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Anti-niikleer antikorlar, DFS70, IIF-ANA, immiinoblot, enflamasyon
ABSTRACT

Objective: The presence of anti-nuclear antibodies (ANA) are important indicators of systemic
connective tissue diseases. Anti-DFS70 autoantibody is also known to be found in healthy
individuals and has not yet been identified in relation with diseases. The aim of our study was to
investigate the relationship between clinical complaints, diagnoses and inflammation parameters
[C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR) and rheumatoid factor (RF)] of
patients with anti-DFS70 antibody positivity detected by Indirect Inmune Fluorescent-ANA (IIF-
ANA) and Immunoblot method.

Method: A total of 450 patients, 412 (91.5%) women and 38 (8.5%) men, between the ages of
4-90, were included in the study. The clinical diagnoses and inflammation parameters of the
patients were evaluated retrospectively.

Results: Complaints were pain (126/136) and rash, dyspnea, pruritus (10/136). While inflammation
was not detected in 81 (64.3%) of the patients with pain complaints, it was found in 45 (35.7%)
and was found to be statistically significant (p=0.001). Inflammation was found to be negative in
106 (67.9%) patients with systemic involvement of connective tissue, positive in 50 (32.1%)
patients (p<0.001), negative in 19 (95%) and positive in 1 (5%) patients with urticaria (p<0.001).
Ten of the 60 patients with a definitive diagnosis had systemic involvement of the connective
tissue, 10 had urticaria, and 40 had different diagnoses.

Conclusion: It was concluded that DFS70 positivity was higher in women and this pattern may
accompany many diseases. Our study suggests that the cause of pain may be the DFS70 antibody
when inflammation parameters are eliminated, and that there may be a relationship between
urticaria and DFS70 autoantibodies.

Keywords: Anti-nuclear antibodies, DFS70, IIF-ANA, immunoblot, inflammation
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GiRiS

Anti nukleer antikorlar (ANA); hiicre g¢ekirdegindeki
yapilara karsi olusan antikorlardir ve ¢cogunlukla sis-
temik otoimmun hastaliklarin teshisinde kullanilirt*2),
Otoantikorlarin saptanmasi; tani, prognoz ve bazi
durumlarda bu hastaliklarin klinik takibi ve tedavisi-
ne yardimci olurlar®. Yogun ince benekli (DFS70)
olarak tanimlanan bir antintkleer antikor ilk olarak
1994 yilinda, Ochs ve ark.” tarafindan interstisyel
sistitli hastalarda rapor edilmistir. Yogun ince benekli
(DFS70-LEDGF) boyanma modelinde antikor,
70-kDa’luk lens epitelyum kaynakl blylime faktori-
ne (LEDGF) karsi olup, mitotik hiicrelerin kromozo-
munun ve interfazdaki niikleusun yogun ince benekli
boyanma gostermesi ile karakterizedir®®),

Anti-DFS70 antikorlari, gesitli kronik inflamatuar
hastaliklar, kanser, HIV pozitifler, alopesi areatali ve
atopik dermatitli hastalarda pozitif bulunurken,
saglkli bireylerde de degisken oranlarda pozitif
bulundugu bilinmektedir>”. Anti-DFS70 otoantikor-
larinin koruyucu, patojenik veya sensor rollerinden
hangilerine sahip oldugu hala bilinmemektedir.
Niikleer yogun ince benekli boyanma modelinin
gozlenmesi genellikle ANA-iliskili romatizmal hasta-
lig1 olmayan saglikh bireylerde karsilasilan bir olgu-
dur. Tek basina anti-DFS70 antikor pozitifligi ANA
iliskili romatizmal hastaligi olanlarda %1’den daha
az, saghkh bireylerde ise %22’ye kadar
saptanabilmektedir®®,

Akut faz yaniti; enfeksiyon, inflamasyon ve travmaya
karsi ortaya ¢ikan 6zglin olmayan bir sirectir. Temelde
enfeksiyonun viicuda olan zararlarinin kontrol edil-
mesi amaglanir. ESR, CRP, akut faz yanitinin birer
pargasidir ve enfeksiyon hastaliklarinin tanisinda sik-
likla kullanilan indirekt tani ydntemleridir®9,

