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Nefrotik Sendromlu Hastalarda Antikardiyolipin Antikor Prevalans
Fatih Bulucu’, Yusuf Oguz ", Abdiilgaffar Vural™, Ali inal”™"", Fikri Kocabalkan”

OZET. Antikardivolipin antikorlar (AKA) klinik olarak hiperkoagiilabilite ile iligkili otoantikorlardir. Nefrotik sendrom
hir huperkoagulabilite durumu olarak kabul edilmektedir. Bu calismada, eriskin nefrotik hastalardaki hiperkoagulabilite
durumuvila iligkili olabilecek IgM ve IgG sitfi AKA 'min prevalansvun arastiridmasi amaglanch. Calismava 20 eriskin
nefrotik sendromlu hasta almdr. Kontrol grubu 20 saglikli erkek gonulliiden olugturuldu. Hasta ve kontrol grubunda IgM
ve IgG ARA varhig bir semikantitatif ELISA kiti kullanilarak arastirddr. Hem hasta hem de komrol grubunda 1 hastada
%0 31 IgM AKA pozitif saptandi. Nefrotik sendrom grubunda 3 olguda (% 13) 1gG AKA pozitif bulwrken kontrollerin
fischiri IgC AKA pozitifligi gastermedi. Hasta ve kontrol gruplart gerek Igh AKA (p=1.000) gerekse 1gG AKA (p-0.230)
pozuifligi prevalanstart bakimindan  istatistiki - olarak anlamli farklt bulunmadi. Sonug olarak, veriler nefrotik
sendromiularda gortilen tromboembolik olawdara egilimden antikardivolipm antikorlarm sorumily olmadidon 1elkin
ctmektedir

Anahtar Kelimeler .Nefrotik sendrom .Antikardiyolipin antikorlar.

Prevalence of Anticardiolipin Antibodies in Patients With Nephrotic Syndrome

SUMMARY. Awiicardiolipin antibodies (ACA) are auwtoantibodies clinically associated with hypercoagulabilin:.
Nephortic syndrome is considered a hvpercoagulable state. In the present study, the prevalances of IgG and lgM classes
of anticardiolipin antibodies which may have a role in the hypercougulable state of adult nephrotic patients were
deternined  Twentv adult male nephrotic syndrome patients were included into the studyv. The control group was
consisted of 20 healthy men. The presence of IgM ve IgG classes of ACAs were determined by using a semiquantative
ELISA kit in the both groups. Only 1 patient (3 %) in each of the both groups was positive for IgM ACA. Three patients
(13 ) were positive for IgG ACA in nephrotic syndrome group while none of the controls had for 1gG ACA positivity
There was no statistically significant difference benween the groups with respect to IgM ACA (p=1.000) and IgG ACA
(p=0.230) prevalances. In conclusion, the data suggest that anticardiolipin antibodies are not responsible for
thromboembolic tendency in nephrotic patients.

Kev Words. Nephrotic syndrome .Anticardiolipin antibodies.

AKA ve lupus antikoagulan (LA) arteryel ve venoz erigkin nefrotik hastalardaki hiperkoagulabilite

trombozlar, norolojik hastaliklar, trombositopeni ve durumuyla iligkili olabilecek IgM ve IgG sinifi

tekrarlayan  dusuklerle iligkili, negatlf yukld AKA’nin prevalansinin arastirimasi amagland.

fosfolipidlere karsi olusan otoantikorlardir'**, AKA

sistemik lupus eritematozusiu (SLE) hastalarda sik e

olarak bulunmakla birlikte gesitli enfeksiyonlarda, S gy

malignitelerde ve diger bazi durumlarda da olugabilir

veya primer antifosfolipid sendomunda goruleblhr Nefrotik sendromlu 20 erigkin erkek hasta galisma

saglkl populasyonda ise nadiren bulunur Y grubuna alindi. Caligma grubunun yas ortalamasi

Nefrotik sendromlu hastalarda tromboembolik atak 30.9 + 16.1 yil (17 ila 75 arasinda) olup serum

insidensi % 6 ila % 44 arasinda dedisen oranlarda kreatinin dizeylerinin ortalamasi 1.02 + 0.3 mg/dl

bildirilmigtir ve bu durum hlperkoaguiablllte durumu- (0.6 - 1.6 arasinda) idi. Hastalarin 24 saatlik idrar-

