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¢/ Antikardiyolipin antikorlar klinikte hiperkoagtilabilite ile iliskili olan otoantikorlardir.
immuinsupresyon ve otoimmiinite gibi immiinolojik bozukluklarmn sik olarak bulundugu
ve kardiyovaskiiler olaylarn ilk swada 6lim nedeni oldufu son dénem bobrek yet-
mezliginde antikardiyolipin antikor sikhf ile ilgili calismalar mevcut olmakla birlikte li-
teratiirtin gozden gegirilmesinde bu otoantikorlann hentiz son déneme ulagmarms ve di-
yaliz programma baslanmarmms kronik bobrek yetmezlikli hastalardaki sikhgt hakkinda
bilgiye ulaslamamistir. Sunulan calismanin amac: son déneme gelmemis kronik bébrek
yetmezlikli hastalardaki antikardiolipin grubu otoantikorlarin sikhfimm saptamaktir. Bu
amacla prediyaliz dénemindeki 23 hasta ve kontrol grubu olarak da 21 kisi cahsmaya
alindi. IgG ve IgM simifi antikardiyolipin otoantikorlarm hasta grubundaki sikhklan
srasiyla %21.7 ve %4.3 bulundu. Bu sikhk degerleri bu otoantikorlarin kontrol gru-
bunda belirlenen sikhiklan (%4.8 IgG icin ve %0 IgM icin) ile karslastinidiginda (is-
tatistiki degerlendirmede Fisher kesin ki-kare testi kullanildi) istatistiki olarak anlamh
bir fark saptanamad: (p=0.11 ve p=0.52). Sonug¢ olarak, hentiz son déneme gelmemis ve
diyaliz programina basglanmanms kronik bobrek yetmezlikli hastalardaki antikardiyolipin
antikor sikhgmim normal populasyondakinden farkli olmadig: kamsina vanlouistir.
Anahtar kelimeler: Antifosfolipid antikorlar, kronilc bébrek yetmezligi

¢ Anticardiolipin Antibodies in Nondialyzed Chronic Renal Failure Patients
Anticardiolipin antibodies are autoantibodies clinically associated with hypercoagulability.
Immunological abnormalities such as immunosuppression and autoimmunity are
frequently found and cardiovascular complications are major causes of death in end
stage renal failure patients. Although there are studies regarding of anticardiolipin
antibodies in end stage renal failure patients, any study investigating the frequency of
anticardiolipin antibodies in predialytic chronic renal failure patients could not be found
in reviewing the literature. The present study was performed to determine the frequencies
of anticardiolipin antibodies in nondialysed chronic renal failure patients. Twenty-three
predialytic chronic renal failure patients were included into the study. The frequencies of
IgG- and IgM anticardiolipin antibodies were 21.7 % and 4.3 %, respectively. When these
frequency values compared ( Fisher's exact chi-square test was used) to those of controls
(4.8 % for IgG and 0 % for 1gM classes) there was no statistically significant difference
between the two groups (p=0.11 and p=0.52). In conclusion, nondialysed chronic renal
failure patients have no difference from normal population with respect to anticardiolipin
antibody frequency.
Key words: Antiphospholipid antibodies, chronic renal failure
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GIRIS