inflamasyon biyobelirteclerinden CRP, ESR ve genel-
likle romatizmal hastaliklarin tanisinda kullanilan RF
sonuglari ile birlikte degerlendirilmistir. RF testi ayni
zamanda romatoid artrit, karisik bag dokusu hastali-
g1, Sjégren sendromu, skleroderma, dermatomyozit,
sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi otoimmin
hastaliklar, enfeksiydz mononikleoz gibi bazi viral
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hastaliklar ve bazi akut iltihabi hastaliklarda da pozi-
tif bulundugu icin secilmistir®*'2, ANA, RF ve akut faz
reaktanlari potansiyel otoimminiteyi tanimlamak
icin kullanilan laboratuvar testlerindendir. Bu calis-
mada, DFS70 antikor pozitifligi ile hastalik iliskisini
ortaya koyabilmek igin hastalarin klinik yakinma, 6n
tani ve kesin tanilari ve inflamasyon parametreleri
olan CRP, RF ve ESR degerleri arasindaki iliskinin aras-
tirlmasi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Ankara Universitesi, Tip Fakiiltesi, insan
Arastirmalari Etik Kurulu tarafindan (12.09.2019 tarih
ve 13-64-19 karar No.) onaylanmistir.

Calismaya Ankara Universitesi, Tip Fakiiltesi, ibni Sina
Hastanesi, Tibbi Mikrobiyoloji-1 Laboratuvari’na
11.08.2017-12.09.2019 tarihleri arasinda IIF-ANA
testi istemi ile gonderilen ve indirekt immunfloresan
ve Immiinoblot yéntemi ile Anti-DFS70 otoantikor
pozitifligi tespit edilen 450 hasta dahil edilmistir.
DFS70 varliginin saptanmasi icin “Antibodies against
cell nuclei”-1gG (Euroimmun, Liibeck, Almanya) test
kitleri kullanilmis, hasta serumlari 1/100 oraninda
diliie edilerek calisilmistir. Uretici firmanin test pro-
sedurleri dogrultusunda galigilan IIF testinin, deger-
lendirilmesinde floresan mikroskop (Zeiss, Almanya)
kullaniimistir. Yogun ince benekli (Anti-DFS70) patern,
HEp-2 hiicrelerinin niikleoplazmalarinin ve metafaz
safhasindaki hicrelerin kromozomal alanlarinin
yogun, heterojen benekli boyanmasi, beneklerin
buyuklik, parlaklik ve yogunluklarinin farkliliklar gos-
termesi ile tanimlanmistir. Mikroskopik degerlendir-
mede 40x objektifler kullaniimis ve iki bagimsiz
arastirmaci tarafindan degerlendirilmistir. HEp-2
substratlarinda bu paternin taninmasi, diger niikleer
paternlerle karistirilabilecegi icin zordur. Bu nedenle,
anti-DFS70 otoantikorlarinin varligi pozitif bir DFS70
IIF-ANA sonucunun ardindan immiinoblot yontemi
ile dogrulanmistir. immiinoblot testi Euroline ANA
Profile 3 plus DFS70 (IgG) (Euroimmun, Libeck,
Almanya) kiti ile Gretici firma prosedurlerine uyula-
rak calisiimistir. Beraberinde farkli ANA paterni belir-
lenen 6rnekler calisma disi birakilmigtir. Anti-DFS70
antikor pozitifligi saptanan tarihte CRP, RF ve ESR
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Tablo 1. DFS 70 paterni tespit edilen hastalarin yas dagihimlari.

Yas Sayi %

4-20 49 10.9
21-40 180 40

41-60 145 32.2
61-80 73 16.2
81-90 3 0.7
Toplam 450 100

degerleri de taranmistir. Yas ve cinsiyet bilgileri bulu-
nan hastalarin klinik bilgileri retrospektif olarak ince-
lenmistir.

