
T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

 

 

SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUSLU HASTALARDA 

HİPERKALEMİ SIKLIĞI VE NEDENLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

 

 

Dr. Afida MAMMADOVA 

 

 

 

 

 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 

 

ESKİŞEHİR 

2022 



 

  

 



T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

 

 

SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUSLU HASTALARDA 

HİPERKALEMİ SIKLIĞI VE NEDENLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

 

Dr. Afida MAMMADOVA 

 

 

 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Döndü ÜSKÜDAR CANSU 

 

 

 

ESKİŞEHİR 

2022 



iii 

 

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI 

T.C. 

ESKİŞEHİR OSMANGAZİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ DEKANLIĞINA, 

 

 

 

Dr. Afida MAMMADOVA’ya ait “Sistemik Lupus Eritematozuslu Hastalarda 

Hiperkalemi Sıklığı ve Nedenlerinin Değerlendirilmesi” isimli çalışma jürimiz 

tarafından İç Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Tıpta Uzmanlık Tezi olarak oy birliği 

ile kabul edilmiştir. 

 

 

 

Tarih: 

 

Jüri Başkanı      Prof. Dr. Döndü ÜSKÜDAR CANSU  

                       İç Hastalıkları Anabilim Dalı  

 

 

Üye                 Prof. Dr. Cengiz KORKMAZ  

                     İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

 

Üye                   Doç. Dr. Güven Barış CANSU  

                         Kütahya Sağlık Bilimleri Üniv. Tıp Fak. 

                        İç Hastalıkları ABD/Endokrinoloji BD 

 

 

 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Fakülte Kurulu’nun Tarih …. 

/….../…… tarih ve ….…../..….. sayılı kararıyla onaylanmıştır.  

 

 

 

Prof. Dr. İ. Özkan ALATAŞ 

Dekan   



iv 

 

TEŞEKKÜR 

Tez konumun belirlenmesinden, tamamlanmasına kadar olan süreçte gösterdiği ilgi, 

destek ve anlayıştan dolayı değerli tez danışmanım, sevgili hocam, Romatoloji Bilim 

Dalı öğretim üyesi Prof. Dr. Döndü ÜSKÜDAR CANSU’ya; Katkılarından dolayı 

Prof. Dr. Cengiz Korkmaz’a ve Doç. Dr. Güven Barış Cansu’ya; Tüm eğitim süreci 

boyunca bilgi, görgü ve deneyimimi artırmamı sağlayan tüm hocalarıma; Bana her 

zaman güvendiği, desteklediği için değerli eşime, anneme, babama, kardeşlerime ve 

çocuklarıma; Sonsuz teşekkürlerimi sunarım... 

 

 

 

 

 

  



v 

 

ÖZET 

Mammadova A., Sistemik Lupus Eritematozuslu Hastalarda Hiperkalemi 

Sıklığı ve Nedenlerinin Değerlendirilmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir 2022. 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) etyolojisi bilinmeyen, kronik, sistemik otoimmun 

bir hastalıktır. SLE cilt tutulumundan hayatı tehdit eden organ tutulumlarına kadar 

farklı klinik tablolarla seyredebilen bir hastalıktır. Hiperkalemi ise yaşamı tehdit 

edici sonuçlara yol açabilen önemli bir elektrolit bozukluğudur. SLE seyrinde 

hiperkalemi nedenleri şimdiye kadar araştırılmamıştır. Çalışmamızın amacı SLE 

hastalarında hiperkalemi sıklığı ve nedenlerini değerlendirmekti. Bu amaçla 

Romatoloji bölümünde SLE tanısı ile takip edilen, hiperkalemisi olan hastalar 

retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen 35 hastanın (30 kadın, 5 

erkek) yaş ortalaması 35,17±18,03 yıl, hastalık süresi 8,51±6,59 yıl idi. Kümülatif 

olarak hastalarda görülen en sık klinik bulgu %85,7 ile artralji/artrit idi. Hastaların 

%97,1’inin hidroksiklorokin (HCQ) ve %88,6’sının steroid tedavisi aldığı görüldü. 

Çalışmamıza alınan hastaların %28,6’sında hafif (ortalama 5,77±0,13 mEq/L), 

%25,7’sinde orta (ortalama 6,26±0,15 mEq/L) ve %45,7’sinde şiddetli (ortalama 

7,39±0,70 mEq/L) hiperkalemi görüldü. En sık hiperkalemi nedeni %45,7 ile renal 

hasar/renal yetmezlik idi. Bunu %25,7 ile ilaçlar, %8,6 ile hormonal nedenler, %8,6 

ile psödohemoliz ve %11,4 ile diğer nedenler izlemekteydi. İlaçlar arasında en sık 

nedenler renin-anjiotensin-aldosteron sistemini bloke eden ilaçlardı. 2 (%5) hastada 

hiperkalemi renal tübüler asidoz (RTA) tip 4’e bağlandı. Sonuç olarak, SLE seyrinde 

hiperkalemi, genel toplumda görüldüğü gibi en çok renal hasar/hastalığa bağlı olarak 

ortaya çıkmaktadır. Bunun yanında SLE’li hastalarda RTA tip 4 de hiperkaleminin 

önemli bir nedenidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematozus, hiperkalemi, renal tubuler asidoz  
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ABSTRACT 

Mammadova A., Evaluation of Hyperkalemia Frequency and Causes In 

Patients with Systemic Lupus Erythematosus. Eskişehir Osmangazi University 

Faculty of Medicine Department of Internal Medicine Specialization Thesis in 

Medicine, Eskishehir 2022. Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic, 

systemic autoimmune disease of unknown etiology. SLE is a disease that can 

progress with different clinical manifestations, from skin involvement to life-

threatening organ involvement. Hyperkalemia is an important electrolyte disturbance 

that can lead to life-threatening consequences. The causes of hyperkalemia 

developing in the course of SLE have not been investigated until now. The aim of 

our study was to evaluate the frequency and causes of hyperkalemia in SLE patients. 

For this purpose, patients with hyperkalemia who were followed up with the 

diagnosis of SLE in rheumatology department were evaluated retrospectively. The 

mean age of 35 patients (30 females, 5 males) included in this study was 

35.17±18.03 years, and the disease duration was 8.51±6.59 years. Cumulatively, the 

most common clinical finding in patients was arthralgia/arthritis with 85.7%. It was 

observed that 97.1% of the patients received hydroxychloroquine (HCQ) and 88.6% 

of them received steroid therapy. Mild hyperkalemia was observed in 28.6% (mean 

5.77±0.13 mEq/L), moderate hyperkalemia in 25.7% (mean 6.26±0.15 mEq/L), and 

severe hyperkalemia in 45.7% (mean 7.39±0.70 mEq/L) of the patients included in 

our study. The most common cause of hyperkalemia was renal damage/renal 

insufficiency with 45.7%. This is followed by drugs with 25.7%, hormonal reasons 

with 8.6%, pseudohemolysis with 8.6% and other causes with 11.4%. Among the 

drugs, the most common causes were drugs that block the renin-angiotensin-

aldosterone system. Hyperkalemia was attributed to renal tubular acidosis (RTA) 

type 4 in 2 (5%) patients. As a result, hyperkalemia in the course of SLE is mostly 

due to renal damage/disease as seen in the general population. In addition, RTA type 

4 is also an important cause of hyperkalemia in patients with SLE. 

 

Key Words: Systemic lupus erythematosus, hyperkalemia, renal tubular acidosis 
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1. GİRİŞ 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) nedeni tam bilinmeyen her organ ve 

dokuyu etkileyebilen kronik otoimmün bir hastalıktır. Genetik yatkınlık, çevresel 

faktörler ve hormonal etkiler hastalığın oluşumunda ve aktivitesinde önemli rol 

oynamaktadır. Çok hafif formlardan, önemli morbidite ve mortaliteye neden 

olabilecek major organ tutulumlarına kadar geniş bir klinik spektrum içinde, 

alevlenme ve remisyonlarla seyreder. SLE’nin kompleks patogenezi doğal ve adaptif 

immün sistemin çok sayıda hücresel komponentini, otoantikor ve immün kompleks 

oluşumunu, kompleman sistemini, tip I interferonlar (IFN) gibi farklı sitokinlerdeki 

regülasyon bozukluklarını, hücre ölümünden sonra nükleik asit klerensindeki 

bozulmaları kapsamaktadır. İmmünmodülator ve immünsupresif tedavilerin 

kullanımı SLE’nin doğal seyrini önemli ölçüde değiştirmiştir. İmmünite aracılı doku 

hasarına, hastalığa ve tedaviye bağlı komplikasyonlar nedeniyle SLE’de morbidite ve 

mortalite artabilir (1). 

SLE doğurganlık çağındaki kadınları daha sık etkilemektedir. Bu yaş grubu 

için kadın/erkek tutulum oranı 9:1 olarak bildirilmiştir. Çoğu etnik grupta 

izlenebilmesine rağmen beyaz olmayan ırkta daha sık görülmektedir. Ancak Avrupa 

ve Birleşik Devletler’de Afrika’dan daha sık izlenmektedir (1). Amerika Romatoloji 

Derneği [American College of Rheumatology (ACR)] kriterleri temel alındığında 

SLE prevalansı 6,5-178/100.000 arasında değişmektedir. Hastalığın bulgularını ve 

prognozunu etkileyen en önemli faktörlerden biri yaştır. Her yaşta görülmesine 

rağmen, hastaların tanı anındaki yaş 24-32 arasında yoğunlaşmaktadır (2). 

Hastalığın tanısı tipik klinik ve serolojik bulgular ile konulmaktadır. Ateş, 

yorgunluk, cilt bulguları, artralji, artrit, sinovit, hematolojik, böbrek ve santral sinir 

sistemi tutulumu gibi çok sayıda klinik semptom ve bulgu izlenmektedir. Klinik 

semptom ve bulguların oldukça heterojen olması nedeniyle SLE tanısında 

kullanılabilecek kriterler geliştirilmiştir. İlk oluşturulan kriterler 1982 yılında ACR 

kriterleri olup 1997 yılında revize edilmiş, 2012 yılında ise “Systemic Lupus 

International Collaborating Clinics (SLICC)” kriterleri oluşturulmuştur (3). 2012 



2 

 

SLICC kriterlerinin yetersiz olması nedeni ile Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) 

ve ACR iş birliği ile 2019 yılında yeni sınıflandırma kriterleri oluşturulmuştur (4). 

En önemli organ tutulumlarından biri lupus nefritidir. Hem lupus nefriti 

seyrinde kullanılan ilaçlar hem de renal hasarın kendisi hiperkalemiye neden olabilir. 

Genel popülasyonda en sık görülen hiperkalemi nedenleri renal hasar/renal yetmezlik 

ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi üzerinden etki eden ilaçlardır (5, 6). SLE 

seyrinde gelişen hiperkalemi ile ilgili literatürde çok az sayıda çalışma mevcuttur. 

Bir çalışmada SLE’de dirençli hiperkalemi nedeni olarak hiporeninemik 

hipoaldosteronizm araştırılmıştır (7). Nadiren SLE ile ilişkili renal tubuler asidoz 

(RTA) tip 4 de tanımlanmıştır (8). 

Bu çalışma ile SLE tanılı hastalarda hiperkalemi sıklığı ve hiperkalemi 

nedenlerini ayrıntılı olarak ortaya koymak, SLE ile ilişkili RTA tip 4 sıklığını 

belirlemek amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİGİLER 

2.1.  Sistemik Lupus Eritematozus 

2.1.1.  Tanımı 

SLE multisistem tutulumu olan, önemli morbidite ve mortalite ile giden 

sistemik otoimmün bir hastalıktır. Hastalığın, hafif mukokütanöz bulgulardan 

multiorgan ve şiddetli merkezi sinir sistemi tutulumuna kadar değişen klinik 

fenotipleri vardır. Teknolojideki son gelişmelere, SLE’nin patolojik temeli ve risk 

faktörlerinin anlaşılmasına rağmen, SLE’nin kesin patogenezi halen iyi 

bilinmemektedir. SLE’nin yönetimi organ tutulumuna göre belirlenir, SLE 

tedavisinde etkili olduğu gösterilen ajanlara rağmen, hastalık halen önemli morbidite 

ve mortalite riski taşır (9). 

2.1.2. Epidemiyoloji  

SLE'nin insidansında cinsiyet, ırk ve genetik kalıtımı da içeren birçok faktör 

rol oynar. Hastaların çoğunu üreme çağındaki kadınlar oluşturur. Bu durum SLE 

oluşumunda cinsiyet hormonlarının önemli rol aldığını göstermektedir. Üreme 

çağındaki kadın hastaların erkek hastalara oranı yaklaşık 9:1'dir (1). Tanı anındaki 

yaş ırklar ve ülkeler arasında değişkenlik göstermektedir (11). 

Hastalığın insidansı yılda 100.000 kişide 1-10 arasında; prevalansı ise 

100.000 de 20-70 arasındadır (12). 

Cinsiyet lupusun seyrini belirleyen ana nedenlerden birisidir. Birçok 

çalışmada erkeklerin bir yıllık hastalık mortalitesinin kadınlardan daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (13). 

