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Behget Hastalarinda Trombotik ve Aterosklerotik Risk Faktoru
Acisindan Plazma Lipoprotein (a) Seviyeleri
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OZET

Amag: Trombotik ve aterosklerotik komplikasyonlara egilim ve hastalik aktivitesini degerlendirmek amacryla Behget hastalar1 ve kontrol grubundaki
olgularda lipoprotein (a) (Lp(a)) plazma diizeyleri arastirildi.

Gereg ve Yontemler: Calisma grubu 40 Behget hastasindan ( 25 aktif, 15 inaktif ), kontrol grubu 30 saglikli kisiden olusturuldu. Bir hastada aktif, {i¢
hastada gegirilmis trombotik komplikasyon mevcuttu.

Bulgular: Behget hastalarinda plazma Lp(a) ve diger akut faz reaktanlarinin diizeyleri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
saptanmustir. Ayni parametreler aktif BH olan grupta inaktif BH olan gruba gore de yiiksek bulunmustur. Trombotik komplikasyon olan ve olmayan
hastalarda, 6lgiilen parametreler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sonug: Aktif ve inaktif BH gruplar arasinda plazma Lp(a) seviyesi farkinin anlamlilig1 nedeniyle Lp(a)’nin yiiksek diizeyinin hastalik aktivitesi igin
bir risk faktorii olabilecegini diisiinmekteyiz. Lp(a) koroner arter hastalig1 igin bilinen bir risk faktorii olmasi ile de BH’ larinda aterosklerotik zemini
olusturmak agisindan suglanabilmektedir. Lp(a)’nin trombogenik roliiniin gosterilmesi igin daha genis hasta gruplarinda yapilan ¢alismalara ihtiyag
oldugu diisiincesindeyiz. ©2004, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Behget hastaligi, lipoprotein (a)

ABSTRACT

Plasma Levels of Lipoprotein (a) in Behcet’s Disease as a Risk Factor of Thrombotic and Atherosclerotic

Objective: Plasma levels of lipoprotein (a) (Lp(a)) were investigated in patients with Behcet’s disease and controls in order to asses its role in
thrombotic and atherosclerotic complications of this disease and of disease activity.

Material and Methods: The study included 40 patients with Behcet’s disease, 30 healty volunteers. One of the patient had active and three of them
had a history of thrombotic complications.

Results: Plasma Lp(a) and other acute phase reactant levels were significantly higher in the study group than in the controls. There was no difference
between the groups with and without thrombotic complications for any of these measurements.

Conclusions: Plasma Lp(a) levels were significantly higher in the active patients than inactive patients, it might be a risk factor of disease activity in
Behcet’s disease. Lp(a) is an important risk factor for development of coronary artery disease. However, further studies are needed to show the
thrombogenic role of Lp(a). ©2004, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi.
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Behget Hastaligi (BH) nedeni bilinmeyen, kronik, tekrarlayan, strok gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoridiir (3). Lp(a)

sistemik, inflammatuar bir hastaliktir (1). 1937 yilinda Hulusi aterogenik ve trombotik aktiviteye sahiptir (7,8). Lp (a)’nin
Behget rekurren orogenital iilserasyon ve uveitle karakterize defektif fibrinolizdeki olasi rolii nedeniyle, Behget hastalarinda
olan hastalig: ilk kez tammlamustir (2). Hastaligin diger plazma Lp(a) diizeylerinin Olglimii muhtemel trombotik
belirtileri artrit, tromboflebit, nérolojik tutulum ve deri olaylarin gelisimi hakkinda bilgi vermek i¢in faydahdir (7).
lezyonlart seklindedir (3). Vaskuler tutulum BH’nin seyri Calismamizin amact BH’de Lp(a) seviyeleri ile hastalik
sirasinda  major komplikasyon sebeplerinden birisidir ve aktivitesi, diger akut faz reaktanlari, paterji testi ve cinsiyet
hastalarn ~ %30’inda  goriilir  (4,5). Vaskiiler olaylar farklar1 arasindaki iliskiyi aragtirmak ve Lp (a)’nin trombotik
anevrizmalar, arteryel ve vendz okluzyonlar gibi fatal ve aterotik komplikasyonlar i¢in uyaricr bir faktdr olup
komplikasyonlari icerebilir (6). Patogenetik mekanizma olarak olmadigim belirlemektir.

