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1.GIRIS ve AMAC

Sistemik lupus eritematozus (SLE) sebebi bilinmeyen, alevienme ve
remisyonlarla seyreden, bir¢ok organ ve sistemi tutan kronik inflamatuar otoimmun
bir bag dokusu hastaligidir (1). immiin kompleks depolanmasi, inflamasyon ve
damar tutulumu ile seyreder (2). Heterojen bir klinige sahip olan SLE’de organ

tutulumlar1 ve prognoz ongoriilemez.

Cocuklarda SLE insidansi yilda 0.3-0.9/100 000, prevalansi 3.3-24 olup
nadir bir hastalik degildir (3,4). Ortalama baslangi¢ yas1 12 dir ve pediatrik grup
tiim lupus tanili hastalarin yaklasik %10-20 sini olusturmaktadir (1).

Son 50 yilda SLE’de mortalite olduk¢a azalmis ise de halen normal
populasyona gore 2-5 kat fazladir (5,6). SLE, 5- 64 yas kadinlarda en sik 20 6lim
nedeni arasinda yer almaktadir (7). Bu agidan degerlendirildiginde bir halk sagligi

sorunu olarak kabul edilebilir.

SLE’de bircok doku etkilenebilir. Hastaligin erken doneminde bobrek
tutulumu ve enfeksiyonlar baglica 6liim nedenleri iken ge¢ donemde mortalite ve

morbiditeyi en fazla etkileyen kardiyovaskiiler komplikasyonlardir.

Kardiyovaskiiler sistemde SLE ile iligkili olarak en sik perikard tutulumu
goriliir. Kalbin tiim katlart ve tiim vaskiiler sistem etkilenebilir. Kii¢lik damar
vaskaliti, arter- arteriol- kapiller tutulumlar, fibrinoid nekroz, immun birikimler,
kalp kapak lezyonlari, aterosklerotik plaklar siirecin bilesenleri olabilir (8). Tim bu
patolojilerin Kklinik bulgular ortaya ¢ikmadan uzun zaman Once basladig
diistiniilirse SLE tanili hastalarin heniiz semptomatik olmadigi dénemde
kardiyovaskiiler a¢idan izlemi faydali olabilir. Standart yontemlere ek olarak
stirecin baglangi¢ fazinda dahi degisiklikleri gosterebilecek laboratuar ve radyolojik
testler, mortalite ve morbiditeyi azaltmaya yonelik onlemlerin alinmasina katki

saglayabilir.

Onceki yillarda kullanilan degerlendirme araglar1 genellikle kardiyak
etkilenmenin ileri fazindaki sonuglar1 saptayabiliyordu. Giintimiizde kullanilmaya
baglayan ¢ok sayida yeni tetkik bize global fonksiyonel etkilenme olmadan once

bolgesel ventrikiler fonksiyonun degerlendirilebilmesi imkanini sunmustur. Bu



amacla manyetik rezonans goruntileme, M-Mod ekokardiyografi, ‘cross-sectional’
ekokardiyografi, ventrikiilografi gibi tetkiklerin yaninda doku doppler
ekokardiyografi de alternatif olarak kullanilmaktadir. Kardiyak doku doppler
ekokardiyografi bu anlamda segmental sistolik, diastolik fonksiyonlarin hem sol
hem sagda degerlendirilebilmesine olanak vermesiyle 6nemli bir yere sahiptir (9).
Doku doppler ekokardiyografi konvansiyonel ekokardiyografiden farkli olarak hem
istirahatte hem de stres durumunda bolgesel miyokard fonksiyonunun

degerlendirilmesine olanak saglar.

Bu calismada SLE tanili ¢ocuklarda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
doku doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesi ve erken donem tesbitinde doku
doppler ekokardiyografinin konvansiyonel ekokardiyografiye istiinliigli olup

olmadiginin incelenmesi amaglanmustir.
2. GENEL BILGILER

2.1. Sistemik Lupus Eritematozus

SLE immiin sistem bozuklugu ile karakterize multisistemik bir hastaliktir.
Plazmada dolasan ¢oklu otoantikorlarin varligi ile hematopoetik sistem, cilt, eklem,
bobrekler, kalp, sinir sistemi ve daha birgok farkli organ ve sistem etkilenmektedir.
Baslangici, klinik seyri, alevlenme ve remisyon donemleri her hastada farklidir.
Cocukluk caginda SLE, yetiskinlerle karsilastirildiginda daha agir seyretmektedir
(10). Tedavi edilmezse 5 yillik mortalitesi % 95 gibi yiiksek orandadir (1). Bununla
birlikte tedavide kullanilan ilaglarla immiin sistemin baskilanmasi enfeksiyon ve
malign sureclere neden olabilmektedir. Tedavi stirecinde otoimmun disfonksiyon
ve organ hasarin1 engellemek i¢in gereken immiinsupresyon diizeyi ile tedavilere

bagli morbidite arasinda dengeyi gozetmek gereklidir.
2.1.1. Epidemiyoloji

Cocuklarda SLE insidansi yilda 0.3-0.9/100 000, prevalansi 3.3-24’tiir (3,4).
Erken ¢ocukluk doneminde kadin/erkek orani 3:1 iken bu oran puberte sonrasi 7:1

ile 15:1 e kadar artmaktadir. Postmenopozal dénemde yeniden 8:1 diizeyine indigi



bilinmektedir (11). Afrika kokenli Amerikalilarda, Ispanyol asillilarda, Giineydogu
ve Gliney Asyalilarda, Kuzey Amerika yerlilerinde siklig1 artmistir (3).

2.1.2. Etyopatogenez

Temel patoloji genetik olarak yatkin bireylerde c¢evresel uyaranlarla
anormal immiin yanitin ortaya c¢ikmasidir. CD40L molekdllerinin ylzey
ekpresyonunda artig sonucu T ve B lenfosit hipersensitivitesi ve hiperreaktivitesi
gelisir. Ayrica antijen diizenlenmesinde de yetersizlik vardir. Sonugta devamli
iretilen patojenik otoantikorlar ve olusan immiin kompleksler hedef dokulara

baglanarak hasar olusturur (1,12).

Sekil 1: SLE patogenezinde rol alan faktorler™

Enfeksiyonlar

Otoantikorlar

*14 ve 16 nolu kaynaklardan faydalanilarak hazirlanmistir

Monozigotik ikiz ¢aligmalar1 SLE’deki genetik prodispozisyonu
desteklemektedir. Aile 0ykusu olanlar saglikli popiilasyona gore hastalik i¢in 29 kat
daha fazla riske sahiptir (13). HLA gen polimorfizminin lupus patogenezinde
onemli rolti olup HLA DRIl ve HLA DR 111 doku gruplarimin SLE ile iliskili oldugu



bilinmektedir (14). interferon (INF) alfa sinyal yolags, iiretimi ile iliskili genler SLE
patogenezinde rol oynar. Viral etkenlere karsi savunmada gorevli INF alfanin
antijen sunan hiicreleri aktive ederek self tolerans1 bozdugu ve SLE’de miktarinin

arttig1 bilinmektedir (15).

Ultraviole radyasyon, enfeksiyonlar, diyet, ilaclar, toksinler, kimyasallar,
sigara ve diger ¢evresel etkenler apopitozu tetikler. Artmis apopitoz artmig self
antijenik uyar1 nedenidir. Saglikli bireylerde kompleman sistemi ve TLR -7, TLR-
9 gibi reseptorler antijenlerin ortadan kaldirilmasinda rol alir. Kompleman sistemi
ve TLR -7, TLR-9 reseptorleri ile ilgili bozukluklar olagandan fazla kendi
hiicrelerimize karsi antikor tiretimi ile sonuglanir. SLE patogenezinde rol alan
faktorler Sekil 1’de 6zetlenmistir (14,16).

SLE’de pubertede kadin/erkek oraninin artmasi, postmenopozal azalmasi
yaninda bu donemlerin hepsinde kadinlarda daha sik goriilmesi patogenezde
Ostrojenin  rolii oldugunu diisiindiirmektedir (17). Ostrojen, cekirdekteki
reseptoriine baglanarak gen transkripsiyonu ve ekspresyonunu etkiler. T helper 2
hiicrelerini desteklerken T helper 1 hiicrelerini baskilar (18). Ayrica testosteron,
progesteron, dihidroepiandrosteron, dihidroepiandrosteron siilfat ve prolaktinin
bilinen immiin diizenleyici etkileri seks hormonlarinin SLE’nin goriilme siklig1 ve

ciddiyetini etkiledigini desteklemektedir (19).
2.1.3. Otoantikorlar

Antintikleer antikorlar (ANA) hiicre i¢i yapilar1 antijen olarak taniyan
otoantikorlardir. Tlk kez gosterildikleri 20. yiizyilin ortalarindan bu yana tan1 ve

izlemde yaygin olarak kullanilmaktadirlar (20).

ANA pozitifligi, SLE’de % 99 gibi ¢ok yiiksek oranlardadir ancak hem
baska bazi1 hastaliklarda hem de saghkli bireylerde de goriilebildigi
unutulmamalidir. Klinik olarak SLE diisiiniilen hastalarda faydalidir fakat semptom
ve bulgu yoklugunda tarama amaclhi kullanilmamalidir (21). Ayrica sadece ANA
pozitifligi halinde ANA alt gruplar1 istenmelidir. Otoantikorlarin hangi hiicresel
yapilara karsit oldugunun bilinmesi hem tan1 hem de olas1 organ tutulumlarinin

ongorilmesinde yardimci olabilmektedir. Anti-DFS70 antikorlar1 siklikla saglikli



popiilasyondaki pozitiflikleri yansitmakta olup klinik bulgularin olmadigi ANA
pozitif hastalarda gereksiz tetkik ve tedavileri dnleyebilir (22). Anti dsDNA ve anti
Sm antikorlar lupusa 6zglndir. Anti DNA antikorlar ile bobrek tutulumu, Anti
Ribozomal P ile psikoz, Anti - Ro ile konjenital kalp bloklar1 ve subakut kutan9z

lupus iligkisi bilinmektedir (23).
2.1.4. SLE’de Organ Tutulumu

Multisistemik bir hastalik olan SLE’de klinik bulgular heterojendir ve
bircok organ ve sistem tutulabilir. Tablo 1’de SLE ile iligkili klinik bulgular

Ozetlenmistir (1).
Bobrek Tutulumu:

SLE’de bobrek tutulumu %50- 75 oraninda goriiliir. Bu proteiniiri,
hematiiri, tiriner kristaller, hipertansiyon, bobrek yetmezligi seklinde olabilir (24).
SLE tanisi ile takipteki bir hastada baska nedenle agiklanamayan serum kreatinin
artist, 24 saatlik idrarda 1g lizeri proteiniiri varligi durumlarindan her biri tek basina
renal biyopsi yapilmasini gerektirir. Ayrica 24 saatlik idrarda 0.5 g Uzerinde
proteiniiriye ek olarak hematiiri ya da idrarda kristal varliginda da biyopsi

yapilmalidir (25).

