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GIRIS VE AMAC

Antikardiolipin antikorlar (aCL), fospatid asit tiirevlerinden bir lipid olan kar-
diolipine kars: olugan antifosfolipid tabiatinda IgM ve IgG sinifi immunoglobulin-
lerdir.

Bunlarn arteryal ve venoz trombozlarla ilgili oldugu bildirilmig ve trombotik
olaylarda risk faktorii olabilecegi diiniigiilmiigtiir. (1, 4, 5, 6)

Daha sonra derin ven trombozu, serebral tromboz gibi venéz ve arteryel trom-
bozla, trombositopeniler, spontan diigiikler, serebral ve okiiler iskemi gibi nérolojik
bozukluklar, sistemik lupus eritematosus’da kalp kapak lezyonlar, miyokard en-
farktiisii gibi kardiyak hastaliklarin izlenmesinde bu antikorlarin bulunmas: kli-
nik olarak dikkat ¢ekmistir. (1, 5, 11, 12, 15, 16, 17, 20, 24)

Son zamanlarda akut miyokard enfarktiisiinde 6zellikle gen¢ hastalarda tek-
rarlayan kardiyovaskiiler olaylarla iligkisi oldugu tarif edilmigtir. (6, 7, 8, 9, 10, 18,
22, 25, 26, 27)

Akut miyokard enfarktiisiiniin hemen hemen tamam: aterosklerotik bir zemin-
de koroner tromboz nedeniyle olugmaktadir. Ender olarak dogugtan kroner damar
anomalileri, emboli, vaskiilit ve bazi konnektif doku hastaliklarinda da akut miyo-
kard enfarktiisiine rastlanmaktadir. (2, 3)

Akut miyokard enfarktiisiinde trombiis olugum nedeni tam olarak aydinliza
kavugmamig olup son zamanlarda bu konuda koagiilasyon mekanizmalarinda bo-
zukluklar ve immunolojik nedenler aranmaya baglanmigtir.

Antikardiolipin antikorlarimin trombiis olugumunda roli oldugu ileri siiriil-
mektedir. Bunlarin trombosit fosfolipidlerine baglanarak, trombositleri, aktive et-
tigi ve endotelyum iginde prostasiklin yapimim inhibe ettikleri bildirilmektedir. (1,
6)

Biz de bu ¢ahgmamzda trombotik bir olay olan akut miyokard enfarktiisiinde
antikardiolipin antikorlarimn rolii olup olmadigim aragtirmak istedik.



GENEL BILGILER

AKUT MiYOKARD ENFARKTUSU

Akut miyokard enfarktiisii, hemen daima kroner damarlardan birinin ani ola-
rak trombiis’le tikanmasi sonucu olugan bir koroner arter hastah@idir. Hastalk
kendini daha ¢ok 6liim korkusuyla birlikte giddetli retrosternal gogiis agns ile
gosterir.

Tani, klinik belirtiler, elektrokardiyografik veriler ve laboratuar iicliisii ile ko-
nabilmektedir. Klinik olarak daha ¢ok giddetli retrosternal gigiis agris1 ve sofuk
terleme goriiliir. Buna 6liim korkusu da eglik edebilir. Elektrokardiogram’da degi-
gik lokalizasyonlarda ST, T ve Q degigiklikleri goriiliir. Laboratuar tetkikleri iceri-
sinde CK-MB, SGOT, LDH, alfa-HBD gibi gistergelerin degerlerindeki yiikselme-
ler tam1 koymada yardima: olur. Radyoniiklid ¢caligmalar (miyokard sintigrafisi) ve
koroner angiografi kesin tam koydurucu araclardir.

Akut miyokard enfarktiisiiniin hemen hemen tamam aterosklerotik bir zemin-
de koroner tromboz nedeniyle olugmaktadir. Ender olarak dogustan koroner damar
anomalileri, emboli, vaskulit ve baz1 konnektif doku hastaliklar da neden olabil-
mektedir.

Akut miyokard enfarktiisiinde trombiis olugum nedeni tam olarak aydinhga
kavugmamg olup, son zamanlarda bu konuda koagiilasyon mekanizmalarinda bo-
zukluklar ve immunolejik nedenler aranmaya baglanmgtir. (2, 3)

ANTIFOSFOLIPIiD SENDROMU

Antifospolipid sendromu, fosfolipidlere kars: olugan, antikorlarla ortaya gikan,
yaygin arteryel ve veniz trombozlarla seyreden bir klinik tablodur. ilk defa 1983-
86 yillari arasinda tammlanmigtir. Onceleri antikardiolipin (aCL) sendromu ola-
rak adlandinlmg daha sonra antifosfolipid sendromu (APS) adiyla tamnmagtr.



