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GOCUKLUK GAGI LUPUS NEFRITI iZLEMINDE ANTi-dsDNA DUZEYi
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OzZET

Lupus hiicrenin niikleer elemalarina karsi antikor (retimi ile karekterli kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Doku hasari
patogenezinde yer alan Anti-dsDNA lupus nefriti (LN) tani ve izleminde 6nemli bir yere sahiptir. Calismada Akut faz
reaktanlari ve anti-dsDNA diizeyleri 5 LN’li hastanin (yas ort.14.0+0.7 yil) akut ataklarini degerledirmek igin kullanild.
Hastalar baglangi¢ klinik ve bébrek biyopsi bulgularina gére siniflandirild. Hastaligin aktivitivetisi akut faz reaktanlari ile
degerledirildi (yiiksek ESH, digiik C3 ve pozitif ANA) ve anti-dsDNA dlizeyi ile karsilastirildi. Hastalar siniflamalarina
gére prednisolon, kolsisin veya siklofosfamid ile tedavi edildi. izlem siiresince (7.0+0.7yil) 4 hastada 5 atak gézlendi.
Anti-dsDNA diizeyleri atagin erken fazinda ilk artan gdésterge oldu. Sonug olarak anti-dsDNA dlizeyi lupus aktivitesii
degerlendirmek igin erken ve iyi bir géstergedir.

SUMMARY

Lupus is a chronic inflammatory disease, and characterized by the body's production of antibodies to nuclear
components of the cell. It is know that Anti-dsDNA are of primary importance for diagnosis lupus nephritis (LN), appear
to play a central role in the pathogenesis of tissue injury. In the study, anti-dsDNA levels and other acute phase reactans
are evaluated in activity of five LN patients (mean age 14.0+0.7 years). The patients were classified according to
begining of the clinical findings and renal biopsy (WHO classification criteria). Disease activity were evaluated with acute
phase reactants; which were high ESR, lower C3 levels, positive ANA and compared with anti-dsDNA levels. The
patients were treated with prednisone, chlorochine or cyclophosphamide according to the classification criteria. In the
following period (7.0+0.7 years), there were 5 activity attacks in 4 patients. The levels of anti-dsDNA were elevated in
early phase of activated LN and correlated with disease activity. In conclusion, anti-dsDNA level is an early and a good
index of active lupus nephritis.
GIRIS Gocuk yas grubunda, genellikle akut baslangigli ve
erigkinlere gore daha agir seyirli bir hastaliktir (1-3).
Sistemik lupus eritematozus (SLE) etyolojisi bilinmeyen,

birgok organ sistemini etkileyebilen otoimmun bir hasta-
liktir. Hastalik cocukluk gaginda erigkinlere gére nadir goé-
rultr ve ergenlik déneminden itibaren goérilme sikligi artar
(11,12).
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Akut alevlenmelerle seyreden SLE’da tani koyma ve akti-
vasyonu belirlemede klinik bulgularin yani sira, lokosit,
eritrosit, trombosit sayisinda degisme, serum kompleman-
3 ve kompleman-4'de (C3-C4) azalma, eritrosit sedimen-
tasyon hizi (ESH), fibrinojen, pihtilasma faktorlerinde
artma gibi serolojik testlerden yararlaniimaktadir (1). Has-
tahigin klinik aktivitesini tanimlamada bu testlerin énemi
tartismalidir. Bu calismada lupus tanisi konup, bébrek
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tutulusu gosteren hastalarda serum anti-dsDNA'nin (gift
sarmalli DNA antikoru) aktiviteyi belirlemedeki 6nemi
vurgulanmak istenmistir.

