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Hemodiya liz Hastalarmda Antikardiyolipin Antikor Prevalansa 
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ÖZf.T. ...Jnrikardirolip111 alllikor/ar 1.·11\A) klinik olurak hiperkoagit!ahilire ile ilişkili o/cm oroamikvrlarchr 
111111/tn.wpresron ı ·c' mom11nunire ~ihi immw1uloiik anormallikler so11 donem höhrek rerme=likli ha.wa/arda stk/tk/u 
l'ulunur w hu hasralard,t rrumhvrik oluylarclmı kt~\"llaklanan kardiyoraskitler k;JIII[Jiikmymllar e11 stk olum 
nc'clenlermdemlir. Bu ~·ıt!tŞIIU/11111 a11wct hemod~ı ·ali= ile redan edilen son dom!m böbrc'k yerm,dikli lwswlarcla .. u,·.·l 
stA!t[!.tm araşrtmwkll. Çaltşmm·o 2-: hemod~mli= hasrast altmit Hostalarm serwn kreminin clii=l!ylerinin orrolamast 11 -1 

.:.. 2. 5 mg d/ idi. Hasllllarm yaşlarm m orra/amasr -11. O ± 16.5 _rtl ı ·e hemod~mli= techtı·isinde hulımduklart surenin 
orralamast ise 25.5 ..:.. 21) (ı t~ı · idi. Komrv( gmhu 21 .wğltk!t giiniill1iden oluşturuldu . 1\muru/ gm bwnm yaş orrulwnast 
r .J = 11.3 _rtl ve sel'lilll kreatillill dii=eylerinin orta/ama.H ise 0.81? :!: 0. 15 mg/d/ idi. lgG \ 'c' /g.\1 .-IK.·I mrlt[!.t her tkt 
grupta bir EL/SA kiri ile araşrmldt. 1/asra grubunda lgG ı·e /g,\1 AAA po=it[flif!,i stklt{!,t aym ormula (% ll 1) idi. 1\omro/ 
grubunda sadece bir bireyde f% ./.8) lgG AI\A p o=irifiken kontrollerin hiçbirinde lg t\1 AA"A po= ll!( de.{i,ildi. Iki grup lg( i 
ı·e lg.\ / A K.-1 prı!ntlonslon aı,:t.1111dan karştloşllnldtğtnda aralarmda onlamit israrisiiki j(ll'kltltğu rasrlanomadt .. \'onur 
olarok. .-1 KA stklt{!.tllln lı.-mud~roli= hasra/armda normal bireylerinkinden farkit olmaytp. lıemod~rali= ..ı 1\A geltşimine 
k,ukula hu!tmmtmwkradtr 
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Prevalence of Anticardiolipin Antibodies in Hemodialysis Patients 

SU MMARY. Amicordio/ipin anribodies (ACAJ are allloa111ibodies dinical~ı· associm ed ırirlı l~ıpercoagulabilirr 

lmmwıologtcal ahnormalities such as immunosuppression and allloimmımi~ı· are ji·equemlı · .J(nmd and ı.:ardioı:ascular 
compltcarions incfu,/ing rhromhuric episodes are major causl!s of demh in ends/age renal disease fE5iRDJ patienls. 71ıl.' 

aim of rhe preseni s/lf(/ı · ıı ·as ro im ·esrigare rhe preı·a/ence o(.·ICA in ESRD parienis rreared ll'illı henwdialı ·sis. Tıı·el~l'­

,_,,.e/1 hemodialı·.üs pallenls ıı ·ere included inro rhe study. The mean ofrlıeir sertilli ereetiinine /eve/s was 11 ./ ± 2.5 mg d/. 
Tl ll! means oft/ıeir ages und rheir hemodia~ı·sis duralions lt'ere .//.O ± 16.5 years and 2 5. 5 ± 29.6 months. respecriı·e~r. 