Hastaliga ait ozellikler arasinda inme ve gegici iskemik atak, livedo retikiilaris,
pulmoner hipertanisiyon ve rekiirran abortus bulunur. Diger 6zellikleri labil hiper-
tansiyon, migren, epilepsi, transvers miyelopati, trombositopeni, kalp kapak has-
tahf ve okiiler iskemidir. Her ne kadar ilk ¢gahgmalar hastalarin ii¢te birinin bu
sendroma ait odzellikleri gisterdigi sistemik kupus eritematosus (SLE) konusunda
yayginlagmg ise de son zamanlarda nérolog ve kalp damar hastahklari uzmanlar-
nin giderek daha fazla ilgisini gekmeye baglamigtar.

Bu sendrom klinik a¢idan farkli gekillerde goriilebilmektedir. Hastalik subo-
kuttan (rekiirran migren, gorsel bozukluklar ve olas1 kore dykiisii ile birlikte bulu-
nabilen dizartri, denin ven trombozu ve rekiirran abortus) ciddi durumlara dek
(apgir kalp-kapak yetersizligi, trombositopeni, agir inme ve yaygin tromboz) dagilim
gosterir. En 6nemli eglik eden ozellik, hem venéz hem de arteryal olabilen tromboz-
dur. Arteryal tromboz, hastaligin diger hiperkoagiilabilite hastaliklarindan ayirt
edilmesini saglar. Her ¢aptaki damar hastaliktan etkilenebilir, bunlar arasinda
aort kavsi, karotis arteri, pulmoner damarlar, koroner arterler ve kiigiik cilt da-
marlan bulunur. Antikorlarin (antifosfolipid antikor) varhg: yillar boyunca devam
eder. Bu sendrom da miyokard enfarktiisiiniin sikh$ bilinmemektedir. Ancak bir
cahgmada miyokard enfarktiisii gegiren biitiin gen¢ hastalarin begte birinde anti-
fosfolipid antikoru (aPL) bulundugu saptanmgtr. (1, 6, 11)

ANTIFOSFOLIPID ANTIKORLARI

Antifosfolipid antikorlan, negatif yiiklii fosfolipidlere kars1 olugan, ozellikle
sistemik lupus eritematosuslu (SLE) hastalarda venoz ve arteryel trombozla bir-
likte goriildiigii digiiniilen, dolagan antikorlardir. (aPL). Bunlar immunoglobulin-
lerin bir grubunu olugturmaktadirlar. Gegici bir siire i¢in belirmeleri enfeksiyon,
ilaclar ve hastalik gibi etkilere kars: bir yanit olup, herhangi bir klinik komplikas-
yonla iligkili degildir. APL'nin siireklilik gosteren yiiksek titreleri (genellikle IgL)
tekrarlayan diigiik, trombositopeni ve arteryel ve venéz tromboz vakalariyla iligki-
lidir. (aPL sendromu). Antifosfolipid antikorlarim tesbit etmede en eski test sifiliz
i¢in olan VDRL ve Wasserman testleridir. En faydali yéntem ise lupus antikoagii-
lan ve antikardiolipin antikor testleridir.

Antifosfolipid antikorlar igin en hassas test, 1983’te ortaya atilan antikardioli-
pin antikor testidir. Bu zamana kadar yaygin olarak kullamlagelmigtir. Bu test,
kardiolipin ya da diger negatif yiiklii fosfolipidlerle kaph levhalara antikorlarin
baglanmasimi saptamak igin ELISA ya da diger radioimanoassay tekniklerini kul-
lanarak yapihr, (1, 9, 11, 14, 27, 28)



ANTIKARDIOLIPIN ANTIKORLARI

Kardiolipin antikorlar fosfatid asit tiirevlerinden kardiolipine kars: olugurlar.
Ik kez kalp ekstresinden elde edildigi i¢in bu lipid fraksiyonuna kardiolipin ad:
verilmig ve ilk kez sifiliz tamisinda kullanilmigtir. Aym: zamanda tiiberkiiloz, lepra
gibi kronik enfeksiyonlarda da gisterilmigtir. (1, 5, 6)

Kardiolipin antikorlar, protrombin aktivatér kompleksinin fosfolipidleri ile re-
aksiyona giren IgM ve IgG yapisinda immunoglobolinlerdir. (1, 6)