Lupus nefritinin biyopsi bulgulart mezengial hiicre proliferasyonu,
inflamasyon, bazal membran degisiklikleri, immiinoglobulin ve kompleman igeren
immiin kompleks depolanmalaridir (14). ISN tarafindan 6nerilen Lupus Nefriti
(LN) patolojik siniflamasi (25) :

» Klas I: Minimal mezengial LN

» Klas II: Mezengioproliferatif LN
* Klas I11: Fokal LN

* Klas IV: Diffuz LN

*Klas VV: Membrandz LN

«Klas V1 Ileri skleroze LN (>%90 glomeriilde skleroz)



Tablo 1: SLE tamili cocuklarda klinik tablolarin tanidan sonra ilk 1 y1l
icerisinde ve herhangi bir zamanda goriilme sikhgr*

KLINiK TANIDAN HERHANGI BiR

SONRAKI 1 YIL DONEMDE (%)
BOYUNCA (%)

Yapisal ve genel semptomlar

Ates 35-90 37-100
Lenfadenopati 11-45 13-45
Hepatosplenomegali 16-42 19-43
Tarti kaybi 20-30 21-32

Organ tutulumu

Kas iskelet

Artrit 60-88 60-90
Miyozit <5 <5
Malar ras 22-68 30-80
Diskoid ras <5 <5
Fotosensitivite 12-45 17-58
Mukozal llser 25-32 30-40
Alopesi 10-30 15-35
Diger dokintiler 40-52 42-55
Nefrit 20-80 48-100
Noropsikiyatrik 5-30 15-95
Psikoz 5-12 8-18
Nobet 5-15 5-47
Bas agrisi 5-22 10-95
Bilissel bozukluk 6-15 12-55
Akut konflizyonel durum 5-15 8-35
Periferik sinir tutulumu <5 <5
Kardiyovaskiiler hastalik 5-30 25-60
Perikardit 12-20 20-30
Miyokardit <5 <5
Pulmoner hastalik 18-40 18-81
Plevrit 12-20 20-30
Pulmoner hemoraji <5 <5
Pnémoni <5 <5
Gastrointestinal hastalik 14-30 24-40
Peritonit (steril) 10-15 12-18
Anormal karaciger fonksiyonlari 20-40 25-45
Pankreatit <5 <5

*1 nolu kaynaktan faydalamlarak hazirlanmistir.



Lupus nefriti olmaksizin da kardiyovaskiiler olaylarin saglikli populasyona
gore SLE’de artmis oldugu bilinmektedir. Ek olarak ¢aligmalar gostermektedir ki
bobrek tutulumu olan hastalarda olmayanlara gére kardiyovaskiler hastalik riski
daha fazladir (26).

Cilt Tutulumu:

SLE’nin tarihg¢esine bakildiginda once cilt bulgularinin saptandigi
sonrasinda hastaligin sistemik 0zelliklerinin anlasildigi gorilmektedir. Deri
bulgulari lupusun ilk bulgusu olabilir. SLE’nin eski ve yeni siniflandirma kriterleri
icerisinde de cilt tutulumu yer alir ve oldukga farkli lezyonlari igerir. Lupusta
goriilen cilt lezyonlar1 spesifik ve spesifik olmayan seklinde iki alt baglhikta

degerlendirilmektedir (Tablo 2 ve Tablo 3).

Tablo 2: Lupusun spesifik deri lezyonlar: *

Akut kutanoz lupus eritematozus
e Lokalize (malar ras, kelebek ras)
e Jeneralize
Subakut kutan6z lupus eritematozus
e Anuler
e Papiloskuamoz
Kronik kutanoz lupus eritematozus
e Diskoid LE(lokalize, jeneralize, hipertrofik)
e Lupus eritematozus tumidus
e Lupus profundus (lupus pannikliti)
e ‘Chilblain’ (perniotik) LE
e Likenoid kutanoz LE

*27 nolu kaynaktan faydalamlarak hazirlanmstir.

Tipik lupus malar ras1 kelebek seklinde eritemi ifade eder, nazolabial oluklar
korunmustur. Diskoid dokiintli ise eritemli zeminde kepeklenmenin eslik ettigi
yama tarzinda lezyonlardir. Siklikla sa¢li deri, yiiz ve kulaklar etkilenir ve follikiiler
tikaglar, atrofi, skar, telanjiektazi gortlebilir. ‘Chilblain’ (perniotik) lupus el, ayak,
burun, kulak gibi ug¢ bolgelerde 1s1 ve perflizyon degisiklikleri ile giden genellikle
kasintili, mor sislikleri ifade eder, daha nadir olarak vezikiil, biil, {ilserasyon ve

nekroz goriilebilir. Giines 1sinlarina maruziyet sonrasi olagandan farkli bir



reaksiyon olarak dokiintli gelisimi ya da var olan lezyonlarin alevlenmesi
durumunda fotosensitiviteden bahsedilir. Lupusa bagl sa¢ dokiilmesinde skar

olusmaz. Oral veya nazofaringeal iilserler genellikle agrisizdir (1,27,28)

Tablo 3: Lupusun spesifik olmayan deri lezyonlar: *

e Vaskilit e Papulonodiiler musinozis
e Vaskilopati e Kutis laksa/Anetoderma
e Alopesi e Akantozis nigrikans

e Sklerodaktili e Bacak Ulserleri

e Romatoid nodil e Liken planus

e Kalsinozis kutis e Eritema multiforme

o Urtiker e Raynaud fenomeni

e Livedo retikularis

*27 nolu kaynaktan faydalamlarak hazirlanmistir.

Mukokutandz degisikliklerle karsilagildiginda bunun sistemik bir hastaligin
manifestasyonu olabilecegi hatirlanir ise ayrintili 6ykii ve fizik muayene ile erken

tan1 ve tedavi olanagi ortaya ¢ikar.
Kas Iskelet Sistemi Tutulumu

Artrit SLE’de en sik goriilen kas iskelet sistemi bulgusudur (%60-90). El
ve diz eklemlerinde daha siktir. Hassasiyet, sislik, eklem aralifinda sivi artisi
goriiliir, eklemde erozyon nadirdir. Siklikla simetrik poliartrit seklindedir. Miyalji,

miyopati, tendon riiptiirli, avaskiiler nekroz diger kas iskelet sistemi bulgularidir
(29,30).

Pulmoner Tutulum

Plorit, plevral eflizyon, pulmoner hemoraji, pulmoner hipertansiyon,

enfeksiyon seklinde olabilir (31).



Pulmoner yakinma ve radyolojik bulgu olmaksizin solunum fonksiyon

testlerinde bozulma da gorilmektedir (32).
Hematolojik Bozukluk

En sik ve Oonemli hematolojik problemler anemi, 16kopeni, otoimmin

hemoliz, lenfopeni, trombositopeni ve antifosfolipid antikor sendromudur.

Hematolojik tutulumun baslangi¢ bulgusu olabilecegi hatirlanmali, lupus
acisindan sorgulanmali, tani kriterlerini karsilamasa bile tablo zamanla

oturabileceginden izleme alinmalidir (33,34).
Noropsikiyatrik Bozukluk

SLE’de noropsikiyatrik tutulum siklig1 % 22 — 95 arasinda bildirilmistir. En
sik goriilen bulgular bas agrisi, duygudurum bozukluklari, bilissel kayip, nobet,
konfuizyon, psikoz, inmedir. Kot prognozludur (35,36).

Gastrointestinal Sistem

SLE’de gastrointestinal ve hepatik tutulum ¢ok sik olmamakla birlikte sekel
birakabilir ve mortal seyredebilmektedir (37). En sik goriilen gastrointestinal sistem
sikayetleri bulanti, kusma, karin agrisidir. Lupusun GIS tutulumu yapabilecegi akla

gelmezse bu hastalarin tanisinda gecikme kaginilmazdir.

Oral aft, mezenterik vaskulit, intestinal psddoobstriksiyon, protein
kaybettiren enteropati, pankreatit, hepatobilier hastalik, abdominal serozit
(peritonit) durumlarinin SLE’ye ikincil olabilecegi unutulmamalidir. Tipik lupus

oral lezyonu agrisiz vasiftadir ve sert damak yerlesimlidir.

Hipoalbuminemi varliginda proteiniiri yok ise GIS tutulumuna bagl enterik

kayip ya da hepatik hastaliga ikincil {iretimde yetersizlik olabilir.
2.1.5. Klinik Bulgular:

Yorgunluk, tart1 kaybi, ates lupusta en sik baslangi¢ yakinmalaridir. Artrit,
malar rag ve renal hastalik en sik fizik muayene bulgularidir. Kardiyovaskiiler

sistem etkilenmesi ¢cogu zaman mukokutandz, renal, hematolojik, norojenik,



pulmoner bulgularin golgesinde kalsa da ateroskleroz, pihtilasmaya egilim,
mikrotrombiisler hemodinamide bozulmaya dogru giden sinsi siireci c¢oktan

baglatmistir.

Bobrek tutulumu, hemolitik anemi varligi, hipertansiyon, erkek cinsiyet,
geng yas, ge¢ baslangig, diisiik sosyoekonomik durum, siyah 1rk, antifosfolipid ab
varlig1, antifosfolipid ab sendromu, yiiksek hastalik aktivitesi kotii prognostik
faktorlerdir (38,39).

2.1.6. SLE’de Tam

SLE’de tanida uzun yillar 1997 yilinda tanimlanan ACR kriterlerinden
yararlanilmistir. Ancak klinik uygulamadaki kisithiliklar: nedeni ile 2012 yilinda
SLICC tarafindan yeni kriterler 6nerilmistir.