Antikardiyolipin antikorlar (AKA) ve lupus
antikoagiilan (LA), arteryel ve vendz trom-
bozlar, nérolojik hastaliklar, trombositopeni
ve tekrarlayan dustklerle iliskili antifosfoli-
pid antikorlardir®?, Antifosfolipid antikorlar
(AFA) ise negatif yukli fosfolipidlere karsi
olusan otoantikorlardir’®. AKA sistemik lu-
pus eritematozuslu (SLE) hastalarda sik ola-
rak bulunmakla birlikte cesitli enfeksiyon-
larda, malignitelerde ve diger bazi durumlar-
da da olusabilir veya primer antifosfolipid
sendromunda gorulebilir, saghkli populas-
yonda ise nadiren bulunur®®. Son dénem
bébrek hastaligy olanlarda éliitm nedenleri
arasinda kardiyovasktiler komplikasyonlar
ilk sirada yer almaktadir ve serebral ve mi-
yokardiyal damarlarda olusan trombozlar bu
komplikasyonlar arasmdadir”. Diger ta-
raftan, son doénem bébrek yetmezliklilerde
immunsupresyon ve otoimmtinite gibi baz
immunolojik anormallikler de sik olarak bu-
lunur®. Diyaliz tedavisindeki son dénem
bobrek yetmezlikli hastalarda AKA sikligi %
4.8 ile % 31 arasinda bildirilmektedir®3®),
Yine son dénem bébrek yetmezlikli olup, kon-
servatif tedavi alan bir grup hastada ise AKA
sikhigt %18 bulunmustur®. Literatiiriin goz-
den gecirilmesinde son dénemde olmayan
kronik bébrek yetmezlikli hastalarda AKA
sikhgina ait veriye ulasilamamis olup bu
¢calismanin amacit IgG- ve IgM- AKA'min son
dénemde olmayan kronik bébrek yetmezlik-
lilerdeki sikligimi saptamaktir.

GEREC VE YONTEM

Kasim 1996- Mayis 1997 tarihleri
arasmda Guilhane Askeri Tip Akademisi Nef-
roloji B.D. Kklinigi ve polikliniginde yatirilarak
veya ayaktan takip edilen, son dénemde ol-
mayan kronik bdbrek yetmezlikli 23 hasta
(12 kadin ve 11 erkek) calisma grubuna alin-
di. Calsma grubunun yas ortalamasi
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47.8+18.0 y1l (20 ila 84 arasinda) olup serum
kreatinin dtizeylerinin ortalamas: ise 3.29+
1.35 mg/dl (1.6 ila 6.9 mg/dl aralifinda) idi.
Hastalarin hic¢birinde SLE ya da herhangi bir
otoimmun hastalik bulunmamaktaydi. Kont-
rol grubu 21 saghkh gontulliidden (11 erkek ve
10 kadin) olusturuldu. Kontrol grubunun yas
ortalamasi 47.3+11.3 yi1l (31 ila 66 arasinda)
ve serum kreatinin diizeylerinin ortalamasi
0.88+0.15 mg/dl (0.6 ila 1.2 mg/dl arasinda)
idi. Hasta ve kontrol grubunun serum kre-
atinin dtizeyleri Technicon RA-1000 ota-
nalizérti ile belirlendi. Her iki grupta IgG- ve
IgM AKA varligr kalitatif bir ELISA kiti (Clark
Laboratories, Inc.) kullanmilarak arastirildi.
Sonuglar GPL tnitesi ve MPL degeri olarak
belirlendi. Hastalarda ve kontrollerde IgG
AKA 12 GPL tinitesinden ve IgM AKA 13 MPL
degerinden buytk bulundugunda pozitif
kabul edildi. IgG AKA i¢in 10-12 GPL tinitesi
arasi slipheli, 10 GPL Unitesinden kiiciik
sonuglar negatif olarak degerlendirildi. IgM
AKA acisindan ise 12-13 MPL degerine sahip
olanlar stipheli, 12 MPL degerinden kiictk
degerleri olanlar negatif olarak smiflandirild..
Gruplarn 1gG- ve IgM AKA sikliklan yiizde
(%) olarak ifade edildi. Iki grubun IgG- ve IgM
AKA sikliklan acisindan farkli olup olmadig:
Fisher kesin ki- kare testi ile arastirld:.