2.1.3. Etyoloji ve Patogenez 

Genetik, hormonal, immünolojik, çevresel vb. birçok faktörün etyolojisinde 

rol aldığı düşünülen SLE’nin etyopatogenezi tam olarak ortaya konulmamıştır. 

Lupusun oluşumunda bu faktörlerin desteği ile self toleransın bozulması, kendi 

antijenlerine karşı gelişen doğal ve adaptif bağışıklık ile otoantikor üretimi, bu 
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otoantikorların bozulmuş klirens mekanizmalarıyla (artmış apopitozis ve gecikmiş 

nötrofil ekstrasellüler trap (NET) atılımı) atılamaması sonucunda dokularda 

birikmesinin neden olduğu düşünülmektedir (14). 

Genetik Faktörler 

SLE genelde kompleks kalıtım ile geçiş yapan, tek gen bölgesinin etkilendiği 

monogenik kalıtımın çok az görüldüğü bir hastalıktır. SLE hastalarının birinci derece 

akrabalarında normal populasyona oranla 17 kat daha çok olmakla birlikte %7 

oranında Lupus görülmektedir (15, 16). 

SLE’ye duyarlı kişilerde hastalığı tetikleyen nedenlerin genomik 

mekanizmalar ile etkileşime girerek proinflamatuar yanıt artışına, ya da anti 

inflamatuar yanıtların baskılanmasına yol açtığı düşünülmektedir (17). 

Proinflamatuar yanıtların başlatılmasından ve devam ettirilmesinden sorumlu 

genlerin transkripsiyonunu durduran DNA metilasyonu ve histon modifikasyonu gibi 

epigenetik mekanizmalar, özellikle CD4+ T hücrelerinde etki etmektedir. DNA 

metilasyonunu devam etdirmek için çok önemli bir enzim olan DNA metiltransferaz 

1‘in (Dnmt1) eksikliği ve inhibisyonu nedeniyle SLE hastalarının çoğunda CD4+ T 

hücrelerinin DNA’sı hipometillenir. DNA’nın hipometilasyonu bu T hücrelerini 

otoreaktiviteye sürükler, proinflamatuvar kemokinlerin, sitokinlerin üretimine, 

otoantikorların ve otoreaktif B hücrelerinin poliklonal olarak artışına neden olur (17, 

18). 

SLE’nin oluşumu için önemli bir risk de 6. kromozom üzerinde bulunan 

MHC genleri tarafından oluşturulur. Bu genom bölgesi bağışıklık sistemi üzerinde 

etkili olan birçok geni içerir (19). Yapılan çalışmalar SLE’ye yatkınlıkta HLA klas II 

gen polimorfizmlerinin etkili bulunduğuna işaret etmektedir. HLA-DR2 ve DR3’ün 

SLE ile alakalı olduğu değişik etnik grup çalışmalarında ortak bir bulgu olarak 

saptanmıştır. Bu genler SLE’nin oluşumunda rölatif riski 2-5 kat oranında 

artırmaktadır. HLA klas II genleri ile bazı otoantikorların (anti-Sm, anti-Ro, anti-La, 

anti-RNP ve anti-DNA antikorları) ilgili bulunduğu gösterilmiştir (20). MHC klas III 

gen bölgesinde konjenital kompleman defektleri de hastalığa yatkınlık 
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oluşturmaktadır. Ayrıca SLE gelişimi C1q, C1 R/S, C2, C4 konjenital defektleri ve 

C3 polimorfizmleri ile de alakalıdır (20). 

Nötrofillerde eksprese edilen FCGR3B’nin eksikliği lupus hastalarının bir 

kısmında gösterilmiştir. Bu durum Ig G aracılıklı opsonizasyon ile alakalıdır (21). 

Hormonal Faktörler   

SLE %80-90 kadınlarda görülmektedir, bu nedenle etyolojisinde hormonların 

rol oynadığı düşünülmektedir (22). 17-Östradiol, testosteron, progesteron, 

dihidroepiandrosteron, dihidroepiandrosteron sülfat, prolaktin hormonlarının 

immünoregülatuvar rollerinin olduğu epidemiyolojik çalışmalarla ortaya 

konulmuştur (23). 

Oral kontraseptif kullanımı ile SLE oluşum riskinin arttığı, 18-22 yaşları 

arasındaki genç kadınlarda düzensiz menstrual siklusun olmasının SLE gelişim 

riskini artırdığı yine aynı çalışmalarda gösterilmiştir (22). 

İmmunolojik Faktörler 

SLE, doku ve organlarda antikor ve komplemanların birikimi ile giden 

otoimmün bir hastalıktır (24). Son yıllarda otoimmünitenin baskılanması ve kontrol 

edilmesinde T hücrelerinin büyük rolü olduğu gösterilmiştir. Otoreaktiviteyi kontrol 

eden birçok doğal mekanizma mevcuttur. Lupus hastalarında yapılan bir çalışmada, 

aktif hastalık dönemlerinde dolaşımdaki CD4+ CD25+ T hücrelerinin sayısının 

normal insanlardan önemli ölçüde daha düşük olduğu gösterilmiştir. CD4+ ve 

CD25+ regülatuvar T hücreleri immünolojik homeostazın devam etirilmesinde ve 

otoimmünitenin baskılanmasında önemli rol oynarlar. SLE hastalarında bu 

regülatuvar T hücrelerin fonksiyonlarının azaldığı görülmüştür (25). 

B hücrelerinin, plazma hücrelerinden antikor üretilmesi ve T hücrelerine 

antijen sunma işlevleri nedeniyle otoimmün hastalıklarda önemli yeri vardır. 

Lupusda otoreaktif B hücrelerinde apoptozis fonksiyonunun bozulması nedenli 

otoantikor oluşumu ve otoimmünite artar (26, 27). 
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Natural killer (NK) hücreler de immün yanıtta rol alırlar. Lupus hastalarında 

NK hücrelerinde dendritik hücrelere özgü reseptör ekspresyonu olduğu görülmüştür. 

CD11c ve HLA-DR ekspresyonunun lupus hastalarının NK hücrelerinde artışı 

gösterilmiştir (28). 

2.1.4. Klinik Bulgular 

Genel Bulgular 

Ateş, kilo kaybı ve yorgunluk gibi konstitüsyonel semptomlar SLE 

hastalarının pek çoğunda görülmektedir. Yorgunluk, hastalarda ağrı ve depresyon ile 

pozitif olarak ilişkilendirilmiş olup SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus 

Disease Activity Index) ölçeğinde yorgunlukla ilgili hastalık aktivite değerlendirme 

bileşeni olmadığı için SLEDAI ile ilişkilendirilememiştir (29). 

Kas ve İskelet Sistemi Bulguları 

SLE’li hastalarda kas-iskelet sistemi bulguları çok yaygındır. Artrit, artralji, 

miyalji, osteoporoz, osteonekroz ve miyopati gibi pek çok durum olabilir. Artrit ve 

artralji, hastaların %95 kadarında izlenebilir; gezici vasıfta, non-eroziv, simetrik 

eklemleri poliartiküler olacak şekilde, özellikle de proksimal interfalangeal (PIF) 

eklemleri etkileyecek şekilde tutar (30). SLE’li hastaların %3-40 kadarında 

osteonekroz izlenebilir (31). 

Miyozit, lupus hastalarında bazen hafif, bazen ise çok daha ağır klinik 

tablolarla seyredebilen bir klinik prezentasyondur. SLE’li hastaların neredeyse 

yarısını etkileyebilen miyaljinin aksine, gerçek miyozit nispeten nadirdir. Miyozit 

hastalık aktivitesi ve sağkalım ile ilişkilidir (32). 

Cilt Tutulumu 

SLE’de cilt tutulumu hastalarının yaklaşık %90’ında gözlenen ikinci en sık 

organ tutulumudur. SLE’nin en sık mukokütanöz bulguları malar raş (%40), alopesi 

(%24) ve oral ülserlerdir (33). Lupusa özgü cilt bulguları akut, subakut, kronik olarak 

alt gruplara ayrılır (34). 
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Akut kutanöz lupus eritematozus (AKLE) lokalize ve jeneralize olmak üzere 

ikiye ayrılır. SLE'nin en iyi bilinen lokalize cilt lezyonu malar raştır (35). 

Subakut kutanöz lupus eritematozus (SKLE), yüz dışındaki güneş ışığı 

maruziyetinin olduğu bölgelerde skar bırakmayan papülloskuamöz ve/veya anüler 

tarzdaki cilt lezyonlarıdır. SKLE’de inflamasyon yüzeyel olduğundan deride sertlik 

gözlenmez. SKLE lezyonlarının iyileştiği bölgelerde vitiligo benzeri 

dispigmentasyon gözlenir (36). 

Diskoid lezyonlar, herhangi bir sistemik bulgunun yokluğunda oluşabilen 

veya SLE’nin bulgusu olarak ortaya çıkabilen kronik kutanöz lezyonlardır. Bu 

lezyonlar genellikle eritematöz papüller veya plaklar şeklinde başlangıç gösterirler. 

Hipopigmente santral bölgeyle kalın ve yapışık hale gelebilirler. Lezyonlar ilerlerken 

santral atrofiyle beraber skarlaşmanın gelişmesiyle folliküler tıkaç meydana gelir 

(37). 

Pulmoner Tutulum 

Plevranın tutulumu, pulmoner sistemdeki en sık tutulumdur. Beraberinde 

plevral efüzyon bulunabilir (38). 

SLE’nin diğer akciğer bulguları; akciğer parankim tutulumu ( interstisyel 

akciğer hastalığı, akut pnömoni vs.), pulmoner hipertansiyon ve pulmoner emboli 

şeklinde olabilmektedir (39). 

Hastalar nefes darlığı, öksürük ve göğüs ağrısı gibi semptomlarla 

başvurabilecekleri gibi, bazı hastalar asemptomatik olup sadece görüntüleme ya da 

solunum fonksiyon testleri ile tesadüfen saptanabilirler (39). 

Kardiyak Tutulum 

Lupusu olan hastalarda değişik kardiyak ve vasküler tutulumlar görülebilir. 

Kardiyak tutulum lupus hastalarında sıktır ve perikardiyumu, miyokardiyumu, kalp 

kapakçıklarını, ileti sistemini ve koroner arterleri tutabilir. Efüzyondan ilişkisiz 

perikardit lupusun en sık kardiyak tutulumudur ve hastaların %25’inde hastalığın 

sürecinin herhangi bir döneminde görülebilir (40). 
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Libman-Sacks endokarditinin SLE hastalarında tahmini prevalansı %11 ile 

%74 arasındadır (41). 

Böbrek Tutulumu 

SLE’li hastaların yaklaşık %50’sinde lupus nefriti (LN) gelişir. LN olan 

hastalarda en sık rastlanan patolojik bulgu proteinüridir. LN olan hastaların %10 

kadarında son dönem böbrek yetmezliği gelişir. LN’li hastaların mortalitesi, LN 

olmayan SLE’li hastalara göre artmıştır (42). 

Yüksek titrede antidsDNA antikoru ve kompleman (C3, C4) düşüklüğü, 

glomerülonefrit açısından riski artırır ve takiplerde dikkate alınmalıdır (43). 

İmmün kompleks aracılı glomerülonefrit, SLE hastalarında böbrek hasarının 

en sık sebebidir (42). 

Başka klinik bulgular olsun ya da olmasın proteinüri >500 mg/gün ise, sebebi 

açıklanamayan bozulmuş böbrek fonksiyon testleri ile birlikte, herhangi bir düzeyde 

proteinüri ya da hematüri varsa böbrek biyopsisi yapılması önerilmektedir (42, 44). 

LN histopatolojik olarak 6 sınıfa ayrılır. (Tablo 2.1.) 

Tablo 2.1. Lupus nefritinin histopatolojik sınıflandırması (45). 

Sınıf I: Minimal Mezenjial Lupus 

Nefriti 

IM: Normal glomerüller IF,  

EM: Mezenjial immün kompleksler 

Sınıf II: Mezenjial Proliferatif Lupus 

Nefriti 

IM: Mezenjial hipersellülarite ve mezenjial immün 

depozitler, mezenjial matriks genişlemesi 

Sınıf III: Fokal Lupus Nefriti  

A: Aktif lezyonlar  

A/C: Aktif ve kronik lezyonlar 

C: Kronik lezyonlar 

Aktif veya inaktif fokal, segmental veya 

global, endo-ekstrakapiller glomerülonefrit, 

glomerüllerinin <%50’sini içeren, tipik olarak fokal 

subendotelyal immün birikimler mevcut, mezenjial 

değişiklikler içerebilir veya içermeyebilir 

Sınıf IV: Diffüz Lupus Nefriti Diffüz 

Segmental veya Global  

A: Aktif lezyonlar  

A/C: Aktif ve kronik lezyonlar  

C: Kronik lezyonlar 

Glomerüllerin ≥%50’sinde aktif veya inaktif 

segmental veya global, endo veya ekstrakapiller, tipik 

olarak diffüz subendotelyal immün depozitler izlenir, 

mezenjial değişiklikler içerebilir veya içermeyebilir 

Sınıf V: Membranöz Lupus Nefriti 

Global veya segmental subepitelyal immün birikimler 

veya IM’de onların morfolojik sekelleri izlenir. Sınıf 

III ve sınıf IV LN kombinasyonları şeklinde de ortaya 

çıkabilir. Mikroskopide ileri skleroz görülür. 