ACR Kriterleri (1997)
On bir kriterden dordiiniin varligi tan1 koydurucudur (40).
1. Malar ras

2. Diskoid ras

3. Fotosensitivite

4. Oral Ulserler

5. Eklem tutulumu

6. Serozit

7. Bobrek tutulumu

8. Norolojik tutulum

9. Hematolojik tutulum
10. Immiinolojik tutulum
11. ANA pozitifligi

SLICC Kiriterleri (2012)
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Tani i¢in en az biri klinik ve biri immiunolojik olmak tizere dort ya da daha
fazla kriterin varligi gereklidir (41). Ayrica ANA ya da Anti dsDNA pozitifliginde

lupus nefriti biyopsi bulgulari tesbit edilmesi de tan1 koydurur.
Klinik kriterler
1. Akut deri lupusu

a) Lupus malar dokintisd, billiz lupus, toksik epidermal nekroliz SLE
varyantr, makilopapiiler lupus dokiintiisii, fotosensitivite lupus dokiintlisii
(dermatomiyozit dislanacak)

b. Subakut deri lupusu

2. Kronik kutandz lupus (Klasik diskoid lupus, hipertrofik lupus, lupus

pannikuliti, mukoza lupusu)
3. Oral veya nazal ulser
4. Sinovit / artrit (sislik veya hassasiyet)
5. Serozit (plorit, perikardit)
6. Bobrek tutulumu (proteiniiri, 24 saat veya pr/cr orani, hematiiri)

7. Norolojik tutulum (ndbet, psikoz, monondritis multipleks, miyelit,

periferik/kranial ndropati, akut konfiizyon)
8. Hemolitik anemi
9. Lokopeni / lenfopeni
10. Trombositopeni
11. Alopesi
Immiinolojik kriterler
1. ANA pozitifligi

2. Anti-dsDNA pozitifligi
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3. Anti-Sm

4. Anti-fosfolipid antikor pozitifligi

a. Lupus antikoagiilan (+)

b. Yalanci pozitif sifiliz testi

C. Antikardiyolipin (+) (Orta ylksek duzey IgA, IgM, 1gG)
d. AntiR2GP-1 (IgA, IgM, 1gG)

5. Diisiik kompleman diizeyi (C3, C4, CH50)

6. Direkt Coombs testi pozitifligi (hemolitik anemi olmaksizin)

Tani kriterlerinin etkinligini degerlendiren iki caligmada, ACR kriterleri ile
karsilastirildiginda SLICC Kriterlerinin daha sensitif oldugu bulunmustur (42)(43).
Spesifitede ise erigkinlerde 2012 SLICC kriterlerinin, ¢ocuklarda 1997 ACR

kriterlerinin Gistiin oldugu gosterilmistir (44).
2.1.7. Tedavide kullanilan ilaclar ve yan etki profili

Tedavide hastalig1 kontrol altinda tutarken en az yan etkiye yol agmak,

mortalite ve morbiditeyi birlikte azaltmak hedeflenmektedir.

Glukokortikoidlerden siklikla hastalik aktivitesini baskilamada faydalanilir.
Kisa siireli yliksek doz intravendz ve takiben oral diislik dozlarda kullanilabilirler.
Hiperglisemi, obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi, ateroskleroz, Cushing,
osteoporoz, katarakt, glokom, gérme kaybi, avaskiiler nekroz gibi yan etkiler

kullanimini sinirlamaktadir(45,46).

Hidroksiklorokin SLE’de sik kullanilan antimalaryal bir ilag olup
antiplatelet, antitrombotik, lipid duzenleyici, antihipertansif etkileri sonucu
kardiyovaskiiler agidan koruyucu oldugu diisiiniilmektedir(47). Retinopati gelisimi

acisindan diizenli géz degerlendirmesi gerektirir.

Noropsikiyatik lupus, yasami tehdit eden major organ tutulumu, lupus

nefritinde siklofosfamid énemli bir tedavi secenegidir. Infertilite, enfeksiyon,
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mesane karsinomu en 6nemli yan etkileridir. Mikofenolat mofetil hem oldukca
etkin hem de siklofosfamide gore daha iyi tolere edilen bir ilag segenegidir. Yine
de gastrointestinal yakinmalar, sitopeni ve teratojen olusu nedeni ile dikkatli
olunmalidir. Azatiopiirin tam kan sayimi, karaciger enzimleri takibi yapilarak
mukokutantz, hematolojik tutulum ve lupus nefritinde kullanilabilir. Ritiiksimab,

siklosporin, belimumab diger tedavi segenekleridir (45).

Medikal tedavilere ek olarak yasam degisiklikleri (giinesten korunma,
beslenme ve egzersiz Onerileri, sigara icilmemesi, asilama, gebelik ve

kontrasepsiyon) ile ilgili de hasta ve hasta yakinlarina bilgi vermek énem arzeder.
2.2. SLE’de Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Sistemik lupus eritematozusta kalbin tiim katmanlari tutulur. Perikardit,
miyokardit, kapak hastaliklari, koroner arter hastaligi, tromboz, ileti bozukluklari,

pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezligi goriiliir (48,49).

SLE tanili 1593 hastanin postmortem degerlendirildigi bir aragtirmada en

stk 6liim nedeninin kardiyovaskiiler hastalik (%35.7) oldugu goriilmiistiir (50).
2.2.1 Perikardit

Perikardit, SLE’de en sik goriilen kardiyak problemdir. Yaklasik olarak tiim
hastalarin %25 kadarinda hastaligin herhangi bir doneminde semptomatik
perikardit izlenir.

Klinik siklikla diger nedenlere bagli perikarditlerdekine benzerdir.
Tasikardi, gogiis agrisi, dispne goriiliir. Ekokardiyografide perikardiyal efiizyon ve
perikardiyal kalinlasma; EKG’de PR depresyonu, diffiiz ST segment elevasyonu en
sik bulgulardir.

Klinigin spesifik olmayis1 nedeni ile perikardit ile gelen hastalarda l6kopent,
lenfopeni, Reynaud fenomeni, malar rag varliginda lupus olasilig1 akla gelmeli ve
daha ayrintili inceleme yapilmalidir. Saglikli popiilasyonda ve lupus disinda da
pozitif olabileceginden ek bulgu yok ise her perikarditte ANA gonderilmesi

gerekmez.
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Nadir de olsa kardiyak tamponad lupus perikarditine eslik edebilecek

onemli durumlardan biridir.

Tedavide hafif klinikte nonsteroid antiinflamatuarlar kullanilabilirse de

siklikla kortikosteroid gerekmektedir (48).
2.2.2. Miyokardit ve Kardiyomiyopati

Nadirdir. Perivaskiiler inflamasyon ile baslar. Istirahat tasikardisi, dispne
gibi kalp yetmezligi bulgular1 ile gelebilir. Perikardit eslik ediyor ise ates ve gogiis
agrist goriiliir. Koroner arter hastalifi olmaksizin EKO’da global hipokinezi
goriilmesi taniyr destekler. Kardiyak MR’ normal olusu tanmiyr diglatmazken
gadalonyum tutulumunda gecikme lupus miyokarditini destekler. Tedavide ylksek

doz kortikosteroid yer alir.

SLE’de hastaligin dogrudan etkisi ile ya da komplikasyon ve tedavilere
sekonder kardiyomiyopati gelisebilmektedir (48).

2.2.3. Koroner Arter Hastahig:

Lupus tanili hastalar aterosklerotik kalp hastaligi agisindan saglikli
popiilasyona gore 50 kat artmis risk altindadir (51). Geleneksel risk faktorlerine ek
olarak SLE’ye spesifik etkenler, ayrica kronik enflamasyon bu durumun sebepleri
arasindadir (52). Sonugta tim bu faktorler endotel disfonksiyonuna yol agarak
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylara giden aterosklerotik siireci dogurur.
Tablo 4°te SLE’de aterosklerotik risk faktorleri 6zetlenmistir. Vaskuler olaylar,
koroner arter hastaligit SLE’de sik gorllmektedir ve uzun doénem izlemde
mortalitede 6nemli bir rol oynamaktadir (53). Daha ¢ok kumilatif bir stregten
bahsetti isek de hastaligin ve yasamin erken dénemlerinde de kardiyovaskiler
acidan uyanik olmak gerekmektedir. Nitekim 3 yasinda lupus tanisi almig bir hasta

5 yasinda miyokard enfarktiisii nedeni ile kaybedilmistir (54).
2.2.4. Kapak Hastahg:

Infektif olmayan verriikdz vejetasyonlarla giden Libman-Sacks endokarditi

(marantik endokardit) SLE’de tanimlanan ilk kapak tutulumudur ve lupusa
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Ozgiidiir. En sik mitral kapak tutulur (55). Kapak tutulumlarinda en sik bulgu

mitral/aort reglrgitasyonudur.

Solunum sistemi ile ilgili belirtiler pulmoner ya da kardiyak patolojilerin
isareti olabilir. SLE’de kardiyopulmoner tutulum varligini belirlemek igin genis bir
ayrici tan1 yapmak ve tanisal araglarin kullanimi gerekmektedir. Kardiyopulmoner
hastaligin erken tanist organ hasarimi engelleme ve azaltmada olduk¢a Onem
arzetmektedir. Bu agidan SLE tanili her hastanin en azindan elektrokardiyogram ve
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Ayrica belirli araliklarla yeni

tutulum, var olan hastaligin ilerleyip ilerlemedigi yoniinden izlem yapilabilir (56).

Tablo 4 : Pediatrik SLE de ateroskleroz risk faktorleri*

Dislipidemi Kronik inflamasyon
Hipertansiyon Diger lipid anormallikleri
Ailede prematur ateroskleroz oykusi  Apoproteinler

Sigara Serbest yag asitleri
Obezite Okside LDL

Diyabetes mellitus Proinflamatuar HDL
Hareketsiz yasam Homosistein yiiksekligi

Endotel hasar1

Endotele kars1 antikorlar
Vaskalit

Otoantikorlar

Anti annexin

Antifosfolipid

Mannoz baglayici lektin azalmasi
Tromboza yatkinlik yaratan diger
durumlar

Bozulmus adipokin miktar1
Bozulmus nitrik oksit metabolizmasi
Sitokin artig1

Anormal CD40-CD40 ligand
baglanmasi

Kortikosteroidler

Bobrek yetmezligi

*1 nolu kaynaktan faydalanilarak hazirlanmistir.
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2.2.5. Antifosfolipid Antikor Sendromu

Antifosfolipid antikor sendromu; antifosfolipid antikorlarin varligi ile giden
ve seyrinde hem arteryel hem de vendz trombozlarin goriildiigii otoimmiin bir
antitedir. Bircok sistem etkilenebilir ve farkli klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilir.