GEREG VE YONTEM

Calismaya Amerikan Romatoloji Birligi'nin (ARB) kriterle-
rine gore 4 veya daha fazla kriteri tagiyan, SLE tanisi alan
5 kiz olgu alinmistir. SLE tanisi aldiklarinda hastalarin yas
ortalamasi 14.0£0.7 yil, yas dagihmi 13 ile 15 yildi. Kilini-
gimize basvuru Oncesinde hastalardan ikisi juvenil
romatoid artrit, digeri akut romatizmal ates tanilari ile
izlenmiglerdi. Tum hastalar éyku ve klinik bulgulara gére
degerlendirildi. Sistolik ve/veya diastolik kan basinci yasa
ve boya gobre 95 persantil Uzerinde olan hastalar
hipertansif olarak de@erlendirildi. Serum kreatinin dlzey-
leri otoanalizérde 6lguldd. Olgularin timinde hemogram,
serum immunglobdlin dlzeyleri, eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), kriyoglobiilin, serum
kompleman C3, C4, protrombin zamani (PZ), aktive
parsiyel tromboplastin zamani (APTZ), anti-nikleer anti-
kor (ANA), anti-dsDNA (ELISA) diizeyi arastirildi. Deri
biyopsileri, 1sik ve imminfluoresan mikroskopisi ile de-
gerlendirilerek, dermoepidermal bileskede immuinglobdulin
birikimi arastirildi. Hastalarin bébrek tutuluslari klinik bas-
langic belirtilerine gdre: mikroskopik/ makroskopik
hematiri, asemptomatik proteiniri, nefrotik sendrom ola-
rak siniflandirildi (1). Bobrek tutulusu gosteren hastalarin
tumine bdbrek biyopsisi yapilarak biyopsi érnekleri 1sik ve
immunfluoresan mikroskopide degerlendirildi. Bd&brek
biyopsileri Diinya Saglik Orgiitii (DSO) siniflamasina gére
evrelendirildi (1). Ayrica biyopsi 6rnekleri histolojik bulgu-
lara dayali olarak kroniklesme ve aktivite kriterlerine goére
degerlendirildi (1).

Tablo 1. Tani asamasinda olgularin klinik ve laboratuvar bulgulari (ARB
kriterleri) (1-6).

TANI KRITERLERI  Olgu  TANI KRITERLERI Olgu sayisi
sayisl
Malar rash 4 Bdébrek tutulusu 5
Diskoid rash Mikros.hematuri 2
Fotosensitivite 2 Proteindri 2
Oral /NF ulser 1 Hematurili NS 1
Artrit 5 Lékopeni+Trombositopeni 4
Serozit 3 ANA (+) 5
SSS tutulusu 1 Anti-ds DNA (+) 5

SLE tanisi alan hastalarda uygulanan tedavi semasi has-
taligin aktivitesi ve biyopsi bulgularina gére planlandi.
Tedavide ilk asamada peroral (PO) prednisolon secildi.
Klinik, laboratuvar ve biyopsi bulgularina gére aktivitesi
yuksek olan olgularda yiksek doz metil-prednizon (PMP:
30 mg/kg/glinasiri x 6 kir) ve prednisolon (PO: 2 mg/kg)
tedavisi planlandi. Anti-dsDNA yiksekligi, ANA pozitifligi,
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sedimentasyon, C3 dlzeyleri ve klinik bulgulara goére
aktivasyonu devam eden olgularda yiksek doz
siklofosfamid (p-CYC: 2.5 mg/kg) tedavisine gegildi. Has-
taligin aktivitesi ESH, 16kosit, trombosit, ANA, C3 ve anti-
dsDNA diizeyleri ile izlendi.

Boébrek digi  bulgularin  kaybolmasi, hematliri ve
proteinlrinin belirgin dlizeyde azalmasi veya kaybolmasi,
hipertansiyonun kontrol altina alinmasi remisyon olarak
degerlendirildi. Serum kreatinin diizeyinin tedavi 6ncesi
dizeye veya Uzerine c¢ikmasi, veya idrarda eritrosit ve
silendir varligi, proteintrinin artigi, klinik bulgularin bir
kisminin goérilmesi progresyon olarak yorumlandi. Plazma
kreatinin diizeyinin 3 mg/dL, Ure diizeyinin 50 mg/dL
Uzerine c¢ikmasi ve idrar miktarinin azalmasi (< 0,8
mL/kg/saat) bobrek yetersizligi olarak degerlendirildi.
Yineleyen idrar bulgulari (hematuri, proteiniri) ile birlikte
en az 2 klinik bulgu (artrit, dokiintl, kardio-vaskiiler sis-
tem, hemopoetik sistem bulgusu gibi) gelisen olgular atak
olarak degerlendirildi.

