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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) genel olarak doğurganlık çağındaki 

bayanları tutan sebebi belli olmayan otoimmün bir hastalıktır. Genetik yatkınlığı 

olan insanlarda çevresel faktörlerin tetiklemesi sonucu ortaya çıktığı 

düşünülmektedir [1]. Otoimmün tiroidit, myasthenia gravis veya tip 1 diyabet gibi 

organ spesifik otoimmün hastalıkların aksine vücudun birçok dokusunda, özellikle 

hücre çekirdeği elemanları olmak üzere çeşitli hücre içi yapılara yönelik 

antikorların ve immün komplekslerin yol açtığı hasarlanma ile 

seyredebilmektedir. Hastalık, basit bir cilt tutulumundan ibaret olabileceği gibi, 

böbrek ve merkezi sinir sistemi gibi hayatı tehdit edebilen ciddi organ 

tutulumlarının olduğu değişik klinik tablolar halinde de ortaya çıkabilir. 

Böbrekler, cilt, sinir sistemi, kanın hücresel elemanları, eklemler başta olmak 

üzere akciğerler, karaciğer, kalp ve damarlar gibi vücudun birçok organ ve sistemi 

hastalık başlangıcında veya seyrinde tutulabilmektedir [2]. 

Hastalığın seyri kişiden kişiye değişebilmekte, coğrafi ve etnik bölgelere 

göre farklı olabilmektedir. Hastalık siyah ırktan olan kadınlarda beyaz ırktan olan 

kadınlara göre 3-4 kat daha sık görülmekte, daha şiddetli seyretmekte ve daha 

genç yaşlarda ortaya çıkmaktadır. Irk, etnik köken ve sosyo-ekonomik şartlara 

göre değişiklik göstermekle birlikte, SLE’un sıklığı genel toplumda yaklaşık 

1:2000 olarak bildirilmektedir ve görülme oranı kadınlarda erkeklere göre 6-10 

kat daha fazladır [3]. Günümüzde tedavi şartlarının iyileşmesi ve erken teşhis 

olanaklarının artması sayesinde hastalıktan ölüm oranları azalmıştır [4].  
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SLE’un hastalar üzerinde, fiziksel, sosyal ve psikolojik yönlerden etkileri 

olduğu gibi global hayat kalitesi üzerine de olumsuz yönde etkileri olmaktadır. 

Lupus hastalarında sağlık düzeyinin göstergesi olarak hastalık aktivite indeksleri, 

hasar indeksleri veya prematür mortalite gibi klinik temelli ölçütler 

kullanılmaktadır. Bununla birlikte hastaların durumlarını kendilerinin belirtmesine 

dayanan ‘hasta kaynaklı durum değerlendirmesi’(Patient Reported Outcome 

Measure, PROM) şeklinde değerlendirme ölçütleri de bulunmaktadır [5-7]. Klinik 

çalışmalar sırasında, SLE hastalık aktivitesini değerlendirmek için klinik 

indekslerin yanında bir PROM kullanılması önemle tavsiye edilmektedir [5, 8, 9]. 

Hatta Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından yeni tedavilerin lisans 

alması ve tavsiye edilmesi için yapılan çalışmalarda PROM kullanılması gerekli 

görülmektedir [10, 11]. Bir sağlık terimi olarak ‘hayat kalitesi’(quality of life –

QOL) dinamik bir değerlendirmeyi ifade etmekte olup, hastalıkların fiziksel, 

mental ve sosyal etkilerine karşın hastaların bireysel yanıtlarını 

değerlendirmektedir. Buna ek olarak, kronik hastalığın gidişatında hastaların 

tedavilerinden ne kadar tatmin oldukları da değerlendirilebilmektedir [12]. 

LupusPRO, Amerika’da yaşayan SLE hastaları için hazırlanmış, SLE’a 

spesifik bir hayat kalitesi değerlendirme aracıdır [13]. Bu çalışma ile 

LupusPRO’nun Türkçeye çevrilmesi ve Türkçe konuşan hastalar için uygun 

olup olmadığının incelenmesinin yanında SLE’un hastalarımızın hayat kalitesi 

üzerine etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Sistemik Lupus Eritematozus 

SLE sebebi bilinmeyen, kronik, inflamatuvar, birçok sistemi tutabilen bir 

otoimmün hastalıktır. Hücresel yapılardan özellikle çekirdek komponentlerine 

karşı oluşan antikorlar ve bunlarla ilişkili immün kompleks yapıların sebep olduğu 

inflamasyon hastalığın patogenezinden sorumlu tutulmaktadır [14]. 

Son olarak 1997 yılında güncellenen Amerikan Romatoloji Cemiyeti 

(ACR, American College of Rheumatology) SLE sınıflama kriterlerine göre 

(Tablo 1), hastalığın seyrinde bu kriterlerden dördünün veya daha fazlasının bir 

hastada olması durumunda, bu hasta SLE olarak snıflanabilmektedir [15]. 

SLE’de hastalık aktivitesinin objektif olarak değerlendirilebilmesi için 

çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir. En çok kullanılanları BILAG, SLEDAI 

ve SLAM skorlarıdır. Bu ölçekler, klinik çalışmalarda kullanılmak üzere 

geliştirilmiş olup hastalık aktivitesini, tedavi gereksinimlerini esas alarak 

skorlayan ve tutulan tüm organ ve sistemleri ele almaktadır [16-18]. 

Hastalık aktivitesi gibi, hastalığa bağlı geri dönüşümü olmayan 

değişiklikleri ele alan hasar/sekel skorları da mevcuttur. “The Systemic Lupus 

International Collaborating Clinics/ American College of Rheumatology 



4 

(SLICC/ACR) Damage Index” bu amaçla en yaygın kullanım gören skorlama 

sistemidir [19]. 

Tablo 1. 1997’de revize edilen ACR SLE sınıflandırma kriterleri 

Malar raş 
Yanak ve burun sırtında, nazolabial olukları tutmayan düz veya kabarık 

eritem 

Diskoid raş 
Üzerinde foliküler tıkaçlar ve keratotik pullanma gösteren deriden 

kabarık eritemli plaklar; eskiyen lezyonlarda atrofik skarlaşma meydana 

gelebilir. 

Fotosensetivite 
Öyküyle saptanan ya da doktrorun gözlemlediği güneş ışığına 

(ultraviyole ışın) yanıt olarak gelişen deri döküntüsü 

Oral ülserler 
Doktor tarafından saptanmış, sıklıkla ağrısız, oral ya da nazofaringeal 

ülser 

Artrit 
İki veya daha fazla periferik eklemde gözlenen şişlik, hassasiyet, 

efüzyonla karakterize noneroziv artrit 

 

Serozit 

a. Plörezi; plöritik ağrı, fizik muaynede frotman duyulması ve/veya 

plevral effüzyon bulguları 

b. Perikardit; frotman duyulması, EKG/EKO bulguları ile dökümante 

edilmesi, radyolojik incelemede görülmesi, 

Böbrek tutulumu 
Günde 0, 5 gr/dl’nin üzerinde veya idrar stick’i ile 3+ ve üzerinde 

proteinuri veya hücresel silendirler (eritrosit, granüler, tübüler veya 

karısık) 

Nörolojik tutulum 
 Konvülziyonlar (metabolik bozukluğa veya ilaca bağlı olmamalı) veya 

 Psikoz (metabolik bozukluğa veya ilaca bağlı olmamalı) 

 

Hematolojik 

bozukluk 

 

 a)Hemolitik anemi (retikülositozla birlikte olan) veya 

 b)Lökopeni (Enaz 2 kez < 4000/mm3) veya 

 c)Lenfopeni (En az 2 kez <1500/mm3) veya 

 d)Trombositopeni (En az 2 kez <100.000/mm3)  

 (bunlara neden olacak ilaç kullanımının olmaması) 

 

İmmunolojik 

bozukluk 

 

 a)AntidsDNA pozitifliği veya 

 b)AntiSm pozitifliği veya 

 c)Antifosfolipid antikorları pozitifliği: (1)antikardiyolipin IgM ya da 

IgG antikor pozitifliği, (2) standart yöntemle pozitif lupus antikoagülan 

testi ya da (3) yalancı pozitif sifiliz testi 

ANA pozitifliği 
 İlaca bağlı olmayan immunofloresan yöntemi veya eşdeğeri ile 

saptanmış anormal titrede ANA pozitifliği 

Hochberg MC. Updating the American College of Rheumatology revised criteria for the 

classification of systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum 40: 1725, 1997’den alınmıştır. 

Sınıflandırma rehberi: ≥4 kriteri pozitif olan olgular SLE olarak sınıflanabilir. 

ANA: anti-nükleer antikor; EKG: elektrokardiyogram, EKO: ekokardiyografi 
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2.1.1. Sistemik Lupus Eritematozus’un Epidemiyolojisi 

SLE’un sıklığı açısından toplumlara göre farklılıklar bulunmaktadır. 

Ortalama SLE prevelansının Amerika’da 15-50/100.000 olduğu düşünülmektedir 

[20]. Birmingham çalışmasında SLE prevalansı beyaz hastalarda 20.7/100.000 

olarak saptanırken, Afrika kökenli hastalarda 5 kat daha fazla (111.8/100.000) ve 

Asya kökenli hastalarda ise 2 kat daha fazla (46,7/100.000) olarak saptanmıştır 

[21]. Diğer toplumlarda da değişen oranlarda prevalans değerleri bildirilmiştir. 

Bununla birlikte ülkemizde, Çakır ve arkadaşlarının Trakya bölgesinde 

romatolojik hastalıkların sıklığını araştırmak üzere 17835 kişi üzerinde yaptıkları 

tarama çalışmasında lupus sıklığı 59/100000 olarak bulunmuştur [22]. 

Çalışmalarda kadın cinste lupus sıklığının belirgin olarak daha fazla 

olduğu görülmüş ve hastalığın en sık olarak 3.-4. dekatlarda ortaya çıktığı tespit 

edilmiştir. Genel popülasyonda kadın/erkek oranı 6-10/1 kadardır. Çocuk ve 

yaşlılarda bu oran 2/1’e kadar inmektedir [3]. 

Hastalığın ortaya çıkış şekli, serolojisi ve morbiditesi açısından en önemli 

belirleyicilerden biri ırk faktörüdür. Hispanikler’de, Afrika kökenli 

Amerikalılar’da, Afrikalılar’da, Güney Asyalılar’da ve Çinliler’de hastalık, beyaz 

ırka göre daha erken yaşlarda başlamakta ve ciddi renal, hematolojik, serozal ve 

nöropsikiyatrik tutulumlar daha fazla görülmektedir [23, 24]. 

Araştırmalar sonucunda 10 yıllık sağkalım oranlarının %77-80, 20 yıllık 

sağkalım oranlarının ise %70’lere ulaştığı gösterilmiştir [25]. Hastalığa bağlı sağ 
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kalım oranlarının artması, hastaların daha erken tanı almasına, tedavide kullanılan 

ajanların artması ve yan etkilerinin en iyi şekilde takip edilmesine bağlanmıştır 

[4]. 