BULGULAR

Hasta grubunda 5 hastada (%21.7) IgG
AKA pozitif saptarurken, bir hastada (%4.3)
IgG AKA stipheli pozitif, diger hastalarda ise
(%673.9) IgG AKA negatif bulundu. Kontrol
grubunda IgG AKA bir kiside (%4.8) pozitif
bulunurken, 4 kiside (%19.0) siipheli po-
zitiflik saptandi. Kontrol grubundaki diger ol-
gular (%76.2) IgG AKA agisindan negatifti.
Hasta grubu IgM AKA agisindan degerlen-
dirildiginde bir olguda (%4.3) pozitiflik sap-
tanurken hi¢c bir olguda stipheli pozitiflige
rastlanmadi. Hasta grubunda IgM AKA ne-
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gatiflik oranmi % 95.7 idi. Kontrol grubunda
IgM AKA porzitifligine ya da stpheli po-
zitifliine rastlanmadi. Hasta ve kontrol grup-
lann IgG AKA sikliklar bakimindan farkl
goziikmesine ragmen (hasta grubunda %21.7
ve kontrollerde %4.8) Fisher kesin ki-kare
testi ile degerlendirildiginde iki grup arasinda
istatistiki olarak anlaml farkliblk olmadig:
(p=0.11) belirlendi. Benzer sekilde her iki
grubun IgM AKA pozitifligi sikhig1 birbirinden
istatistiki olarak anlamli bir farklhhga sahip
degildi ( p=0.52).

TARTISMA

AKA ve LA'min negatif ytukli fosfolipidlere
kars: olusan IgG, IgM veya nadiren IgA smifi
otoantikorlar oldugu gosterilmistir. Bu an-
tikorlar ELISA (Enzyme-Linked Immunosor-
bent Assay) ya da solid faz RIA (Radio Im-
muno Assay) ile saptanabilir!3919 LA po-
zitif olan hastalarin buytk c¢ogunlugunda
AKA pozitif bulunmustur. LA ve AKA'm klinik
ozellikleri aymdir. Cesitli calismalarda AKA
negatif olmasina ragmen LA pozitif olan veya
bu durumun tersi olan durumlar saptan-
mstirt 112,

LA'nin genel populasyonda gortilme sikhg:
spesifik olarak belirlenmemistir fakat yakla-
sik %1-2 oldugu kabul edilmektedir®!®. Nor-
mal kisilerde AKA sikhgimin %0-7 arasinda
oldugu belirtilmektedir™®. SLE ve diger oto-
immiin hastaliklarda AFA karakteristik ola-
rak bulunur. SLE olgularinda LA siklifi %7-
83 arasinda degisirken, AKA siklig1 %38 ola-
rak bildirilmistir**13,

Son dénem bobrek yetmezliklilerde immun-
supresyon ve otoimmiinite gibi baz1 immiu-
nolojik anormallikler siklikla bulunur®. Bu
hastalarda yapilan bir calismada LA siklig:
%22 olarak bildirilmistir!¥. Aym calismada
hemodiyaliz hastalarinda LA sikligt %30 ve
yine son dénem bobrek hastalifi olup halen
konservatif tedavide olan hastalarda %11 ola-
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rak saptanmistir. Garcia-Martin LA aktivite-
sini hemodiyaliz tedavisinde olan hastalarda
%22, konservatif tedavide olan son donem
bébrek yetmezliklilerde %13.5 bulmustur.
IgG AKA sikhigmi ise hemodiyaliz hastalarin-
da %31, konservatif tedavide olanlarda %18
olarak belirlemistir®. Bir baska calismada
hemodiyaliz hastalarinda IgG AKA sikhg
%4.8, IgM AKA sikligi ise %16.7 bulunmus-
tur. Bu calismada LA pozitif hasta saptan-
mamistir'®. Diyaliz hastalarinda AFAmun kli-
nik énemini arastiran bir calismada Ig= AKA
sikhigi %10, LA sikhigi %7 bulunmustur?.
Diyalize baslanmams kronik bébrek yet-
mezlikli hastalarda AKA pozitifligi sikhigim
arastirdigimiz ¢alismamizda IgG AKA siklhifi
%21.7, IgM AKA siklifi ise %4.3 olarak
goziitkmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda IgG
AKA pozitifligi sikligi %4.8-%31 arasinda bil-
dirilmis®?3® ve son dénem bobrek yetmezligi
olup da halen konservatif tedavi almakta
olan hastalarda bu oran %18 olarak ® bu-
lunmustur. Bu ¢alismalardan birinde!® aras-
tirmanin  gerceklestirildiZi 60 hastadan
olusan grupta 4 hastaya stirekli ayaktan pe-
riton diyalizi uygulanmaktadir ve bu du-
rumda olan hastalar gruptan cikarldiginda
geriye kalan ve tamamen hemodiyaliz has-
talarindan grupta calismada elde edilen % 10
IgG AKA pozitiflifi sonucunun ne O6l¢lide
gecerli olduguna ait veri belirtilmemistir.
Calismamizda saptadifimiz IgG AKA sikli-
gimin (%21.7) karsilastinlabilecegi son done-
me girmemis kronik bébrek yetmezlikli has-
talarda yapilmis benzer calismalara litera-
tirde ulasilamamustir. Sonucumuzu  diyaliz
programma hentiz baslanmamis son dénem
bobrek yetmezlikli hastalarda % 18 olarak
saptanan IgG AKA sikhigi® ile karsilastirdigi-
mizda iki calismanin sonuclart birbirine
yakin gozikmektedir. Her iki c¢alismadaki
hasta gruplan hasta sayisi1 (22 ve 23), hasta
yast (56x16 ve 47+18 yil), cinsiyet dagilim