Primer olabilecegi gibi sistemik otoimmiin hastaliklarla birlikte de goriilebilir (57).

Cocukluk c¢aginda primer hastalik gorece daha erken yasta baslar ve
genellikle arteryel trombozlar (serebrovaskiler inme vs) ile seyrederken otoimmdin
hastaliga eslik eden antifosfolipid antikor sendromunda ise vendz tromboz

(hematolojik ve cilt ile ilgili klinik) siktir (58).

Bir ¢calismada ¢ocuk yas grubunda APS tesbit edilen hastalarin izlemde
yaklagik %60 kadarinda lupus tanis1 konmustur (59).

2.3. Doku Doppler Ekokardiyografi

Ultrasonografinin kalp degerlendirmesinde ilk kullanimi Edler tarafindan
1954 yilinda olmustur (60). O tarihten giiniimiize degin kardiyak fizyopatoloji ile
ilgili bildiklerimiz giderek artarken bir yandan da ekokardiyografi pediatrik

kardiyoloji pratiginin vazgecilmez bir bileseni haline gelmistir.

Doppler ekokardiyografi, kaynak ya da hedefin hareketi sonucu olusan seslerin
frekansindaki degisiklikler (Doppler etkisi) yardimi ile kalbin yapisi ve profilini
degerlendiren ¢alismadir. Hareket eden obje ya da kanin yonii transdusere dogru ise
yanstyan ses dalgalarinin frekansi artar (pozitif doppler kaymasi). Tersine, kan
transduserden uzaklasirsa frekans azalir (negatif doppler kaymasi). Doppler
ultrasound ekipmani yer degistirme frekansini tanir ve kirmizi kan hiicrelerinin

akim yonii ve velositesini belirler (61).

Doku doppler ekokardiyografi ile, konvansiyonel doppler ekokardiyografide
degerlendirilemeyen diisik hiz ve yiiksek amplitiidlii duvar hareketleri de
gorunttlenebilmektedir  (62). Doku doppler ekokardiyografi miyokard
hareketlerinin hizlanmasini 6lger(63). Girisim yapmaksizin basing gradientleri,
intrakardiyak basinglar, kapaklar, regiirgitasyon hacimleri, sant varligi, yonii ve

hacmini degerlendirme olanag saglar (64).
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Faydalar1:
e Kan akiminin yoniinii ¢aligmada (kardiyak santlarin varligi ve yonii)
e Kapaklarin yetmezlik ve darliklar
e Damar darliklarinin tesbiti
e Lezyonlarin hemodinamik ciddiyeti
e Kardiyovaskiiler sistemin ¢esitli bolgelerindeki basinglarin tayini
e Kalp debisi ve kan akiminin belirlenmesi
e Ventrikiillerin diastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesidir.

Doku doppler ekokardiyografi iki sekilde uygulanir. Renkli doku doppler
ekokardiyografide duvar hareketleri yoniine ve hizina gore cihaz tarafindan
renklendirilir. Miyokardiyal hareket proba dogru ise kirmizi, aksi yonde ise mavi
olarak goriintillenir. Goriintiilerin  kaydi1  yapilir, islem sonrasi yeniden
degerlendirilerek cihaz tarafindan sayisal verilere dontstiiriiliir (65). Pulsed wave
doku doppler ekokardiyografi ise miyokardiyal hizlarin en yiliksek noktasinin
Ol¢iimiinde kullanilmaktadir ve ventrikiiler hareketin uzun aksini degerlendirme
imkan1 verir. Mitral kapak hareketleri, sol ventrikiil kontraksiyon ve
relaksasyonunu temsil etmektedir (66). Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi
ile kalbin hem uzun hem de kisa ekseni incelenebilir, hedef segmentin sistolik ve
diastolik fonksiyonlari, zirve miyokardiyal hizlar1 sayisal olarak degerlendirilebilir
(67).

Doku doppler ekokardiyografide kullanilan degerler :
Sistolik :

IVCT : izovoliimetrik kontraksiyon zamani

CT : kontraksiyon zamani

S : sistolik miyokardiyal hiz
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Sekil 2 : Saghklh bireyde doku doppler ekokardiyografi (68)*
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*68 nolu kaynaktan alinmstir.
Diastolik :
IVRT : izovolumetrik gevseme zamani
RT : gevseme zamani
E’ : erken diastolik miyokardiyal hiz
A’ : gec diastolik miyokardiyal hiz

S segmenter sistolik fonksiyonu temsil eder. Enfarkt alanlarinda diistik bulunur.
E’ ve A’ degerleri diastolii degerlendirmede kullanilir. E’, E’/A’ degerlerinde

azalma ve IVRT uzamasi diastolik disfonksiyonu diistindiiriir.

Tei indeksi = (IVRT +IVCT) / CT formiilii ile hesaplanir. Sistolik ve diastolik
fonksiyonu degerlendirmede faydali bir veridir (69).

E/E’ orani ise ventrikiil diastolik islevini gosterir ve ventrikiil dolus basinci ile

iliskilidir (70,71).

18



Bolgesel ventrikiiler fonksiyonun degerlendirilebilmesi global fonksiyonel
etkilenme olmazdan 6nce patolojilerin tesbit edilip harekete gegilmesi agisindan
oldukca 6nemlidir (72). Bu amagla manyetik rezonans, m mod ekokardiyografi,
cross-sectional ekokardiyografi, ventrikiilografi gibi tetkiklerin yaninda doku
doppler ekokardiyografi de alternatif olarak kullanilmaktadir. Kardiyak doku
dopplerin bu anlamda segmental sistolik, diastolik fonksiyonlarin hem sol hem

sagda degerlendirilebilmesine olanak vermesiyle 6nemli bir yere sahiptir.

Doku Doppler ekokardiyografi sol ventrikul diastolik disfonksiyonunun erken
tanisinda konvansiyonel Doppler ekokardiyografinin yetersiz kaldigi durumlarda
onemli bir yere sahiptir (73,74). Diastolik oldugu kadar sistolik fonksiyonu da hem
bolgesel hem de global olarak degerlendirmede oldukga elverislidir (75).

3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmaya Akdeniz Universitesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda takip
edilmekte olan 20 yas altindaki SLE tanili hastalar dahil edilmistir. Calisma
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindiktan sonra
Helsinki Deklarasyonu Kurallari’na uygun olarak yapilmistir. SLE tanisi ile izlenen
cocuk hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, laboratuar bulgulari hastane tibbi
kayit sistemi kullanilarak degerlendirilmistir. Hasta dosyalarinda yer alan anamnez
ve fizik muayene bulgulari, laboratuar sonuglari (ANA, ANA tarama tanimlama,
lupus antikoagiilani, antikardiyolipinler), kullandig1 ilaglar ve daha 6nce yapilmis
olan ambulatuar kan basinci takibi sonuglari, doku doppler ekokardiyografi
sonuglar1 retrospektif olarak incelenmistir. Doku doppler ekokardiyografi
yapilmamis ya da sonuclarina ulasilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu
calismada SLE’li ¢cocuklarda kardiyovaskiiler durumun kesitsel bir degerlendirmesi

yapilmistir.

Kontrol grubu 1 erkek, 18 kiz olmak tizere 19 saglikli ¢ocuktan

olusmaktadir.

Tek olgtimde kan basinci degerinin boya gore %95 persentilin Gzerinde
olusu hipertansiyon olarak kabul edilmistir. Ambulatuar tansiyon

monitorizasyonunda ise yas, cinsiyet, boya gére normal sistolik ve diastolik kan

19



basinci degerleri belirlenip sistolik ve diastolik iist sinirlar1 agmanin %25 in
Uzerinde olup olmadigi, ayrica gece ve giindiiz arasinda kan basinci farkliligi

degerlendirilmistir.

SLE’de hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in bir¢ok farkli skorlama
sistemi kullanilmaktadir. Bu ¢alismada hastalarin tan1 anindaki ve son kontroldeki
hastalik aktivitesi modifiye SELENA-SLEDAI skoru kullanilarak hesaplanmuistir.
Bu skorlamada nébet, psikoz, organik beyin sendromu, gérme kayb1, kranial sinir
patolojisi, lupus bas agrisi, serebrovaskiiler olay, vaskiilitten her biri 8 puan; artrit,
miyozit, idrarda eritrsit/I6kosit kiimeleri, hematdiri, proteindri, piydriden her biri
icin 4 puan, yeni dokint, alopesi, mukozal ulser, plérezi, perikardit, kompleman
diisiikliigii igin 2°ser puan ve ates, trombositopeni, 16kopeni 1’er puan

verilmektedir (76).

Tiim hastalara 3 Mhz probe kullanarak GE Vivid 7 Pro ekokardiyografi cihazi
ile iki boyutlu, M-Mode ve doppler ekokardiyografik inceleme ‘American Society
of Echocardiography’ kilavuzuna gore yapildi(77). Bu incelemede hastalarin sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplari, ejeksiyon fraksiyonu, kisalma fraksiyonu,
triklispit kapak E (erken diyastolik akim), A (atriyal kontraksiyon dalgasi) dalga
velositeleri goriintiilendi. Bunlardan da E/A orani ve sol ventrikiil sistolik ve
diastolik kitle indeksleri hesaplandi. Doku doppler ekokardiyografi ile sol ventrkiil
lateral, mitral, trikiispit, interventrikiiler septum, ve sag ventrikiil E’ dalgasi, A’
dalgasi, S dalgasi, IVCT, IVRT, ET o6l¢timleri gerceklestirildi. Tiim bu degerlerden
de E/E’ ve Tei indeksi hesaplandi.