 

2.1.2. Sistemik Lupus Eritematozus’un Patogenezi 

Birçok organı hedef alabilen, çok hafif hastalık tablosundan major organ 

tutulumlarına kadar değişik klinik durumlara neden olabilen SLE’nin 

etiyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. Nükleer protein komponentlerine 

karşı yüksek titrede otoantikorların varlığı, dolaşımda immün kompleks 

bulunması ve komplemanların tüketimi hastalığın temel özelliğidir [1, 2]. 

Patogeneze yönelik öne sürülen mekanizmalardan birine göre apoptotik hücrelerin 

klirensindeki yetersizlik ve bunların makrofajlar tarafından uygunsuz şekilde 

alınması sonrasında T ve B hücrelere sunulmasıyla gelişen otoimmün süreç 

hastalığın gelişiminden sorumlu tutulmuştur [26]. Ayrıca immün toleransın kaybı, 

antijenik yükün artması, aşırı yardımcı T hücre aktiivitesi, defektif B hücre 

süpresyonu ve Th1’in Th2 immün cevaba kayması, B hücre hiperreaktivitesine ve 

patolojik otoantikorların üretimine neden olmaktadır [27, 28]. 

Otoantikor varlığı hastalık gelişimi için tek başına yeterli olmamaktadır, 

çünkü, anti-DNA antikorlarının SLE klinik bulgularının gelişiminden ortalama 2,7 

yıl önce pozitifleştiği, anti-nükleer antikorların (ANA) ise daha da önceden 

pozitifleştiği gösterilmiştir. ANA alt tiplerinden olan anti-Sm ve anti-RNP 

antikorlarının ise hastalığın ortaya çıkmasından hemen önce pozitifleştiği 
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bildirilmiştir [29]. SLE’un kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmesi, 

doğurganlık çağındaki kadınlarda kadın/erkek oranı 9/1 iken, geç dönem başlayan 

veya çocukluk döneminde başlayan SLE olgularında bu oranın daha düşük 

olması, etiyolojide hormonal faktörlerin önemli olduğunu gösteren bulgulardır 

[30, 31]. 

Tek yumurta ikizlerinde hastalığın birinde varken diğerinde görülme 

oranının digizotik ikizlere göre yaklaşık 10 kat daha fazla olması ve hastaların 

birinci derece yakınlarında hastalığın normal popülasyona oranla 5 ile 29 kat 

arasında daha sık görülmesi gibi bulgulardan dolayı SLE için genetik bir yatkınlık 

olduğu düşünülmektedir [32-34]. HLA klas III haplotipleri, HLA DR2 ve DR3’ün 

SLE ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [35-38]. C1q eksikliği ile SLE gelişimi 

arasında güçlü bir ilişki olduğunu gösteren çalışmalar vardır [39, 40]. 

 

2.1.3. Sistemik Lupus Eritematozus’un Klinik Bulguları 

2.1.3.1. Genel Bulgular 

Ateş, kilo kaybı, güçsüzlük gibi genel semptomlar SLE’de gözlenen 

nonspesifik bulgulardır. Ateş, aktif hastalığa bağlı olabileceği gibi infeksiyonlarla 

da ilişkili olabilir. Kilo kaybı ise yapılan çalışmalara göre % 9 ile % 71 oranında 

saptanmıştır. Kilo alınması ise; genellikle nefrotik sendrom, asit, trisiklik 

antidepresan ilaçlar ve kortikosteroid kullanımı gibi çeşitli nedenlere bağlı 

olabilmektedir. Keyifsizlik ve yorgunluk, hastalık aktif iken gözlenir [41]. 
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2.1.3.2. Cilt Tutulumuna Ait Bulgular 

SLE hastalarının %80’den fazlasında hayatlarının herhangi bir döneminde 

cilt tutulumu olmaktadır. Malar raş (%50 hastada görülür), diskoid raş (%20), 

fotosensitivite (%70), Raynaud fenomeni, alopesi (%40), oral aft (%40), 

vaskülitik lezyonlar (tırnak yataklarında arteriolar spasm veya infarktüs, livedo 

retikülaris, telenjiektazi ektsremitelerde görülen peteşial, purpurik veya ürtikeryal 

lezyonlar) gibi bulgular cilt muayenesinde saptanabilir [42-46]. 

Subakut kutanöz lupus eritematozus, SLE hastalarının %10’luk kısmında, 

cildin güneş gören alanlarında eritematöz plak veya psöriasise çok benzeyen 

pullanma eğilimi gösteren kırmızı, yama tarzında lezyonlardır. Bu hastalarda 

fotosensitivite diğer lupus hastalarına göre daha belirgindir. Diskoid lupus 

hastalarında olduğu gibi tüm SCLE hastalarında sistemik hastalık bulguları 

bulunmaz. Ancak %50 hastada SLE vardır ve genellikle anti Ro antikor pozitifliği 

bulunmaktadır [1, 47]. 

 

2.1.3.3. Kas-İskelet Sistemi Tutulumuna Ait Bulgular 

Artralji veya myalji, lupus hastalarında en fazla bulunan yakınmalardır 

(%95) ve hastanın tıbbı merkeze başvurarak SLE tanısı almasını sağlayan temel 

belirtilerdir. Şişlik ve hassasiyet ile karakterli artrit lupus hastalarının %60 

kadarında hastalıklarının herhangi bir döneminde tespit edilebilir [48]. Genellikle 

simetrik ve poliartiküler tutulum şeklinde en sık olarak el bileklerini, elin küçük 
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eklemlerini eklemleri ve diz eklemlerini etkiler ve genellikle romatoid artritten 

farklı olarak eroziv değildir. Yine de, lupus hastalarında nadiren eroziv artrit espit 

edilebilmektedir ve bu durum bazı araştırmacılar tarafından ‘rhupus’olarak 

adlandırılmaktadır. Bununla birlikte, eklemde erozyon olmaksızın hastaların %10 

kadarında ekleme komşu yapıların tutulması nedeni ile oluşan eklem deformiteleri 

(kuğu boynu, düğme iliği, çekiç parmak deformiteleri gibi) saptanabilir [49-51]. 

Avasküler nekroz, lupuslu hastalarda %10-15 oranında görülebilmektedir 

[52] ve sıklıkla ağırlık taşıyan eklemleri etkilemektedir. Genelde steroid 

kullanımına bağlı olmakla birlikte, Raynaud fenomeni, küçük damar vasküliti, 

anti fosfolipit antikorların varlığı diğer nedenler arasında sayılabilir [53]. 

SLE’li hastalarda osteoporoz sıklığı %18 ve osteopeni sıklığı %49 olarak 

saptanmıştır [54]. Geleneksel risk faktörlerinin yanında (yaş, menapoz, sigara 

içme gibi), artmış renal ve uç organ tutulumu, immusupresif tedavilerin kulanılmı, 

hastaların güneş ışığından korunmasına sekonder D vitamin eksikliğinin 

gelişmesi, erken over yetersizliklerinin oluşması gibi faktörler lupus hastaları için 

osteoporoz riskini artırmaktadır [55, 56]. 

Myalji veya kas güçsüzlüğü yakınması çok sık olsa da gerçek anlamda kas 

hasarı veya myozit hastaların ancak %7 ile 15’inde izlenmektedir [57]. Bu 

şikayetler hastalığa bağlı olabileceği gibi hastalığın tedavisinde kullanılan steroid 

ve antimalaryal tedavi ile de ilgili olabilmektedir [58]. 
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2.1.3.4. Böbrek Tutulumuna Ait Bulgular 

Lupusun en ciddi komplikasyonlarından biri olarak kabul edilen böbrek 

tutulumu, hastaların %30-50 kadarında bulunmaktadır. Hastaların %5-10’unda 

son dönem böbrek yetmezliği gelişmektedir [1, 59]. Böbrek tutulumu sinsi seyirli 

olabileceği için hastalarda herhangi bir klinik bulgu olmasa da tanı ve takip 

süreçlerinde mutlaka böbrek tutulumunun göstergesi olan proteinüri bakılmalı ve 

hücresel silendirler için idrar sedimenti incelemesi yapılmalıdır. Hastalarda 

normal böbrek fonsiyonuna eşlik eden asemptomatik proteinüri ve /veya 

mikroskopik hematüriden ciddi seyirli nefrotik sendrom ve/veya akut böbrek 

yetmezliğine kadar değişik tablolar izlenebilmektedir [60]. 

Lupusa bağlı böbrek tutulumu immün kompleks ilişkili glomerüler hastalık 

olabileceği gibi tubulointertisyel hastalık ve vaskülopati şeklinde de 

görülebilmektedir [60]. Hipokomplamantemi ile birlikte yüksek titrede anti ds 

DNA antikoru olan olgular glomerülonefrit açısından riskli gruplardır ve özellikle 

takiplerde dikkat edilmelidir. İspanyol ve Afrika kökenli olma, yüksek anti- 

dsDNA düzeyleri, anti RNP pozitif olması, yüksek hastalık aktivite skoruna sahip 

olma nefrit gelişimi için önemli risk faktörleri olarak bulunmuştur [61]. 

Böbrek biyopsisinde histopatolojik tip kadar aktivite ve kronisite bulguları 

da tedavinin düzenlenmesinde önemlidir [1, 59]. Biyopside aktivite bulguları; 

hücresel proliferasyon, hücresel kresentler, fibrinoid nekroz, hiyalen trombüsler, 

glomerülde lökosit infiltrasyonu, intertisyumda mononükleer hücre 

infiltrasyonudur [60]. Kronisite bulguları ise; glomeruler skleroz, fibröz 
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kresentler, tübüler atrofi, intertisyel fibrözü içermektedir. Aktivite bulguları tedavi 

ile yararın daha iyi olacağını gösterirken kronisite bulguları çoğunlukla geri 

dönüşümsüzdür [60]. Lupus nefriti aktivasyonu ve /veya izleminde kullanılacak 

serolojik testler; anti-dsDNA ile C3ve C4 düzeyleridir. Anti-dsDNA titresindeki 

değişiklikler özelliklede titrede artma olması lupus nefriti alevlenmesi açısından 

önemlidir [1, 59]. 

Tedavi öncesi böbrek biyopsisi için standart endikasyonlar şunlardır: (a) 

nefritik idrar sedimenti (glomeruler hematüri ve hücresel silendirler), (b) 

glomeruler hematüri ve <0,3-0,5 g/gün proteinüri ile birlikte hipokomplemantemi 

(düşük C3) ya da anti-dsDNA pozitifliği, (c) glomerüler hematüri ve beraberinde 

> 0.5-1g/gün proteinüri, (d) >1-2 g/gün proteinüri (özelikle düşük C3 ve /veya 

anti-dsDNA pozitifliği varsa). Bununla birlikte, nefritik ya da nefrotik sendrom, 

azotemi, hipertansiyon gibi ciddi lupus nefritini düşündüren klinik ve laboratuar 

kanıtları olan seçilmiş olgularda sitotoksik ilaçlarla tedavi öncesi böbrek biyopsisi 

yapılmayabilir. Bunun aksine eşlik eden serolojik anormallikleri olan hastalar 

(örneğin C3 düşüklüğü, pozitif anti-dsDNA) ya da öncesinde immunsupresif 

tedavi almış olan hastalarda ise çok daha az bulgu olsa da böbrek biyopsisi 

düşünülebilir [48]. Biopsi sonucuna göre lupus nefriti sınıflaması [62] tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 2). 
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Tablo 2.  Lupus nefritinin uluslararası Nefroloji/Renal Patoloji Grubu’nun 

histopatoloji sınıflaması (2004) 

Sınıf I  

-Minimal mezengial lupus 

nefriti (LN)- 

Işık mikroskop bulguları normal, immunfloresan (IF) boyamada mezengial 

immün birikimler vardır. 

