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Nefrotik Sendromlu Hastalarda Antikardiyolipin Antikor Prevalans1 

Fatih llulucıı·. Yusuf Oğuz" ', Abdülgaffar Vural···, Ali inal··· ·, Fikri Kocabalkan • 

ÖZFT . ..Jmikanl~rolipil ı antikorlar (..J K..JJ klinik olarak lıiperkoagıilabilite ile ilişkili otoantikur/arc/11'. .Vı!frorik seneim m 
htrluperko.tg,ulahilit ı? duru/Illi olarak kabul edilmektedir. Bu ruhşmada. erişkin ne/i'otik hastalardaki hip~rkoa.ı:.ulahilire 
clwumuıla ilişkili olahilecek lg)J ı·e tgC suufi .-I K.-1 'mn premlansuun araşflnlmas/ cmwçlwıdı. Çahşmam lO erişl.in 
nefrotik sendromlu has/u ahnc/1. Kontrol grubu 2() sa[!.hkh erkek göniillıiden oluş/uru/du. Hasta ı·e kontrol .~ruhwıcla /g,:\1 
ı ·ı.' lgCi AKA rarh[!.ı bir semikalllitat{f EL/SA kir i kullam larak araştmldı. Hem hasta hem de komrol gruhımda 1 lıashtcla 
f' ' ., 5! /g .\1 .-IK.-l po:::iri( .,·apramli. Nefi·otik sendrom grubunda 3 olguda f% 15) tgC .-I A'A pu:::ir(/'hulunurken kumrol/erin 
lu~Nri /g(i ..J KA po::: ir i/li{!. i göstermedi. H asla ı·e kontrol gruplan gerek lg !ılA K ·l (p - / . 000) gerekse /gti .·1 A'.·l fp fL'3IIJ 
f•u::: tli{lt;J.i prentlailslart hakmwıdmı istatisflki ularak wılam/1 farkli hulwmımli. Smıur olarak. n•rilı.>r nı!/rnt tk 
'"liclrumlularcla gonileıı lrumhoenıholik olı~ı ·/ara e{t.ilimclı!n (llltikard~rolipuı tmtikor/ar/11 sunmı/u olmacli.i:.llll telkin 
.·tlllı!kiedir. 

Anah ta r Kelimeler .Nefrotik sendrom .Aııtikardiyolipin ııntikorlar. 

Prevalence of Anticardiolipin Antibodies in Patients With Nephrotic Syndrome 

SUMMARY. Amicardiolipin antihuc/ies (ACA) are all/owllihodies c/inica/6· associmed wirh l~ıpercoagulabili~ı ·. 

\'ep/ıortic ·\ı ·ndrome is considerec/ a h_ıpercuagulah/e state. In the preseni slllcly. the prewilances of!g(J and lg.\/ dasses 
u/ amicardio/ipin wuihudies H'hidı llll~ı · lıare a role in the l~ı percoagulahle state of adult nephrotic parien/s ' l'l're 
de~t•mımed Tırenry aclulr ma/e nı!phruric .1yndrome patients ırere included info the SIIIC~\ ·. 7/w comrol ,!!,roup ıru.1 

<WI.Iisted o/ 20 lıealilır men. 71ıe presence oj !gM ve lgG classes ofACAs were cleterminec/ hy using a semiquantaflı·e 

U. IS. i kir in the hoth g,ruups. On/ı · 1 patiem (5 %) in each of the both groups 11m positive f or !gM riCA. Three pmiems 
115 %) ırere positiı·e for /gG AC.-1 in nep hroric syndrome group 11·hile none of the controls had f or !gG ACI positil'ity 
7/ıere ıras no statistical~ı · signijica111 difference betıı·een the r.roup.,· ll'ith respect to /gM ACI (p= /.UOO) and lgG AC-I 
rp =U. :! 30) prel'(f/ances. In conclusion. the data suggest that amicm·diolip in antibodies are 1101 respom ihle .fhr 
rlıromhoemholic tendenc_:ı · innephrotic patiems. 