3.1. Istatistik

Orneklemi tanimlamak i¢in frekans dagilimi, ortalama, standart sapma,
medyan gibi tanimlayici istatistikler kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
fark ki-kare testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi ortalamalarn farki normal
dagilim gosteren veriler icin student t testi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in
Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis testleri kullanilarak incelendi. Strekli
degiskenler arasindaki iligki durumu Spearman korelasyon katsayis1 kullanilarak

analiz edildi. Doku doppler ekokardiyografi parametreleri ve degiskenler arasindaki
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iligski saptandiktan sonra, anlamli iligski bulunanlar ¢oklu lojistik regresyon analizi
ile degerlendirilerek bagimsiz risk faktorleri saptandi. Verilerin istatistiksel
analizleri SPSS 23 paket programi kullanilarak yapildi ve p < 0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya alinan SLE tanili 26 c¢ocuk hastanin 2’si erkek (%8), 24’1 kiz
(%92), ortalama yas1 15,12+3,08 yil, izlem siiresi ortalama 33,58+22.42 ay idi.
Kontrol grubunda 18 kiz (%95) ve 1 erkek (%S5), yas ortalamasi 14,1142,54 y1l olan
19 ¢ocuk yer aldi. Hasta grubu ile kontrol grubunda yer alan ¢ocuklarin yas ve
cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0,24). Tablo 5’te hasta grubunda yer alan ¢ocuklarin

demografik ve klinik 6zellikleri gorilmektedir.

Kalp tepe atim1 dakikada 106+18 (en az 76, en fazla 140) idi. Tek 6l¢tiimde
26 hastanin 3’tinde (%]11.5) hipertansiyon saptanirken; ambulatuar tansiyon

Olctimii yapilan 9 hastanin 6’s1 (%66) hipertansif bulundu.

Hastalarin %92’sinde mukokutandz, %84.6’sinda hematolojik, %86.6’sinda
kas iskelet, %76.9’unda renal, %30,8’inde noropsikiyatrik, %23.1’inde
gastrointestinal sistem sistemleri tutulmustur. Tan1 aninda ates %61.5, kilo kayb1

%26.9, alopesi %34.6 oranlarinda goriilmekte idi.

Hastalarda aterosklerozla 1iliskili risk faktorleri olan dislipidemi,
hipertansiyon, ailede tromboz Oykiisii, obezite, steroid kullanimi, lupus
antikoagiilan1 ve antikardiyolipin varlig1 degerlendirildi. Bulgular Tablo 7 ve 8’de

gorulmektedir.
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Tablo 5: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degisken Hasta Grubu (n=26)
Yas (y1l) 15,12+3,08
Tam yasi(yil) 12,07+3,66
Cinsiyet (K/E) 24/2
Izlem Siiresi (ay) 33,58+22,42
SLEDALI (tam1 aninda) 13,7+7,38
12 ve >12 (n) 15 maksimum:35
<12 (n) 11 minimum:1
SLEDAI (son kontrol) 4,38+3,89
SLEDAI8 ve >8 (n) 5 maksimum:11
SLEDAI<8 (n) 21 minimum:0
Tamda
C3, mg/dl 68,34 +£39,65
Serum albumin, g/dL 3.71+0.79
Serum kreatinin, mg/dL 0.59+0,195
eGFR, mL/min/1.73 m2 120+24
Hemoglobin g/dL 11.141.62
Sedimentasyon hizi (mm/saat) 15,2+16,15
CRP (mg/dL) 0,37+0,54
Tedavi, n (%)
Prednisone (total), n (%) 23 (95,8)
Hidroksiklorokin 25 (96,2)
Azatiopurin 12 (50)
Siklofosfamid 6 (25)
Mikofenolat mofetil 14 (58,3)
Metotreksat 4 (16,7)
Kolsisin 2(8,3)
Rittiksimab 1(4,2)
Organ tutulumu n (%)
Bébrek tutulumu 20 (76,9)
Hematolojik tutulum 22 (84,6)
Néropsikiyatrik tutulum 8 (30,8)
GIS tutulumu 6 (23,1)
Kas iskelet sistemi tutulumu 22 (84,6)
Mukokutanéz tutulum 23 (92)
Ailede romatolojik 6ykii varhgi 11 (% 42.3)
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Tablo 6: Hastalarin lipid profili

Ort. £ SD

HDL (mg/dL) 31,416,8
Trigliserit (mg/dL) 111,7+14,8
Total kolesterol (mg/dL) 157+28,8
LDL (mg/dL) 71,148,7

Tablo 7: Hastalarda aterosklerozla iliskili risk faktorleri

Degisken +/* %
Dislipidemi ** 719 77
Hipertansiyon

Tek 6l¢lm 3/26 11,5

Yasam Iig:i .kan basinci N 66
monitdrizasyonu
Ailede tromboz 6ykusi 3/11 27
Obezite
Fazla tart1 (BMI 85-95 p) 4/26 15
Obez (BMI 95<) 3/26 11
Kortikosteroid kullanimi1 23/24 95
Lupus antikoagiilan1 + 4/22 18
Antikardiyolipin IgM + 5/26 19
Antikardiyolipin 1gG + 6/26 23

*Degerlendirilen hasta sayisi

**Dislipidemi : HDL diistikliigii / Trigliserit, T kolesterol, LDL yiiksekligi

en az biri
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Tablo 8: Gruplarmm konvansiyonel ekokardiyografik dzellikleri

Parametre Hasta Grubu Kontrol Grubu p
LVED 44,5£3,6 44.84+4,74 0,787
LVES 28+2,8 27,42+2,17 0,466
EF 68+3,89 69,11+4,01 0,487
FS 37,35%3,77 38,58+3,5 0,471
SVDKi 82,58+19,7 76,5+£19,2 0,247
SVSKI 65,42+23,14 61,41+11,56 0,883
Sol atrium cap1 23,29+3,1 21,47+2,65 0,051
Aort ¢capi 23+2.,4 21,26+2,47 0,021
Pulmoner akim 1,07+0,19 1,04+0,13 0,640
Aort akim 1,24+0,22 1,21+0,19 0,961
Mitral E 0,93+0,16 0,9+0,09 0,283
Mitral A 0,55+0,1 0,57+0,06 0,441
Mitral E/A 1,72+0,36 1,58+0,18 0,112
Trikispit E 0,74+0,11 0,7+0,09 0,216
Trikispit A 0,53+0,12 0,51+0,12 0,491
Triklspit E/A 1,43+0,3 1,39+0,22 0,649
Hasta ve kontrol grubunda yer alan hastalarin konvansiyonel

ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi bulgular1 degerlendirildiginde

SLE tanili ¢cocuklarda aort ¢api, Tei indeksi, hem sol hem sagda IVRT ve IVCT
(Sekil 3, 4, 5 ve 6) istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi (p<0.05). IVRT

ve IVCT degerlerinin hem sag hem de solda artmis olmasi diastolik disfonksiyonun

gostergesidir. Tei indeksinde artis ise sagda hem sistolik hem diastolik

disfonksiyonu isaret etmektedir.

Sekil 3: Hasta ve kontrol grubunda doku doppler ekokardiyografide sag

kalpte IVRT degerleri

IVRT.sag

100,00+

90,00

60,00

70,009

50,00

50,00

40,00

;

T T
hasta kortrol

Grup
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Tablo 9: Gruplarin

doku doppler ekokardiyografi bulgular:

Parametre Hasta Grubu (n=26) Kontrol Grubu (n=19) p

Sol ventrikil lateral e 16,88+4,06 16,78+3,47 0,932
Sol ventrikdl lateral a 6,72+1,57 6,33+1,64 0,317
Sol ventrikdl lateral s 8,76x2,6 9,33%£2,97 0,500
Mitral e 16,15+3,44 17,32+4,45 0,328
Mitral a 6,54+1,7 6,79+1,75 0,624
Mitral s 7,92+3,27 9,11+3,07 0,087
Mitral E/e’ 0,57+0,24 0,53+0,2 0,542
Trikuspit e 17+3,29 17,58+3,52 0,661
Trikuspit a 12,5+3,58 12+2 4 0,601
Triklspit s 14,46+4,04 15,42+2,63 0,149
Trikiispit E/e’ 0,44+0,07 0,42+0,04 0,35
Sag ventrikiil e 13,81+2,86 14,58+3,08 0,391
Sag ventrikiil a 11,15+3,6 10,42+2,32 0,677
Sag ventrikul s 12,73+3,32 12,37+1,8 0,771
IVSe 14,5442 52 15,37+2,52 0,438
IVS a 8,04+2,75 7,53+£1,81 0,710
IVSs 8,96+1,73 9,11+1,66 0,781
IVRT sol 76,27+16,91 58,84+9,08 0,000
IVCT sol 68,19+9,75 57,16+11 0,001
ET sol 261,31+£28,55 253,05+40,56 0,557
IVRTsag 75,12+13,27 63,79+9,87 0,009
IVCT sag 67,69+13,06 60,79+9,34 0,006
ET sag 250,58+28,3 257,63+£19,93 0,332
Tei indeksi 0,58+0,14 0,49+0,08 0,006

Sekil 4: Hasta ve kontrol grubunda doku doppler ekokardiyografide sag

kalpte IVCT degerleri

IVCT.sag

100,00

90,004

80,00

70,007

60,00

50,00

40,00

T
hasta
Grup

25

T
kortrol




Sekil 5: Hasta ve kontrol grubunda doku doppler ekokardiyografide sol
kalpte IVCT degerleri

50,00

80,00

70,00

50,00
50,00
40,00

30,00

IVCT.sol

Grup

Sekil 6: Hasta ve kontrol grubunda doku doppler ekokardiyografide sol
kalpte IVRT degerleri

120,00

100,00

80,00

60,00

40,00

IVRT.sol

Grup
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Sekil 7: Hasta ve kontrol grubunda doku doppler ekokardiyografide Tei
degerleri

90
501

704

: |
7 E

30

TEI

Grup

Hastalar i¢in tan1 anindaki ve son kontroldeki SLEDALI skorlar1 hesaplandi.
Tan1 aninda SLEDALI skoru 12 ve tizerinde olan 15 hasta (%57,7), 12’nin altinda
olan 11 hasta (%42,3) vardi. Son kontroldeki skoru 8 ve iistii olan 5 hasta (%19,2)
ve 8’in altinda olan 21 hasta (%80,8) mevcuttu. Gerek tani an1 gerekse son kontrole
ait SLEDALI skoru ile doku doppler verileri arasinda istatistiksel anlamli iligki

saptanmadi (Tablo 11 ve 12).

Yas ile IVS e degeri orta diizeyde korele bulunmustur (p=0.006), fakat

klinik olarak énemi yoktur.