altta yatan trombotik yatkinlik s6z konusu olsa da neden tam #

olarak bilinmiyor (5). Lipoprotein (a) (Lp (a)) kolesterolden GEREC ve YONTEM

zengin bir plazma lipoproteini olup koroner arter hastalif1 ve Firat Universitesi Tip Fakiiltesine bagvuran aktif ve inaktif
Behget hastaligi olan kisiler ¢aligmaya alindi. Behget hastaligi
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tanist  “Uluslararast  Behget Hastaligi Calisma  Grubu”
kriterlerine dayanarak konuldu. Hastalik aktivitesi oral aft,
genital ilser, iiveit, vaskiilit gibi fizik muayene bulgular1 ve
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C reaktif protein (CRP)
verilerine gore degerlendirildi. 12 saatlik a¢ligi takiben tim
hastalarin ve saglikli kontrollerin lipoprotein (a), CRP ve ESR
diizeyleri 6l¢iildii. Hastalara aym: zamanda paterji testi yapilip
24 ve 48 saat sonra uygulama alaninda steril piistiil olusan grup
(+), olusmayan grup (-) olarak degerlendirildi. Istatistiksel
degerlendirmeler SPSS programu kullanilarak Mann-Whitney
U testi ile yapildi.

BULGULAR

Calismaya “Ekim 2001- Haziran 2002 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Firat Tip Merkezi Dermatoloji polikliniklerine
miiracaat eden 25’1 aktif 15’1 inaktif toplam 40 Behget hastasi
ve 30 kisiden olusan saglikli kontrol grubu alindi.” Behget
hastalarinin 23’ erkek 17’si kadin yas ortalamas: 33.3+12.02
iken, kontrol grubunun 15’i erkek 15’1 kadin, yas ortalamasi
32.0+13.30 yil idi. Biri aktif digeri inaktif iki hastada
gecirilmis  yiizeyel tromboflebit, bir aktif hastada
orsiepididimit, bir aktif hastada ise derin ven trombozu
mevcuttu. Her iki grupta plazma Lp (a), CRP, ESR ve paterji
testi sonuglart saptandi. Lp(a) ve diger akut faz reaktanlarinda
istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi ( p<0.001 )
(Tablo 1).

Tablo 1. Aktif (Grup 1) ve inaktif (Grup Il) Behget hastalarinin
cinsiyetlerinin dagilimi, akut faz reaktanlar, paterji pozitifligi ve
bu degerlerin istatistiksel sonuclari.

Kontrol Grup I Grup II
Cinsiyet (3/2) 15/15 7/8 16/9
LPA 17.846 152491  47.6+40.3"
CRP 34405  3.64£2.1%* 32.6£41.7"
ESR 8.4+5.4  11£7%* 424275
Paterji pozitifligi 0/30 /15 5/25

':Grup lile Grup Il arasinda P degeri:<0.01
" Grup | ile Grup Il arasinda P degeri:<0.001
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Sekil 1. Kontrol, aktif (Grup 1) ve inaktif (Grup Il) Behcet
Hastalarinda Lp(a) diizeylerinin istatistiksel dagilimi

Coskun ve Ark.

TARTISMA

Behget Hastaligi, kronik tekrarlayan orogenital iilser, tiveit
yaninda birgok sistem tutulumu ve vaskiiler patolojilerin
goriildiigii nedeni bilinmeyen bir hastaliktir (5). Vaskiilitin
temelde hiperkoagiilabilite veya tromboza egilime sekonder
endotel harabiyeti sonucu oldugu distinilmektedir (4).
Vakalarin %30’unda vaskiiler tutulum goézlenmektedir (5).
Bunlar rekiirren flebitler, arteriyel ve vendz trombotik olaylar,
anevrizma olusumu gibi vaskiiler lezyonlar1 kapsamaktadir.
Ayrica hastalikta koroner arter hastaligi, erken yasta
miyokardial infarktiis ve anjina gibi kardiyak patolojiler de
artmus siklikta gézlenmektedir (9).