Sınıf II  

-Mesengioproliferatif LN- 

Işık mikroskobunda; az miktarda mezengial hipersellülarite ile 

mezengial matriks genişlemesi ve immün birikimler. Elektron 

mikroskopisi veya IF da az miktarda subendotelyal veya 

subepitelyal birikimler görülebilir. 

Sınıf III 

-Fokal proliferatif LN- 

Glomerüllerin %50’sinden azını etkiler, tipik fokal subendotelyal 

immün birikimler görülür, glomerüllerde aktif veya inaktif 

segmental veya global endokapiller veya ektrakapiller 

glomerülonefrit görülmektedir. 

Sınıf IV  

-Diffüz Proliferatif LN- 

Glomerulerin %50’sinden fazlasında aktif veya inaktif, segmental 

veya global endokapiller veya ekstrakapiller, tipik olarak 

subendotelyal immnn birikimlerin izlendiği ve mezengial 

değişikliklerin eşlik edebildiği glomerülonefrit izlenir. 

Diffüz segmental GN(IV-S); segmental tutulumun izlendiği tip 

Diffzüz global GN(IV-G); global tutulumun izlendiği tip 

 Sınıf V  

-Membranöz LN- 

Global veya segmental subepitelyal immün birikimler veya ışık 

mikroskopisinde bunların morfolojik sekelleri izlenir. Sınıf III ve 

sınıf IV lupus nefritlerinin kombinasyonu şeklinde de ortaya 

çıkabilir. Mikroskobik incelemede ilerlemiş sklerotik lezyonlar 

izlenebilinir. 

 Sınıf VI  

 -Sklerozan LN- 

 Glomerüllerin %90’dan fazlasında aktivite bulgularının 

izlenmediği ilerlemiş global skleroz izlenir. 

Weening JJ ve et all. J.Am Soc.Nephrol, 2004. 

 

Sınıf I ve sınıf II lupus nefritlerinde prognoz daha iyidir. Sınıf IV lupus 

nefritli SLE’li hastalarda (yaklaşık %40) en sık görülen glomerülonefrit olup 

prognozu da en kötü olan nefrit tipidir. Bunu %25 oranla sınıf III ve %15 oranla 

da sınıf V lupus nefriti izlemektedir [59, 63]. Lupusun membranöz 
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glomerulonefriti (GN) diğer membranöz nefritlere göre tedaviye daha dirençlidir 

ve tedavi yanıtları orta derecededir, prognoz proteinüri düzeyine bağlıdır. Tanı 

anında orta dereceli proteinüri olması tedaviye yanıtın daha iyi olacağını 

gösterirken, nefrotik düzeyde proteinüri ile birlikte kronik ödem varlığı prognozun 

daha kötü olacağına işaret eder [63]. 

 

2.1.3.5. Sinir Sistemi Tutulumuna Ait Bulgular 

Nörolojik sistem tutulumunun patogenezinde vaskülitten ziyade 

vaskülopati, antikorlar ve inflamatuvar medyatörlerin belirgin rol oynadığı 

düşünülmektedir. Santral sinir sitemi vasküliti genellikle aktif lupus hastalarında 

ciddi baş ağrısı, konfüzyon, nöbet ya da koma şeklinde görülebilmektedir [64]. En 

sık görülen nörolojik tutulum şekilleri; psikiyatrik bozukluklar, bilişsel 

fonksiyonlarda bozulma, inme, nöbet, başağrısı ve periferik nöropatilerdir (Tablo 

3) [65]. Nörosikiyatrik tutulum şekilleri; anksiyete, duygu durum bozukluğu ve 

psikoz şeklinde olabilir. Bilişsel fonksiyon bozukluğu; hafızada zayıflama, karar 

verme ve düşünme yeteneğinde bozulma şeklinde olabilir ve lenfositotoksik 

antikorlarla ilişkili olabileceği belirtilmektedir [66, 67]. İnme, sıklıkla hastalığın 

ilk yıllarında ortaya çıkmakta ve tekrarlayabilmektedir [68, 69]. 
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Tablo 3. SLE ve Nöropsikiyatrik tutulum şekilleri 

Santral Sinir Sistemi Periferal Sinir Sistemi 

Aseptik menenjit 

Serebrovasküler Olaylar 

Gullian –Barre sendromu 

Otonomik Nöropati 

Demiyelizan sendrom Mononöröpati, tek ya da multıpleks 

Başağrısı Polinöropati 

Myastenia Gravis Hareket bozukluklar 

Nöbetler  Kranial Nöropati 

Myelopati Plexipati 

Akut konfüzyonel durum  

Anksiyete bozukluğu  

Bilişsel Disfonksiyon  

Duygu durum bozuklukları  

Psikoz  

Amerikan Romatoloji Derneği (ACR) nöropsikiyatrik tutulumların sınıflandırılması, Artritis 

Rheum1999;42;599-608 

 

Jeneralize ya da parsiyel nöbetler izlenebilmektedir. Anti-Sm antikorları, 

anti fosfolipid sendromu ve yüksek hastalık aktivitesi risk faktörleri arasında 

sayılırken, Anti La antikorlarının pozitif olması ve tedavide antimalaryal ilaç 

kullanımının nöbet görülme sıklığını azalttığı öne sürülmektedir [70]. 

Hastaların %10-15 inde rastlanılan periferik nöropatinin büyük olasılıkla 

sinirleri besleyen küçük arteriollerin vaskülopatisine bağlı olabileceği 

düşünülmektedir. Nöropatiler nöbetlerin tersine hastalığın erken dönemlerinde 

izlenmezler. [71, 72]. Kranial sinir tutulumları diğer hastalık tutulumlarına eşlik 

edebilir ve optik nöropati sıklıkla bilateraldir [1]. 
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2.1.3.6. Gastrointestinal Sistem Tutulumuna Ait Bulgular 

SLE, gastrointestinal sistemin herhangi bir kısmını tutabilir. Lupus 

hastalarının %1-25’inde özefagus tutulumu görülmektedir. Özefageal 

dismotilitenin raynaud fenomeni ve anti-RNP antikorlarının varlığıyla ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir [73]. SLE hastalarında peptik ülser % 4-21 civarında 

görülmektedir [74]. 

Hastalarda bulantı veya kusmanın eşlik ettiği karın ağrısı % 30 oranında 

görülebilir. Klinik olarak nadir olsa da, otopsi serilerinde % 60-70 oranında 

geçirilmiş peritonite rastlanılmıştır [74, 75]. Pankreatit, SLE hastalarının % 8-

28’inde görülür. SLE’deki pankreatit patogenezinden küçük pankreatik 

damarların iskemisi, vaskülit, immün kompleks birikimi gibi olaylar sorumlu 

tutulmaktadır, difüz veya fokal olabilmektedir [76, 77]. Pankreatik disfonksiyon 

tekrarlayan pankreatit epizodları ve pankreastaki küçük damarları etkileyen kronik 

vaskülit ile ilişkilidir. [78]. Lupoid hepatit, klinik ve serolojik olarak, otoimmün 

hepatitin lupus hastalarında görülen şeklidir, seyrek olarak görülür. Anti-nükleer 

antikor hem otoimmün hepatit hem de lupoid hepatitte pozitif olarak izlenirken, 

anti-ribozomal P antikorlar lupoid hepatitte, anti-mitokondrial antikor (AMA) ve 

anti-düz kas antikoru da otoimmün hepatitte pozitiftir [1, 76]. 
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2.1.3.7. Hematolojik Bulgular 

Lenfadenopati, lupus hastalarının yaklaşık %40’ında hastalığın 

başlangıcında veya takibinde görülebilmektedir. Lenfadenopatiler ağrısız ve 

yumuşak lezyonlardır, değişik boyutlarda olabilirler. Yaygın veya bölgesel 

olabilirler, en sık olarak aksiller, servikal ve inguinal bölgede izlenirler [1]. 

Splenomegali hastaların %10 - %45’inde özellikle hastalık aktivasyonu sırasında 

gözlenmektedir, sitopeniler ile ilişkisizdir [1]. 

Anemi, lökopeni veya lenfopeni ve trombositopeniyi içeren sitopeniler 

SLE’li hastalarda sıklıkla izlenirler ve hastalığın tanı kriterleri içerisinde yer 

almaktadır. Hastalığın kendisine veya kullanılan ilaçlara bağlı olabilir[1] Anemi 

pek çok farklı sebebe bağlı olmakla birlikte en sık olarak kronik inflamasyona 

bağlı kemik iliğinde eritrosit yapımının baskılanması sonucu gelişmektedir [79]. 

SLE’li hastaların yaklaşık %10’unda hemolitik anemi görülmektedir ve sıklıkla 

direkt coombs testi pozitifdir [80]. 

Lökopeni, sık görülebilmektedir, genelikle hastalık aktivitesi ile ilişkilidir. 

Lökopeni (<4500/µl) hastaların yaklaşık %50’sinde izlenirken, ciddi lökopeni 

(<500/µl) nadir izlenmektedir [81]. Lenfopenisi olan hasta serumlarında sitotoksik 

lenfosit antikorlarının lenfopeninin derecesi ile ilişkili olarak titresinin arttığı 

izlenmiştir [82]. Nötropeni, hastalarda immun mekanizmalarla, kemik iliği 

baskılanması, kullanılan tedavilere veya hipersplenizme bağlı olarak 

görülebilmektedir [83]. 
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Orta dereceli trombositopeni (100.000-150.000/µl) hastaların yaklaşık 

%25-50’sinde izlenirken ciddi trombositopeni (<50.000/µl) %10’dan az bir hasta 

grubunda izlenmektedir [80, 83]. SLE’de trombositopeniye sebep olabilecek 

birçok neden mevcuttur. En önemli neden, immün aracılı trombosit yıkımıdır [1, 

84]. Trombositopeni ile birlikte tromboembolik olaylara bağlı sekel mevcutsa, 

genellikle antifosfolipid sendromu düşünülmelidir. SLE’li hastalarda 

trombopoetine bağlı antikorlar tanımlanmıştır ve antikor titrelerinin hastalardaki 

trombositopeni ile korele olduğu görülmüştür [85]. 

 

2.1.3.8. Akciğer Tutulumuna Ait Bulgular 

Plevral tutulum, solunum sisteminde SLE’nin en yaygın belirtisidir. 

Plöritik ağrı %45-60 olguda görülür [86, 87]. Beraberinde tek taraflı ya da 

bilateral plevral efüzyon da olabilir. Plevral efüzyon hemen daima eksüda 

vasfındadır. %3-13 olguda klinik olarak bulgu veren interstisyel akciğer hastalığı 

görülebilir ancak nadiren ağır seyreder [86-89]. Asemptomatik tutuluş daha sıktır. 