Temmuz-Eylil 1998

(13 erkek, 9 kadin ve 11 erkek,:12 kadin)
bakimindan benzerlik gdsterdiginden, IgG
AKA porzitifligi saptamada da aym yéntem
(ELISA) ve yakin degerler kullanildigindan
elde edilen sonuglarn birbirine yakin olusu-
nu diyalize baslanmamuis kronik bébrek yet-
mezlikli hastalarda IgG AKA sikhinn has-
tahigin derecesinden etkilenmedigi seklinde
yorumlamak miimkiin olabilir. Diyaliz prog-
ramina baslanmamis ve heniiz son dénemde
olmayan kronik bobrek yetmezlikli has-
talardaki IgM AKA siklig: ile ilgili calismalara
da literatiirde ulagilamamis olup hemodiyaliz
hastalarinda ise bu otoantikorun sikhg:
%16.7® olarak bildirilmistir, Bu nedenle di-
yaliz programina baslanmamis kronik bhébrek
yetmezlikli hastalardan olusan bir grupta
saptadigimiz %4.3 oranmdaki IgM AKA sikli-
g1 benzer bir baska grubunki ile kiyaslama
imkani olmamakla birlikte hemodiyaliz has-
talarinda saptanan® sikh@ (%16.7) goz onii-
ne ahndiginda hemodiyalizin bu otoantikorun
sikhfim artiran bir faktér oldugu sdylenebilir.
Ancak boyle bir yoerumu yaparken IgM
AKAmin enfeksiyonlara bir cevap olarak sik-
likla bulunabildiginin ve antifosfolipid send-
romu 6zelliklerinin genellikle IgM AKA var-
Iigina eslik etmediginin de™™ akilda tutul-
masi gerekir,

SONUC

Sonug olarak, son dénemde olmayan ve
diyaliz pregramina baslanmamis kronik
bébrek yetmezlikli hastalardg igG ve IgM
siifi AKA  sikhifinin  nermal populasyon-
daki sikliklarindan farkh olmadigi kanisina
varilmistir. Ancak tekrarlayan trombotik
ataklar1 oldugu saptanan tremik hastalarda
ozellikle 1gG simifi elmak uzere AKA po-
zitiflifi aranmasi ve bu otoantikoru pozitif
hastalarin hemodiyaliz programina bagladik-
laninda  arteriyovendz  fistitl  trombozu
acisindan daha yiiksek risk’ tasidiklarinin
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