Lp(a) ilk defa 1963 yilinda Kare Berg tarafindan
tanimlanmigtir. Lp(a) iki farkli komponentten olugmaktadir; ilk
komponenti LDL’ye ¢ok benzeyen karbonhidrattan zengin ve
yiiksek hidrofilik protein igeren apoprotein A (apo (a)) pargasi,
diger kisim ise apo (a)’ ya disiilfit baglar1 ile baglanmis
apoprotein B (apo B)-100 pargasidir. Lp (a)’nin dansitesi 1.050
ile 1.100 kg/L araligindadir (10).

Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM) grubu
tarafindan yiiksek serum Lp(a) diizeyi erken (46 yas altinda)
miyokard enfaktiisii i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmistir
(11). ApoB-100 pargast ¢ok yiiksek proteoglikan ve elastin
affinitesi nedeniyle arter duvarinda Lp (a)’'nmn birikmesine
neden olarak ateroskleroz gelisimini uyarir (12). Bu genetik
ozellik nedeniyle Lp(a) ‘mn yiiksek kan diizeyinin
diisiiriilmesinde diger kan lipitlerinden farkli olarak diet,
egzersiz ve antilipidemikler yetersiz kalmaktadir (7). Bir akut
faz reaktan: olan Lp (a)’min BH’ nin aktif déneminde arttig1
bunun hastalik aktivasyonundan ¢ok trombotik olaylara egilimi
gosterdigi bildirilmistir. Yiksek serum Lp(a) diizeyi ile
koroner arter hastalifit (KAH) arasinda mutlak bir iligki
bulunmaktadir (5). Lp(a) serebrovaskiiler olaylar i¢in de bir
risk faktoriidiir. Bu etkisi fibrinolizisi inhibe edip fibrin
olusumunu arttirmasi ile agiklanabilir, 6zellikle zemininde
insuline bagl diabet ve diabetik nefropatisi olanlarda Lp (a)’
ya bagl serebral iskemik atak riski artmaktadir (13). Lp(a)
diizeyi diger lipidlerin diizeylerinden ve diyetten etkilenmez,
ancak yaglanma ile birlikte ve menapoz sonrasi hafif artar (14).
Serum Lp(a) diizeyi genetik olarak belirlenmistir ve yasa bagh
olarak degismez. Yapilan arastirmalarda Lp(a) diizeyi
genellikle 25 mg/dI’nin altinda bulunmustur. Bu nedenle 30
mg/dl st sinir kabul edilir (15). Lp(a) serum diizeyi 30
mg/dl’nin {stiine ¢iktiginda (KAH) ve vendz tromboz olusumu
igin risk olugturmaktadir (10,15).

Calismamizda aktif BH grubunda Lp(a) degeri 30
mg/dl’nin iizerinde olup, inaktif BH olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.001).
Trombotik komplikasyonu olan ve olmayan hastalarda, 6l¢iilen
parametreler arasinda fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Bu konuda yapilmig Orem ve
arkadaglart (1) ile Erem ve arkadaslarmin (3) yaptig: iki
calismada bizim bulgularimizi destekler niteliktedir.

Sonug olarak BH’ lerinda yiiksek Lp(a) diizeyinin diger
akut faz reaktanlar1 ile korele olarak artmasi, Lp (a)’nin
hastalik  aktivasyonu i¢in risk faktorii  olabilecegini
diistindiirmektedir. Yiiksek Lp(a) diizeyinin aterotik ve
trombotik komplikasyon gelisiminde risk faktorii oldugunun
gosterilmesi i¢in daha genis kapsamli ¢aligmalara gereksinim
oldugu kanisinday1z.
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