Olguların 2/3’sinde SFT anormallikleri, %70’inde akciğer tomografisinde 

anormallikler görülür [86, 90, 91]. Semptomatik interstisyel akciğer hastalığı 

nadiren hastalığın erken ya da dominant bulgusu olup ciddi pulmoner fibrozis çok 

daha nadirdir. Akut pnömoni hastaların % 4-12’sinde meydana gelir. Hastalarda 

öksürük, dispne, ateş, nefes darlığı gibi nonspesifik solunum sistemi şikayetleri 

izlenir. Tipik olarak akciğer tabanında, unilateral veya bilateral yamalı 

konsolidasyon alanları mevcuttur. Alveolo- kapiller hasar sonrası ödem ve 
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hemoraji gelişebilir. Plevral effüzyon sıklıkla eşlik eder. Reversible olan 

pulmoner hasarlar tedavi edilmezse pulmoner fibrozis ve pulmoner hipertansiyon 

gibi sekeller gelişebilir [92]. Pulmoner hemoraji nadir ama hayatı tehdit eden bir 

komplikasyondur. Difüz alveoler infiltrasyonlar, hipoksemi, dispne ve anemi ile 

seyreder. Genellikle SLE öyküsü bilinen, anti-ds DNA titreleri yüksek ve aktif 

ekstrapulmoner hastalığı olan olgularda görülür [93]. SLE ile birlikte 

antifosfolipid antikor sendromu olan hastaların % 25’inde, kronik interstisyel 

akciğer hastalığı olan hastaların %14’ünde pulmoner arteriyel hipertansiyon 

görülebilmektedir [91]. 

 

2.1.3.9. Kalp Tutulumuna Ait Bulgular 

Kalp tutulumu, kalp kapakları, myokard, iletim sistemi, perikard gibi 

kalbin herhangi bir komponentinde olabilir [1]. SLE’li hastalarda perikardiyal 

tutulum ekokardiyografi ile en sık rastlanan bulgudur ve hastalarda semptomatik 

kardiyak tutulumun en sık sebebidir [94]. Perikardiyal tamponat nadirdir, hafif 

yada orta dereceli asemptomatik efüzyonun izlendiği tutulum genellikle plörezi, 

plevral efüzyonlarla birlikte yaygın serözit şeklinde aktif hastalık sırasında 

saptanmaktadır [94-96]. Perikardiyal sıvı incelendiğinde, patolojik hücre içerikleri 

(LE hücreleri), düşük kompleman düzeyleri ve immün kompleksler, düşük glikoz 

düzeyi ile değişken protein düzeyleri saptanmaktadır. [97]. 

Myokardit nadir görülmekle birlikte en ciddi kardiyak tutulumlardandır, 

anti ribonükleoprotein (RNP) ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [98]. Kapak 
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tutulumunun en sık görülen tutulum şekli diffüz kapak kalınlaşması şeklindedir ve 

sıklıkla mitral ve aort kapakları tutulmaktadır. SLE’de Libman Sacks endokarditi 

denilen nonbakteriyal trombotik endokartit görülebilir ve bu durum antifosfolipid 

antikorları ile ilişkilidir. Libman Sacks endokarditi; kapak tahribatı öncülüğünde 

ve valvulit ile ilişkili olabilen, 1- 4 mm arasında değişen, steril granüler 

vejetasyonların izlendiği, tek veya multıple vejetasyonlarla karakterize atipik 

verrüköz endokardittir [99]. 

SLE’li hastalarda ateroskleroz multifaktöriyel bir problemdir. 

Hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon gibi koroner arter hastalığının risk 

faktörleri, SLE’li hastalarda daha sık görülür. SLE hastalarda koroner arter 

hastalığına bağlı mortalite oranı genel topluma göre 9 kez daha fazladır [100]. 

 

2.1.3.10. Göz Tutulumu 

Sicca sendromu ve nonspesifik konjonktivit SLE’de sık görülür ve nadiren 

görmeyi tehlikeye sokar. Bunun aksine retinal vaskülit ve optik nörit ciddi 

komplikasyonlardır ve günler haftalar içinde körlüğe neden olur. Glikokortikoid 

tedaviye sekonder katarakt veya glokom gelişebilir [1, 101] 
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2.1.4. Anti-Fosfolipid Antikor Sendromu 

Antifosfolipid antikor sendromu (APS) fosfolipitlere veya anyonik 

fosfolipitlere bağlı plazma proteinlerine karşı oluşmuş antikorlarla karakterize bir 

sendromdur. Hastalık, tekrarlayan venöz ve/veya arteriyel trombozlar, gebelik 

kayıpları ve trombositopeni ile karakterizedir. Altta yatan hastalık olup 

olmamasına göre primer ve sekonder APS olarak ayrılmaktadır. Antifosfolipid 

antikor sendromunun en sık birlikte olduğu hastalık SLE’dir. SLE’li hastalarda 

antifosfolipid antikorları %39 pozitif olarak saptanmaktadır. Hem primer APS‘de 

hemde sekonder APS’de (özellikle SLE hastalarında) en önemli majör organ 

tutulumu böbreklerdir. Lupus nefritli hastalarda LA pozitif olması hastanın 

prognozunun daha kötü (hipertansiyon ve proteinüri) olabileceğini düşündürür 

[102, 103]. 

 

2.1.5. Gebelik ve Lupus 

SLE genellikle doğurganlık dönemindeki kadınları etkilemektedir [104]. 

Lupuslu hastaların gebe kalması, çeşitli nedenlerden dolayı lupus olmayanlara 

göre daha zor olabilmektedir. Hastalık aktivitesi ile ilişkili sekonder amenore, 

yüksek doz kortikosteroid tedavisi alan hastalarda menstural düzensizlik, 

siklofosfamid alan hastalarda da prematüre over yetmezliği gibi durumlar bu 

nedenler arasında sayılabilir [1]. Bununla birlikte, lupuslu bir bayanın gebe 

kalması, SLE hastalık aktivasyonu için riks oluşturmaktadır. Lupuslu gebelerde 
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%50’ye varan sıklıkta alevlenme olduğu saptanılmıştır ve her 3 trimesterde de 

aktivasyon oranları açısından fark olmadığı bildirilmiştir [105]. Yapılan 

çalışmalarda hastalık aktivasyonu gebelik remisyonda başladığında %7 ile 30 

oranında gözlenirken, remisyonda olmayan hastalarda %61 ile %67 arasında 

olduğu görülmüştür [106, 107]. 

Gebelik sırasında meydana gelen hastalık alevlenmeleri çoğunlukla cilt, 

eklem ve hematolojik tutulumun olduğu hafif veya orta şiddetlidir [108]. 

Preeklamsi, SLE ’li hastalarda gebelik süresince %13 oranında izlenmektedir 

[109]. Prospektif çalışmalarda SLE’li hastalarda gebelik boyunca hipertansiyon, 

venöz tromboemboli, pospsrtum hemoraji, erken doğum eylemi ve fetuste 

intrauterin gelişme geriliği, neonatal ölümler, kalp ritim bozukluklarının daha 

fazla olduğu bildirilmiştir [110, 111]. Kuzey Amerikada 2008 yılında yapılan 

multietnik bir çalışmada SLE’li hastalarda fetal kayıp oranlarının % 45 civarında 

olduğu belirlenmiştir [112]. Hipertansiyon, aktif lupus hastalığı, lupus nefriti, 

hipokomplamantemi, artmış anti-ds DNA antikorları, trombositopeni gibi etkenler 

artmış fetal kayıp açısından risk faktörleri olarak gösterilmiştir [112, 113]. 

Konjenital kalp bloğu maternal anti Ro/SSA ve anti La/SSB antikorları 

varlığı ile ilişkili neonatal lupus sendromunun bir parçasıdır. Konjenital kalp 

bloğu gelişen infantların annelerinin bir kısmında SLE izlenmektedir. Bu 

annelerde asemptomatik olanlar olduğu gibi, sjögren sendromu, undiferansiye bağ 

dokusu hastalığı da görülebilmektedir. Anti Ro/SSA ve anti La/SSB pozitif olan 

annelerin bebeklerinde konjenital kalp bloğu gelişme riski % 3 kadardır, bu 
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sebeble gebe SLE hastalarında gebeliğin erken döneminde antikorların kontrol 

edilmesi önerilmektedir [114]. 

 

2.1.6. Sistemik Lupus Eritematozus’un Tedavisi 

SLE’de tedavi, tutulan organ ve sistemlere ve bu tutulumların şiddetine 

göre düzenlenir. Genelde tedavi başlangıç ve devam tedavisi olarak iki kısımda 

düşünülebilir [115]. Hafif olguların tedavisinde düşük dozda steroid (0,1–0,2 

mg/kg/gün) ve antimalaryal ilaçlar (hidroksiklorokin 200 mg/gün) tercih edilir. 

Yeterli süre remisyon sağlandıktan sonra kortikosteroidlerin kesilmesi 

düşünülebilir. Ancak antimalaryaller ilaçlara hastalık modifiye edici ajan olarak 

devam edilmesi önerilmektedir [116-118]. 

Orta şiddette olguların tedavisinde ise genel olarak orta dozda (0,2–0,5 

mg/kg/gün) kortikosteroid [118] ve beraberinde azatiyoprin, metotreksat veya 

siklosporin gibi immünsupresif ilaçlar kullanılmaktadır. Hangi immünsupresifin 

tercih edileceği daha çok major organ tutuluşuna göre belirlenir. Örneğin 

metotreksat mukokütanöz lezyonlar ve artrit için [119-122], siklosporin 

hematolojik bulgular için [123-125], azatiyopürin serözit, hematolojik ve kutanöz 

problemler için [126-128] tercih edilebilir. Daha sonraki izlemde ise steroid dozu, 

etkinin korunduğu mümkün olan en düşük doza kadar azaltılmaktadır. 

Ciddi olgularda (nefrit, santral sinir sistemi tutuluşu gibi) ise kortikosteroid 

(pulse ya da yüksek dozda,1 mg/kg/gün) ve siklofosfamid ile tedavi tercih 
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edilmektedir [129-133]. Remisyon sağlandıktan sonra, remisyonun idamesi, 

hastalık alevlenmesinin önlenmesi için diğer immunsupresifler (mikofenolat 

mofetil, azatiyoprin gibi) ile devam edilmektedir. Mikofenolat mofetilin lupus 

nefritinde indüksiyon tedavisinde de kullanılabileceği gösterilmiştir [134, 135]. 

Ayrıca konvansiyonel tedavilere dirençli aktif SLE olgularında rituksimabın 

etkinliğini gösteren yayınlar da mevcuttur [136]. 

Tüm lupuslu olgular artmış kardiyovasküler risk nedeniyle izlenmeli ve 

yaşam tarzı düzenlemeleri (diyet, sigara, obezite) ve destek tedavi (statinler, lipid 

düşüren ilaçlar) uygulanmalıdır. Son dönem böbrek yetmezliği gelişmiş olgularda 

böbrek nakli tedavi seçeneği olarak düşünülmektedir. Nüks oranı düşüktür (%1-4) 

ve 1 yıllık greft sağkalımı %48-95 olarak bildirilmektedir [137]. 