SONUGLAR

ARB’ye gore tani konulan hastalarin timinde tani asa-
masinda, artralji ve artrit mevcuttu. Ug hastada ates yiik-
sekligi artrite eslik etmekteydi. Hastalarin dérdiinde malar
rash bulunmaktaydi. Fotosensitivite ve deri dokuntuleri iki
hastada izlendi. Perikardit iki hastada, plorit 1 hastada
saptandi. Perikarditli olgulardan birinde ayni zamanda
endokardit de tespit edildi. Santral sinir sistemi tutulusu 1
olguda gdzlendi. Bu olguda kraniyal magnetik rezonans
(MR) incelemesi ile frontal boynuzda lékomalazi varligi
gOsterildi. Dért olguda I8kopeni ve trombositopeni sap-
tandi. Olgularin timinde ANA (+) ve anti-dsDNA
(134,2430,8 1U/mL) yiksek diizeylerde bulundu (Tablo-3).
Diger akut faz reaktanlarindan ESH tim olgularda (7331
mm/saat) ve CRP yiiksek (1,09+0,39; N: <0.31mg/dl), C3
disik (46.4+15.6 mg/dl), kriyoglobulinemi (+) idi. Deri
biyopsilerinde dermo-epidermal bilegskede immuin birikim
ile lupus tanisi dogrulandi.

Klinik olarak baslangic bébrek tutulusuna goére akut
nefritik sendrom gdsteren 2 olgudan birinde tip IV, dige-
rinde tip IIb; mikroskopik hematurili 2 olgudan biri tip IIl,
digeri tip lla, hematurili nefrotik sendrom gdsteren 1 olgu
bdébrek biyopsisine goére tip IV olarak degerlendirildi.

Olgulara uygulanacak tedavi, bobrek tutulusu, eslik eden
diger klinik bulgular ile CRP, C3, sedimentasyon, anti-
dsDNA dizeyindeki degisimler dikkate alinarak yonlendi-
rildi. Olgularin tedaviye yanitlari ve laboratuvar bulgulari-
nin seyri asagida sunulmustur.