Sınıf VI: İleri Sklerozan Lupus Nefriti 
Glomerüllerin ≥%90’ında skleroz izlenen ve rezidüel 

aktivitenin görülmediği LN 
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Nöropsikiyatrik Tutulum 

SLE santral sinir sistemini ve periferik sinir sistemini etkileyebilmektedir. 

Nöropsikiyatrik lupus prevalansı SLE hastalarının %14 ile 80’i arasında 

görülmektedir (46). 

Lupusun nörolojik tutulumunda en sık rastlanan bulgu baş ağrısıdır. 

Bunlardan başka psödotümör serebri, sinüs ven trombozu ve intrakranial hemorajiler 

de baş ağrısı yapabilir (47). 

Psikoz, sıklıkla sanrı ve halüsinasyonlar içerir ve hastalığın erken 

dönemlerinde görülür. Nöropsikiyatrik tutuluma bağlı veya streoid kullanımına bağlı 

da görülebilir. Steroid psikozu genellikle doz bağımlıdır ve ≥40 mg/gün prednizon ve 

eş değeri steroid kullanan kadınlarda daha sık görülür. Steroidin kesilmesi ile 

semptomlar düzelir (48). 

Hematolojik Tutulum 

SLE’de eşlik eden diğer klinik bulgular olmaksızın sadece anemi, lökopeni 

veya trombositopeni ile başlaması nadirdir. Anemi, lökopeni veya lenfopeni, 

trombositopeni SLE'nin sık görülen bulgularıdır. Anemi SLE'li hastaların %50’sinde 

vardır. SLE hastalarında anemi, kronik hastalık anemisi ve demir eksikliği anemisi, 

otoimmün hemolitik anemi (klinik ve laboratuar olarak kanıtlanmış) olarak seyr eder. 

Hemolitik anemiye sebep olan nedenler; ilaçlar, enfeksiyonlar ve mikroanjiyopatik 

hemolitik anemidir (49). 

Beyaz küre anormallikleri SLE hastalarında sık görülür. Lupusa ikincil 

lökopeni gelişen hastalarda kemik iliği normaldir. Ek bir patoloji olmadığı sürece 

aktif lupusta beyaz küre nadiren 1500/mm3'ün altına iner. SLE’li hastalarda lenfopeni 

sıklıkla lenfositlere karşı gelişen antikorlarla meydana gelir. Orta belirgin lenfopeni 

genellikle daha yüksek hastalık aktivitesi ile ilişkilidir ve enfeksiyon yatkınlığı için 

ciddi bir nedendir (50). 

SLE’de trombositopeni iki ayrı alt gruba bölünmüştür; ağır aktif multisistem 

tutulumunun olduğu trombositopeni ve izole trombositopeni. SLE’de antiplatelet 
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antikorları pozitif olsa da bu trombositopeni ile ilişkili değildir. SLE’de refrakter 

trombositopeni çok nadir görülebilir, fakat böyle bir durumda antifosfolipid antikor 

sendromu da araştırılmalıdır. Trombotik trombositopenik purpura SLE’nin bir 

komplikasyonu olarak trombositopeni nedeni olabilir. SLE’de görülen enfeksiyonlar 

ve kullanılan ilaçlar da trombositopeni nedeni olabilirler (51, 52). Pansitopenisi olan 

SLE’li hastalarda kemik iliği biyopsisinde hücresel hipersellülarite, artmış retikülin 

proliferasyonu, plazmositozis, diseritropoezis, miyelofibroz ve nekroz görülür. SLE 

hastalığında pansitopeninin diğer nedenleri ilaçlar, özellikle immünosüpresif ajanlar 

ve enfeksiyonlar, hemofagositik sendromdur (53). 

Gastrointestinal Tutulum 

SLE hastalarının %50’sinde GİS tutlumu görülebilir. Özofagial dismotilite, 

regürjitasyon, göğüs ağrısı, disfaji, vaskülit, ülserasyon, kanama, striktür ve iskemiye 

bağlı perforasyon gibi bulgular görülebilir (54). 

Hepatomegali hastaların yaklaşık yarısında görülür. Anormal karaciğer 

fonksiyon testleri ise SLE’nin primer tutulumuna bağlı olarak yaklaşık %25’inde 

görülmektedir. Bazı hastalarda SLE kliniği olmaksızın, SLE otoantikorlarının yüksek 

olmasından kaynaklanan ve tedavisiz kalırsa kronik karaciğer yetmezliği ile 

sonuçlanan klinik durum görülebilir. Bu durum lupoid hepatittir. Bir çeşit otoimmün 

hepatit olan lupoid hepatitin diğer otoimmün hepatitlerden farkı, patogenezde 

saptanan antikorların lupus otoantikorları olmasıdır (55). 

Göz Bulguları 

Aktif lupus hastalarının yaklaşık 1/3’ünde göz tutulumu görülmektedir. Göz 

tutulumu olarak en sık keratokonjonktivitis sikka, episklerit ve sklerit görülür (56). 

2.1.5. Laboratuvar Bulguları 

Lupus hastalarında tanı koymak, prognozu belirlemek, hastalık aktivitesini ve 

hasarı değerlendirmek ve tedaviye yol göstermek amaçlı çeşitli laboratuvar testler 

kullanılır (57). Hastalığın tanı ve takibinde tam kan sayımı, serum kreatinin, tahmini 

glomerüler filtrasyon hızı (eGFR), idrar analizi, idrarda protein/kreatinin oranı, akut 
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faz reaktanlarından C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), 

kompleman C3/C4 düzeyleri, antidsDNA, aPL antikorlar, antiRo/SSA, anti-C1q ve 

serum albümin gibi testlerin kullanılması önerilmektedir (58). 

Hematolojik Tetkikler 

Hemoglobin seviyelerinde düşüklük aktif lupusu olan hastalarda sık görülür. 

Ferritin değeri akut faz reaktanı olması nedeniyle aktif lupus hastalarında 

yükselebilmektedir (59). Lökopeni ve lenfopeni lupus hastalarında 

görülebilmektedir. Lökopeni derecesi hastalık aktivitesi ile ilişkilidir (60). Lupus 

hastalarında tam kan sayımında trombositopeni görülebilecek olan bir diğer patolojik 

bulgudur (61). Lupus hastalarında nadir de olsa Makrofaj Aktivasyon Sendromu 

(MAS) görülebilmektedir (62). 

Anemi, yüksek retikülosit düzeyi ile birlikte mevcut hemoliz, haptoglobulin 

düşüklüğü, indirekt bilirubin yüksekliği, LDH ve direkt Coombs pozitifliği mevcut 

olan lupus hastalarında mutlak otoimmün hemolitik anemi akla gelmelidir (63). 

Hemolitik anemi ile birlikte bu hastaların periferik yaymasında şistositler ve 

trombositopeni görüldüğünde trombotik trombositopenik purpura ayırıcı tanıda 

düşünülmelidir (61). 

İmmünolojik Laboratuvar Testler 

Tanısal olarak SLE şüpheli olan hastalarda ilk bakılacak otoantikor ANA’dır. 

ANA değerlendirmesinde kullanılan altın standart yöntem immünfloresans (IFA) 

yöntemdir (64). Çift zincirli DNA (dsDNA)’ya karşı yüksek titrede oluşan IgG 

antikorlar SLE için spesifiktir. ELISA ve serumda immünfloresan yöntemle bakılmış 

dsDNA, SLE için yaklaşık %60 sensitiftir. Bazı hastalarda anti-dsDNA 

pozitifleşmesi, C3 veya C4 kompleman seviyelerinin düşmesi özellikle nefrit veya 

vaskülit gibi alevlenmenin habercisidir. Anti-Sm antikorları SLE için spesifiktir. 

Antifosfolipid antikorlar sınıflandırma kriterlerinden biridir ancak SLE için spesifik 

değildir. Arteryel veya venöz tromboz, trombositopeni ve fetal kayıp ile kendini belli 

eder. Anti-Ro/SS-A antikorunun pozitif olması neonatal lupus, Sicca sendromu ve 

SCLE için artmış risk faktörüdür. Anti-Ro ve anti-La otoantikorları konjenital kalp 
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bloğu gibi neonatal kardiyak anomaliklerle ilişkilidir. Anti Ribozomal P 

otoantikorları SLE için oldukça spesifiktir ve nöropsikiyatrik tutulum ile ilişkilidir 

(65). 

2.1.6. Tanı 

SLE tanısı klinik bulgular ve serolojik testlerle birlikte konulmaktadır. Klinik 

bulguların yaygın olması nedeniyle zaman içerisinde çeşitli tanı kriterlerinin oluşumu 

sağlanmıştır. Yapılan çalışmalarda SLICC 2012 kriterlerinin ACR-97 kriterlerine 

göre erken evre ya da hafif seyirli hastalarda daha yüksek duyarlılığa sahip olduğu 

gösterilmiştir (1). 

SLE Sınıflandırma Kriterleri 

SLE tanı kriterleri ACR tarafından ilk kez 1971 yılında tanımlanmıştır. 1997 

yılında yeniden revize edilmiştir. SLE tanısının doğrulanması için 11 kriterden en az 

4 kriterinin olması gerekmektedir (66).  (Tablo 2.2.) 

Tablo 2.2. ACR 1982 SLE kriterlerinin 1997 revizyonu (66). 

1. Malar döküntü  

2. Diskoid raş  

3. Fotosensitivite 

4. Oral ülser  

5. Noneroziv artrit  

6. Plörit veya perikardit 

7. Renal tutulum (0,5 g/gün veya dipstick ile +3’ten fazla proteinüri; eritrosit, granüler, 

hemoglobin veya karışık hücresel silendirüri) 

8. Nöbet veya psikoz (metabolik nedenler veya ilaçlar dışlanmalı)  

9. Hematolojik tutulum (Hemolitik anemi, Lökopeni (<4000/mm3) Lenfopeni 

(<1500/mm3) Trombositopeni (<100.000/mm3)) 

10. İmmünolojik bulgular (Anti-dsDNA pozitifliği, anti Sm pozitifliği, antifosfolipid antikor 

pozitifliği (IgG veya IgM antikardiyolipin antikor düzeyinde artma, pozitif lupus 

antikoagülanı, yalancı pozitif sifiliz testi))  

11. ANA pozitifliği (immünfloresan veya eşdeğeri yöntem ile) 
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2012 yılında SLICC grubu tarafından yeni SLE sınıflandırma kriterleri 

tanımlanmıştır. SLICC kriterlerine göre en az 1 klinik ve 1 immünolojik kriter olması 

şartıyla 4 kriterin saptanması veya biyopsi ile kanıtlanmış renal tutulum ile birlikte 

ANA veya anti dsDNA pozitifliğinin bulunması ile SLE tanısı konulur (57). (Tablo 

2.3.) 

Tablo 2.3. SLICC sınıflandırma sistemindeki klinik ve immünolojik kriterler (57). 

Klinik Kriterler İmmünolojik Kriterler 

1. Akut deri lupusu: Lupusun malar 

döküntüsü, toksik epidermal nekrozisin 

SLE varyantı, büllöz lupus, makülopapüler 

lupus döküntüsü, fotosensitif lupus 

döküntüsü (dermatomiyozit dışlanmalı) 

veya subakut cilt lupusu 

2. Kronik deri lupusu: Klasik diskoid lupus, 

diskoid lupus/liken planus çakışması, 

hipertrofik lupus, ‘chillbians’ lupus, lupus 

panniküliti 

3. Oral veya nazal ülserler: Diğer sebepler 

dışlanmalı 

4. Alopesi: Diğer sebepler dışlanmalı 

5. Sinovit: 2 veya daha fazla eklemde 

hassasiyet, şişlik, efüzyon 

6. Serozit: Plörit, perikardit 

7. Böbrek tutulumu: Proteinüri, hematüri  

8. Nörolojik tutulum: Nöbet, psikoz, 

mononöritis multipleks, miyelit, 

periferik/kraniyal nöropati  

9. Hemolitik anemi  

10. Lökopeni (en az bir kez) (diğer sebepler 

dışlanmalı) 

1. ANA pozitifliği  

2. AntidsDNA pozitifliği (ELISA ile normal 

sınırın iki katı) 

3. Anti-Sm pozitifliği  

4. Antifosfolipid antikorlar: Pozitif lupus 

antikoagulanı veya sifiliz testi yalancı 

pozitifliği veya orta/yüksek titrede 

antikardiyolipin antkorlar (IgA, IgG, IgM), 

pozitif anti-β2 glikoprotein (IgA, IgG, 

IgM) 

5. Düşük kompleman düzeyi: C3, C4, CH50  

6. Direkt Coombs pozitifliği: hemolitik 

anemi olmadan 

2012 SLICC kriterleri spesifitesinin düşük olması, her bir kriterin eşit değere 

sahip olması ve kriterlerin genellikle uzun süreli hastalığı yansıtması nedeniyle 

yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) ve ACR iş 

birliği ile 2019 yılında yeni sınıflandırma kriterleri oluşturulmuştur (4). (Tablo 2.4.) 
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Tablo 2.4. EULAR/ACR SLE kriterleri (4). 