istatistiksel analiz: Kategorik degiskenlerin karsilasti-
rilmasinda ki-kare ve Fisher’s Exact test kullaniimistir.
istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 11.5 (ABD)
ile yapilmistir. Tanimlayici istatistiklerde n (%) olarak
verilmis, p degerinin <0.05 olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen yas araligr (4-90) (Tablo 1)
olan 450 hastanin 412'si (%91.5) kadin, 38'i (%8.5)
erkektir. Kirk yas uUzerinde otoimmiin hastalik goril-
me sikhigi arttigindan hastalari 40 yas Gzeri, 40 yas ve
alti olarak iki kategoriye ayrilarak yas ve inflamasyon
parametreleri karsilastirildi (Tablo 2). inflamasyon
parametrelerinin 40 ve alti yas hastalarin 184’lUnde
(%80.3) negatif, 45'inde (%19.7) pozitif oldugu
(p<0.001), 40 yas ustiindeki hastalarin 133’linde
(%60.2) negatif, 88’inde (%39.8) pozitif oldugu (p=0.005)
tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Yakinmasi olan 136 hastanin 126’si agri, 10 hasta ise
dokunti, nefes darhgi ve kasinti yakinmalari ile bas-
vurdugu belirlendi. Yakinmasi olan 136 hastadan
88’inde (%64.7) inflamasyon bulgusu yokken, 48’inde
(%35.3) inflamasyon bulgusuna rastlandi. Agri yakin-
mas! olan hastalarin 81’inde (% 64.3) inflamasyon
bulgusu negatifken 45’inde (%35.7) inflamasyon bul-
gusu pozitifti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.001). Diger yakinmalari ise 7 hastada
(%70) inflamasyon bulgusu negatif bulunurken, 3
hastada (%30) inflamasyon bulgusu pozitif olarak
saptandi ve bu farkin istatistiksel olarak anlamlh

Tablo 2. DFS 70 paterni belirlenen hastalarin yakinma, 6n tani,
kesin tanilarina gore enfeksiyon bulgulari.

ESR, CRP, RF

Negatif Pozitif Toplam p
n (%) n (%)

YAS 317 (70.5) 133 (29.5) 450 <0.001
<=40 184 (80.3) 45 (19.7) 229 0.005
>40 133 (60.2) 88(39.8) 221

YAKINMA 88 (64.7) 48(35.3) 136 0.001
Agri 81(64.3) 45(35.7) 126 0.206
Diger 7(70.0)  3(30.0) 10

ON TANI 264 (70.6) 110 (29.4) 374
BDST 106 (67.9) 50 (32.1) 156 <0.001
Eklem agrisi 42 (67.7) 20(32.3) 62 0.005
EDB 37(71.2) 15(28.8) 52 0.002
Urtiker 19 (95.0) 1(5.0) 20 <0.001
Diger 60 (71.4) 24 (28.6) 84 <0.001

KESIN TANI 40 (66.7) 20 (33.3) 60
BDST 7 (70) 3 (30) 10 0.317
Urtiker 8 (80.0) 2 (20) 10 0.058
Diger 25(62.5) 15 (37.5) 40 0.086

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C Reaktif Portein,
RF: Romatoid faktér, BDST: Bag dokusunun sistemik tutulumu,
EDB: Eklemin diger bozukluklari

olmadigi goriulda (p=0.206) (Tablo 2).

On tani alan hastalarin 156’si bag dokusunun sistemik
tutulumu (BDST), 62'si eklem agrisi, 52’si eklemin diger
bozukluklari (EDB), 20'si trtiker, 84’0 farkh tanilar aldigi
saptandi. Ug yiiz seksen alti hastadan 264’{inde (%70.6)
inflamasyon bulgusu yokken, 110’'unda (%29.4) infla-
masyon bulgusuna rastlanmistir. inflamasyon bulgulari-
na bakildiginda ise BDST’li hastalarin 106’si (%67.9)
negatif, 50si (%32.1) pozitif (p<0.001) olarak belirlendi.
Eklem agrisinda, 42'si (%67.7) negatif, 20’si (%32.3)
pozitif (p=0.005), EDB’li hastalarin 37’si (%71.2) negatif,
15'i (%28.8) pozitif (p=0.002), Urtikerli hastalarin 19’u
(% 95) negatif, 1'i (%5) pozitif (p<0.001), diger hastala-
rin 60"1 (%70.6) negatif, 24’0 (%28.6) pozitif bulundu
(p<0.001) (Tablo 2).

Kesin tani alan hastalarin 10’'u BDST, 10’u urtiker, 40’1
farkli tanilar (Tablo 3) aldigi gorildi. Altmis hastadan
40"inda (%66.7) inflamasyon bulgusu yokken, 20’sinde
(%33.3) inflamasyon bulgusuna rastlanmistir.
inflamasyon bulgularina bakildiginda ise BDST’li has-
talarin 7’si (%70) negatif, 3'U (%30) pozitif (p=0.317),
Urtikerli hastalarin, 8'i (%80) negatif, 2’si (%20) pozitif
(p=0.058) bulundu. Diger hastalarin 25'i (%62.5) nega-
tif, 15’i (%37.5) pozitif bulundu (Tablo 2).
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Tablo 3. DFS 70 paterni saptanan hastalarin klinik kesin tanilari.