 

2.2. LupusPRO 

LupusPRO, SLE hastaları için geliştirilmiş ve validasyonu yapılmış 

hastalık spesifik bir PROM’dur [13]. Sağlıkla ilişkili hayat kalitesi (HRQOL) 9 

başlık altında değerlendirilmektedir; (I) Lupus semptomları, (II) Fiziksel 

fonksiyonlar, (III) Duygu durum, (IV) Beden görünümü, (V) Düşünce yapısı, 

(VI) Özbakım, (VII) Lupus tedavisi, (VIII) Ağrı ile yaşam, (IX) Genel sağlık. 

Ayrıca 4 başlık altında HRQOL harici (Non-HRQOL) değerlendirmeler vardır; 

(I) Sosyal destek, (II) Başaçıkabilme, (III) Amaçlar-Hedefler, (IV) Yapılan 

tedavi bakımından tatmin olma. Bunlar içinde lupus semptomları, düşünce 
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yapısı, özbakım, lupus tedavisi, amaçlar-hedefler, başaçıkabilme ve yapılan 

tedavi bakımından tatmin olma başlıkları LupusPRO’ya özgündür. LupusPRO 

43 soru içermektedir ve tamamlanması 5-7 dakika sürmektedir. Değerlendirme 

sonucunda elde edilen skor ne kadar yüksek ise hayat kalitesinin o kadar iyi 

olması beklenmektedir. Daha önceki çalışmalarda, testin tutarlılığı, genel 

kullanımda olan HRQOL testleri (SF-36, EQ5D), SLE’a spesifik HRQOL 

(LupusQol), beden görünümü ile ilgili olan ‘Body Image quality of life 

inventory’ve ‘Situational inventory of body image dysphoria’testleri ile kontrol 

edilmiştir ve LupusPRO’nun bu testler ile korelasyon gösterdiği görülmüştür. 

Yine bu çalışmalarda, her bir başlık için tutarlılığı gösteren internal tutarlılık 

güvenilirlik (Internal Consistency Reliability) testi sonucunda alfa değeri 0.82 

ile 0.96 arasında bulunmuştur. Aynı zamanda LupusPRO, zaman içinde sağlık 

durumundaki değişimlere de iyi yanıt verebilmektedir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalışma Nisan 2011–Mart 2012 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı’nda, 

gerçekleştirildi. Çalışma için, Helsinki Deklarasyonu Kararlarına, Hasta hakları 

Yönetmeliği’ne ve etik kurallarına uygun olarak tasarlandığına ilişkin Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 23.03.2011 tarihli ve 62 numaralı etik 

kurul onay belgesi alınmıştır. Çalışma verileri hastaların doldurduğu formlardan 

ve retrospektif olarak hasta dosyalarından derlendiği için herhangi bir mali destek 

alınmamıştır. 

 

3.1. LupusPRO Formunun Türkçe’ye Çevrilmesi 

LupusPRO formunun güncel İngilizce versiyonunun (v 1.7) Türkçe’ye 

tercümesi yapıldı. Sonrasında anlamında bozulma olup olmadığının anlaşılması 

için, Amerika’da bulunan bir tercümanlık bürosu aracılığı ile bu çeviriden tekrar 

İngilizce’ye tercümesi yapıldı. Tüm parametreler LupusPRO formunun Rush 

University-Amerika Birleşik Devletleri’nde bulunan primer geliştiricileri (Dr. 

Meenakshi Jolly ve arkadaşları) tarafından gözden geçirildi. Basitliğini ve 

anlaşılabilirliğini sağlamak için gerekli modifikasyonlar yapıldı. Konsensus 

sağlandıktan sonra Türkçe form, tercümanlık bürosu aracılığı ile 5 Türkçe 

konuşan kişi üzerinde denendi. Buradan alınan geri bildirim ile gereken son 
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modifikasyonlar yapıldı. Böylece form Türkçe konuşan hastalar için hazır hale 

getirildi. 

 

3.2. Hastalar 

Çalışmaya Ankara ve çevresindeki illerden gelerek merkezimize başvuran 

SLE tanılı 102 hasta alnmıştır. Çalışmaya: (1) Amerikan Romatoloji Cemiyeti 

(American College of Rheumatology, ACR) tarafından belirlenen SLE sınıflama 

kriterlerini karşılayan; (2) üç aydan fazla hastalık süresi olan; (3) 18 yaş ve 

üstünde olan; (4) çalışmaya katılmayı kabul etmiş olan hastalar dahil edilmiştir. 

Buna karşın: (1) Türkçe konuşmayan hastalar; (2) katılmak istemeyen hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 

3.3. Çalışma Prosedürü 

Hastaların demografik ve klinik özellikleri ve gerekli laboratuvar test 

sonuçları (yaş, cinsiyet, boy, kilo, kullandıkları ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, 

hastalık sebebi ile oluşan komplikasyonlar, son muayene bulguları, otoantikor 

sonuçları, anti-ds DNA titreleri, C3-C4 düzeyleri, vb...) mevcut dosya 

bilgilerinden kaydedildi. 

Hastalık aktivitesi ve hastalık ile ilişkili hasar indeksi formları [SELENA-

SLEDAI (Ek-3), SLICC-ACR (Ek-4)] mevcut bilgiler ile dolduruldu. SLEDAI 
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indeksi hastaların mevcut durumlarında hastalık aktivitesinde bir artış olup 

olmadığını değerlendirmektedir. Ek-3’te gösterilen parametrelerden son 10 gün 

içinde hangisi/hangileri ortaya çıkmış ise bu parametrelere karşılık gelen 

puanların toplanması ile hesaplanmaktadır. Buna göre hastanın 0-105 arasında bir 

puan alması mümkündür. Bununla birlikte 45 puanı geçen hasta nadirdir [18]. 

SLICC indeksinde ise, hastalarda aktif inflamasyon ile ilişkili olmayan ve en az 6 

aydır var olan sekel hasar değerlendirmektedir. Ek-4’de belirtilen parametrelerden 

hangisi/hangileri varsa karşılık gelen puanların toplanması ile skor elde 

edilmektedir. Beklendiği gibi hastalıklı süre uzadıkça SLICC skoruda artmaktadır. 

Stoll ve arkadaşlarının 80 hastalık serisinde 10 yıllık hasta kayıtları incelendiğinde 

SLICC hasar skorları ortalamaları 1. yıl için 0.4, 2. yıl için 0.7 ve 10. yıl için 1.5 

olarak bulunmuştur [138]. Hastalık aktivitesini değerlendirmek üzere kullanılan 

parametrelerden bir diğeri ise PGA’dır (Physician’s Global Assessment). Bu test, 

hastanın genel durumu için 0 (normal, en iyi), 1 (hafif), 2 (orta) ve 3 (şiddetli, en 

kötü) şeklinde derecelendirmenin olduğu VAS (visual analog scale, görsel analog 

skalası) şeklinde bir ölçektir. Diğer taraftan SLEDAI haricinde, hastalık aktivite 

göstergelerinden biri olarak, hastalarda lupus alevlenmesi olup olmadığı da 

değerlendirildi. Lupus alevlenmesi, yakın zamanda yayınlanmış bir konsensüs 

raporunda belirtildiği gibi: ‘Alevlenme, bir veya daha fazla organ veya sistemi 

içine alacak şekilde, hastalık aktivitesinde klinik bulgularla veya laboratuvar 

testleri ile tespit edilebilen bir artış olmasıdır’şeklinde tanımlanmıştır. Bununla 

birlikte bu aktivite artışı geçici olmalı, doktor tarafından klinik olarak anlamlı 
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olarak değerlendirilmeli ve en azından tedavi değişikliğini veya tedavi artışını 

gündeme getirebilmelidir [139]. 

Hastalardan hayat kalitesi indeksleri [LupusPRO (Ek-1), SF36 (Ek-2)] 

formlarını ve aydınlatılmış onam formlarını doldurulmaları istendi. İlave olarak 

hastalara, Test/Re-test tutarlılık analizinde kullanılmak üzere, 2-3 gün sonra 

doldurmaları için LupusPro formunun bir kopyası verildi ve bu testi doldururken 

genel sağlık durumlarında, son değerlendirdikleri zamana göre bir değişiklik olup 

olmadığını öğrenmeye yönelik bir soruyu da (hastanın sağlık durumuda ki 

değişiklik skoru, ‘HSDD’) cevaplamaları istendi. Bu, cevap olarak, kötüleşme 

yönünde çok hafiften (-1) en kötüye kadar (-7) seçeneklerin, iyileşme yönünde 

çok hafiften (+1) en iyiye kadar (+7) seçeneklerin veya ‘değişiklik 

olmadı’seçeneğinin yer aldığı ‘Likert’ölçekli bir soru olarak soruldu. Bu sorunun 

sonucuna göre sağlık durumlarında değişiklik olmadığını belirten veya sadece çok 

hafif değişiklik olduğunu belirten (-1 veya +1 seçeneğini işaretleyen) hastaların 

doldurdukları ikinci formlar, Test/Re-test tutarlılık analizi için değerlendirmeye 

alındı. 

 

3.3.1. LupusPRO Alt Birim Skorlarının Hesaplanması 

LupusPRO 5 seçenekli sorulardan oluşan ‘Likert’formatında bir ölçektir 

(Ek-1). Her bir soru için puanlama: ‘0=hiçbir zaman/uygun değil’; ‘1=nadiren’; 

‘2=bazen’; ‘3=çoğu zaman’; ‘4=sürekli’şeklinde yapılmaktadır. Ancak Tablo 4’te 
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belirtilen bazı birimler için ters puanlama yapılması gerekmektedir (örneğin 

cevap=0 ise puan=4 veya cevap=1 ise puan=3 veya cevap=2 ise puan=2). 

LupusPRO’nun her bir alt birimi için ortalama birim ham puanı, ilgili sorulardan 

elde edilen puanların toplanarak ilgili soru sayısına bölünmesi ile oluşmaktadır. 

Daha sonra bu ham puan, 4’e bölünerek (Likert seçenek sayısından 1 

çıkarılmasıyla elde edilen sonuç) ve sonrasında 100 ile çarpılarak 0-100 arası 

puan şekline çevrilmektedir. (0=en kötü, 100 en iyi) 

Alt birim skoru= (ham puan/4)x100 

 

Tablo 4. LupusPRO alt birimlerinin içerdiği sorular ve ters puanlama gereken 

birimler 

Alt Birimler İlgili Sorular Ters 

Puanlama 

 

Lupus semptomları 1-3 evet HRQOL 

Düşünce yapısı 4-5 evet HRQOL 

Lupus tedavisi 6-7 evet HRQOL 

Öz bakım 8-9 evet HRQOL 

Fiziksel fonksiyonlar 10-14 evet HRQOL 

Ağrı-yaşam 15-19 evet HRQOL 

Duygusal yaşam 20-25 evet HRQOL 

Beden görünüm 26-30 evet HRQOL 

Amaçlar, hedefler 31-34 evet Non-HRQOL 

Sosyal destek 35-36 hayır Non-HRQOL 

Başa çıkabilme 37-39 hayır Non-HRQOL 

Tedavi memnuniyeti 40-43 hayır Non-HRQOL 
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3.3.2. SF-36 Alt Birim Skorlarının Hesaplanması 

Her bir alt ölçeğe ait belirlenmiş soruların (Tablo 5) puanları skorlama 

anahtarında anlatıldığı gibi (Tablo 6) toplanarak ortalaması alınır. Ham skala 

puanı hesaplaması aşağıda anlatıldığı gibi yapılarak 0-100 arası bir değer elde 

edilir. Pozitif puanlamaya sahip SF-36, her sağlık alanının puanı yükseldikçe; 

sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi artacak şekilde puanlanmıştır. Örneğin, ağrı 

skalasındaki yüksek puan, azalmış ağrı durumunu gösterecektir. Ölçek ile 8 sağlık 

kavramı ayrı ayrı değerlendirilebildiği gibi, yaşam kalitesi fiziksel ve mental 

boyut olmak üzere iki ana boyutta da değerlendirilebilir. Genel sağlık algısı alt 

ölçeğini değerlendiren sorular son bir yılı sorgulayacak şekilde düzenlenmiştir. 