ANA pozitifliği HEp-2 hücreleri üzerinde ≥1:80 titrede veya en az bir kez eşdeğer bir testte pozitif 

olması (giriş kriteridir)  

Yok ise SLE olarak sınıflandırma; Varsa ek kriterleri uygula 

Ek kriterler: 

SLE’den daha olası bir açıklama varsa bir kriteri sayma  

Bir kriterin en az bir durumda ortaya çıkması yeterli  

SLE sınıflandırması en az bir klinik kriter ve ≥10 puan gerektirir  

Kriterlerin aynı anda ortaya çıkması gerekmez  

Her alan içinde, sadece en yüksek ağırlıklı kriter toplam puana dahil edilir 

 Ateş >38.3°C olması (2 puan) 

 Hematolojik 

- Lökopeni: Beyaz kürenin <4000/mm3 olması (3 puan) 

- Trombositopeni: Plateletlerin <100.000/mm3 olması (4 puan) 

- Otoimmün hemoliz: Retikülositoz, yüksek indirekt bilirubin ve LDH düzeyi, düşük haptoglobin 

düzeyi, pozitif direkt Coombs testi gibi hemoliz kanıtı (4 puan) 

 Nöropsikiyatrik  

- Deliryum (2 puan) 

- Psikoz (deliryum yokluğunda sanrı ve/veya halüsinasyonların olması) (3 puan)  

- İnme (5 puan)  

 Mukokutanöz (Bir klinisyen tarafından gözlemlenen) 

- Skarsız alopesi (2 puan)  

-Oral ülserler (2 puan)  

- Subakut kutanöz ya da diskoid lupus (4 puan)  

- Akut kutanöz lupus (6 puan) 

 Serozal  

- Plevral ya da perikardiyal efüzyon (5 puan)  

- Akut perikardit (6 puan) 

 Muskuloskeletal  

- İkiden fazla eklemde sinovit veya efüzyon ya da 30 dakikadan uzun süren sabah tutukluluğu ile 

birlikte ikiden fazla eklemde hassasiyet (6 puan) 

 Renal  

- Proteinüri >0,5g/gün olması (4 puan) 

-Renal biyopside sınıf 2 veya 5 lupus nefriti saptanması (8 puan)  

-Renal biyopside sınıf 3 veya 4 lupus nefriti saptanması (10 puan) 

 Antifosfolipid antikorlar pozitifliği  

- Antikardiyolipin antikorlarının (IgA, IgG veya IgM) orta ya da yüksek titrede (>40) pozitif olması 

(2 puan)   

- Anti-β2GP1 antikor (IgA, IgG veya IgM) (>99 persentil titre) pozitifliği (2 puan)  

- Lupus antikoagülan pozitifliği (2 puan) 

 Kompleman proteinleri (normalin alt sınırında ya da düşük olması)  

- C3 veya C4’ten birinin düşük olması (3 puan)  

- C3 ve C4’ün ikisinin birlikte düşük olması (4 puan) 

 SLE’ye spesifik antikor pozitifliği  

- AntidsDNA antikor pozitifliği saptanması (6 puan)  

- Anti-Sm antikor pozitifliği saptanması (6 puan) 

Dahil edilme kriteri karşılanırsa ≥10 skoru Sistemik Lupus Eritematozus olarak sınıflandır 
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SLE Hastalık Aktivasyon İndeksleri 

SLE’de hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi, klinisyenlerin günlük 

pratiklerinde ve aynı zamanda klinik araştırmalar ve randomize kontrollü 

çalışmalarda da kullanılır. Hastalık aktivitesini diğer nedenlerden; enfeksiyon, kronik 

hasar ve eşlik eden hastalıktan ayırt etmek çok önemlidir (67). Bu ayırım için en sık 

kullanılan hastalık aktivite indeksleri arasında ‘British Isles Lupus Assessment 

Group’ (BILAG) indeksi, ‘SLE Disease Activity Index’ (SLEDAI) ve ‘Systemic 

Lupus Activity Measure’ (SLAM) bulunur. SLE tedavisinde amaç, hastalık 

remisyonu veya düşük hastalık aktivitesi elde etmektir (68). 

SLEDAI ilk defa 1992’de yayınlanmıştır ve son 10 gün içindeki hastalık 

aktivitesini gösterir (57). 24 klinik ve laboratuvar parametreyi kapsayan global bir 

indekstir. Hastalık aktivitesi 0 ila 105 puan arasında seyredebilir. Orijinal SLEDAI, 

devam eden hastalık aktivitesi ile beraber yeni veya kötüleşen hastalık aktivitesinin 

kaydedilebilmesi nedenli zamanla değişikliklere uğramıştır: SLEDAI-2000 

(SLEDAI-2K) (Tablo 2.5.) ve ‘Safety of Estrogen in Lupus Erythematosus National 

Assessment’ çalışmasında kullanılan SELENA-SLEDAI (69). Klinik araştırmalar 

için hastalık aktivitesinin değerlendirilmesine ek olarak, SLICC/ACR hasar indeksi 

kullanılarak hasarın değerlendirilmesi yapılır (67). Bu indeks 12 organ sisteminin 

değerlendirilmesini kapsar. Sebebi ne olursa olsun lupuslu hastalarda oluşan hasarı 

kaydeder. Hasar, organ yetmezliğine (örneğin, böbrek yetmezliği veya nörokognitif 

anormallik) yol açan önceki hastalık aktivitesinden veya ilaçlardan, ameliyat veya 

kanser gibi bir arada bulunan hastalıklardan da kaynaklanabilir. Aktif inflamasyon ile 

hasarın karıştırılmaması nedeniyle, bir maddenin hasar indeksine dahil edilebilmesi 

için en az 6 aydır mevcut olması gerekir (70). 
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Tablo 2.5. SLEDAI-2K (69). 

Puan Özellik Açıklama 

8 Nöbet 
Metabolik, enfeksiyöz ve ilaç kaynaklı sebepler dışlanmalı, yeni 

başlangıçlı 

8 Psikoz 

Halüsinasyonlar, tutarsızlık, azalmış düşünce içeriği, belirgin 

mantıksız düşünme, tuhaf, dağınık veya katatonik davranışları içerir. 

Üremi ve ilaç sebepleri dışlanmalı 

8 
Organik beyin 

sendromu 

Bozulmuş oryantasyon ve hafıza ile beraber azalmış bilişsel 

fonksiyon. Bilinç bulanıklığı, odaklanamama, anlamsız konuşma, 

uykusuzluk veya gün içinde uyuklama, artmış ya da azalmış 

psikomotor aktivite. Metabolik, enfeksiyöz ve ilaçlara bağlı sebepler 

dışlanmalı 

8 
Görme 

bozuklukları 

Retinal değişiklikler. Sitoid cisimcikler, retinal hemorajiler, koroidde 

hemorajiler veya ciddi eksüdasyon, optik nörit, sklerit, episklerit. 

Hipertansiyon, enfeksiyonlar ve ilaçlar dışlanmalı 

8 
Kranial sinir 

tutulumu 
Yeni başlayan duysal veya motor nöropati 

8 
Lupus baş 

ağrısı 

Ciddi inatçı baş ağrısı, migrene benzeyebilir. Fakat narkotik 

analjeziklere yanıtsız olmalı 

8 
Serebrovasküler 

olay 

Yeni başlangıçlı serebrovasküler olay. Aterosklerotik veya 

hipertansif nedenler dışlanmalı 

8 Vaskülit 
Ülserasyon, gangren, hassas parmak nodülü, periungal infarkt, 

splinter hemoraji, biyopsi veya anjiogram ile kanıtlanmış vaskülit 

4 Artrit İnflamasyon belirtileri ve ağrının olduğu 2’den fazla eklem 

4 Miyozit 
Kreatin fosfokinaz/aldolaz yüksekliği ile ilişkili proksimal kas 

zayıflığı veya elektromiyogram veya biyopsi ile gösterilmiş miyozit 

4 
Üriner 

silendirler 
Eritrosit silendiri 

4 Hematüri >5 eritrosit. Taş ve enfeksiyon dışlanmalı 

4 Proteinüri >0,5 g/gün. Yeni başlangıç veya proteinüride >0,5 g/gün artış 

4 Piyüri >5 lökosit. Enfeksiyon dışlanmalı 

2 Raş Yeni başlayan veya rekürren inflamatuvar lupus raşı 

2 Alopesi Yeni başlayan veya rekürren anormal, yamalı ya da diffüz saç kaybı 

2 Mukozal ülser Yeni başlayan veya rekürren oral veya nazal ülserler 

2 Plörezi 
Plöritik göğüs ağrısı, plevral frotman, plevral efüzyon veya yeni 

plevral kalınlaşma 

2 Perikardit Perikardiyal ağrı, frotman, efüzyon veya EKG ile doğrulanmış 

2 
Kompleman 

düşüklüğü 
Düşük C3, C4, CH50 

2 
Anti-dsDNA 

pozitifliği 

Farr yöntemi ile >% 25 bağlanma ya da laboratuvar üst sınırını geçen 

titreler 

1 Ateş >38°C. Enfeksiyon dışlanmalı 

1 Trombositopeni <100.000/mm3 

1 Lökopeni <3.000/mm3   İlaç etkisi dışlanmalı 

2.1.7. Tedavi 

SLE tedavisinde birçok ilaç kullanılmaktadır. Tedavide sık tercih edilen 

ilaçlar arasında kortikosteroidler, hidroksiklorokin, siklofosfamid, azatioprin, 
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metotreksat, siklosporin, mikofenolat mofetil, takrolimus, biyolojik ajanlar ve 

intravenöz immünglobulinler yer almaktadır (71). 

Tablo 2.6. Sistemik lupus eritematozus hastalarında genel tedavi yaklaşımı (71).  

 
Hafif 

aktivite 
Orta aktivite 

Ağır aktivite 

(Renal olmayan) 

Ağır aktivite 

(Renal olan) 

Tipik 

bulgular 

Malar raş, 

artarlji, 

yorgunluk 

Artrit, plöritis, perikardit, 

ağız ülserleri, döküntülerin 

vücut alanının 2/9’undan 

azını kaplaması, erken 

renal tutulum 

Vücudun 2/9’undan 

fazlasında döküntü, 

ağır plöritis, 

perikardit, serebral 

bulgular 

Kan basıncında 

yükselme, ödem, 

aktif idrar 

sedimenti 

Başlanğıç 

tedaviler 

ve dozları 

HCQ 

400mg/gün, 

NSAİİ +/- 

analjezikler 

Prednizolon 20-30 mg/gün 

+/- azatioprin 2- 

3mg/kg/gün veya MTX 

(15mg/hf) veya MMF (2-3 

g/gün) 

Prednizolon 30-50 

mg/gün ve MMF 2-

3 g/gün veya B 

hücre depresyonu, 

siklofosfamid (oral 

veya iv) 

Prednizolon 30-50 

mg/gün, Eurolupus 

IV siklofosfamid 

protokolü veya 

MMF 2-3g/gün 

veya B hücre 

depresyonu 

İdame 

tedavisi 

ve dozları 

HCQ 

200mg/gün 

Prednizolon 5 mg/gün, 

azatioprin 50 mg/gün, 

MTX 10 mg/hafta veya 

MMF 750 mg/gün. 

Prednizolon <7,5 

mg/gün ve MMF 

1g/gün veya 

azatioprin 50-100 

mg/gün 

Prednizolon <7,5 

mg/gün ve MMF 

1g/gün veya 

azatioprin 50-100 

mg/gün 

Tedavi sürecinde hedef hastalığın alevlenmesini kontrol altına almak ve 

sonrasında remisyonu idame ettirmektir. Hastanın tedavisi hastalığın şiddetine ve 

organ tutulumlarına göre belirlenmelidir (72). 

2.1.8. Prognoz 

Komorbiditeler 

Enfeksiyonlar  

Enfeksiyon riski SLE hastalarında hem hastalık hem de tedavi ile ilişkilidir. 

Hastalar EULAR önerilerine göre, enfeksiyondan korunmak adına aşılarını 

olmalıdırlar (73). 

SLE'li hastalar çoğu zaman immünsupresif tedavilerden dolayı enfeksiyon 

açısından risk taşımaktadırlar. CRP seviyesinin artması Lupus aktivitesinden çok 

bakteriyel enfeksiyonu göstermektedir (74). 
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Kardiyovasküler Hastalık 

Kardiyovasküler hastalıkların geleneksel risk faktörlerine ek olarak persistan 

aktive hastalık, lupus nefriti, aPL antikorları ve glukokortikoid kullanımı 

kardiyovasküler hastalık riskini artırmaktadır (75). 

Maligniteler 

SLE hastalarında genel populasyondan farklı olarak hematolojik, akciğer, 

tiroid, karaciğer, serviks ve vulvovajinal kanser riski daha yüksek, meme ve prostat 

kanser riski daha düşük olarak saptanmıştır. Lenfoma riski üç kat artmaktadır (76, 

77). 