Olgu 1 (AY): Klinikte mikroskopik hemattri (blyUk buyut-
mede her alanda 20-25 eritrosit) saptanan olguda, bébrek
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biyopsisi lupus nefriti Tip lla, aktivite indeksi 4 olarak
degerlendirildi. PMP+ gunasiri prednizolon tedavisine
ragmen klinik bulgularin devam etmesi ve C3’ln disik
(48 mg/dL), CRP’nin yiiksek (0.84 mg/dL), anti-dsDNA
dlzeyinin yiksek kalmasi (125 IU/mL) nedeni ile plazma
degdisimi yapildi. Kisa sureli remisyon elde edildi. Anti-
dsDNA diizeyi normale (<20 IU/mL) déndi. Izlemin 4.
ayinda anti-dsDNA (55 1U/mL) ve artrit bulgularinin yine-
lemesi nedeni ile atak olarak degerlendirildi. ESH (42
mm/s) ylUkselmesi, C3 dlzeyinin (65 mg/dL) azalmasi
anti-dsDNA yikselmesinden 5 guin sonra gerceklesti. P-
CYC te-davisi baglanildi ve Olgu remisyona girdi. Baslan-
gigta gozlenen mikroskopik hematiri kayboldu. Seroloji
negatiflesti. Hastada 6 yildir remisyon slrmektedir; son
yapilan incelemelerinde anti-dsDNA (< 30 IU/mL) ve CRP
(-), sedimentasyon <20 mm/s, C3 ise 100 mg/dL dize-
yindedir. (Sekil 1)
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Olgu 2 (UK): Klinikte asemptomatik proteiniri (21
mg/m2/saat) saptanan olguda, bobrek biyopsisi lupus
nefriti Tip llb, aktivite indeksi 6 olarak degerlendirildi.
Prednisolon tedavisine kargin klinik bulgularin strmesi,
C3 ve ESH normal, CRP yiksek (1,2 mg/dL) seyreder-
ken, sadece anti-dsDNA dizeyinin 162 IU/mL dizeyine
giderek artis gdstermesi nedeni ile atak olarak yorum-
landi. PMP tedavisini takiben prednisolon ve klorokin
tedaviye eklendi. Hastada klinik bulgular gerileyerek
remisyona girdi. Buna paralel olarak anti-dsDNA negatif-
lesti. Baslangicta gozlenen proteinuri dizeyi 15
mg/m2/saat diizeyinden 4 mg/m2 saat diizeyine geriledi.
Hic atak gdstermeyen hasta 5 yildir remisyonda olup, son
olarak anti-dsDNA 22 mg/dL, CRP (-), ESH 18 mm/sa,
C3: 115 mg/dL duzeylerindedir (Sekil 2).
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Sekil 2. Hasta No 2 (Tip — Il b)
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Olgu 3 (Ci): Klinikte mikroskopik hematiiri (idrar sedimen-
tinde hs.da 30-40 erit.) saptanan olguda, bdébrek biyopsisi
lupus nefriti Tip I, aktivite indeksi 7 olarak degerlendirildi.
Baslangicta romatoid artrit tanisi ile baglanilan klorokin ve
prednisolon ile klinik olarak remisyon elde edilmesine
karsin, bir yillik ilagsiz donem sonunda lenfadenopati,
mikroskopik hemattri gelismesi, I6kositoz, sedimentasyon
(>60 mm/s), ve CRP (1,5mg/dL) yiksekligi ile hastalig
evrelendirmek igin bébrek biyopsisi yapildi. Bu dénemde
uygulanan PMP + glin asiri prednisolon tedavisinden 2 ay
sonra idrar bakisinda mikroskopik hematirinin yinelemesi,
anti-dsDNA duzeyinde artis (120 IU/mL) saptanan olguda
atak gelisti. Anti-dsDNA dizeyindeki artisin C3 diizeyinde
azalmadan 4 gun 6nce, ESH’da artistan 1 hafta 6nce
gerceklestigi gozlendi. Bu evrede p-CYC tedavisi yapildi.
Tedavi sonrasi allerjik reaksiyon gelistigi i¢in 2. doz teda-
visi ertelenen olguda, klinik remisyonla birlikte dramatik
olarak anti-dsDNA dlzeyi normale déndu. Baslangicta
g6zlenen mikroskopik hematiri kayboldu. Olgu 6 yildir
remisyonda olup; anti-dsDNA <20 IU/mL ve CRP <0,21
mg/dL, ESH <20 mm/sa, C3: 100 mg/dL diizeydedir (Sekil
3).
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Sekil 4. Hasta No 4 (Tip - IV)
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Olgu 4 (AD): Odem ve proteiniiri (62 mg/m2/saat) ile
nefrotik sendrom tablosunda basvuran olguda, bébrek
biyopsisi lupus nefriti Tip IV, aktivite indeksi 9 olarak de-
gerlendirildi. Plazma degisimi ve PMP tedavisini izleyerek
glnasiri prednisolon tedavisi yapildi. 3 hafta sonra anti-
dsDNA diizeyi (42 IU/mL) yeniden yukselerek 140 1U/mL
Uzerine ¢iktl. Hastalik artrit ve ates bulgulari ile alevlenme
gosterdi. Bu asamada C3 dlizeyi (108 mg/dL) yikselmeye
devam ediyor, yiksek olan ESH (80 mm/saat) ise artma
gostermiyordu. C3, 7 gin sonra (83 mg/dL) diismeye,
ESH ise 10 giin sonra (96 mm/saat) artmaya basladi.
Tedaviye p-CYC eklenmesi ile proteiniri eser diizeye indi,
uzun sireli remisyon elde edildi. Olgu 6 yildir remisyonda
olup; en son anti-dsDNA <16 U/mL ve CRP (-), sedimen-
tasyon <20 mm/sa, C3: >100 mg/dL dizeyindedir (Sekil
4).

Olgu 5 (iC): Hematirili nefrotik sendrom (makroskopik
hematiri, 82 mg/m2/saat proteiniri) ile basvuran olguda,
bdbrek biyopsisi lupus nefriti Tip 1V, aktivite indeksi 10
olarak degerlendirildi. Plazma degisimi ve PMP tedavisini
izleyerek glinasiri prednisolon tedavisi yapildi. Tedavinin 2
hafta sonrasinda makroskopik hematirinin yinelemesi,
azalan proteinrinin 60 mg/m2/saat lzerine gikmasi ile
birlikte anti-dsDNA diizeyi yeniden ylkselerek (260
IU/mL), hastalik alevlenme gdsterdi. Bu sirada azalmakta
olan ESH 10 gin sonra yikseldi (40 mm/saat-62
mm/saat), artmakta olan C3 diizeyi de 10 giin sonra
azalmaya (73 mg/dL-64 mg/dL) basladi. Tedaviye p-CYC
eklenmesi ile proteiniiri eser diizeye indi. izlemin 9. ayin-
da hematlri ve proteinurinin yinelemesi ile birlikte énce
anti-dsDNA diizeyinin 40 IU/mL’ye yiikselmesi, ardindan 5
gln sonra C3 dlzeyinde azalma (106 mg/dL'den 84
mg/dL) ve ESH’da 10 giin sonra artma ( 21 mm/saat’ten
40 mm/saat) ile ikinci atak gelisti. PMP tedavisi ile uzun
sureli remisyon elde edildi. Olgu 7 yildir remisyonda olup;
en son anti-dsDNA <20 IU/mL ve CRP (-), sedimentasyon
<20 mm/sa, C3: >100 mg/dL diizeyindedir (Sekil 5).
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Sekil 5. Hasta No 5 (Tip — 1V)
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Cocukluk vyaglarinda SLE sikhidinin % 15-17 oldugu