Tani Sayi %
Ailevi Akdeniz atesi (FMF) 2 3.3
Alerijik rinit 2 3.3
Amiloidozis 1 1.7
Anjionorotik 6dem 1 1.7
Ankilozan spondilit 4 6.6
Astim 3 5
Bag dokusunun sistemik tutulumu 10 16.6
Behget hastaligi 2 3.3
Dermatit 1 1.7
Eklem agrisi 4 6.6
Eklemin diger bozukluklari 2 3.3
Fibromiyalji 3 5
Gonartroz 1 1.7
Karaciger hastahgi 1 1.7
Kronik bobrek yetmezligi 1 1.7
Kronik obstriiktif akciger hastalig 1 1.7
Lupus eritematozus 1 1.7
Morphea 1 1.7
Poliartroz 1 1.7
Reynaud sendromu 2 3.3
Romatoid artrit 3 5
Sarkoidoz 1 1.7
Sjogren sendromu 1 1.7
Takayasu arteriti 1 1.7
Urtiker 10 16.6
Toplam 60 100.0
TARTISMA

Calismamizda, anti-DFS70 antikor pozitiflikleri altin
standart test olan IIF-ANA ile belirlenen ve immu-
noblot yontemi ile onaylatilan hastalarin, klinik
yakinma, 6n tani ve kesin tanilari ve inflamasyon
parametreleri olan CRP, RF ve ESR degerleri ile anti-
DFS70 antikor pozitiflikleri arasindaki iliskinin arasti-
rilmasi amaclandi.

DFS70 boyama paterni mitotik hiicrelerin kromozo-
munun ve interfazdaki niikleusun yogun ince benekli
boyanma goéstermesi ile karakterizedir®®. Son
zamanlarda, dusik seviyeli bir DFS paterni tanimlan-
mis ve International Consensus on Antinuclear
Antibody (ANA) Patterns (ICAP) siniflandirma algorit-
masina bir “yalanci DFS” oOruntisi olarak dahil
edildi®®, 1IF-ANA testi ile belirlenen DFS70 paterleri
immiinoblot yontemi ile dogrulandi.

Calismamizda, DFS70 paternindeki ANA pozitifliginin
kadin (n=412) hastalarda, erkek (n=38) hastalara
gore sik goruldigl saptandi. Bu sonug, otoimmiin
hastaliklarin kadinlarda erkeklere gore daha sik
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gorildigind bildiren daha 6nceki galismalarla uyum-
lu bulundu***9, Hastalarin dekatlara gére yas dagili-
mi Tablo 1’de verilmistir. Oranlarin kadin hastalarda
oldukga yiiksek olmasi bu hastalarin otoimmiin has-
talik yoninden taranmasi gerekliligini distindiirmek-
tedir. Buna karsilik, calismamizdaki anti-DFS70 pozitif
erkek sayisinin kesin sonuglara varmak icin yetersiz
oldugu dustnulebilir.

DFS70 paterni en sik 21-40 yas (179 hasta, %39.8) ve
41-60 yas (146 hasta, %32.5) araliginda, en az 81-90
yas (3 hasta, %0.6) araligindaki hastalarda belirlen-
mistir. Otoimm{in hastaliklarin 20—60 yas arasinda
kadinlarda daha fazla goriilmesi bulgularimizla da
uyumludur®®, Watanabe ve ark.® anti-DFS70 anti-
korlarinin 35 yasin altindaki bireylerde 35 yasin (ize-
rindeki bireylere gére anlamli olarak daha sik oldugu-
nu bulmuslardir. Calismamizda, 40 yas alti ve 40 yas
Ustl hastalarda DFS70 antikor pozitifligi agisindan
anlamh bir fark saptanmadi. Calismamizda, ileri yas-
larda DFS70 paterni gorilme sikhginin azaldigi sap-
tandi ve bu bulgu diger calismalarla uyumlu
bulundu®’1?, inflamasyonun 40 yas alti hastalarin
184’linde (%80.3) negatif, 45’'inde (%19.7) pozitif
oldugu (p<0.001) 40 yas Ustl hastalarin 133’linde
(%60.2) negatif, 88’inde (%39.8) pozitif oldugu
(p=0.005) goruldii. Bu sonuglar bize yakinma, 6n
tani, kesin tani yoninden degerlendirilen hastalarin
hastaneye basvuru nedeninin DFS70 antikorunun
neden oldugu semptomlar oldugunu dusiindirda.
Basvuru yapan hastalarin agri yakinmasinin inflamas-
yon kaynakli olmadigi belirlendi.