Antikardiolipin antikorlarinin trombosit fosfolipidlerine baglanarak, trombo-
sitleri aktive ettigi ve endotelyum iginde prostasiklin yapiminmi inhibe ettigi ileri
stirilmiigtiir. (1, 6)

Kardiyovaskiiler hastaliklarda artmmg kardiolipin antikorlarinin kalp hastalik-
larinin olugumunda risk faktorii olabilecegi dugunulmugtur 4, 6,17, 10, 24, 25, 26,
27, 28)



MATERYEL VE METOD

Caligmamizin materyelini, Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi,
Kardiyoloji Anabilimdali, Prof. Dr. Hakla Ogan Koroner Bakim Unitesine yatirila-
rak tedavi edilen enfarktiislii 20 hasta ve kontrol grubunu da herhangi bir hastah-
£ olmayan 10 saghkh kigi olugturmaktadir. Hastalar degigik enfarktiis lokalizas-
yonlar gostermekte olup rastgele secilmiglerdir. Bu hastalarin bilinen bagka bir
hastaliklan yoktu.

Aragtirmaya alinan 20 olgunun 11’i kadin (% 55) 9’u erkek (% 45)ti. Yaglan 44
yag ile 62 yag arasinda degigmekte olup yag ortalamasi 53.3 + 5.2 idi. (Tablo: 1)

Kontrol grubu ise 4’ii kadin (% 40) 6's1 erkek (% 60) 10 kigiden olugmaktaydi.
Yaglar1 47 yag ile 61 yag arasinda olup yas ortalamas: 53.3 £ 4.4 idi. (Tablo: 2)

Caligmaya ahnan hastalarin venéz kanlar1 KBU’ne yatimldiklan ilk ii¢ giin
igerisinde ahndiktan sonra serumlan ayrihp deneyleri yapihincaya kadar -20 °C de
saklandi. Serum antikardiolipin diizeylerinin 6l¢limii Cerrahpaga Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoleji Anabilimdal laboratuarlarinda Cambridge Life Sciences SELISA
Anti-Cardiolipin antikor IgG ve IgM kitleri kullamlarak ELISA iglemi ile yapildh.

Elde edilen sonuglar “MANN-WHITNEY U testi” ile degerlendirildi.



ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ILE SERUM
KARDIOLIPIN ANTIKORLARI ARASTIRMA METODU:

Hastalarn venotz kanlan steril sekilde alimp serumlar ayrilir. Deney yapilana
kadar serumlar - 20 9C'de saklanr.

Cahgma, Cambridge Life Sciences SELISA Anti-cardiolipin antikor IgG (anti -
CL IgQ) ve Igm (anti - CL IgM) kitleri kullamilarak firmanin énerileri dogrultusun-
da ELISA iglemi ile yapildi.

Ozetle 100 pl standart 1/100 sulandirilmg 100 pl serum érnekleri mikro gu-
kurlara konup 30 dak. inkiibe edildi. 3 kez ypnkamamn ardindan kuyucuklara ayr
ayn IgG ve IgM i¢in spesifik konjugatlar 100 nl konup 30 dak. inkiibe edildi. 3 kez
yikamanin ardindan kuyucuklara 100 pl substrat konup 10 dak. inkiibe edildi. 50
pl 4 M siilfiirik asitle reaksiyon durdurulup 494 nm de ELISA cihaziyla absorbans-
lar okundu. Sonuglar yan logaritmik grafik kagidinda standart serum absorbans-
lan lknyaslanarak degerlendirildi. Uretici firmanin énerisi dogrultusunda IgM icin
5 U/ml, IgG i¢in 7.2 U/ml iizeri degerler pozitif (+) olarak kabul edildi.



BULGULAR

Hasta ve kontrol grubuna ait yag, cinsiyet ve serum antikardiolipin IgM ve
IgG diizeyleri, ortalama ve standart sapmalar: Tablo 1 ve Tablo 2’de, yine hasta ve
kontrol grubuna ait serum antikardiolipin IgM ve IgG diizeylerinin ortalama de-
gerlerinin kargilagtinlmasi ve p degerleri Tablo 3’de gisterilmigtir.