Ana boyut puanlarının hesaplanmasında her bir ana boyutun altında bulunan alt 

boyut puanları toplanıp boyut sayısına bölünerek puan hesaplanır. Örneğin 

fiziksel boyut puanı hesaplanırken; fiziksel fonksiyon, rol kısıtlaması- fiziksel, 

bedensel ağrı, enerji/canlılık ve genel sağlık anlayışı puanları toplanır ve 5’e 

bölünür. 

1. Fiziksel Komponent: Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kısıtlanması, 

bedensel ağrı, enerji / canlılık, genel sağlık algısı 

2. Mental Komponent: Sosyal fonksiyon, emosyonel rol kısıtlanması, 

mental sağlık, enerji/ canlılık, genel sağlık algısı 
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Tablo 5. SF-36 alt birim skorlarının hesaplanması için puanlamaya alınan sorular 

 

SF-36 alt birimi İlgili soru sayısı 
Puanlamaya katılacak 

sorular 

Fiziksel Fonksiyon  10 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12 

Rol Kısıtlanması- Fiziksel  4 13,14,15,16 

Rol Kısıtlanması-

Emosyonel  
3 17,18,19 

Sosyal Fonksiyon  2 20,32 

Bedensel Ağrı  2 21,22 

Mental Sağlık  5 24,25,26,28,30 

Enerji / Canlılık  4 23,27,29,31 

Genel Sağlık Algısı  6 1,2,33,34,35,36 

 

Tablo 5 ve 6 kullanılarak her bir alt ölçek için alt ölçeklere ait soru 

puanları toplanarak ham puan elde edilir. SF-36’nın kılavuzunda her bir alt ölçek 

için en düşük, en yüksek ve olası puanlar gösterilmiştir (Tablo 7). Dönüştürülmüş 

puan= ham puan - en düşük olası puan/olası puan x100 formülü kullanılarak her 

bir alt ölçek için 0 - 100 arası dönüştürülmüş bir puan elde edilir ve analizlerde 

kullanılır. 

SF-6D skoru ise, SF-36 formunun içinden birtakım soruların seçilmesi ve 

bu soruların cevaplarına göre bir takım matematiksel formüller yardımı ile 

skorlama yapılması ile elde edilmektedir. SF-6D skoru bizim çalışmamızda, bu 

işlemlerin otomatik olarak yapılabilmesini sağlayan bir ‘SPSS syntax’programı 
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(bu program, SF-6D skorunu geliştiren Dr J. Brazier’in katkısı ile temin 

edilmiştir) kullanılarak hesaplandı. 

Tablo 6. SF-36 puanlama cetveli 

Soru numarası  Orijinal cevap  Verilen puan 

1,2,20,22  

15 

24 

33 

42 

51 

3,4,5,6,7,8,9,10,11,12  

13 

22 

31 

13,14,15,16,17,18,19  
10 

21 

21,23,26,27,30  

16 

25 

34 

43 

52 

61 

24,25,28,29,31  

1 1 

22 

33 

44 

55 

66 

32,33,34,35,36  

11 

22 

33 

44 

55 
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Tablo 7. Dönüştürülmüş puanın hesaplanmasında kullanılan puan tablosu 

 

SF-36 alt birimi  Olası en düşük ve en 

yüksek ham puan 

Topluma göre olası 

ortalama puan 

Fiziksel Fonksiyon  10-30 20 

Rol Kısıtlanması- 

Fiziksel  

0-4 4 

Rol Kısıtlanması-

Emosyonel  

0-3 3 

Sosyal Fonksiyon  2-21 9 

Bedensel Ağrı  2-11 9 

Mental Sağlık  5-30 25 

Enerji / Canlılık  4-24 20 

Genel Sağlık Algısı  5-25 20 

 

3.4. Verilerin Analizi 

Elde edilen tüm veriler SPSS 11.0 istatistik programına girildi ve analiz 

edildi. Hastaların demografik ve klinik özelikleri için tanımlayıcı analizler yapıldı. 

Geçerlilik ve güvenilirlik analizleri literatürde daha önce tarif edildiği 

şekilde yapıldı [140, 141]. Bunun için, LupusPRO formunun her alt birimi için 

Cronbach’s alpha testi kullanılarak internal tutarlılık güvenilirlik analizi yapıldı. 

Alpha değeri >0.7 kabul edilebilir olarak değerlendirildi. Convergent validity 

(bileşenlerin geçerliliği) analizi için LupusPRO formunun alt birimleri, 

‘Spearman’s correlation coefficient’testi aracılığı ile, SF-36 formunun ilgili 
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birimleri ile karşılaştırıldı. Benzer şekilde, kriterlerin geçerliliğinin 

değerlendirilmesi için LupusPRO’nun alt birimlerinin skorlarının SF-6D ile 

korelasyonuna bakıldı. SF-6D, SF-36’nın bazı sorularının seçilmesi ile hesaplanan 

bir parametre olup, genel sağlık durumunun bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. Korelasyon test sonuçları güçlü (r>0.5), orta (0.3≤r<0.5), zayıf 

(0.1≤r<0.3) ve korelasyon yok (r<0.1) olarak sınıflandırıldı. ‘P’değeri 0.05 

istatiksel anlamlılık sınırı olarak kabul edildi. 2-3 gün ara ile doldurulan 

LupusPRO formlarının verileri eşleştirildi ve ‘Internal Correlation 

Coefficient’testi yardımı ile Test/Retest analizi yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 96 kadın (%94) ve 6 erkek (%6) olmak üzere 102 SLE tanılı 

hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 39.0 (sd ± 1.1), boy ortalaması 161.8 

(±7.4), kilo ortalaması 69.1 (±14.4) idi. Ortalama hastalık süresi 5.0 yıl (±4.6) 

olarak bulundu. 

Hastaların eğitim durumları incelendiğinde 44’ünün ilköğretim mezunu, 

33’ünün lise mezunu, 14’ü üniversiteye devam eden, 10’unun üniversite mezunu 

olduğu öğrenildi. Hastaların sigara alışkanlıkları sorgulandığında 61’inin (%60.8) 

hiç sigara içmediği, 29’unun (%28.4) halen sigara içtiği ve 11’inin (%10.8) 

eskiden sigara kullandığı görüldü. Medeni durumları açısından hastaların 18’i 

(%17.6) hiç evlenmemiş, 80’i (%78,4) evli ve 3’ünün (%2.9) boşanmış oldukları 

öğrenildi. 

Hastaların halen uygulanmakta olan tedavilerine bakıldığında; 46 hastada 

(%45) kortikosteroid, 89 hastada (%87.3) hidroksiklorokin, 16 hastada (%15.7) 

azatiopürin ve 6 hastada (%5.9) mikofenolat mofetil kullanıldığı belirlendi. 

Hastaların bulgularının ACR kriterlerine göre dağılımı tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 4). Hastaların tamamında ANA pozitif bulundu. Klinik 

bulgulardan en sık cilt tutulumu (fotosensitivite %80.4, malar raş %66.7, oral aft 

%64.7) saptanırken, serozit (%8.8) ve nöropsikiyatrik tutulum (%9.8) en az 
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sıklıkta saptanan bulgular olarak tespit edildi. Hastaların %77.5’inde anti-ds DNA 

pozitif bulundu. Buna karşın lupus antikoagülanı %6.5 hastada pozitif olarak 

saptandı. Otoantikor profili, antifosfolipid antikorlar, lupus antikoagülanı testleri 

sonuçlarına göre elde edilen bulgular tabloda gösterilmiştir (Tablo 8). 

Tablo 8. ACR kriterlerinin ve serolojik bulguların hastalarda bulunma oranları 

 Hasta Sayısı (+) % 

Malar raş 102 68 66.7 

Diskoid raş 102 15 14.7 

Fotosensitivite 102 82 80.4 

Oral aft 102 66 64.7 

Artrit 102 52 51 

Serozit 102 9 8.8 

Renal tutulum 102 27 26.5 

Nöropsikiyatrik tutulum 102 10 9,8 

Hematolojik tutulum 102 24 23,5 

Immünolojik bulgu 102 92 90.8 

ANA 102 102 100 

ds DNA  102 79 77.5 

Anti-SM 98 18 18.4 

Anti-RNP 98 20 20.4 

Anti-SS A 98 35 35.7 

Anti-SS B  98 18 18.4 

Lupus antikoagulanı 77 5 6.5 

Anti Fosfolipid Antikor 89 22 24.7 

Hastalarda birlikte bulunan ek hastalıklar olarak 19 hastada (%18.8) 

hipertansiyon, 3 hastada diyabet (%2.9) ve 4 (%3.9) hastada koroner arter 

hastalığı saptandı. 



37 

Hastaların çalışmaya alındıkları sırada yapılan değerlendirmelerde, 

doktorun global değerlendirme skoru (PGA; Physician Global assesment) 

açısından hastaların %26’sının ‘0’, %60’ının ‘1’, %11’inin ‘2’ve %5’inin ‘3’skoru 

aldıkları görüldü. Hastaların 25’inde (%24.5) alevlenme mevcut idi. Bu 25 

hastanın 11’inde hafif, 8’inde orta ve 6’sında şiddetli alevlenme olduğu tespit 

edildi. Hastaların, hastalık aktivite skoru (SLEDAI) ortalamaları 3.1 (± 3.71) ve 

hastalık hasar indeksi (SLICC) skorları ortalaması 0.52 (±0.75) olarak saptandı. 

SF-36 formundan bazı soruların seçilmesi ile hesaplanan ve tüm sağlık durumunu 

yansıttığı kabul edilen SF-6D skoru ortalaması 0.65 (±0.13) olarak bulundu. 

Hastaların SF-36 formunun alt birimlerine göre skor ortalamaları tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 9). 

Tablo 9. SF-36 formunun alt birimlerine göre skor ortalamaları 

SF-36 başlıkları Ortalama skor ±SD 

Fiziksel sağlık 67.99 25.99 

Rol kısıtlanması-Fiziksel  51.47 44.05 

Vücut-ağrı 59.20 24.25 

Genel Sağlık 42.99 22.01 

Canlılık/Enerji 49.50 2.45 

Sosyal fonksiyonlar 71.07 27.64 

Rol kısıtlanması-Duygusal  55.55 45.55 

Mental sağlık 58.54 20.16 

Fiziksel komponent 41.41 10.38 

Mental komponent 46.07 7.75 
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LupusPRO formunun alt birimlerinin kendi içinde yapılan ‘internal 

tutarlılık-güvenilirlik’testi sonuçlarına göre alfa değerleri 0.63 ile 0.94 arasında 

değişmektedir. Bununla birlikte 2-3 gün ara ile LupusPRO formlarını ikinci kez 

doldurmaları istenen hastalardan durumlarında belirgin değişiklik olmadıklarını 

belirten 42 hastanın, ikinci LupusPRO formları ‘test/retest’analizinde kullanıldı. 