Tani1 yas1 ile IVSe ve IVRT sol arasinda zayif korelasyon saptanmuistir (sirasi
ile p=0.02, r=0.44 ve p=0.04 r=0.40). Izlem siiresi ile IVCT sol arasinda orta diizey
korelasyon mevcuttur (p=0.004, r=0.54).

Trigliserit diizeyi ile tan1 anindaki SLEDAI skoru arasinda orta diizey
pozitif korelasyon saptandi (p=0.051, r=0.63) .
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Tablo 10: Tanida SLEDALI skoruna gore gruplanan hastalarin doku doppler

goriintilleme bulgular:

Parametre SLEDAI <12 SLEDAI >12 p
(n=11) (n=15)

Sol ventrikul lateral e 17,6+1,09 16,4+1,14 0,56
Sol ventrikil lateral a 7,4+0,56 6,2+0,33 0,16
Sol ventrikil lateral s 8,5+0,67 8,910,75 0,8
Mitral e 16,7+0,84 15,7#1 0,57
Mitral a 6,3+0,59 6,6+0,39 0,61
Trikispit s 6,45+0,45 9+0,98 0,08
Mitral E/e’ 0,55+0,03 0,64+0,05 0,34
Trikuspit e 17,8+0,93 16,4+0,87 0,33
Trikuspit a 13,8+1,15 11,5+0,82 0,03
Trikuspit s 15+0,91 14+1,21 0,19
Trikiispit E/e’ 0,42+0,01 0,45%0,02 0,55
Sag ventrikiil e 14,2+0,82 13,4+0,77 0,61
Sag ventrikiil a 12,1+1,31 10,4+0,72 0,3
Sag ventrikiil s 13+0,77 12,5+0,99 0,38
IVS e 15,1+0,67 14+0,69 0,33
IVS a 8,9+0,81 7,4+0,69 0,14
IVS's 9,1+0,5 8,8+0,47 0,54
IVRT sol 7615,41 76,4+4,32 0,83
IVCT sol 69,3+3,13 67,3+2,45 0,87
ET sol 261,7+7,8 261+8 0,87
IVRTsag 79+4,19 72,2+3,21 0,25
IVCTsag 67,4144 67,8+3,18 0,76
ET sag 244+7,1 254,7+8,1 0,35
Tei indeksi 0,6+0,03 0,56+0,03 0,38

HDL dizeyi ile triklispit a arasinda orta, IVSa arasinda yiiksek diizey negatif
korelasyon saptandi (sirasi1 ile p=0.037 ve p=0.006).

BMI ile mitral E/e’ ve sol ventrikiil lateral a arasinda zay1f diizey korelasyon

mevcut olup p=0.048, r=0.40 ve p=0.039, r=-0.41 idi.

Proteinuri olan grupta olmayan gruba gore sol IVRT artmis bulundu, fakat
istatistiksel olarak anlamli degil idi (p=0.66).
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Tablo 11: Son kontrole ait SLEDAI skoruna gore gruplanan hastalarin doku

doppler goriintiileme bulgular:

Parametre SLEDAI <8 SLEDAI >8 p
(n=21) (n=5)
Sol ventrikul lateral e 17,1+0,94 15,8+1,5 0,44
Sol ventrikil lateral a 6,60,34 7+0,83 0,76
Sol ventrikil lateral s 8,9+0,59 8+1,09 0,37
Mitral e 15,940,79 17+1,09 0,65
Mitral a 6,5+0,39 6,4+0,6 0,95
Trikuspit s 7,9+0,77 7,8+0,8 0,61
Mitral E/e’ 0,62+0,04 0,57+0,06 0,62
Trikuspit e 17+0,67 17+1,94 0,95
Trikuspit a 12,8+0,77 11+1,64 0,52
Trikuspit s 14,6+0,88 13,8+1,98 1
Trikiispit E/e’ 0,44+0,01 0,45%0,03 0,68
Sag ventrikiil e 13,6+0,68 14,6+0,5 0,22
Sag ventrikiil a 11,3+0,85 10,4+0,81 0,8
Sag ventrikiil s 13+0,78 11,6+0,67 0,48
IVS e 14,7+0,54 13,6+1,16 0,48
IVS a 8,1+0,61 7,4+1,16 0,61
IVS's 9+0,36 8,4+0,92 0,48
IVRT sol 78,3+3,7 67,6+5,9 0,4
IVCT sol 68+2 69+5,6 1
ET sol 264+5,9 246114 0,34
IVRTsag 77,3+2,65 65,8+6,7 0,3
IVCTsag 69,9+2,8 58,2+4 0,079
ET sag 248+6,3 259+11,2 0,48
Tei indeksi 0,6+0,02 0,48+0,06 0,13

15 hastanin bobrek biyopsi sonuglarina ulasilabildi. Tablo 13’te hastalarin

bobrek biyopsi sonuglart 6zetlenmistir.

Tablo 12: Bobrek biyopsisi sonuglari

n %
Klas | 1 6,7
Klas 11 1 6,7
Klas 1l 7 46,7
Klas IV 6 40
Klas V 0 0
Klas VI 0 0
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Tan1 anindaki hemoglobin diizeyi ile kreatinin ve sistatin ¢ arasinda orta
diizey negatif korelasyon mevcuttur (p=0.005 ve p=0.001). Yine tan1 anindaki
hemoglobin diizeyi ile sol ventrikiil lateral a arasinda zayif, sol ventrikiil lateral e
ve mitral e ile orta duzey pozitif korelasyon mevcuttur (p=.028, p=0.001 ve
p=0.003)

Sag IVCT, kompleman diisiikliigii olanlarda (70,1+3,04), kompleman
duzeyleri normal olanlara (59.66+2,8) gore artmis bulundu fakat bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.072). Tan1 anindaki C3 diizeyi mitral e ile zayif pozitif
(p=0.019 r=0.45), trikiispit E/e’ ile zayif pozitif (p=0.014 r=0.49), IVS a ile zayif
pozitif (p=0.029 r=0.42) iliskilidir. C4 diizeyi mitral e ve mitral a ile zayif pozitif
(p=0.047 r=0.39 ve p=0.037 r=0.41), IVS aile zayif pozitif (p=0.044 r=0.39) iliskili

bulunmustur.

Urik asit diizeyleri ile sol ventrikiil lateral s ve mitral s arasinda zayif pozitif

korelasyon bulunmustur (p=0.045, r=0.4; p=0.013 r=0.48).

Sistatin C diizeyi ile sol ventrikiil lateral e arasinda zayif negatif (p=0.044),

mitral e arasinda orta negatif (p=0.019) korelasyon saptandi.

Albiimin diizeyi ile sol lateral ventrikiil e arasinda zayif pozitif korelasyon
(p=0.044), trikiispit e arasinda zay1f negatif (p=0.025), sag ventrikiil e arasinda orta
negatif (p=0.007) korelasyon mevcuttur.

Sedimantasyon ile trikiispit a zayif pozitif (p=0.021) koreledir. CRP ile ET
zayif negatif (p=0.041) koreledir.

Serum amiloid A duzeyi herhangi bir doku doppler ekokardiyografi

parametresi ile iligkili bulunmadi ancak tan1 anindaki SLEDAI ile orta pozitif korele
(0.001) idi.

Bobrek tutulumu olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda gruplar
arasinda doku doppler ekokardiyografik dl¢limler arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmadi.
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Noropsikiyatrik lupus ve diger olarak gruplar karsilastirildiginda ‘trikiispit
s’ noropsikiyatrik SLE grubunda disik bulunmustur (p=0.01). Bu bize
noropsikiyatrik tutulum varliginda sag kalpte sistolik fonksiyonlarin etkilendigini
diistindiirmektedir. Ayrica yine IVS’de e azalmis, a degismemis ve s azalmis olup

bu da sistolik ve diastolik etkilenme varligini gosterir.

Tablo 13: Noropsikiyatrik tutulum olan ve olmayan gruplar arasinda
doku doppler 6lciimleri karsilastiriimasi

Parametre Noropsikiyatrik | Noropsikiyattik p

SLE tutulum olmayan

grup

(n=8) (n=18)
Sol ventrikil lateral e | 15,8+2 17,2+0,81 0,61
Sol ventrikil lateral a | 6,71+0,64 6,72+0,36 0,92
Sol ventrikil lateral s | 9,57£1,23 8,44+0,54 0,49
Mitral e 15,37£1,2 16,5+0,82 0,42
Mitral a 6,5+0,53 6,55+0,42 1
Trikuspit s 9,37£1,53 7,27+0,6 0,23
Mitral E/e’ 0,62+0,050 0,60+0,051 0,97
Trikuspit e 15,25+1,03 17,77+0,75 0,06
Trikuspit a 10,5+1,47 13,38+0,7 0,1
Trikuspit s 11,75+0,94 15,66+0,94 0,01
Trikiispit E/e’ 0,45+0,02 0,44+0,01 0,74
Sag ventrikiil e 13,5+0,65 13,94+0,76 0,84
Sag ventrikiil a 9,62+0,98 11,83+0,89 0,12
Sag ventrikiil s 11,12+0,39 13,44+0,87 0,1
IVSe 13+0,62 15,22+0,59 0,01
IVS a 6,62+0,65 8,66+0,68 0,11
IVSs 7,62+0,26 9,55+0,4 0,002
IVRT sol 71,75%4,82 78,27+4,28 0,21
IVCT sol 69,25+2,61 67,72+2,54 0,56
ET sol 262,87+£12,32 260,61+6,22 0,76
IVRTsag 76,2515,66 74,6129 0,8
IVCTsag 67,255,65 67,88+2,84 0,64
ET sag 251,25+12 47 250,27+6,07 0,8
Tei indeksi 0,586+0,06 0,580+0,02 0,97




Tablo 14: ANA pozitif hastalarin boyanma paternleri

Boyanma paterni Say1

Homojen 10

Granuler

Nukleer membran
Benekli

Granuler ve graniler kromozomal

R k| k| k| ©

Homojen ve sitoplazmik

Tablo 15: Diliisyonel ¢cahisildiginda ANA pozitiflik titreleri

ANA titresi Say1
1/100 10
1/320 2
1/1000 11
1/3200 1

Anti dsDNA pozitif ve negatif olan gruplar arasinda doku doppler

ekokardiyografi bulgulari agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Anti DFS70 pozitif olan hastalarda triklspit e negatif olanlara gore

istatistiksel olarak anlamli artmis bulundu (p=0.009).