Enfarktiislii olgularin ortalama serum antikardiolipin IgM degeri 6.805 + 5.09
U/ml., IgG degeri 6.265 * 3.66 olarak bulunmusgtur. Bu olgularin % 60’inda (12 ol-
gu) IgM degeri pozitif (+), % 40'inda (8 olgu) ise negatif (-) idi. % 35’inde (7 olgn)
IgG degeri pozitif (+), % 65’inde (13 olgu) ise negatif (-) idi. (Tablo: 1)

Sagliklh kontrol grubunda ortalama serum antikardiolipin IgM degeri
2.99+1.42 U/ml. IgG degeri 4.92+2.39 U/ml. olarak bulunmug olup bu olgular iceri-
sinde sadece bir olguda IgM degeri pozitif (+) (% 10) idi. (Tablo: 2)

Enfarktiislii olgularla, kontrol grubunun antikardiolipin IgM ve IgG degerleri
kargilagtinldiginda IgM degerlerinde anlaml farklihk olup p degeri 0.007 ve
p<0.01 idi. Bu da istatistiksel olarak olduk¢a anlamhhk giéstermekteydi. (Tablo: 3)



TABLO: 1 ENFARKTUSLU OLGULARDA SERUM ANTIKARDIOLPIN (IgM, IgG) DEGERLERI

VAKA | VAKA | YAS |CINSIYET ANTIKARDIOLIPIN
NO IgM  (U/ml) IgG  (U/ml)
1 HE 56 K 19 + 9.1 +
2 | NT 60 K 1.7 - 5.4 -
3 | HE 57 E 3 - 3.4 -
4 VB 62 E 6.9 +) 10 +)
b R.C 47 E 10 +) 9.8 (+)
6 | MK 49 K 2.8 - 1.4 .
7 HK 52 K 8 +) 12 +)
8 | SF 58 E 3 - 3.1 -
9 | NP 50 E 2.8 - 3.2 -
10 | FO 44 E i +) 3.4 -
11 | HE 55 E 5.2 (+) 6.8 -
12 | KS 53 K 7 (+) 14 (+)
13 | MK 47 E 15 (+) 2.4 -
14 | 0.G 57 K 5.5 (+) 10 +)
15 | 2.¢ 60 K 6.7 +) 4 .
16 | N.O 55 K 2.5 - 4 .
17 | s.¢ 52 K 18 +) 9.4 +)
18 | GU 45 K 2.1 - 5.4 -
19 | cD 51 K 4 - 2.1 -
20 | HP 57 E 5.9 +) 6.4 -
ORT. 53.3 |K:11(%55) 6.805 |12(+)(% 60) | 6.265 |7(+)(%35)
+SD 52 |E:9 (% 45) 5.09 | 8(-)(%40) | 8.66 [13(-)(%65)




TABLO: 2 SAGLIKLI KONTROL GRUBUNDA SERUM ANTIKARDIOLIPIN (IgM, IgG) DEGERLERI

VAKA| VAKA | YAS |CINSIYET ANTIKARDIOLIPIN
NO IgM  (U/ml) IgG  (U/ml)
1 | SA 47 E 1.6 - 3.4 -
2 | SY 55 E 3 - 1 -
3 | GO 53 K 2.2 - 5.2 -
4 | GT 60 E 5.4 (+) 8.4 -
5 | SA 52 E 1.6 - 3.4 -
6 | HK 53 E 2.8 - 5.9 .
7 | KK 60 K 5 - 4.8 -
8 | AB 54 K 4.3 - 9 -
9 | KS 61 K 2 - 4 -
10 | FA 58 E 2 - 4.1 -
ORT. 55.3 | K:4(%40) 2.99 [1(+)(%10) | 4.92 [10(-)(%100)
+SD 4.4 |E:6(%60) 1.42 | 9(-X(%90) | 2.39
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TABLO: 3 ENFARKTUSLU OLGULARLA SAGLIKLI KONTROL GRUBUNUN ORTALAMA SERUM
ANTIKARDIOLIPIN IgM ve IgG DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI.

(MANN-WHITNEY U-TESTi)
ANTIKARDIOLIPIN
IgM (U/ml) IgG (U/ml.)

ENFARKTUSLU

6.805 + 5.09 6.265 + 3.66
OLGULAR
KONTROL

2.99 +1.42 4.92+2.39
GRUBU
p 0.007 0.481
p< 0.01 p> 0.05
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TARTISMA

Gecmisg on y1lda antifosfolipid antikorlarinin (aPL) potansiyel klinik 6nemine
olan ilgi agin bir gekilde artmgtir. Lupus antikoagiilanlarinin ve antikardiolipinin
analizleri geligtirilmig ve yeniden diizenlenmigtir. Su anda iilkemizde bircok kli-
nikte ve batih iilkelerin hemen hemen tiimiinde bu analizler sik olarak veya rutin
bir gekilde yapilmaktadar.