bildirilmektedir. Hastallk 5 yasindan 6nce nadir olup, 10
yasindan itibaren 6zellikle kizlarda gortlme sikhgi artmak-
tadir. Bu yas grubunda erkek kiz oraninin 1/3 - 4.5 oldugu
bildiriimektedir (11). Ergenlik dénemi ve sonrasinda bagla-
yan SLE hastalarin ¢ocukluk déneminde ¢ogunlukla buyu-
me agrilan diye tanimlanan agrilardan yakindiklar gézlen-
mistir (12). SLE’lu hastalarin ailelerinde diger otoimmiin
hastaliklara da daha sik rastlandigi bildirilmektedir (11).
Olgularimizin timu kiz olup, basvuru anindaki yas ortala-
masi 14 yil, yas dagilimi da 13-15 yas arasin-dadir. Tip IV
lupus nefritli olgunun annesi de SLE tanisi ile tedavi altin-
dadur.

SLE’da multiorgan tutulusu, tutulan organlara iliskin bulgu
ve laboratuvar bulgularinin timinin es zamanli ortaya
¢tkmamasi nedeni ile dogru tani konulamayabilmektedir.
DSO tarafindan geligtirilen 11 tani kriterinden 4’tiniin hasta-
da belirlenmesi SLE tanisi igin yeterli kabul edilmektedir
(10,11). Buna Kkarsilik 4 kriteri tamamlamayan bazi
hastalarin SLE olarak izlenmesi gerektigi vurgulanmaktadir.
(6). Basvuru oncesi hastalarimizdan 2 si juvenil romatoid
artrit, biri de akut romatizmal ates tanilar ile izlenmistir. Ca-
lismaya alinan 5 hasta DSO kriterlerine gére 4 veya daha
fazla kritere sahipti. TUm olgularda ANA ve anti-dsDNA (+)
olarak bulunmustur. Bu da ¢ocuk yaslarda SLE tanisinin
erken ddonemde romatoid artrit gibi bag doku hastaliklari ile
karistirilabilecegini, hastalarin zaman zaman tedaviye yani-
tinin yeniden irdelenmesi gerektigini bize distundirmek-
tedir.

SLE’da en sik organ tutuluglarindan biri bébrek tutulusudur.
Cocukluk ¢agi SLE’'da olgularin 2/3'inde tani agsamasinda
bdébrek tutulusunun bulundugu bildiriimektedir. Hastaligin
ileri ddnemlerinde daha énce bobrek tutulusu olmayan yeni
olgular eklenmektedir. Bébrekle iligkili diger bir bulgu olan
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hipertansiyon ise % 10 oraninda bildirilmektedir (11). Olgu-
larimizda ise tani asamasinda 2’sinde hematlri, 1’inde
proteinliri, 2’'sinde nefrotik sendrom mevcuttu. Nefrotik
sendromlu bir olguda bagvuru sirasinda hipertansiyon sap-
tanmisti. Ataklarla seyreden SLE ve lupus nefritinde bobrek
biyopsi bulgularina gére evrelendiriimektedir. DSO lupus
nefritini bébrek biyopsi bulgularina gore 5 tipe ayirmistir. Bu
tipleme yaninda aktivite ve kronisite kriterleri kullanilarak
lupus nefritinin tedavisi yonlendirilmekte ve prognoz belir-
lenebilmektedir (1). Sureg iginde tipler arasinda kayma
olabilecegi de bildiriimektedir (11). Calismamizda tim olgu-
lara bébrek biyopsisi yapilmis; 1 olgu tip lla, 1 olgu Tip Ilb, 1
olgu tip Ill, 2 olgu tip IV olarak siniflandiriimis, aktivite
indeksi sirasi ile 4-6-7-9 ve 10, kronisite indeksi 2-2-3-5-6
olarak degerlendirilmistir.