{hı.' m nlrol group was consisted C-!f 2 1 heofrl~ı · subjecls. The mean age of comro/s was .;-.3 :!: 11.3 years and rhe ml!cm c!f· 
tlwir Sc!/'11111 a eati11ine leı·e/s ıı ·as 0.88 ± 0. 15 mg/d/. lgG and /gM dasses of,..JCA ı1·ere detecred ıı·irlı an EL/SA kir in the 
hor h ofrlıe group.,·. T/ıe posiriı·i~ı · prentlences of lgG and !gM ACAs were rhe same(% 1 f. 1) inrhe parieni group. f111he 
comrol group on6· one .wbjecr (% -1.8) was posirive.for lgG AC-I and none q(rhem had lg!ıf AC.-1. Whenthe borh group.,· 
ıı ·ere no sratisrica/~ı · singi(ica/11 differen ce betweenthe two groups. In conc/usion. tlıe premlences of lgG ond lg.\1.-ICAs 
in hemodia~ı ·sis parienis are nor diflerent .fi·om rhose of normal suhjects and it seems that hemodia~vsis has no 
L·o11trihurionro the deı·elopmell/ l?fACA.s. 
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Antikardiolipin antikorlar (AKA) ve lupus antikoa­
gulan (LA) arteryel ve venöz trombozlar, nörolojik 
hastalıklar, trombositopeni ve tekrarlayan düşüklerle 
ilişk i li , negatif lüklü fosfolipidlere karşı oluşan 
otoantikorlardır1 · ·

3
. AKA sistemik lupus eritemato­

zuslu (SLE) hastalarda sık olarak bulunmakla birlikte 
çeşitli enfeksiyonlarda, malignitelerde ve diğer bazı 
durumlarda da oluşabilir veya primer antifosfolipid 
sendromunda görülebilir, sağlıklı populasyonda ise 
nadiren bulunur4·

5
·
6

. Son dönem böbrek hastalığı 
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olarak bulunur. Garcia-Martin ve arkadaşları2 

hemodiyaliz hastalarından oluşan bir populasyonda 
lgG AKA prevalansını % 31 . LA prevalansın ı ise % 
22 bulmuşlardır. Quereda ve arkadaşları ise hemo­
diyaliz populasyonlarında LA prevalansını % 30 
olarak saptamışlardır8. Hemodiyaliz hastalarında lgG 
ve lgM AKA ile LA prevalansların ı araştıran Philips 
ve arkadaşları ise9 lgG AKA prevalansını % 4.8, lgM 
AKA prevalansını % 16.7 bulmuşlar. LA pozitifliğine 
rastlamadıklarını bildirmişlerdir. Sunduğumuz çalış-
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mada hemodiyaliz hastalarından oluşan bir 
populasyonda lgG ve lgM AKA prevalansını 
saptamak amaçlanmıştır. 

Gereç H Yöntem 

Yirmi yedi (19 erkek ve 8 kadın) son dönem böbrek 
yetmezlikli hemodiyaliz hastası çalışmaya alındı. 
Serum kreatinin düzeyierin ortalaması 11.4 ± 2.5 
mg/di (8.0 ila 6 .2 arasında) idi . Hastaların yaşlarının 
ortalaması 41 .0 ± 16.5 yıl (21 ila 68 arasında) ve 
hemodiyaliz tedavisinde bulundukları sürenin 
ortalaması ise 25.5 ± 29.6 ay (1 ila 108 arasında) idi. 
Hastaların hiçbirinde SLE ya da herhangi bir 
otoımmün hastalık bulunmamaktaydı. Kontrol grubu 
21 sağlıklı gönüllüden (11 erkek ve 10 kadın) 
oluşturuldu . Kontrol grubunun yaş ortalaması 47.3 ± 
11 .3 yıl (31 ila 66 arasında) ve serum kreatinin 
düzeylerinin ortalaması ise 0.88 ± 0.15 mg/di (0.6 ila 
1.2 arasında) idi. Hasta ve kontrol grubunun serum 
kreatinin düzeyleri Technicon RA-1000 otoanalizörü 
ile belirlendi. Aka pozitifliğini belirlemek için 
hemodiyaliz hastalarından diyaliz öncesinde, 
kontrollerden ise sabah saatlerinde 1 O ml kan örneği 
alı narak serumları ayrıldı ve çalışma zamanına 