Tablo 16: ANA ve alt gruplar:

Otoantikor Pozitif (n) YUzde (%)
ANA 24 92,3
Anti dsDNA 17 65,4
Anti DFS70 7 26,9
Anti SmD1 6 23,1
Anti histon 10 38,5
Anti Scl70 0 0
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Anti sentromer Protein B 3 11,5
Anti Jol 0 0
Anti ribozomal protein 7 26,9
Anti nukleozom 16 61,5
Anti PCNA 2 7,7
Anti SS A (Ro) 9 34,6
Anti SS B (La) 2 7,7
Anti U1snRNP 7 26,9
Anti AMA M2 0 0
Anti PM Scl 0 0
Anti Mi 2 0 0
Anti Ku 0 0

Tablo 17: Anti ULsnRNP antikor ve néropsikiyatik tutulum

U1snRNP + U1snRNP-
Noropsikiyatrik tutulum + 5 3
Noropsikiyatrik tutulum- 2 16

Anti UlsnRNP antikor pozitifligi noropsikiyatik tutulum ile iliskili
bulunmustur (p=0.014).

Tablo 18: Antifosfolipid antikorlar

Antifosfolipid Degerlendirilen Pozitif bulunan Pozitif bulunan yiizde
antikorlar hasta say1
Lupus 22 3 13
antikoagiilan1
Anti kardiyolipin 26 5 19,2
IgM
Anti kardiyolipin 26 9 34,6
IgG
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5. TARTISMA

SLE tanili ¢ocuklarda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin doku doppler
ekokardiyografi kullanilarak degerlendirildigi bu aragtirmada; hem sag kalpte hem
de sol kalpte diastolik fonksiyonlarin etkilendigi goriilmiistiir. Doku doppler
ekokardiyografide 6zellikle diastolik fonksiyonlar1 degerlendiren IVRT, IVCT ve
Tei indeksi; hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde farkli
bulunmustur (p<0.05). Yetiskin ve cocuk SLE tanili hastalarda kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin degerlendirildigi calismalarda benzer sekilde diastolik
bozuklugun varlig1 gosterilmistir. Gin ve arkadaslari tarafindan 40 hasta, 41 saglikli
kontrol ile yapilan bir erigskin ¢alismasinda Tei indeksi hasta grubunda artmis

bulunmustur (p<0.05)(78).

Chang ve ark. tarafindan ¢ocukluk ¢ag1 baslangicli ve eriskin baslangich
SLE perikardit, miyokardit, endokardit, kapak yetersizligi prevalansi agisindan
degerlendirildiginde ¢ocukluk ¢ag1 baslangicli lupusta kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin istatistiksel olarak anlamli daha fazla goriildiiglini tespit
etmislerdir (79). Bu ¢aligmada tan1 yasi ile IVSe ve IVRT sol arasinda zay1f pozitif
korelasyon saptanmistir (sirast ile p=0.02 ve p=0.04). Buna gore pediatrik grupta

kendi igerisinde tan1 yas1 arttikca kardiyovaskiiler etkilenme daha fazla olmaktadir.

Chen ve ark.nin 22 c¢alismayi dahil ettikleri ve toplamda 1117 SLE hastasi
ile 901 saglikli kontroliin degerlendirildigi bir metaanalizde lupuslu hastalarda
perikardiyal efiizyon, kapak degisiklikleri, sol atrium ¢api, sol ventrikiil diastolik
capr ve sol ventrikiil kitle indeksi saglikli popiilasyona gore istatistiksel olarak
anlamli artmis bulunmustur (80). Bu ¢alismada sol atrium ¢ap1 kontrol grubuna

gore artmis bulunduysa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p=0.051).

SLE ile benzer patogeneze sahip bir otoimmiin hastalik olan romatoid
artritin kardiyak etkilerini degerlendiren bir erigskin ¢alismasinda asemptomatik
donemde hem konvansiyonel hem de doku doppler ekokardiyografi ile diastolik

disfonksiyon saptanmistir. Ayrica bu etkilenme hastalik siiresi ile iliskili
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bulunmustur (81). Bu ¢alismada izlem siresi ile sol IVCT arasinda orta diizey
korelasyon goruldu (p=0.004).

Hasta grubu 24 kiz, 2 erkek hastadan olusmakta idi. Kadin/erkek orani1 12:1
olup literatiirde farkli rakamlar (3-18:1) olmakla birlikte SLE tiim ¢aligmalarda
kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir (82). Tan1 yasi ortalama 12,07+3,66 idi.
Bastug ve ark. lariin yaptig1 bir ¢alismada ortalama tani yas1 12.3+3.2 olup benzer

gorinmektedir (82).

Hastalarin %92’sinde mukokutandz, %84.6’sinda hematolojik, %86.6’sinda
kas iskelet, %76.9’unda renal, 9%30,8’inde ndoropsikiyatrik, %23.1’inde
gastrointestinal sistem sistemleri tutulmustur. Tan1 aninda ates %61.5, kilo kayb1
%26.9, alopesi %34.6 oranlarinda goriilmekte idi. Literatiirde en sik kas iskelet
sistemi bulgular1 goriilmekte olup bu ¢aligmada mukokutan6z bulgular ilk sirada

bulunmustur (82).

26 hastanin 24’iinde (%92.3) ANA, 17’sinde Anti dsDNA pozitif
bulunmustur. ANA tarama tanimlama testlerinin sadece ANA’nin 1:640 titre ve
tizerinde pozitif bulundugu ve otoimmiin hastalik siiphesinin yiiksek oldugu
durumlarda istenmesi 6nerilmektedir (21). Bu ¢alismada ANA tarama tanimlama
testlerinden herhangi biri ile kardiyak doku doppler parametreleri arasinda anlamli
iligki saptanmamustir. Sadece Anti UlsnRNP antikor pozitifligi noropsikiyatik
tutulum ile iligkili bulunmustur (p=0.014). Anti UlsnRNP antikor miks konnektif
doku hastalig iligkisi bilinmektedir (76). Noropsikiyatrik SLE ile iliskisi agisindan

daha genis caligmalara ihtiyag vardir.

Buonauro ve ark. ekokardiyografi ile yaptiklari bir ¢alismada sag ventrikiil
disfonkisyonunu kontrol grubuna gore SLE’de artmis bulmuslardir. Ayrica CRP ve
SLE hasar indeksi ile degerlendirdikleri hastaliga bagh kiimiilatif etkilenim ile sag
ventrikiil disfonksiyonunu iligkili bulmuslardir (83). Sedimantasyon, CRP, serum
amiloid A ile doku doppler ekokardiyografi Ol¢ciim sonuglart iliskisi
degerlendirildiginde sedimantasyon ile triklspit a zayif pozitif (p=0.021), CRP ile
ET zayif negatif (p=0.041) korelasyon saptadik. Fakat bunun klinik 6nemi yok gibi

goriinmektedir. Serum amiloid A diizeyi herhangi bir doku doppler ekokardiyografi
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parametresi ile iligkili bulunmadi ancak tan1 anindaki SLEDAI ile orta pozitif korele
(0.001) idi.

35 SLE tanili hasta ve 30 saglikli ¢ocugun dahil edildigi bir ¢aligmada
Dedeoglu ve ark. standart, speckle tracking ve doppler ekokardiyografi ile
yaptiklar1 degerlendirmede hasta grubunda solda IVRT’yi uzamis, miyokardiyal
performans indeksini yiiksek bulmuslardir (84). Ayrica hastalar1 SLEDAI 8’in alt1
ile 8 ve {lizerinde seklinde iki gruba ayirdiklarinda ikinci grupta kardiyak
fonksiyonlarin daha fazla etkilendigini tesbit etmislerdir. Bu calismada gerek tani
anm1 gerekse son kontrole ait SLEDAI skoru ile doku doppler verileri arasinda
istatistiksel anlamli iliski saptanmadi. Bu 6rneklem yetersizligi ile ilgili olabilir.
SLEDALI skorlamasi dogrudan kalbi ilgilendiren parametreler icermemektedir.
Hastalik aktivitesi ile birlikte kardiyak riskleri de daha iyi belirleyen skorlamalara

ihtiyac olabilir.

Bu ¢alismada konvansiyonel ekokardiyografi ile elde edilen verilerde klinik
ve istatistik agidan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Dedeoglu ve arkadaslarinin
caligmasinda ise sol ventrikiil boyutlar1 ve duvar kalinligi SLE’de kontrol grubuna
gore anlamli artmis bulunmustur (84). Diastolik fonksiyonlarda etkilenme sistolik
disfonksiyona gore daha erken donemde ortaya c¢ikmaktadir. Diastolik
fonksiyonlarin  degerlendirilmesinde etkilenmenin erken fazinda standart
ekokardiyografik yontemler yetersiz gibi gorinmektedir. Doku doppler

ekokardiyografi bu agidan bir alternatif olabilir.

Bu calismada higbir hastada pulmoner hipertansiyon saptanmamistir.

Literatiirde SLE’de pulmoner hipertansiyon sikligt %0.5-17.5 bildirilmistir (85).

Karp ve ark. tarafindan diger tiim risk faktorleri ve hastalik aktivitesi
bakimindan benzer gruplar karsilastirilarak yapilan bir arastirmada son bir yilda
steroid alimmin daha fazla oldugu grupta koroner arter hastaligi riskinin artmis

oldugu gozlenmistir (46).

Trigliserit diizeyi ile tan1 aninda SLEDALI skoru arasinda orta diizey pozitif

korelasyon mevcut ise de p degeri 0.051 bulundu. HDL diizeyi ile trikiispit a

36



arasinda orta, [VSa arasinda yiiksek diizey negatif korelasyon saptandi(p=0.037 ve
p=0.006). Ayrica hastalarin ortalama HDL diizeyi (31,4+6,8) diisiik bulundu. Bir
calismada inaktif hastalik ve saglikli kontrollere gore aktif lupusta total kolesterol,
LDL, trigliserit yliksek; HDL diisiik bulunmustur. Trigliserit, hastalik aktivitesi ve
hastalik siiresi ile pozitif; hastalik aktivitesi HDL ile negatif iliskilidir (86).