Key Words. Nephrotie syndrome .Anticardio lipin antibodies. 

AKA ve lupus antikoagulan (LA) arteryel ve venöz 
trombozlar, nörolojik hastal ı klar, trombositopeni ve 
tekrarlayan düşüklerle ilişkili , negatif yüklü 
fosfolipidlere karşı oluşan otoantikorlardır' ·2·3 . AKA 
sistemik lupus eritematozuslu (SLE) hastalarda sık 
olarak bulunmakla birlikte çeşitli enfeksiyonlarda, 
malignitelerde ve diğer bazı durumlarda da oluşabilir 
veya primer antifosfolipid sendomunda görülebilir, 
sağlıklı populasyonda ise nadiren bulunur
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Nefrotik sendromlu hastalarda tromboembolik atak 
ınsidensi % 6 ila % 44 aras ı nda değişen oranlarda 
bildirilmiştir ve bu durum hiperkoagülabilite durumu­
nun varlığı ile izah edilmektedir7 Sunulan çalışmada, 
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erişkin nefrotik hastalardaki hiperkoagülabilite 
durumuyla ilişkil i olabilecek lgM ve lgG sınıfı 
AKA'nın prevalansının araştırılması amaçland ı. 

Gereç ve Yöntem 

Nefrotik sendromlu 20 erişkin erkek hasta çalışma 
grubuna alındı. Çalışma grubunun yaş ortalaması 
30.9 ± 16.1 yı l (17 ila 75 arasında) olup serum 
kreatinin düzeylerinin ortalaması 1.02 ± 0.3 mg/di 
(0.6 - 1.6 arasında) idi. Hastaların 24 saatlik idrar­
larındaki ortalama protein miktarı 6.88 ± 4.62 g/gün 
(0.88 ila 15.58 arasında), serum total protein ve 
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albümin düzeylerinin ortalamaları ise sırasıyla 4.94 ± 
O 97 g/dl (3.1 O ila 6. 70 arasında) ve 2. 35 ± 0.81 g/dl 
(0 8 ila 3.5 arasında ) idi. Hastaların hiçbirinde SLE 
ya da bilinen bir başka otoimmün hastalık yoktu. 
Ondört hastaya perkütan böbrek biyopsisi ile 
hıstopatoloı ık tan ı konmuştu (3 membranoproliferatif 
glomerülonefrit , 3 minimal değ işiklik hastalığı , 3 fokal 
segmental glomeruloskleroz, 3 amiloidoz, 2 
membranöz glomerulonefrit). Kontrol grubu 20 
sağl ı klı erkek gönüllüden oluşturuldu . Kontrol 
grubunun yaş ortalaması 27.2 ± 10.3 yı l (20 ila 51 
arasında) ve serum kreatinin düzeylerinin ortalaması 
0.87 ± 0.14 mg/dt (0.7 ila 1.2 arasında) idi. 
Kontrollerin hiçbirinde proteinüri yoktu. Kontrol 
grubunun serum total protein düzeylerinin ortalaması 
6.65 ± 0.66 g/dl (4.70 ila 7.10 arasında) ve serum 
albumin düzeylerinin ortalaması 4.03 ± 0.44 g/dl 
(2.80 ila 4.70 arasında) idi AKA pozitifliğini 
belirlemek için nefrotik sendromlu hastalardan ve 
kontrollerden sabah saatlerinde 1 O ml kan örneği 
alınarak serumları ayrıldı ve çalışma zamanına 
kadar -20° C'de bekletildi. Hasta ve kontrol grubunda 
lgM ve lgG AKA varlığı bir semikantitatif EUSA kiti 
(REEADS Medical Product, Ine.) kullan ılarak 

a raştırıld ı. Sonuçlar lgM AKA için MPL, lgG AKA için 
GPL ünitesi olarak belirlendi. Her iki grupta lgM AKA 
11 MPL unıtesınden ve lgG AKA 23 GPL ünitesinden 
büyük bulunduğunda pozitif kabul edildi. Grupların 
lgM ve lgG AKA prevalansları yüzde(%) olarak ifade 
edildi. Hastaların ve kontrollerin serum kreatinin, 
total protein ve serum albümin düzeyleri Technicon 
RA-1000 otoanalizörü ile belirlendi . Çalışmada 