kadar -20° C'de bekletildi. Her iki grupta lgA ve lgM 
AKA varlığı kalitatif bir ELiZA kiti (Clark Laboratories, 
Ine.) kullanılarak araştırıldı. Sonuçlar GPL (lgA tipi 
AKA) ünitesi ve MPL (lgM tipi AKA) ünitesi olarak 
belirlendi. Hastalarda ve kontrollerde lgG AKA 12 
GPL ünitesinden ve lgM AKA 13 MPL ünitesinden 
büyük bulunduğunda pozitif kabul edildi. lgG AKA 
ıçin 10-12 GPL ünitesi arasındaki değerler şüpheli , 
1 O GPL ünitesinden küçük sonuçlar negatif olarak 
değerlendirildi . lgM Aka açısından ise 12-13 MPL 
ünitesinden küçük değerleri olanlar negatif olarak 
sınıflandırıldı. Çalışmada belirtilen ortalama değerler, 
aritmetik ortalama ± standart sapma olarak verildi. 
Grupların lgG ve lgM AKA prevalansları yüzde (%) 
olarak ifade edildi. Iki grubun lgG ve lgM AKA 
prevalansları açısından farklı olup olmadıkları Fisher 
kesin ki-kare testi ile araştırıldı. P< 0.05 bulun­
masının anlamlı olacağı kabul edildi. 

Bulgular 

Hastaların ve kontrol gruplarına ait AKA pozitifliği 
prevalansları Tablo -l'de görülmektedir. 

Tablo: 1- Hasta ve kontrol gruplarında AkA pozitifliği 

prevalansları 

Hastalar Kontroller p değeri 
(n=27) (n=21) 

lgG AKA pozitifliğ i 3 (% 11 .1) 1 (%4.8) 0.621. 

lg M AKA pozitifliği 3 (%11 .1) o (% 0.0) 0.246 • 

• I sıat ısııkı olarak anlamsız 

Hasta grubunda 3 hastada (% 11 .1) lgG AKA pozitif 
saptanırken yine 3 hastada (% 11 .1) lg M AkA 
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pozitifliği saptandı. Kontrol grubunda sadece bir 
kişide (% 4.8} lgG AkA pozitif saptanırken kontrol 
grubundaki diğer olgularda lgG AKA negatif idi. 
Kontrol grubundaki hastaların hiç biri lgM AKA 
açısından pozitif değildi. Hasta ve kontrol grupları 
tgG AKA prevalansları bakımından farklı 
gözükmesine rağmen (hasta grubunda % 11 .1 ve 
kontrollerde % 4.8} iki grup Fisher kesin ki-kare testi 
ile değerlendirildiğinde gruplar arasında lgG AkA 
prevalansları arasında istatistiki olarak anlamlı 
farklılık olmadığı (p= 0.621 ) saptandı. Benzer şekilde 
her iki grubun lgM AkA pozitifliği prevalansı (Hasta 
grubunda % 11 .1 ve kontrollerde % O O) bakımından 
istatistiki olarak anlamlı farklı lı k göstermedığı 

belirlendi (p= 0.246). 

Tartışma 

Çalışmam ızın amacı hemodiyaliz tedavisi görmekte 
olan son dönem kronik böbrek yetmezlikli hastalar­
daki AKA prevalansını saptamaktı. Normal bireyler· 
de, kullanılan yöntemle ve pozitiflik için belirlenmış 