nun varligi ile izah edilmektedir’ Sunulan galismada, larindaki ortalama protein miktari 6.88 + 4.62 g/giin
(0.88ila 15.58 arasinda), serum total protein ve
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albumin dizeylerinin ortalamalari ise sirasiyla 4.94 +
0 97 g/dl (3.10 ila 6.70 arasinda) ve 2.35 + 0.81 g/d|
(0.8 ila 3.5 arasinda) idi. Hastalarin higbirinde SLE
ya da bilinen bir baska otoimmun hastalik yoktu.
Ondért hastaya perkitan bobrek biyopsisi ile
histopatolojik tani konmustu (3 membranoproliferatif
glomerulonefrit, 3 minimal degisiklik hastalg:, 3 fokal

segmental glomeruloskleroz, 3 amiloidoz, 2
membranoz glomerulonefrit). Kontrol grubu 20
saglikl erkek gonulliden olusturuldu. Kontrol

grubunun yas ortalamasi 27.2 + 10.3 yil (20 ila 51
arasinda) ve serum kreatinin duzeylerinin ortalamasi
087 + 014 mg/dl (0.7 ila 1.2 arasinda) idi
Kontrollerin  higbirinde proteinari  yoktu. Kontrol
grubunun serum total protein duzeylerinin ortalamasi
6.65 + 0.66 g/dl (4.70 ila 7.10 arasinda) ve serum
albumin duzeylerinin ortalamasi 4.03 + 0.44 g/dl
(280 ila 470 arasinda) idi AKA pozitifligini
belirlemek igin nefrotik sendromlu hastalardan ve
kontrollerden sabah saatlerinde 10 ml kan 6rnegi
alinarak serumlan ayrildi ve c¢alisma zamanina
kadar -20° C'de bekletildi. Hasta ve kontrol grubunda
IgM ve 1gG AKA varligi bir semikantitatif ELISA Kkiti
(REEADS Medical Product, Inc.) kullanilarak
arastiriidi. Sonuglar IgM AKA igin MPL, IgG AKA igin
GPL unitesi olarak belirlendi. Her iki grupta IgM AKA
11 MPL unitesinden ve IgG AKA 23 GPL unitesinden
buyuk bulundugunda pozitif kabul edildi. Gruplarin
IgM ve IgG AKA prevalanslan yuzde (%) olarak ifade
edildi. Hastalarin ve kontrollerin serum kreatinin,
total protein ve serum albumin duzeyleri Technicon
RA-1000 otoanalizoéru ile belirlendi. Calismada
belirtilen ortalama degerler, aritmetik ortalama =+
standart sapma olarak verildi. Gruplarn IgG ve IigM
AKA prevalanslar agisindan farkl olup olmadikiar
Fisher kesin ki-kare testi ile arastirildi, gruplarnn yas,
serum kreatinin, serum total protein ve serum
albumin duzeyler agisindan kiyaslanmasinda Mann-
Whitney U testi kullaniidi. P< 0.05 bulundugunda
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin ve kontrollerin yaslari ile serum kreatinin,
serum total protein ve serum albumin duzeyleri
Tablo -I'de kiyaslanmistir. Hastalar ve kontroller yag
(p=0.4017) ve serum kreatinin duzeyleri (p=0.1545)
bakimindan farklihk goéstermezken, serum total
proteini (p=0.0001) ve serum albiimin duzeyleri
(p<0.0001) agisindan anlamli farkliliga sahipti.

Tablo: I- Hasta ve kontrollerin yas, serum Kkreatinin.
serum total protein ve serum albiimin
diizeyleri agisindan kivaslanmasi

Hastalar | Kontroller | p degeri
(n=20) (n=20)
Yas (yil) 309+161|272+103 | 0.4071
Serum kreatinini (mg/dl) 10+03 | 087+014 | 0.1545
Serum total proteini| 494 +097 | 665+ 066 | 0.0001*
(g/dh)
Serum albimini (g/dl) 2351081 | 403 +0.44 | <0.0001*

* Istatisuki olarak anlamh
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Hastalara ve kontrollere ait AKA pozitfig
prevalanslari Tablo -II'de goruimektedir. Hem hasta
hem de kontrol grubunda 1 hastada (% 5) IgM AKA
pozitif saptandi. Nefrotik sendrom grubunda 3
olguda (% 15) 1gG AKA pozitif bulunurken
kontrollerin higbiri IgG AKA pozitifigine sahip degildi
Hasta ve kontrol gruplari gerek IgM AKA (p=1000)
gerekse IgG AKA (p=0230) pozitifligi prevalansiar
bakimindan istatistiki olarak anlamli  farklilik
gostermedi.