Takeichi ve ark.?? yaptiklar ¢calismada, DFS70 akti-
vasyonu ve inflamasyon arasinda bir iliski oldugunu
ve DFS70’in keratinositlerden TNF ve IL-8 sitokinleri-
nin salinmasini uyardigini gésterdiler. Proinflamatuar
sitokinlerin Gretimini saglamasi DFS70 antikorlari ile
birlikte bir inflamasyonun da gerektigini distndir-
mektedir. Bulgularimiz DFS70 ve inflamasyon arasin-
da bir iliski olmadigini diisiindtirdii. Saglikh popdlas-
yonda yiksek DFS70 otoantikor prevalansi ve ANA ile
iliskili otoimmin romatizmal hastaliklar arasinda
negatif iliski bildiren calismalar sz konusudur®®.
Ayrica DFS70'in, stres, antioksidan ve diger koruyucu
genleri transkripsiyonel olarak aktive ederek cevre-
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sel stres faktorlerine karsi hiicresel korumayi tesvik
ettigi varsayllmaktadir®¥. Bulgularimiz bu otoantiko-
run 40 yas altinda koruyucu rolleri olabilecegini de
distndirmektedir.

Calismamizda, hastalarda en sik rastlanan yakinma-
larin agri oldugu gorulmistir (126 hasta, %92.6). Bu
hastalar agri kaynagi olabilecek inflamasyon para-
metresi yoniinden degerlendirildiginde ise hastalarin
81’'inde (%64.3) inflamasyon bulgusu negatifken,
45’inde (%35.7) inflamasyon bulgusu pozitif bulundu
ve istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi
(p=0.001). Bu sonuglar bize agri kaynaginin DFS70
antikoru olabilecegini dislindiirmektedir. Jeong ve
ark.?? yaptiklari bir calismada, DFS70 antikorunun
fibromiyalji (FM), hastalarinda diger SLE hastalarina
oranla daha fazla bulundugunu gdstermislerdir.
Bilindigi Uzere FM tanisi koymak igin spesifik bir biyo-
belirte¢ yoktur. Calismamizda, fibromiyalji kesin tani
almis 60 hastanin 3’Ginde mevcuttu. Calisma grubu-
muzdaki hastalarin bu yonden degerlendirilmesinin
uygun olacagini disinliyoruz.

Calismamizda 6n tani alan hastalarin 156’si BDST,
62’si eklem agrisi, 52’si EDB, 20’si Urtiker 6n tanisi
almislardi. BDST’li hastalarin inflamasyon paramet-
relerine bakildiginda, 106’si (%67.9) negatif, 50’si
(%32.1) pozitif olarak saptandi ve aradaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Hastalarin
62’sinde (%16.6) eklem agrisi oldugu belirlendi.
Eklem agrisi belli bir hastaliga spesifik degildir, infla-
masyonla seyreden cok farkh hastalik gruplarinda
gorulebilmektedir. Calismamizda, inflamasyon para-
metreleri eklem agrisi bulunan hastalarin, 42’sinde
(%67.7) negatif, 20’sinde (%32.3) pozitif olarak sap-
tandi. (p=0.005). Farinotti ve ark.?® yaptiklari ¢alis-
mada, antikorlarin, belirgin doku hasari veya iltihabi
olmayan kosullarda da agri néronlarini etkileyebildi-
gini gostermislerdir. Agri olgusu duyusal, bireysel ve
cevresel bircok 6geden etkilenen subjektif bir duygu-
dur. Psikososyal faktorler, ruh hali ve yas da agr
algisini etkileyebilmektedir. Son arastirmalar, otoan-
tikorlarin da dogrudan agri ile iliskili olabilecegi gos-
termektedir. 1gG aracili agri bozukluklarinin, kramp-
lar, spazmlar, yanma, parestezi, delici agri ve kasinti
gibi ortisen agri semptomlarina sahip oldugu

bilinmektedir®. RA hastalarindan veya artritik fare-
lerden saglikli farelere saflastirilmis antisitriline pro-
tein antikorlari (ACPA) gibi IgG otoantikorlarin intra-
venoz enjeksiyonu, iltihaplanmaya neden olmadan
agriya ve artan isi ve soguga duyarhliga neden olmus-
tur. Bu durum, otoantikorlarin agriya 6zgi bir roli
oldugunu disliindirmistir. Kompleks bolgesel agri
sendromunda (CRPS) dolasimdaki antikor diizeylerini
onemli 6lglide azaltan plazma degisimi, otoantikorla-
rin hastalik semptomlarina neden olmadaki roliini
de desteklemektedir®,
disialoganglioside’a karsi antikorlarla tedavisinde, bir