Birgok klinik ¢aligmanin degerlendirilip yerlegmesi i¢in antifosfolipid antikor-
larinin tesbit edilmesi yayginlagtimlmigtir. Terapotik ¢aligmalar bu antikorlarnn
varsayllan etkilerini yok etmeyi ya da azaltmay: amaclamaktadir. Klinik gecmige
ve antifosfolipid antikorlar iizerine diizenlenmesi amaclanan tedavi metodlar ha-
14 tartigllmaktadir. (28)

Antikardiolipin antikorlar (aCL) bir fosfolipid olan kardiolipine kars: geligen
antifosfolipid tabiatinda IgM ve IgG simifi immunoglobelinlerdir. (1, 5, 6) Bunlarin
arteryal ve venoz trombozlarla ilgili oldugu bildirilmig ve trombotik olaylarda risk
faktorii olabilecegi diigiiniilmiigtiir. (1, 4, 5, 6)

Daha sonra derin ven trombozu, serebral tromboz gibi venoz ve arteryal trom-
bozla, trombositopeniler, sponton diigiikler, serebral ve okiiler iskemi gibi nérolojik
bozukluklar, sistemik lupus eritematosus’da kalp-kapak lezyonlar, miyokard en-
farktiisii gibi kardiyak hastahklarin izlenmesinde bu antikorlarin bulunmasi kli-
nik olarak dikkat ¢ekmigtir. (1, 5, 11, 12, 15, 16, 17, 20, 24)

Son zamanlarda akut miyokard enfarktiisiinde 6zellikle gen¢ hastalarda tek-
rarlayan kardiyovaskiile olaylarla iligkisi oldugu tarif edilmistir. (6, 7, 8, 9, 10, 18,
22, 25, 26, 27)

Antifosfolipid antikorlarin gegici bir siire igin belirmeleri infeksiyon, ilaclar ve
hastahk gibi etkilere kars: bir yamt olup, herhangi bir klinik komplikasyonla ilig-
kili degildir. aPL'nin siireklilik gosteren yiiksek tirreleri (genellikle IgG) tekrarla-
yan diigiik, trombositopeni ve arteryal veya vendz tromboz vakalanyla iligkilidir.
(antifosfolipid sendromu) Baz hastalarda sistemik lupus eritematosus ve diger im-
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munolojik bozukluklarla iligkisinin saptanmasina kargin (otoimmun aPL sendro-
mu) diger vakalarda zeminde hastalik saptanmamigtir (primer aPL sendromu)
Semptomsuz seyreden yiiksek aPL titre pozitifliinin nedeni de agklik kazanama-
mgtir. Klinik ¢aligmalarda yer alan hastalarin bu denli farkhlhik gostermesi aPL
ve tromboz arasinda herhangi bir iligki konusunda kesin bir yargiya varmada en-
geldir. (8)

Antikardiolipin antikorlar ile enfarktiis arasinda bir iligkinin olabilecegi ilk
olarak Hamsten’in miyokard enfarktiisii oykiisii olup, immunolojik bir hastalig
bulunmayan 62 geng hastada yapti1 ¢aligmada ortaya atilmigtir. (6) 36-64 ayhk
izleme déneminde kalp krizini izleyerek 3.12. ve 36. aylarda aCL-IgG diizeyi 6l¢iil--
miig, iki ve daha fazla dl¢limde yiiksek aCL diizeyli 13 hastanin (% 21) sekizinde
veniz veya arteryel tromboz geligmigtir. (3 koroner, 1 serebral, 1 periferik, 1 sereb-
ral + periferik) Bulunan iligki simirda bir anlamlihga sahipti ve tek bir hasta aCL -
pozitif yerine aCL - negatif grupta yer alsaydi veya sonu¢ parametresine iligkin
kritere uymasaydi bulgular anlamh olmayacakti. Re-enfarktiise iligkin bagka po-
tansiyel belirleyenler dikkate alhinmamigti. Hamsten’in bulgular: daha sonra yapi-
lan diger birka¢ ¢aligmada dogrulanmamsgtar.