Sağkalım ve Mortalite 

SLE, genel popülasyonla karşılaştırıldığında organ hasarı, alevlenme-

remisyon paterni ve artmış mortalite ile karakterize kronik otoimmün bir hastalıktır. 

SLE mortalitesi epidemiyolojik, sosyodemografik, genetik ve klinik faktörlere 

bağlıdır. Mortalite nedenleri esas olarak hastalık aktivitesi, enfeksiyonlar ve 

kardiyovasküler komplikasyonlar olarak gruplandırılmıştır. Lupus nefriti ve 

nöropsikiyatrik lupus, ölümle ilişkili ana nedenlerdir. Başlangıçtan tanıya kadar 

geçen süre >1 yıl, böbrek tutulumu, yüksek SLEDAI ve ciddi organ tutulumu gibi 

özellikler mortalitenin öngördürücüleri olabilir. Steroidlerin, immünosupresanların, 

plazmaferezin, bazı biyolojik ajanların ve aşılamayı içeren müdahelelerin, ölüm 

oranlarını azaltmada etkinliği gösterilmiştir.  Erken tanı ve immünosupresif tedaviye 

rağmen SLE mortalitesi yüksek seyretmeye devam ediyor (78). 

2.2. Hiperkalemi 

2.2.1. Hiperkaleminin Tanımı 

Hiperkalemi potasyum düzeyinin ≥5,5 mEq/L (mmol/L) olması olarak 

tanımlanır. Hiperkaleminin şiddetine göre sınıflandırma yapılmaktadır. Bu 

sınıflandırma genellikle tedavi algoritmasında kullanılır. European Resuscitation 

Council (ERC) 2015 kılavuzunda hiperkalemi sınıflaması; - Hafif hiperkalemi (5,5-
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5,9 mmol/L); - Orta düzeyde hiperkalemi (6,0-6,4 mmol/L); - Ciddi hiperkalemi 

(≥6,5 mmol/L) olarak sınıflandırılmıştır (79). 

2.2.2. Hiperkalemi Nedenleri  

Hiperkaleminin birçok nedeni vardır. Genellikle alım ve atılıma bağlı olarak 

sınıflandırılır (80). 

Hücresel Düzeyde Potasyum Dengesi Bozuklukları  

Yalancı Hiperkalemi (Pseudohemoliz) 

Daha çok mekanik travmaya sekonder oluşur. Uygunsuz şartlarda alınan 

kanlar sebep olabilir. Eritrositlerden potasyum salınması durumu hiperkalemi gibi 

yansır. Trombositoz ve lökositoz da buna sebep olabilir. Nedeni bilinmeyen 

asemptomatik hiperkalemide yalancı hiperkalemi mutlaka akla gelmelidir. 

Hemolizden şüphelenildiğinde turnike kullanılmadan kan alınmalı ve tekrar ölçüm 

yapılmalıdır (81-83). 

Egzersiz 

Egzersiz sırasında fizyolojik olarak kas hücrelerindeki potasyum hücre dışına 

çıkar ve lokal vazodilatasyona neden olarak kan akımını artırır. Hücrelerdeki ATP 

düzeyi de ağır egzersizde düştüğü için hiperkalemiye neden olabilir (84). 

Metabolik Asidoz 

Asidozda biriken hidrojen iyonları tamponlanmak için hücre içine girer. 

Klorür major hücre dışı anyon olarak hücre içine sınırlı derecede girebilir, bundan 

dolayı potasyumun hücre dışına hareketiyle denge sağlanmaya çalışılır. Kortikal 

toplayıcı kanallarda sodyum reabsorbsiyonu distal tip renal RTA’da bozulmuştur. 

Sodyumun lümenden hücre içine geçmesi, lümeni daha elektrononegatif yapar, 

hidrojen ve potasyumun lümen içine geçişini artırır. Sodyum transportunun 

engellenmesi hidrojen ve potasyum sekresyonunu azaltır. Bu da metabolik asidoza ve 

hiperkalemiye neden olur. Orak hücreli anemi ve üriner obstrüksiyonda, 

hiperkalemik distal tip RTA çoğunlukla hastalığa eşlik eder (85, 86). 
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Hipoaldosteronizmde (Tip IV RTA) hafif metabolik asidoz ve hiperkalemi 

görülmektedir (8). 

Beta Adrenerjik Blokaj 

Beta adrenerjik reseptörler bloke olduğunda potasyumun hücre içine geçişi 

engellenir. Bu etki, sağlıklı insanlarda serum potasyum düzeyinde ciddi 

yüksekliklere neden olmaz (87). 

Artmış Doku Katabolizması 

Travma sonrasında oluşan doku yıkımında, lenfoma-lösemi tedavisinde, 

sitotoksik ilaç ya da radyoterapi sonrasında ve ciddi hipotermilerde hiperkalemi 

ortaya çıkar (88, 89). 

İnsülin Eksikliği, Hiperglisemi, Hiperosmolarite 

İnsülin potasyumun hücre içine alınmasında rolü olan bir hormondur (90). 

İnsülin eksikliğinde ve buna bağlı oluşan diabetik ketoasidoz, hiperglisemik 

hiperosmolar nonketotik koma durumlarında hiperkalemi ortaya çıkar. Hiperglisemi 

dışında hipertonik mannitol tedavisi sırasında, hipernatremi ve hiperkalemi 

görülebilir (91). 

İlaçlar 

Kalsinörin inhibitörleri, diazoksit, minoksidil, izofluran kullanımı ve digoksin 

zehirlenmesine sekonder olarak hiperkalemi görülebilir (92, 93). 

Hiperkalemik Periyodik Paralizi 

Hiperkalemik periyodik paralizi; soğuk, egzersiz sonrası dinlenme ve açlığa 

sekonder uyarılan otozomal dominant geçişli, kas güçsüzlüğü ve paralizi ataklarıyla 

giden bir hastalıktır (94, 95). 
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Renal Potasyum Atılımının Azalması 

Potasyumun böbrekten atılımında rol alan iki önemli faktör vardır; aldosteron 

düzeyi ve distal tübüldeki su-sodyum miktarı. Aldosteron salınımını anjiotensin II ve 

serum K konsantrasyonunun artışı uyarır. Afferent arteriyoldeki jukstaglomerüler 

hücrelerden renin salgılanır. Efektif intravasküler volüm azalması, konjestif kalp 

yetmezliği ve siroz gibi durumlarda renin salınımında artış olur. Anjiotensinojenin 

anjiotensin I’e dönüşmesinde renin rol alır. Anjiotensin dönüştürücü enzim aracılığı 

ile anjiotensin I anjiotensin II’ye dönüşür. Aldosteronun adrenal bez zona 

glomeruloza hücrelerinden sekresyonunu anjiotensin II sağlar. Anjiotensin II ve 

yüksek serum potasyum düzeyi aldosteron sekresyonunda sinerjik etkiye malikdir ve 

birinin varlığı diğerine yanıtı yükseltir. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) 

blokajı ile potasyum sekresyonunun bozulduğu bazı durumların birlikte seyretmesi 

hiperkalemiye neden olur. Bunlar; distal nefrona ulaşan sodyum miktarında azalma, 

aldosteron eksikliği, kortikal toplayıcı kanallarda fonksiyon bozukluğudur. İlaçlara 

sekonder olarak da bu durumlar ortaya çıkabilir (92, 93). Hiperkaleminin önemli bir 

nedeni hipoaldosteronizmdir. Hipoaldosteronizme en sık neden olan durumlar 

potasyum tutucu diüretik kullanılması ve hiporeninemik hipoaldosteronizmdir. 

Hiporeninemik hipoaldosteronizmin ise en sık nedeni %43-63 oranla diyabetik 

nefropatidir (96, 97). Hiperkalemi sıklıkla oligürik, yüksek potasyumlu diyet alan, 

doku yıkımı olan, hipoaldosteronizmin eşlik ettiği hastalarda görülür (80). 

İlaçlar olarak, ACE inh. Ve ARB, potasyum tutucu diüretikler, NSAİİ, 

heparin, triamteren, pentamiden ve siklosporin gibi ilaçlar çeşitli mekanizmalarla 

hipoaldosteronizme neden olarak hiperkalemi yaparlar. Siklosporin, takrolimus gibi 

immünsupresif tedavi alan renal transplantasyon hastalarının %44-77’de 

hiperpotasemi oluştuğunu gösteren çalışmalar vardır (98). 

Aşırı Potasyum Alımı  

Önemli miktarda potasyum içeren, diyet tuzu olarak bilinen tuz preparatların 

aşırı miktarda alımı, özellikle süt çocuklarında veya ACE inh. kullananlarda ciddi 

hiperkalemiye neden olabiliyor (83). Bolus olarak intravenöz yolla yüksek doz 

verilen potasyum penisilin hiperkalemi nedeni olabilir. Parenteral sıvılara yüksek 
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dozda ilave edilen veya sıvı torbalarında iyi karıştırılmayan potasyum preparatları da 

yüksek potasyum düzeyleri ile sonuçlanabilir. Kurutulmuş meyve ve sebzeler (üzüm, 

incir, bamya), taze meyve (muz, üzüm, erik) ve tüm diğer sebzeler potasyum 

açısından zengin gıdalardır (99). (Tablo 2.7.) 

Tablo 2.7. Hiperkalemi nedenleri. 

1 Pseudohemoliz 

2 Egzersiz 

3 Metabolik asidoz 

4 Beta adrenerjik blokaj 

5 Artmış doku katabolizması 

6 İnsulin eksikliği, hiperglisemi, hiperosmolarite 

7 ACE inhibtörleri, ARB, Kalsinörin inhibitörleri 

8 Hiperkalemik periyodik paralizi 

9 Renal potasyum atılımının azalması 

10 Aşırı potasyum alımı  

2.2.3. SLE Seyrinde Hiperkalemi  

SLE seyrinde hiperkalemi çok iyi irdelenmemiştir. Literatürde tek bir 

çalışmada lupusta hiperkalemi nedenleri araştırılmıştır. SLE’de hiperkalemi sıklıkla 

renal yetmezlikle ilişkili olsa da, nadiren renal tübüler asidoza da bağlanmıştır. Buna 

göre SLE’de hiperkalemi nedenleri olarak BY, NSAİİ kullanımı, psödohemoliz, 

Addison hastalığı, hiporeninemik hipoaldosteronizm saptanmıştır. SLE’de 

hiperkalemi renal tübüllerin mineralokortikoidlere karşı oluşan direncine sekonder 

oluşur. SLE hastalarında NSAİİ kullanımı prostaglandin sentezini bozarak renin 

üretimini bozar, bununla da hiporeninemik hipoaldosteronizm indüklenir (7, 8). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Kesitsel bir kohort çalışması olan bu çalışmada Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi (ESOGÜ) Tıp Fakültesi, İç hastalıkları ABD, Romatoloji BD’da SLE 

tanı kriterlerine göre SLE tanısı konulup takip ve tedavisi yapılan ve hiperkalemi 

saptanan hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışmaya sadece bir viziti olan 

ve takip dışı kalan hastalar alınmadı. Çalışma protokolü için Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik kurulundan 03.11.2020 

tarih ve 21 sayılı karar ile onay alındı. 

3.1. Klinik, Laboratuvar ve Histopatolojik Değerlendirmeler 

Hastaların takip dosyalarından ve dijital kayıtlarından klinik bulguları, 

laboratuvar sonuçları ve renal biyopsilerinin histopatolojik sonuçları değerlendirildi. 

Laboratuvar parametreler olarak, tanı sırasında ANA, anti-dsDNA, C3, C4, ENA 

profili, hiperkalemi sırasında tam kan sayımı, biyokimyasal parametrelerden sodyum, 

potasyum, kan üre azotu, kreatinin, glukoz, eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif 

protein (CRP), kreatinin kinaz (CK), spot protein/kreatinin, venöz kan gazında 

bikarbonat (HCO3), serum pH düzeyi, idrar pH, idrar potasyum, idrar sodyum, 

hastaya ait en düşük hiperkalemi ve en yüksek hiperkalemi değerleri kaydedildi. 

Hastaların ortalama takip süresi, hastalık süreleri, lupus nefriti süresi kaydedildi. 

Klinik bulgular olarak hastalık başlangıç bulgusu, en son kullandığı ilaçlar, kronik 

hastalık öyküsü ve süresi, konstitüsyonel semptomlar, cilt, eklem, hematolojik, 

nörolojik, böbrek ve akciğer tutulumu, renal biyopsi sonuçları kaydedildi. Hastaların 

hastalık süresince aldığı kümülatif immünsupresif tedaviler değerlendirildi. 

Hiperkalemi sırasında hastaların kullandığı ilaçlar, hiperkalemi nedenleri, 

hiperkalemiye yönelik verilen tedaviler ve hiperkaleminin sonlanımı değerlendirildi. 