Birinci ve ikinci LupusPRO formları arasında test-retest analizi sonuçlarına göre 

alfa değerleri ise 0.87 ile 0.97 arasında bulundu (Tablo 10). 

Tablo 10.  LupusPRO formlarının alt birimlere göre ortalama skorları ve internal 

tutarlılık ve test/retest tutarlılık analiz sonuçları 

Alt Birimler Ortalama Skor ±sd ICR TRT 

Lupus semptomları 71.89 24.42 0.63 0.91 

Düşünce yapısı 62.62 29.72 0.88 0.91 

Lupus tedavisi 74.38 29.50 0.74 0.92 

Özbakım 83.33 27.09 0.77 0.97 

Fiziksel fonksiyonlar 78.97 27.86 0.94 0.97 

Ağrı-yaşam 64.95 28.36 0.91 0.95 

Duygusal yaşam 53.79 26.63 0.91 0.95 

Beden görünüm 77.99 20.06 0.85 0.98 

Amaçlar, hedefler 67.64 28.61 0.84 0.91 

Sosyal destek 52.97 35.75 0.79 0.95 

Başaçıkabilme 69.44 31.18 0.86 0.87 

Tedavi memnuniyeti 63.72 32.32 0.91 0.94 

(sd: standart sapma, ICR:internal tutarlılık testi, TRT:test/retest analizi) 
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Son olarak, LupusPRO formunun alt birimlerinin SF-36’nın ilgili alt 

birimleri, SF-6D skorları, hastalık aktivite ve hasar indeksleri, PGA skorları, 

HSDD (hastanın sağlık durumundaki değişim) skorları ile korelasyon testleri 

yapıldığında genel olarak ‘p’değerleri anlamlı olmakla birlikte orta derecede 

korelasyon gösterdiği izlendi. Analiz sonuçları Tablo 11’de gösterilmiştir. 

Tablo 11. LupusPRO formunun geçerlilik analizi sonuçları 

Alt Birimler Bileşenlerin Geçerliliği Kriter Geçerliliği 

 korelasyon katsayısı/(p-değeri) korelasyon katsayısı/(p-değeri) 

Lupus Semptomları 
PGA -0.35 (0.001) HSDD -0.30 (0.002) 

SLEDAI -0.19 (0.06) SF-6D 0.49 (0.001) 

Düşünce Yapısı PGA -0.19 (0.06) 
HSDD -0.20 (0.01) 

SF-6D 0.14 (0.03) 

Lupus Tedavisi   

PGA  -0.28 (0.005) 

Alevlenme  -0.19 (0.05) 

SF-6D 0.24 (0.02) 

Öz bakım   PGA -0.21 (0.03) 

Fiziksel Sağlık 

  SLICC -0.32 (0.001) 

SF-36 FS 0.65 (0.001) PGA -0.40 (0.001) 

  HSDD -0.27 (0.005) 

SF-36 RF 0.64 (0.001) SLEDAI -0.27 (0.006) 

  SF-6D 0.72 (0.001) 

Ağrı-Yaşam 

SF-36 VA 0.79 (0.0001) 
PGA  -0.36 (0.005) 

HSDD  -0.29 (0.004) 

SF-36 CE 0.68 (0.001) 
SLEDAI  -0.18 (0.05) 

SF-6D 0.75 (0.001) 

Beden Görünümü   
PGA  -0.24 (0.02) 

SF-6D 0.52 (0.001) 

Duygusal Sağlık 

SF-36 DS 0.52 (0.001) PGA  -0.30 (0.002) 

  Alevlenme -0.23 (0.02) 

SF-36 RD 0.53 (0.001) SF-6D  0.52 (0.001) 

Amaçlar-Hedefler   

PGA  -0.38 (0.001) 

HSDD  -0.21 (0.03) 

SLEDAI  -0.19 (0.06) 

SF-6D 0.42 (0.05) 

(HSDD: Bir önceki kontrolüne göre ‘Hastanın Sağlık Durumundaki Değişim’; PGA: Doktorun 

genel değerlendirme skoru; FS: fiziksel sağlık; RF:rol kısıtlanması-fiziksel, CE:canlılık/enerji, 

DS:duygusal sağlık, RD: rol kısıtlanması-duygusal) 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamız sonucunda LupusPRO testinin Türkçe’ye çevrilmiş halinin, 

Türkçe konuşan hastalar üzerinde geçerli olduğu ve güvenle kullanılabileceği 

gösterilmiştir. Bu çalışma ile ilk kez, lupus hastalarına spesifik bir hayat kalitesi 

değerlendirme ölçütünün Türkçe validasyonu yapılmıştır ve bu form SLE tanılı 

hastaların sağlık ile ilişkili hayat kaliteleri açısından önemli olan faktörleri 

değerlendirmeye yönelik fiziksel fonksiyonlar, duygu durum, beden görünümü, 

düşünce yapısı, öz bakım, ağrı ile yaşam gibi konular hakkında değerli bilgiler 

sağlamaktadır. 

Hastalık aktivitesini ve hasarı belirlemek için düzenlenmiş indekslerin 

içeriklerinin yalnızca %2 ila %14 kadarı HRQOL ile ilgilidir [142]. Bundan 

dolayı, HRQOL ile değerlendirme yaparak, daha farklı, değerli ve hasta 

açısından önemli bilgiler elde edilebilir. SLE tedavilerinin etkinliklerinin 

araştırıldığı çalışmalarda, QOL değerlendirmesi ile ilgili sonlanım noktalarının 

da yer alması gerektiği kabul edimektedir [5, 9, 143]. “Outcomes Measures in 

Rheumatology” (OMERACT) grubu tarafından da, SLE araştırmalarında 

kullanılacak 4 ana sonuç değerlendirme indeksinden birinin HRQOL olması 

önerilmektedir. 

Ware tarafından 1987 yılında geliştirilen SF-36, jenerik ölçütler 

içerisinde en yaygın kullanılanıdır. Herhangi bir yaş, hastalık veya tedavi 
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grubuna özgü olmayıp genel sağlık kavramlarını içermektedir. SF-36, 2 ana 

boyut (fiziksel boyut “FB” ve mental boyut “MB”) ve 8 kavramı (Fiziksel 

fonksiyon, rol kısıtlanması- fiziksel, bedensel ağrı, enerji/canlılık, sosyal 

fonksiyon, rol kısıtlanması- duygusal, mental sağlık, genel sağlık algısı) 

değerlendiren çok başlıklı skala şeklindedir. Ülkemizde de geçerlilik 

güvenirlilik çalışması yapılmış olan SF-36, klinik pratikte ve araştırmalarda 

kullanılmak üzere geliştirilmiş olup yaşam kalitesini değerlendirmede geçerli 

ve oldukça başarılı bir ölçüttür [144, 145]. 

Genel sağlık ölçüm indekslerinin kullanıldığı SLE çalışmalarında genel 

popülasyona göre SLE hastalarında daha düşük HRQOL skorlarının bulunduğu 

gösterilmiştir [7]. SLE hastalarında hayat kalitesinin sorgulandığı çalışmaların 

çoğunda ‘short form 36’(SF-36), SF-20 veya Quality of Life scale (QOL-S) 

gibi genel HRQOL ölçüm araçları kullanılmıştır [146-152]. SF-36, SLE 

hastaları için önemi olan spesifik başlıkları (uyku, seksüel yaşam vb. gibi) 

içermemektedir [150] ve longitudinal çalışmalarda hastalık durumundaki 

değişiklilere duyarlı değildir [153, 154]. QOL-S ise halihazırda SLE 

hastalarında uygulanması için valide edilmemiştir. Ayrıca QOL-S, SLE 

hastaları için spesifik olmadığı gibi romatoid artrit ve SLE hastalarında benzer 

sonuçlar vermektedir. Bu nedenlerle genel HRQOL sorgulama araçlarının SLE 

hastalarında uygulanmalarında kısıtlılıklar bulunmaktadır. 

SLE hastaları için spesifik olarak geliştirilmiş HRQOL/QOL sorgulama 

indekslerinin, SLE’nin hayat kalitesi üzerine etkileri ile ilgili daha ayrıntılı bilgiler 



42 

sağlamaktadır ve hastalık durumundaki değişikliklere daha duyarlıdır. SLE ve 

tedavisinin hastaların sağlık durumu ve iyilik durumlarının ötesinde etkileri 

olması nedeni ile hastalığın veya bir tedavi girişiminin etkilerinin daha ayrıntılı 

bir QOL indeksi ile değerlendirilmesi önemlidir [153, 155-158]. Bununla birlikte 

SLE-spesifik ölçüm araçları ile ilgili literatür bilgileri sınırlıdır [153, 156, 159, 

160]. ‘The SLE Symptom Checklist (SSC)’indeksi, SLE için Hollanda’da 

geliştirilmiş bir formdur. SLE semptomlarının fiziksel açıdan sorgulanmasını da 

içermektedir ve stabil hastalığı olan az sayıda hastada valide edilmiştir [156]. 

Yaygın kabul görmesi için, geniş ve farklı popülasyonlarda ve stabil ya da aktif 

hastalık durumu olan hastalarda, farklı dillerde validasyon çalışmalarının 

yapılması gerekmektedir [161]. Singapur’da geliştirilen diğer bir indeks olan 

SLEQOL, 40 sorudan oluşan ancak, hastalardan çok, doktor veya hemşirenin veri 

girebildiği bir indekstir. SLE hastalarında, fiziksel ve psikolojik yönlerden hayat 

kalitesini değerlendirmeye yönelik içeriği olsa da kendi içinde validasyonu 

zayıftır ve diğer kültürler açısından validasyonu belirsizdir [153]. LupusQoL© 

İngiliz SLE hastaları için geliştirilmiştir ve Amerikan hastaları için geçerli olup 

olmadığı araştırılmaktadır. Bununla birlikte, İngiliz hastalarda yeteri kadar etnik 

heterojenite olmadığı için bu indeksin Amerikan hastalar için ideal 

olamayabileceği düşünülmektedir [162]. Benzer olarak İngiliz hastalar için 

geliştirilmiş olan diğer bir hastalık spesifik ölçüm aracı olan ‘L-Qol’formunun 

heterojen etnik kökenli toplumları tam yansıtamayabileceği ve QOL ilişkili 

içeriğin yetersiz olabileceği düşünülmektedir [160]. 
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LupusPRO, İngilizce dilinde, Amerikan SLE hastaları arasında 

geliştirilmiş ve validasyonu yapılmış hastalık spesifik bir PROM’dur [13]. Çeşitli 

başlıklar altında hastalık ilişkili hayat kalitesi (health related quality of life, HR-

QoL) ve hastalık ile ilişkili olmayan hayat kalitesi (non-HRQoL) ile ilgili 

sorgulamalar bulunmaktadır ve SLE ile ilgili bazı konularda halihazırda var olan 

genel veya hastalık spesifik olan PROM’lar ile elde edilemeyecek veriler 

sağlamaktadır. LupusPRO geçerli, güvenilir ve SLE hastalarının sağlık 

durumlarında ki değişiklikleri dinamik olarak yansıtabildiği gösterilmiş bir 

PROM’dur. İngilizce, İspanyolca ve Fransızca versiyonları mevcuttur. 