belirtilen ortalama değerler, aritmetik ortalama ± 
standart sapma olarak verildi. Grupların lgG ve tgM 
AKA prevalansları açısından farklı olup olmadıkları 
Fisher kesın ki-kare testi ile araştırıldı , grupların yaş, 
serum kreatinin, serum total protein ve serum 
albümin düzeyleri açısından kıyaslanmasında Mann­
Whitney U testi kullanıldı. P< 0.05 bulunduğunda 
anlamlı kabul ed ildi. 

Bulgular 

Hastaların ve kontrollerin yaşları ile serum kreatinin. 
serum total proteın ve serum albümın düzeylerı 

Tablo -l'de kıyaslanm ı ştır . Hastalar ve kontroller yaş 
(p=0.4017) ve serum kreatinin düzeyleri (p=0.1545) 
bakımından farklılık göstermezken, serum total 
proteini (p=0.0001) ve serum albümin düzeyleri 
(p<0.0001) açısından anlamlı farklılığa sahipti. 

Tablo: 1- Hasta ve konrrollerin yaş. serum kreatinin. 
scnıın total protein ve serum albünıin 
d" ı . d k ı uzev en açısın an ' tyas anınası 

Hastalar Kontroller p değeri 
(n=20) (n=20) 

Yaş (yıl) 30.9 ± 16.1 27.2 ± 10.3 0.4071 
Serum kreatinini (mg/di) 1.0 ± 0.3 0.87 ± 0.14 0.1545 
Serum total proteini 4.94 ± 0.97 6.65 ± 0.66 0.0001· 
(g/dl) 

Serum albüminı (g/dl) 2.35 ± 0.81 4.03 ± 0.44 <0.0001· . .. ç • • ~ bı,ıııstıkı olar,ık ,uılaınlı 
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Hastalara ve kontrollere ait AKA pozıtıflığı 
prevalansları Tablo -ll'de görülmektedir. Hem hasta 
hem de kontrol grubunda 1 hastada (% 5) lgM AKA 
pozitif saptandı. Nefrotik sendrom grubunda 3 
olguda (% 15) lgG AKA pozitif bulunurken 
kontrollerin hiçbiri lgG AKA pozitıflığ ıne sahıp değıld ı 
Hasta ve kontrol grupları gerek lgM AKA {p=1 000) 
gerekse lgG AKA (p=O 230) pozıtifl ığı prevalansları 
bakım ından istatistiki olarak anlam lı farklı lık 

göstermedi . 

Tablo: ll- Hastalara ve kontrollere ait AKA pozit itlıği 

prevalans ları 

Hastalar Kontrolle pdeğeri 

(n=20) r (n=20) 

lg M AKA pozıtıfliğ ı 1 (% 5) 1 (% 5) p= 1 ooo· 
lg G AKA pozit ı fl ığ i 3 (% 15) 0 (% 0.0) p= o 230' 

• lstat t >ttk ı olarak anlanı"ı/ 

Tartışma 

Yazarlar tromboza eğılim olan durumları yuksek 
s ı kılıkta trombozla i lışkili durumlar olarak 
tanımlamaktadırtar. Trombofılik durumların ıyı 

tanımlanm ış spesifik nedenleri vardır: Antitrombın ll 
eksikliği ve protein C ve S eksikl iklerı kalıtsal 
trombofılilere, antifosfolipid antikorlar ıse akız 
formlara örnek oluştururlar. Tromboza eği l imli diğer 
durumlar arasında malignite, inflamatuar böbrek 
hastalığı , nefrotik sendrom, diyabet ve obezite 
sayılmaktad ı r8. 