Serum ve idrar anyon açığı (gap) ve SLE hastalık aktivasyonu için SLEDAI’ler 

hesaplandı. Hiperkalemi nedenleri renal yetmezlik/renal hasar, ilaçlar, hormonal 

nedenler, psödohemoliz ve diğer olarak sınıflandırıldı. 
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3.2. İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmaya alınan değişkenlerin incelemesinde sürekli veriler Ortalama ± 

Standart Sapma (SS) olarak verilmiştir. Kategorik veriler ise yüzde (%) olarak 

verilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğunun araştırılmasında Shapiro Wilk’s 

testinden yararlanılmıştır. Normal dağılım gösteren grupların karşılaştırılmasında 

grup sayısı üç ve üzerinde olan durumlar için Tek yönlü varyans analizi (One-Way 

ANOVA) kullanılmıştır. Normal dağılıma uygunluk göstermeyen grupların 

karşılaştırılmasında grup sayısı üç ve üzerinde olan durumlar için Kruskal-Wallis H 

testi kullanılmıştır. Oluşturulan çapraz tabloların analizinde Pearson Ki-Kare ve 

Pearson Kesin (Exact) Ki-Kare analizleri kullanılmıştır. Analizlerin uygulanmasında 

IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.), MecCalc 13.3 ve Sigma Stat 3.5 

programlarından yararlanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık açısından p<0.05 değeri 

kriter olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen 35 hastanın (30 kadın,5 erkek), SLE tanı yaşı 

ortalaması 35,17±18,06 yıl, hastalık süresi ortalaması 8,51±6,59 yıl idi. Tablo 

4.1.’de SLE hastalarının demografik özellikleri yer almaktadır. 

Hiperkalemi sırasında hastaların yaş ortalaması 40,14±16,97 yıl, SLE hastalık 

süresi 5,2±5,52 yıl idi. (Tablo 4.1.) 

Tablo 4.1. Hiperkalemisi olan SLE hastalarında demografik özellikleri. 

Özellik N=35 

Cinsiyet, n (Kadın/Erkek) 30/5 

SLE tanı yaşı, ortalaması ± SS, (min-maks), yıl 35,17±18,06 (13-82) 

SLE hastalık süresi, ortalaması ± SS, (min-maks), yıl 8,51±6,59 (0,50-22,00) 

Takip süresi, ortalama ± SS, (min-maks), yıl 7,77±6,35 (0,50-22,00) 

Lupus nefriti süresi, ortalama ± SS, (min-maks), yıl 7,11±5,24 (1-19) 

4.2. Klinik Bulgular 

Hastalar klinik bulgular açısından değerlendirildiğinde %82,9 cilt tutulumu, 

%85,7 eklem tutulumu, %68,6 serozit, %34,3 perikardit, %65 plevrit, %51,4 akciğer 

tutulumu, %14,1 nörolojik tutulum, %60 otoimmün hemolitik anemi (OİHA), %57,1 

lupus nefriti görülmüştür. (Tablo 4.2.) 

Tablo 4.2. Hiperkalemik SLE tanılı hastaların kümülatif klinik bulguları. 

 n % 

Artralji/artrit 30 85,7 

Cilt tutulumu 29 82,9 

Serozit  24 68,6 

Plevrit 23 65 

Akciğer tutulumu 18 57,4 

Lupus nefriti 20 57,1 

Perikadit 12 34,3 

Nörolojik tutulum 5 14,1 
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4.3. Laboratuvar Bulguları 

4.3.1. SLE Tanısı Sırasında Seroloji 

Çalışmaya dahil edilen 35 hastanın hepsinde ANA pozitif olararak 

saptanmıştır. Çalışmaya alınan 35 hastanın %81,4'ünde antidsDNA pozitif, 

%81,8’inde C3 ve C4 düşük saptanmıştır. (Tablo 4.3.) 

Tablo 4.3. SLE tanısı sırasında serolojik test sonuçları. 

 n % 

ANA pozitifliği 35 100 

AntidsDNA pozitifliği (bakılan 34 hastada)  28 81,4 

Kompleman C3 düşüklüğü (bakılan 33 hastada)  27 81,8 

Kompleman C4 düşüklüğü (bakılan 33 hastada)  27 81,8 

Anti-Sm pozitifliği (bakılan 26 hastada) 7 26,9 

Anti-Sm/RNP pozitifliği (bakılan 26 hastada)  6 23,1 

anti-Ro pozitifliği (bakılan 22 hastada)  5 18,5 

anti-La pozitifliği (bakılan 27 hastada) 4 14,8 

Çalışmaya alınan 35 hastadan 26’sında ANA titresi bakılmış olup dağılımı 

Şekil 4.1.'de verilmiştir. 

 

Şekil 4.1. SLE hastalarının tanı sırasındanki ANA titrelerine göre dağılımı. 
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Çalışmaya aldığımız 35 hastadan 29’unda ANA boyanma paterni bakılmış 

olup %41,4 en yüksek oran ile homojen boyanma paterni idi. Hastaların %20’sinde 

Antifosfolipid antikor sendromu mevcut idi. 

4.3.2. Tedavi 

Hiperkalemik SLE hastalarında en sık kullanılan ilaçlar HCQ ve steroid idi. 

(Tablo 4.4.) 

Tablo 4.4. SLE’li hastaların kümülatif tedavileri. 

 n % 

Siklofosfamid 17 48,6 

Mikofenolat mofetil 22 62,9 

Azatioprin 19 54,2 

Steroid 31 88,6 

Siklosporin 2 5,7 

Rituksimab 8 22,9 

Hidroksiklorokin 34 97,1 

Metotreksat 4 11,4 

Diğer 3 8,6 

4.4. Hiperkalemi Sırasında Klinik ve Laboratuvar Bulgular 

4.4.1. Klinik Bulgular 

Hiperkalemi sırasında en sık saptanan bulgu %82,9 ile hematolojik tutulum. 

Hiperkalemi sırasında gelişen diğer laboratuvar ve klinik bulguları incelediğimizde 

lenfopeni %57,1, tombositopeni %28,6, cilt tutulumu %37,1, serozit %31,4, akciğer 

tutulumu %20, nörolojik tutulum %2,9 oranında görüldü. 

4.4.2. Laboratuvar Bulgular 

Hiperkalemi sırasında laboratuvar bulgular: hematolojik, akut faz, 

biyokimyasal, idrar, kan gazı ve hormonlar olarak ayrıldı. (Tablo 4.5., Tablo 4.6., 

Tablo 4.7.) 
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Tablo 4.5. Hiperkalemik SLE’li hastalarda hemogram ve akut faz sonuçları. 

 Ortalama ± SS Min-Maks Normal değerler 

Hb, g/dL 10,93±1,88 7,7-16,20 
Kadın-11,9-14,6 

Erkek-13,5-16,9 

BK, 103/UL 9010,28±10520,21 300-637000 4490-12680 

ANS, 103/UL 6058,57±6812,72 220-204000 1300-3600 

ALS, 103/UL 2286±6812,72 60-4120 1900-7900 

PLT, 103/UL 212657,14±106211,20 16000-580000 173000-390000 

ESH, mm/saat 

(bakılan 31 hastada) 
49,48±33,88 7-120 0-20 

CRP, mg/L 32,30±66,13 0,32-291,50 0-5 

Tablo 4.6. Hiperkalemik SLE’li hastalarda biyokimyasal sonuçlar. 

 Ortalama ± SS Min-Maks Normal değerler 

NA, mEq/L 135,34±6,88 111-148 135-150 

K, mEq/L 6,64±0,87 5,59-8,64 3,5-5,1 

CL, mEq/L (bakılan 

27 hastada) 
100,77±8,35 71-117,20 98-107 

Glukoz, mg/dl 

(bakılan 34 hastada) 
118,47±85,30 8-372 70-110 

Cr, mg/Dl (bakılan 

29 hastada) 
2,20±2,80 0,54-16,87 

Kadın-0,5-0,90 

Erkek-0,7-1,20 

Kan üre azotu, 

mg/dl 
36,01±27,57 9-98,70 5-20 

CK, U/L (bakılan 32 

hastada) 
199,90±639,87 16-3675 34-170 

LDH, U/L (bakılan 

33 hastada) 
1348,63±5404,27 151-31429 135-225 

Ürik asit, mg/dl 

(bakılan 32 hastada) 
6,39±3,26 1,80-17,38 2,4-5,7 

CrCL/GFR, ml/dk 

(bakılan 34 hastada) 
55,66±34,58 0,98-115,56 >60 
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Tablo 4.7. Hiperkalemik SLE’li hastalarda idrar, kan gazı ve hormon sonuçları. 

 Ortalama ± SS Min-Maks Normal Değerler 

Proteinüri mg/g  

(bakılan 34 hastada) 
1940,24±2960,14 7,30-13700 0-160 

İdrar pH  

(bakılan 34 hastada) 
6,08±0,72 5-8 5,5-8 

İdar danistesi  

(bakılan 34 hastada) 
1010±4,98 1001-1025 1015-1020 

İdrar K, mEq/L  

(bakılan 3 hastada) 
22,76±12,38 11,68±36,13 25-125 

İdrar Na, mEq/L  

(bakılan 6 hastada) 
53,37±30,52 11,68-36,13 17-99 

Serum pH  

(bakılan 25 hastada) 
7,31±0,15 6,82-7,48 7,35-7,45 

Serum HCO3, mmol/L  

(bakılan 25 hastada) 
17,82±5,50 2,80-25 22,2-28,3 

Serum CO2, mm Hg  

(bakılan 25 hastada) 
36,90±15,83 10,70-96,70 35-48 

Serum anyon GAP, mEq/L 

(bakılan 21 hastada) 
16,15±10,13 0,90-39,30 12 

İdrar anyon GAP, mmol/L 

(bakılan 2 hastada) 
6,80±26,30 11,80-25,40 30-50 

Renin, ng/ml/h (bakılan 3 

hastada) 
1,81±1,91 0,68-4,02 0,06-4,69 

Aldesteron, pg/dL  

(bakılan 4 hastada) 
63,57±84,51 15-189,89 55-250 

Kortizol, mcg/dL  

(bakılan 6 hastada) 
9,08±8,55 1,23-23,53 6,24-18 

Hiperkalemik SLE’li hastalarda hiperkalemi sırasında antidsDNA pozitifliği 

%71, hipokomplementemi (C3/C4) %78,8/%67,7 oranında, metabolik asidoz %56 

olarak saptanmıştır. 

Çalışmaya alınan hastalardan hiperkalemisi hafif olan hasta oranı %28,6 ve 

potasyum ortalaması 5,77±0,13 mEq/L, orta hiperkalemisi olan hasta oranı %25,7 ve 

potasyum ortalaması 6,26±0,15 mEq/L; şiddetli hiperkalemisi olan hasta oranı ise 

%45,7 ve potasyum ortalaması 7,39±0,70 mEq/L olarak saptanmıştır. 

Hiperkalemi sırasında hastaların yaş ortalaması, 40,14±16,97 yıl, SLE 

hastalık süresi 5,2±5,52 yıl idi. 

Hastaların hastalık aktivasyonu olarak bakılan SLEDAI ortalaması ise 

19,80±13,48 saptanmıştır. 
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Hiperkalemik SLE Hastalarının Hiperkalemi Sırasında Aldığı Tedavi 

Hiperkalemi saptandığı dönemde hastaların kullandıkları ilaçlar da 

değerlendirildi. En sık kullanılan ilaçlar %71,4 ile steroid, %66,8 ile HCQ, %11,4 ile 

ACE inhibitörleri idi. (Tablo 4.8.) 

Tablo 4.8. Hiperkalemik SLE’li hastaların hiperkalemik dönemde kullandıkları 

ilaçlar. 

 n % 

Steroid 25 71,4 

Azatioprin 2 5,7 

Hidroksiklorokin 24 66,8 

Mikofenolat mofetil 8 22,9 

Siklofosfamid 1 2,9 

Rituksimab 0 0 

Metotreksat 2 5,7 

Siklosporin 0 0 

ACE inh. 4 11,4 

ARB 3 8,6 

Spironolakton 4 11,4 

NSAİİ 1 2,9 

Takrolimus 2 5,7 

Beta bloker 6 17,1 

SLE’li Hastalarda Hiperkalemi Nedenleri 

Hiperkalemi nedenleri açısından bakıldığında en sık neden %45,7 ile renal 

hasar/renal yetmezlik idi. Bunu %25,7 ile ilaçlar, %8,6 ile pseudohemoliz izledi. 

(Tablo 4.9.) 
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Tablo 4.9. Hiperkalemik SLE’li hastalarda hiperkalemi nedenlerinin dağılımı.  

 n % 

RENAL YETMEZLİK 16 45,7 

ABY 9 56,3 

KBY 7 43,8 

İLAÇLAR 9 25,7 

ACE inh. 4 44,4 

ARB 1 11,1 

Beta bloker 1 11,1 

Spironolakton 2 22,2 

NSAİİ 1 11,1 

HORMONAL NEDENLER 3 8,6 

Addison hastalığı 1 33,3 

RTA 2 66,7 

PSEUDOHEMOLİZ 3 8,6 

DİĞER 4 11,4 

Hiperkalemi nedenlerine göre hastalar 5 gruba ayrılarak klinik ve laboratuvar 

bulguları karşılaştırıldı. Buna göre sadece kreatinin düzeyleri renal yetmezlik 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı p≤0,001 olacak şekilde daha yüksek 

saptanmışken diğer parametreler açısından bir farklılık saptanmadı. (Tablo 4.10.) 
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Tablo 4.10. SLE’li hastalarda hiperkalemi nedenlerine göre grupların klinik ve 

laboratuvar karşılaştırılması. 