Bizim yaptigimiz ¢ahgmada degigik lokalizasyon gosteren 20 enfarktiislii olgu
ve kontrol grubu olarak saghikh 10 kigi kullanilmigtir. Antikardiyolipin antikorla-
rnn saptanmasi1 ELISA yontemi ile yapilmigtir. Enfarktiisli olgularin artalama
serum antikardiolipin IgM degeri 6.805+5.06 U/ml. IgG degeri 6.265+3.66 U/ml.
olarak bulunmugtur. Bu olgularin % 60 1nda (12 olgu) IgM degeri pozitif (+), %
40’inda (8 olgu) ise negatif (-) bulunmugtur. % 35’inde (7 olgu) IgG degeri (+) pozi-
tif, % 65’inde (13 olgu) ise negatif (-) idi. Saghkh kontrol grubunda ortalama serum
antikardiolipin IgM degeri 2.99+1.42 U/ml., IgG degeri 4.92+2.39 U/ml. olarak bu-
lunmug olup bu olgular igerisinde sadece bir olguda IgM degeri pozitif (+) olarak
saptanmigtir. (Tablo 1 ve 2)

Enfarktiislii olgularla, saglhikh kontrol grubunun antikardiolipin IgM ve IgG
degerleri karglagtinldiginda IgM degerlerinde anlamh farkhhk olup p degeri
0.007 ve p<0.01 idi. Bu da istatistiksel olarak olduk¢a anlamlhihk gostermekteydi.
(Tablo: 3)

Bu sonuglara gire; enfarktiislii olgularda antikardiolipid antikerlarimin anlam-
h pozitif olugu, bizde miyokard enfarktiisii ile antikardiolipin antikorlar: arasinda
trombiis olugumu agsindan bir iligki olabilecegi kanaatini olugturmugtur. Calg-
maya aldifimz hastalarda bilinen oto immun bir hastalik olmadifindan bu olgu-
larda antikardiolipin antikoru varhginin trombiis olugsumunda immun bir tetikle-
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yicinin var olabilecegini diigiindiirmektedir. Nitekim Chacravarty normal popiilas-
yonda yaptigr ¢aligmada antikardiyolipin antikorlarnin varhginin ancak oto-ima-
nuniteye bagh bir patalojinin gistergesi olabilecegi kanaatini belirtmektedir. (23)

Bunun yanm sira Chacravarty’nin yaptig1 prevalans ¢caligmasinda normal popii-
lasyonun % 63’tinde antikardiolipin antikoruna rastlanmamg % 37’sinde ise daha
once beklenen degerlerden + 5 sapma goriilmiigtiir. Bunun sonucu olarak saglhikh
yagh insanlarda diger birtakuim oto antikorlarin bulunabilecegine ragmen, anormal
gekilde yiikselmig aCL seviyelerinin olugmadif1 gézlenmigtir. Bizim yaptifnmiz ca-
hgmada da saghkh kontrol grubunda sadece bir kigide IgM antikardiolipin diigiik
titrede pozitif (+) bulunmusgtur.

Enfarktiislii hastalarda antikardiolipin antikorlarimin saptanmasinin bir risk
faktorii olabilecegi konusunda degigik yorumlar yapilmaktadir. Warfarinle ilgili bir
ikincil miyokard enfarktiisii 6nleme ¢aligmasinda plasebo grubunu olugturan 597
hastanin aCL ve antikefalin (aCEPHA) antikorlar: randomizasyon sirasinda, mi-
yokard enfarktiisiinden 4 hafta sonra aragtirilmig, 79 (% 13.2) hastada aCEPHA
pozitif, 37 (% 6.2) hastada ise aCL pozitif bulunmugtur. a CEPHA siklig1 158 sag-
Likh kontrale gére daha yiiksek (% 4.4 p= 0.002) bulunmusgtur. Ne aCEPHA ne de
aCL mortalite, re - enfarktiis ya da non - hemorajik inme agsindan risk faktorii
olarak kabul edilmigtir. (14)

Phadke ve arkadasglar: (10) 299 miyokard enfarktiislii hastada aCL (IgG ve
IgM) diizeylerini akut olaydan sonraki 1. ve 5. giinlerde; daha sonra da 5 ve 12 ay
sonra incelemiglerdir. Hastaneye yatis sirasinda aCL ve IgG artigi1 vakalarnn %
6.8’inde saptanmig olup, bu oran saghklh 504 kontrol hastasinda % 4.2 olarak bu-
lunmugtur. 5. ayda aCL-IgG diizeyinde 6nemli olmayan bir artig saptanmig olmasi-
na kargin, antikorun varhg veya diizeyindeki degisikligin; bir yilhik izleme déne-
minde miyokard enfarktiisiiniin tekrarlamasi, venoz tromboembolik fenomenin ge-
ligmesi ve 6liim sikhiginin tahmin edilmesine yardimer gostergeler olmadiklar: bu-
lunmugtur.