Tablo: 1I- Hastalara ve Kkontrollere ait AKA pozitifligi

prevalanslar

Hastalar | Kontrolle | p degeri
(n=20) r (n=20)
Ig M AKA pozitifligi 1(% 5) 1(%5) |p=1000"
Ig G AKA pozitifligi 3(% 15) | 0(% 0.0) | p=0.230"
* Istausuki olarak anlamsiz
Tartisma

Yazarlar tromboza egilim olan durumlan yuksek
sikilikta  trombozla  iligkili  durumlar olarak
tanimlamaktadiriar.  Trombofilik  durumlarin iy
tanimlanmis spesifik nedenleri vardir: Antitrombin |l
eksikligi ve protein C ve S eksiklikleri kalitsal
trombofililere, antifosfolipid antikoriar ise akiz
formlara érnek olustururlar. Tromboza egilimli diger
durumlar arasinda malignite, inflamatuar bobrek
hastaligi, nefrotik sendrom, diyabet ve obezite
sayiimaktadir®.

Nefrotik sendromlu kigilerde tromboembolik olay
insidensi % 6 ila % 44 arasinda degisen oranlarda
bildiriimektedir ve bu durum bazi hemostatk
parametrelerin  anormalliklerinin  telkin ettigi b
hiperkoigulabilete durumu ile izah edilmektedi.
Nefrotik sendromda faktor V, VIl ve VIIl plazma
dizeylerinin artigi, hiperfibrinojenemi, antitrombin Il
eksikligi, serbest protein S eksikligi, fibrinolitik
anormallikler, platelet hiperaktivitesi ve trombositoZ
karsilagilan hemostatik anormalliklerdir. Ayrica SLE
ya da diger otoimmun hastaligi olan nefrotik
sendrom hastalarinda LA velveya AKA varlig or
trombofilik durumia sonuglanabilir’.

SLE'ye bagli olmayan nefropatilerde antifosfolipid
an%corlann prevalansinin arastinidig: bir galigma-
da” 57 kronik glomerulonefrit olgusunda AKA
prevalansi % 9 olarak bulunmustur. Nefrotik
sendromda hemostatik parametrelerin anormallik-
lerini inceleyen bir diger calismada ise nefrotk
sendromlu 36 hastanin higbirinde antifosfolipid
antikorlara  rastlanmamistir’.  Caligmamizda
hastada (% 5) IgM AKA, 3 hastada (%15) ise I9C
AKA pozitif bulunmus olup toplam 4 olgu AKA
pozitiftir.

Nefrotik sendroma yol agan primer glomerulo-
nefritlerden AKA gelisimi ile ilgili belirli bir tip mevcut
degildir. Quereda ve ark.’nin calismasinda'® AKA
pozitif saptanan 5 hastanin 3t ekstamembranoz
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glomerulonefrit, 1'i fokal segmental hyalinozis 1'i ise
hafif mezangial glomerilonefrit olgusu idi. Yakin
zamanlarda yuksek titrede AKA pozitifliginin eslik
ettigl nefrotik sendromla seyreden bir membran-
opriiferatif ~globerilonefrit olgusu  bildirilmigtir'".
Calismamizda IgM AKA pozitif olgumuz fokal
segmental glomeruloskleroz iken 1IgG AKA pozitif 3
olgumuzdan 11 membrandz glomeriulenefrit, 1'i
amiloiddi ve diger olgunun renal biyopsisi yapilma-
misti

Nefrotik sendrom gelismesiyle antifosfolipid antikor-
larda azalma oldugu ve nefrotik sendromla sekonder
antifosfolipid antikorlar arasinda negatif bir iligki
oldugu bildirilmektedir. Perez-Vasquez ve ark.'nin
gahsmasmda12 SLE’ll nefrotik sendrom hastalarinda
serum IgG ve IgM antifosfolipid duzeyleri azalirken
idrarda sadece IgG antifosfosfolipid antikorlarin
saptanmas! nefrotik sendromda azalmig serum
antifosfolipid duzeylerinden idrarla kaybin diginda
artmis katabolizmanin ya da azalmis sentezinde
sorumiu olabilecedi dustncesine yol agmistir. Bu
durum nefrotik sendromiu hastalardan olusan
¢alisma grubumuzdaki 1gG ve IgM AKA pozitiflik
prevalanslarinin  kontrol grubununkilerden farkli
olmayisini agiklayabilir.

Sonug olarak, galismamiz verileri nefrotik sendrom-
lularda gorulen tromboembolik olaylara egilimden
antikardiyolipin antikorlarin sorumlu olmadigini telkin
etmektedir. Ancak, ayni tip primer glomerilopatinin
neden oldugu nefrotik sendrom hastalarindan olugan
gruplarda  antifosfolipid  antikorlarin  sikhigini
arastiracak calismalar bu otoantikorlarin geligmesine
egilimli primer glomerulopati tiplerinin belirlenmesine
katkida bulunabilir.
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