Noroblastomun

yan etki olarak siddetli agri gelismistir. Bu durum bazi
IgG’lerin agriyi indikleyebilecegini gdstermektedir?®),
Bu sonuglar, eklem agrilarinin DFS70 otoantikoru
kaynakli olabilecegi dislincemizi desteklemektedir.
Yine de DFS70 otoantikorunun agri etiyolojisindeki
rolinin arastiriimasi ve anlasiimasi icin daha fazla
calisma yapilmasina gereksinim vardir.

Urtiker kisa siireli, eritemli, gegici dermal 6dem ve
vazodilatasyona bagli deri kabarikliklarinin gorildi-
gl kasintili bir dermatolojik hastaliktir. ANA'nin etki
mekanizmasi ve alerjik hastaliklarla iliskisi iyi anlasil-
mamistir. Otoimmiin bir temelin, kronik spontan
Urtiker olgularinin yaklasik yarisindan sorumlu oldu-
guna inanilmaktadir. israil'de drtiker tanisi konan
12.778 hastaya iliskin veriler toplanarak yapilan bir
calismada, ANA, Urtikerli kadin ve erkeklerde kontrol
grubundan daha yaygin bulunmustur. Hangi otoanti-
korun pozitif bulundugu ile ilgili bir bilgi verilmemis-
tir. RA, Urtikerli hastalarda en sik gorilen ikinci oto-
immin hastalik olarak bildirilmistir. Genel popiilas-
yonda RA'nin gorilme sikhgr %0.5 ile %1.1 arasinda
bildirilmisken, Urtikerli kadin hastalarin %1.9’unda
bulunmustur. Hastalarin ¢oguna (%82.9) urtiker tani-
sindan sonraki 10 yil icinde RA tanisi konmustur ve
%3.9'u Urtiker tanisindan sonraki ilk 6 ayda tani
almistirt?”, Eriskin kronik Urtikerli hastalarin yaklagik
%40-50’sinde kendi dokularina karsi olusmus otoan-
tikorlarin rol oynadigi bilinmektedir®®. Calismamizda,
Urtikerli 20 hastanin inflamasyon parametrelerine
bakildiginda, 19’unda (%95) negatif, 1'inde (%5)
pozitif oldugu belirlendi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001). DFS70 otoantiko-
ru dermatolojik hastaliklar yoniinden de degerlendi-
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rilmelidir. Bizim sonuglarimiz da Urtiker olusturan
nedenin inflamasyondan bagimsiz olarak DFS70 oto-
antikoru kaynakli olabilecegini diisiindlUrmustar.

Otoimmdinite ile ilgili olarak, son kanitlar bu antiko-
run, sistemik otoimmiin hastaliga ilerlemeyen pozitif
ANA’lI bireylerin ayirt edilmesinde yararli bir biyolo-
jik belirtec olarak ©6nemini gdstermistir®.
Calismamizda, DFS70 otoantikoru bulunan, farkli sis-
temleri ve farkli organlari ilgilendiren pek ¢ok hasta-
lik saptanmistir. Calisma grubumuzdaki hastalarda en
¢ok konulan kesin tani 10 (%16.6) hasta ile Urtiker
olmustur ve bu da bize urtiker ile DFS70 otoantikor-
lari arasinda bir iliski olabilecegini disiindirmekte-

dir.

Bizzaro ve ark.? yaptigi calismada, neoplastik hasta-
lig1 olan hasta grubunda 334 kisiden 6’sinda (%1.8)
DFS70 antikor pozitifligi gosterilmistir. Calismamiza
dahil ettigimiz DFS70 pozitifligi olan hicbir hastada
kanser tanisi saptanmadi. Calismaya aldigimiz 450
hastanin yalnizca 60’ina kesin tani konulmus olmasi
calismanin kisithhgini olusturmaktadir. Hasta dosya-
larinin detayh bir sekilde tutulmasi gerektigini ve bu
hastalarin uzun yillar takip edilmesi gerektigini gos-
termektedir.
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