Nasonov ve arkadaglarimn (26) 22 miyokard enfarktiislii ve 9 Unstable angina
pektorisli hastada yaptiklari ¢aligmada IgG antikardiolipin antikorlarinin % 41
miyokard enfarktiisiinde ve % 55 Unsable anginapektoriste pozitif (+) oldugunu
saptamglar ve otoimmun bir patalojinin olmadifh koroner aterosklerozlu hastalar-
da trombotik olaylarin geligmesine aCLnin katkisimin olacagr kanaatine varmyg-
lardir. Bizim galigmamizin sonuglar da bu dogrultuda ortaya gtkmsgtar.

Antikardiolipinin koroner arterlerin tikanmasinda predisposan bir faktsr olup
olmadigr ve aCLnin prognostik bir marker olup olmadig: konusunda da caligmalar
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yapilmigtir. Tsakiris ve arkadaglan yaptiklan c¢aligmada aCLin predisposan bir
faktor ve prognostik bir gisterge olmadigin tesbit etmiglerdir. (25)

Antifosfolipid antikorlarin prognostik degeri daha yeni yeni belli olmaya basgla-
magtar,

Paul ve arkadaglarimin yaklagik 1000 lupuslu hastada yaptiklar: ¢aligmada %
34 lupus antikoagulam, % 44’de antikardiolipin antikoru saptamiglardir. Ayrica lu-
pus dig1 birgok hastahkda da antifosfolipid antikorlarim yaygin olarak (% 50’nin
tizerinde) tesbit etmiglerdir. SLE’li hastalarda antifosfolipid antikorlarin varhiimn
arteryal ve venéz trombozlar trombositopeni ve abortuslarla iligkisi siki bir gekilde
kamtlanmigken, non-SLE’li hastalarda béyle bir iligkiye rastlanmamigtair. (28)

Genel olarak non-SLE’li hastalarda antifosfolipid antikorlarin klinik énemi ge-
nig olarak aragtimlmamgtir. Antifosfolipid antikorlarin prognostik degerinin sap-
tanmas i¢in lupus antikoagiilantinin ve antikardiolipin’in uzun dénem, standardi-
ze edilmig testlerine ihtiya¢ oldugu kanaati geligmigtir.

Sonug olarak; yaptigimz ¢aligmada ve bizi destekleyen iki caligma da (6,26)
antikardiyolipin antikoru ile miyokard enfarktiisiinde trombiis olusumu arasinda
bir iligki oldugunu saptadik. Burada antikardiolipinin enfarktiislii olgularda an-
lamh pozitif (+) olugu, trombiis olugumunda immun bir stimulusun var olabilecegi
kanaatini bizde geligtirmigtir. Artmmg antikardiolipin antikorlarin yeni antijenik
olaylara yol agmas: ve trombotik olaylar:1 hizlandirabilecegi diigiiniilebilir. Bu ne-
denle antikardiolipin antikor yiiksekligi bulunan olgularin tedavi yonteminin daha
farkh olmas: gerekebilir. Biyle olgularda daha yogun antiagregan ve antikoagulan
tedaviye bagvurmak gerekebilir. ‘

Bu olgularda terapitik ¢ahgmalar bu antikorlarin varsayilan etkilerini yok et-
meyi ya da azaltmay1 amag¢lamahdir.

Mantiksal olarak diigiik doz aspirinin (giinde 75 mg) ilk tedavi secenegi ol-
dugunun diigiiniilmesine kargin antikardiolipin konsantrosyonu yiiksek olan ve es-
kiden major bir trombiis ge¢irmig olan hastalara uzun siireli, hatta yasam boyunca
devam eden warfarin ya da kumarinle antikoagiilasyon tedavi yapilmas: gereke-
bilir. Antikardiolipin, trombozun en giiglii risk faktérlerinden olabilir. Profilaktik
aspirin uygulamasimn yiiksek antikardiolipin konsantrasyonlu hastalarda trom-
bozlan engelleyip engellemeyecegi tartigilabilir.