olan sınır değerlere bağ lı olarak AKA prevalansı % 
0-7 arasında değişmektedir6• 10· 11 · 12 . Renal replasman 
tedavisi almayan nefropatili hastalar üzerinde yapılan 
bir çalışmada AKA pozitifliği (lgG ve lgM) kronik 
glomerulanofritililerde % 5, akut nefropatililerde % 
30, immün olmayan nefropatisi olanlarda ise % 3 
oranında saptanmıştır13 . Son dönem böbrek 
yetmezliği olup konservatif tedavi olan hastalarda 
yapılan bir çalışmada lgG AkA pozitifliği prevalansı 
% 18 olarak bildirilmiştir . Aynı ça lışmada hemodıya· 
!izdeki hastalar arasında lgG AKA % 31 oranında 
pozitif bulunmuştu~ . Dördü sürekli ayaktan 
peritoneal diyaliz tedavisi görmekte olan 60 stabl 
diyaliz hastasında yapılan bir ça lışmada ise lgG AKA 
prevalansı % 1 O olarak saptanmıştı r3. Hemodiyaliz 
hastalarında lgG ve lgM AkA prevalansının 
çalışıldığı Philips ve arkadaşlarının çalışmasında9 

lgG AKA pozitifl iği prevalansı % 16.7 arasında 
bulunmuştur. Çalışmamızda hemodiyaliz hastala· 
rında gerek lgG gerekse lgM AKA pozitifliği 
prevalansı % 11 .1 oranında bulunmuştur. lgG AKA 
açısından değerlendirildiğinde, Garcia-Martin ve 
arkadaşlarının çalışmasındaki % 31 '1ik lgG AKA 
pozitifliği oranının gerek sunduğumuz ~lışmala· 
rından gerekse d iğer çalışmalardakinden ·9 yüksek 
olduğu görülmektedir. Çalışmam ızda saptadıgımız 
% 11 .1'1ik lgM AKA pozitifliğ i oran ı literatürde 
ulaşabildiğimiz, hemodiyaliz hasta larında yapılmış. 
lgM AKA prevalans ın ı n araştırıldığı tek çalışma-daki5 
% 16.7'1ik orana yakın gözükmektedir. Kontrol 
grubumuzda lgG AKA için % 4.8 ve lgM AKA için% 
0.0 olan pozitiflik prevalanslarının bu otoantikarlar 
için hasta grubunda saptadıklarımızdakilerden farklı 
olmaması hemodiyali.zin AKA oluşumuna katkıda 
bulunmadığını düşündürmektedir. 

Son dönem böbrek hastalığı olanlarda serebral ve 
myokardial damarlarda oluşan trombozlara bağlı 
olarak ölümlerin oluşmasının yan ısıra7 hemodiyalız 
hastalarında arteriovenöz greftin trombozları da 
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gözlenmektedir
14

. Hemodiyaliz tedavisindeki hasta­
larda ve antifosfolipid antikorların varlığ ı ile ilişki­

lendirilen tekrarlayan arteriovenöz graft trombozları 
olduğu bild irilmiştir's Söz konusu makalede sunulan 
ı kı olgunun sistemik lupus eritematozuslu olması 
hemodiyaliz tedavisinden önce de bu hastalarda 
antıfosfolipid antikorlarının var olması olasıl ığı 
nedeniyle hemodiyalizın bu otoantikorların oluşu­
muna katkıda bulunmadığını akla getirmektedir. 
Ayrıca , bir merkezde bir yıl müddetle takip edilen 
AKA ya da LA pozıtif diyaliz hastalarında bu 
otoantikorları olmayan hastalara göre daha yüksek 
olüm, trombotik olay ya da fistül tamiri oranları 
sapıanmadığı bildirilmiştir3 . Bu da hemodiyaliz 
hastalarında antifosfolipid antikorlar pozitif olsa da 
trombotik eğilimlerin artışına yol açmadığı 

düşüncesini getirmektedir. 

Sonuç olarak, çalışmamız verileri hemodiyaliz 
tedavisinin antifosfolipid antikorların gelişimine yol 
açtığını desteklememektedir. Çalışmamız AKA 
pozitif hemodiyaliz hastalarının trombotik olgulara 
eğiliminin artıp artmadığını saptamaya yönelik olarak 
düzenlenmediğinden antifosfolipid antikorların 

hemodiyaliz hastalarındaki Klinik önemi hakkında bir 
sonuca gidilmesi mümkün olmayıp, bu konunun 
açıklığa kavuşturulması için uzun sürekli takip 
çal ışmalarına ihtiyaç vardır. 
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