SLE’un en 6nemli 6zelliklerinden biri hastaligin ataklarla
seyretmesidir. Atak ddnemlerinde hayati tehdit eden,
pankreatit, kolestatik hepatit, bobrek yetmezligi gibi akut
organ tutuluglari gelisebilmektedir (6,7). Hastaligin atak
doénemlerinin izlenilmesinde I6kosit, trombosit sayisi, pihti-
lagsma faktorleri, ESH, CRP, C3, C4, anti-dsDNA diizeyleri
gibi akut faz gostergelerinden yararlanilabilecegi belirtil-
mekle birlikte, alevlenmelerin izleminde tek bir laboratuvar
degerinden vyararlanilip yararlanilamayacagdl da yaygin
olarak arastiriimaktadir (1,3-6). S6z birligine heniiz ulagi-
lamamistir. Bu parametrelerden CRP yiiksekliginin artrit
ve serdzitisi bulunan olgularda yukseldigi bildiriimektedir
(7). Cahismamizdaki hastalar tedavi ve izlem asama-
larinda tanimlanan akut faz gostergeleri ile yakindan
izlenmislerdir. Hastalarimizin hepsinde eslik eden artrit ve
plorit ile birlikte CRP yiksek bulunmustur. Bobrek biyop-
sisi ile tiplendirme sonrasinda 4 olguya PMP tedavisi, akti-
vite indeksi yuksek olan tip IV olgusuna plazma degisimi
sonrasinda PMP baslaniimistir. Hastalarin bdbrek digi
bulgulari, serum kreatinin dizeyi, idrarda hematiri ve
proteinlri yakindan izlenilmistir. Dort olguda C3 dizeyinin
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normale gelmesi ile klinik remisyon arasinda iligki
bulunmasina karsin C3 dizeyi remisyon saglan-diktan
sonraki hafta yukselme egiliminde bulunmustur. Diger
olguda ise C3 dizeyindeki artis egilimi 2 ay sonra
gerceklesmistir. ESH’nin diismesi tim olgularda daha geg
dénemde gerceklesmistir. Buna karsin anti-dsDNA duzeyi
klinik remisyonun saglanmasini izleyerek disme egilimine
girdigi goérulmustir. Anti-dsDNA dizeyinin yiksek kalmasi
ile klinik yanit arasinda iliski oldugu gdézlemlenmigtir.
Prednisolon tedavisine kargin anti-dsDNA dizeyi yuksek,
C3 dlzeyi dusik seyreden olgularda p-Cyc tedavisine
gecilmigtir.

Tedavi altindaki hastalarda, hastaligin atak dénemerinde
de akut faz gostergelerindeki degisim degerlendirilmistir:
Tedavi altindaki olgulardan 4’Unde gbézlenen 5 atakta ilk
artis anti-dsDNA dlzeyinde saptandi, C3 diizeyinde azal-
ma ortalama 4 giin, ESH'da artma 1 hafta sonra gergek-
lesmistir. Ayrica 1 olguda gelisen akut pankreatitte, diger
bir olguda gelisen perikarditte de akut faz gdstergelerin-
den ilk olarak anti-dsDNA diizeyinde artis saptanmistir.

Hayvan deneylerinde anti-dsDNAnin IL-6 (zerinden
mezangial hicrelerde hasara yol acabilecegi ileri suril-
mustir (13). IgA sinifi anti-dsDNA hastaligin aktivitesi ve
antikorlar ile akut faz gostergeleri arasinda iliski oldugu,
prognostik bir faktér olarak kullanilabilecedi bildiriimek-
tedir (14). Bizim hasta grubumuzda da benzer sekilde
anti-dsDNA artigini diger akut faz gostergelerindeki degi-
siklikler izlemis, remisyonda ilk diizelen gosterge olmus-
tur.

Sonug olarak, SLE klinik aktivitesini degerlendirme ve lupus
nefritinin tedavisini yonlendirmede anti-dsDNA diizeyinin
cok degerli oldudu, hastalik aktivasyonunu degerlendir-
mede kullanilabilecegdi gorisine variimistir.
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