Hastaların yaşamakta olduğu problemlere göre soru başlıklarını içeriyor 

olması ve daha önce Amerikalı lupus hastalarında, Fransızca konuşan 

Kanadalılar’da, Filipinliler’de, İspanyol kökenlilerde validasyon çalışmalarının 

yapılmış olması nedeni ile temeli güçlü bir testtir. Daha önce çeşitli kültürlerden 

lupus hastaları üzerinde çalışmalar yapılmış olması, çok kültürlü bir millete sahip 

olan ülkemizde bu testin uygulanabilirliği açısından önemli bir faktördür. Benzer 

şekilde, Türkçe geçerlilik-güvenilirlik testinin yapılması ile, bu formun farklı 

milletler ve kültürlerden lupus hastaları üzerinde kullanım imkanı artacaktır. 

Formun ‘internal tutarlılık-güvenilirlik’analiz sonuçları genel olarak iyi 

düzeydedir. Formu ikinci kez dolduran ve durumu iki test arasında karşılaştırma 

yapmak için uygun olan hastalardan sağlanan form sayısı, ‘test/retest güvenilirlik 

analizi’için yeterli sayıdadır ve testin tekrar doldurulması ile tutarlılığın sağlandığı 

saptanmıştır. 
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Testin SF-36 hayat kalitesi formu ile korelasyonu iyi düzeydedir. Ancak 

hastalık aktivitesi göstergeleri ile korelasyonu orta düzeyde sayılabilir. Bununla 

birlikte Jolly ve arkadaşlarının çalışmasında hastalık aktivitesi ile korelasyon daha 

iyi düzeydedir [13]. Bu durumun bazı sebepleri olabilir. Öncelikle bu çalışma bir 

tercüme üzerinden yapılmıştır ve ne kadar özenli ve doğru yapılırsa yapılsın, 

testin geliştiricilerinin oluşturduğu orijinal metin tam olarak anlamını 

koruyamamış olabilir. Diğer taraftan, her ne kadar hastalardan sorulan sorulara 

lupus ile ilgili olan durumlarına göre cevap vermeleri test içinde bir çok kez 

belirtilmiş olsada test doldurulmadan önce bu durumun hastalara tekrar 

hatırlatılması önemlidir. Hatta daha önemlisi bu çalışmadan elde edindiğimiz 

tecrübeye göre, bazı hastalar hastalıkları hakkında yeterli bilgiye sahip 

olmadıkları için yaşadıkları tüm problerin sebebinin lupus olduğunu düşünerek 

sorulara cevap verebilmektedir. Bu nedenle tüm hastalar, hastalıkları ve tedavileri 

konusunda ayrıntılı olarak bilgilendirilir ise testten elde edilecek sonuçlar daha 

isabetli olacaktır. 

Toplumumuz, gerek aile yapısı ve dini inanışlar, gerek ekonomik koşullar 

ve eğitim durumu, gerekse de etnik kökenler açısından geniş bir yelpaze 

görünümündedir. Test sonuçlarımızın geniş bir aralıkta değişkenlik göstermesinin 

de toplumumuzun çok kültürlü yapısından kaynaklandığı söylenebilir. Çünkü 

daha önce de değinildiği gibi, lupus hastalığının gidişatı, hastanın sosyo-

ekonomik koşulları, etnik kökeni gibi faktörlerden etkilenebilmektedir [3]. 
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Bir diğer önemli nokta çalışmamıza aldığımız hastaların ortalama hastalık 

sürelerinin, hastalık aktivite indekslerinin ve hasar indekslerinin Jolly ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki hastalara göre daha düşük olmasıdır. Jolly ve 

arkadaşlarının çalışmasında ortalama hastalık süresi 9.1 yıl, ortalama SLEDAI 

skoru 6.6 ve ortalama SLICC skoru 2.0 bulunmuştur. Buna karşın bizim 

çalışmamızda bu veriler sırasıyla 5.0 yıl, 3.1 ve 0.52 olarak tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda, LupusPRO birimlerinin hastalık aktivite ölçütleri ile korelasyonun 

Jolly ve arkadaşlarının çalışmasına göre daha zayıf olmasının nedenleri arasında 

bu durum da sayılabilir. 

Özetle; bu çalışma ile genel olarak, LupusPRO formunun Türkçe 

konuşan lupuslu hastalar üzerinde uygulanabilirliğinin geçerli olduğu 

gösterilmiştir. SLE hastaları için PROM araştırmaları gelişme aşamasındadır. 

Testin yaygın kullanımı ile birlikte, ilerleyen dönemlerde, her bir soru için 

gerekli düzenlemeler gündeme gelebilecektir. Bu çalışma, bu alanda bir temel 

oluşturmaya ve klinik çalışmaların zenginleşmesine yardımcı olacaktır. 
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6. SONUÇLAR 

 

 Toplam 102 hastanın 96’sı kadın (%94) idi. Hastaların yaş ortalaması 39.0 (sd 

± 1.1), boy ortalaması 161.8 (±7.4), kilo ortalaması 69.1 (±14.4) idi.  

 Ortalama hastalık süresi 5.0 yıl (±4.6) olarak bulundu. 

 46 hastanın (%45) kortikosteroid, 89 hastanın (%87.3) hidroksiklorokin, 16 

hastanın (%15.7) azatiopürin ve 6 hastanın (%5.9) mikofenolat mofetil 

kullanıldığı belirlendi. 

 Klinik bulgulardan en sık cilt tutulumu (fotosensitivite %80.4, malar raş 

%66.7, oral aft %64.7) saptanırken, serozit (%8.8) ve nöropsikiyatrik tutulum 

(%9.8) en az sıklıkta saptanan bulgular olarak tespit edildi. 

 Hastaların %77.5’inde anti-ds DNA pozitif bulundu. Buna karşın lupus 

antikoagülanı %6.5 hastada pozitif olarak saptandı.  

 PGA (Physician Global Assesment -doktorun global değerlendirme skoru) 

açısından hastaların %26’sının ‘0’, %60’ının ‘1’, %11’inin ‘2’ve %5’inin 

‘3’skoru aldıkları görüldü.  

 Hastaların 25’inde (%24.5) alevlenme mevcut idi. Bu 25 hastanın 11’inde 

hafif, 8’inde orta ve 6’sında şiddetli alevlenme olduğu tespit edildi.  
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 SLEDAI skoru ortalamaları 3.1 (± 3.71) ve SLICC skoru ortalaması 0.52 

(±0.75) olarak saptandı.  

 SF-6D skoru ortalaması 0.65 (±0.13) olarak bulundu.  

 ‘İnternal tutarlılık-güvenilirlik’testi sonuçlarına göre alfa değerleri 0.63 ile 

0.94 arasında bulundu.  

 Birinci ve ikinci LupusPRO formları arasında test-retest analizi sonuçlarına 

göre alfa değerleri ise 0.87 ile 0.97 arasında bulundu. 

 LupusPRO’nun alt birimlerinin genel olarak SF-36 testinin ilgili alt birimleri 

ile, SF-6D skorları ile, hastalık aktivite indeksi ile, hasar indeksi ile, PGA 

skoru ile, hastanın sağlık durumundaki değişiklik derecesi ile korelasyon 

gösterdiği izlendi. 
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8.ÖZET 

Amaç: LupusPRO lupus hastalığı için spesifik bir PROM’dur ve 

Amerikan lupus hastalarında valide edilmiştir. Bu çalışmada, LupusPRO’nun 

Türkçe versiyonunun Türkçe konuşan hastalar üzerinde geçerli olup olmadığının 

araştırılması amaçlanmıştır. 

Yöntem: Hazırlık aşamasında, İngilizce LupusPRO’nun Türkçe’ye 

çevrilmiş hali 5 Türkçe konuşan kişide test edildi ve gerekli uyarlamalar yapıldı. 

Türkçe versiyonun hazır hali ve SF-36’nın Türkçe versiyonu hastalar tarafından 

dolduruldu. Hastalık aktivitesi PGA, SLEDAI, alevlenme varlığı ile 

değerlendirildi. Hastalık sebepli hasar, SLICC skoru ile değerlendirildi. 

Hastalardan 2-3 gün içinde doldurmaları istendiği ikinci LupusPRO formları 

temin edildi. İnternal tutarlılık güvenilirlik, test/retest güvenilirlik, kriterlerin 

geçerliliği ve test bileşenlerinin geçerliliği analizleri yapıldı. 

Sonuçlar: 102 Türkçe konuşan lupus hastası (%94 kadın) çalışmaya dahil 

edildi. Test/retest güvenilirlik analizi sonucunda alfa değerleri 0.87-0.97 arasında 

bulundu. İnternal tutarlılık güvenilirlik analizi saonucunda alfa değerleri 0.63-0.94 

arasında bulundu. Geçerlilik analizi için yapılan korelasyon testlerinde, 

LupusPRO’nun alt birimleri ile SF-36 nın ilgili alt birimleri, SF-6D skoru, PGA, 

SLEDAI, SLICC, alevlenme gibi parametreler arasında korelasyon olduğu 

görülmüştür. 

Tartışma: LupusPRO’nun Türkçe versiyonu iyi derecede psikometrik 

özelliklere sahiptir ve lupus hastaları ile ilgili yapılacak çalışmalarda kulanılmaya 

hazırdır. 
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9. SUMMARY 

Purpose: LupusPRO is a disease targeted Patient Reported Outcome 

measure that was developed and validated from and among US patients with 

Systemic Lupus Erythematosus (SLE). We herein report the results of the cross-

cultural adaptation and validation study of the Turkish translated version of the 

LupusPRO. 

Method: Forward and back translations of the 43 item English LupusPRO 

were undertaken and pretested in five individuals. The finalized Turkish version 

was applied to the Turkish lupus patients. The SF-36 (Turkish) and Turkish 

LupusPRO were administered. Disease activity was ascertained using the 

physician Global Assessment (PGA), SELENA-SLEDAI and flare (defined by 

LFA-Lupus Foundation of America). Disease damage was assessed with SLICC-

ACR SDI. Also, second Turkish LupusPRO tests were given to the patients to be 

completed within 2-3 days and sent back to us. Internal consistency reliability, 

test-retest reliability, criterion validity (against disease activity or health status) 

and convergent validity were tested. All reported p values are two-tailed. 

Results: 102 Turkish speaking SLE patients (94% women) participated. 

Test-Retest reliability of LupusPRO domains ranged from 0.87-0.97, while 

internal consistency reliability of the domains ranged from 0.63-0.94. Convergent 

validity with corresponding domains of SF36 was present. HRQOL domains 

performed well against disease activity measures (PGA, total SLEDAI, and LFA 

flare) establishing its criterion validity. 

Conclusion: The Turkish LupusPRO has fair psychometric properties and 

is now available to be included in clinical trials and in longitudinal studies for 

testing of responsiveness to change in Turkish lupus patients. 
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