 
Renal 

yetmezlik 
İlaçlar Hormonlar 

Pseudo 

hemoliz 
Diğer 

P 

değeri 

N 16 9 3 3 4 - 

Yaş, ortalama ± SS 43,8±20,1 39,7±16,6 42±9,5 30±10,1 32,5±9,8 0,639 

SLE tanı yaşı, 

ortalama ± SS 
40±23 32±12 38±11 23,3±5 29±13 0,552 

SLE hastalık süresi, 

ortalama ± SS 
6,8±7 11,8±6,5 11±5,2 8,3±5,5 6±5,6 0,364 

Cinsiyet, 

kadın/erkek 
13/3 9/0 2/1 3/0 3/1 0,474 

Hiperkalemi 

sırasında SLEDAI, 

ortalama ± SS 

23,3±15,2 13±8,9 24,6±16,1 12±7,2 15,2±8,0 0,140 

Hiperkalemi 

sırasında antidsDNA 

pozitifliği, var/yok 

13/3 7/1 2/1 2/1 3/0 0,730 

Hiperkalemi 

sırasında 

hipokomplementemi, 

var/yok 

13/3 8/0 2/1 1/0 2/1 0,105 

Lupus nefriti varlığı 

var/yok 
8/8 7/2 2/1 0/3 2/1 0,163 

Tübülointerstisyel 

tutulum, var/yok 
3/3 1/3 1/1 0/0 1/2 0,858 

Hiperkalemi 

sırasında K değeri, 

ortalama ± SS, 

mEq/L 

6,7±0,9 6,4±0,6 6,8±0,7 5,8±0,18 6,9±1,4 0,501 

Hiperkalemi 

sırasında Cr değeri, 

ortalama ± SS, 

mEq/L 

3,5±3,7 1,04±0,31 1,7±0,7 0,6±0,07 0,95±0,14 ≤0,001 

Hiperkalemi 

sırasında idrar pH, 

ortalama ± SS 

6,1±0,8 5,9±0,5 5,5±0 6,3±0,7 6,5±0,5 0,452 

Hiperkalemi 

sırasında serum pH, 

ortalama ± SS 

7,28±0,17 7,32±0,5 7,24±0,04 - 7,45 0,352 

Hiperkalemi Tedavisi ve Seyri 

Hiperkalemik SLE hastalarında hiperkalemiye yönelik verilen tedaviler 

%48,6 oranında tamponize mayi, %22,9 olarak neden olan ilacın kesilmesi ve bunu 

takiben diyalize alınması, %17,1 oranında antipotasyum tedavisi idi. Verilen 

tedaviler sonrasında hiperkalemik SLE hastalarının hiperkalemisi %85,7 oranında 

düzelmiş, %14,3 oranında dirençli seyretmiştir.  
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5. TARTIŞMA 

Kesitsel kohort olarak yapılan bu çalışmada Romatoloji bölümünde izlenen 

SLE hastaları içinde saptanan 35 hiperkalemik SLE’li hastaya ait demografik, klinik 

özellikler ve hiperkalemi sırasındaki laboratuvar bulguları, hiperkalemi nedenleri, 

tedavi yöntemleri ve sonuçlarının analizleri yapılmıştır. Çalışmamızın bu bölümünde 

önce hastalarımızın SLE’ye ait klinik ve laboratuvar bulguları, ardından da 

hiperkalemi ile ilgili sonuçlar tartışılacaktır. 

SLE, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, klasik, otoimmün bir hastalıktır.  

Vücuttaki herhangi bir organı etkileyebilir; çok geniş çeşitliliğe sahip, klinik ve 

immünolojik bulgularla karşımıza çıkabilir. Patogenezinde hormonlar, genetik 

faktörler ve çeşitli çevresel tetikleyici faktörler önemli rol oynamaktadır (100). 

SLE hastalarında cinsiyet dağılımında kadın hakimiyeti vardır. Erişkin 

popülasyonda bildirilen toplum bazlı çalışmalarda kadın/erkek oranı 7-15/1 

aralığında bulunmuştur (101, 102). Ülkemizde, Trakyada yapılan bir çalışmada 

kadın/erkek oranı 12,8/1 olarak saptanmıştır (103). Çalışmamızda SLE populasyonu 

içinde 35 hiperkalemik hasta değerlendirilmiştir. Genel SLE popülasyonunu temsil 

eder şekilde ve literatür ile uyumlu olacak şekilde bu oran 6/1 bulunmuştur. 

Literatürde SLE ortalama yaşı 33,2±13,2 yıl, takip süresi 3,04±1,38 yıl iken (104), 

bizim çalışmamızda hastaların ortalama yaşı 35,17±18,06 yıl, hastalık takip süreleri 

ise 7,77±6,35 yıl olarak bulunmuştur. Çalışmamızda SLE hastalarının yaş ortalaması 

yine literatürle uyumlu bulunmuştur. 

SLE yukarıda da belirttiğimiz gibi multisistemik bir hastalıktır. Hemen 

hemen tüm organ ve sistemleri tutması beklenir. Eklem tutulumu en sık beklenen 

klinik bulgulardandır. Literatürde tanı veya takipte artrit/artraljinin hastaların %83-

95’inde görüldüğü bildirilmiştir (105). Biz bu oranı %85,7 saptadık. Mukokutanöz 

tutulum SLE’li olguların %85’inde görülebilmektedir (33, 106). Bu durum bizim 

çalışmamızda %82,9 oranında saptanmış olup literatür ile uyumludur. Böbrekler 

SLE’de immünokomplekslerin birikimi, kompleman aktivasyonu, çoklu doğal ve 

adaptif immün hücre tipleri tarafından infiltrasyon ile etkilenir. Son epidemiyolojik 

çalışmalar, klinik olarak anlamlı, biyopsi ile kanıtlanmış glomerülonefritin SLE 
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hastalarının yaklaşık %30-40’ında geliştiğini göstermektedir (107). Çalışmamızda 

LN %57,1 oranında saptanmıştır. LN’nin daha yüksek oranda saptanmasının nedeni, 

sadece hiperkalemisi olan SLE hastalarının alınmış olması olabilir. Renal tutulum 

nedeniyle hastaların ACE inh., ARB kullanması veya renal hasara bağlı hiperkalemi 

olasılığının artması ihtimali bu durumu açıklayabilir. 

SLE tanısı klinik bulguların yanında laboratuvar tetkiklere de dayanmaktadır. 

En önemli laboratuvar tetkikleri tanı açısından ANA ve antidsDNA gibi serolojik 

tetkiklerdir. SLE vakalarının %97’sinden fazlasında ANA pozitif saptanır (108). SLE 

tanılı hastalarda ANA negatifliği %5’ten azdır (109). Çalışmamızda hiperkalemik 

SLE hastalarının hepsinde ANA pozitif saptanmıştır. Literatürde ANA boyanma 

paterni %54 oranında homojen olarak bulunmuştur (109). Çalışmamızda ise 35 

hastanın 29’unda ANA boyanma paterni bakılmış olup, %41,14 oranında ANA 

paterni homojen olarak boyanmıştır. Homojen ANA pozitifliğinin literatürden biraz 

daha düşük saptanma nedeni çalışmaya aldığımız tüm hastalarda ANA boyanma 

paterni bakılmamış olması olabilir. 

Antifosfolipid antikor sendromu (AFS), çoğunlukla genç kadınlarda görülen, 

antifosfolipid antikorlarının varlığı ile karakterize, arter veya venlerde trombozla 

ve/veya düşük veya gebelik kayıplarıyla giden otoimmün bir hastalıktır. SLE tanılı 

hastaların %25-30’da AFS görülür (110). Çalışmamızda hiperkalemik SLE 

hastalarının %20‘de AFS saptanmıştır ve bulgumuz literatürle uyumludur. 

Steroidler 60 yıldır SLE tedavisinin köşe taşı olmuştur ve yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Antimalaryal ilaçlar (HCQ ve klorokin) hafif ve orta dereceli SLE 

belirtilerinde, özellikle deri döküntüleri ve artritin tedavisi için önerilmiştir. Ayrıca 

hastalık aktivitesini ve trombofiliyi azalttığı, sağkalımı iyileştirdiği de gösterilmiştir 

(111). Çalışmamıza dahil ettiğimiz SLE hastaları kümülatif olarak %97,1 oranında 

HCQ ve %88,6 oranında steroid tedavisi almıştır. 

Hiperkalemi, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir elektrolit 

bozukluğudur. Hiperkalemi, serum potasyum değerinin ≥5,5 mEq/L olmasıdır. 

Hiperkalemi hafif (potasyum değeri 5,5-5,9 mEq/L), orta (potasyum değeri 6-

6,4mEq/L) ve şiddetli (potasyum değeri ≥6,5 mEq/L) olarak 3 gruba ayrılır. Şiddetli 

hiperkalemi acil durumu temsil ettiğinden katkıda bulunan faktörlerin (ilaç, ABY, 
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KBY) acil olarak gözden geçirilmesi gerekmektedir (112). Literatürde Acil serviste 

hiperkalemik hastalarda yapılan bir çalışmada orta hiperkalemi oranı %69,1, şiddetli 

hiperkalemi oranı %30,9 olarak gösterilmiştir (113). Çalışmamızda hafif 

hiperkalemisi mevcut olan hasta oranı %28,6, orta hiperkalemsi olan hasta oranı 

%25,7 iken, şiddetli hiperkalemisi olan hasta oranı %45,7 olarak saptanmıştır. 

Şiddetli hiperkaleminin daha yüksek saptanması çalışma popülasyonunun farklı 

olmasından kaynaklı olabilir. Ayrıca hastalarımızın yarısında renal tutulum vardı. 

Potansiyel olarak yaşamı tehdit edici sonuçlara yol açabilen hiperkaleminin 

prevalansı ve insidansı belirsizdir. Çalışma popülasyonu, alınan merkezler, 

hiperkalemi tanımı için alınan eşik değer, yaş ve cinsiyet gibi birçok faktör 

prevalansı etkilemektedir. Yeni yayınlanan bir metaanalizde tüm yetişkin 

popülasyonunda hiperkalemi prevalansının (herhangi bir tanım/eşik ile) %6,3 ve 

insidansının ise 100 hasta yılı başına 2,8 (2,3- 3,3) olduğu saptanmıştır (114). Acil 

servise başvuran ve başlangıç serum veya kan gazı potasyumu ≥6,0 mmol/L olan 

hastaların değerlendirildiği çalışmada tüm başvurular dahil edildiğinde hiperkalemi 

prevalansı %0,4 saptanmıştır (113). Çalışmamızda ICD kodu kullanarak SLE 

hastaları belirlendiğinden dolayı ve her hastaya potasyum düzeyi bakılmadığı için bir 

prevalans değerlendirmesi yapılamadı. 

Hiperkalemi etyolojisi bazı çalışmalarda araştırılmıştır. Hiperkalemi için ana 

risk faktörlerini böbrek yetmezliği (akut böbrek hasarı veya ileri KBY) ve distal 

nefronda potasyum atılımındaki kazanılmış veya kalıtsal kusurlar oluşturur. 

Hiperkalemi için diğer risk faktörleri arasında erkek cinsiyet, düşük vücut kitle 

indeksi, sigara, DM, adrenal hastalıklar, koroner kalp hastalığı, inme öyküsü ve bazı 

ilaçların (ACE inh., ARB’ler veya potasyum tutucu diüretikler) kullanımı yer 

almaktadır (115). Bir derlemede son dönem böbrek yetmezliğinin %33,3, diyaliz 

bağımlı olmayan KBY’nin %14,6, DM’nin %8,4, kalp yetmezliğinin %8,6 ve akut 

böbrek hasarının ise %25,7 oranında hiperkalemi nedeni olduğu belirtilmiştir (114). 

Acil servise başvuran hiperkalemik hastalarda yapılan çalışmada hastaların 

%81,9’unda hiperkalemi oluşumuna katkı sağlayacak bir veya birkaç ilaç kullanımı, 

%85,5’inde ise hiperkalemiye neden olabilecek bir veya birkaç komorbid hastalık 

saptanmıştır (113). Bu çalışmada hiperkaleminin nedenleri olarak; ABY, KBY, DM, 
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rabdomiyoliz, hipoaldosteronizm, ilaçlar (spironolakton, beta blokerler, ACE 

inhhibitörleri, ARB, trimetoprim, digoksin, NSAİİ, takrolimus) gösterilmiştir. 