Nefrotik sendromlu kişilerde tromboembolik olay 
insidensi % 6 ila % 44 aras ında değişen oranlarda 
bildirilmektedir ve bu durum bazı hemaslatık 
parametrelerin anormall iklerinin telkin ettiği bır 
hiperkoigülabilete durumu ile izah edilmektedir

7
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Nefrotik sendromda faktör V , VII ve VIII plazma 
düzeylerinin artışı , h iperfıbrinojenemi, antitrombin lll 
eksikliği , serbest protein s eksikliğ i , fibrinolitik 
anormallikler, platelet hiperaktivitesi ve trombosıtoz 
karşılaşılan hemostatik anormalliklerdir. Ayrıca SLE 
ya da diğer otoimmün hastalığ ı olan nefrotik 
sendro~. hastalarında LA ve/ve~a AKA varlığ ı bir 
trombofılık durumla sonuçlanabilir . 

SL~'ye bağlı olmayan nefropatilerde antifosfolipid 
antıkorların prevalansının araştırıldığı bir çalışma­
da 

10 
57 kronik glomerulonefrit olgusunda AKA 

prevalansı % 9 olarak bulunmuştur. Nefrotik 
se~~r~mda hemostatik parametrelerin anormallik­
lerını ınceleyen bir diğer çalışmada ise nefrotik 
sendromlu 36 hastanın hiçbirinde antifosfolipid 
antikortara rastlanmamıştı r7 . Çalışmamızda 1 
hastada (% 5) lg M AKA, 3 hastada (% 15) ise lgG 
AKA. ~ozitif bulunmuş olup toplam 4 olgu AKA 
pozıtıftır. 

Nef~otik sendroma yol açan primer glomerülo­
nefrıtlerden AKA gelişim i ile ilgili belirli bir tip mevcut 
değ!l?ir. Ouereda ve ark.'n1n çalışmasında 10 AKA 
pozıtıf saptanan 5 hastanın 3'ü ekstamembranöz 
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glomerülonefrit. 1 'i fokal segmental hyalinozis 1 'i ise 
hafif mezangial glomerülonefrit olgusu idi. Yakın 

zamanlarda yüksek titrede AKA pozitifliQinin eşlik 
ettığı nefrotik sendromla seyreden bir membran­
oprliferatif globerülonefrit olgusu bildirilmiştir11 . 
Ça lışmamızda lgM AKA pozitif olgumuz fokal 
segmental glomeruloskleroz iken lgG AKA pozitif 3 
olgumuzdan 1 'i menıbranöz glomerülenefrit, 1 'i 
amiloiddi ve diQer olgunun renal biyopsisi yapılma­
mıştı 

Nefrotik sendrom gelişmesiyle antifosfolipid antikor­
larda azalma olduQu ve nefrotik sendromla sekonder 
antifosfolipid antikorlar arasında negatif bir ilişki 
olduğu bildirilmektedir. Perez-Vasquez ve ark.'nın 

çalışmasında 12 SLE'Ii nefrotik sendrom hastalarında 
serum lgG ve lgM antifosfolipid düzeyleri azalırken 
idrarda sadece lgG antifosfosfolipid antikorların 

saptanması nefrotik sendromda azalmış serum 
antifosfolipid düzeylerinden idrarla kaybın dışında 

artm ış katabolizmanın ya da azalmış sentezinde 
sorumlu olabileceQi düşüncesine yol açmıştır. Bu 
durum nefrotik sendromlu hastalardan oluşan 
çalışma grubumuzdaki lgG ve lgM AKA pozitiflik 
prevalanslarının kontrol grubununkilerden farklı 

olmayışı n ı açıklayabilir . 

Sonuç olarak, çalışmamız verileri nefrotik sendrom­
lularda görülen tromboembolik olaylara eQilimden 
antikardiyolipin antikorların sorumlu olmadıQını telkin 
etmektedir. Ancak, aynı tip primer glomerülopatinin 
neden olduQu nefrotik sendrom hastalarından oluşan 
gruplarda antifosfolipid antikorların sıklıQını 
araştıracak çalışmalar bu otoantikorların gelişmesine 
eğilimli primer glomerülopati tiplerinin belirlenmesine 
katkıda bulunabilir 
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