Gelecekte yamlacak ¢ahgmalarda, antikardiolipin antikorlarimn prognostik
faydasimn olup olmadiginin hesaplanmas:, antifosfolipid antikorlu hastalarda oto
mmmun bir hastahga ait difer laboratuar bulgularin olup olmadig ve antikar-
diolipin antikorlu hastalarda gegitli tedavi yontemleri geligtirilip gelig-
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tirilemiyecegi, profilaktik antikoapiilasyon ya da immunosupressiv tedavilerin
klinik semptomlar énlemede etkili olup olamiyca@ aragtirilmalidir.
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SONUC

Cahgmamza degigik loalizasyonlar gosteren akut miyokard enfarktiislii 20 ol-
gu ve kontrol grubu olarak saghkh 10 kigi aldik. (Tablo 1 ve 2)

Hem hasta grubunda hem de kontrol grubunda ELISA yéntemi ile antikar-
diolipin IgM ve IgG antikorlarina baktik. Enfarktiislii olgularin ortalama serum
antikardiolipin IgM degeri 6.805+5.09 U/ml., IgG degeri 6.2651+3.66 U/ml. idi. Bu
olgularn % 60" 1nda (12 olgu) IgM degeri pozitif (+), % 40'1inda (8 olgu) ise negatif (-)
idi. % 35’inde (7 olgu) IgM degeri pozitif (+), % 65’inde (13 olg) ise nagatif (-) idi.
(Tablo: 1)

Saghkl: kontrol grubunda ortalama serum antikardiolipin IgM degeri 2.99+
1.42 U/ml., IgG degeri 4.924+2.39 U/ml. olarak bulunmug olup bu olgular igerisinde
sadece bir olguda IgM degeri pozitif (+) idi. (Tablo: 2)

Enfarktiislii olgularla, kontrol grubunun antikardiolipin IgM ve IgG degerleri
kargilagtirildiinda IgM degerlerinde anlamli farkhlik olup p degeri 0.007 ve
p<0.01 idi. Bu da istatistiksel olarak olduk¢a anlamhilik gostermekteydi. (Tablo: 3)

Bu sonuglar bizde akut miyokard enfarktiisiinde trombiis olugumu ile serum
yiiksek antikardiolipin antikoru arasinda bir iligki oldugu kanaatini olugturdu.

Caligmaya aldigimiz hastalarda bilinen bir otoimmun hastalik olmadifindan,
bu olgularda antikardiolipin antikorunun varhg trombiis olugumunda immun bir
stimulusun var olabilecegini diigiindiirdii.

Artmmg antikardiolipin antikorlarin yeni antijenik olaylara yol agmas: ve trom-
botik olaylar hizlandirabilecegi varsayimindan hareketle boyle olgularda daha
yogun antiagregan ve antikoagiilan tedaviye bagvurmak gerektigi kanaatine var-
dik.
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OZET

Antifosfolipid antikorlarin (aPL) potansiyel klinik énemine olan ilgi gegtigimiz
on yilda giderek artmigtar. _

Son zamanlarda akut miyokard enfarktiisii ile serum antikardiolipin antikor-
lan (aCL) arasinda bir iligki oldugu tarif edilmigtir. ‘

Antikardiolipin antikorlarinmin arteryal ve venéz trombozlarla ilgili oldugu bil-
dirilmig ve trombotik olaylarda risk faktorii olabilecegi diigiiniilmiistiir.

Biz de yaptigimiz cahigma da 20 akut miyokard infarktiislii ve 10 saghkh
kigide serum antikardiolipin antikorlarina bakarak aCL degerleri arasinda bir ilig-
ki olup olmadigini aragtirdik. '

Enfarktiislii olgularla, kontrol grubunun antikardiolipin IgM ve IgG deger-
lerini karglagtirdigimizda, IgM degerlerinde anlamh farkhlik oldugunu saptadik.
(p<0.01) Enfarktiislii olgularin % 60'nda (12 olgu) serum aCL diizeyi pozitif (+) idi.
Bu grupta serum ortalama aCL-IgM degeri 6.80515.09 U/ml. aCL-IgG degeri de
6.2651+3.66 U/ml. idi. Saghkh kontrol grubunda ise aCL-IgM 2.99+1.42 U/ml., aCL-
IgG: 4.9242.39 U/ml. idi.

Bu sonuglar bizde akut miyokard enfarktiisiinde trombiis olugumu ile serum
yiiksek antikardiolipin antikoru arasinda bir iligki oldugu kanaatini olugturdu.

Sonug olarak; yiiksek serum antikardiolipin antikoru ile akut miyokard en-
farktiisiinde trombiis olugumu arasinda bir iligki oldugu ve burada immun bir
tetikleyicinin rol alabilecegi kamsina vardik. Bu olgularda tedavinin de bu yinde
geligtirilmesi gerektigine inanmaktayiz.
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