Hiperkalemiyi, serum potasyumu ≥ 5,5 mmol/L olarak alan başka bir 

çalışmada ise komorbiditeler, akut ve kronik böbrek fonksiyonu ölçümleri ve serum 

potasyum ölçümünden önce reçete edilen ilaçlar incelenmiştir. Bu hastaların 

%12,2’sinde akut böbrek hasarı olduğu görülmüştür. Komorbidite açısından 

bakıldığında ise DM %25,2, hipertansiyon %39,5, kalp yetmezliği %12,4, koroner 

arter hastalığı %16,4 olarak saptanmıştır. Hiperkalemi saptanmadan önceki son 90 

gün içinde hastaların aldıkları ilaçların oranı ise: RAAS blokeri %43,1, aldosteron 

antagonisti %0,6, NSAİİ %10,5, loop diüretik %18,4, tiazid diüretik %7,5 olarak 

bulunmuştur (112). 

Literatürde SLE’de hiperkaleminin nedenlerine dair yeterli çalışma yoktur. 

Yapılan bir çalışmada hiporeninemik hipoaldosteronizmin SLE’de hiperkaleminin 

patogenezinde önemli yer aldığı belirtilmiştir. SLE’de hiperkalemi nedenlerine 

yönelik araştırma yapan sadece bir yayın mevcuttur. 142 SLE hastasını içeren bu 

çalışmada hiperkalemi için sınır değer olarak serum potasyumu ≥ 5,5 mmol/L 

alınmıştır. Bu hastaların sadece 13’ünde (%10) hiperkalemi saptanmıştır. Bu 

çalışmada amaç dirençli hiperkalemisi olan hastaların patogenezinde renin 

anjiotensin aldosteron sisteminin rolünü ortaya koymak olmuştur. Klasik hiperkalemi 

nedenleri dışlandıktan sonra kalan 5 hiperkalemik SLE hastasında renin-aldosteron 

yanıtı araştırılmıştır. Buna göre araştırıcılar, SLE'li hiperkalemik hastaların çoğunda 

stimülasyona bozulmuş renin ve aldosteron yanıtı saptamışlardır. Hiporeninemik 

hipoaldosteronizmin SLE’deki hiperkaleminin patogenezinde anahtar rol oynadığını 

ileri sürmüşlerdir. Çalışmamızda hiperkalemik SLE hastalarında hiperkalemi 

nedenleri olarak; renal yetmezlik/renal hasar %54,7 (ABY %56,3, KBY %43,8), 

ilaçlar %25,7 (ACE inhibitörleri, %44,4, ARB %11,1, beta bloker %11,1, 

spironolakton %22,2, NSAİİ %11,1), hormonlar %8,6 (Addison hasalığı %33,3, 

RTA %66,7), pseudohemoliz %8,6 oranında saptanmıştır. SLE’de hiperkalemi ile 

ilgili tek çalışmada hiperkaleminin ayrıntılı nedenlerinden bahsedilmemiştir (7). 

Çalışmamız bu açıdan bakıldığında, SLE seyrinde ortaya çıkan hiperkalemi 

nedenlerini ayrıntılı bir şekilde araştıran, ortaya koyan literatürdeki ilk çalışmadır. 

Hiperkalemi saptanan 35 hastamızda en sık hiperkalemi nedeni renal hasar/yetmezlik 
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(ABY ve/veya KBY) idi. Bu sonuç literatürle uyumlu idi. 35 hastanın yaklaşık 

yarısında lupus nefriti vardı. Bu nedenle en sık neden renal hasar/yetmezlik olmuş 

olabilir. Hiperkaleminin en sık ikinci nedeni ise ilaç kullanımı idi. Buna göre en sık 

nedenler sırasıyla ACE inhibitörü, ARB, beta boker ve spironolakton idi. Literatürde 

yeterli çalışma olmadığı için SLE’de hiperkalemi nedenleri açısından literatürle 

çalışmamız arasında kıyaslama yapılamamıştır. Genel popülasyondaki hiperkalemi 

nedenleri ile çalışmamızdaki SLE hastalarındaki hiperkalemi nedenleri 

karşılaştırılmıştır. Literatürdeki genel verilere benzer şekilde SLE’li hastalarımızda 

da hiperkaleminin en sık nedenleri renal hasar ve ilaçlar iken bir hastada Addison 

hastalığı ve 2 (%5) hastada ise RTA tip 4 saptanmıştır. 

Hiperkaleminin nadir nedenleri arasında metabolik asidoz ile seyreden 

RTA’lar vardır. RTA, tübül fonksiyonlarının bozulması sonucu bikarbonatın geri 

kazanılmasındaki yetersizlik veya hidrojen iyonu eliminasyonundaki bozulma ile 

ortaya çıkan ve normal anyon açıklı hiperkloremik metabolik asidoza neden olan 

klinik bir tablodur (116). RTA alt tiplerinden hipokalemi ile seyreden formlar 

özellikle otoimmün hastalıklardan Sjögren sendromunda ortaya çıkarken daha nadir 

olarak SLE seyrinde de ortaya çıkabilir. Hiperkalemi ile seyreden tip 4 RTA SLE 

seyrinde çok nadir görülür ve literatürde çok az raporlanmıştır (6, 8). Genel 

popülasyonda RTA sıklığı bilinmese de 50 distal RTA hastasının değerlendirildiği 

bir çalışmada en sık nedenler olarak posttransplantasyon (28%) ve DM (22%) 

saptanırken, bunu hipertansiyon (12%), SLE (12%) ve kronik renal yetmezlik (12%) 

izlemiştir (117). RTA SLE seyrinde görülebilirse de sıklığı ile ilgili bir çalışma 

yoktur (6). Çalışmamızda 35 hiperkalemik hasta içinde RTA tip 4 sıklığı %5 idi. 

SLE’de RTA tip 4 hastalarını derleyen bir çalışmada 7 hasta değerlendirilmiştir. 

Hastaların hepsi SLE açısından aktif [SLEDAI skoru ortalama 26,2±4 (23-32)] 

olarak saptanmıştır (8). Çalışmamızda ise hiperkalemi saptanan 35 hastanın 

hiperkalemi sırasındaki hastalık aktivasyonu SLEDAI ile ölçülmüştü ve ortalama 

19,8±13,4 idi. SLEDAI skoru 11–19 iken yüksek aktivite ve ≥20 iken çok yüksek 

aktiviteyi gösterir. Hiperkalemik SLE hastalarımızın hastalık aktivitesi ortalaması 

yüksek idi. Hastalık aktivasyonunun hiperkalemiye katkısı olup olmadığını söylemek 

için gelecekte yapılacak çalışmalara gereksinim vardır. 
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Hiperkalemi tedavisinde potasyum düzeyi ve EKG değişiklikleri de gözönüne 

alınarak intravenöz (IV) kalsiyum, glukozlu insülin, nebulize salbutamol, sodyum 

bikarbonat, diüretikler veya diyaliz önerilmektedir (5). Literatürde yapılan bir 

çalışmada acil serviste hiperkalemik hastaların %66,1’ine potasyum değerini 

düşürmek için en az bir ilaç uygulanmış, %13’ü ise diyalize alınmıştır. Bu 

hastalardan orta düzeyde (potasyum değeri 6-6,4) hiperkalemisi olan hasta grubunun 

%44,7’sine antipotasyum tedavi, %39,5’ine tamponize mayi, %0,7’sine sadece IV 

insülin, %3,7’sine salbutamol nebül, %1,1 IV sodyum bikarbonat, %2,6’sına IV 

furasemid, %6,3’üne IV kalsiyum glukonat veya klorid, %10,3’ne akut hemodiyaliz 

veya periton diyalizi uygulanmıştır. Şiddetli hiperkalemisi (potasyum değeri ≥ 6,5) 

olan hasta grubunun ise %42,2’sine antipotasyum tedavi, %64,5’ine tamponize mayi, 

%1,7’sine sadece IV glukoz, %18,2’sine salbutamol nebül, %11,6’sına IV sodyum 

bikarbonat, %5’ine IV furasemid, %35,5’ine IV kalsiyum glukonat veya klorid, 

%19’una ise akut hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulanmıştır (113). 

Çalışmamızda ise hiperkalemiye yönelik hastaların %48,6’sına tamponize mayi 

verilmiştir, %22,9’u diyalize alınmıştır ve %17,1’ine ise antipotasyum tedavi 

verilmiştir. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı retrospektif dizaynıdır. İkincisi ise tüm 

SLE hastalarında potasyum düzeyi bakılmamış olmasıdır. Ayrıca hiperkalemi bazı 

hastalarda multifaktöriyel olmuş olabilir. SLE’de hiperkalemi prevalansını 

belirleyemememiz de diğer bir kısıtlılık olarak kabul edilebilir. Ancak, SLE 

seyrindeki hiperkalemi nedenlerini ortaya koyan literatürdeki ilk çalışma olması 

çalışmanın güçlü yanıdır. 

Sonuç olarak hiperkalemi önemli bir elektrolit bozukluğudur. Toplumda belli 

bir oranda görülürken SLE seyrinde de ortaya çıkabilir. SLE seyrinde görülen 

hiperkalemi sıklığı ve nedenleri ile ilgili bir yayın yokken çalışmamız hiperkalemik 

SLE ile ilgili verileri ortaya koyan literatürdeki ilk çalışma özelliğini taşımaktadır. 

Genel toplumda beklenen hiperkalemi nedenleri gibi SLE’li hasta popülasyonunda 

da hiperkaleminin en sık nedenleri renal yetmezlik ve ilaçlardır. Çalışmamız ayrıca 

SLE seyrinde RTA hakkında da bilgi vermiştir. Buna göre RTA tip 4 de SLE 

seyrinde hiperkaleminin önemli bir nedenidir. SLE ile izlenen hastalarda hiperkalemi 

saptandığında öncelikle renal nedenler açısından hasta değerlendirilmelidir ve 
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hastalar ilaç yan etkileri açısından da sorgulanmalıdır. Ayırıcı tanıda önce klasik 

hiperkalemi nedenleri düşünülmeli ve özellikle dirençli hiperkalemik SLE hastaları 

hiperkalemik RTA tip 4 açısından da araştırılmalıdır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Hiperkalemik SLE hastalarını değerlendirdiğimiz bu retrospektif çalışmada 

hastaların klinik, laboratuvar özellikleri, hiperkalemi nedenleri ve tedavi şekilleri, 

hiperkaleminin tedavi sonuçları belirlenerek literatür ile kıyaslandı. 

1. Çalışmaya dahil edilen 35 hastanın (30 kadın, 5 erkek) SLE tanı yaş 

ortalaması 35,17±18,06 yıl, hastalık süresi ortalaması 8,51±6,59 yıl, 

hasta takip süresi ortalaması 7,77±6,35 yıl idi.  

2. Hastalarda cilt tutulumu %82,9, artralji/artrit %85,7, hematolojik tutulum 

%100, akciğer tutulumu %51,4, nörolojik tutulum %14,1, serozit %68,6, 

perikardit %34,3, plevrit %65 ve lupus nefriti %57,1 oranında görüldü. 

3. Hiperkalemi sırasında hastaların yaş ortalaması 40,14±16,97 yıl, SLE 

hastalık süresi 5,2±5,52 yıl idi. 

4. Çalışmamızda hafif hiperkalemisi olan hasta oranı %28,6 (potasyum 

ortalaması 5,77±0,13 mEq/L), orta hiperkalemisi olan hasta oranı %25,7 

(potasyum ortalaması 6,26±0,15 mEq/L), şiddetli hiperkalemisi olan 

hasta oranı ise %45,7 (potasyum ortalaması 7,39±0,70 mEq/L) idi. 

5. SLE tanısı sırasında ANA pozitifliği %100 olarak görüldü. 

6. Hiperkalemi sırasında hastaların cilt tutulumu %37,5, artrit (eklem 

tutulumu) %28,6, serozit %28,6, perikardit %20, plevrit %20, akciğer 

tutulumu %20, nörolojik tutulum %2,7, lenfopeni %57,1, nötropeni 

%11,4, lökopeni %20, trombositopeni %28,6, ABY %37,1 ve KBY 

%22,9 oranında idi. 

7. SLE hastalarında hiperkalemi sırasında antidsDNA pozitifliği %71, 

hipokomplementemi (C3/C4) %78,8/ %67,7, SLEDAI ortalaması ise 

19,80±13,48 idi. 

8. SLE hastaları kümülatif tedavi olarak en sık %97,1 ile HCQ ve %88,6 

oranında steroid almışlardı. 

9. Hiperkalemi döneminde hastaların en sık kullandığı ilaçlar %71,4 

steroid, %66,8 HCQ, %22,9 MMF olarak görüldü. 

10. Hastalarda hiperkalemi nedenleri olarak %45,7 BY (%56,3 ABY, %43,8 

KBY), %25,7 ilaçlar (%44,4 ACE inh., %11,1 ARB, %11,1 beta bloker, 
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%22,2 spironolakton, %11,1 NSAİİ), %8,6 hormonal nedenler (%33,3 

Addison hastalığı, %66,7 RTA), %8,6 pseudohemoliz ve %11,4 diğer 

nedenleri saptadık. 

11. RTA tip 4 prevalansı hiperkalemik SLE populasyonumuzda %5 idi. 

12. Kohortumuzda hiperkalemi sırasında kreatinin değerinin yüksek 

olmasının hiperkalemi oluşumunda anlamlı rol oynadığı görüldü. 
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