Plasebo kontrollii bir ¢alismada 200 SLE tanili hastaya randomize olarak
atorvastatin ya da plasebo verildiginde gruplar arasinda koroner arter kalsiyumu,
karotid intima media kalinlilig1, karotid plak, SLE hastalik aktivitesi, endotel hiicre

aktivasyonu agisindan anlamli fark bulunmadigi goriilmiistiir (87).

Kompleman diizeyleri SLE’de hem tani hem hastalik aktivitesini
degerlendirmede kullanilmaktadir. Kompleman ile organ hasar1 iliskisini arastiran
calismalar mevcuttur. Raymond ve ark. kompleman diisiikliikleri ile organ hasari
arasinda iliski saptamamiglardir (88). Gandino ve ark. kompleman diigikligi
varliginda hematolojik tutulumun riskinin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir
(89). Bu galismada sag IVCT, kompleman diisiikliigi olanlarda (70,1£3,04),
kompleman diizeyleri normal olanlara (59.66+2,8) gore artmis bulundu fakat bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.072). Tan1 anindaki C3 diizeyi mitral e
ile zay1f pozitif (p=0.019 r=0.45), trikiispit E/e’ ile zayif pozitif (p=0.014 r=0.49),
IVS aile zayif pozitif (p=0.029 r=0.42) iliskilidir. C4 diizeyi mitral e ve mitral a ile
zayif pozitif (p=0.047 r=0.39 ve p=0.037 r=0.41), IVS a ile zayif pozitif (p=0.044
r=0.39) iliskili bulunmustur. Kompleman sistemi ve SLE’deki organ tutulumu

iligkisini degerlendiren daha genis ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

SLE’de renal ve kardiyovaskiiler tutulum iliskisi iy1 bilinmektedir. Bu
calismada bobrek tutulumu olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda doku
doppler ekokardiyografi parametreleri agisindan farklilik bulunmamistir. Yine de
istatistiksel olarak anlamli olmasa da proteiniiri olan grupta olmayan gruba gore sol
IVRT artmis bulunmustur(p=0.66). Sol IVRT artis1 sol diastolik fonksiyonlarda

etkilenmenin erken bulgusu olabilir.

Bu ¢alismada noropsikiyatrik tutulumu olan hastalarda sistolik fonksiyon

bozuklugunu diisiindiiren ‘trikiispit s’ 6l¢iimiiniin azaldig1 gorilmiistiir. Ayrica bu
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hastalarda diastolik etkilenmeyi gosteren IVS’den elde edilen E/E’ azalmistir. Bu
durum SLE’de kardiyovaskiiler ve noropsikiyatrik tutulum agisindan risk
faktorlerinin benzerlik gostermesi ile agiklanmaktadir. Her ne kadar bu ¢alismada
antifosfolipid antikorlar ile kardiyak ve nérolojik etkilenme arasinda istatistiksel
anlaml iligki gosterilemediyse bile ortak patofizyolojik siireglerin rol oynadigin
disiinirsek NPSLE de kardiyak etkilenmenin artmis olmasi mantikli
goriinmektedir. Y1z altt SLE hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada antifosfolipid
antikor pozitifligi ile noropsikiyatrik olay gelisimi arasinda anlamli iligki tesbit
edilmistir (90). Ward 3851 SLE hastasi ve 43710 saglikli kontrol grubu ile
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler morbidite agisindan yaptigi bir ¢aligmada
saglikli popiilasyona gére SLE’de akut miyokard infarktiisii ve serebrovaskuler
hadise riskinin 8 kat, konjestif kalp yetmezligi riskinin 11 kat arttig1 tesbit edilmistir
(912).

Diskoid lupus eritematozusun % 28 oranlarinda sistemik forma doniistimii
bildirilmistir (92). Bizim de bir hastamizda diskoid LE olarak baslangi¢ mevcuttur.
Bu hastalarda sistemik bulgular acisindan uyanik olmakta fayda vardir.
Kardiyolojik takip heniiz rutin degilse bile semptomatoloji agidan her vizitte

sorgulanmalidir.

SLE tanili hastalarin takibinde kardiyopulmoner tutulum olabileceginin
hatirlanmasi, ilgili semptomlarin her vizitte mutlaka sorgulanmasi, fiziki muayene
ve vital bulgularinda bu yonde pozitif bulgularin saptanmasi halinde ivedilikle daha
ileri inceleme yapilmasi; ayrica hastaya gore uygun araliklarla ve erken donemde
patolojileri saptayabilecek goriintiileme yontemleri ile hastalarin degerlendirilmesi

oldukca 6nemlidir.

Doku doppler ekokardiyografi SLE tanili hastalarda kardiyovaskiler
komplikasyonlarin erken tanisinda yararli goriinmektedir. Bu konuda daha

kapsamli1 ¢caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

e SLE tanili ¢cocuklarda kontrol grubuna gore sag ve solda IVRT ve
IVCT degerleri artmis bulunmus olup bu bulgular diastolik
fonksiyon bozuklugu ile uyumludur.

e Hasta grubunda Tei indeksi kontrol grubuna gére anlamli artmstir.
Bu bulgu sag kalpte hem sistolik hem de diastolik fonksiyonlarda
bozulma oldugunu gostermektedir.

e Tani aninda SLEDAI 12’nin altinda olan ve 12 ve iizeri olan
gruplarin doku doppler ekokardiyografi bulgular1 karsilastirilmistir.
Istatistiksel anlaml1 fark saptanmamustir.

e Ayrica hastalar1 son kontrolde SLEDAI 8’in alt1 ile 8 ve iizerinde
seklinde iki gruba ayirdigimizda gruplar arasinda doku doppler
ekokardiyografi bulgulari agisindan anlamli fark saptanmamastir.

o SLE’de tani yasi arttik¢a kardiyovaskiiler etkilenme artmaktadir.

e Ateroskleroz risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde 9
hastadan 7’sinde dislipidemi, tek Ol¢iimde 26 hastadan 3’iinde,
yasam i¢i kan basinci monitdrizasyonu ile 9 hastadan 6’sinda kan
basinci yiiksekligi tesbit edildi. Aile Oykiisii belirtilen 11 hastanin
3’linde tromboz dykiisli mevcuttu. 26 hastanin 4’1 fazla tartiya sahip,
3’1 obez idi. 23 hastada steroid kullanimi mevcuttu. Antifosfolipid
antikorlardan lupus antikoagiilan1 4, Antikardiyolipin IgM 5,
Antikardiyolipin 1gG 6 hastada pozitif bulundu.

e Noropsikiyatrik SLE’de kardiyovaskiiler etkilenme noropsikiyatrik
olmayan gruba gore artmistir.

e Bobrek tutulumu olan ve olmayan gruplar arasinda doku doppler
ekokardiyografi parametreleri agisindan fark yoktur.

e Doku doppler ekokardiyografi SLE tanili hastalarda kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin erken tanisinda noninvaziv bir alternatif
goriintileme yontemidir.

e SLE tanili hastalarin  takibinde kardiyopulmoner tutulum

olabileceginin hatirlanmasi, ilgili semptomlarin her vizitte mutlaka
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sorgulanmasi, fiziki muayene ve vital bulgularinda bu yonde pozitif
bulgularin saptanmasi halinde ivedilikle daha ileri inceleme
yapilmasi; ayrica hastaya gore uygun araliklarla ve erken donemde
patolojileri saptayabilecek goriintiileme yontemleri ile hastalarin
degerlendirilmesi olduk¢a onemlidir.

Doku doppler ekokardiyografi SLE tanili hastalarda kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin erken tanisinda yararli gériinmektedir. Bu konuda

daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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7. OZET

Sistemik lupus eritematozus tanili hastalarda ge¢ donemde en Onemli
mortalite nedeni kardiyovaskiiler komplikasyonlardir. Bu ¢alismada SLE’de
kardiyovaskler etkilenmenin tesbitinde doku doppler ekokardiyografinin

konvansiyonel ekokardiyografiye iistlinliigli aragtirildi.

Cocuk Nefroloji tarafindan takip edilmekte olan SLE tanili hastalarin klinik,
laboratuar verileri retrospektif olarak toplandi ve ekokardiyografi bulgular1 kesitsel
olarak degerlendirildi. Calismaya dahil edilen SLE tanili 26 ¢ocuk hastanin 2’si
erkek (%8), 24’1 kiz (%92), ortalama yas1 15,12+3,08 yil, izlem siiresi ortalama
33,58+22,42 ay idi. Kontrol grubunda 18 ki1z (%95) ve 1 erkek (%5), yas ortalamast
14,11£2,54 y1l olan 19 ¢ocuk yer aldi. Hasta grubu ile kontrol grubunda yer alan
cocuklarm yas ve cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0,24). SLE’de kontrol grubuna gore
Tei indeksi, sag ve solda IVRT ve IVCT degerleri artmis bulundu. SLE’de tan1 yasi
arttikca kardiyovaskiiler etkilenme artmaktadir. Noropsikiyatrik SLE’de
kardiyovaskdler etkilenme néropsikiyatrik olmayan gruba gore artmistir. Bobrek
tutulumu olan ve olmayan gruplar arasinda doku doppler ekokardiyografi

parametreleri acisindan fark yoktur.

Sonu¢ olarak SLE’de diastolik fonksiyon etkilenmistir. Doku doppler
ekokardiyografi SLE Kkardiyovaskiiler komplikasyonlarinin saptanmasinda

noninvaziv bir alternatif goriintileme yontemidir.
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8. ABSTRACT

Cardiovascular complications are the most important mortality cause in late
period of systemic lupus erythematosus. We aimed to search that if tissue doppler
echocardiography is more usefull to show cardiovascular complications of SLE

than standard echocardiography.

24 female (%92) and 2 male (%8) child with SLE treated at the Department
of Pediatric Nephrology Akdeniz University Medical Faculty were evaluated
sectionally. The mean age of patients was 15,12+3,08 and mean follow-up period
was 33,58+22,42 months. The controle group contained 1 male (%5) and 18 female
(%95) healty child with a mean age 14,11+2,54 years. Age and gender values were

similar between groups.

In SLE, left and right IVRT, IVCT and Tei index were founded increased.
When the age increased at diagnosis, cardiovascular complications increased too.

Neuropsychiatric SLE had severe cardiac manifestations.

In conclusion, diastolic functions were effected globally in SLE. The tissue
doppler echocardiography might be usefull to obtain cardiovascular complications
of SLE.
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